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AVIS 
de l’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, 

de l’environnement et du travail 
 

relatif à la « Mise à jour des connaissances concernant les dangers, expositions et risques 
relatifs à la silice cristalline » 

 
 
 

L’Anses met en œuvre une expertise scientifique indépendante et pluraliste. 
L’Anses contribue principalement à assurer la sécurité sanitaire dans les domaines de l’environnement, du travail et de 
l’alimentation et à évaluer les risques sanitaires qu’ils peuvent comporter. 
Elle contribue également à assurer d’une part la protection de la santé et du bien-être des animaux et de la santé des 
végétaux et d’autre part à l’évaluation des propriétés nutritionnelles des aliments. 

Elle fournit aux autorités compétentes toutes les informations sur ces risques ainsi que l’expertise et l’appui scientifique 
technique nécessaires à l’élaboration des dispositions législatives et réglementaires et à la mise en œuvre des mesures 
de gestion du risque (article L.1313-1 du code de la santé publique).  

Ses avis sont publiés sur son site internet. 

 

L’Anses s’est autosaisie le 16 novembre 2015 pour la réalisation d’une expertise en vue de mettre 
à jour les connaissances concernant les dangers, expositions et risques relatifs à la silice cristalline 
et de proposer d’éventuelles mesures de réduction des risques et de prévention. 

1. CONTEXTE ET OBJET DE LA SAISINE 

Dans le cadre des travaux du groupe « Emergence » du Réseau national de vigilance et de 
prévention des pathologies professionnelles (RNV3P), un signalement de risque de silicoses graves 
liées à l’usage de pierres reconstituées contenant de forts pourcentages de silice cristalline (≥ 85%), 
a été transmis aux ministères concernés le 26 juin 2015 (référence 2015-rnv3p-016). 

En effet, plusieurs publications décrivent dans différents pays, et notamment en Israël, en Espagne, 
en Italie et aux Etats-Unis des cas de silicoses graves liées à l’usage de pierres reconstituées (quartz 
+ résine) utilisées pour la fabrication de plans de travail de cuisine et revêtements de salles de bains 
(« artificial stone »). Les travailleurs concernés sont ceux qui découpent le matériel et/ou le 
produisent et/ou l’installent chez des particuliers, particulièrement quand la découpe se fait à sec. 
Ces silicoses peuvent concerner des travailleurs très jeunes et les temps de latence peuvent être 
plus courts que ceux qui sont couramment observés pour une silicose.  

Aux États-Unis, le NIOSH (National Institute for Occupational Safety and Health) et l’OSHA 
(Occupational Safety and Health Administration) ont publié en Février 2015 un bulletin d’alerte 
concernant l’exposition à la silice des travailleurs durant la découpe de plans de travail 
manufacturés, suite à l’identification de plusieurs cas de silicoses concernant ces travailleurs. 

Bien que les principales pathologies liées aux expositions professionnelles à la silice soient connues 
et indemnisées au titre de la reconnaissance des maladies professionnelles, ces cas de silicoses 
(dont certaines ayant nécessité des greffes pulmonaires) constituent un signal qui doit interroger les 
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expositions liées à l’utilisation de nouveaux matériaux, de nouveaux produits et en particulier ceux 
contenant des taux importants de silice. L’Anses a également été interrogée sur le développement 
croissant de l’utilisation de litières pour chat contenant de la silice et les risques associés pour les 
particuliers mais également, voire surtout, pour les professionnels qui les fabriquent ou les utilisent 
dans le cadre de leur activité professionnelle.  

La silice cristalline a été classée en tant que substance cancérogène avéré pour l’Homme (groupe 
1 du CIRC). A ce jour, elle n’a pas été classée au niveau européen (règlement CE n° 1278/2008, 
Classification, Labelling and Packaging « CLP »).  

Les données de l’enquête Sumer 2010 indiquent que l'exposition à la silice cristalline concerne, en 
France, environ 294 900 salariés. 

Des valeurs limites d’exposition professionnelle réglementaires sur 8h (VLEP 8h) sont fixées par le 
Code du travail (article R. 4412-149) pour les trois principales formes, dénommées polymorphes, de 
la silice cristalline : pour le quartz à 0,1 mg.m-3, pour la cristobalite et la tridymite à 0,05 mg.m-3. 

Les silicoses liées aux travaux exposant à l'inhalation des poussières renfermant de la silice 
cristalline peuvent être reconnues en tant que maladie professionnelle au titre du régime général 
(tableau n° 25 en application des articles L.461-1 à 3 du Code de la sécurité sociale) ou du régime 
agricole (tableau n° 22 en application également des articles L.461-1 à 3 du Code de la sécurité 
sociale).  

Enfin, des travaux récents semblent indiquer que les particules de silice pourraient être impliquées 
dans le déclenchement d’autres affections que la silicose et les cancers broncho-pulmonaires, à 
savoir : des maladies inflammatoires systémiques (sarcoïdose, lupus érythémateux disséminé, 
sclérodermie systémique progressive, polyarthrite rhumatoïde, etc.) ou d’autres pathologies 
(broncho-pneumopathie chronique obstructive, insuffisance rénale, etc.). 

 

L’expertise visait à déployer les actions suivantes : 

 Réaliser un état des lieux des études et données concernant les dangers et effets sur la 
santé de la silice cristalline en se focalisant en particulier sur les études de cancérogénicité, 
la silice cristalline ayant été classée par le CIRC en cancérogène de Catégorie 1 ;  

 Identifier l’ensemble des pathologies associées à une exposition à la silice cristalline et en 
évaluer la pertinence et le lien de cause à effet ; 

 Sur la base de cet état des lieux, étudier la faisabilité d’une proposition de classification et 
étiquetage au niveau européen dans le cadre du règlement n° 1272/2008 (CLP) en tenant 
compte des travaux du CIRC, du contexte règlementaire en particulier les activités dans le 
cadre de REACH et des discussions concernant la forme nanométrique de la silice 
cristalline ; 

 Conduire une étude de filière concernant la silice cristalline afin d’identifier les différents 
usages de cette substance depuis son extraction jusqu'à la production et la 
commercialisation de produits en contenant, principalement pour les professionnels mais 
également pour les consommateurs ; 

 Evaluer les expositions aux différentes formes de silice cristalline en réalisant une étude 
bibliographique des études disponibles ;  

 Identifier les pratiques/usages les plus exposants pour les professionnels et procéder au 
besoin à des mesures sur le terrain. Une attention toute particulière sera portée sur 
l’émergence de nouveaux modes d’exposition ainsi que sur l’évolution des expositions 
concernant les activités exposantes déjà bien connues ;  
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 Réaliser un état des lieux des principales dispositions règlementaires de prévention, de 
protection et de réparations des affections liées à une exposition professionnelle à la silice 
cristalline ;   

 Après avoir considéré la pertinence de réaliser une évaluation quantitative des risques pour 
la santé des professionnels exposés à la silice cristalline, l’Agence proposera, le cas échéant, 
toute mesure permettant de supprimer ou réduire les risques identifiés.   

La silice amorphe a été exclue du champ de la saisine. Ainsi les dangers et effets sanitaires 
concernant la silice amorphe n’ont pas été développés dans l’expertise, bien qu’à des fins 
didactiques et comparatives, certaines parties du rapport abordent la silice amorphe. 

Au cours de l’expertise, les « travaux exposant à la poussière de silice cristalline alvéolaire issue de 
procédés de travail » ont été inscrits en tant que cancérogènes par la directive (UE) 2017/2398 du 
12 décembre 2017 sur la liste des substances, préparations et procédés de l’annexe I de la directive 
2004/37/CE1. Ceci, ajouté au fait qu’aucune utilisation par les consommateurs, en tant que 
substance ou mélange, entraînant une exposition importante à la silice cristalline par inhalation n'a 
été identifiée, a conduit l’Anses à ne pas proposer de classification ni d’étiquetage au niveau 
européen. 

2. ORGANISATION DE L’EXPERTISE 

L’expertise a été réalisée dans le respect de la norme NF X 50-110 « Qualité en expertise – 
Prescriptions générales de compétence pour une expertise (Mai 2003) ».  

L’expertise relève du domaine de compétences du comité d’experts spécialisé (CES) « Evaluation 
des risques liés aux milieux aériens ». L’Anses a confié l’expertise à un groupe de travail ad hoc 
constitué par appel à candidatures public (GT « Silice cristalline »). Les travaux ont été présentés 
au CES tant sur les aspects méthodologiques que scientifiques entre septembre 2016 et mars 2019. 
Ils ont été adoptés par le CES « Evaluation des risques liés aux milieux aériens » réuni le 14 mars 
2019. 

La réalisation de ces travaux s’est appuyée sur une synthèse et une analyse critique des données 
publiées dans la littérature (articles scientifiques, rapports institutionnels, normes d’analyse). 

La collecte des informations nécessaires à la réalisation de cette expertise s’est également appuyée 
sur des auditions des représentants de différentes fédérations professionnelles, d’experts et des 
personnalités extérieures susceptibles d’apporter des informations et des données complémentaires 
relatives, notamment, à la filière de la silice cristalline et à l’analyse de silice cristalline dans la 
fraction ultra-fine des particules.  

Différentes bases de données ont également été consultées pour compléter les informations 
transmises lors des auditions ou identifiées dans la littérature : 

 La base de données « carrières et matériaux » gérée par le bureau de recherches 
géologiques et minières (BRGM) en partenariat avec le Ministère de la transition écologique 
et solidaire. Cette base est consultable sur le site Minéralinfo (« http://www.mineralinfo.fr/»). 

 La base de données COLCHIC, qui recense l'ensemble des données d'exposition 
professionnelle recueillies dans les entreprises françaises par les Caisse d'assurance retraite 
et de la santé au travail (CARSAT) et l'Institut National de Recherche et de Sécurité (INRS). 

                                            
 
1 Directive 2004/37 (CE) du Parlement européen et du Conseil du 29 avril 2004 concernant la protection des travailleurs 
contre les risques liés à l'exposition à des agents cancérigènes ou mutagènes au travail 
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 La base de données SCOLA (Système de COLlecte des informations des organismes 
Accrédités), gérée par l’INRS, qui recense les résultats de mesures d’évaluation d’exposition 
professionnelle réalisées par les organismes accrédités dans le cadre du contrôle 
réglementaire des valeurs d’exposition aux agents chimiques. 

 La base de données du Réseau national de vigilance et de prévention des pathologies 
professionnelles (RNV3P), gérée par l’Anses, dans laquelle sont enregistrées les données 
des consultations réalisées au sein des centres de consultation de pathologie professionnelle 
(données démographiques du patient, pathologies, expositions, secteur d’activité, 
profession). 

 La base de données de la caisse nationale de l'assurance maladie des travailleurs salariés 
(CNAMTS) sur les maladies professionnelles. 

 Les bases de données, gérées par la direction de l'animation de la recherche, des études et 
des statistiques (DARES), qui centralisent les résultats des enquêtes de Surveillance 
médicale des expositions aux Risques professionnels (SUMER) 2010 et 2017.  

Les extractions des bases COLCHIC et SCOLA ont fait l’objet de rapports ad hoc réalisés par l’INRS. 
Ces résultats ont été intégrés au rapport d’expertise collective. 

Enfin, une consultation internationale des agences ou autorités nationales dans les domaines de la 
santé publique et/ou de la santé au travail (Europe, Amérique du Nord, Australie) a été réalisée pour 
recueillir des informations sur l'exposition de la population professionnelle et générale à la silice 
cristalline, sur les évaluations des risques sanitaires conduites au niveau international, sur les 
maladies professionnelles et sur les recommandations existantes concernant les mesures 
préventives pour les travailleurs liées à leurs activités professionnelles, et pour la population 
générale. 

L’Anses analyse les liens d’intérêts déclarés par les experts avant leur nomination et tout au long 
des travaux, afin d’éviter les risques de conflits d’intérêts au regard des points traités dans le cadre 
de l’expertise. 
Les déclarations d’intérêts des experts sont publiées sur le site internet de l’Anses (www.anses.fr). 
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3. ANALYSE ET CONCLUSIONS DU GT ET DU CES  

Le CES « Evaluation des risques liés aux milieux aériens » a adopté les travaux d’expertise collective 
du GT « Silice cristalline » ainsi que ses conclusions et recommandations, objets de la présente 
synthèse, lors de sa séance du 14 mars 2019 et a fait part de cette adoption à la direction générale 
de l’Anses. 

3.1. Synthèse des résultats 

La silice cristalline (ou dioxyde de silicium, SiO2) est un minéral naturellement présent dans la croûte 
terrestre. Parmi les trois polymorphes les plus fréquemment rencontrés : le quartz est le plus courant 
puis la cristobalite et la tridymite. Le quartz est présent dans la plupart des types de roches, de l’état 
de traces jusqu’à des teneurs supérieures à 90 %, comme dans les sables par exemple. La 
cristobalite est quant à elle présente naturellement dans les roches volcaniques ou les bentonites2. 
La tridymite est plus rare que les deux autres formes. La silice cristalline est présente dans la plupart 
des matériaux naturels d’origine minérale à des teneurs supérieures à 0,1 %. De toutes les 
substances minérales, la silice cristalline est celle qui est la plus fréquente dans l’ensemble de la 
croûte terrestre ; il est également un composant commun à toutes les planètes telluriques. 

■ Histoire et sociologie de la connaissance des risques sanitaires associés aux 
expositions à la silice cristalline  

Considérée comme l’une des principales maladies professionnelles, maladie comparée, pour le 
20ème siècle, à ce qu’a pu représenter le choléra pour les maladies infectieuses au 19ème siècle, la 
silicose pulmonaire a longtemps résumé la (quasi-)totalité des risques sanitaires associés aux 
expositions professionnelles à la silice cristalline. Des connaissances médicales, toxicologiques et 
épidémiologiques sur la diversité possible des effets sanitaires de la silice cristalline (pathologies 
auto-immunes notamment) ont pourtant été évoquées de longue date, en particulier dans la 
première moitié du 20e siècle au Royaume-Uni, à l’initiative d’Edgar Leigh Collis, second inspecteur 
médical des usines de Sa Majesté, et du statisticien George Udny Yule.  

La Conférence internationale sur la silicose organisée à Johannesburg en 1930 sous l’égide 
collaborative du Bureau International du Travail (BIT) et du syndicat d’employeurs de la Chamber of 
Mines du Transvaal a débouché sur la reconnaissance de la silicose comme pathologie 
professionnelle liée à l’exposition à la silice cristalline, dans les systèmes de protection sociale de 
plusieurs pays, au cours des décennies qui ont suivi. Toutefois, la définition de la silicose qui en 
découle s’avère restrictive (limitée à la forme chronique) et associée principalement au secteur 
minier. De plus, les autres effets sanitaires potentiellement liés à l’exposition professionnelle à la 
silice cristalline ne sont pas pris en compte. Cet évènement a contribué à restreindre pour plusieurs 
décennies le champ d’étude des risques sanitaires de la silice cristalline et de la silicose elle-même.  

Les travaux du GT « Silice cristalline » constituent une étape – française et contemporaine – dans 
cette histoire. Le contexte est celui d’un moment où d’autres agences sanitaires (telle l’Occupational 
Safety and Health Administration, OSHA, en 2016) viennent de procéder à l’actualisation de la 
réglementation des expositions professionnelles à la silice cristalline, et où l’Union européenne 
reconnaît le caractère cancérogène des procédés de production mobilisant la silice cristalline 
(directive (UE) 2017/2398).  

                                            
 
2 Les bentonites sont des argiles colloïdales, souvent générées par la modification d'un tuf (type de roche à structure 
vacuolaire) ou d'une cendre volcanique. 
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La mission du GT prolonge l’histoire des risques sanitaires de la silice cristalline, entre démarche 
d’expertise et définition sociale des maladies en cause, et vise à mieux comprendre les effets 
sanitaires liés aux expositions à la silice cristalline par une actualisation des connaissances, afin de 
proposer des moyens de prévention et de prise en charge qui, à terme, seront plus pertinents d’un 
point de vue de santé publique. 

■ Etude de filière 

L’étude de filière a mis en évidence que de nombreux secteurs d’activités sont concernés par la 
problématique de la silice cristalline, du fait de son ubiquité dans les matériaux naturels et de l’intérêt 
industriel que ce minéral représente. La filière de la silice cristalline est schématisée en Figure 1. 

 

Figure 1 : Schéma de la filière silice cristalline 

Extraction 

Les matières minérales extraites pour leur teneur élevée en silice cristalline (> 80%), sont 
notamment les sables extra-siliceux, le quartz, le silex. D’autres minéraux industriels contenant des 
teneurs variables en silice cristalline sont également extraits. 

Environ 4 200 carrières d’extraction de minéraux et matériaux de construction sont présentes en 
France, dont environ 3 200 carrières de granulats3, environ 500 carrières de Roches Ornementales 
et de Construction (ROC) et environ 500 carrières de roches ou minéraux industriels. Parmi ces 
dernières, 68 carrières produisent plus particulièrement de la silice industrielle. Les industries 
extractives représentent 60 000 emplois directs, et réalisent les opérations d’extraction et de 
première transformation (concassage, criblage). 

En France, l’extraction des minéraux industriels représente 16 millions de tonnes annuelles, dont 8 
millions pour le quartz et la cristobalite. Les sables extra-siliceux (teneur en silice cristalline 
supérieure à 98%) représentent 6,4 Mt/an. 

                                            
 
3 Petits morceaux de roche (<125 mm) destinés à réaliser des ouvrages de travaux publics, de génie civil et de bâtiment. 
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Environ 6 millions de tonnes de granulats marins et sables calcaires sont extraits annuellement. 

 

Utilisation/Transformation 

Les minéraux industriels sont utilisés sous forme brute ou le plus souvent transformée ce qui leur 
confère une plus grande valeur ajoutée, soit en tant que matière première (verrerie, céramique, ….), 
soit comme auxiliaire technologique4 (moules de fonderie, fluide de forage, etc.), soit encore comme 
additif fonctionnel5 (papier/peinture/vernis/caoutchouc…).  

L’étude de filière a constaté qu’il n’y avait pas de fabrication de plans de travail en « pierres 
artificielles » (composées à plus de 85 % de quartz) en France, mais que ce type de matériaux est 
importé sous forme de « tranches », puis usiné à façon en France par des marbriers. Des retouches 
peuvent être réalisées à la marge par des marbriers ou cuisinistes chez le particulier. 

Concernant les matériaux de construction, à savoir les ROC et les granulats, ils contiennent tous de 
la silice cristalline à des teneurs variables. Ainsi, tous les secteurs utilisateurs de ces matériaux 
naturels et tous les secteurs intervenant sur les matériaux manufacturés à partir de ces matériaux 
naturels, à savoir essentiellement le bâtiment et les travaux publics, sont potentiellement concernés 
par une exposition à la silice cristalline.  

Les granulats sont utilisés pour les travaux routiers et ferroviaires, les travaux de Voirie et Réseaux 
Divers (VRD), l’endiguement et autres usages pour infrastructures (58 %), pour la fabrication de 
bétons (32 %, principalement le Béton Prêt à l’Emploi (BPE)) et, dans une moindre mesure, pour les 
enrobés routiers (9 %) et les ballasts (1 %). Ainsi, les ouvrages particulièrement concernés sont les 
bâtiments et les ouvrages de génie civil en béton et les routes. 

Le recyclage des déchets du BTP est réalisé sur des plateformes dédiées, soit en carrière, soit sur 
des sites spécifiques. Les volumes traités sont en constante augmentation pour atteindre les 
objectifs volontaires ou législatifs de recyclage (Loi du 17 août 2015 relative à la transition 
énergétique pour la croissance verte). 

Les granulats recyclés sont utilisés en voirie, principalement pour la fabrication d’enrobés routiers 
ou pour le réaménagement des carrières. En France, ces granulats provenant de bétons de 
déconstruction ne sont actuellement pas ou peu recyclés pour la formulation de nouveaux bétons, 
à l’inverse de ce qui est fait dans d’autres pays d’Europe.  

En ce qui concerne les ROC, les secteurs principalement concernés sont le bâtiment, les parements 
funéraires et la voirie.  

Enfin, toute intervention en milieu naturel, dès lors qu’elle conduit à une manipulation des sols, est 
susceptible, selon la nature du sol, de générer une exposition à la silice cristalline (opérations 
agricoles, sondages, terrassement, etc.). 

■ Dispositions réglementaires - Tableaux de maladies professionnelles 

En France, les maladies professionnelles en lien avec une exposition à la silice cristalline et les 
critères de reconnaissance associés sont définis dans deux tableaux de maladies professionnelles : 
le tableau 25 dans le cadre du régime général (RG), et le tableau 22 dans celui du régime agricole 
(RA). Certaines différences existent entre ces deux tableaux, tant sur les maladies reconnues que 
sur les critères de reconnaissance. Ainsi, par exemple le lupus systémique est reconnu dans le 
tableau 22 du RA et pas dans le tableau 25 du RG, et les délais de prise en charge pour les 

                                            
 
4 Élément nécessaire à la mise en œuvre d’un procédé de fabrication. 
5 Elément entrant dans la composition de certains produits pour leur conférer des propriétés particulières. 
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pathologies autres que la silicose aiguë sont plus importants dans le régime agricole (Cf. Tableau 
1). 

Tableau 1 : Maladies professionnelles associées à la silice cristalline 

Pathologie Tableau 25 Tableau 22 

Silicose aiguë 

Pneumoconiose caractérisée par des lésions alvéolo-interstitielles 
bilatérales mises en évidence par des examens radiographiques ou 
tomodensitométriques ou par des constatations anatomopathologiques 
(lipoprotéinose) lorsqu'elles existent : ces signes ou ces constatations 
s'accompagnent ou non de troubles fonctionnels respiratoires d'évolution 
rapide.  

X X 

Silicose 
chronique 

Pneumoconiose caractérisée par des lésions interstitielles micronodulaires 
ou nodulaires bilatérales révélées par des examens radiographiques 
tomodensitométriques ou par des constatations anatomopathologiques 
lorsqu'elles existent ; ces signes ou ces constatations s'accompagnent ou 
non de troubles fonctionnels respiratoires 
Complication : Manifestations pathologiques associées à des signes 
radiologiques ou des lésions de nature silicotique : 

- cancer bronchopulmonaire primitif ; 
- lésions pleuro-pneumoconiotiques à type rhumatoïde 
(syndrome de Caplan-Colinet). 

X X 

Sclérodermie systémique progressive X X 
Lupus érythémateux disséminé (aujourd’hui désigné comme « lupus érythémateux systémique » 
(LES) ou plutôt « lupus systémique » par les spécialistes de la maladie) 

 X 

Affections dues à l'inhalation de poussières minérales renfermant des silicates cristallins (kaolin, 
talc) ou du graphite : Kaolinose – Talcose – Graphitose 

X X 

Affections dues à l'inhalation 
de poussières de houille : 
Pneumoconiose  

Lésions interstitielles bilatérales révélées par des examens 
radiographiques ou tomodensitométriques ou par des 
constatations anatomo-pathologiques lorsqu'elles existent, que 
ces signes radiologiques ou ces constatations s'accompagnent 
ou non de troubles fonctionnels respiratoires 

X X 

Fibrose interstitielle pulmonaire diffuse non régressive, d'apparence primitive.  X  

 

Parmi les maladies professionnelles reconnues au titre des tableaux, le cancer broncho-pulmonaire 
(CBP) est reconnu uniquement en tant que complication de la silicose. Il peut toutefois être reconnu 
au titre du système complémentaire6, lorsqu’il est établi que celui-ci est essentiellement et 
directement causé par le travail habituel de la victime. La coexistence facteurs de risque 
extraprofessionnels comme le tabagisme empêche la plupart du temps cette reconnaissance. 

Au niveau européen, la plupart des pays possèdent également une liste de maladies pouvant être 
reconnues dans un système de réparation après une exposition professionnelle à la silice cristalline. 
Toutefois, contrairement aux tableaux français, ces listes ne contiennent pas de critères de 
reconnaissance (critères médicaux, condition administrative d’admissibilité de la demande, 
expositions) ; tout au plus certaines de ces listes associent à la pathologie listée une série indicative 
de métiers.  

Ces pays ont également recours à un système « hors-liste » ou « complémentaire » de 
reconnaissance, dans lequel la victime doit prouver l’origine professionnelle de sa pathologie. La 

                                            
 
6 La caisse primaire peut reconnaître l'origine professionnelle de la maladie après avis motivé d'un Comité Régional de 
Reconnaissance des Maladies Professionnelles (CRRMP). 
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silicose est reconnue pour l’ensemble de ces pays. Le cancer broncho-pulmonaire (CBP) causé par 
la silice cristalline est reconnu comme maladie professionnelle en Allemagne et au Royaume-Uni, 
systématiquement en association à une silicose. Il peut être reconnu comme maladie professionnelle 
en Italie au titre du système « hors-liste ».  

Les informations recueillies n’ont pas permis de savoir si d’autres pathologies causées par la silice 
cristalline ont déjà été reconnues comme maladie professionnelle au titre du système « hors liste » 
dans d’autres pays. 

■ Dispositions réglementaires – Valeurs limites d’exposition professionnelles (VLEP)  

Dans le cadre du Code du travail, la silice cristalline est actuellement reconnue comme agent 
chimique dangereux, mais pas comme cancérogène. Les règles propres au contrôle du risque 
chimique s’appliquent. Une VLEP-8h contraignante est définie pour chaque polymorphe : 0,1 mg.m-

3 pour le quartz, 0,05 mg.m-3 pour la cristobalite et la tridymite. En présence de poussières 
alvéolaires contenant une ou plusieurs formes de silice cristalline ainsi que d’autres poussières non 
silicogènes, un indice d’exposition (IE) prenant en compte les niveaux d’exposition à chaque 
polymorphe ainsi qu’aux poussières alvéolaires non silicogènes est également défini7 et doit être 
inférieur à 1. 

La directive 2017/2398 du Parlement européen et du Conseil du 12 décembre 20178 modifie la 
directive 2004/37/CE concernant la protection des travailleurs contre les risques liés à l'exposition à 
des agents cancérigènes ou mutagènes au travail. Elle classe les « Travaux exposant à la poussière 
de silice cristalline alvéolaire issue de procédés de travail » comme cancérigènes, et définit une 
valeur limite pour la « poussière de silice cristalline alvéolaire » à 0,1 mg.m-3 sur 8h, quel que soit le 
polymorphe de la silice cristalline. 

L’OSHA a établi en 2016 une VLEP-8h de 0,05 mg.m-3 pour la silice cristalline alvéolaire et proposé 
la valeur de 0,025 mg.m-3 comme valeur d’action. Cette dernière valeur correspond également à la 
valeur limite établie pour la silice cristalline par l’ACGIH (American Conference of Governmental 
Industrial Hygienists) en 2010.  

L’ensemble de ces VLEP-8h sont des valeurs moyennes ne prenant pas en compte des pics 
d’exposition. 

En France, le Code de la santé publique et la réglementation environnementale n’ont défini aucune 
valeur limite réglementaire pour la population générale.  

Il est à noter que dans le cadre de la réglementation relative aux installations classées pour la 
protection de l’environnement (ICPE au sens des termes des articles L.511 du Code de 
l’environnement), certaines activités9 soumises à autorisation, une surveillance des émissions de 
poussières est imposée, mais ne prend pas en compte spécifiquement les émissions de silice 
cristalline. Des mesures de concentrations en silice cristalline peuvent être réalisées lors d’études 
d’impact, mais les données ne sont pas centralisées. 

                                            
 
7 IE = CPANS/VPANS + CQ/VQ + CC/VC + CT/VT, avec CPANS, CQ, CC, CT les concentrations mesurées en poussières alvéolaires 
non silicogènes, en quartz, en cristobalite, en tridymite, et VPANS, VQ, VC, VT les valeurs limites respectives. 
8 Parue au Journal Officiel de l’Union Européenne le 27 décembre 2017. 
9 Activités d’exploitation de carrière (rubrique n°2510 de la nomenclature des ICPE), les installations de broyage, 
concassage, criblage, ensachage, pulvérisation, nettoyage, tamisage, mélange de pierres, cailloux, minerais et autres 
produits minéraux naturels ou artificiels ou de déchets non dangereux inerte (rubrique n°2515 de la nomenclature des 
ICPE), les stations de transit de produits minéraux pulvérulents non ensachés tels que ciments, plâtres, chaux, sables 
fillérisés ou de déchets non dangereux inertes pulvérulents - rubrique n°2516 de la nomenclature des ICPE), et les stations 
de transit de produits minéraux ou de déchets non dangereux inertes (rubrique n°2517 de la nomenclature des ICPE). 
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■ Méthodes de mesure  

Les méthodes de mesure de silice cristalline normalisées et reconnues font intervenir un 
prélèvement de la fraction alvéolaire de l’aérosol10, suivi d’une analyse de la silice cristalline. 
Concernant l’échantillonnage, de nombreux dispositifs existent et peuvent être classés selon les 
débits de prélèvement mis en œuvre : haut débit (> 4L.min-1), et bas débit (< 4 L.min-1). 

Parmi les préleveurs haut-débit, le CIP-10 présente l’inconvénient de sous-estimer la fraction la plus 
fine (< 2,5µm). Toutefois, d’après plusieurs études de terrain et en laboratoires comparant plusieurs 
dispositifs et techniques analytiques, les différentes méthodes de mesure de la silice cristalline ne 
conduisent pas à des résultats statistiquement distincts. 

Les deux principales méthodes d’analyse de la silice cristalline sont la diffraction des rayons X (DRX) 
et l’analyse par infra-rouge à transformée de Fourier (IRTF). Ces techniques peuvent être mises en 
œuvre de manière directe ou bien indirecte (Cf. Figure 2). La DRX permet l’identification des 
matériaux cristallins présents dans l’échantillon contrairement à la IRTF qui n’analyse que les 
vibrations des liaisons moléculaires. Elle présente l’avantage de pouvoir anticiper des éventuelles 
interférences lors de l’analyse quantitative, et ainsi de choisir le pic de diffraction le plus adapté (non 
interféré et suffisamment sensible). 

Les limites de quantification, pour des prélèvements d’une durée de 8h, s’échelonnent entre 0,012 
et 0,17 mg.m-3 selon le dispositif de prélèvement et la technique analytique. 

 

 

Figure 2 : Méthodes de mesure de la silice cristalline dans l’air 

 

                                            
 
10 La fraction alvéolaire (en anglais « respirable fraction ») est définie par la norme EN 481 « atmosphère des lieux de 
travail - Définition des fractions de taille pour le mesurage des particules » et correspond à la fraction massique des 
particules inhalées qui pénètrent dans les voies aériennes non ciliées. La convention alvéolaire définit les spécifications-
cibles pour les préleveurs de la fraction alvéolaire : le pourcentage de la convention de fraction alvéolaire à collecter, pour 
un diamètre aérodynamique en micromètres, doit être donné par une loi de distribution log-normale cumulée avec une 
médiane à 4,25 µm et un écart type géométrique de 1,5 (CEN, 1993). 
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A noter cependant que les méthodes de prélèvement et d’analyse utilisées actuellement ne 
permettent pas de prendre en compte trois paramètres susceptibles de modifier la réponse 
biologique et donc pathologique : les pics d’exposition au cours du poste de travail et a fortiori sur la 
durée de chaque emploi concerné, la distribution granulométrique dans la fraction alvéolaire (et en 
particulier la fraction fine et ultrafine), et la surface des particules inhalées (et en particulier la 
réactivité de surface liée aux particules fraichement fracturées).  

Il est également à noter que les méthodes de mesure environnementales de silice cristalline ne sont 
pas normalisées. La silice cristalline a parfois été analysée dans la fraction PM4 (qui se rapproche 
de la fraction alvéolaire) ou bien également dans la fraction PM2,5 ou PM10. Il n’existe pas non plus 
de méthodes de mesure normalisée de silice cristalline dans les particules ultrafines. 

■ Données d’exposition à la silice cristalline 

Extraction des bases de données COLCHIC et SCOLA  

Les mesures enregistrées dans les bases de données COLCHIC et SCOLA ont été réalisées avec 
des objectifs différents (prévention pour COLCHIC et contrôle réglementaire pour SCOLA) et 
apportent un éclairage complémentaire sur les niveaux d’exposition. Les données transmises à 
l’Anses couvrent la période 1997-2016 pour COLCHIC et 2007-2016 pour SCOLA. Seules les 
données de mesures individuelles ont été analysées car considérées comme plus représentatives 
de l’exposition professionnelle.  

Il est à noter que dans chacune des deux bases plus de 40% des mesures de quartz, plus de 90% 
des mesures de cristobalite et quasiment 100% des mesures de tridymite sont inférieures à la limite 
de quantification. 

Sur la période 2007-2016, la base SCOLA contient 10 fois plus de mesures de silice cristalline que 
la base COLCHIC. Les secteurs d’activité investigués sont différents. Les secteurs d’activité les plus 
représentés en nombre de mesures au sein de la base SCOLA sur la période 2007-2016 sont les 
« industries extractives » (36% des mesures), la « fabrication de produits en caoutchouc et en 
plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques » (36% des mesures) et la 
« métallurgie » (7% des mesures). Dans COLCHIC, sur la même période, les secteurs d’activités 
qui ont fait le plus fréquemment l’objet de mesures sont : la « métallurgie » (29%), la « construction 
» (22%), et la « fabrication d’autres produits minéraux non métalliques ».  

De manière globale, les niveaux d’exposition enregistrés dans le secteur de la construction affichent 
une baisse de 1997 à 2003 (Données COLCHIC), puis se sont stabilisés. Aucune tendance nette 
ne se dégage pour les autres secteurs d’activités. L’analyse plus spécifique des données sur les 
périodes 2009-2011 et 2015-2016 (périodes correspondant aux dates de réalisation des enquêtes 
SUMER 2010 et SUMER 2017) indique, pour la plupart des secteurs d’activités sur lesquels cette 
analyse a pu être réalisée, une augmentation statistiquement significative du nombre de mesures 
excédant 0,1 mg.m-3, 0,05 mg.m-3 et 0,025 mg.m-3 entre les deux périodes. 

Les secteurs d’activités présentant les niveaux d’exposition les plus élevés sont les secteurs de la 
construction, des industries extractives, de la métallurgie et de la fabrication des produits minéraux 
non métalliques. 

Les tâches présentant les médianes d’exposition les plus élevées pour chacune de ces deux bases 
de données sont les suivantes : 

 COLCHIC : « opérations de finition : autres tâches non codifiées par ailleurs » dans 
« fonderie de fonte » (NAF 2451Z) ; « travaux de gros œuvre : autres tâches non codifiées 
par ailleurs » dans « gestion des sites et monuments historiques et des attractions 
touristiques similaires » (NAF 9103Z) ; « ébavurage, ébarbage manuel (meule, bande 
abrasive, couteau) » dans « fonderie de fonte » (NAF 2451Z); « usinage par abrasion 
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mécanique » dans « fonderie de fonte » (NAF 2451Z) (médianes allant de 0,07 à 0,13 mg.m-

3). 
 SCOLA : « autres travaux de gros œuvre, non codifiés, par ailleurs » dans la « construction 

d’autres bâtiments » (NAF 4120B), « usinage assemblage, soudage, collage, chaînes de 
montage, autres postes non codifiés par ailleurs » dans la « construction d’autres 
bâtiments » (NAF 4120B), « travaux de surfaces bétonnées : bouchardage, rectification, 
etc. » dans la « fabrication d’éléments en béton pour la construction » (NAF 2361Z),  
« conduite et surveillance de mélangeurs dans la fabrication de carreaux en céramique 
« (NAF 2331Z)  (Médianes allant de 0,138 à 0,472 mg.m-3). 

Les tâches pour lesquelles la proportion de mesures d’exposition excédant la VLEP-8h actuelle 
(0,1 mg.m-3) est la plus importante sont les « autres travaux de gros œuvre, non codifiés, par 
ailleurs » et l’« usinage, assemblage, soudage, collage, chaînes de montage, autres postes non 
codifiés par ailleurs » dans le secteur de la construction d’autres bâtiments (NAF 4120B), ainsi que 
la « conduite et surveillance de mélangeurs » dans la fabrication de carreaux en céramique (NAF 
2331Z). 

Les métiers pour lesquels les niveaux d’exposition dépassent le plus fréquemment la valeur limite 
actuelle de 0,1 mg.m-3 sont : 

 SCOLA : finisseur (secteur construction d'autres ouvrages de génie civil), maçon-monteur 
industriel (secteur construction d'autres bâtiments), palettiseur (secteur Fabrication 
d'éléments en béton pour la construction) (médianes de 0,264 à 0,443 mg.m-3) ;  

 COLCHIC : tailleur de pierre-marbrier (secteur taille, façonnage et finissage de pierres), 
ouvrier de finition (ébarbage, fonderie (secteur fonderie de fonte)), ébarbeur-ébavureur 
(métallurgie (secteur fonderie de fonte)) (médianes de 0,081 à 0,0865 mg.m-3). 

 

Données de la littérature scientifique : 

Une revue de la littérature à partir de l’année 2000 et relative aux données nord-américaines et 
européennes a permis de compléter les données d’exposition issues des bases de données 
COLCHIC et SCOLA. Elle met en lumière que selon les secteurs d’activité, les moyennes 
géométriques des expositions mesurées peuvent être très supérieures à 0,1 mg.m-3 (chantiers 
routiers (Hammond 2016, Middaugh et al. 2012), centrales électriques alimentées au charbon (Hicks 
et Yager (2006), fracturation hydraulique (Esswein et al., 2013)). 

Un focus a été réalisé sur le secteur d’activités le plus investigué, à savoir la construction. D’après 
les études retenues, les métiers les plus exposés (moyenne 8h) sont les sableurs (MGmax = 1,28 
mg.m-3), démolisseurs (MG = 1,1 mg.m-3), travailleurs du béton (MGmax = 0,72 mg.m-3) (IRSST 
2011, Garcia et al. 2014, Van Deussen 2014). Ces études soulignent qu’il est possible d’être 
surexposé à la silice cristalline en dépit de la mise en œuvre d’un dispositif d’aspiration à la source. 
Plusieurs études mettent en évidence que, malgré des niveaux d’exposition aux poussières 
alvéolaires contenant (ou pouvant contenir) de la silice cristalline inférieurs à 5 voire 3 mg.m-3, les 
niveaux d’exposition à la silice cristalline excèdent 0,1 mg.m-3 (Garcia et al. 2014, Van Deurssen et 
al. 2014, Bakke et al. 2001, Kirkeskov et al. 2016, Tjoe Nij et al. 2002). La plupart de ces études ne 
mentionnent pas si des mesures de protection collective ou individuelle ont été mises en œuvre au 
moment des prélèvements. 

De manière générale, les niveaux d’exposition mesurés au cours d’une tâche sont plus élevés que 
les niveaux d’exposition mesurés sur une période de 8h.  

Il n’a pas été réalisé de recherche dans la littérature pour documenter spécifiquement l’efficacité des 
moyens de prévention. Les dispositifs existants et leur efficacité dépendent principalement de l’outil 
utilisé, des tâches réalisées et des conditions environnementales. Néanmoins, parmi les études 
recensées, certaines visent à évaluer cette efficacité et concernent essentiellement des 
interventions sur du béton (découpe, perçage, sciage, meulage de béton). Elles confirment un 
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abaissement significatif des concentrations en silice cristalline avec l’utilisation d’un captage à la 
source ou un travail à l’humide, l’un éventuellement combiné à l’autre, avec une efficacité variable 
selon les méthodes retenues et parfois des valeurs résiduelles excédant les VLEP-8h. 

Quelques études récentes se sont focalisées sur le secteur des plans de travail en pierres artificielles 
(Simcox et al. 1999, Phillips et al. 2013, Zwack et al. 2016, Qi & Echt 2016, Qi & Lo 2016, Cooper 
et al. 2016 et Johnson et al .2017), et plus particulièrement les opérations de découpe, polissage, 
chanfreinage, etc. de ces plans à l’aide d’outils manuels portatifs (pneumatiques ou électriques). 
L’objectif était de documenter : 

 Les niveaux d’exposition des opérateurs en lien avec les activités et les moyens de 
prévention sur la durée du poste de travail ; 

 L’efficacité des moyens de prévention utilisés pour limiter cette exposition.  

Les niveaux d’exposition à la silice cristalline mesurés lors de ces tâches peuvent être élevés 
(0,0578 à plus de 4 mg.m-3) et bien que le travail à l’humide, couplé avec un captage à la source, 
permette de réduire les expositions aux poussières alvéolaires et à la silice cristalline d’un facteur 
10 (voire plus), les niveaux d’exposition restent élevés (> 0,05 mg.m-3).  

Un focus a également été réalisé sur le secteur de l’agriculture puisqu’il n’est pas investigué dans 
les bases de données COLCHIC et SCOLA. Très peu d’études avec des mesures individuelles 
d’exposition à la silice cristalline ont été recensées. Elles soulignent (i) que les niveaux d’exposition 
à la silice cristalline peuvent être importants (> 0,1 mg.m-3), notamment dans le cas où le sol contient 
un pourcentage élevé de quartz et (ii) que pour une même nature du sol, le taux de quartz dans les 
poussières alvéolaires peut varier de manière notable. De nombreux déterminants influencent les 
niveaux d’exposition, notamment la nature des cultures réalisées, les procédés utilisés, la nature du 
sol et les conditions environnementales (humidité du sol, de l’air, vitesse du vent) (Swanepoel et al. 
2010, 2011, 2018, Archer et al. 2002, Lee et al. 2004). 

 

Données d’exposition en air ambiant / population générale 

Aucune étude visant à évaluer les concentrations environnementales en silice cristalline dans l’air 
extérieur en France n’a été identifiée. Plusieurs études menées aux États-Unis, au Royaume-Uni et 
en Italie ont mesuré la silice cristalline en zone urbaine dans les PM10

11 à des concentrations en 
moyenne inférieures à 3 µg.m-3, et dans les PM4

12 inférieures en moyenne à 0,34 µg.m-3. Plusieurs 
études se sont intéressées à la contribution de certaines activités au bruit de fond en silice 
cristalline (mesures de silice cristalline dans PM10 ou PM4) : alentours de carrières de sable, 
proximité de terrils, alentours de chantiers (construction, démolition), etc. Les mesures de 
concentrations environnementales en silice cristalline restent généralement inférieures à 20 µg.m-3. 
Lorsque des valeurs plus élevées sont localement mesurées, c’est généralement que les 
prélèvements ont été réalisés dans l’environnement immédiat d’un site industriel avec émissions de 
silice cristalline et/ou dans des conditions climatiques et météorologiques contribuant 
significativement à accroître les niveaux de silice cristalline atmosphériques (épisode venteux, climat 
sec, courants chauds remontant d’Afrique…).  

Bien qu’il n’ait été recensé aucune étude publiée documentant l’exposition de particuliers à la silice 
cristalline lors d’activités de bricolage, ceux-ci peuvent être exposés à des niveaux pouvant excéder 
0,1 mg.m-3. Concernant l’utilisation de litière pour chat, leur manipulation peut conduire à des 

                                            
 
11 PM10 : désigne les particules dont le diamètre aérodynamique est inférieur à 10 micromètres. 
12 PM4 : désigne les particules dont le diamètre aérodynamique est inférieur à 4 micromètres. 
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niveaux d’exposition en silice cristalline pouvant atteindre 0,107 µg.m-3 sur 24h (Audition IMA 
Europe13 et Eurosil14, le 07/09/2018).   

 

Mesures de silice cristalline dans les particules ultrafines (PUF)15 

Les mesures d’exposition à la silice cristalline concernant uniquement la fraction alvéolaire de 
l’aérosol, le groupe de travail s’est interrogé sur la présence de silice cristalline dans les PUF. 
Quelques études démontrent que les procédés mettant en œuvre une forte énergie peuvent émettre 
des quantités importantes en nombre de PUF. Toutefois, aucune étude n’a recherché la silice 
cristalline dans la fraction ultrafine de l’aérosol.  

Lors d’une audition par le GT (le 08/02/2019), l’INERIS (Institut national de l'environnement industriel 
et des risques) a fait part des résultats d’une étude expérimentale de découpe et de perçage de 
matériaux de construction, travail préliminaire réalisé à la demande du Groupement National des 
médecins du Travail du BTP. Cette étude a mis en évidence la génération de particules 
nanométriques de silice cristalline. En pratique, aucune donnée n’est actuellement disponible dans 
la littérature permettant d’évaluer les risques sanitaires en rapport avec des particules ultrafines de 
silice cristalline.  

■ Prévalence d’exposition : enquêtes SUMER 2010 et 2017 

Selon l’enquête SUMER 2010, 294 852 salariés (effectif redressé) sont exposés à la silice cristalline, 
soit 1,36% (taux pondéré) de la population salariée couverte par l’enquête. Selon l’enquête 2017, le 
nombre et la proportion de salariés exposés à la silice cristalline sont en augmentation. Ainsi 365 194 
salariés sont exposés à la silice cristalline (1,47% de la population salariée), soit une augmentation 
de 0,11 point (source DARES). Ces résultats sont susceptibles d’être sous-estimés, en raison des 
modalités de ces enquêtes. En effet, l’estimation des expositions à la silice cristalline est fondée sur 
le déclaratif des salariés concernant l’activité de la semaine ayant précédé la visite médicale et sur 
la connaissance des postes de travail qu’ont les médecins du travail.  

En 2017, comme en 2010, le secteur d’activité ayant la plus grande proportion de salariés exposés 
est le secteur de la construction, avec un effectif de 170 414 travailleurs exposés à la silice cristalline 
(contre 156 800 en 2010), ce qui représente 12,3% des travailleurs du secteur (proportion pondérée 
identique à celle qui était observée en 2010). Suivent ensuite les secteurs « Autres industries 
manufacturières ; réparation et installation de machines et d’équipements » (9,3% en 2017 contre 
3,5% en 2010), « Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des machines et 
des équipement » (7,9% contre 5,3%) et « Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique 
ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques » (6,8% contre 5,5 % ). 

■ Caractérisation de l’exposition professionnelle  

L’objectif de la caractérisation de l’exposition de la population professionnelle française à la silice 
cristalline a été d’estimer le nombre de personnes exposées au-delà d’un certain seuil, pour 
différents secteurs d’activité. Pour ce faire, les données issues des bases de données COLCHIC et 
SCOLA ont été croisées avec les données de prévalence des enquêtes Sumer 2010 et 2017 (cf. 
Figure 3). 

                                            
 
13 IMA Europe (Industrial Minerals Association) / Association européenne des minéraux industriels - L’association 
rassemble les associations européennes par minéraux et compte plus de 500 compagnies. 
14 Eurosil (European industrial silica producers) / Association des producteurs européens de silice - L’association regroupe 
des producteurs européens de silice industrielle et compte 40 membres. 
15 PUF : particules dont le diamètre aérodynamique est inférieur à 0,1 micromètres, également appelées particules 
nanométriques non intentionnelles 



 
 
 
 
 
 

Page 15 / 39 

 

Avis de l’Anses 
Saisine n°2015-SA-0236 – Silice cristalline 

 

 

Figure 3 : méthodologie de la caractérisation des expositions 

Les seuils pris en compte correspondent à la VLEP-8h réglementaire en France pour le quartz 
(0,1 mg.m-3), à la VLEP-8h recommandée pour la silice cristalline par différents organismes dont le 
SCOEL16, et l’OSHA17 (0,05 mg.m-3), et à la VLEP-8h la plus basse actuellement (0,025 mg.m-3), 
définie par l’ACGIH et retenue comme seuil d’action par l’OSHA. 
Compte tenu du faible nombre de données d’exposition disponibles pour la cristobalite et la tridymite, 
cette caractérisation n’a été réalisée qu’à partir des données d’exposition au quartz. 

Plusieurs estimations ont été calculées : une estimation globale à partir des données d’exposition 
enregistrées dans les bases COLCHIC et SCOLA sur la période 2007-2016, ainsi qu’une estimation 
plus fine à partir des données d’exposition déterminées au cours d’une période de temps proche de 
la période des enquêtes SUMER 2010 et 2017. Ces estimations n’ont pu être réalisées que pour les 
secteurs d’activité pour lesquels d’une part des mesures d’exposition étaient disponibles en nombre 
suffisant, et d’autre part des salariés étaient identifiés dans les enquêtes SUMER comme exposés 
à la silice cristalline (cf Annexe 1).  

Selon la méthode suivie, entre 23 000 et 30 000 salariés seraient exposés au-delà de 0,1 mg.m-3, 
ce qui représente environ 8 % des salariés exposés à la silice cristalline (et 0,1 % de la population 
totale dont les enquêtes SUMER sont représentatives18). Parmi ces salariés, entre 14 600 et 22 400 
sont issus du secteur de la construction19 (soit 66 à 75 % de la population totale exposée au-delà 
de 0,1 mg.m-3). 

                                            
 
16 SCOEL : Scientific Committee on Occupational Exposure Limits 
17 OSHA : Occupational Safety and Health Administration 
18 Sachant que SUMER, depuis son édition 2017, est représentative de plus de 95% des salariés travaillant en France 
métropolitaine. 
19 NAF 41 – Construction de bâtiments, 42 – Génie Civil et 43 – Travaux de constructions spécialisés 
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Environ 61 000 à 70 000 salariés seraient exposés au-delà de 0,025 mg.m-3, soit environ 19 à 21,5 % 
des salariés exposés à la silice cristalline (environ 0,3 % de la population salariée totale. Le secteur 
de la construction représente 61 à 69 % de la population exposée au-delà de 0,025 mg.m-3.  

L’analyse par secteur d’activité indique que la proportion de salariés exposés au-delà des seuils a 
tendance à augmenter entre les périodes 2009-2011 et 2015-2016 pour les secteurs suivants : 

 D’après les données SCOLA : Autres industries extractives20 (*) (NAF08), Industrie chimique 
(NAF 20), Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques21 (NAF 23), Métallurgie22 
(NAF 24), Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des 
équipements (NAF 25),  

 D’après les données COLCHIC : génie Civil (NAF 42), Travaux de construction spécialisés 
(NAF 43). 

■ Effets sanitaires 

Afin de mettre à jour les connaissances relatives aux effets sanitaires liés à la silice cristalline, le GT 
a en premier lieu identifié et effectué une relecture critique de trois rapports de synthèse récents 
publiés par des agences sanitaires au niveau européen et international (CIRC, 2012 ; OSHA 2013 ; 
et SWEA23 2014). Afin de compléter les données recensées dans ces rapports de référence, une 
revue de la littérature scientifique a été réalisée. Cette recherche concerne les publications parues 
à partir de 2009, date de parution des publications les plus récentes citées dans les rapports de 
référence. Compte tenu du grand nombre d’articles scientifiques parus en lien avec la silice 
cristalline depuis 2009 (plus de 8 000 publications identifiées), le GT s’est attaché dans un premier 
temps à identifier puis analyser les revues de synthèse, en mettant notamment en œuvre la méthode 
R-Amstar (aménagée) d’évaluation de la qualité méthodologique des revues. Des recherches 
bibliographiques complémentaires ont été réalisées dans un second temps afin d’investiguer les 
questions restant en suspens à l’issue de ces analyses.  

Le schéma en Annexe 2 présente la méthode générale mise en œuvre par le GT pour la réalisation 
de la revue de la littérature concernant les effets sanitaires. 

 

Silicose 
La silicose chronique est une pathologie pulmonaire fibreuse progressive potentiellement fatale 
induite par une exposition professionnelle à la silice cristalline. Il existe d’autres formes de silicoses, 
la silicose accélérée et la silico-protéinose, qui sont des formes se rencontrant en cas d’exposition 
intense à très intense. Le lien causal entre exposition par voie respiratoire à la silice cristalline et 
silicose est bien établi. La silicose résulte spécifiquement de l’inhalation de silice sous forme 
cristalline. Selon l’OSHA, plusieurs facteurs d’exposition sont associés positivement à la progression 
de la silicose et sont également impliqués dans l’initiation de la pathologie :  

 La concentration moyenne de silice cristalline,  

 L’exposition cumulée au quartz ou à la silice cristalline alvéolaire,  

 La durée d’exposition professionnelle (durée d’occupation d’un poste). 

Une fois la silicose diagnostiquée, la progression de la pathologie se poursuit, même en l'absence 
d'exposition additionnelle. Les sujets atteints continuant d’être exposés une fois la maladie déclarée 

                                            
 
20 Ces résultats prennent en compte des données Sumer obtenues à partir d’un effectif brut de répondants inférieur à 100. 
21 Ces résultats prennent en compte des données Sumer obtenues à partir d’un effectif brut de répondants inférieur à 100. 
22 Ces résultats prennent en compte des données Sumer obtenues à partir d’un effectif brut de répondants inférieur à 100. 
23 SWEA : Swedish Work Environment Authority 
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sont néanmoins plus susceptibles de voir leur pathologie progresser par rapport à ceux qui n’ont 
pas subi d’exposition additionnelle. 

Les revues récentes analysées confortent les éléments présentés dans les conclusions de l’OSHA. 
Des éléments complémentaires concernant les liens entre exposition à la silice cristalline et 
sévérité/progression de la pathologie sont disponibles. Plusieurs études épidémiologiques décrivent 
des relations dose-réponse significatives entre exposition cumulée à la silice cristalline, exprimée 
en mg.m-3-années, et silicose observée à la radiographie pulmonaire (pour une exposition cumulée 
inférieure à 1 mg.m-3-années) ou mortalité par silicose (à partir d’une exposition cumulée à la silice 
cristalline de 0,02 mg.m-3-années). Les variations entre les différentes estimations sont dues aux 
différences de définitions employées pour l’estimation des expositions cumulées, à la diversité des 
secteurs étudiés, aux caractéristiques des études et à leur conception (en particulier la durée 
d’exposition ou de suivi), ainsi qu’à la prise en compte de facteurs additionnels variables d’une étude 
à l’autre.  

Plusieurs études questionnent la pertinence de l’utilisation du scanner thoracique 
(tomodensitométrie ou TDM) par rapport à la radiographie pulmonaire standard dans le dépistage 
de la silicose. La TDM présente en effet une meilleure sensibilité que la radiographie pulmonaire 
simple, en particulier pour la détection de certaines anomalies comme l’emphysème ou les 
micronodules. De plus la variabilité inter-lecteur est plus faible que pour la radiographie pulmonaire 
standard (Leung et al. 2012). Il n’existe toutefois pas de recommandations validées de surveillance 
des sujets ayant été exposés à la silice cristalline. Contrairement à l’asbestose et à d’autres 
pathologies interstitielles diffuses, très peu de données sont encore disponibles sur des grandes 
séries. 

 
Autres pathologies interstitielles 

Plusieurs études rapportent une association entre une exposition professionnelle à la silice cristalline 
et la présence d’une pneumopathie infiltrante diffuse (PID) de type fibrose pulmonaire idiopathique 
(FPI). Cependant la plupart de ces études sont antérieures aux critères actuels de diagnostic de 
FPI, plus stricts qu’auparavant, ou portent sur des effectifs restreints, ou enfin sont basées sur des 
évaluations des expositions professionnelles imprécises ou incomplètes. Ces associations doivent 
donc être précisées 

La sarcoïdose est une maladie multi-systémique, caractérisée par la formation de granulomes 
épithélioïdes sans nécrose. Les causes en sont encore inconnues, cependant la conjonction de 
facteurs génétiques, infectieux et/ou environnementaux est maintenant bien admise (Valeyre et al 
2014), les deux organes cibles de la maladie, l’appareil respiratoire et la peau, étant d’ailleurs ceux 
en contact direct avec l’environnement. Parmi ces facteurs environnementaux, l’exposition à la silice 
est un de ceux suspectés. Cette suspicion repose sur des cas d’association de silicose avec une 
sarcoïdose (ayant d’ailleurs fait proposer le terme de silico-sarcoïdose), sur différentes histoires 
cliniques et sur quelques études épidémiologiques.  

 
Cancer broncho-pulmonaire (CBP) 

De nombreuses études en population professionnelle mettent en évidence un lien entre l’inhalation 
de silice cristalline et le cancer broncho-pulmonaire. Le CIRC a conclu que les preuves de 
cancérogénicité étaient suffisantes chez l’Homme pour le quartz et la cristobalite, et chez l’animal 
pour le quartz, et qu’elles étaient limitées chez l’animal pour la tridymite et la cristobalite, et a classé 
depuis 1997 la silice cristalline comme cancérogène pour l’Homme (groupe 1) (CIRC, 2012). 
D’autres agences gouvernementales ont également classé la silice cristalline en tant que 
cancérogène pulmonaire pour l’Homme (NIOSH 2002 ; NTP 2014). 

Les nouvelles données analysées confirment ces conclusions et apportent des informations 
complémentaires concernant la relation dose-réponse entre l’exposition à la silice cristalline et le  
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cancer broncho-pulmonaire (Lacasse et al., 2009 ; Delva et al., 2016). Il est avéré qu’une exposition 
à la silice cristalline augmente le risque de CBP. Plusieurs études ont établi une relation dose-
réponse entre une exposition à la silice cristalline et le CBP (pour une exposition cumulée à la silice 
cristalline à partir de 0,5 mg.m-3-années). Les ratios de mortalité standardisés (SMR) sont 
significatifs à la fois chez les travailleurs silicotiques et chez les travailleurs non silicotiques, bien 
que plus faibles chez ces derniers. La silicose est donc un facteur aggravant le risque de CBP. De 
plus, il n’a pas été identifié formellement de seuil. Enfin, comme pour les autres affections attribuées 
à la silice, il n’est pas possible, à partir des données épidémiologiques disponibles, de tester 
l’influence de certaines caractéristiques de l’exposition (débit de dose, distribution granulométrique, 
silice fraichement fracturée). 

Les études qui ont évalué l’interaction entre tabac et exposition professionnelle à la silice cristalline 
vis-à-vis du risque de cancer broncho-pulmonaire sont plutôt en faveur d’un effet additif voire 
multiplicatif (Delva et al., 2016). 

 

Cancers extra-pulmonaires 

Quelques études rapportent des augmentations des cancers digestifs (cancers gastriques, 
intestinaux et gastro-intestinaux), du cancer de l’œsophage et du cancer du rein. Toutefois, aucune 
relation dose-réponse n’a pu être établie avec des expositions à de la silice cristalline en raison de 
limites présentes dans les études (petite taille d’échantillons, conception, absence de prise en 
compte de facteurs de confusion…). 

Concernant plus particulièrement le cancer gastrique, une relation significative, a été mise en 
évidence dans une méta-analyse (Lee et al., 2016), mais elle reste à confirmer compte tenu du peu 
de données quantitatives d’exposition disponibles et de l’absence de prise en compte des co-
expositions.  

Concernant le cancer du larynx, une seule étude (Chen et Tse, 2012) a conclu à une association 
faible avec l’exposition à la silice cristalline ou la silicose. Ces résultats restent fragiles (reconstitution 
des expositions basée sur le déclaratif des sujets et prise en compte des facteurs de confusion 
discutable). 

Comme souligné par l’ATSDR (Agency for Toxic Substances and Disease Registry), il est à noter 
que ces cancers ont pour la plupart été observés dans le cadre d’études sur l'association entre 
l'exposition à la silice cristalline et le CBP. En conséquence, les études n’ont pas réalisé 
d’ajustements sur les facteurs de confusion spécifiques pour l’analyse des associations éventuelles 
avec des cancers autres que pulmonaires (Chen et Tse, 2012; NIOSH, 2002). 

 

Pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose  

De nombreuses études indiquent que l'exposition professionnelle à la silice cristalline est associée 
à des pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose. Selon l’OSHA, l’exposition à la 
silice cristalline alvéolaire augmente le risque de bronchite chronique, d’emphysème, d’altération 
des fonctions respiratoires et de mortalité par pathologie respiratoire non maligne. L’OSHA conclut 
qu’il existe une relation dose-effet entre l'exposition à la silice cristalline alvéolaire et le risque 
d’apparition de ces effets, tout en précisant que ces pathologies peuvent se développer en l'absence 
de silicose. Pour l'emphysème, l'exposition à la silice cristalline semble ne pas augmenter le risque 
chez les non-fumeurs. Pour toutes ces pathologies, l’effet du tabagisme peut être additif ou 
multiplicatif. 

Les revues analysées dans cette expertise confortent ces conclusions de l’OSHA quant aux liens 
entre exposition à la silice cristalline et altérations des fonctions respiratoires (déclin du volume 
expiratoire maximal par seconde – VEMS – et du rapport de Tiffeneau). Ces revues ont investigué 
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la relation dose-réponse entre exposition à la silice cristalline et modification des résultats des 
explorations fonctionnelles respiratoires, sans toutefois être en mesure de définir un seuil 
d'exposition à la silice cristalline alvéolaire associé à un risque accru de troubles de la fonction 
pulmonaire en l’état actuel des connaissances. 

Les paramètres des analyses spirométriques utilisés traditionnellement afin d’évaluer la fonction 
respiratoire dans les études épidémiologiques (VEMS et rapport de Tiffeneau) ne permettent pas 
d’évaluer les associations avec les atteintes respiratoires les plus précoces (atteintes des petites 
voies aériennes), mises en évidence via d’autres paramètres (DEM 25-75). 

Dans le cas des pathologies respiratoires obstructives, une étude suggère que des expositions 
intermittentes à des concentrations élevées (ou pics d’exposition) de silice cristalline pourraient être 
à l’origine de l’induction d’une réponse inflammatoire et au déclenchement des effets à long terme 
(Hoet et al., 2017). 

L’importance du facteur de confusion « tabagisme » dans l’analyse des associations entre 
l’exposition à la silice cristalline et la prévalence de la BPCO et de la bronchite chronique est 
rappelée.  

Les nouveaux moyens de mesure de l’inflammation (fraction exhalée du monoxyde d’azote (FeNO) 
et mesure de biomarqueurs dans le condensat de l’air expiré) restent à évaluer dans la surveillance 
des personnes exposées aux poussières de silice cristalline. 

 

Tuberculose et autres infections respiratoires 

Le risque de développer une silicotuberculose – complication de la silicose par une infection 
pulmonaire causée par des mycobactéries, en particulier le Bacille de Koch, augmente avec la durée 
d’exposition et la dose de silice cristalline inhalée. Certaines études en population professionnelle 
rapportent également un risque augmenté de tuberculose chez les travailleurs exposés à la silice 
en l’absence de silicose. 

Le risque de développer une silicotuberculose est augmenté en cas de co-infection par le VIH et en 
cas de tabagisme. 

Le diagnostic de tuberculose active sur silicose est difficile, du fait de manifestations cliniques non 
spécifiques et d’observation à la radiographie pulmonaire de lésions qui peuvent être difficiles à 
distinguer de celles de la silicose. Dans les pays à faible prévalence de tuberculose, se pose l’intérêt 
des tests de dépistage des formes latentes par détection de l’IGRA24. 

 

Pathologies rénales 

La silice cristalline est responsable de deux types d’atteintes rénales : (1) les effets toxiques directs 
liés à l’accumulation de silice cristalline en quantité excessive dans le rein et (2) les effets toxiques 
indirects secondaires à une maladie auto-immune (MAI). L’association entre l’exposition à la silice 
cristalline et le risque de pathologie rénale a été investiguée dans plusieurs études. Un risque majoré 
de maladies rénales est souligné par les études, mais il est impossible d’affirmer qu’il est uniquement 
dû à la silice cristalline. En effet, la plupart de ces études ont estimé une association entre 
l’exposition à la silice cristalline et le risque de décès par insuffisance rénale sans tenir compte des 
causes sous-jacentes ou associées à l’insuffisance rénale (diabète, hypertension artérielle, co-
exposition à des métaux lourds) à proprement parler, ni de la difficulté d’étude de l’insuffisance 
rénale du fait de son caractère tardif et asymptomatique et de l’absence habituelle de biopsie rénale 
permettant d’en faire un diagnostic précis. Les études établissant des relations dose-réponse (RDR) 

                                            
 
24 IGRA : Interferon-Gamma Release Assays – Test de dépistage de l’infection tuberculeuse latente par détection de 
production d’interféron gamma. 
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entre maladies rénales et exposition à la silice concernent de petits effectifs et présentent des 
résultats contradictoires. Une étude récente montre une augmentation de la prévalence des 
pathologies rénales chez les personnes atteintes de silicose. .  

 

Pathologies auto-immunes 

Plusieurs types d’études (séries de cas cliniques, études de cohorte, études cas-témoins) ont 
rapporté une association entre l’exposition à la silice cristalline et un spectre large de pathologies 
auto-immunes parmi lesquelles la sclérodermie systémique (SSc), la polyarthrite rhumatoïde (PR), 
le lupus érythémateux systémique (LES) et les vascularites ANCA+25. Globalement, les résultats de 
ces études indiquent que les expositions professionnelles à la silice cristalline, chez certains 
travailleurs pouvant par ailleurs présenter d’autres facteurs de risques de pathologies auto-immunes 
(prédisposition génétique, exposition à d’autres substances chimiques), sont susceptibles 
d’entrainer un risque accru de développer une maladie auto-immune.  

Plusieurs études font état d’un lien certain entre exposition à la silice cristalline et survenue d’une 
SSc depuis près d’un demi-siècle. Des travaux récents indiquent que les études cas témoins et les 
études de cohorte aboutissent à la conclusion d’une association significative, que les analyses soient 
menées de manière séparée par type d’étude, ou bien considérées conjointement (Rubio-rivas et 
al. 2017). L’association SSc et Silice semble plus marquée chez les patients de sexe masculin et 
possiblement associée à des formes plus sévères de la maladie (McCormic et al. 2010, Miller et al. 
2012 & Rubio-rivas et al. 2017). 

Les données analysées concernant la PR sont en faveur d’une association certaine entre survenue 
de PR et exposition à la silice. Cette association est décrite sous le nom de syndrome de Caplan-
Colinet. L’impact de la co-exposition avec le tabac et l’influence de l’exposition à la silice sur le statut 
sérologique avec présence d’ACPA (« anticorps anti-peptides citrullinés » spécifiques de la maladie) 
ne peut être évaluée avec fiabilité sur le plan épidémiologique, au vu des données actuellement 
disponibles. 

Les données analysées concernant le LES confirment la prévalence plus importante d’antécédents 
d’expositions professionnelles à la silice cristalline chez les patients atteints de LES, par rapport aux 
populations-témoins non porteuses de LES. Certains travaux suggèrent que les patients exposés 
pourraient souffrir de formes plus sévères de LES, avec une mortalité plus grande chez les sujets 
exposés, et une fréquence plus importante des hospitalisations. 

Concernant les vascularites à ANCA+, deux études récentes (revue systématique et méta-analyse) 
font état d’un risque accru de vascularites à ANCA+ chez les patients exposés à la silice. Plusieurs 
éléments limitent toutefois la généralisation de ces résultats, notamment le fait que les critères 
d’inclusion attestant de la présence d’une vascularite à ANCA+ sont hétérogènes et souvent définis 
par une atteinte rénale associée à une vascularite à ANCA, et non par le diagnostic de vascularite 
à ANCA+ en tant que tel. 

 
  

                                            
 
25 Anti-Neutrophil Cytoplasmatic Antibodies (anticorps anticytoplasmiques de neutrophiles) 



 
 
 
 
 
 

Page 21 / 39 

 

Avis de l’Anses 
Saisine n°2015-SA-0236 – Silice cristalline 

 

Un résumé des critères de causalité associés à ces quatre pathologies auto-immunes est présenté 
dans le tableau ci-après. 
 

Tableau 2 : Evaluation du lien de causalité entre l’exposition à la silice cristalline et quatre 
pathologies auto-immunes 

MAI / Critères de 
causalité 

Polyarthrite 
rhumatoïde 

Sclérodermie 
systémique Lupus Vascularites ANCA+ 

Force de 
l’association 

Risque > 2 Risque > 15 Risque > 2 voire 4 
chez les plus exposés 

Risque > 1,5 

Temporalité de 
l’association 

Plus de 50 ans Plus de 50 ans Plus de 25 ans Données variables 

Spécificité Oui  Oui Discutable  Pas de données 
Cohérence 

chronologique Travaux de cohorte Travaux de cohorte Travaux de cohorte Données variables 

Relation dose-
réponse 

Oui Oui  Oui  Pas de données  

Cohérence externe Oui Oui  Oui  oui 

Analogie 
Tabac, autres 

poussières 
inorganiques 

solvants solvants Pas de données 
franches 

Plausibilité 
biologique 

NLRP-3 
Citrullinisation 

Action conjointe du 
tabac 

NLRP-3 et fibrose 

NLRP-3 et 
antinucléaires 

Netose 
Apoptose/necroptose 

Silice et netose 

Preuves 
expérimentales 

NLRP-326 et 
Citrullinisation 

Rapports silice et 
modèles murins plus 

spéculatifs 

NLRP-3 et fibrose : 
validée dans certains 
modèles murins de 

fibrose inflammatoire. 
Impact direct de la 

silice à préciser dans 
les modèles de 
sclérodermie 
systémique 

Silice et AAN27 dans 
les modèles murins 

lupidiques 

Données sur netose et 
silice mais pas de mise 
en relation directe avec 

les vascularites à 
ANCA 

Conclusion sur le lien 
de causalité 

Certain 
+ 

Certain et Fort 
++ 

Certain 
+ 

Possible 
+/- 

 

Toutefois, les données actuellement disponibles concernant chaque pathologie considérée 
individuellement sont inadéquates pour déterminer des relations dose-réponses quantitatives, il est 
ainsi possible qu’une dose faible d’exposition suffise à développer une des pathologies auto-
immunes suscitées.  

 

Effets cardio-vasculaires 

Les résultats d’une étude récente sur plus de 42 000 travailleurs en Chine mettent en évidence une 
tendance positive significative pour l'exposition cumulée à la silice cristalline et la mortalité par 
pathologie cardiaque (Liu et al., 2014). 

 

 

                                            
 
26 NOD-like receptor family, pyrin domain containing 3 
27 Anticorps antinucléaires 
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L’analyse des mécanismes sous-jacents à l’ensemble des pathologies liées à la silice cristalline 
précédemment identifiées est présentée dans la partie suivante. 

Mécanismes d’action des particules de silice cristalline 

De nombreuses études se sont intéressées aux mécanismes d’action de la silice cristalline et ont 
identifié plusieurs mécanismes majeurs impliqués dans les atteintes pulmonaires induites par la 
silice :  

− Les dommages directs sur les cellules pulmonaires dus aux propriétés de surface spécifiques 
des particules de silice ; 

− L’activation par les particules de silice des macrophages alvéolaires et/ou des cellules 
épithéliales alvéolaires conduisant (i) au relargage d’enzymes cytotoxiques, d’espèces réactives 
de l’oxygène et de l’azote, de cytokines inflammatoires et de chimiokines, (ii) à une mort cellulaire 
avec libération de la particule de silice, et (iii) au recrutement et à l’activation des polynucléaires 
neutrophiles et de macrophages, en particulier alvéolaires, supplémentaires ;  

− L’implication de la charge négative de la surface des particules en tant que contributeur important 
à la cytotoxicité de la silice. 

Concernant les propriétés de surface des particules de silice cristalline, des tests in vitro et in vivo 
(sur des tests cellulaires comme sur des modèles animaux) ont mis en évidence des effets toxiques 
beaucoup plus importants avec des particules de silice cristalline fraîchement broyée qu'avec des 
particules « vieillies » (Vallyathan et al., 1988; Dalal et al., 1990a Vallyathan et al., 1995), suggérant 
que les surfaces des particules de silice cristalline fraîchement fracturée sont beaucoup plus 
réactives du point de vue chimique, aussi bien concernant la nature que l’intensité de la réponse 
biologique induite par les particules de silice cristalline.  

La surface d'une particule de quartz fraîchement générée est très active vis-à-vis des trois grands 
mécanismes impliqués dans les maladies associées à une exposition à la silice cristalline : le stress 
oxydant, l'inflammation persistante et les lésions à l'ADN (IARC, 2012; Pavan et Fubini, 2017). 
L'inflammation persistante est considérée comme la principale cause de développement de la 
silicose, du cancer pulmonaire et des pathologies auto-immunes (Borm et al., 2011; CIRC, 2012). 
Les espèces réactives de l’oxygène et les silanols28 sont présents de manière prédominante ou a 
minima très augmentée à la surface des particules fraîchement fracturées, suggérant une implication 
dans le mécanisme toxique des particules de silice. 

Toute modification ou occultation de la surface des particules de silice cristalline est susceptible de 
modifier, augmenter ou inhiber leur toxicité. Les quatre groupes d’impuretés de surface suivants ont 
fait l’objet d’études :  

− Les impuretés métalliques. Il est généralement admis que les sels d'aluminium inhibent la 
pathogénicité de la silice (Bégin et coll., 1987; Donaldson et coll., 2001; Duffin et coll., 2001; 
Knaapen et coll., 2002; Le Bouffant et coll., 1977; Nolan et coll., 1981; Schins et al., 2002) tandis 
que les sels de fer ont une action plus complexe. Ces derniers activent la toxicité à faible 
concentration (Castranova et al., 1997; Elias et al., 2002; Fubini et al., 1995) et vont l'inhiber à 
des concentrations élevées (Ghiazza et al., 2011). 

− Les minéraux en contact étroit avec la silice. Il est établi depuis longtemps que la silice associée 
aux argiles est moins voire non toxique (CIRC, 1997). Des études expérimentales indiquent que 
le carbone associé au quartz peut également réduire sa réactivité biologique (Ghiazza et al., 
2013). 

− Les polymères déposés à la surface des particules. L’utilisation d’agents d’enrobage externe des 
particules, tels que des surfactants lipidiques, des protéines et des polymères (notamment le 

                                            
 
28 Composés chimiques contenant au moins un atome de silicium directement lié à un groupe hydroxyle  
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polymère polyvinylpyridine-N-oxyde ou PVPNO) induit une réduction de la toxicité de la silice 
(Donaldson et Borm, 1998 ; Nolan et al., 1981). 

− La fonctionnalisation de surface. La fonctionnalisation des groupes chimiques (principalement 
des silanols) présents à la surface de la particule de silice, généralement avec des 
organosilanes, est mise en œuvre afin de réduire la toxicité du quartz (Ferenc et al., 2015 ; 
Vallyathan et al., 1991). 

 

Les données épidémiologiques et expérimentales disponibles ne mettent pas en évidence de 
différences en termes de toxicité et de potentiel cancérogène entre les différents polymorphes de la 
silice cristalline. 

Aucune donnée n’est actuellement disponible dans la littérature pour évaluer la toxicité des 
particules ultrafines de silice cristalline. Néanmoins, par analogie avec les données toxicologiques 
comparant les particules nanométriques et microniques de même composition chimique, une 
réactivité biologique plus importante des particules ultra-fines à masse égale de silice est attendue 
(Karlsson et al., 2009 ; Guichard et al., 2012 ; Porquin et al., 2017 ; Ta et al., 2018 ; Kuska et al., 
2014 ; Stone et al., 2017). 

À défaut de mesure standardisée de la demi-vie des particules de silice cristalline dans les organes, 
l’absence de solubilité dans les liquides biologiques (Utembe et al., 2015) et les résultats des études 
de rétention chez des travailleurs ayant été exposés à ces particules (Pairon et al., 1994) sont en 
faveur d’une biopersistance de ces particules dans les tissus ou liquides biologiques. De plus, les 
études chez l’animal ont mis en évidence le fait que, parallèlement à leur cytotoxicité, les particules 
de silice cristalline induisent une inflammation pulmonaire persistante même après arrêt de 
l'exposition, ainsi qu’une altération de la clairance médiée par les macrophages, ce qui entraîne une 
accumulation et une persistance des particules dans les poumons (CIRC, 1997). Par ailleurs, la 
silice cristalline est la phase minérale la plus représentée après les micas (en pourcentage des 
espèces minérales des particules minérales en rétention) dans les poumons de sujets sans 
exposition professionnelle connue (Paris et al., 2011). 

Concernant plus spécifiquement la cancérogénicité des particules de silice cristalline, le mécanisme 
chez l’Homme n’est pas établi. Selon le CIRC (1997 ; 2012), les données chez l’animal indiquent 
que trois mécanismes sont impliqués : (i) une génotoxicité indirecte causée par l’altération de la 
clairance médiée par les macrophages alvéolaires induisant une inflammation pulmonaire 
persistante, suivie de la libération d’oxydants ; (ii) la génération de radicaux libres extracellulaires 
induisant un épuisement des défenses anti-oxydantes, des lésions des cellules épithéliales, puis 
finalement une prolifération de cellules endommagées ; (iii) une génotoxicité directe due à 
l’internalisation des particules de silice cristalline par les cellules épithéliales pulmonaires, suivie 
d’une génération intracellulaire de radicaux libres. D’après le CIRC, l’hypothèse privilégiée quant au 
mode d’action est une génotoxicité indirecte induite par l’inflammation, même si d’autres 
mécanismes, potentiellement initiés en parallèle, ne peuvent être exclus. 

Les publications récentes analysées apportent des éléments complémentaires sur ces mécanismes 
et soulèvent des questions autour de la relation entre génotoxicité et inflammation. L’existence de 
lésions de l’ADN induits par les particules de silice cristalline est confirmée, mais le caractère direct 
de la relation entre inflammation et dommages à l’ADN est discuté. 

Une méta-analyse non quantitative (hétérogénéité et nombre limité des études) a permis de soutenir 
l’hypothèse selon laquelle l’exposition à différents types de particules, dont la silice, est associée à 
une augmentation significative des échanges de chromatides sœurs, et une augmentation des 
micronoyaux (Bonassi et al. 2016). 

L’exposition des animaux par voie aérienne, intra-péritonéale ou gastro-intestinale provoque une 
augmentation significative de l’oxydation de l’ADN dans les tissus, le sang et les urines Un effet 
génotoxique est observé dans les tissus rapidement après l’exposition (dose unique), ce qui laisse 
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prévoir des conséquences en termes de génotoxicité, non seulement à court terme mais également 
à long terme (biopersistance). L’hypothèse selon laquelle le mécanisme de génotoxicité de la silice 
cristalline est secondaire, résultant de l’inflammation, n’est pas confirmée par d’autres études. 
Celles-ci concluent qu’il n’existe aucune preuve expérimentale directe en accord avec la notion selon 
laquelle l'inflammation est un prérequis pour l’oxydation de l'ADN dans le poumon. 

Prenant en compte les résultats obtenus avec différents types de particules (amiante, diesel, quartz, 
carbone nanométrique), il est observé que les particules génèrent une génotoxicité dose-
dépendante, sans seuil spécifique, avec mention que les effets à faibles doses n’ont pas été bien 
étudiés (Moller et al. 2013). 

■ Données de santé en France 

Données du Réseau national de vigilance et de prévention des pathologies professionnelles 
(RNV3P) 

Sur la période 2001-2017, 4 506 problèmes de santé en relation avec le travail (PRT) associés à la 
silice ont été recensés dans la base RNV3P. Les pathologies les plus nombreuses sont le cancer 
broncho-pulmonaire (CBP) qui représente près de 40% des PRT, suivi de la silicose (26% des PRT), 
de la Broncho Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) (8% des PRT), des pneumopathies 
infiltrantes diffuses (PID) (6% des PRT), et de la sclérodermie systémique (4,5% des PRT). 
L’emphysème représente 1,7% des PRT. Quelle que soit la pathologie, l’exposition et l’imputabilité, 
quatre secteurs d’activité ressortent majoritairement : 

 La construction (NAF 43+42+41+(45-NAF93)) qui regroupe 36% des PRT liés à des 
expositions à de la silice cristalline. 

 Les industries extractives (NAF 05+06+07+08+09+10-NAF93) qui regroupent 17% des PRT 
liés à des expositions à de la silice cristalline. 

 La métallurgie (NAF 24+25) qui regroupe globalement 11% des PRT liés à des expositions 
à de la silice cristalline. 

 La fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux 
non métalliques (NAF 23+24) qui regroupe 10% des PRT liés à des expositions à de la silice 
cristalline. 

Hormis pour la silicose, le secteur de la construction est le secteur qui regroupe le plus grand nombre 
de PRT pour chaque pathologie, jusqu’à 48% pour le CBP et 47% pour la sclérodermie systémique. 
La silicose est principalement identifiée dans le secteur des industries extractives (40%).  

La silicose et la sclérodermie systémique sont principalement diagnostiquées avec une imputabilité 
moyenne/forte, alors que l’imputabilité associée au CBP, à la BPCO, aux PID et à l’emphysème est 
majoritairement faible. 

 

Données relatives aux maladies professionnelles 

Dans le cadre du régime général, sur les cinq dernières années disponibles (2012-2016) : entre 200 
et 275 maladies professionnelles en lien avec le tableau 25 ont été reconnues annuellement, ce qui 
représente entre 0,4 et 0,5% de l’ensemble des maladies professionnelles reconnues sur la même 
période. Les silicoses aiguës ou chroniques représentent 74 à 82% des maladies professionnelles 
reconnues dans ce tableau, suivies par la sclérodermie systémique (4 à 10%), le cancer broncho-
pulmonaire primitif (4 à 9%), la pneumoconiose due à l'inhalation de poussières de houille (0 à 4%), 
la fibrose interstitielle pulmonaire diffuse non régressive d'apparence primitive (1 à 2,5%). Aucun 
cas de tuberculose n’a été reconnu depuis 2014 dans le cadre du tableau 25. 
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L’incidence de la silicose semble décroître au fil des années, tandis que le nombre de sclérodermies 
systémiques est en légère augmentation, et le nombre de cancers broncho-pulmonaires primitifs 
reste constant. 

Pour plus de la moitié des maladies professionnelles (MP), le secteur d’activité n’est pas renseigné. 
Les secteurs d’activité les plus concernés sont : Métallurgie (NAF 24 et 25), Construction (NAF 41, 
42 et 43), Fabrication des produits minéraux et non métalliques (NAF 23), Industries extractives 
(NAF 08), Autres industries manufacturières (NAF 32), Industrie automobile (NAF 29). 

Dans le cadre du régime complémentaire, 46 maladies professionnelles ont été reconnues en lien 
avec une exposition à la silice cristalline au cours de ces 20 dernières années (entre 0 et 4 maladies 
professionnelles par an). Les plus fréquemment reconnues sont le cancer broncho-pulmonaire, en 
l’absence de silicose (26%), la « bronchopneumopathie sans précision » (7%). 

Au niveau du régime agricole, entre 0 et 3 cas de MP sont reconnues annuellement au titre du 
tableau 22 selon les années. 

■ Risques pour le travailleur 

En 2016, l’OSHA a évalué, pour différents niveaux d’exposition cumulée, les excès de risques 
individuels de mortalité par cancer du poumon, de mortalité par silicose et maladies respiratoires 
non malignes ou de morbidité par silicose. Quel que soit l’événement de santé considéré, les excès 
de risques individuels calculés sont supérieurs à 1 pour 1000 pour une exposition cumulée de 45 
ans à 0,1 mg.m-3. Les excès de risques individuels calculés pour des expositions cumulées de 45 
ans à 0,05 et 0,025 mg.m-3, bien que plus faibles, sont toujours supérieurs à 1 pour 1000, quel que 
soit l’événement de santé considéré. 

L’évaluation des risques réalisée par l’OSHA concernant les risques de mortalité par insuffisance 
rénale n’a pas été jugée suffisamment robuste par le groupe de travail pour être retenue, en raison 
des limites évoquées précédemment sur les pathologies rénales. 

La problématique de la pertinence de l’évaluation des risques cumulés est soulevée : pour une 
même exposition cumulée, les risques liés à des expositions faibles sur le long terme sont-ils 
comparables à ceux induits par des expositions intermittentes mais intenses ? En l’absence de 
données permettant de répondre à cette question, le groupe de travail a considéré les évaluations 
de risques réalisées par l’OSHA comme pertinentes. 
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3.2. Conclusions du CES 

L’objectif de cette expertise était de mettre à jour les connaissances concernant les dangers, les 
expositions et les risques sanitaires relatifs à la silice cristalline, en vue de proposer des mesures 
de prévention et de réduction des risques.  

La silice cristalline (ou dioxyde de silicium, SiO2) est un minéral naturellement présent dans la croûte 
terrestre. Parmi les trois polymorphes les plus fréquemment rencontrés, le quartz est le plus courant 
puis la cristobalite et la tridymite. Le quartz est présent dans la plupart des types de roches, de l’état 
de traces à des teneurs supérieures à 90 % comme dans les sables par exemple. La cristobalite est 
quant à elle présente naturellement dans les roches volcaniques ou les bentonites29. La tridymite 
est plus rare que les deux autres formes. La silice cristalline est présente dans la plupart des 
matériaux naturels d’origine minérale à des teneurs supérieures à 0,1 %. 

 

Histoire et sociologie de la connaissance des risques sanitaires associés aux expositions à 
la silice cristalline 

La silicose pulmonaire a longtemps représenté la (quasi-)totalité des risques sanitaires associés aux 
expositions à la silice cristalline. Sa reconnaissance mondiale à l’occasion de la Conférence 
internationale de Johannesburg en 1930 comme pathologie professionnelle associée principalement 
au secteur minier marque une avancée considérable dans l’histoire de la santé au travail. Cette 
conférence a toutefois imposé une définition restrictive de la silicose, en concentrant les 
connaissances sur le seul secteur minier, au détriment d'une prise en compte des risques dans 
d'autres secteurs d'activité où les salariés sont exposés à la silice cristalline, en négligeant des 
formes aiguës ou précoces de la silicose, et en retardant l’étude des liens possibles entre les 
expositions à la silice cristalline et d’autres effets sanitaires tels que les pathologies auto-immunes. 

Fort de ces enseignements, le travail conduit, au même titre que les travaux récents d’autres 
agences sanitaires telles que l’OSHA (2016), s’est attaché à proposer une vue plus représentative 
de la diversité des formes d’exposition à la silice cristalline et des pathologies que celles-ci peuvent 
occasionner. 

 

Etude de filière 

Du fait de l’ubiquité de la silice cristalline, l’étude de filière a mis en évidence que de très nombreux 
secteurs sont concernés par une exposition des travailleurs à cette substance. Les principaux 
secteurs d’activité concernés sont les industries extractives (minéraux industriels, matériaux de 
construction, ressources minérales océaniques, minerais et métaux), puis les secteurs utilisateurs 
et les secteurs transformateurs des matières premières extraites. Les ressources secondaires30 sont 
aussi concernées par la silice cristalline notamment par le biais du recyclage des déchets du BTP. 

L’ensemble des carrières et mines est concerné par les expositions à la silice cristalline, mais à des 
échelles différentes selon la teneur en silice cristalline des matières extraites. Ainsi certaines d’entre 
elles, comme les sables extra-siliceux, le quartz et le silex, sont extraites pour leur teneur élevée en 
silice cristalline (> 90 %) ; alors que d’autres contiennent entre moins de 1% (calcaire) à environ 
60 % (schistes) de silice cristalline. Les granulats31 peuvent quant à eux contenir jusqu’à 80 % de 
silice cristalline. 

                                            
 
29 Les bentonites sont des argiles colloïdales, souvent générées par la modification d'un tuf (type de roche à structure 
vacuolaire) ou d'une cendre volcanique. 
30 Ressource issue de déchets ou de coproduits industriels pouvant venir en substitution des ressources primaires extraites 
des carrières. 
31 Petits morceaux de roche (<125 mm) destinés à réaliser des ouvrages de travaux publics, de génie civil et de bâtiment 
(d’après audition FNTP, 2015). 
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En France, les matériaux de construction, et plus particulièrement les granulats, représentent 
environ 330 millions de tonnes extraites par an soit 95 % des matériaux extraits. Les minéraux 
industriels à très forte teneur en silice cristalline (tous types), à l’instar des autres minéraux 
industriels, représentent environ 8 millions de tonnes extraites.  

La silice industrielle, ainsi que les matières minérales et matériaux contenant de la silice sont utilisés 
en tant que matière première, additif ou auxiliaire technologique avec ou sans transformation, dans 
une multitude d’applications (verrerie, fonderie, chimie, caoutchoucs, peintures, construction avec 
en particulier bétons, parements funéraires, etc.). La silice cristalline se retrouve donc dans une 
grande variété de produits de consommation courante pouvant être à l’origine d’une exposition de 
la population générale.  

Concernant plus particulièrement la filière des plans de travail en pierre artificielle, aucun site de 
fabrication de plans de travail n’a été identifié sur le territoire français. Ces plans de travail sont 
fabriqués dans d’autres pays européens, notamment l’Espagne, puis importés en France sous forme 
de tranches où ils sont stockés, découpés et rectifiés à façon, puis installés chez le particulier. Des 
retouches peuvent être réalisées à la marge par des marbriers ou cuisinistes chez le particulier. 

Les secteurs d’activité intervenant en milieu naturel, dès lors qu’une manipulation des sols est mise 
en œuvre, peuvent également être concernés par des expositions à la silice cristalline, en fonction 
de la nature du sol et des interventions. C’est notamment le cas pour les activités de terrassement, 
de perçage de tunnel ou agricoles lors de la préparation des terres, des opérations de récolte, ou 
de l’exploitation des systèmes d’irrigation.  

 

Méthodes de mesure en hygiène industrielle 

Concernant les méthodes de mesure normalisées pour la silice cristalline, il existe une grande 
variété de dispositifs pour le prélèvement individuel en fraction alvéolaire Les études de comparaison 
n’ont pas mis en évidence de différence significative entre ces dispositifs de prélèvement en termes 
de résultats, même si certains apparaissent plus sensibles à la granulométrie des particules 
collectées. Les dispositifs à haut débit de prélèvement (> 4 L.min-1) permettent de collecter des 
quantités de matière plus importantes notamment lors de prélèvement sur des tâches de courte 
durée. Certains dispositifs permettent par ailleurs de réaliser une analyse directe, sans préparation, 
des supports de collecte, limitant la variabilité au niveau des résultats d’analyse. En fonction du 
contexte d’exposition, un dispositif sera préféré à un autre. 

D’un point de vue analytique, la teneur en silice cristalline peut être évaluée par diffraction des rayons 
X (DRX) ou par spectroscopie infra-rouge à transformée de Fourier (IRTF). Bien que les 
performances des deux techniques soient équivalentes, l’analyse par DRX présente l’avantage de 
permettre d’identifier, en plus de la silice cristalline, les phases minérales présentes dans les 
échantillons dont la composition est inconnue. Cette situation est fréquente notamment dans le 
secteur du BTP, moins dans le cas des industries extractives pour lesquelles le matériau est 
généralement mieux connu. De plus, la connaissance des autres phases minérales permet de mieux 
prendre en compte les éventuelles interférences analytiques.  

 

Données d’exposition à la silice cristalline et caractérisation de l’exposition professionnelle 
en France 

La valeur limite d’exposition professionnelle sur 8h (VLEP-8h) est de 0,1 mg.m-3 en France pour le 
quartz, et de 0,05 mg.m-3 pour la cristobalite et la tridymite.  

                                            
 
Matériau granulaire utilisé dans la construction. Un granulat peut être naturel, artificiel ou recyclé (norme EN 13043, d’après 
audition FNTP, 2015). 
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D’après l’enquête Sumer 2017, en France près de 365 000 travailleurs seraient exposés à la silice 
cristalline, ce qui correspond à environ 1,47 % de l’ensemble des salariés, tout secteur d’activité 
confondu, soit une légère augmentation par rapport aux données de l’enquête de 201032. 

Les données d’exposition analysées dans le cadre de cette expertise proviennent de plusieurs 
sources : données d’exposition des bases COLCHIC, SCOLA, matrices emplois-expositions et 
littérature scientifique. L’ensemble de ces données d’exposition convergent pour indiquer que quatre 
secteurs d’activité sont plus particulièrement concernés, avec des niveaux d’exposition à la silice 
cristalline plus élevés et des dépassements fréquents des valeurs limites actuelles :  

 La construction ; 
 La Fabrication de produits minéraux non métalliques ; 
 La Métallurgie ; 
 Les industries extractives. 

 

Il s’agit de secteurs d’activité « historiques », au sens où les expositions y sont documentées depuis 
plusieurs années. 

D’après les données issues des bases COLCHIC et SCOLA, les tâches les plus exposantes sont 
les travaux de gros œuvre et les tâches d’usinage, assemblage dans le secteur de la construction 
de bâtiment, la conduite et surveillance de mélangeurs dans la fabrication de carreaux de 
céramiques. 

Les métiers dont les niveaux d’exposition dépassent le plus fréquemment la valeur limite actuelle 
sont : finisseur (secteur construction d'autres ouvrages de génie civil), maçon-monteur industriel 
(secteur construction d'autres bâtiments), palettiseur (secteur Fabrication d'éléments en béton pour 
la construction), tailleur de pierre-marbrier (secteur taille, façonnage et finissage de pierres), ouvrier 
de finition (ébarbage, fonderie (secteur fonderie de fonte)), ébarbeur-ébavureur (métallurgie) 
(secteur fonderie de fonte)). 

L’analyse de ces données n’a pas mis en évidence de secteurs d’activité « émergents » en matière 
d’exposition à la silice cristalline.  

Les données des enquêtes Sumer 2010 et 2017 ont été croisées avec les données 
d’exposition COLCHIC et SCOLA sur la période 2007-2016. Parmi les effectifs pris en compte, 
représentant 74 à 87 % de la population exposée à la silice cristalline dans Sumer, entre 23 000 et 
30 000 travailleurs seraient exposés à la silice cristalline à des niveaux excédant 0,1 mg.m-3 (dont 
près de 66 à 75 % sont issus du secteur de la construction) et plus de 60 000 travailleurs seraient 
exposés à des niveaux excédant 0,025 mg.m-3 (dont 61 à 69 % issus du secteur de la construction).  

En croisant les données des enquêtes Sumer avec les données d’exposition COLCHIC et SCOLA 
correspondant aux dates de réalisation de ces enquêtes (périodes 2007-2009 et 2015-2016 pour 
les enquêtes de 2010 et 2017 respectivement), le nombre et la proportion de travailleurs exposés à 
des niveaux de silice cristalline excédant les valeurs de 0,1 ; 0,05 ou 0,025 mg.m-3 sont en 
augmentation, notamment pour les secteurs suivants : « industries extractives », « industrie 
chimique », « fabrication d'autres produits minéraux non métalliques », « métallurgie », « fabrication 
de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements », et les secteurs du « génie 
civil » et des « travaux de construction spécialisés ». 

Les quelques études disponibles dans la littérature visant à évaluer l’exposition ou bien l’émissivité 
lors d’activités d’usinage des plans de travail en pierres artificielles soulignent des niveaux 
d’exposition particulièrement importants lors de la réalisation de certaines tâches comme le 
chanfreinage et le polissage.   

                                            
 
32 En 2010, la proportion de salariés exposés à la silice cristalline était de 1,36 %. 
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Dans le secteur agricole, quelques études mettent en évidence des expositions à la silice cristalline 
pouvant, selon la nature du sol et les conditions d’exposition, excéder la valeur de 0,1 mg.m-3. 

De manière générale, les niveaux d’exposition sont significativement abaissés par un travail à 
l’humide et/ou un captage à la source. Cependant, l’utilisation de l’une ou l’autre de ces techniques 
ou l’association des deux n’est pas toujours suffisante, les niveaux résiduels pouvant conduire au 
dépassement des VLEP actuelles. L’efficacité de la réduction des niveaux d’empoussièrement est 
en effet variable, et dépend des outils et des dispositifs utilisés. 

Certaines études soulignent que le taux de quartz dans les poussières alvéolaires n’est pas 
systématiquement corrélé au taux de quartz dans les matériaux bruts, et ce quel que soit le secteur 
d’activité. Plusieurs études mettent en évidence des niveaux d’exposition particulièrement élevés en 
silice cristalline (> 0,1 mg.m-3), même pour des niveaux en « poussières alvéolaires sans effet 
spécifique » relativement bas. Ainsi, le respect de la valeur limite existante pour les « poussières 
alvéolaires sans effet spécifique »33, telle que définie par la réglementation, ne dispense pas de 
mesures d’exposition à la silice cristalline. 

Les données sur la distribution granulométrique de la silice cristalline, et plus particulièrement sur 
sa présence dans les fractions les plus fines, sont actuellement très rares dans la littérature. 
Quelques études indiquent que les procédés mettant en œuvre une forte énergie peuvent émettre 
des quantités importantes en nombre de particules ultrafines (particules de diamètre < 100 nm). Une 
étude préliminaire récente semble confirmer la présence de silice cristalline parmi ces particules 
ultrafines lors d’opérations de découpe de béton et granite. Seule une étude s’est intéressée à la 
distribution granulométrique massique de la silice cristalline sans faire état de la présence de 
particules ultrafines.  

Hors influence directe de sources d’émission, les concentrations environnementales en silice 
cristalline dans l’air extérieur établies par différentes études (dont aucune n’a été réalisée en France) 
sont généralement comprises entre 1 et 3 µg.m-3. Ces niveaux sont influencés par l’environnement 
immédiat des prélèvements (par exemple présence d’un site industriel avec émissions de silice 
cristalline) et par les conditions climatiques et météorologiques pouvant conduire à des valeurs plus 
importantes qui, sauf cas exceptionnel, restent inférieures à 20 µg.m-3. 

Il n’a pas été identifié de données d’exposition à proximité de travaux agricoles. En France, il n’existe 
pas de données d’exposition à la silice cristalline de riverains autour de sites industriels et 
d’extraction émetteurs de silice cristalline. 

 

Effets sanitaires chez l’homme 

Silicose et autres pathologies interstitielles 

L’exposition professionnelle à la silice est associée de manière certaine à plusieurs atteintes 
pulmonaires, regroupant la silicose chronique, la silicose accélérée et la silico-protéinose. La 
définition médicolégale de la silicose remonte à la Conférence internationale de Johannesburg en 
1930 et est fondée sur la présence dans le parenchyme pulmonaire de nodules fibro-hyalins 
caractéristiques, avec présence de particules faiblement biréfringentes en lumière polarisée en sa 
périphérie, ou nodules silicotiques. Cette définition a exclu les formes de lésions histologiques 
précoces et les formes ganglionnaires isolées de la silicose. Toutefois, plusieurs travaux montrent 
que les formes ganglionnaires isolées, avec présence de nodules silicotiques dans les ganglions 
hilaires ou médiastinaux, constituent une forme précoce de la silicose pulmonaire, dont elles sont 
un facteur de risque avéré, indépendamment des niveaux d’exposition cumulée à la silice cristalline.  

                                            
 
33 VLEP-8h réglementaire actuelle pour les poussières sans effet spécifique – fraction alvéolaire = 5 mg.m-3 (L’article R 
4222-10 du Code du travail). Il est à noter que cette VLEP-8h est en cours de réactualisation. 
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Concernant la silicose, une relation dose-réponse significative a été établie de manière bien 
documentée, sur la base de données autopsiques, radiologiques (fondées sur la radiographie 
pulmonaire standard), et enfin sur des données de mortalité par silicose (à partir d’une exposition 
cumulée à la silice cristalline de 0,02 mg.m-3-année). 

Si la dose cumulée d’exposition exprimée en mg.m-3-année, constitue le facteur le plus important 
dans le développement de la silicose, la progression de la pathologie augmente lentement pendant 
plusieurs décennies après arrêt de l’exposition, possiblement à cause de la poussière de silice 
cristalline encore retenue dans les poumons. Ainsi, l’arrêt de l’exposition ne permet pas 
nécessairement de prévenir le développement ou la progression de la pathologie. Les sujets atteints 
continuant d’être exposés une fois la maladie déclarée sont néanmoins plus susceptibles de voir 
leur pathologie progresser par rapport à ceux qui n’ont pas subi d’exposition additionnelle. 

La présence d’une pneumopathie infiltrante diffuse (PID) de type fibrose pulmonaire idiopathique 
(FPI) ou d’une sarcoïdose a été associée à une exposition à la silice cristalline, mais les données 
actuellement disponibles sont insuffisantes pour expliquer ces relations de manière précise. 

Plusieurs études ont souligné l’apport de la tomodensitométrie thoracique (TDM ou scanner 
thoracique) versus la radiographie pulmonaire (RP) standard dans le diagnostic de la silicose, avec 
une meilleure sensibilité, ainsi que pour certaines des pathologies associées, comme l’emphysème 
ou la présence d’une PID. Il n’existe toutefois pas d’étude permettant d’évaluer la spécificité de la 
TDM, ni d’établir une relation dose-réponse basée sur cet examen. Quelques protocoles de 
surveillance et de dépistage des travailleurs exposés à la silice cristalline ont été proposés, 
essentiellement basés sur la radiographie pulmonaire standard, mais aucune recommandation 
validée n’a été établie. 

Cancer Broncho-pulmonaire (CBP) et autres cancers 

Depuis le classement de la silice cristalline comme cancérogène pour l’Homme par le CIRC en 1997, 
confirmé en 2012, toutes les études publiées dans le domaine ont confirmé le lien entre la dose 
d’exposition cumulée à la silice cristalline et le développement du cancer broncho-pulmonaire (CBP). 
Le risque de CBP est majoré en présence d’une silicose pulmonaire, mais les études récentes ont 
également confirmé l’existence d’un risque significatif indépendamment de la silicose. Les limites de 
ces études concernent essentiellement la précision des reconstitutions de l’exposition à la silice 
cristalline et la prise en compte souvent insuffisante des facteurs de confusion (co-expositions, 
tabagisme). 

Concernant la relation dose-réponse, aucun seuil n’est identifié. Le risque est significatif, même pour 
les niveaux d’exposition les plus faibles (à partir de 0,5 mg.m-3-années). Les études récentes 
montrent un effet additif voire multiplicatif du tabagisme sur le risque de CBP.  

Concernant les autres cancers, aucune association avec une exposition à la silice cristalline n’est 
avérée, mais un lien avec les cancers digestifs est suggéré. 

Pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose  

Concernant les pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose – altérations des 
fonctions respiratoires sous forme de réduction des débits expiratoires, Broncho Pneumopathie 
Chronique Obstructive (BPCO), emphysème, tuberculose, il existe une relation dose-réponse 
significative pour la mortalité par pathologies respiratoires non malignes.  

Les données des publications récentes utilisant des techniques d’étude de la fonction respiratoire 
par boucles débits-volumes, sont insuffisantes pour détecter une maladie des petites voies 
aériennes chez les sujets exposés à la silice cristalline.  

Même si les silicotiques représentent une population à risque de tuberculose, des excès de 
tuberculose ont été observés chez les travailleurs exposés à la silice cristalline, en l’absence de 
silicose. Il n’existe quasiment pas de données récentes sur les autres infections à mycobactéries en 
lien avec une exposition à la silice cristalline. Le dépistage par tests sanguins immunologiques type 
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IGRA (dosage de l’interféron gamma) dans un pays à faible prévalence de tuberculose est 
intéressant, surtout chez des ouvriers venant de pays à forte endémie de tuberculose et exposés 
aux poussières de silice cristalline, mais aucune donnée n’est disponible en France actuellement. 

De nouveaux examens sont discutés pour le diagnostic précoce des pathologies bronchiques et 
alvéolaires (fraction exhalée du monoxyde d’azote (FeNO) et mesure de biomarqueurs dans le 
condensat de l’air expiré). Peu de données ont à ce jour été publiées et l’intérêt d’une surveillance 
des personnes exposées aux poussières de silice cristalline par ces méthodes reste à évaluer. 

Pathologies rénales 

L’association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de pathologie rénale a été investiguée 
dans plusieurs études. Un risque majoré de maladies rénales est souligné par les études, mais il est 
impossible d’affirmer qu’il est uniquement dû à la silice cristalline. En effet, la plupart de ces études 
ont estimé une association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de décès par 
insuffisance rénale sans tenir compte des causes sous-jacentes ou associées à l’insuffisance rénale 
(diabète, HTA, co-exposition à des métaux lourds) à proprement parler, ni de la difficulté d’étudier 
l’insuffisance rénale du fait de son caractère tardif et asymptomatique et de l’absence habituelle de 
biopsie rénale permettant d’en faire un diagnostic précis.  

Maladies auto-immunes 

Concernant les maladies auto-immunes, l’existence d’une association significative entre une 
exposition à la silice cristalline et la sclérodermie systémique, le lupus systémique et la polyarthrite 
rhumatoïde est confirmée, en particulier chez les hommes. L’évolution récente des connaissances 
sur les vascularites à ANCA+, faisant de cette entité un ensemble hétérogène, ne permet pas de 
conclure à l’existence d’une association avec la silice cristalline. Les données actuelles sont 
insuffisantes pour établir une relation dose-réponse pour les pathologies auto-immunes. 

Autres pathologies 

L’existence d’une relation avec d’autres pathologies, notamment cardio-vasculaires, est évoquée 
sans qu’il soit possible de conclure spécifiquement sur le rôle des particules de silice cristalline.  

 

Mécanismes d’action des particules de silice cristalline 

Les principaux effets biologiques de la silice cristalline observés chez l’animal exposé par inhalation 
ou voie intra-trachéale sont la génération de réactions inflammatoires, de fibrose et de cancer. Les 
effets relatifs à l’inflammation sont compatibles avec l’activation d’une réponse immune et la 
facilitation d’un processus auto-immun. La silice cristalline induit une génotoxicité in vivo, et in vitro 
sur cultures cellulaires. En dépit du fait que les données disponibles aux faibles doses sont 
parcellaires, d’une part l’hypothèse d’absence de seuil reste la plus raisonnable compte tenu des 
données de génotoxicité évoquant à la fois un mécanisme direct et indirect et d’autre part, les effets 
génotoxiques semblent être dose dépendants. 

Les effets inflammatoires dépendent des caractéristiques physicochimiques (taille, forme, chimie de 
surface) et de la distribution des contaminants à la surface des particules. Les relations entre les 
caractéristiques des échantillons et la nature des effets biologiques (par exemple internalisation des 
particules par les cellules, production d’espèces réactives de l’oxygène et de l’azote, activation de 
la réponse inflammatoire, lésions de l’ADN) sont à ce stade hypothétiques, et loin d’être 
complètement établies.  

Concernant l’intensité des réponses biologiques induites, les surfaces des particules de silice 
fraîchement fracturée sont plus réactives que les surfaces « âgées » du point de vue chimique. Peu 
de données sont disponibles sur l’origine de l’échantillon de silice cristalline utilisés dans les études 
expérimentales, les modalités de préparation notamment le broyage, la distribution granulométrique 
et les caractéristiques physico-chimiques, alors même que ces paramètres peuvent influencer les 
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propriétés toxicologiques de la silice cristalline. L’étude des modifications de l’état de surface 
suggère que la variabilité du potentiel toxique du quartz – « Variability of quartz Hazard » en anglais 
– pourrait provenir, tant pour les études toxicologiques que pour l’exposition des travailleurs, du 
processus de génération des particules (qui détermine taille, forme et état de surface), du traitement 
thermique préalable, et des impuretés minérales et métalliques présentes. La distribution des sites 
réactifs à la surface des particules (radicalaires, acides, donnant liaison hydrogène), et notamment 
des groupes silanols semble aussi jouer un rôle important dans cette variabilité, ces derniers ayant 
une configuration particulière sur les surfaces fracturées. 

Plusieurs questions restent ouvertes, notamment la relation entre inflammation et génotoxicité, la 
place de l’inflammation dans le cancer et dans les maladies auto-immunes. 

Les données de la littérature sont insuffisantes pour évaluer le rôle de la fraction ultrafine dans la 
toxicité des échantillons des particules de silice cristalline. Toutefois, par analogie avec de la silice 
amorphe, la réactivité des particules ultrafines est présumée supérieure à celle des particules 
alvéolaires. 

 

Risques pour les travailleurs 

Les excès de risques individuels calculés par l’OSHA pour une exposition cumulée de 45 ans à la 
VLEP-8h actuelle (soit 0,1 mg.m-3) sont supérieurs à 1 pour 1000, que ce soit pour la mortalité par 
cancer du poumon, la mortalité par silicose et maladies respiratoires non malignes ou la silicose 
pulmonaire. Les excès de risques individuels calculés pour des expositions cumulées de 45 ans à 
0,05 et 0,025 mg.m-3, bien que plus faibles, sont toujours supérieurs à 1 pour 1000, quel que soit 
l’événement de santé considéré. 

Pour rappel, d'après l’exploitation des données d’exposition et de prévalence réalisée dans 
l’expertise, entre 23 000 et 30 000 travailleurs seraient exposés à la silice cristalline à des niveaux 
excédant 0,1 mg.m-3 et plus de 60 000 exposés à des niveaux excédant 0,025 mg.m-3 en France. 

Il faut également rappeler l’absence de prise en compte des pics d’exposition, fréquents en milieu 
professionnel, dans l’évaluation des risques sanitaires associés à une exposition cumulée à la silice 
cristalline. En effet, la capacité de ces pics à déclencher des désordres inflammatoires, 
cancérogènes et immunitaires respiratoires, indépendamment des niveaux cumulés d’exposition, 
reste actuellement mal connue. 

Enfin, les travaux montrent l’absence de différence entre le quartz et la cristobalite concernant les 
effets sanitaires associés. 

 

Risques pour la population générale 

Les quelques données connues sur les niveaux d’exposition à la silice cristalline de la population 
générale ne permettent pas de réaliser une évaluation des risques sanitaires. 

 

En conclusion, au regard des niveaux d’exposition observés actuellement en France et des 
excès de risques disponibles dans la littérature, l’existence d’un risque sanitaire 
particulièrement élevé (supérieur à 1 pour 1 000)34 pour la population professionnelle 
exposée à la silice cristalline est confirmée. La valeur actuelle de la VLEP-8h de 0,1 mg.m-3 
n’est pas suffisamment protectrice.  

                                            
 
34 Pour information cette valeur est 10 à 100 fois supérieure aux valeurs classiquement utilisées pour la gestion d’un risque 
(Dankovic et Whittaker, 2015 ; NIOSH, 2017 ; 2018 ; Anses, 2017) 
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3.3. Recommandations du CES 

Prévention en milieu professionnel 

Le CES tient en préambule à rappeler la nécessité d’appliquer la hiérarchie des mesures de 
prévention définies par la directive 2004/37/CE concernant la protection des travailleurs contre les 
risques liés à l'exposition à des agents cancérigènes ou mutagènes au travail. En effet, les « travaux 
exposant à la poussière de silice cristalline alvéolaire issue de procédés de travail », sont désormais 
considérés comme cancérogènes car ils ont été inscrits sur la liste des substances, préparations et 
procédés de l’annexe I de cette directive de 2004 par la directive (UE) 2017/2398 du 12 décembre 
2017. 

 

Le CES recommande plus particulièrement pour la protection de la population professionnelle : 

‐ De transposer en droit français, et ce dans les meilleurs délais, la reconnaissance des 
travaux exposant à la poussière de silice cristalline mentionnés dans la directive 2017/2388 
comme procédés cancérogènes. 

‐ De réviser les VLEP pour la silice cristalline, compte tenu des risques sanitaires mis en 
évidence, sans faire de distinction entre les différents polymorphes. 

‐ De mesurer la teneur en silice cristalline directement par prélèvement atmosphérique de la 
fraction alvéolaire, quel que soit le secteur d’activités concerné. L’exposition à la silice 
cristalline ne doit pas être extrapolée, ni à partir du taux de silice cristalline dans les matériaux 
bruts, ni à partir des résultats de mesures en « poussières alvéolaires sans effet spécifique 
» telles que définies par la réglementation. De même, les mesures en silice cristalline doivent 
être réalisées, indépendamment des niveaux mesurés en « poussières alvéolaires sans effet 
spécifique », y compris quand ces derniers sont inférieurs à leur VLEP. 

‐ De choisir, comme méthode de mesure, le dispositif de prélèvement haut ou bas débit en 
fonction de ses limites intrinsèques et des caractéristiques du prélèvement (durée, 
concentration en silice attendue, présence potentielle de particules ultrafines), et d’utiliser la 
diffraction des rayons X (DRX) afin de mieux appréhender la problématique des 
interférences. L’analyse directe du support de prélèvement est à privilégier lorsque cela est 
possible.  

‐ De généraliser la mise en place de mesures de prévention telles que le travail à l’humide 
et/ou le captage à la source en vérifiant systématiquement au préalable leur efficacité en 
fonction des outils et techniques utilisées, y compris dans les chantiers mobiles. 

‐ De réaliser un effort de sensibilisation aux risques liés à l’exposition à la silice cristalline et 
aux mesures de prévention auprès des professionnels, et ce quel que soit le secteur 
d’activité, incluant aussi bien les secteurs traditionnels (extraction, BTP…) que les secteurs 
plus récents (exemple des secteurs mettant en œuvre des pierres artificielles…).  

 
Surveillance médicale en milieu professionnel 

Afin d’améliorer la surveillance médicale des travailleurs exposés, le CES recommande :  

‐ De redéfinir les critères diagnostiques des diverses formes anatomo-cliniques de la silicose 
en intégrant les formes ganglionnaires isolées, considérées comme des formes précoces à 
part entière de la silicose pulmonaire. 

‐ D’évaluer la place de la tomodensitométrie thoracique (TDM) dans le dépistage de la silicose 
et des pathologies associées (emphysème, PID…) chez des sujets ayant été exposés 
professionnellement. 

‐ D’inclure les sujets exposés à la silice cristalline, même en l’absence de silicose, dans 
l’expérimentation prévue dans la recommandation HAS INCA SFMT de 2015 sur le suivi de 
sujets ayant été exposés à des cancérogènes broncho-pulmonaires. 
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‐ D’évaluer la pertinence de rechercher de manière systématique la présence de formes 
ganglionnaires isolées de silicose, lors de la prise en charge de certaines pathologies, dont 
le cancer broncho-pulmonaire. 

‐ D’évaluer la pertinence d’une recherche systématique des expositions professionnelles à la 
silice cristalline chez les sujets atteints d’une pathologie auto-immune telle que sclérodermie 
systémique, lupus systémique et polyarthrite rhumatoïde.  

‐ D’évaluer l’utilité du dépistage systématique de la tuberculose par IGRA chez les 
professionnels exposés à la silice cristalline. 

‐ D’utiliser des appareils de mesure de la fonction respiratoire permettant de réaliser des 
courbes débit-volume, notamment pour améliorer le diagnostic précoce des maladies des 
petites voies aériennes. 

‐ D’évaluer l’intérêt de la surveillance de la fonction rénale chez les sujets exposés 
professionnellement à la silice cristalline. 

Toutes ces étapes apparaissent nécessaires à l’établissement de recommandations en matière de 
surveillance médicale des sujets exposés ou ayant été exposés professionnellement à la silice 
cristalline. 

 

Réparation des maladies professionnelles  

Le CES recommande enfin que la révision des tableaux de maladies professionnelles en lien avec 
la silice cristalline soit engagée, compte-tenu notamment de la mise en évidence d’un risque de 
cancer broncho-pulmonaire indépendamment de la silicose et de l’extension de la définition de la 
silicose aux formes ganglionnaires isolées.  

 

Prévention en population générale 

Le CES recommande pour la protection de la population générale : 

‐ De surveiller dans le cadre de la réglementation relative aux Installations classées pour la 
protection de l’environnement (ICPE) pour les carrières, les émissions de silice cristalline, 
notamment à l’attention des riverains de ce type d’installation. Il recommande également que 
les données issues de cette surveillance soient centralisées et accessibles. 

‐ De sensibiliser les particuliers utilisant des matériaux contenant de la silice cristalline ou 
réalisant des opérations de bricolage telles que découpe de carrelage ou de béton, ponçage 
de mortier, etc. aux risques liés à une exposition par inhalation à la silice cristalline. Cela 
peut supposer de développer de nouveaux moyens de communication et d’information sur 
les risques dans les points de vente et à destination des particuliers. 

 

Amélioration des connaissances dans un objectif de prévention 

Concernant la métrologie et les expositions, le CES recommande : 

‐ De compléter l’étude de la prévalence des expositions à la silice cristalline dans les 
principaux secteurs concernés, notamment la construction, la métallurgie, les industries 
extractives, la fabrication de produits minéraux non métalliques. 

‐ De documenter les expositions dans les secteurs peu investigués, tels que l’agriculture et les 
secteurs où sont réalisés des travaux incluant des phases courtes exposantes sur des 
matériaux tels que béton, granite, pierres artificielles.  

‐ De mettre au point des méthodes de mesures normalisées pour l’environnement 
professionnel et général permettant à la fois de prélever les particules en fonction de leur 
taille et d’analyser la silice cristalline dans les différentes classes granulométriques, 
notamment celle des particules ultrafines, afin de mieux caractériser la répartition 
granulométrique de la silice cristalline. 
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‐ De mieux caractériser les procédés émissifs, en élaborant des matrices 
activité/émission/granulométrie. 

‐ De documenter les concentrations environnementales en silice cristalline dans l’air extérieur, 
au travers d’études réalisées aussi bien en station de fond qu’à proximité de sites 
susceptibles de générer des aérosols contenant de la silice cristalline, tels que les axes 
routiers et chantiers BTP. Selon les résultats, l’intérêt d’inclure la silice cristalline dans le 
cadre de la surveillance de la qualité de l’air extérieur pourra être évalué. 

‐ D’acquérir des données d’exposition en population générale via la réalisation de mesures 
dans le cadre des activités de bricolage par exemple,  

‐ En fonction des données d’exposition recueillies, conduire une éventuelle évaluation des 
risques sanitaires en population générale. 

 
Concernant l’épidémiologie, le CES recommande : 

‐ D’intégrer de manière générale les formes ganglionnaires isolées tant dans les études 
cliniques qu’épidémiologiques portant sur les effets sanitaires de l’exposition à la silice.  

‐ De poursuivre les études visant à clarifier l’association potentielle avec d’autres cancers, 
notamment les cancers digestifs. 

‐ De mieux documenter les effets des co-expositions dans les pathologies malignes et non 
malignes associées à la silice cristalline. 

‐ De mieux investiguer les pathologies rénales, auto-immunes et cardio-vasculaires en lien 
avec une exposition à la silice cristalline, en s’intéressant en particulier aux relations doses-
réponses. 

‐ De mener de nouvelles études épidémiologiques afin de mieux analyser les caractéristiques 
de l’exposition telles que le débit de dose, la distribution granulométrique, l’activité de surface 
des particules, qui sont susceptibles de moduler la réponse toxique.  

Compte tenu des débits de dose très variables dans certains secteurs d’activité, notamment dans 
les secteurs avec des activités ponctuelles fortement émissives comme la construction ou la 
métallurgie, le CES recommande de mettre en place des études permettant de construire des 
relations « durée d’exposition / concentration en silice cristalline » associées à des tâches 
spécifiques. 

 
Concernant la toxicologie, le CES recommande : 

‐ De documenter, dans les études expérimentales, l’ensemble des opérations de production 
des échantillons particulaires et de les caractériser notamment en matière de granulométrie 
et propriétés de surface. 

‐ D’évaluer les effets associés et le rôle dans la cancérogénicité de la fraction ultrafine de la 
silice cristalline, par comparaison avec la fraction « alvéolaire ». 

‐ De comparer les effets en utilisant des déterminants complémentaires à la masse de silice, 
plus adaptés aux particules ultrafines (nombre, surface spécifique). 

‐ D’étudier les mécanismes de réponse des cellules à la silice cristalline par l’identification des 
voies de signalisation et des voies métaboliques activées : notamment en documentant 1) 
les effets immunogènes de la silice cristalline et son rôle possible dans la majoration des 
phénomènes d’auto-immunité, 2) les mécanismes de mort cellulaire. 

‐  De réaliser des études dose-réponse des effets inflammatoires et des effets génotoxiques 
et de développer des modèles d’étude de la génotoxicité aux faibles doses. 
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4. CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS DE L’AGENCE 

L’Agence nationale de sécurité sanitaire de l’alimentation, de l’environnement et du travail endosse 
les conclusions et recommandations du CES « Evaluation des risques liés aux milieux aériens ». 
 

 

 

 

 

 

 

Dr Roger Genet 
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ANNEXE 1 : CARACTÉRISATION DE L’EXPOSITION DES TRAVAILLEURS À LA SILICE CRISTALLINE 

Tableau 1 : Part de l’effectif pris en compte dans le croisement des données d’exposition COLCHIC 
et SCOLA avec Sumer 2010 et Sumer 2017 

Source des données 
N SA 

SUMER 

N total 
salariés 
SUMER  

N SA 
exposés 
SUMER 

N salariés 
exposés 
SUMER 

Effectif pris en compte par 
rapport à l'effectif total considéré 

exposé dans SUMER (%) 

SUMER 2010 87 21 606 951 50 294 852 - 
SUMER 2010 * 
SCOLA 2007-2016  32 11 783 514 29 

256 740 
(248 083) 87,1 

SUMER 2010 * 
COLCHIC 2007-2016  14 4 257 745 14 

227 817 
(219 917) 77,3 

SUMER 2017 83 24 787 985 42 365 194 - 
SUMER 2017 * 
SCOLA 2007-2016 32 11 714 938 25 

272 424  
(244 382) 74,6 

SUMER 2017 * 
COLCHIC 2007-2016 

14 3 943 046 13 
235 230 

(193 873) 
 

64,4 
N SA : nombre de secteurs d’activité pris en compte (NAF-2 digits) 
N : nombre ; Données ( ) : ne tiennent pas compte des secteurs d’activité pour lesquels moins de 100 salariés ont répondu aux 
enquêtes SUMER (seuil de significativité établi par la DARES) 

 

Tableau 2 : Part de l’effectif pris en compte dans le croisement des données d’exposition COLCHIC 
et SCOLA sur la période 2009-2011 avec SUMER 2010 et la période 2015-2016 avec SUMER 2017 

Sources des 
données 

N SA 
SUMER 

N total 
salariés 
SUMER  

N SA 
exposés 
SUMER 

N salariés 
exposés 
SUMER 

Effectif pris en compte par rapport à l'effectif 
total considéré exposé dans SUMER (%) 

SUMER 2010 87 21 606 951 50 294 852 - 
SUMER 2010 * 
SCOLA 2009-11 

11 2 257 270 11 
76 019 

(68 119) 
25,8 

SUMER 2010 * 
COLCHIC 2009-11 4 1 557 689 4 

180 170 
(180 170) 61,1 

SUMER 2017 83 24 787 985 42 365 194 - 
SUMER 2017 * 
SCOLA 2015-16 

11 1 799 226 10 
76 545 

(48 502) 
21,0 

SUMER 2017 * 
COLCHIC 2015-16 4 373 575 4 

172 634 
(154 021) 47,3 

N SA : nombre de secteurs d’activité pris en compte (NAF-2 digits) 
N : nombre ; Données ( ) : ne tiennent pas compte des secteurs d’activité pour lesquels moins de 100 salariés ont répondu aux 
enquêtes SUMER (seuil de significativité établi par la DARES) 
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ANSES : Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de l’Alimentation, de l’Environnement et du Travail 

APS : Aerodynamic Particle Sizer 

APST-BTP : Association paritaire de santé au travail du bâtiment et des travaux publics de la région 
parisienne 

ARNnc : ARN non codants 
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CLP : Classification, Labelling, Packaging (Règlement relatif à la classification, à l'étiquetage et à 
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CNAMTS : Caisse Nationale de l'Assurance Maladie des Travailleurs Salariés 
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CRAMIF : Caisse réginale d’assurance maladie Ile de France 

CRRMP : Comité régional de reconnaissance des maladies professionnelles 

CT : Conditions de travail 

CTN : Comités techniques nationaux  

CT-RPS : Conditions de travail-Risques psychosociaux 

CVF : Capacité Vitale Forcée 

CWP : coal workers’ pneumoconiosis ou “black lung” (pneumoconiose du mineur de charbon) 

DARES : Direction de l'animation de la recherche, des études et des statistiques 

DDB : Dilatation des bronches 

DDF : Diffuse dust related fibrosis (Fibrose diffuse des lobes inférieurs) 

DDR : DNA damage response 

DEM 25-75 : Débit Expiratoire Maximal Médian pris entre 25 % et 75 % de la CVF 
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DLCO (ou TCO) : Diffusion libre du monoxyde de carbone 

DM : Dermatomyosite 

DMT : Divalent metal transporter 

DND : Déchet non dangereux 
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FES : Fixed-effects summaries 

FFB : Fédération Française du Bâtiment 

FIB : Fédération des Industries du Béton 

FINJEM : Finland Job Exposure Matrix  

FIOH : Finnish Institute of Occupational Health (Institut finlandais de la santé au travail) 

FNTP : Fédération Nationale des Travaux Publics 

FPI : Fibrose pulmonaire idiopathique  

G6PD : Glucose-6-Phosphate Déshydrogénase 

GBP : Granular Biodurable Particles (particules biopersistantes granulaires) 

GEPA : Granulomatose éosinophilique avec PolyAngéite (anciennement nommée, maladie de 
Churg et Strauss 
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GNRP : Glomérulonéphrite rapidement progressive 

GPA : Granulomatose avec PolyAngéite (anciennement nommée maladie de Wegener) 

Gpx : Glutathion peroxydase 

GRDF : Gaz Réseau Distribution France 

GSH : Glutathion réduit 

GT : Groupe de Travail 

GW : Granulomatose de Wegener 

HR : Homologous Recombination 

HTA : Hypertension artérielle 

HTAP : Hypertension artérielle pulmonaire 

IC : Intervalle de confiance 

ICPE : Installation Classée pour la Protection de l’Environnement 

IE : Indice d’exposition 

IFN-γ : Interféron gamma 

IGRA : Interferon-Gamma Release Assays – Test de dépistage de l’infection tuberculeuse latente 
par détection de production d’interféron gamma. 

IL: Interleukine 

ILO : International Labour Organization 

IMA : International Mineralogical Association (Association internationale de minéralogie) 

IMC : Indice de masse corporelle 

IMT : Inspection médicale du travail  

INRS : Institut National de Recherche et de Sécurité pour la prévention des accidents du travail et 
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INSERM : Institut National de la Santé Et de la Recherche Médicale 

INVS : Institut national de veille sanitaire. Aujourd’hui : Santé Publique France (SPF) 

IOM : Institut of Occupational Medecine (Institut de médecine du travail) 

IRA : Insuffisance rénale aigüe 

IRC : Insuffisance rénale chronique 

IRCT : Insuffisance rénale chronique terminale 

IREX : Institut pour la recherche appliquée et l'expérimentation en génie civil 

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

IRTF : Infra-rouge à transformée de Fourier 

ISDI : Installation de Stockage de Déchets Inertes 

ISDND : Installation de stockage de déchets non dangereux 

ISIC : International Standard Industrial Classification (Classification internationale type, par 
industrie)  

JEM : Job exposure matrix (matrice emplois expositions) 

LBA : Lavage broncho-alvéolaire 

LD : Limite de détection 

LES : Lupus érythémateux systémique  

LLBA : Liquide de lavage broncho-alvéolaire 

LOAEL : Lowest Observed Adverse Effect Level (niveau d’exposition minimal induisant des effets 
néfastes)  
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LQ : Limite de quantification 

MA : Moyenne arithmétique 

MAIs : Maladies auto-immunes 

MARCO : Macrophage receptor with collagenous structure 

MatEmESp : Matriz Empleo/Exposición Española (matrice emplois expositions espagnole) 

MDRD : Modification of Diet in Renal Disease  

MEE : Matrice emplois expositions 

MG : Moyenne géométrique 

MIF : Minéraux Industriels France 

MMR : Mismatch repair 

MP : Maladie professionnelle 

MPO : Myeloperoxidase 

MPVA : Maladies des petites voies aériennes 

mtADN : ADN mitochondrial 

MTD : Maximum tolerated dose (dose maximum tolérée) 

NA : Nomenclature agrégée 

NACE : Nomenclature des Activités de la Communauté Européenne 

NAF : Nomenclature des Activités Françaises 

NALP : Nacht domain-, leucine-rich repeat-, and pyrin domain 

NCDs : Non-communicable disease 

NEPSI : Nœud européen pour la silice  

NER : Nucleotide excision repair 

NF-κB : Nuclear factor-kappa B 

NIOSH : National Institute for Occupational Safety and Health (Institut national pour la sécurité et la 
santé au travail, USA) 

NIST : National Institute of Standards and Technology 

NLRP : NOD-like receptor family, pyrin domain 

NMRD : Non Malignant Respiratory Disease (pathologies respiratoires non malignes) 

NOAEL : No Observed Adverse Effect Level (niveau d’exposition n’induisant pas d’effet néfaste) 

NOD : Nucleotide-binding oligomerization domain 

NOIE : National occupational inhalation exposure 

NOX : NADPH-oxydase 

NPs : Nanoparticules 

OEHHA : California Office of Environmental Health Hazard Assessment 

OEL : Occupational exposure limit 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

OPPBTP : Organisme Professionnel de Prévention du Bâtiment et des Travaux Publics 

OSHA : Occupational Safety and Health Administration (Agence pour la sécurité et la santé au 
travail, USA) 

PAM : PolyAngéite Microscopique 

PANS : Poussières alvéolaires non silicogènes 

PBR : Ponction biopsie rénale 
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PCS : Professions et catégories socioprofessionnelles 

PEL : Permissible Exposure Limit 

PIC : Pneumopathie interstitielle commune 

PID : Pneumopathie infiltrante diffuse  

PINS : Pneumopathie interstitielle non spécifique 

PMA : Particule minérale allongée 

PME : Petite et Moyenne Entreprise 

PMF : Pulmonary massive fibrosis (fibrose massive progressive) 

PMR : Proportionate mortality ratio 

PNN : Polynucléaires neutrophiles 

PR : Polyarthrite rhumatoïde  

PRISMA : Preferred reporting items for systematic reviews and meta-analyses 

PUF : Particules ultrafines 

PVPNO : Polymère polyvinylpyridine-N-oxyde 

PYCARD : Protein containing caspase recruitment domain 

R-Amstar : Revised Assessment of Multiple Systematic Reviews 

RDR : Relation dose-réponse 

REACH : Registration, Evaluation, Authorisation and Restriction of Chemicals (Enregistrement, 
évaluation, autorisation et restriction des substances chimiques) 

REL (OEHHA) : Reference Exposure Level 

REL (NIOSH) : Recommended exposure limit 

RES : Random-effects summaries 

RGIE : Règlement Général des Industries Extractives 

RNS : Reactive nitrogen species (espèces réactives de l’azote) 

RNV3P : Réseau national de vigilance et de prévention des pathologies professionnelles 

ROC : Roches Ornementales et de Construction  

ROS : Reactive oxygen species (espèces réactives de l’oxygène) 

RP : Radiographie pulmonaire 

RR : Risque relatif 

RSI : Ratios standardisés d’incidence 

SCOEL : Scientific Committee on Occupational Exposure Limits 

SCOLA : Système de COLlecte des informations des organismes Accrédités 

SG : Silicose ganglionnaire 

SGI : Silicose ganglionnaire isolée 

SGS : Syndrome de Gougerot-Sjögren 

SiC : Carbure de silicium 

SiO2NPs : Nanoparticules de silice 

SMPS : Scanning Mobility Particle Sizer 

SMR : Standardized Mortality Ratio (ratio de mortalité standardisé) 

SNBPE : Syndicat National du Béton Prêt à l'Emploi 

SNED : Syndicat National des Entreprises de la Démolition 

SNROC : Syndicat National des Industries de Roches Ornementales et de Construction 
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SOD : Superoxydes dismutases 

SP : Silicose pulmonaire 

SPF : Santé Publique France – anciennement Institut national de veille sanitaire (INVS) 

SSc : Sclérodermie systémique 

SUMER : Surveillance médicale des expositions aux Risques professionnels 

SV : Silice vitreuse 

SWEA : Swedish Work Environment Authority 

Tc : Lymphocytes T cytotoxiques 

TCR : Récepteur T 

TDM : Tomodensitométrie 

TfR : Récepteur de la transferrine 

TGF-β : Transforming growth factor beta 

Th : Lymphocytes T helper 

TLW : Threshold limit value 

TMS : Troubles musculo-squelettiques 

TNF-α : Tumor necrosis factor (facteur de nécrose tumorale) 

TP : Travaux Publics 

TWA : Time-weighted average 

UE : Union Européenne 

UMGO : Union de la maçonnerie et du gros oeuvre 

UNICEM : Union Nationale des Industries des Carrières et Matériaux de Construction 

UNPG : Union Nationale des Producteurs de Granulats 

US-EPA : United-States Environmental Protection Agency (Agence de protection de 
l’environnement, USA) 

USIRF : Union des Syndicats de l’Industrie Routière Française 

VEMS : Volume expiratoire maximal seconde 

VEMS/CVF : Rapport de Tiffeneau 

VIH : Virus de l’immunodéficience humaine 

VLE : Valeur limite d’exposition 

VLEP : Valeur Limite d’Exposition Professionnelle 

VRD : Voirie et Réseaux Divers 

VSP : Vascularite systémique primaire 

WHO : World Health Organization 

XO : Xanthine-oxidase 
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Glossaire 

Agrégats d’enrobés bitumineux 

Matériaux bitumineux provenant de fraisage de couches d’enrobés, de concassage de plaques 
extraites de chaussées en enrobés, de morceaux de plaques d’enrobés, de déchets d’enrobés ou 
de surplus des productions d’enrobés (d’après audition FNTP, 2015). 

Bâtiment  

Le terme « bâtiment » fait référence à la construction d’édifices, à leur aménagement intérieur, à 
leur entretien, leur restauration ou leur démolition (Anses, 2017a).  

Carrière  

Excavation ouverte dans la surface de la planète, utilisée pour extraire des roches ou des minéraux 
(NF EN 12670). 

Une carrière se définit à partir de la substance extraite et non à partir du mode d'exploitation (aérien 
ou souterrain). Une carrière est donc le lieu d'exploitation de pierres, de sables et de minéraux non 
métalliques, ni carbonifères. Si la plupart des carrières sont à ciel ouvert (sablières en eau, carrières 
de roches massives en fosse), certains gisements peuvent être exploités en souterrain (carrières 
souterraines de gypse dans le bassin parisien, carrières souterraines de marbre dans le sud-ouest, 
ardoisières en Maine et Loire…). 

Toute substance minérale ou fossile qui n’est pas qualifiée par le livre Ier du Code minier de 
substance de mine est considérée comme une substance de carrière (Code Minier, Article L 100-2). 

Enrobé à chaud / Enrobé bitumineux 

Un enrobé (ou enrobé bitumineux ou béton bitumineux) est un mélange de graviers, de granulats 
concassés et de sable à hauteur de 95 %, liés par environ 5 % de bitume. Les granulats utilisés vont 
des fines (filler < 2 mm) et des sables (par exemple 2/4 mm) aux gros (par exemple 0/20 mm) pour 
le grave bitume utilisé pour les couches d’assise, en passant par les gravillons (par exemple 4/14 
mm) (Anses, 2017a). 

Enrobé à froid  

Mélange de granulats et d’émulsion de bitumes (6 à 10 %) fabriqué dans des unités de production 
appelées centrales de malaxage à froid et appliqué à température ambiante (NF P 98 149). 

Farine de silice 

La farine de silice est une silice cristalline finement broyée. La farine de silice contient des particules 
de différentes tailles allant jusqu'à 100 μm de diamètre. Une farine est dite fine si 90% des particules 
ont un dimaètre inférieur à 5µm. Elle est dite moyenne lorsque 90% des particules ont un diamètre 
compris entre 5 et 70µm. 

Fraction alvéolaire (en anglais « respirable fraction ») 

La fraction alévolaire est définie dans les normes NF EN 481 et NF ISO 7708. Elle correspond à la 
fraction massique des particules inhalées qui pénètrent dans les voies aériennes non ciliées.  

La convention alvéolaire définit les spécifications-cibles pour les préleveurs de la fraction alvéolaire : 
le pourcentage de la convention de fraction alvéolaire à collecter, pour un diamètre aérodynamique 
en micromètres, doit être donné par une loi de distribution log-normale cumulée avec une médiane 
à 4,25 µm et un écart type géométrique de 1,5 (CEN, 1993). 

La fraction alvéolaire est fondée sur la courbe d'efficacité d'échantillonnage d'un échantillonneur 
idéal avec une probabilité de séparation de 50% pour des particules ayant un diamètre 
aérodynamique de 4 µm (INRS, 2016). 

Fraction inhalable  

La fraction inhalable correspond à la fraction massique des particules totales en suspension dans 
l’air inhalée par le nez et par la bouche. Pour échantillonner cette fraction, le pourcentage (I) de 
particules de diamètre aérodynamique (Dae) en suspension dans l'air à collecter, est défini 
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conventionnellement par la relation suivante : I = 50 [1 + exp(-0,06*Dae)] pour Dae ≤ 100 μm 
(AFNOR, 1993). 

Granulats 

Petits morceaux de roche (<125 mm) destinés à réaliser des ouvrages de travaux publics, de génie 
civil et de bâtiment. 

Matériaux granulaires utilisés dans la construction. Les granulats peuvent être naturels, artificiels ou 
recyclés. 

Ils entrent, pour la plupart, dans la constitution des chaussées et des bétons. Les granulats se 
classent en différentes familles : 

 les granulats alluvionnaires, exploités principalement dans les fonds de vallées en dehors de 
l’espace de mobilité des cours d’eau ; 

 les granulats de roches massives issus des roches volcaniques (basalte, rhyolite, …), 
plutoniques (granite, diorite…), sédimentaires (calcaires, grès…) et métamorphiques 
(gneiss, schiste…) ; 

 les granulats de recyclage et artificiels (bétons et enrobés recyclés, laitiers de hauts 
fourneaux…). 

(Anses, 2017a) 

Mine  

Relèvent du régime légal des mines, les gîtes renfermés dans le sein de la terre ou existant à la 
surface connus pour contenir les substances minérales ou fossiles suivantes (Code Minier, Article L 
111-1) : 

 De la houille, du lignite, ou d'autres combustibles fossiles, la tourbe exceptée, des bitumes, 
des hydrocarbures liquides ou gazeux, du graphite, du diamant ; 

 Des sels de sodium et de potassium à l'état solide ou en dissolution, à l'exception de ceux 
contenus dans les eaux salées utilisées à des fins thérapeutiques ou de loisirs ; 

 De l'alun, des sulfates autres que les sulfates alcalino-terreux ; 

 De la bauxite, de la fluorine ; 

 Du fer, du cobalt, du nickel, du chrome, du manganèse, du vanadium, du titane, du zirconium, 
du molybdène, du tungstène, de l'hafnium, du rhénium ; 

 Du cuivre, du plomb, du zinc, du cadmium, du germanium, de l'étain, de l'indium ; 

 Du cérium, du scandium et autres éléments des terres rares ; 

 Du niobium, du tantale ; 

 Du mercure, de l'argent, de l'or, du platine, des métaux de la mine du platine  ; 

 De l'hélium, du lithium, du rubidium, du césium, du radium, du thorium, de l'uranium et autres 
éléments radioactifs ; 

 Du soufre, du sélénium, du tellure ; 

 De l'arsenic, de l'antimoine, du bismuth ; 

 Du gaz carbonique, à l'exception du gaz naturellement contenu dans les eaux qui sont ou 
qui viendraient à être utilisées pour l'alimentation humaine ou à des fins thérapeutiques ; 

 Des phosphates ; 

 Du béryllium, du gallium, du thallium. 

Roche 

Matière constitutive de l’écorce terrestre, formée d’un agrégat de minéraux et présentant 
globalement une homogénéité de composition, de structure et de mode de formation.  
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Travaux publics  

Le terme Travaux Publics (TP) désigne les travaux réalisés sur des infrastructures comme les 
routes, les tunnels, les canalisations et les ouvrages d’art et de génie civil, tels que les ponts, les 
barrages, les pistes d’aéroport, etc… (Anses, 2017a). 

Poussières alvéolaires (en anglais « respirable dust ») 

Fraction de l’aérosol prélevé à l’aide d’un échantillonneur de la fraction alvéolaire. 

Poussières alvéolaires non silicogènes 

La concentration en poussières alvéolaires non silicogènes correspond à la différence entre la 
concentration totale des poussières alvéolaires et la somme des concentrations correspondant aux 
silices cristallines (Article R. 4412-155 du Code du Travail). La valeur limite d’exposition sur 8h de 
ces poussières correspond à la VLEP-8h des poussières alvéolaires dites sans effet spécifique 
définie à l’Article R4222-10 du Code du travail (à savoir actuellement 5 mg.m-3). 

Poussières alvéolaires silicogènes 

Fraction de l’aérosol contenant des particules de silice cristalline prélevé à l’aide d’un échantillonneur 
de la fraction alvéolaire. 

Poussières sans effets spécifiques 

Les poussières sans effets spécifiques sont définies comme des poussières ne présentant pas 
d’effet autre que ceux résultant des conséquences d’une surcharge pulmonaire, à défaut d’avoir pu 
démontrer un effet spécifique. 
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1 Contexte, objet et modalités de réalisation de 
l’expertise  

1.1 Contexte 
Dans le cadre des travaux du groupe « Emergence » du RNV3P (Réseau national de vigilance et 
de prévention des pathologies professionnelles) , un signalement de risque de silicose grave liée à 
l’usage de pierres reconstituées contenant de forts pourcentages de silice cristalline (≥ 85%),  a été 
transmis aux ministères concernés. 

En effet, plusieurs publications décrivent dans différents pays, et notamment en Israël, en Espagne, 
en Italie et aux Etats-Unis des cas de silicoses graves liées à l’usage de pierres reconstituées (quartz 
+ résine) utilisées pour la fabrication de plans de travail de cuisine et revêtements de salles de bains 
(« artificial stone »). Les travailleurs concernés sont ceux qui découpent le matériel et/ou le 
produisent et/ou l’installent chez des particuliers, particulièrement quand la découpe se fait à sec. 
Ces silicoses peuvent concerner des travailleurs très jeunes et les temps de latence peuvent être 
plus courts que ceux qui sont couramment observés pour une silicose.  

Aux Etats-Unis, le NIOSH (National Institute for Occupational Safety and Health) et l’OSHA 
(Occupational Safety and Health Administration) ont publié en Février 2015 un bulletin d’ «alerte»  
concernant l’exposition à la silice des travailleurs durant la découpe de plans de travail 
manufacturés, suite à l’identification de plusieurs cas de silicose concernant ces travailleurs. 

Bien que les principales pathologies liées aux expositions professionnelles à la silice soient connues  
et indemnisées au titre de la reconnaissance en pathologie professionnelle, ces cas de silicoses 
(dont certaines ont justifié des greffes pulmonaires) constituent un signal qui doit interroger sur les 
nouvelles expositions liées à l’utilisation de nouveaux matériaux, de nouveaux produits et en 
particulier ceux contenant des taux importants de silice. L’Anses a récemment été interrogée sur le 
développement croissant de l’utilisation de litières pour chat contenant de la silice et les risques 
associés pour les particuliers mais également et surtout pour les professionnels qui les fabriquent 
ou les utilisent dans le cadre de leur activité professionnelle.  

La silice cristalline a été classée en tant que substance cancérogène avérée pour l’homme (groupe 
1 du CIRC) pour les cancers broncho-pulmonaires. A la date de l’autosaisine, elle n’avait pas été 
classée au niveau européen (règlement CE n° 1278/2008, Classification, Labelling and Packaging 
« CLP »).  

Les données de l’enquête SUMER 2010 indiquent que l'exposition à la silice cristalline concerne, en 
France, environ 294 900 salariés. 

Des valeurs limites d’exposition professionnelle réglementaires sur 8h (VLEP 8h) sont fixées par le 
Code du travail (article R. 4412-149) : pour le quartz à 0,1 mg.m, pour la cristobalite et la tridymite à 
0,05 mg.m. 

Les silicoses liées aux travaux exposant à l'inhalation des poussières renfermant de la silice 
cristalline peuvent être reconnues en tant que maladies professionnelles au titre du régime général 
(tableau n° 25) ou du régime agricole (tableau n° 22).  

Enfin, des travaux récents semblent indiquer que les particules de silice pourraient être impliquées 
dans le déclenchement d’autres affections que la silicose et les cancers broncho-pulmonaires, à 
savoir : des maladies inflammatoires systémiques (lupus érythémateux disséminé, sclérodermie 
systémique progressive, polyarthrite rhumatoïde, voire sarcoïdose, etc.) ou d’autres pathologies 
(broncho-pneumopathie chronique obstructive, insuffisance rénale, etc.). 
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1.2 Objet de la saisine  
L’objectif de la saisine est de réaliser une mise à jour des connaisances concernant les dangers, 
expositions et risques relatifs à la silice cristalline, afin de proposer des mesures de réduction des 
risques et de prévention. 

L’expertise vise notamment à répondre aux questions suivantes : 

 Réaliser un état des lieux des études et données concernant les dangers et effets sur la 
santé de la silice cristalline en se focalisant en particulier sur les études de cancérogénicité, 
la silice cristalline ayant été classée par le CIRC en Cancérogène de Catégorie 1. Identifier 
l’ensemble des pathologies associées à une exposition à la silice cristalline et en évaluer la 
pertinence et le lien de cause à effet ; 

 Sur la base de cet état des lieux, étudier la faisabilité d’une proposition de classification et 
étiquetage au niveau européen dans le cadre du règlement n° 1272/2008 (CLP) en tenant 
compte des travaux du CIRC, du contexte règlementaire en particulier les activités dans le 
cadre de REACH et des discussions concernant la forme nanométrique de la silice 
cristalline ; 

 Conduire une étude de filière concernant la silice cristalline afin d’identifier les différents 
usages de cette substance depuis son extraction jusqu'à la production et la 
commercialisation de produits en contenant, principalement pour les professionnels mais 
également pour les consommateurs ; 

 Evaluer les expositions aux différentes formes de silice cristalline en réalisant une étude 
bibliographique des études disponibles ; 

 Identifier les pratiques/usages les plus exposants pour les professionnels et procéder au 
besoin à des mesures sur le terrain. Une attention toute particulière sera portée sur 
l’émergence de nouveaux modes d’exposition ainsi que sur l’évolution des expositions 
concernant les activités exposantes déjà bien connues ; 

 Réaliser un état des lieux des principales dispositions règlementaires de prévention, de 
protection et de réparations des affections liées à une exposition professionnelle à la silice 
cristalline ;   

 Après avoir considéré la pertinence de réaliser une évaluation quantitative des risques pour 
la santé des professionnels exposés à la silice cristalline, l’Agence proposera, le cas échéant, 
toute mesure permettant de supprimer ou réduire les risques identifiés.   

 

1.3 Modalités de traitement : moyens mis en œuvre et organisation 
L’Anses a confié au groupe de travail (GT) « Silice cristalline », rattaché au comité d’experts 
spécialisé (CES) « Evaluation des risques liés au lilieu aérien » l’instruction de cette saisine.  

La réalisation des travaux s’est également appuyée sur les compétences de différentes unités de 
l’Anses notamment en charge de l’évaluation des risques liés à l’air et de l’évaluation des risques 
liés aux substances chimiques. 

La réalisation de ces travaux s’est appuyée sur une synthèse et une analyse critique des données 
publiées dans la littérature (articles scientifiques, rapports institutionnels, normes d’analyse), et de 
données disponibles dans diverses bases de données : 

 La base de données « carrières et matériaux » gérée par le bureau de recherches 
géologiques et minières (BRGM) en partenariat avec le Ministère de la transition écologique 
et solidaire. Cette base est consultable sur le site Minéralinfo (« http://www.mineralinfo.fr/») ; 

 La base de données COLCHIC, qui recense l'ensemble des données d'exposition 
professionnelle recueillies dans les entreprises françaises par les Caisse d'assurance retraite 
et de la santé au travail (CARSAT) et l'Institut National de Recherche et de Sécurité (INRS) ; 
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 La base de données SCOLA (Système de COLlecte des informations des organismes 
Accrédités), gérée par l’INRS, qui recense les résultats de mesures d’évaluation d’exposition 
professionnelle réalisées par les organismes accrédités dans le cadre du contrôle 
réglementaire des valeurs d’exposition aux agents chimiques ; 

 La base de données du Réseau National de Vigilance et de prévention des pathologies 
professionnelles (RNV3P), gérée par l’Anses, dans laquelle sont enregistrées les données 
des consultations réalisées au sein des centres de consultation de pathologie professionnelle 
(données démographiques du patient, pathologies, expositions, secteur d’activité, 
profession) ; 

 La base de données de la caisse nationale de l'assurance maladie des travailleurs salariés 
(CNAMTS) sur les maladies professionnelles ; 

 Les bases de données, gérées par la direction de l'animation de la recherche, des études et 
des statistiques (DARES), qui centralisent les résultats des enquêtes de Surveillance 
médicale des expositions aux Risques professionnels (SUMER) 2010 et 2017 ; 

 La base R-nano qui recueille les déclarations de la détention de substances à l’état 
nanoparticulaire par les producteurs, importateurs et distributeurs français.  

Les extractions des bases de données COLCHIC et SCOLA ont fait l’objet de rapports ad hoc 
réalisés par l’INRS. Les résultats ont été intégrés au rapport d’expertise collective. 

 

La collecte des informations nécessaires à la réalisation de cette expertise s’est également appuyée 
sur des auditions des représentants de différentes fédérations professionnelles : 

 A.St.A. World-Wide : Association mondiale des fabricants de pierres artificielles 

 EUROSIL : Association des producteurs européens de silice 

 FFB : fédération française du bâtiment  

 FNTP : fédération nationale des travaux publics   

 IMA Europe : Association européenne des minéraux industriels 

 MIF : Minéraux Industriels France  

 OPPBTP : Organisme Professionnel de Prévention du Bâtiment et des Travaux Publics  

 SNED : Syndicat national des entreprises de la démolition  

 UMGO : Union de la maçonnerie et du gros oeuvre 

 UNICEM : Union nationale des industries de carrières et matériaux de construction 

 USIRF : Union des Syndicats de l'Industrie Routière Française 

Des marbriers des sociétés Pierres de Plan et Marbrerie des Yvelines ont également été 
auditionnés. 

Le GT a également auditionné des experts et des personnalités extérieures susceptibles d’apporter 
des informations et des données complémentaires relatives, notamment, à la filière de la silice 
cristalline et à l’analyse de silice cristalline dans la fraction ultra-fine des particules. Les éléments 
pertinents transmis lors de ces auditions ont été intégrés dans les chapitres ad hoc du rapport. 

Une consultation internationale des agences ou autorités nationales dans les domaines de la 
sécurité sanitaire et/ou du travail (Europe, Amérique du Nord, Australie) a été conduite pour recueillir 
des informations sur l'exposition de la population professionnelle et générale à la silice cristalline, 
sur l'évaluation des risques sanitaires (inter)nationaux, sur les maladies professionnelles et sur les 
recommandations existantes concernant les mesures préventives pour les travailleurs et la 
population générale. 

Le questionnaire adressé à ces organismes et les réponses transmises sont présentés en Annexe 
2 de ce document. Les éléments transmis lors de cette consultation sont également présentés dans 
les sections ad-hoc du rapport. 
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Les travaux d’expertise du groupe de travail ont été soumis régulièrement au CES tant sur les 
aspects méthodologiques que scientifiques. Le rapport produit par le groupe de travail tient compte 
des observations et éléments complémentaires transmis par les membres du CES. 

Ces travaux sont ainsi issus d’un collectif d’experts aux compétences complémentaires.  

L’expertise a été réalisée dans le respect de la norme NF X 50-110 « Qualité en expertise – 
prescriptions générales de compétence pour une expertise (mai 2003) ». 

La collecte des informations nécessaires à la réalisation de cette expertise s’est également appuyée 
sur les auditions de représentants. 

 

Périmètres des travaux 

La silice amorphe est exclue du champ de la saisine. Ainsi les dangers et effets sanitaires concernant 
la silice amorphe ne seront pas développés dans le présent rapport. Toutefois, à des fins didactiques 
et comparatives, certaines parties du rapport abordent la silice amorphe. 

Au cours de l’expertise, les "travaux impliquant une exposition à des poussières de silice cristalline 
alvéolaire" ont été inscrits en tant que cancérogènes dans la Directive 2017/2398/CE. En 
complément, aucune utilisation par les consommateurs entraînant une exposition importante à la 
silice cristalline par inhalation n'a été identifiée. Ainsi, l’Anses n’a donc pas jugé pertinent de 
proposer une classification et un étiquetage au niveau européen. 

 

1.4 Prévention des risques de conflits d’intérêts. 
L’Anses analyse les liens d’intérêts déclarés par les experts avant leur nomination et tout au long 
des travaux, afin d’éviter les risques de conflits d’intérêts au regard des points traités dans le cadre 
de l’expertise. 

Les déclarations d’intérêts des experts sont publiées sur le site internet de l’agence (www.anses.fr). 
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1.5 Démarche scientifique suivie 
Le GT a structuré sa réflexion autour des questions répertoriées dans le tableau ci-dessous. Les 
méthodes et outils développés pour y répondre sont également présentés. 

Les méthodologies déployées détaillées sont présentées dans les différentes parties du présent 
rapport d’expertise. 

 

Tableau 1 : Démarche scientifique suivie 

Question de la saisine Méthode et outils déployés 

Q1 : a) État des lieux des 
connaissances sur les dangers  

b) Niveau de preuve 

Identification et analyse critique de rapports institutionnels « socles » : 
CIRC, 2012, SWEA, 2014, OSHA, 2013 

Complétés au cours de l’expertise par :OSHA, 2016, ATSDR, 2017.  

Mise à jour des données via une analyse critique des revues publiées dans 
la littérature scientifique depuis la parution de ces rapports via une méthode 
standardisée de lecture (R-AMSTAR) adaptée pour la présente expertise. 

Revue narrative sur la base des articles originaux collectés jusqu’à la fin de 
l’expertise pour éclairer certaines questions, nouvelles ou peu 
documentées. 

Q2 : Étude faisabilité classification 
européenne 

Au cours de l’expertise, les "travaux impliquant une exposition à des 
poussières de silice cristalline alvéolaire" ont été inscrits en tant que 
cancérogènes dans la Directive 2017/2398/CE. En complément, aucune 
utilisation par les consommateurs entraînant une exposition importante à la 
silice cristalline par inhalation n'a été identifiée. Ainsi, l’Anses n’a donc pas 
jugé pertinent de proposer une classification et un étiquetage au niveau 
européen. 

Q3 : Etude de filières Elaboration d’un questionnaire 

Réalisation d’auditions  

Analyse du Mémento « silice industrielle » du BRGM (BRGM, 2016) 

Q4 : Evaluation des expositions  Analyse données d’expositions issues des bases de données COLCHIC et 
SCOLA 

Revue complémentaire de la littérature  

Analyse des données de prévalence disponibles, notamment des enquêtes 
SUMER 2010 et 2017 

Caractérisation de l’exposition professionnelle 

Q5 : Identification pratiques/usages les 
plus exposants pour les professionnels  

Synthèse des informations obtenues lors du traitement des questions 3 et 4. 

Q6 : Etat des lieux des principales 
dispositions réglementaires de 
prévention, de protection et de 
réparations 

Elaboration d’un questionnaire  

Consultation Internationale 

Revue littérature 

Q7 : EQRS Au vu des données recueillies et analysées, le GT a mis en perspective les 
niveaux d’expositions en France avec les évaluations de risques existantes. 
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2 Informations générales sur la silice  

2.1 Les différentes formes de silice  
La silice, ou dioxyde de silicium – formule SiO2 – représente plus de 60 % en masse de l’écorce 
terrestre. Elle existe à l’état libre sous forme cristalline ou amorphe. Outre son occurrence naturelle, 
ce minéral très dur, blanc en poussiere ou transparent en masse peut également être d’origine 
industrielle. 

La silice peut ainsi se présenter sous différentes variétés naturelles ou synthétiques, avec 
notamment huit formes cristallines (par exemple le quartz, la cristobalite et la tridymite – les plus 
abondantes), mais également des formes microcristallines (comme la calcédoine) ou encore des 
variétés amorphes (Cf. Figure 1).  

 

 
Figure 1 : Formes de silice  

 

Le Tableau 2 présente les sources des différentes formes principales de silice. 

 

Tableau 2 : Source des différentes formes de silice (source INRS, 2007) 

source Silice Amorphe Silice Cristalline 

Naturelle 

Minérale  

- Quartz  α 

- Quartz (CAS 14808-60-7) 

- Cristobalite (CAS 14464-46-1) 

- Tridymite (CAS 15468-32-3) 

Biogénique  

Diatomite (Kieselguhr, CAS 61790-53-2) 
Teneur en silice cristalline < 3% 
Diatomite calcinée (calcined, CAS 91053-39-3) 
Teneur en silice cristalline 0 – 40 % 

Diatomite calcinée par flux  (Flux-Calcined, CAS 68855-54-9)  
Teneur en silice cristalline : jusqu’à 70% 

Synthétique  

Synthèse  

Silice pyrogénée  (Fumed (pyrogenic) silica, CAS 112945-
52-5) - 

Gel de silice  (Silica gel, CAS 112926-00-8) - 

Silice précipitée  (precipited Silica, CAS 112926-00-8) - 
Silice colloïdales - 
Silice fondue / Silice à l’arc - 

Sous produit 
Fumées de silice (Silica fume, CAS 69012-64-2) : transformation partielle en cristobalite 

Silice fondue (fused silica, CAS 60676-86-0)  
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2.2  Silice cristalline  
La silice cristalline comprend plusieurs variétés, dont les principales sont le quartz, la cristobalite et 
la tridymite.  

À l’état naturel, la silice cristalline, et notamment le quartz, est présente dans de nombreuses roches 
(grès, granite, sable, etc.) à des concentrations variables. Le sable est constitué quasi exclusivement 
de quartz, parfois associé à des silicates, des micas, etc.  

Le quartz alpha est la forme thermodynamiquement stable dans les conditions ambiantes et 
représente la très large majorité de la silice cristalline naturelle. Les autres formes sont toutes 
métastables, mais la transition du quartz se poursuit seulement à l’échelle géologique. Les 
transitions alpha-beta sont par contre réversibles et presque immédiates. 

Le quartz est donc présent dans de nombreux produits comme le ciment, les différents types de 
béton, les mortiers, les enduits de façade et est utilisé dans de nombreux domaines (Cf. chapitre 3). 

La cristobalite est beaucoup plus rare que le quartz dans la nature. Seules certaines roches 
volcaniques et certaines météorites sont susceptibles d’en contenir. La cristobalite se forme 
également lorsque le quartz est chauffé, notamment lors de la production et l’utilisation de matériaux 
réfractaires et lors de la cuisson/calcination de la silice amorphe. Elle se distingue par sa blancheur, 
sa luminosité et sa stabilité mécanique. Elle est notamment utilisée comme pigment pour les 
couleurs ou marquage en extérieur (peintures et revêtements muraux). Sa remarquable stabilité 
mécanique, associée à son inertie chimique en fait un des constituants des céramiques dentaires. 

La tridymite est une des formes assez rares de silice cristalline. Elle est employée comme agent 
isolant, agent de filtration pour l’eau ou revêtement de four.  

Les autres formes de silice cristalline comme la coésite et la stishovite sont deux formes de silice 
cristalline très rares qui ne peuvent s’observer que dans des conditions extrêmement particulières 
que l’on ne retrouve pas en milieu professionnel (Cf. Figure 2). 

 

 
Figure 2 : Diagramme d'équilibre de SiO2 en fonction de la température et de la pression (source : 

http://www.quartzpage.de/gen_mod.html, consulté en mai 2017) 
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2.3 Silice amorphe 
Les silices amorphes sont généralement d’origine synthétique, à l’exception de la terre de diatomée.  

2.3.1 Silice amorphe synthétique 

Il est possible de distinguer plusieurs familles de silices amorphes de synthèse en fonction de leur 
mode de préparation. 

 Silices formées en milieu aqueux : silices précipitées, gel de silice, silices colloïdales ; 

 Silices formées par chauffage : pyrogénées, fumées de silice ; 

 Refroidissement de la silice fondue : Silice vitreuse /verre de silice / verre de « quartz ». 

2.3.2 Silice amorphe naturelle : La terre de diatomées 

Les diatomées sont des restes squelettiques d'algues aquatiques unicellulaires microscopiques. 

Les diatomées vivantes ont la capacité unique d'absorber les formes hydrosolubles de silice de leur 
environnement naturel pour former un squelette hautement poreux mais rigide de silice. Au cours 
des siècles, leurs restes squelettiques se sont installés pour former des dépôts sur les océans 
préhistoriques et les planchers lacustres, dont certains ont ensuite été exposés lorsque les lits 
océaniques ont augmenté et que les lacs se sont évaporés. Dans de rares cas, ces dépôts de 
diatomite se sont formés dans une épaisseur et une pureté suffisantes pour être exploités pour de 
nombreuses utilisations bénéfiques. Des milliers d'espèces de diatomées différentes existent, 
chaque espèce laisse derrière elle un squelette unique et complexe, et chaque dépôt peut contenir 
un mélange différent d'espèces.  

La terre de diatomées - également connue sous le nom de diatomite et de kieselguhr - est un minéral 
non métallique composé des restes squelettiques des diatomées. 

La terre de diatomées produite naturellement est composée principalement de silice amorphe et 
peut contenir de la silice cristalline naturelle, typiquement sous forme de quartz, en faible quantité. 

Le minerai de diatomite est extrait et ensuite transformé pour être utilisé dans diverses applications 
(absorbants, aide à la filtration, charges et additifs fonctionnels, supports pour ingrédients actifs dans 
différents produits). Il existe 3 qualités de diatomites selon la transformation subie : 

 grade naturel : Les produits de qualité naturelle sont séchés à des températures 
relativement basses, puis classés pour produire une variété de produits de taille particulaire 
- des poudres de quelques microns de granulométrie de taille à centimètre. Ces produits de 
qualité naturelle se composent principalement de silice amorphe, mais peuvent contenir de 
faibles pourcentages (généralement moins de 3%) de silice cristalline naturelle. Les classes 
naturelles sont utilisées pour une très large gamme d'applications telles que les charges, les 
additifs fonctionnels, les insecticides naturels, les additifs alimentaires pour animaux, les 
substrats de catalyseurs, les absorbants, les modifications du sol et les produits de filtration 
fine. La couleur de ces notes peut varier du blanc au chamois en passant par le rouge. 

 grade calciné : Les produits calcinés sont produits par calcination ou frittage à des 
températures plus élevées, généralement autour de 1000 ° C, puis classés pour produire 
une variété de produits granulés. Pendant la calcination, une partie de la silice amorphe peut 
subir une transformation minéralogique physique pour former de la silice cristalline, 
principalement sous forme de cristobalite. En conséquence, la diatomite calcinée peut 
contenir de 0 à 40% de silice cristalline. Les diatomites calcinées sont les plus couramment 
utilisées pour les applications de filtration fine (haute clarté) et sont généralement colorées 
orange ou rose. 

 grade calciné par flux : Les produits calcinés par flux sont produits par calcination à des 
températures élevées, en présence d'un agent fluxant tel que le carbonate de sodium, puis 
classés pour produire une variété de produits granulés. Certains dépôts de terres de 
diatomées contiennent des agents fluxants naturels. Pendant la calcination du flux, le fluxant 
aide à fusionner les diatomées ensemble, ce qui augmente considérablement la taille des 
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particules du produit. Comme pour les grades calcinés, une partie de la silice amorphe subit 
une transformation en silice cristalline dans le procédé. Les diatomites calcinées par flux 
peuvent contenir jusqu'à 70% de silice cristalline. Ces grades sont utilisés pour une grande 
variété de filtration, de remplissage et d'additifs fonctionnels. Ils peuvent varier en couleur de 
l'orange clair ou du rose clair au blanc brillant. 

(source : IDPA, 2017) 
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3 Etude de filière : Secteurs d’activité 
potentiellement concernés par des expositions à 
la silice cristalline en France 

3.1 Généralités, méthode de travail et objectifs 
 

Parmi les questions à instruire dans le cadre de ces travaux d’expertise, figure la conduite d’une 
étude de filière dont l’objectif initial est d’identifier les différents usages de la silice cristalline depuis 
son extraction jusqu’à la production et la commercialisation de produits en contenant, principalement 
pour les professionnels mais également les consommateurs. 

In fine cette étude doit aboutir à : 

 Identifier les différents secteurs d’activité en lien avec la silice ; 

 Identifier les usages émergents ; 

 Obtenir des informations sur les mesures de prévention mises en place par les différents 
secteurs ; 

 Obtenir des informations sur les mesures d’exposition potentiellement réalisées par les 
organismes auditionnés, dont les activités se déroulent dans les secteurs d’activité 
potentiellement exposant à la silice cristalline. 

 

La silice cristalline étant naturellement présente dans la croûte terrestre, tout matériau extrait du sol 
peut contenir de la silice cristalline à des teneurs variables. Les premiers secteurs d’activité 
concernés par la problématique sont donc les industries extractives, puis les secteurs utilisateurs et 
transformateurs des matériaux extraits. La Figure 3 schématise de manière globale la filière. 

Par ailleurs, toute activité nécessitant une manipulation, transformation, découpe, etc. sur des 
matériaux manufacturés à partir de ces matériaux naturels, est potentiellement exposante à la silice 
cristalline. Il est en de même pour toute intervention en milieu naturel avec manipulation des sols 
(Cf.Figure 4). 
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Figure 3 : Schéma global de la filière 
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Figure 4 : Schéma des situations d’exposition à la silice cristalline 

 

Parmi les matériaux extraits, sont distingués d’une part les matériaux de construction et d’autre part 
les minéraux industriels. Parmi ces derniers, certains sont spécifiquement exploités pour leur forte 
teneur en silice cristalline.  

 

Afin de documenter la filière, l’Anses a réalisé des auditions auprès des principaux acteurs des 
secteurs concernés soit par ordre alphabétique : 

 A.St.A. World-Wide : Association mondiale des fabricants de pierres artificielles 

 Eurosil : Association des producteurs européens de silice 

 FFB : fédération française du bâtiment  

 FNTP : fédération nationale des travaux publics   

 IMA Europe : Association européenne des minéraux industriels 

 MIF : Minéraux Industriels France  

 OPPBTP : Organisme Professionnel de Prévention du Bâtiment et des Travaux Publics  

 SNEC : Syndicat National de l'Equipement de la Cuisine 

 SNED : syndicat national des entreprises de la démolition  

 UNICEM : Union nationale des industries de carrières et matériaux de construction 

 USIRF : Union des Syndicats de l'Industrie Routière Française 

ainsi que des marbriers tels que Pierres de Plan et les marbreries des Yvelines.   

Un questionnaire a été élaboré pour initier les discussions et recueillir des données sur les usages, 
la filière et les expositions des travailleurs (Cf. Annexe 2). 

L’Anses s’est également appuyée sur : 

 le memento « silice industrielle » établi par le BRGM (BRGM, 2016), qui dresse un 
panorama, sur le plan national, de l’activité extractive des matériaux siliceux destinés à 
l’industrie (à l’exclusion des granulats siliceux, sables et graviers pour le BTP), et un état 
des lieux des nombreuses filières industrielles utilisant la silice sous toutes ses formes, ainsi 
que le silicium métal et ses alliages. 

 Les données du portail Mineralinfo qui est l'outil de diffusion de l'information publique du 
réseau national concernant les matières premières minérales primaires et secondaires non 
énergétiques. Il rassemble l'administration publique, les entreprises, les fédérations 
professionnelles et les organismes techniques (http://mineralinfo.fr). 

 L’étude de filière réalisée dans le cadre de l’expertise collective de l’Anses relative aux 
particules minérales allongées - Identification des sources d’émission et proposition de 
protocoles de caractérisation et de mesures (Anses, 2017a). 
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La base r-nano a été consultée le 28 février 2017, afin d’identifier si des substances à l’état 
nanoparticulaires contenant de la silice cristalline ont été déclarées par les fabricants. La base r-
nano ne contenait pas de déclarations sur la silice cristalline en 2016.  

 

3.2 Extraction 

3.2.1 Panorama global de l’industrie extractive 

3.2.1.1 Carrières 

Il existe 25 000 carrières d’extraction de minéraux en Europe (Eurosil) dont environ 4200 en France, 
pour une production annuelle de 400 millions de tonnes (mineralinfo.fr) qui sont réparties en trois 
grands domaines d’activités : 

 Les granulats : environ 3200 carrières en activités/2700 sites d’extractions en activité ; 

 Les roches ornementales et pierres de construction (ROC) : environ 500 carrières en 
activité ; 

 Les roches ou minéraux industriels : environ 496 carrières en activité ; 

(source : Mineralinfo.fr, chiffres de l’année 2015). 

 

La figure ci-dessous permet de visualiser la réparatition des carrières d’extraction et des carrières 
d’extraction de minéraux industriels. 
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Figure 5 : Carte de France représentant la répartition des carrières actives en 2014 (mineralinfo.fr) 

L’exploitation des carrières comprend l’extraction des matériaux et leurs premières transformations. 
Elle peut se faire soit à ciel ouvert, soit en souterrain. Sur le plan national, l’extraction et la 
transformation des matériaux de carrières génèrent un chiffre d’affaires proche de 14 milliards 
d’euros pour 500 millions de tonnes commercialisées et 60 000 emplois directs (Anses, 2017a). 

 

La réglementation s’appliquant aux carrières relève principalement de la réglementation relative aux 
ICPE (Code de l’environnement). L’exploitation des carrières est soumise à une autorisation 
préfectorale pour une durée déterminée. Cette réglementation intègre la remise en état de chaque 
site dans un objectif de réhabilitation qui prend en considération la biodiversité et les paysages. La 
production des matériaux variés répondant à des marchés divers nécessite de traiter les enjeux 
d’accessibilité à la ressource. Ces enjeux sont déterminés par la diversité géologique du territoire. 
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3.2.1.2 Mines 

En France métropolitaine, environ 450 concessions valides sont recensées dont une vingtaine est 
actuellement exploitée (Figure 6, Figure 7). 

C’est le sel qui concentre l’activité en métropole avec 200 concessions minières, dont une vingtaine 
est en activité. En  2015 plus de 4,4 millions de tonnes de sel ont été extraites du sous-sol, la majeure 
partie de la production s'effectue par dissolution excepté 160 000 tonnes extraites par travaux 
miniers souterrains. Les autres concessions en activité exploitent la bauxite (deux exploitants dans 
l'Hérault), les schistes bitumineux (une mine) et la fluorine (un projet de mine en développement). 
La France produit un peu de tantale, du niobium et de l'étain dans une carrière à Echassières (Allier) 
qui dispose d'une autorisation spéciale. 

L’activité minière aurifère légale en Guyane est soutenue, avec  34 permis d’exploitation valides en 
2015. La production d’or est de l’ordre de 1 à 2 tonnes par an, ce qui représente un chiffre d’affaires 
d'environ 40 millions d'euros (IEDOM, 2017). 

En Nouvelle-Calédonie les activités minières relèvent du gouvernement de Nouvelle-Calédonie. 
Avec 12 millions de tonnes de réserves minières de nickel, la Nouvelle Calédonie se situe au 
deuxième rang mondial derrière l’Australie (20 millions de tonnes).Seul le nickel et le cobalt qui lui 
est lié y sont exploités à l’heure actuelle. L’île possède des ressources en chrome, mais son 
exploitation n’a jamais repris depuis la fermeture de la mine souterraine de Tiébaghi en 1991. La 
Nouvelle-Calédonie dispose d’autres ressources minières, mais en quantités trop faibles pour 
envisager une valorisation industrielle.  

(source : portail mineralinfo.fr) 

 

 
Figure 6 : Activité minière en France métropolitaine et en Corse (source mineralinfo1) 

 

                                                 

1 http://www.mineralinfo.fr/page/mines-0, 05/04/17 
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Figure 7 : Activité minière en France (Panoramine.fr) 

 

3.2.1.3 Granulats marins 

La France possède de grandes ressources en granulats marins exploitées en complément des 
granulats terrestres. 

Deux types de granulats marins sont distingués :  

- Sables calcaires, ou sables coquilliers, principalement constitués de morceaux de 
coquillages marins ou d’eau douce. Leur richesse en carbonate de calcium en fait un très 
bon matériau pour l’amendement des sols ; 

- Sables et graviers de nature siliceuse qui sont des matériaux complémentaires à ceux 
extraits à terre pour la construction et principalement pour la réalisation d’ouvrages en 
béton. Ils sont une ressource de proximité pour l’approvisionnement des zones littorales 
fortement consommatrices de matériaux pour la construction, et de plus en plus 
déficitaires en ressources terrestres équivalentes. 

Cependant, toutes les ressources identifiées ne sont pas exploitables ou intéressantes du point de 
vue de leur qualité (granulométrie, composition, …) qui peut varier selon les gisements et au sein 
d’un même gisement (Mineralinfo.fr). 

Les sables calcaires sont utilisés essentiellement en agriculture à des fins d’amendement de sols 
acides. 

Toujours selon le portail Mineralinfo, la totalité des granulats marins extraits représenterait 2% de la 
consommation française en granulats. 
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La répartition géographique des exploitations de granulats marins en France est présentée en 
Figure 8. 

 

 
Figure 8 : Répartition géographique des exploitations de granulats marins en France (Mineralinfo.fr) 

 

Les travaux de recherche ou d’exploitation de matériaux marins (substances marines non visées à 
l'article L 111-1 du Code minier) sont subordonnés à l’obtention de trois actes administratifs : le titre 
minier (permis exclusif de recherche, concession ou permis exclusif d’exploitation en outre-mer) qui 
est un acte ministériel, l’autorisation d’ouverture de travaux attribuée par arrêté préfectoral et selon 
les cas, l’autorisation d’occupation du domaine maritime délivrée par le préfet. 

Le dossier d’autorisation d’ouverture de travaux d’exploration ou d’extraction de matériaux marins 
requiert notamment une étude d’impact. Son contenu doit être proportionné à la sensibilité 
environnementale de la zone susceptible d’être affectée par le projet, à l’importance et la nature des 
travaux, ouvrages et aménagements projetés et à leurs incidences prévisibles sur l’environnement 
ou la santé humaine. Le contenu de l’étude est détaillé dans la section 1, chapitre II, titre II du Livre 
Ier de la partie réglementaire du Code de l’environnement (Mineralinfo.fr). 

 

3.2.2 Minéraux industriels 

Par définition, les minéraux industriels désignent des roches ou des minéraux non métalliques 
utilisés, sous forme brute ou le plus souvent transformés, comme matières premières, additifs 
fonctionnels ou auxiliaires technologiques dans une gamme très étendue d’industries 
manufacturières. Leur transformation nécessite souvent des investissements importants et peut faire 
appel à des procédés industriels complexes (calcination, flottation, traitements de surface...). Ces 
savoir-faire techniques confèrent à ces produits issus du sous-sol une plus grande valeur ajoutée 
pour des usages très diversifiés dans l’industrie, le BTP, le génie civil et l’agriculture.  
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Le terme « minéraux industriels », comprend : les argiles, les feldspaths, le kaolin, l’andalousite, le 
mica, le talc, la silice cristalline (quartz/silice/cristobalite) et la diatomite (MIF (mi-France.fr ; consulté 
le 02/10/2017)) 

Dans le domaine industriel, les roches et minéraux industriels sont plus spécifiquement utilisés soit 
comme : 

 Matières premières indispensables à la fabrication de certains produits, comme par 
exemple : 

o Le quartz, les carbonates, le feldspath et le kaolin, sous certaines conditions de 
pureté, pour la fabrication du verre ou de la céramique ; 

o Les calcaires pour la production de ciment ou de chaux ; 
o Les argiles plastiques pour la fabrication de produits céramiques ; 
o Les grès siliceux de haute pureté pour la fabrication de silicium ; 
o Les sables extra-siliceux pour la fabrication de produits verriers ; 
o Le gypse pour la production de produits plâtriers… 

 Additifs fonctionnels entrant dans la composition d’un produit manufacturé pour apporter 
certaines propriétés, en modifier d’autres au cours de son procédé de fabrication ou lui 
conférer des propriétés d’usage, comme par exemple : 

o Les carbonates de calcium dans les plastiques pour la blancheur et la résistance aux 
UV ; 

o Le kaolin sous forme naturelle ou calcinée pour diminuer et contrôler le retrait à la 
cuisson d’une pièce céramique sanitaire ; 

o Le talc pour le glaçage du papier. 
 Auxiliaire technologique : Eléments nécessaires à la mise en œuvre d’un procédé de 

fabrication : dans ces conditions, les minéraux n’entrent pas directement dans le processus 
de fabrication du produit fini, mais sont nécessaires à la mise en œuvre du procédé de 
fabrication, comme par exemple : 

o Les moules de fonderie en sable extra-siliceux ; 
o Les supports de cuisson en matériaux réfractaires; 
o La diatomite pour la filtration de liquides alimentaires (bière, vin...) (d’après l’audition 

de MIF, 2016). 

 

Un certain nombre des produits de l’industrie des minéraux industriels sont composés de silice. La 
silice est généralement sous forme cristalline, mais elle peut églement se trouver sous forme 
amorphe. La silice cristalline est dure, chimiquement inerte et possède un point de fusion élevé. Ces 
différentes qualités sont très prisées pour diverses utilisations industrielles, principalement par les 
industries du verre, la fonderie, la construction, la céramique et les industries chimiques. Cent 
quarante cinq millions de tonnes de minéraux industriels sont extraits chaque année en Europe. Les 
minéraux industriels peuvent contenir des quantités variables de silice cristalline (Cf.Tableau 3). 
Certains sont spécifiquement exploités pour leur teneur élevée en silice cristalline. 

 

 

Tableau 3 : Teneur approximative en silice cristalline de différents minéraux industriels et roches 
(ces valeurs peuvent varier) (INSHT, 2010) 

Minéraux, roches Pourcentage de silice cristalline 

quartzite > 95% 

Silex-grès -sable siliceux >90% 

Graviers  > 80% 

Schistes 40-60% 

Ardoise < 40% 
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Granite 20-45% (typiquement 30%) 

Argiles 5-50% 

Diatomite naturelle 5-30% 

Dolérite < 15% 

Minerais de fer 7-15% 

Basalte et marbre < 5% 

Calcaire < 1% 

 

Les minéraux industriels sont produits par 300 sociétés ou groupes exploitant environ 810 mines et 
carrières ainsi que 830 usines dans 18 États-membres de l‘Union européenne (UE) dont la Bulgarie, 
la Roumanie et la Croatie mais également en Suisse, en Norvège, en Turquie. L’industrie des 
minéraux industriels emploie environ 100 000 personnes dans l’UE (EU-NEPSI, 2016). 

La carte des carrières de roches et minéraux industriels de France proposée ci-dessous présente 
les carrières autorisées sur le territoire français et permet de localiser et d’identifier par type de 
substance les 496 sites en activité en France métropolitaine en 2015. 

 

 
Figure 9 : Répartition des carrières  d’extraction de roches et minéraux industriels en France actives 

en 2015 (mineralinfo.fr) 
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De manière générale, trois grandes familles de roches et minéraux industriels sont extraits des 
carrières en France métropolitaine : les argiles, les carbonates et la silice. Une dizaine d’autres 
minéraux sont également extraits, dont le gypse, le kaolin, les feldspaths et la diatomite. Seize 
millions de tonnes sont extraites de carrières (dont 9 millions par les principaux exploitants des 
minéraux suivants impliquant 2500 emplois directs : silice, argiles calcinées, kaolins, micas, talcs, 
feldspath et andalousite). 

 

3.2.2.1 Roches et minéraux exploités pour leur forte teneur en silice cristalline 

Les roches et minéraux exploités pour leur forte teneur en silice cristalline (> 90%) sont regroupés 
sous le terme « silice industrielle ». il s’agit des : 

 Sables extra-siliceux ; 
 Le quartz ; 
 Les quartzites et les silex. 

La France est un important producteur de silice industrielle (sables siliceux, galets de quartz et de 
silex, quartzites) au niveau mondial (6e producteur de sables siliceux et 5e de silicium métal au 
monde (BRGM, 2016). La Figure 10 présente la localisation des exploitations de silice industrielle. 

 

Plus de 8 millions de tonnes de quartz et cristobalite ont été extraits en France en 2014, dont 6,3 
millions de tonnes de sables siliceux. Ce volume était relativement stable entre 2011 et 2014 
(d’après l’audition de MIF, 2016 et BRGM, 2016) (Cf Tableau 4).  

 

Tableau 4 : production et principaux usages de la silice industrielle (BRGM, 2016) 

Matières minérales 

Production 
annuelle  

(Millions de 
tonnes/an) 

Principaux usages Zones de production 

Sables siliceux 
haute pureté 

(>98%) 
6,3 

Usages industriels (5,5 M t/an) 

verrerie (tous types de verres) : 1,8 Mt; 
fonderie : 0,45 Mt (8 %) ; - 

céramiques/réfractaires : 0,071 Mt (1,3 %) ; - 
BTP, sols sportifs : 2,48 Mt (45 %) ; - chimie : 
0,022 Mt (0,04 %) ; - autres utilisations : 0,58 

Mt 

Grands gisements du Bassin 
parisien (Beauchamp et 

Fontainebleau), ainsi que du 
Bassin aquitain, et de divers 

gisements du sud-est et 
d’Alsace. 

Galets de quartz ≈ 0,65 

dont 40 % à hautes teneurs en silice, destinés 
dans ce cas à l’électrométallurgie pour la 

production de silicium métal et d’alliages à 
base de silicium 

Dordogne et dans le Lot 

Quartzites à 
hautes teneurs en 

silice 
0,1 électrométallurgie Allier et Gard 

Quartz filonien pur 0,025 usages industriels variés Puy-de-Dôme 

Galets de silex 0,33 

usages très variés : granulats pour BTP, 
charges industrielles sous forme crue ou 

calcinée, etc.. 

Environ 40% à usage industriel 

Baie de Somme 

Cordon littoral 
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Figure 10 : Carte des des exploitations de silice industrielle (BRGM, 2016) 
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D’après le BRGM, les importations et exportations de silice industrielle concernent essentiellement 
les sables siliceux. La France en a importé 966 000 tonnes en 2014 et en a exporté 611 000 tonnes 
(BRGM, 2016, Tableau 5). 

Tableau 5 : Importation et exportation de silice industrielle (d’après BRGM, 2016) 
 

Importation Exportation 

Sables 
siliceux 

Provenance : Belgique, Grande-Bretagne, 
Allemagne  

966 kt en 2014 (+ 58 % par rapport à 2012) 

Destination : Allemagne, Italie, Suisse 

611 kt en 2014 (+ 5% par rapport à 2012) 

Galets de 
quartz, quartz 
massif, 
quartzites 

Provenance : Espagne et Norvège  

au total : 94,4 kt (2012), 47 kt (2013), 157,1 
kt (2014) - 172,7 kt (2015) 

Destination : Norvège  

28,4 kt (2012), 23,4 kt (2013), 454 t (2014), 38,8 kt (2015). 

(NB : nomenclature « quartz autres que les sables naturels » incluent probablement d’autres matériaux que les 
galets (quartz filonien, quartzites…) qui doivent être destinés à d’autres industries que l’électrométallurgie 

Galets de 
silex extraits 
en baie de 
Somme et 
produits 
dérivés 

importations de produits analogues 
semblent sans objet,  

statistiques douanières ne font pas de 
distinction entre les silex bruts et les 
produits « traités thermiquement » 

Destination  : Allemagne, Belgique, Pays-Bas, Grande-
Bretagne 

80 kt/an de galet qualité industrielle (produits concassés, et 
sous forme de produits calcinés concassés ou micronisés 
(cristobalite pour charges peinture, céramiques, granulats pour 
enrobés routiers et bétons haute-performance) 

 

3.2.2.2 Autres minéraux industriels 

Sont inclus dans l’expression « autres minéraux industriels », les minéraux suivants :  

 Argiles, 
 Carbonates, 
 Minéraux spécifiques (andalousite, diatomite, feldspath, talc...) 

 

L'argile fine est un minéral rare que l'on trouve dans très peu d'endroits du monde. Les argiles fines 
sont d'origine sédimentaire et contiennent généralement trois minéraux dominants : kaolinite, mica, 
et quartz. Au niveau international, les gisements d'argile fine de qualité supérieure sont beaucoup 
plus rares que ceux de kaolin. Les meilleurs gisements actuellement connus et exploités 
commercialement se trouvent au sud-ouest de l'Angleterre, dans la région du Westerwald en 
Allemagne, dans plusieurs bassins en France (exemple : Erbrais, Angevilliers, Les Eyzies, Saint 
Victor…), à l'Est de l'Ukraine, aux alentours de Donetsk, et dans des régions au sud des États-Unis. 
D'autres gisements importants ont été identifiés en Thaïlande, en Indonésie et en Chine. L'argile fine 
est extraite à l'aide d'une pelle rétrocaveuse travaillant en gradins découpés dans la carrière pour 
accéder aux couches d'argile. Des sélections d'argiles brutes particulières sont soigneusement 
mélangées suivant des recettes prédéterminées pour obtenir un produit possédant une plage 
cohérente et prévisible de caractéristiques et de comportement. La première étape du traitement 
consiste alors à déchiqueter (ou morceler) l'argile mélangée en fragments plus petits et plus 
réguliers, environ de la taille d'une balle de golf. Une quantité importante d'argile mélangée est 
commercialisée sous cette forme déchiquetée. Le traitement ultérieur par séchage et broyage fournit 
des argiles fines en poudre et le traitement par calcination fournit des chamottes. Les fabricants de 
céramiques (particulièrement dans le secteur des sanitaires) ont bénéficié du développement 
d'argiles fines et de chamottes raffinées offrant des performances améliorées et des coûts de 
production réduits. Les argiles raffinées sont disponibles sous forme de "nouilles" et de suspensions 
épaissies (ima-europe.eu). 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 52 / 478 mars 2019 

Les feldspaths sont de loin les minéraux les plus abondants dans la croûte terrestre et forment 
environ 60% des roches de la planète. La plupart des gisements européens fournissent du feldspath 
potassique ou sodique, ainsi que des feldspaths mixtes. Les feldspaths sont principalement utilisés 
dans l'industrie pour leur teneur en alumine et en alcalis. Parmi les nombreuses roches dans 
lesquelles ils sont présents, les feldspaths sont particulièrement abondants dans les roches ignées 
telles que le granit, qui contient jusqu'à 50 ou 70% de feldspaths alcalins. Le granit est toutefois 
rarement exploité pour sa teneur en feldspath. Plusieurs roches géologiquement liées au granit sont 
plutôt utilisées comme source de feldspath : le feldspath commercial est principalement exploité à 
partir de gisements de pegmatites ou de sables feldspathiques (ima-europe.eu). 
 
 
Les minerais de talc sont hydrophobes et chimiquement inertes. Ils diffèrent également par leur 
composition minéralogique (c’est-à-dire le type et la quantité de minéraux associés présents). Ils 
peuvent être classés en deux grands types de gisements : talc-chlorite et talc-carbonate. Les 
gisements de talc-chlorite sont essentiellement constitués de talc (parfois jusqu'à 100%) et de 
chlorite, qui est un silicate de magnésium et d'aluminium hydraté. La chlorite est lamellaire, douce 
et organophile comme le talc, tout en étant plus hydrophile. Les gisements de talc-carbonate sont 
principalement composés de talc, de carbonate et de traces de chlorite. Le carbonate est 
essentiellement de la magnésite (carbonate de magnésium) ou de la dolomite (carbonate de 
magnésium et de calcium). Les minerais de talc-carbonate sont traités pour en séparer les minéraux 
associés et obtenir un concentré de talc pur (ima-europe.eu). 
 
Comme indiqué précédemment, la terre de diatomée ou diatomite est une poudre non métallique, 
minérale, composée de squelettes fossilisés de plantes aquatiques microscopiques appelées 
diatomées (avec des tailles variant entre 5 µm et 100 µm). Les dépôts de diatomite sont catégorisés 
selon leur origine (eau douce ou eau salée). La diatomite possède un large spectre d’usage du fait 
de sa composition chimique et sa structure physique. En raison de son haut degré de porosité, de 
sa faible densité et de son inertie, elle peut être utilisée comme agent de filtration dans le secteur 
agroalimentaire, pharmaceutique ou chimique. Elle est également utilisée comme additif fonctionnel 
afin de conférer au produit fini certaines propriétés (luminosité, renforcement, abrasion, etc.) dans 
de nombreux secteurs comme la peinture, les plastiques, le papier, les prothèses dentaires, etc. 
Compte tenu de sa structure irrégulière et de sa forte porosité, elle est aussi utilisée en tant que 
vecteur de substances actives et diluants, notamment pour les pesticides et les catalyseurs. Du fait 
de sa grande capacité d’absorption, elle est utilisée comme absorbants pour le nettoyage des 
déchets dangereux, d’huile et de graisse par exemple, ainsi que pour les amendements de sol  (ima-
europe.eu). La diatomite peut contenir de la silice cristalline à des concentrations variant de 5 à 30 
%. (d’après l’audition de MIF, 2016).La diatomite calcinée à l’aide de fondants peut contenir jusqu’à 
60% de cristobalite (INRS, 2007). 
Le volume annuel de minéraux industriels extraits est présenté Tableau 6. La silice cristalline (quartz, 
cristobalite) représente environ 8 millions de tonnes. 
 

Tableau 6 : Volumes des minéraux industriels (chiffres issus de l’audition MIF, 2016) 

Minéral Tonnage 2011 Tonnage 2012 Tonnage 2013 Tonnage 2014 

Argiles & Chamottes 500 223 501 500  490 000 485 300 

Feldspath 536 000  524 000 520 000 490 000 

Kaolin 182 077 179 200 167 000 170 200  

Andalousite 70 000 71 000 65 000 60 000 

Mica 15 537 14 860 14 400 13 900 

Talc 363 207  36 500 365 300 374 200 

Quartz, silice, 
cristoballite 

8 309 459 8 250 600 8 190 700 8 170 300 
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3.2.3 Matériaux de construction 

3.2.3.1 Granulats 
Les granulats sont des fragments de roches destinés à être utilisés dans des ouvrages de travaux 
publics, du génie civil et du bâtiment. Ils entrent, pour la plupart, dans la constitution des chaussées 
et des bétons. Les granulats se classent en différentes familles : 

 Les granulats de roches meubles issues des roches alluvionnaires, exploitées 
principalement dans les fonds de vallées en dehors de l’espace de mobilité des cours d’eau ; 

 Les granulats de roches massives issus des roches volcaniques (basalte, rhyolite, 
…) ;plutoniques (granite, diorite,…), sédimentaires (calcaires, grès, …) et métamorphiques 
(gneiss, schiste,…) ; ces matériaux sont généralement exploités par abattage à l’explosif, 
puis fragmentés pour obtenir les différentes granulométries souhaitées ; 

 Les granulats de recyclage et artificiels (bétons et enrobés recyclés, laitiers de hauts 
fourneaux,…).  

 
Leur nature, leur taille (de 0 à 125 mm) et leur forme (arrondie ou anguleuse) diffèrent en fonction 
des gisements, des techniques de production et des types d’utilisations. (Anses ; 2017). 
Selon l’Unicem, les granulats sont constitués d’un ensemble de grains minéraux qui selon leur 
dimension se situent dans une des 7 familles suivantes : Fillers, Sablons, Sables, Graves, 
Gravillons, Ballast, Enrochements (Cf. Tableau 7). 
 

Tableau 7 : Dimension des granulats les plus utilisés (d’après l’audition de l’UNICEM, 2016) 

Familles Dimensions Caractéristiques 

Fillers O/D 
D<2mm avec au moins 85% de passants à 1,25mm 

et 70% de passants à 0,063mm 

Sables O/D D=0 et D ≤4mm 

Graves O/D D≥6,3mm 

Gravillons d/D d≥2mm et D≤ 633mm 

Ballasts d/D D= 31,5mm et D = 50 ou 63 mm 

d : dimension inférieure du granulat 

D : dimension supérieure du granulat 

 
En 2016, la base de données « carrières et matériaux » du BRGM recensait 3 200 carrières de 
granulats en activité en France métropolitaine et dans les départements et régions d’outre-mer 
(DROM), parmi lesquelles : 

 Deux tiers de carrières de roches massives issues de roches volcaniques (basalte, 
rhyolite…), plutoniques (granite, diorite…), sédimentaires (calcaire, grès…), et 
métamorphiques (gneiss, schiste…). La Figure 11 illustre l’activité d’une carrière de roches 
massives ; 

 Un tiers de carrières de roches alluvionnaires, exploitées principalement dans les fonds de 
vallées en dehors de l’espace de mobilité des cours d’eau. La proportion de carrières 
alluvionnaires diminue chaque année (Anses, 2017a). La Figure 12 illustre l’activité d’une 
carrière de roches alluvionnaires.  
 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 54 / 478 mars 2019 

 
Figure 11 : Représentation schématique de l’activité d’une carrière de roches massive (Anses, 2017a) 

 

 
Figure 12 : Représentation schématique de l’activité d’une carrière de roches meubles (Anses, 

2017a) 
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D’après les auditions réalisées, les granulats de roches meubles semblent principalement, mais pas 
exclusivement, destinés à la production des bétons. Les granulats de roches massives sont quant à 
eux destinés à tous les usages des chantiers de construction. 
 
Ces carrières sont réparties uniformément sur l’ensemble du territoire national pour répondre aux 
besoins d’accessibilité à la ressource. 
À noter cependant que certaines régions comme l’Ile-de-France ne disposent pas d’un nombre 
suffisant de sites d’extraction pour répondre à ses propres besoins de consommation de matériaux, 
ce qui justifie l’importation de granulats depuis d’autres régions.  
 
La répartition des effectifs de l’industrie des carrières et des matériaux de construction, représentant 
d’après les auditions réalisées plus de 20 000 travailleurs, est la suivante : 

 37,5% : granulats ; 
 22,2% : bétons prêts à l’emploi ; 
 15,9% : pierres de construction ; 
 8,2% : gypse, produits en plâtre ; 
 12,4% : matériaux de construction divers ; 
 3,7 % : produits pour l’industrie (UNICEM, 2016).  

Les carrières qualifiées de mixtes sont celles dont les produits ne sont pas uniquement destinés à 
la production de granulats. Les produits sont donc à destination de l’industrie, de l’agriculture ou des 
roches ornementales (Anses, 2016). 
En 2014, le volume de granulats produit en France s’élevait à 349 millions de tonnes, dont 199 
millions de tonnes de roches massives et 127 millions de roches alluvionnaires ; le développement 
du recyclage venant compléter l’offre (23 millions de tonnes). La production nationale en 2013 et 
2014 de granulats par type de roche exploitée est présentée en détail dans le tableau ci-dessous. 
 
 

Figure 13 : Production de granulats en France entre 2013 et 2016 (UNICEM et al., 2016, UNICEM et al., 
2017, UNICEM et UNPG, 2018) 

Production nationale de 
granulats  
(en millions de tonnes) 

2013 2014 2015 2016 

Roches meubles 134,7 126,6 117,9 120.4 

Alluvionnaires 107,2 100,6 94,2 96 

Granulats marins 7,5 7,0 6,5 6 

Autres sables 20,0 19,0 17,2 18.4 

Roches massives 205,6 199,0 184,4 184 

Roches calcaires 98,6 95,7 90,5 90.8 

Roches éruptives 107,0 103,3 93,9 93.2 

Total Granulats natuels 340,3 325,6 302,3 304.4 

Recyclage 24,8 26,1 25,3 25.7 

Matériaux de démolition 20,3 21,4 20,9 21.4 

Autres  4,5 4,7 4,4 4.3 

Total  365,1 327,6 327,6 330.1 

 

Les granulats de recyclage autres que les matériaux de démolition sont des matériaux issus de 
sous-produits industriels. Les industries de la houille, les hauts-fourneaux et les aciéries, ainsi que 
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les usines d’incinération des ordures ménagères produisent ainsi des déchets qui sont valorisés à 
travers la production de granulats artificiels. 

À titre d’information, la figure ci-dessous présente l’évolution annuelle depuis le milieu des années 
1990 de la production de granulats en France. 

 
Figure 14 : Evolution de la production (UNICEM et UNPG, 2018) 

 

En France, les besoins annuels en granulats sont estimés à 442 millions de tonnes dont : 

 340 millions de tonnes viennent des carrières ; 
 20 millions de tonnes viennent de plateformes de recyclage ; 
 5 millions de tonnes viennent de l’industrie ; 
 77 millions de tonnes sont issues de la déconstruction BTP (Anses, 2017a). 

 

Le cycle d’utilisation des granulats est présenté sur la figure ci-après. 

 
Figure 15 : Cycle d'utilisation des granulats (d’après l’audition UNICEM, 2016) 
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Il est rappelé que les granulats sont des matériaux d’intérêt local, pour des raisons économiques 
(matériau à faible valeur ajoutée, coût des transports) et environnementales. Le rayon d’action d’une 
carrière est de 50 km en moyenne par route (qui est le moyen de transport privilégié pour les 
granulats). Il peut y avoir certaines exceptions nécessitant le transport de granulats sur de plus 
longues distances : 

 Zones sans carrières ou dont les besoins excèdent la production locale, quelle qu’elle soit 
(par exemple Paris) ; 

 La fabrication de certains revêtements nécessitant des caractéristiques spécifiques au 
niveau de l’adhérence de surface ou de résistance à l’usure, par exemple. En effet, les 
usages des granulats peuvent être spécifiques du gisement en fonction des caractéristiques 
recherchées (granulométrie, résistance au feu pour la fabrication de bétons destinés à la 
construction de tunnels, par exemple) (d’après l’audition UNICEM, 2016). 

3.2.3.2 ROC 

Les Roches ornementales (ROC) sont des roches naturelles utilisées en structures, architecture et 
décoration pour la construction et l’aménagement des bâtiments et des ouvrages d’art, pour la voirie, 
le funéraire, les aménagements intérieurs et paysagers, pour la restauration des monuments 
historiques et la sculpture (UNICEM, 2016). 

Le secteur des ROC représente environ 710 entreprises, réparties sur toute le France, employant 6 
000 collaborateurs directs (UNICEM et SNROC, 2018).  

 

Il existe six catégories définies de pierres qui sont généralement distinguées dans la filière des 
ROC : les pierres calcaires, les marbres, les granits et les roches similaires, les grès de construction, 
les laves, et les ardoises qui incluent en premier lieu des schistes. Les ROC extraites en France 
sont principalement des pierres calcaires (70 %) et des granits (26 %) (UNICEM et al, 2016). 

Il existe approximativement 500 sites d’extraction de ROC en activité en France. En 2016, les 
productions de ces sites sont réparties par type de roches exploitées de la façon suivante (UNICEM 
et SNROC, 2018): 

 Des pierres calcaires et des marbres : 325 001 m3, (soit environ 715 000 tonnes en 
considérant une masse volumique de 2,2 tonnes par m3) ; 

 Des granits : 108 587 m3 (soit environ 272 000 tonnes en considérant une masse volumique 
de 2,5 tonnes par m3) ; 

 Des grès : 16 292 m3 (soit environ 41 000 tonnes en considérant une masse volumique de 
2,5 tonnes par m3). 

Les volumes de production autorisée sont répartis comme suit (BRGM, 2014) : 

 Près de 60 % des exploitations sont autorisées à extraire annuellement des quantités 
inférieures à 10 000 t (soit moins de 4000 m3 en prenant une densité de roche de 2,5). 

 37 % des carrières sont autorisées à extraire plus de 10 000 t de matériaux par an. 

À noter que pour certaines exploitations « mixtes » (extraction de ROC et d’autres matériaux), 
notamment celles extrayant les volumes les plus importants de matériaux, les volumes de ROC 
extraits peuvent ne représenter qu’une part marginale des matériaux extraits. 

Sur la période 2001-2012, les importations ont augmenté de 38,3 % et les exportations ont diminué 
de 36,6 % (cette dégradation du commerce extérieur concerne principalement les produits finis) 
(BRGM, 2014). Les importations concernent le secteur funéraire et la voirie (pavés) (Anses, 2017a). 

 

Du fait de la spécificité des ROC extraites des carrières en France, il est possible de retracer l’origine 
des matériaux utilisés sur les chantiers. Les carrières de roches ornementales doivent passer des 
essais de caractérisation (compression, porosité…) tous les 2 ans ; ils sont réalisés par le centre 
technique des matériaux d’ornementation et des laboratoires accrédités. Il n’y a pas de marquage 
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NF mais un marquage CE, sous système auto-déclaratif. Tout comme les granulats, le marquage 
CE des ROC est obligatoire depuis 2004. 

En revanche, il est beaucoup plus difficile de disposer d’informations sur les contrôles réalisés sur 
les matériaux importés (Anses, 2017a). De ce fait, la filière de la pierre française a mis en place ces 
dernières années différentes actions visant à assurer l’évaluation environnementale des produits, la 
traçabilité et l’origine des pierres (« carte d’identité ») ou la mise en place d’une indication 
géographique (BRGM, 2014). 

 

La pierre naturelle est à la fois un produit de proximité qui reste limité à une commercialistion 
régionale et un produit d’exportation pouvant voyager sur des distances élevées. 

3.2.4 Exploitation des fonds marins 

Les ressources marines potentielles en granulats se composent principalement de matériaux 
d’origine alluvionnaire (sables et graviers siliceux), et de matériaux calcaires. 

 

 Sables et graviers alluvionnaires 

Les sables et graviers se sont accumulés à la faveur de processus continentaux ou marins. 

Dans le premier cas, il s'agit le plus souvent d'alluvions. Ils résultent de l'altération et de l'érosion de 
roches, puis de leur transport et dépôt dans les vallées d'un ancien réseau fluviatile, creusé au cours 
des phases de régressions (périodes glaciaires) du Quaternaire, lorsque le plateau continental était 
émergé. 

Dans le second cas, ce sont des dunes hydrauliques, d'importance variable, dues à la houle et aux 
courants de marée qui ont redistribué (« remanié ») une partie des sédiments. Dans les régions à 
hydrodynamisme fort, les fonds sont composés de graviers et galets dans lesquels vivent des 
organismes dont les restes calcaires sont, à la mort de l'animal, repris par les courants et déposés 
dans des zones de moindre énergie. Ces accumulations prennent la forme de dunes et sont 
essentiellement calcaires (Mineral Info , consulté le 02/10/2017). 

La production de granulats marins était de 6 millions de tonnes en 2016, et ne représente que 2% 
de la production nationale de granulats (Figure 16). Cette part peut augmenter de façon significative 
dans les départements côtiers (12%) ou dans les régions à façades maritimes (19%) (UNICEM et 
UNPG, 2018, Mineralinfo.fr, consulté le 02/10/2017). 

 

 Sables calcaires 

Les fonds marins renferment aussi des gisements parfois considérables de matériaux calcaires, 
essentiellement composés de sables coquilliers (restes de coquilles brisées, de granulométrie 
variable), et de restes d’algues (le maërl, par exemple, est constitué par le squelette calcaire 
d’algues à croissance très lente). Conformément au Grenelle de l’environnement, le maërl n'est plus 
exploité en France depuis septembre 2013. 
Ces matériaux sont utilisés essentiellement en agriculture, à des fins d’amendement de sols acides, 
comme précédemment indiqué (Mineralinfo, consulté le 02/10/2017). 
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Figure 16 : Evolution de la production française de granulats entre 2008 et 2011 (mineralinfo2 , 

consulté le 02/10/2017) 

 

3.2.5 Les minerais métalliques 

Une grande variété de minerais métalliques sont extraits en Europe et pour certains, comme le 
mercure, l’argent, le plomb, le tungstène, le zinc, le chrome, le cuivre, le fer, l’or, le cobalt, la bauxite, 
l’antimoine, le manganèse, le nickel et le titane, l’Union européenne est un producteur relativement 
important. Dans certains cas, les producteurs européens se classent parmi les dix principaux 
producteurs mondiaux. 

Les minerais métalliques sont produits dans 12 États-membres de l’Union européenne dont la 
Roumanie et la Bulgarie ainsi qu’en Norvège, en Turquie, au Kosovo et en Serbie. En Europe, cette 
section de l’industrie minière et des minéraux emploie environ 23 000 personnes (EU-NEPSI, 2016). 

Les minerais métalliques peuvent contenir des quantités variables de silice cristalline. 

 

3.3 Utilisation 

3.3.1 Minéraux industriels 

3.3.1.1 Minéraux exploités pour leur forte teneur en silice cristalline 

Les principales filières industrielles utilisant les minéraux industriels à forte teneur en silice cristalline 
sont décrites dans le « memento Silice industrielle » établi par le BRGM (BRGM, 2016) dans lequel, 
à savoir :  

 La verrerie (verres creux, verres plats, verres techniques pour optique, ampoules, fibre de 
verre, cristallerie) ; 

 La fonderie (réalisation de moules de toutes tailles pour couler les métaux) ; 

 L’électrométallurgie (élaboration du silicium métal, du ferrosilicium, du silicomanganèse, du 
carbure de silicium et autres alliages), de réfractaires, d’abrasifs ; 

 Les céramiques fines, céramiques techniques, composants électriques, céramiques 
sanitaires… ; 

 Les dérivés chimiques (silice colloïdales, gel de silice, silice précipitée, silicone…) ; 

                                                 
2  http://www.mineralinfo.fr/sites/default/files/upload/documents/geosciences_brgm_augris-simplet.pdf  
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 Les charges minérales (pour plastiques, peintures, résines, caoutchouc…) sous forme de 
silice naturelle ou de silice précipitée. 

Lors de leur audition, les associations EUROSIL et IMA, ont précisé pour différentes filières 
industrielles le type d’utilisation de la silice cristalline (Cf. Tableau). 

 

Tableau 8 : Secteurs utilisateurs de minéraux industriels (d’après l’audition d’EUROSIL et IMA, 2016) 

Secteur utilisateur Type d’utilisation 

Verre Matière première – transformée 
Céramique/réfractaires /tuiles et briques) Matière première – transformée 

Ciment Matière première – partiellement transformée 
Applications dentaires Matière de charge – incorporée dans la matrice 

Papier Matière de charge – incorporée dans la matrice 
Plastiques Matière de charge – incorporée dans la matrice 

Peintures, vernis, adhésifs Matière de charge – incorporée dans la matrice 
Caoutchouc Matière de charge – incorporée dans la matrice 

Litière pour chat Matière première – pas de transformation 
Ingénierie civile Auxiliaire technologique 

Alimentaire (humaine et animale) Ingrédients, additifs, auxiliaires technologiques 
Fluide de forage Auxiliaire technologique 

Fonderie Auxiliaire technologique 
Cosmétiques/pharmacie Excipient ou substances actives – incorporée 

Agriculture Epandage 

 

Les volumes de vente des produits contenant de la silice cristalline indiquent que dans les secteurs 
où la silice cristalline est un composant non transformé du produit final (ex : ciment, peinture), 52 000 
emplois sont concernés en Europe pour 3 500 entreprises. Quatre mille sept cents entreprises sont 
impliquées dans les secteurs où la silice cristalline est utilisée en tant qu’auxiliaire technologique ou 
est transformée (ex : verre, fonderie…), soit environ 60 000 emplois (d’après l’audition d’EUROSIL, 
2016). 

 

La silice cristalline n’est généralement pas transformée chez les utilisateurs, mais entre dans un 
process industriel le plus souvent automatisé. Cependant et notamment dans le bâtiment, l’utilisateur 
final professionnel peut être exposé par le biais de découpes, de ponçages, de meulages, etc.  

 

Selon EUROSIL, il n’y a pas réellement d’usages émergents de la silice cristalline qui s’ajouteraient 
à ceux listés ci-dessus. Cependant, il est noté que la silice est un composant essentiel des pierres 
artificielles (ou pierres agglomérées) dont l’usage en France est en croissance actuellement. 
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La granulométrie de la silice cristalline et des minéraux industriels tels qu’ils sont approvisionnés et 
utilisés est précisée dans le Tableau 9. 

 

Tableau 9 : Granulométrie de la silice cristalline et des minéraux industriels tels qu’ils sont 
approvisionnés et utilisés (d’après l’audition d’EUROSIL, 2016) 

Minéral Granulométrie du minéral tel qu’approvisionné 

Silice cristalline (quartz et cristobalite) Ultra-fin, fin, moyen, grossier 

Sable, graviers et granulats Grossier  

Pierres ornementales Très grossier 

Minéraux à haute teneur en silice cristalline 

(Feldspath, Kaolin et argile, Diatomée calcinée avec flux, 
Diatomée calcinée, Mica, Andalousite) 

Ultra-fin, fin, moyen, grossier 

Minéraux à faible teneur en silice cristalline 

(Talc, Bentonite, Carbonate de calcium, Diatomée naturelle, 
Sepiolilte, Magnésite) 

Ultra-fin, fin, moyen, grossier 

grossier > 63 microns - moyen: 20-63 microns - fin: 5-20 microns - ultra fin: < 5 microns 

 

3.3.1.1.1 Matière première 

La France est un acteur de premier plan à l’échelle mondiale pour la production et la valorisation de 
ces roches et minéraux industriels. 

Sont présentés par la suite quelques exemples de secteurs d’activité et procédés utilisant la silice 
cristalline en tant que matière première.  

 

 Industrie du verre :  

Le dioxyde de silicium est le principal oxyde qui compose le verre. La silice cristalline est donc 
l’ingrédient majeur pour presque tous les types de verre : le verre creux (bouteilles et pots), le verre 
plat (vitres, miroirs, pare-brise), la vaisselle (verres, récipients, carafes), le verre d'éclairage 
(ampoules, tubes fluorescents), les écrans plats de TV et d'ordinateurs, le verre optique, etc. Les 
fibres de verre, utilisées surtout pour renforcer les matériaux composites ou dans les tissus 
décoratifs, sont fabriquées à partir de farine de silice. La fibre optique est utilisée pour la transmission 
des données numériques. La laine de verre est utilisée pour l'isolation des bâtiments. À noter que 
l'industrie verrière française se situe au 3ème rang mondial par ses exportations. 

Dans le secteur du verre, une fois la silice fondue, celle-ci devient amorphe. Une exposition à la 
silice cristalline est donc possible jusqu'au process de fusion. 
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La Figure 17 illustre le procédé de fabrication de verre plat et la Figure 18 le procédé de production 
de verre creux.  

 

 
Figure 17 : Procédé de production de  verre plat (d’après l’audition de MIF, 2016) 

 
Figure 18 : Procédé de production de verre creux (d’après l’audition de MIF, 2016) 

 

Plus de 1 000 sociétés produisent du verre dans l’Union européenne. L’industrie verrière est 
présente dans tous les pays européens, et emploie plus de 230 000 personnes dans l’UE. Après la 
fonte de la matière première, il n’y a plus de silice cristalline (EU-NEPSI, 2016). 

 

 Industrie de la céramique  

L’industrie de la céramique emploie la silice principalement en tant qu’ingrédient de base, et des 
argiles comme constituant principal des glaçures3. Les principaux produits céramiques contenant de 
la silice sont la vaisselle, la vaisselle décorative, les sanitaires, le carrelage, les briques, les tuiles, 
les matériaux réfractaires, … Environ 2 000 entreprises produisent de la céramique dans l’UE. On 
estime à 234 000 le nombre de personnes employées par l’industrie céramique dans l’UE. Elle est 
présente dans presque tous les pays membres de l’UE (EU-NEPSI, 2016). 

                                                 
3 Glaçure aussi appelée émail est un enduit vitrifiable posé à la surface d’une céramique afin de la durcir, de 
la rendre imperméable ou de la décorer. 
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Dans le domaine de la céramique, la silice utilisée sous forme de farine entre dans la composition 
de nombreux produits de la vie quotidienne tels que la vaisselle, les céramiques sanitaires, les objets 
décoratifs, les carrelages, les céramiques à haute technologie et les prothèses dentaires (couronne 
dentaire). Cette farine de silice est un constituant important des émaux céramiques mais également 
des briques réfractaires, et des revêtements de creuset. 

Dans le secteur de la céramique, une exposition à la silice cristalline est possible y compris jusqu’à 
l’étape de polissage. 

 

 
Figure 19 : Procédé de production de la céramique sanitaire (d’après l’audition de MIF, 2016) 

 

 Laine minérale 

La laine minérale possède une gamme unique de propriétés, combinant une résistance thermique 
élevée à une stabilité à long terme. Elle est composée de verre fondu, de pierre ou de laitier, tourné 
en une structure fibreuse réunissant des propriétés thermiques, ininflammables et acoustiques, 
essentielles à l’isolation thermique et acoustique et à la protection contre les incendies des bâtiments 
domestiques, commerciaux et industriels. 

Ces propriétés sont dues à la structure - un matelas de fibres qui empêchent le mouvement d’air - 
et à la composition chimique de la laine minérale. 

Parmi les laines minérales, la laine de verre est concernée par la silice cristalline puisqu’elle est 
fabriquée à l’aide de sable et de verre recyclé (calcin). La laine de roche est moins concernée 
puisqu’elle est élaborée à partir de basalte, matériau contenant généralement moins de 5% de silice 
cristalline.  

Après la fonte de la matière première, la silice cristalline devient amorphe.. 

L’industrie de la laine minérale est présente dans tous les pays européens et emploie plus de 20 
000 personnes dans l’UE (EU-NEPSI, 2016). 

 

 Industrie métallurgique  

Le quartz est utilisé comme matière première dans la production de silicium métal et de ferrosilicium. 
Le silicium métal sert à fabriquer des alliages à base d'aluminium, de cuivre et de nickel. Le 
ferrosilicium est l'un des composants des alliages de fer et d'acier. L’industrie électrométallurgique 
française est la 3ème productrice mondiale de silicium métal et la 4ème productrice mondiale de 
ferrosilicium (EU-NEPSI, 2016). 
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 Sports et loisirs  

Le sable de silice est utilisé pour les terrains d'équitation, ainsi que pour l'aménagement de champs 
de courses résistants aux conditions climatiques. Il est également utilisé pour la réalisation de 
couches d'enracinement et comme matériau de drainage pour les terrains de sports (football, rugby, 
…) et pour les terrains de golf. 

 

 Chimie  

Le sable de cristobalite et le quartz de pureté élevée sont utilisés pour fabriquer des produits 
chimiques à base de silicium, comme le silicate de sodium, le gel de silice, les silicones, le 
tétrachlorure de silicium, les silanes et le silicium pur. Le silicium pur est utilisé pour les puces 
électroniques en informatique. Les produits à base de silicium sont employés dans la production de 
détergents, de produits pharmaceutiques et cosmétiques (EU-NEPSI, 2016). 

 

Le Tableau 10 présente les effectifs par filière en 2013. Le bâtiment est le secteur avec le plus grand 
nombre de salariés, suivi du secteur des travaux publics et de la plasturgie. 

 

Tableau 10 : Effectifs par filière (d’après l’audition de MIF, 2016) 

Industries Effectifs (2013) 

Verrerie 20 000 

Céramique 7 000 

Plasturgie 211 000 

Papier 80 000 

Peintures & vernis 14 500 

Fonderie 41 000 

Caoutchouc 27 000 

Bâtiment 1 114 200 

Travaux publics 259 150 

 

3.3.1.1.2 Additif 

Ci-dessous trois exemples de secteurs qui utilisent la silice cristalline en tant qu’additif :  

 Peintures et plastiques, polymères, caoutchoucs, mastics et colles  

La silice cristalline, sous forme de quartz et de cristobalite, est utilisée à l'état de farine comme 
charge de renforcement dans tous ces produits. Elle apporte une résistance à l'abrasion et à 
l'attaque chimique. Elle est utilisée par exemple dans les peintures de haute résistance pour des 
applications maritimes (EU-NEPSI, 2016). 

 

 Filtration de l'eau  

 Les sables de silice d'une certaine granulométrie sont utilisés comme filtre dans le traitement des 
eaux usées pour séparer les matières solides. 

 

 Agriculture  

En agriculture, cultures maraîchères, horticulture et sylviculture, la silice industrielle est utilisée pour 
l'amendement des sols ou vecteur d’engrais. Elle est également utilisée comme additifs en 
alimentation animale (Bonnet, 2010). Les granulats peuvent également être utilisés de façon plus 
anecdotique en agriculture, pour le maraîchage par exemple (Anses, 2017a). 
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3.3.1.1.3 Auxiliaire technologique 

 Fonderie 

La fonderie est un secteur utilisant la silice cristalline en tant qu’auxiliaire technologique. L’industrie 
de la fonderie produit des moulages en métal ferreux, non ferreux ou en acier, obtenus en versant 
le métal en fusion dans des moules constitués de sable de silice lié et de résine (Figure 20). La silice 
cristalline est utilisée pour ses propriétés mécaniques et thermiques car son point de fusion est 
supérieur à celui du fer, du cuivre et de l'aluminium (La température de vitrification de la silice pure 
est de 1 700°C). La granulométrie du sable utilsée est comprise en moyenne entre 200 et 400 µm 
et contient 1 à 10% de fines (<80 µm) (Torralba, 2017). 

 

L’industrie de la fonderie fournit en grande partie l’industrie automobile, le génie mécanique, etc. 
C’est une branche industrielle composée principalement de petites et moyennes entreprises : 
environ 4 000 fonderies employant 300 000 personnes sont implantéees dans l’Union européenne 
(EU-NEPSI, 2016). 

Les farines de silice et de cristobalite sont également les principaux composants utilisés en moulage 
de précision pour la réalisation de produits dans divers secteurs tels que la joaillerie, les prothèses 
dentaires et les turbines d'avions. 

Dans le secteur de la fonderie, le sable utilisé pour réaliser les moules peut être réutilisé plusieurs 
fois. L’augmentation du taux de régénération des sables et l’optimisation des procédés de noyautage 
et de moulage, ainsi que la réduction des pertes par grenaillage, décochage et transports du sable 
ont permis au secteur d’utiliser de moins en moins de sable : 1,5 million de tonnes dans les années 
1990 contre 400 000 - 500 000 tonnes actuellement. 

 

 
Figure 20 : Procédé pour les fonderies à sable (d’après l’audition de MIF, 2016) 

 

 Application dans l'exploitation pétrolière 

Le sable de silice à granularité élevée et à grains sphériques est injecté dans les puits de pétrole 
pour améliorer la perméabilité et la récupération du pétrole dans les champs pétrolifères. Un tel 
usage de sable comme produit de soutènement s’est développé dans l’extraction d’hydrocarbures 
par fracturation hydraulique (exploitation des gisements de gaz de schiste en Amérique du nord, en 
particulier). 
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3.3.1.2 Autres minéraux industriels 
Les argiles fines sont utilisées dans de nombreuses industries, et constituent plus particulièrement 
un composant vital pour la fabrication de céramiques. Associées aux kaolins blancs mais peu 
plastiques, elles permettent d'obtenir la cohésion nécessaire au façonnage des pièces céramiques. 
Les argiles fines brutes possèdent une vaste plage de couleurs dû au fait de leur origine 
sédimentaire. Beaucoup d'entre elles sont toutefois appréciées par l'industrie des céramiques pour 
leurs propriétés de blancheur après cuisson, qui sont déterminées par leur teneur en oxydes 
métalliques. Pour les applications réfractaires, les argiles fines et chamottes à haute teneur en 
alumine sont la base de la composition des réfractaires silico- alumineux. Les argiles fines peuvent 
donc être utilisées dans les applications suivantes : appareils sanitaires, vaisselle (pour assurer une 
plasticité élevée et une bonne blancheur après cuisson en combinaison avec du kaolin, du feldspath 
et du quartz), carrelages de sols et muraux (notamment pour les propriétés de plasticité et de 
cohésion), émaux…. (IMA-Europe, 2016b). 
 
Le feldspath est l’ingrédient le plus important dans la fabrication des céramiques, après l’argile. Il 
intervient dans les utilisations suivantes : carrelage (pour abaisser la température de vitrification d’un 
noyau céramique pendant la cuisson), le verre, les frittes et émaux, les abrasifs doux, l'uréthane, les 
électrodes de soudage (production de l'acier) et leur enrobage, la mousse de latex, les agrégats 
pour revêtement routier, comme charges et agents d’allongement dans plusieurs applications telles 
que les peintures, les plastiques et le caoutchouc.… (IMA-Europe, 2016a). 
 
Les propriétés du talc (lamellarité, douceur, hydrophobie, organophilie, inertie et composition 
minéralogique) remplissent des fonctions spécifiques dans de nombreuses industries. Ainsi le talc 
peut être utilisé en agriculture et secteur alimentaire (comme agent anti-collant, dispersant, 
lubrifiant), dans les céramiques, les peintures, le papier couchés et non couchés, les plastiques, le 
caoutchouc, le traitement des eaux usées (IMA-Europe, 2016d). 
 
Le mica est un minéral pouvant contenir, selon son origine, une grande variété de minéraux 
additionnels tels que le quartz, le feldspath, le kaolin ou le pyroxène. Selon la composition de ce 
minéral, la valeur industrielle du minéral peut varier. Le mica pourra être utilisé dans l’automobile, 
dans les fibres de ciment, dans les extincteurs, dans les plastiques, le forage…. (IMA-Europe, 
2016c). 
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3.3.2 Matériaux de construction 

3.3.2.1 Granulats 
Lors de son audition, la FNTP a indiqué que les granulats constituaient la principale matière première 
utilisée dans les chantiers à hauteur de 369 millions de tonnes par an. Les granulats sont 
principalement utilisés dans les ouvrages de génie civil, les voiries et réseaux routiers (VRD) (79 %). 
Le reste est utilisé dans les bâtiments (21 %).  
Les utilisations des granulats par nature d’emploi sont présentées dans la figure ci-dessous (d’après 
l’audition de l’UNICEM, 2016). 
 

 

Figure 21 : Usage des granulats par nature d’emploi (d’après l’audition de l’UNICEM, 2016) 

 

Différentes classes granulométriques peuvent être distinguées en fonction de l’utilisation des 
granulats :  

 0-10 mm pour les enrobé ; 
 0-20 mm pour les produits béton ;  
 0-150 mm pour les autres marchés (e.g. travaux publics, grave de bitume).  

Les usages des granulats peuvent être spécifiques du gisement en fonction des caractéristiques 
recherchées (granulométrie, résistance au feu pour la fabrication de bétons destinés à la 
construction de tunnels, par exemple). 
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3.3.2.1.1 Les travaux publics (TP) 
Le secteur des travaux publics (TP) couvre un champ très large de domaines et de métiers. La 
répartition des secteurs des travaux publics est présentée dans le tableau ci-dessous : 
 

Tableau 11 : Répartition des types de TP et effectifs (audition FNTP, 2016) 

Type de TP Répartition par type (%) Répartition des effectifs (N) 

Travaux routiers 36,9 86 000 

Canalisations (eau, gaz) 16,7 41 000 

Terrassements 17,1 45 000 

Travaux électriques 13,7 40 000 

Ouvrages d’art 8,3 22 000 

Fondations spéciales 2,8 5 500 

Travaux de voies ferrées 2,2 7 000 

Travaux souterrains 1,1 350 

Travaux maritimes 1,0 2 000 

Travaux de génie agricole 0,2 250 

 
 
Ce secteur comprend 8 000 entreprises adhérentes de la FNTP, dont 90 % sont des entreprises de 
moins de 50 salariés. Ces entreprises emploient 260 000 salariés et 30 000 intérimaires en 
équivalent temps plein. Deux-tiers de ces salariés sont des ouvriers. 
Les chantiers de travaux publics sont donc des petits chantiers (petites opérations) couvrant un 
maillage très fin sur le territoire. Beaucoup d’opérations sont donc réalisées au quotidien et 
nécessitent une mobilisation constante d’équipes sur le terrain. 
D’après les auditions réalisées (FNTP, USIRF, 2016), plus de 600 000 chantiers sont réalisés 
annuellement correspondant à une durée moyenne du chantier de 2 à 3 jours (exemple de Paris ou 
de Lille : plus de 15 000 interventions par an). Quelle que soit la typologie des chantiers (chantiers-
réseaux, chantiers-branchements, interventions de sécurité opérations de maintenance du réseau) 
la majorité des travaux de terrassements est confiée à des prestataires. 
Outre les terrassements sur les chaussées ou les trottoirs, des travaux peuvent être conduits dans 
des bâtiments tertiaires ou d’habitation (à titre d’exemple : percements de cloisons, pose 
d’équipements et traversées de cloisons dans les colonnes montantes ou maintenance des 
équipements en place) (Anses, 2017a). 
 
Outre les granulats (sable, gravillons, enrochement, ballast…), les chantiers de travaux publics 
utilisent les terres naturelles, les mortiers (ciment, sable), le béton (gravillons, mortiers), les pavés 
(roches naturelles ou béton), les parpaings…. 
 
Lors de l’audition de la FNTP et de l’USIRF, plusieurs process utilisés dans les travaux routiers, ont 
été qualifiés de potentiellement émissifs à savoir :  

 Pour la mise en œuvre des matériaux : 
o le transport, le rabotage, le sciage, le décroûtage, le malaxage, le stockage.  

 Pour la démolition et le retraitement en place :  
o Le transport, le rabotage, Le sciage/burinage, le décroûtage, le malaxage, le 

concassage, le stockage. 
 Pour les canalisations :  

o Le transport de matériaux, le sciage/burinage, le rabotage/décroûtage, l’ouverture de 
fouille, le malaxage, le remblayage de fouille/de tranchées, le stockage. 
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Il peut être également noté que le nettoyage au laser (nettoyeurs industriels) des surfaces peut 
engendrer l’émission de silice cristalline. 
 

3.3.2.1.2 L’industrie routière 
Un enrobé routier est constitué de granulats de différentes tailles et de liant bitumineux. Il est 
appliqué en une ou plusieurs couches pour constituer la chaussée des routes. 
Il existe peu de chaussées bétonnées en France, à savoir d’après les auditions : aucune sur le 
réseau départemental et 1% du réseau autoroutier, soit environ 200 ou 300 km sur le million de 
kilomètres du réseau routier français. Le béton est utilisé pour des opérations d’aménagements 
urbains, mais qui représentent quelques pourcentages de la surface revêtue de l’ordre de 2% a 
priori.  
La répartition des travaux routiers est la suivante : 

 Travaux neufs : 30 % ; 
 Travaux d’entretien et grosses réparations : 70 % (Anses, 2017). 

 
Les volumes de la production française d’enrobés et de bitume routier sont présentés ci-dessous 
(USIRF, 2015) : 
 

Tableau 12 : Production française d’enrobés et de bitumes routiers (USIRF, 2015) 

 2013 2014 2015 

Production d’enrobés (en millions de tonnes) 35,4 31,9 31,5 

Bitume routier (en millions de tonnes) 2,69 2,43 2,40 

Production de liants bitumineux (en millions de tonnes) 1,06 1,02 1,01 

Centrales d’enrobages fixes (en unités) 434 430 423 

Centrales d’enrobage mobile (en unités) 62 57 46 

Total centrales (en unités) 496 487 469 

Usines d’émulsion (en unités) 101 98 96 

 
Le volume de déchets inertes issus des routes et voiries est estimé à 20 millions de tonnes par an, 
dont (d’après les auditions de la FNTP et de l’USIRF, 2016) : 

 9 millions de tonnes d’enrobés et produits à base de bitume ne contenant pas de goudron ; 
 11 millions de tonnes d’autres matériaux de démolition de chaussées. 

Les granulats issus de ces matériaux peuvent être recyclés pour la fabrication de nouveaux enrobés 
routiers. 
 

3.3.2.1.3 Les bétons 
Le béton est un matériau de construction formé par un mélange de ciment, de granulats et d'eau, 
éventuellement complété par des adjuvants et des additifs.  
Il convient de distinguer deux types de bétons selon que le mélange est : 

 Mis en place sur le chantier : béton prêt à l’emploi (BPE).  Il s’agit de béton frais préparé 
dans une centrale à béton, généralement extérieure au site de construction. Il est livré sur le 
chantier, dans des camions-toupie, malaxé et prêt à être coulé. Cette solution représente 
plus de 70% du béton utilisé. Le BPE est principalement utilisé pour les ouvrages de volume 
important impossible à réaliser par d’autres moyens (fondations, poutres de forte section, 
massifs…), pour les ouvrages courants dont la réalisation sur chantier est d’un moindre coût 
(murs banchés, dalles pleines, poteaux…) ou pour des ouvrages comportant peu d’éléments 
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répétitifs, pour les liaisons et la solidarisation en béton de produits préfabriqués (Infociment, 
2016) ; 

 Préfabriqué en usine ou sur un site à proximité de l’ouvrage, hors de son emplacement 
définitif : produits en béton préfabriqués. L’industrie des produits en béton préfabriqués est 
principalement axée sur deux domaines : les composants standardisés ne nécessitant pas 
de moyens de manutention trop lourds (blocs, poutrelles, tuiles, pavés, tuyaux, éléments de 
voirie etc.) et des éléments en béton apparent dont la finition et la qualité exigées sont très 
difficilement réalisables sur chantier (Infociment, 2016). 

 
Le béton peut adopter des formes très diverses parce qu'il est moulable ; il durcit progressivement 
pour former finalement un monolithe. La formulation du béton et sa production répondent à des 
normes de fabrication. Selon sa formulation, sa mise en œuvre et ses traitements de surface, ses 
performances et son aspect peuvent considérablement varier. 
 
Les principaux types de bétons (BPE et produits en bétons préfabriqués), sont les suivants (Anses, 
2017a; Infociment, 2016) : 

 Les bétons traditionnels, les plus utilisés en BPE et en préfabrication ; 
 Les bétons secs, également très utilisés (blocs béton ou « parpaings », pavés, dalles, 

bordures etc.) Ils peuvent monter assez haut en résistance, c’est la composition du squelette 
granulaire qui leur confère une grande part de cette propriété (nb : les bétons contenant peu 
d’eau sont plus résistants mais difficiles à manipuler sans recours à des adjuvants) ; 

 Les bétons auto-plaçants sont mis en œuvre en usine mais aussi sur chantier sans vibration. 
Il s’agit de matériaux à démoulage différé (on les laisse durcir en moule ou en coffrage). Ils 
offrent de nombreux avantages (réduction des délais, gain de productivité etc.) et sont utilisés 
pour des applications variées dans le bâtiment ou le génie civil : éléments de mur, planchers, 
poteaux, poutres, regards, etc. ; 

 Les bétons à hautes performances, plus compacts, qui se caractérisent par une durabilité 
accrue et une haute résistance ; 

 Les bétons fibrés contiennent des constituants spécifiques : fibres métalliques, et/ou 
polymères etc. Ces bétons présentent en général une meilleure résistance à la traction, une 
amélioration des résistances mécaniques, une bonne maîtrise de la fissuration, une 
amélioration en matière de plasticité, de moulage et d’aspect de surface ; 

 Les autres bétons aux propriétés variées : bétons lavés, utilisés pour leurs caractéristiques 
esthétiques, où les granulats peuvent être à nu (le béton est coulé puis lavé pour mettre les 
granulats à nu). Ce type de béton est moins utilisé. Il existe également des bétons avec des 
surfaces polies en usine. 
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La figure ci-dessous illustre la répartition de différents types de bétons en fonction de leur fluidité et 
de leur résistance à la compression (Anses, 2017a). 
 

 
Figure 22 : Répartition des types de béton en fonction de leur fluidité et de leur résistance à la 

compression 

 

La répartition des différents constituants du béton est présentée dans le tableau ci dessous (Anses, 
2017a). 

 

Tableau 13 : Composition type des bétons 

Constituants Proportion en masse (%) 
(Ordre de grandeur) 

Proportion en volume (%) 
(Ordre de grandeur) 

Granulats 75-85 60-70 
Ciment 8-18 7-14 

Eau 5,5-9 14-22 
Air - 1-6 

Addition minérale - 1-5 
Adjuvant - < 2 

Fibres - < 2 
Pigments - < 2 

 

Il peut être ajouté au ciment des additifs minéraux : silice cristalline, calcaire, cendres, etc. pour lui 
conférer des propriétés particulières. 

Les granulats utilisés dans les bétons peuvent être des gravillons, des sables ou des fillers (granulats 
de diamètre encore plus fin que les sables (<80 µm pour la plupart). De façon générale, plus le béton 
doit être résistant à la traction, et plus le diamètre des granulats utilisés a tendance à diminuer. 

Les principales caractéristiques techniques des granulats selon les performances techniques 
attendues pour le béton sont : 

 La granularité des coupures constituant le squelette ; 
 La teneur en fines (passant au tamis à 0,063 mm) ; 
 L’absorption d’eau ; 
 La masse volumique ; 
 La résistance mécanique ; 
 L’aplatissement (lié à la forme des granulats) ; 
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 La teneur en chlorures, sulfates, alcalins actifs ; 
 La régularité des caractéristiques techniques. 

 

En effet, la minéralogie des roches exploitées par les carrières a un impact sur la résistance des 
granulats. Les caractéristiques « résistance mécanique » et « aplatissement » peuvent fournir des 
indications sur l’origine géologique des granulats. Les bétons auto-plaçants, par exemple, sont 
fabriqués dans la majorité des cas à partir de granulats roulés (ex : alluvionnaires) ou semi-
concassés, plutôt qu’exclusivement concassés afin de faciliter l’écoulement du béton. 

Les différentes catégories de béton sont définies dans la norme NF EN 206, et son complément 
national NF EN 206 / CN dans lequel sont ajoutés des contrôles supplémentaires sur les bétons. 
L’utilisateur de béton formule ses besoins au fabricant (utilisation du béton, conditions de cure, 
dimensions de la structure, actions dues à l’environnement auxquelles la structure sera exposée, 
durée d’utilisation prévue du projet, exigences sur les granulats apparents ou les bétons talochés 
etc.) qui lui livre un produit conforme à ses exigences (Anses, 2017a).  

La production de BPE de 2010 à 2014 est présentée dans le Tableau 14 (d’après l’audition de 
l’UNICEM, 2016). 

Tableau 14 : Production de BPE en France entre 2010 et 2014 (d’après l’audition de l’UNICEM, 2016) 

 2010 2011 2012 2013 2014 
Millions de m3 37,5 41,6 39,4 38,7 37,0 

Evolution annuelle en % + 0,9 + 11 - 5,3 - 1,7 - 4,6 

 

Le béton prêt à l’emploi est utilisé pour 30% dans les travaux publics (voiries, réseaux, génie civile, 
ouvrages d’art) et 70% dans le bâtiment (maisons individuelles, logements collectifs, et autres 
bâtiments neufs). 

La production annuelle de produits en béton préfabriqués est de plus de 20 millions de tonnes. Les 
exportations concernent surtout les produits à forte valeur ajoutée (essentiellement vers les pays 
frontaliers). Les importations représentent environ 10 % du chiffre d’affaires et concernent surtout 
les produits de sol, de planchers, etc. (pays frontaliers, niveaux constants). Les entreprises de béton 
préfabriqué sont réparties équitablement sur tout le territoire. En 2013, l’industrie du béton (usines 
fixes, adhérentes ou non de la FIB ) comprenait 822 établissements et 550 entreprises (certaines 
entreprises ayant plusieurs sites de production). Quatre-vingt-dix-neuf pourcent de ces entreprises 
sont des PME, comprenant en moyenne une vingtaine d’employés par site de production (industrie 
très mécanisée, ne nécessitant pas beaucoup d’employés) (Anses, 2017a). 

Les produits préfabriqués en béton sont destinés au secteur du bâtiment (62%) et au secteur du 
génie civil et des travaux publics (38 %).  

Il est possible, pour une même entreprise, de fabriquer une multitude de produits en béton 
préfabriqués : 

 Bâtiments : blocs, clôtures, éléments architecturaux, escaliers, planchers, tuiles, etc. ; 
 Voirie et Assainissement : bordures, pavages, dalles, tuyaux, regards, etc. ; 
 Génie civil : éléments pour les ponts, ouvrages, cadres etc. ; 
 Produits divers. 

 

Le processus de démolition d’un ouvrage se fait en plusieurs étapes (Anses, 2017a) : 

1/ La dépollution du bâtiment, qui consiste à déposer, par des moyens manuels ou mécaniques 
l’ensemble des polluants composant le bâtiment (amiante, plomb…) ; 

2/ Le curage, qui consiste à déposer, par des moyens manuels ou mécaniques, puis à trier 
l’ensemble des éléments de second œuvre (huisseries, plafonds, planchers, sanitaires…). A l’issue 
de cette étape, le bâtiment peut être réhabilité ou démoli ; 
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3/ La démolition à proprement parler, qui consiste à détruire, par des moyens techniques, tout ou 
partie d’un bâtiment. Cette étape s’accompagne d’un tri des déchets inertes (béton, briques…) en 
vue de leur valorisation. 

Cette démolition peut être : 

 Manuelle : opérations de curage ; 
 Par sciage-carottage : pour créer des ouvertures, dans un objectif de réhabilitation ; 
 Mécanique, par curage lourd ; 
 À l’aide de pelles de grandes hauteurs ; 
 À l’aide d’explosifs ; 
 Par vérinage, en créant une rupture physique entre les étages pour que l’immeuble 

s’effondre. 

Les volumes de déchets sur chantier sont répartis comme suit : 

 1% de déchets dangereux (amiante, plomb, etc.). Ces déchets sont envoyés pour 
enfouissement dans des centres dédiés ou sont expédiés dans des filières d’inertage 
(vitrification pour l’amiante) ; 

 10% de déchets non dangereux (plâtre, bois, métaux, fenêtres, etc.). Ces déchets de second 
œuvre sont issus des opérations de curage et sont triés sur chantier en vue de leur 
valorisation par des filières dédiées ; 

 90% de déchets inertes (gravats : parpaings, briques, roches naturelles, bétons etc.). Ces 
déchets sont ensuite le plus souvent concassés sur site (économie de transport). Ils peuvent 
également être concassés sur des plateformes de tri ou envoyés sur des sites de stockage 
de déchets inertes (cette dernière solution concerne surtout les gravats qui sont plus 
difficilement valorisables du fait de leur nature – présence de sulfates, métaux lourds…). 

3.3.2.1.4 Les briques 

Lors de son audition, la FNTP a indiqué que les briques peuvent être utilisées dans les travaux 
publics. Les briques/tuiles/céramiques et ardoises représenteraient un million de tonnes de déchets 
inertes issus des chantiers de TP.  

De même, la FFB indique que les briques, peuvent être utilisées dans les chantiers de constructions 
neuves et faire l’objet de découpes ponctuelles soit par perçage, sciage ou carottage. 

3.3.2.1.5 Recyclage 

Les granulats recyclés sont utilisés en voirie, principalement pour la fabrication d’enrobés routiers 
ou pour le réaménagement des carrières. Actuellement, les granulats recyclés ne sont pas ou peu 
utilisés pour la fabrication de nouveaux bétons comme cela peut être le cas dans d’autres pays. Le 
projet Recybéton, en cours, doit apporter des solutions techniques pour la fabrication de bétons 
recyclés. Ce projet s’inscrit dans un contexte d’économie circulaire et d’engagement de la France à 
augmenter la proportion de granulats recyclés pour participer à l’objectif de 70 % de recyclage des 
déchets de la construction au sens large. Ce projet, compte 47 partenaires (maître d’ouvrage, 
maîtres d’œuvre publics et privés, entreprises de BTP, bureaux d’études, ingénieries, industries 
productrices de matières premières ou de composants de la construction, laboratoires publics ou 
privés, universités et écoles d’ingénieurs, compagnies d’assurance, fédérations et syndicats) 
coordonné par l’IREX (Institut pour la recherche appliquée et l'expérimentation en génie civil). C’est 
un projet de recherche et développement collaboratif se déroulant sur 4 à 5 ans à partir de février 
2012. Le budget global est de l’ordre de 4,7 M€ dont une partie est financée dans le cadre du Projet 
National RECYBETON soutenu par le Ministère de l’Environnement, de l’Energie et de la Mer et 
l’autre dans le cadre du projet ECOREB (Eco-construction par le recyclage du béton) soutenu par 
l’Agence Nationale pour la Recherche (ANR). 

Le recyclage des déchets du BTP sur des plateformes dédiées, soit en carrière, soit sur des sites 
spécifiques, permet de valoriser les matériaux récupérables (béton, matériaux de construction, 
enrobés). Les volumes ainsi traités sont en constante augmentation pour atteindre les objectifs 
volontaires ou législatifs (Loi du 17 août 2015) de recyclage dans l’esprit de l’économie circulaire. 
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Il est précisé que les 20 millions de tonnes issues des plateformes de recyclage sont principalement 
des granulats provenant des bétons de démolition et de la déconstruction routière. Les quantités 
résultant de l’addition des 74 millions de tonnes arrivant sur les plateformes de recyclage et des 20 
millions de tonnes recyclées en granulats sont éliminées en Installation de stockage de déchets 
inertes (ISDI) ou valorisées en remblaiement de carrières. Enfin, il y a également des matériaux 
réutilisés directement sur ou à proximité immédiate des chantiers de déconstruction (77 millions de 
tonnes). Le recyclage des déchets du BTP a commencé il y a 40 ans environ.  

Les objectifs communautaires fixés à l’article 11 § 2-b de la Directive 2008/98/CE du 19 novembre 
2008) précisent que : « D’ici 2020, la préparation en vue du réemploi, le recyclage et les autres 
formules de valorisation de matière, y compris les opérations de remblayage qui utilisent des déchets 
au lieu d’autres matériaux, des déchets non dangereux de construction et de démolition, à l’exclusion 
des matériaux géologiques naturels définis dans la catégorie 17 05 04 de la liste des déchets, 
passent à un minimum de 70 % en poids. ». 

 

Plusieurs établissements ont également des activités de travaux publics et peuvent avoir accès à 
des matériaux à valoriser (bétons, matériaux de construction, enrobés routiers). Les déchets du BTP 
peuvent être recyclés sur place, si besoin pour un nouveau chantier, transportés sur un autre 
chantier ou transportés vers des plateformes de recyclage en carrières (Figure 23. Les déchets 
inertes ultimes (matériaux sans valeur ajoutée) sont utilisés pour les réaménagements de carrières 
ou d’anciens sites. Les déchets des enrobés routiers doivent être envoyés sur une plateforme 
spécifique pour être traités en ISDI. Si les enrobés contiennent du chrysotile, ils sont envoyés dans 
des centres de stockage spéciaux. Il existe des obligations très spécifiques d’enfouissement de ces 
déchets et de contrôle des sites d’enfouissement (Anses, 2017a). 

Le recyclage des déchets des TP se fait sur des plateformes dédiées, soit en carrières, soit sur des 
sites spécifiques et permet de valoriser les matériaux récupérables. Les déchets inertes issus des 
chantiers de TP représentent 210 millions de tonnes par an (d’après l’audition de la FNTP et de 
l’USIRF, 2016) dont 14 millions de tonnes de bétons (et graves traitées aux liants hydrauliques). 

Sur ces 210 millions de tonnes : 

 147 millions de tonnes sont triées, réutilisées, recyclées ; 

 36 millions de tonnes vont en réaménagement en carrières ; 

 34 millions de tonnes sont stockées. 

 

 
Figure 23 : Schéma de la filière recyclage des déchets de BTP (d’après l’audition de la FNTP et de 

l’USIRF, 2016) 
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Sur les chantiers, il existe un recyclage des déchets inertes (terre, béton, gravat) mais il est difficile 
de quantifier chaque type de déchets. Pour les chantiers TP, les déchets sont essentiellement 
inertes et vont directement dans la filière de tri et de recyclage et/ou de stockage et remblaiement 
de carrière. Pour un chantier concernant le bâtiment, si le tri n’est pas possible sur chantier, les 
déchets inertes vont être mélangés à des déchets non dangereux (DND) (cartons, bois, etc). Ils 
seront dirigés vers un centre de tri (manuel ou mécanisé) ou en installations de stockage de déchets 
non dangereux (ISDND). La zone de chalandise des filières de recyclage est faible avec une 
implantation proche des centres de production des déchets (distance de l’ordre de 20 km). 
L’importation et l’exportation de déchets inertes sur les zones transfrontalières est possible (cadrage 
par un règlement de 2006 sur les mouvements transfrontaliers des déchets, 
http://www.developpement-durable.gouv.fr/IMG/pdf/note_TTD_taille_OK_BPGD-13-144-1.pdf).  

Cette pratique est peu répandue et concerne plutôt l’exportation (vers Suisse, Belgique, Allemagne). 

Dans le secteur de la démolition, 24 millions de tonnes de matériaux de construction sont recyclés 
chaque année dont 8 millions de tonnes directement sur chantiers, et 16 millions de tonnes sur des 
plateformes de recyclage. Actuellement, une faible partie des granulats issus des déchets de béton 
de chantier est concassée et criblée afin de produire des granulats principalement à usage des 
chantiers routiers. En France, ces granulats provenant de bétons de déconstruction ne sont 
actuellement pas ou peu recyclés pour la formulation de nouveaux bétons, comme cela peut être le 
cas dans d’autres pays d’Europe (e.g. Allemagne). Cela est lié au fait qu’il est difficile de maîtriser 
parfaitement la composition des bétons recyclés.  

3.3.2.2 ROC 

Ces roches sont utilisées dans tous les domaines de la construction, des aménagements urbains, 
de la décoration, de la restauration et de l’art funéraire. 

Les acteurs associés à ces usages sont : les maçons, les marbriers de décoration, les marbriers 
funéraires, les tailleurs de pierre, les graveurs, les entreprises du patrimoine. Au total, 25 000 
personnes dépendent directement du travail de ces roches. 

Toutes ROC confondues, la répartition de la production française en 2014 par secteur utilisateur est 
la suivante : bâtiments (44 %), funéraire (37 %), autres (19 %, dont voirie 10 %) (d’après l’audition 
de l’UNICEM, 2016). Les répartitions par secteurs utilisateurs pour les pierres calcaires et marbres, 
les granits et roches similaires et les grès sont présentées en Figure 24 (BRGM, 2014). 
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Toutes catégories de pierres confondues 

 

 
 

Pierres calcaires et marbres 

 

 
 

Granits et roches similaires 

 

 

Grès de construction 

 

 

  

Figure 24 : Secteurs utilisateurs des ROC, toutes catégories confondues et principales catégories de 
pierres (% du chiffre d’affaire total de chaque sous-branche) (BRGM, 2014) 

 

3.3.3 Granulats et sables marins 
En France, la part des matériaux marins dans la production totale de granulats reste faible, de l’ordre 
de 2 %. L’exploitation des sables marins est relativement ancienne. Les matériaux sous-marins 
extraits actuellement en France sont les sables siliceux et les sables calcaires ou coquilliers. Les 
granulats siliceux sont destinés au secteur du bâtiment et travaux publics (BTP), et les sables 
calcaires à des fins d’amendement de sols (mineralinfo.fr, consulté en janvier 2018). 
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3.3.4 Pierres artificielles 

Selon les industriels auditionnés, les pierres dites artifcielles sont fabriquées selon le procédé 
suivant :  

 Mélange d’environ 90% de quartz avec de la résine et des colorants/pigments (2 à 5%) sous 
forme de poudre ; 

 Pressage sous vide puis cuisson (la température varie selon le fabricant mais oscille aux 
alentours des 90°C) ; 

 Séchage à l’air libre ; 

 Puis découpe en « tranches » et polissage, pour créer ensuite des plans de travail et et les 
parements qui peuvent être utilisés sur les sols et les murs. 

Le procédé de fabrication est automatisé et sous atmosphère humide. Peu d’opérateurs sont 
présents sur la ligne de fabrication. 

Les plans de travail sont importés en France sous la forme de tranches de dimensions de 3*3,40 m 
sur 3 cm d’épaisseur. Ces tranches sont entreposées puis usinées par des marbriers aux 
dimensions souhaitées par les consommateurs.  

Toujours selon les industriels (marbriers), les cuisinistes installent les plans en pierres dites 
artificielles chez les particuliers mais ne retravaillent pas ces plans. Aucune découpe n’est réalisée 
sur site. Seuls les marbriers réalisent quelques coupes, de façon marginale, avant la pose chez le 
particulier. 

Généralement, les cuisinistes sont des revendeurs de plans en pierre dite « artificielle » ou 
« reconstituée »4 et se les procurent auprès des marbriers. 

Ainsi, d’après les auditions menées, aucune fabrication de plans de travail en pierres artificielles n’a 
lieu en France. 

Le quartz utilisé dans la fabrication des pierres dites artificielles peut provenir de différents pays 
selon la granulométrie choisie. En effet, la granulométrie du quartz influencera le type de « rendu » 
des tranches de pierres dites artificielles. Selon les audition, le diamètre maximum du quartz est de 
8 mm. 

Certains marbriers utilisent l’appelation « quartz de synthèse » comme synonyme de pierres 
artificielles. 

Les pierres artificielles peuvent également être utilisées dans le domaine de l’aménagement 
paysager. Une thèse réalisée en Bretagne en 2017 (Bedouet, 2017) a mis en évidence, la réalisation 
de découpes par les paysagistes sur site de pierre artificielles (érodage du béton, réalisation 
d’enrobé). La découpe de pierres artificielles, toujours selon Bedouet (2017), est, dans le cadre de 
cette utilisation, très occasionnelle. Ces découpes de pierres artificielles, sont réalisées à sec ou à 
l’humide. Les aspirations des poussières émises par ces découpes sont peu fréquentes. Des 
masques sont proposés aux employés réalisant ces découpes mais ne sont pas forcément portés. 

 

3.3.5 Opérations exposantes 

Lors de son audition, EUROSIL indique que les opérations exposantes dans les secteurs du ciment, 
du verre, de la fonderie, de la céramique et du béton sont les suivantes :  

 Pour la production de béton :  
o Le transport dont le transport de matières premières ; 
o Le concassage et le broyage dont le broyeur à cru ; 
o L’empaquetage ; 
o L’entretien et nettoyage. 

 Lors de la fabrication du verre :  

                                                 
4 Certains marbriers utilisent l’appellation « quartz de synthèse » comme synonyme de pierres artificielles 
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o Le stockage de matière première ; 
o La préparation d’une composition ;  
o Le chargement et transport ; 
o L’enfournement ; 
o Les filtres ; 
o Les opérations de nettoyage, de démontage et de réparation. 

 Lors de la production de pièces en fonderie :  
o Le stockage et transport du sable ; 
o La préparation du sable ; 
o Le noyautage et moulage ; 
o La fusion ; 
o Le démoulage, le décochage et l’ébarbage. 

 Lors du traitement des céramiques :  
o La fourniture, déchargement, transport, stockage ; 
o La préparation de matériaux pour mise en forme et application de glaçure ; 
o La mise en forme ; 
o Le séchage, la glaçure, la cuisson ; 
o Le traitement ultérieur, l’entretien et nettoyage. 

Il peut également être noté que le nettoyage de façade (par sablage ou par nettoyeur haute pression) 
est une tâche exposante. 

3.4 Intervention en milieu naturel 
Les agriculteurs qui peuvent être exposés à la silice par les actions menées sur les sols siliceux, 
comme par exemple le labourage. Ces actions peuvent générer des poussières de silice qui peuvent 
être inhalées. 

Il en est de même pour toutes activités réalisées en milieu naturel, dès lors qu’elles conduisent à 
une manipulation des sols : par exemple opérations de terrassement ou percement de tunnels. 

 

3.5 Récapitulatif des secteurs d’activité et des tâches exposantes à la 
silice 

Le tableau ci-dessous résume les principaux secteurs d’activité et des tâches exposantes à la silice 
cristalline. 
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Tableau 15 : Principaux secteurs d’activité et des tâches exposantes à la silice cristalline 

Secteurs d’activité/industrie Tâches exposantes Source de la silice 

Agriculture Labour, Récolte, utilisation des engins Sol 

Mines et opérations liées à 
l’extraction minère 

Extraction et opérations mécaniques sur le minerai, 
Activités secondaires (chargement et déchargement 

des camions…) 

Matériau extrait, minerais et roches 
associées 

Carrières de roches 
siliceuses 

Opérations mécaniques sur le matériau extrait : 
extraction, traitement, taille… 

Activités secondaires (chargement et déchargement 
des camions) 

Expositions d’ambiance 

Grès, granit, flint, sable, gravier, ardoise, 
terre de diatomée 

Construction/BTP 

Décapage abrasif au jet de sable, fabrication béton 
et macadam, construction de tunnel et autoroute, 

excavation, opérations mécaniques du béton, 
maçonnerie, démolition 

Sable, béton, pierre, brique, parpaing, 
mortier, plaster, roche, sol, 

Verrerie (dont fibre de verre) 
Préparation des matières premières, polissage et 

gravure sur verre au sable, réparation. 
Sable,  quartz broyé, matériaux réfractaires 

Cimenterie 
Préparation des matières premières, 
chargement/déchargement ciment 

Matière première (argile, sable, calcaire, 
terre de diatomée), ciment 

Abrasifs/ sables industriels 
Production de produits abrasifs, production de 

carbonate de silicium, ensacage Sable 

Céramiques (dont briques, 
potterie, porcelaine, 
refractaires, émaux) 

Mélangeage, moulage, finition, cuisson, préparation 
des matières premières, glaçage, émail 

Matières premières (argile, kaolin, 
feldspath), sable, terre de diathomée, silex, 

schiste argileux 
Fer and réparation de fours 

industriels en briques 
réfractaires 

Démolition des parois du four, découpe  de briques 
neuves 

Matériaux réfractaires 

Silicone et silicone ferreux Manutention de matières premières Sable 

Fonderies et Métaux Décapage abrasif ; fonderie (fabrication de moules, 
démoulage et nettoyage) ; ébarbage … 

Sable, minerai, matériaux réfractaires 

Construction navale Décapage abrasif Sable 

Caoutchouc et plastiques Manutention de matières premières 
Charges ( terre de diatomée, farine de 

silice…) 

Peintures Manutention de matières premières Charges ( terre de diatomée, farine de 
silice…) 

Cosmétiques et savons Poudre à récurer, savons abrasifs Farine de silice 
Asphaltes et feutre de 

toiture 
Remplissage et application de granulés Sables et aggregats, terre de diatomée 

Produits chimiques pour 
l’agriculture Broyage de matières premières, manutention Minerais et roche de phosphate 

Bijouterie 
Coupes, boyrages, polissage,  fabrication de 

moules, démoulage et nettoyage pièces moulées 
Pierres semi précieuses, abrasifs, 

matériaux réfractaires, sable 

Matériaux dentaires Sablage, Polissage, fabrication de moules, 
démoulage et nettoyage pièces moulées 

matériaux réfractaires, sable, ponce, 
abrasifs 

Réparation automobile Décapage abrasif Sable 
Boiler scaling Chaudière à charbon Cendres 

Taille de pierres siliceuses 
(sculpture…) 

Taille, polissage Pierres (plus ou moins siliceuses) 
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4 Histoire et sociologie de la connaissance des 
risques sanitaires associés aux expositions à la 
silice cristalline  

4.1 Introduction / Un jalon dans la longue histoire des interrogations 
sur la dangerosité de la silice cristalline 

Le 16 novembre 2015, s’appuyant sur le code de la santé publique et notamment sur son article L. 
1313-3 qui lui confère le pouvoir de se saisir de toute question relative à la sécurité sanitaire de 
l’alimentation, de l’environnement et du travail, l’Anses prononçait une autosaisine. Par la décision 
n° 2015-11-415, l’Agence pointait la nécessité de faire mener un travail d’expertise chargé de « 
[mettre] à jour des connaissances concernant les dangers, expositions et risques relatifs à la silice 
cristalline », ainsi que de formuler « des propositions de mesures de réduction des risques et de 
prévention ». Trois ans plus tard et après appel à expertise, cette autosaisine est à l’origine du 
présent rapport. 

Rappeler le moment et le contenu général de cette autosaisine ne consiste pas en une auto-citation 
gratuite, dans ce chapitre qui constitue une partie du rapport lui-même. Cette autosaisine, plutôt que 
d’être examinée pour elle-même, peut en effet être considérée comme un repère temporel qui se 
place et fait sens dans une chronologie plus large des interrogations sur les risques occasionnés 
par la silice cristalline pour la santé. C’est ainsi que la traite ce chapitre, en développant un point de 
vue de sociologie, d’histoire sociale et d’histoire des sciences sur la mission confiée au « Groupe de 
Travail Silice cristalline » (GT Silice cristalline). 

Le travail d’expertise qui, entre 2016 et 2019, a fait suite à l’autosaisine de l’Anses pour produire le 
présent rapport, s’inscrit dans un temps beaucoup plus long : celui des questions relatives aux 
risques sanitaires de la silice cristalline, formulées depuis plusieurs siècles et 
essentiellement formalisées, depuis l’entre-deux-guerres du 20e siècle surtout, dans le cadre 
de la protection sociale relative au travail. 

 

En quoi cette mission de « mise à jour » des connaissances confiée au GT Silice cristalline diffère-
t-elle de celle que pourrait mener un autre groupe de travail préparant une synthèse d’expertise pour 
l’Anses sur à peu près tout autre agent toxique possible ? Que des connaissances scientifiques 
existent et soient datées de leur période de production, qu’elles nécessitent des mises à jour 
régulières n’a rien d’original. Alors, pourquoi insister sur le caractère et la profondeur historique 
de la question des risques sanitaires associés spécifiquement à la silice cristalline ? 

Pour répondre, passons tout d’abord rapidement en revue (sans exhaustivité) quelques-uns des 
problèmes à examiner pour évaluer les risques associés à la silice cristalline… 

1) Peut-on mettre en évidence des relations doses-effets qui rendraient compte d’effets 
causaux quantifiés des expositions à la silice cristalline ? Et, plus largement : comment 
retracer de manière pertinente et exacte la totalité des expositions à la silice cristalline 
cumulées sur le cours d’une vie (en contextes professionnel et extra-professionnel), pour 
pouvoir établir – si possible par des études prospectives – des relations causales spécifiques 
entre la survenue d’une maladie (silicose ou autre maladie) et l’ensemble des paramètres 
qui caractérisent des expositions : durée cumulée, intensité, ancienneté des expositions, 
granulométrie des particules… et toute autre caractéristique des expositions qui pourrait se 
révéler déterminante ? Entre autres questions, sur ce dernier point : faut-il s’interroger 
également sur les dangers possibles pour la santé d’autres formes physico-chimiques de la 
silice qui, comme la silice amorphe, peuvent exister à l’état naturel ou résulter de processus 
industriels de transformation ? 

2) Dans les conséquences présumées des expositions à la silice cristalline, peut-on faire la part 
entre celles qui relèveraient spécifiquement d’une étiologie des maladies « de la silice » et 
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celles qui, de manière plus complexe, mettraient en jeu des effets cocktails entre la silice 
cristalline et un ou plusieurs autres toxiques auxquels les personnes auraient pu être 
simultanément/concurremment exposées au cours de leur vie ? 

3) Même une fois identifiée une maladie reliée par un lien causal spécifique aux expositions 
(aériennes) à la silice cristalline, comment démêler les causalités dans les comorbidités 
éventuelles ? En l’espèce, une silicose est-elle un médiateur nécessaire au développement 
d’un cancer bronchopulmonaire, ou bien la silice cristalline peut-elle, y compris sans 
diagnostic de silicose, être l’agent causal du cancer bronchopulmonaire d’un patient ? Et il 
en va de même pour expliquer la fréquence de la comorbidité entre tuberculose et silicose : 
cette relative fréquence s’explique-t-elle par une antécédence causale d’une maladie sur 
l’autre (ou vice-versa), ou bien la silice cristalline, par son action sur l’immunité, participe-t-
elle conjointement et directement de l’incidence de chacune des deux maladies ? 

4) Quelle est ou quelle doit être la part que tiennent les normes internationales dans l’évaluation 
des risques sanitaires de la silice cristalline ? Par exemple, quelle portée accorder aux 
normes radiographiques que le Bureau International du Travail (BIT) a œuvré à diffuser à 
partir de 1958 ? Quels ont été à la fois leur apport et leurs limites dans la compréhension, la 
prise en charge et la prévention de la silicose dans le monde au moment de leur énonciation, 
et depuis ? Mais aussi : quelle traduction assurer des valeurs-limites d’exposition 
professionnelle (VLEP) entre les différentes réglementations nationales et le cadre 
transnational (notamment celui des directives européennes) ? 

5) Dans la définition d’une maladie « professionnelle », quels rôles respectifs tiennent les 
arguments techniques – professionnellement fondés en expologie, médecine, ou 
épidémiologie, par exemple – et les arguments sociaux – experts ou profanes et qui 
soulèvent des interrogations sur la justice sociale ou encore l’efficacité de la gestion de la 
main-d’œuvre ? Et – question politique – qui ou quelle institution serait légitimement fondée 
à édicter la juste part qu’il conviendrait d’attribuer à chacun de ces deux registres pour qu’une 
maladie dite « professionnelle » soit « bien » définie ? 

La plupart de ces questions peuvent contribuer à divers titres non seulement à actualiser le savoir 
scientifique et technique sur les effets sanitaires de la silice cristalline, mais aussi à les 
considérer sous l’angle de la réglementation qui – entre autres aspects – permet de les 
comprendre comme des questions socialement négociées. Et elles pourraient être transposées, 
telles quelles ou à peu près, à de nombreux autres terrains d’expertise sur lesquels des groupes de 
travail produisent et actualisent des connaissances pour l’Anses. Les questions traitées par le GT 
Silice cristalline possèdent de nombreux caractères communs avec ce que la sociologie de la 
connaissance décrit depuis deux ou trois décennies comme des « controverses sociotechniques » 
qui prennent place dans des « démocraties techniques » (Callon et al., 2014). Et pour replacer le 
« risque silice » dans un registre commun à celui de la gestion des autres risques sanitaires, il faut 
d’ailleurs rappeler que, pour aborder ces questions, l’Anses promeut la pluridisciplinarité de 
l’expertise, soit en particulier la contribution que les sciences sociales peuvent apporter aux savoir 
sur les « sujets  à fortes controverses »5 … 

Ce chapitre vise à mettre en lumière la manière dont, historiquement et socialement, se sont 
construites la perception et la prise en charge de ces risques par des collectifs parfois concurrents 
composés d’employeurs, de salariés, d’experts en épidémiologie, en médecine ou en métrologie 
des expositions. Certains des éléments exposés s’inscrivent ainsi dans le cadre général de la 
gestion des risques sanitaires et de la sécurité au travail, d’autres sont spécifiques à la silice 
cristalline. 

 

                                                 
5 https://www.anses.fr/fr/content/les-sciences-sociales-%C3%A0-l%E2%80%99anses (page consultée le 5 
novembre 2018) 
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L’histoire du « cas silice » doit prendre en compte au moins deux dimensions très 
spécifiques:  

- l’ubiquité sans égale de la silice cristalline et les problématiques qu’elle soulève ; 

- le rôle fondateur de la silicose dans l’histoire des maladies professionnelles. 

 

4.2 L’ubiquité de la silice cristalline 
Le premier élément qui donne à l’histoire de l’évaluation des risques sanitaires associés à la silice 
cristalline un profil unique est aussi banal que le sable est répandu à la surface du globe : la silice 
cristalline possède un caractère ubiquitaire hors norme.  

En conséquence directe, les expositions à la silice cristalline peuvent survenir à la fois dans 
des contextes professionnels et extra-professionnels. 

Les activités manufacturières et les secteurs d’activité potentiellement exposants à la silice cristalline 
et aux silicates sont très nombreux (Cf chapitre 3), et les contextes dans lesquels surviennent des 
expositions ne sont pas limités au cadre professionnel. La silice cristalline est en effet présente dans 
l’air, l’eau et certains aliments, ainsi que dans des produits de consommation courante (ex : le talc, 
certaines litières pour chats, des masques d’argile à appliquer sur la peau…). Par ailleurs, certaines 
activités professionnelles (mines et carrières, chantiers de démolition et de travaux publics) peuvent 
contribuer à l’augmentation du bruit de fond en silice cristalline auquel est exposée la population 
générale à proximité de ces zones d’activité (Cf chapitre 10). Pour l’ensemble de ces raisons 
(proximité avec des activités professionnelles émissives en silice cristalline, silice comme 
composante de produits de consommation courante), la silice est présente dans le cadre extra-
professionnel où elle a, même si la littérature est plus rare que pour les expositions au travail, fait 
aussi l’objet d’interrogations quant à ses possibles effets sur la santé. La littérature disponible 
évoque par exemple de possibles liens avec la survenue de maladies telles que la silicose ou la 
sarcoïdose (Vincent et al., 2004, Drent et al., 2012). 

Toutefois, le pont entre les sphères professionnelle et extra-professionnelle n’est pas simple 
à établir.  En effet, tant dans la littérature épidémiologique et clinique que dans la protection sociale 
telle qu’elle s’est construite depuis la fin du 19e siècle6, une frontière entre ces deux sphères s’est 
édifiée, notamment incarnée institutionnellement par la séparation des branches « maladie » d’une 
part et « Accidents du travail-Maladies professionnelles » (AT-MP) d’autre part, dans les régimes de 
sécurité sociale en France (mais également dans d’autres pays). Même si tous les systèmes de 
protection sociale n’ont pas également rattaché au statut de travailleur (et de travailleur salarié) les 
droits à une protection sociale (systèmes beveridgiens 7 versus bismarkciens 8), l’histoire de la 

                                                 
6 Depuis la loi du 9 avril 1898 sur les accidents du travail, dans l’entre-deux-guerres avec notamment la loi du 
25 octobre 1919 sur les maladies professionnelles, et à l’issue de la Seconde Guerre mondiale avec la création 
de la sécurité sociale en 1945 et la séparation financière des branches famille, vieillesse et maladie en 1967, 
avec affectation des risques professionnels à la Caisse nationale d’assurance maladie des travailleurs salariés 
(CNAMTS). 
7 Les systèmes beveridgiens, reposant sur les idées de l’économiste Beveridge, sont des systèmes 
assistanciels fondés sur l’universalité de la protection sociale par la couverture de toute la population 
(ouverture de droits individuels) et de tous les risques, l’uniformité des prestations, et l’unité de gestion étatique 
de l’ensemble de la protection sociale, celle-ci étant essentiellement financée par l’impôt. 
8 Les systèmes bismarckiens, fondés sur la conception du chancelier Bismarck, sont des systèmes 
assurantiels dans lesquels la protection est fondée sur le travail et sur la capacité des individus à s’ouvrir des 
droits grâce à leur activité professionnelle. Cette protection est obligatoire, repose sur une participation 
financière des salariés et des employeurs (cotisations sociales), non proportionnelle aux risques – comme ce 
serait le cas dans une logique assurantielle pure – mais aux salaires, et est gérée par les salariés et les 
employeurs.  
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protection sociale, celle de la couverture du risque santé en particulier, est étroitement liée à la 
définition de la « question sociale », elle-même indissociable de l’émergence de la classe ouvrière 
et, plus largement, du salariat (Elbaum, 2008, Castel, 1995). Ainsi, la santé des travailleurs 
s’élaborant comme un champ scientifique et politique en soi, la santé « environnementale » est 
restée longtemps inexplorée ou, au mieux, définie – implicitement – par défaut (comme les 
déterminants de la santé hors travail). Il existe aujourd’hui des signes manifestant une pensée plus 
commune de la santé au travail et de la santé environnementale. Néanmoins la santé 
environnementale reste rarement appréhendée comme un cadre général et systématique d’analyse, 
dont la santé au travail serait à étudier à la fois comme une composante parmi d’autres, et une 
composante à comprendre spécifiquement par rapport aux autres.  

En résumé, l’ubiquité du silicium et de la silice cristalline, qui fait des risques sanitaires associés aux 
expositions à la silice une question populationnelle, et donc de santé publique, soulève un problème 
scientifique et institutionnel difficile à résoudre. En outrepassant (au sens propre) la limite entre 
déterminants professionnels et environnementaux de la santé, la silice pose la question de savoir 
comment trouver un cadre scientifique d’analyse commun, et des traductions 
institutionnelles unifiées, entre santé professionnelle et environnementale.  

Le caractère transversal de la présence de silice cristalline dans et hors des contextes 
professionnels soulève par ailleurs la problématique des différences de mesures entre les 
domaines environnemental et professionnel, dans une perspective d’évaluation quantitative 
des risques sanitaires. Elle est notamment due aux différences de niveaux de concentrations, 
généralement beaucoup plus faibles en milieu extra-professionnel. Il est nécessaire de disposer de 
dispositifs de prélèvements adaptés à chaque environnement, et de pouvoir évaluer la comparabilité 
des mesures ainsi réalisées, dont la méthodologie ne peut pas toujours être identique. Cette 
question n’est pas propre à la silice cristalline, mais elle est rendue particulièrement prégnante par 
l’ubiquité de la silice cristalline. 

En 1996, l’EPA,  a publié une étude dont l’objectif était d’évaluer quantitativement les risques pour 
la santé (hors effets cancérogènes) associés à des expositions à la silice cristalline et amorphe par 
voie aérienne, en recherchant la mise en évidence de possibles effets doses-réponses. Or cette 
étude est traversée tout du long par un problème qui se présente d’abord comme empirique. Les 
auteurs remarquent qu’il existe de nombreuses sources de données qui permettent de mener cette 
évaluation pour les expositions professionnelles, et ils les mobilisent. Mais ils se heurtent à 
l’impossibilité, en l’état contemporain des connaissances, de disposer de mesures d’émission de 
particules et d’exposition qui seraient représentatives des expositions hors cadre professionnel de 
la population générale.  

C’est la très remarquable ubiquité de la silice qui justifie leur interrogation : il faudrait pouvoir 
connaître les niveaux ambiants moyens de silice (cristalline et amorphe) en population générale, et 
pouvoir qualifier la représentativité des données qui procureraient ces niveaux. Par des données 
recueillies en population générale, il faudrait en particulier pouvoir connaître des paramètres que 
l’on présume ou connaît comme associés à la cytotoxicité de la silice : la taille des particules, leurs 
propriétés physico-chimiques de surface, l’ancienneté de la fracturation du minéral qui a libéré ces 
particules. Des données disponibles tendent à laisser penser qu’en moyenne les expositions hors-
travail mettent en jeu des particules moins toxiques parce que de plus grosse taille, résultant d’une 
fracturation moins récente, et prennent moins souvent la forme de pics d’exposition d’une intensité 
très marquée (id., p. 8-5/8-8). Mais la diversité des contextes d’expositions non-
professionnelles reste largement un angle aveugle. Et, plus largement, les lacunes dans la 
représentativité des données d’exposition environnementale (hors-activités 

                                                 

La description des systèmes reprend ici les « types idéaux » tels que généralement stylisés (https://www.vie-
publique.fr/decouverte-institutions/finances-publiques/protection-sociale/definition/systemes-bismarckien-
beveridgien-protection-sociale-quelles-caracteristiques.html, accédé le 19/03/2019). Les hybridations et les 
évolutions historiques des modèles de protection sociale offrent bien d’autres configurations, qui marient ces 
propriétés diversement et prennent diversement en compte certaines caractéristiques des assurés sociaux, 
par exemple le genre. Voir par exemple à ce sujet :  (Gazier, Palier et Périvier 2014) 
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professionnelles) portent sur la fraction des particules atmosphériques qui se compose de 
silice.  

Si depuis ces travaux quelques études ont mesuré des concentrations en silice cristalline dans l’air 
ambiant (Cf. chapitre 10), les expositions non-professionnelles continuent de poser, par la diversité 
de leurs paramètres, des défis importants pour fournir une mesure représentative de la teneur en 
silice cristalline des particules atmosphériques Au total, quantifier le risque professionnel n’est pas 
simple, notamment parce qu’il convient de prendre en compte (et donc savoir reconnaître puis 
mesurer) les nombreux paramètres qui conditionnent la dangerosité des expositions à la silice. Mais 
des sources de données existent, qui fournissent des matériaux empiriques à confronter et discuter, 
y compris pour en pointer certaines limites. En revanche, une évaluation du risque généré par des 
expositions non-professionnelles à la silice cristalline doit non seulement compenser sa myopie 
(manque de données représentatives : par exemple estimations du pourcentage moyen de silice 
cristalline dans les particules de l’air ambiant), mais également faire des hypothèses (par exemple 
extrapolation des caractéristiques physico-chimiques des expositions extra-professionnelles à celles 
des expositions professionnelles). Ici, l’on touche à l’articulation entre un manque de données 
empiriques et une difficulté théorique : celle qui consiste à ne pas savoir comment l’on 
pourrait édicter une règle de traduction de la norme du risque professionnel pour pouvoir 
exprimer celle du risque extra-professionnel. 

Ces deux difficultés, l’une de nature empirique et l’autre théorique, qui constituent comme les deux 
faces d’une même impasse, continuent de peser sur les études qui s’intéressent aux expositions 
extra-professionnelles à la silice cristalline. L’on peut ici en citer deux, qui se réfèrent d’ailleurs 
directement à la publication de l’EPA et aux difficultés méthodologiques et métrologiques qu’elle 
pointe à propos des expositions non-professionnelles. Ainsi, Glinda S. Cooper et Christine G. Parks 
notent qu’il faudrait pouvoir mesurer si le niveau moyen ambiant d’exposition à la silice cristalline – 
mais il est inconnu – peut jouer un rôle significatif dans la survenue du lupus systémique, dans un 
contexte où l’on se questionne par ailleurs sur le rôle que pourraient tenir, dans une maladie de 
l’auto-immunité comme celle-là, des  pics d’exposition (Cooper et al., 2004 p. 371). Ou encore, dans 
certaines situations où des travailleurs exposés à des concentrations aériennes importantes de silice 
cristalline sont bien identifiés, avec la détection d’une forte prévalence de silicoses provoquées par 
ces expositions professionnelles, il est possible de mesurer des empoussièrements dépassant 
largement, dans le voisinage, les 5 µg.m-3 de quartz dans l’air ambiant. C’est par exemple le cas en 
Inde, avec la production de crayons d’ardoise dans la région de Mansaur, dans le Madhya Pradesh 
au centre du pays, ou plus à l’est, dans le Gujarat, avec l’industrie de découpe, broyage et polissage 
d’agates à des fins décoratives ou pour la joaillerie (Bhagia, 2012). Les émissions de silice cristalline 
sont le fait de petites unités de production qui, dans le cas de la préparation des agates, se 
constituent pour partie d’une activité réalisée dans des ateliers à domicile, forte émettrice de quartz 
lorsque les perles d’agate sont polies sur des meules abrasives. Dans ces cas, du fait de la grande 
proximité des lieux d’émission de particules et des lieux de vie des résidents, la fraîcheur de la 
fracturation minérale associée aux niveaux élevés de contamination aérienne crée de manière à peu 
près certaine un risque accru pour la population générale. Mais l’auteur de l’article continue de 
pointer la difficulté à transposer les normes du risque : entre milieux professionnels, et milieux extra-
professionnels empoussiérés par des émissions de silice d’origine professionnelle ou d’origine extra-
professionnelle. Des réponses pourraient selon lui venir d’un système de surveillance qui 
quantifierait à la fois la concentration des PM10, des PM2,5 et des particules de silice alvéolaire (au 
sens d’une taille inférieure à 4 ou 5 µm) dans des environnements non-professionnels mais exposés 
à des émissions de particules de silice cristalline générées par des activités manufacturières, et 
dans des environnements non-professionnels où la présence de particules de silice cristalline 
provient de sources d’émission non-professionnelles. 
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4.3 Le rôle fondateur de la silicose dans l’histoire des maladies 
professionnelles 

La silice cristalline, et les risques pour la santé associés aux expositions à la silice cristalline, sont 
également revêtus d’un statut particulier, du fait du statut unique de la maladie professionnelle qui 
historiquement a été reliée à la silice cristalline : la silicose. L’histoire de la silicose constitue d’une 
part le fil rouge de l’histoire sociale des questions sanitaires soulevées dans le temps long à 
propos de la silice cristalline, et d’autre part fournit le modèle canonique de ce que sont, plus 
largement, les maladies professionnelles. Dans l’histoire de la silicose, reconnue depuis 1930 
comme « la » maladie de la silice cristalline, se concentrent en effet des questions autour 
desquelles, depuis lors, continuent de s’organiser le savoir sur les maladies professionnelles et leur 
prise en charge dans des systèmes de protection sociale : la définition d’une maladie par la 
négociation entre des arguments médicaux, légaux et financiers, et des partenaires aux intérêts 
potentiellement divergents (employeurs, salariés, États, organismes transnationaux) (Devinck et al., 
2009, Rosental, 2009) ; la conduite de ces négociations non seulement dans des cadres légaux et 
sociaux nationaux, mais aussi au sein d’arènes transnationales (Rosental, 2008, Lengwiler et al., 
2017) ; la production d’ignorance ou du moins la difficulté à fixer et diffuser les connaissances 
médicales et épidémiologiques acquises au fil du temps, phénomènes qu’étudie en histoire 
l’agnotologie (Proctor et al., 2008, Jas, 2015, Girel, 2013) ; la sous-estimation de la prévalence de 
la maladie, le sous-enregistrement des cas et donc un accès minoré à la prise en charge 
sociale (Rosental et al., 2007). 

Pour signifier ce caractère exemplaire de la silicose, et le statut historique singulier des risques 
sanitaires liés aux expositions à la silice cristalline dans l’histoire de l’industrialisation, des maladies 
professionnelles, et des maladies tout court (variations historiques de la nosologie et de l’étiologie, 
plus généralement), Gerald Markowitz et David Rosner représentent la silicose comme le pendant, 
au 20e siècle et pour les maladies non infectieuses, de ce que le choléra a été pour les maladies 
infectieuses au 19e siècle (Markowitz et al., 2017)9. Dans la silicose et dans le choléra s’incarnent, 
pour ces deux historiens américains spécialistes des maladies professionnelles, environnementales 
et de questions de santé publique, de larges pans du savoir social et scientifique de leur époque. La 
silicose, spécifiquement, soulève de manière fondatrice les grandes interrogations sur le 
risque sanitaire dans les sociétés industrielles (id., p. 15) : qu’est-ce qu’une maladie provoquée 
par le travail industriel, et en quoi diffère-t-elle d’une maladie qui ne le serait pas ? Qui, des 
travailleurs, des gouvernements ou des employeurs, est responsable d’une telle maladie et doit en 
financer le coût ? Quel rôle les États doivent-ils endosser pour réglementer les conditions de travail ? 
Est-il normal ou acceptable que, dans une société industrielle, des maladies découlent de l’exercice 
d’une activité manufacturière ? Quels seuils fixer aux expositions à des produits toxiques et 
comment doit être arbitrée cette décision, et qui est légitime à la prendre ? Ce caractère structurant 
de la construction, dans le savoir médical et dans la protection sociale, des risques liés à la silice 
explique que, bien que n’étant pas, selon ces auteurs, une des toutes premières causes de décès 
au 20e siècle, la silicose ait pu être désignée comme « king of occupational diseases »10. 

Pour comprendre comment les risques associés à la silice cristalline condensent ainsi les 
interrogations scientifiques, techniques et sociales qui structurent les risques du travail pour la santé 
et l’organisation de la protection sociale contre la maladie, il faut cependant en développer une 
lecture plus approfondie dans le temps historique. Depuis qu’a été formulée la définition 
médicolégale initiale de la silicose en 1930 à Johannesburg, plusieurs étapes se sont en effet 

                                                 
9 « Silicosis, we argue, was to twentieth-century chronic, industrially related disease what cholera was to 
nineteenth-century infectious illness » (Markowitz et al., 2017) p. 14. 
10 En référence à : (McCord, 1940). Ce que les Français ont plutôt traduit, comme en témoigne cette remarque 
du Professeur Policard, par la silicose comme « reine » de toutes les maladies professionnelles. Ce qui ne 
peut manquer de nous faire penser, aussi, au statut heuristique très particulier du cancer, auquel Siddhartha 
Mukherjee prête une personnalité qui justifie d’en faire la « biographie » dans son ouvrage à succès 
(Mukherjee, 2013). 
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succédées, qui à elles toutes forment le tableau d’une histoire sociale de la silice cristalline 
et de ses effets sur la santé. 

4.3.1 Quelques jalons de l’histoire mondiale de la reconnaissance des risques 
sanitaires liés à la silice cristalline depuis le début du 20e siècle 

Le tableau ci-dessous présente les principaux jalons de l’histoire mondiale de la reconnaissance des 
risques sanitaires liés à la à la silice cristalline depuis le début du 20e siècle. Une version commentée 
de ce tableau est disponible en Annexe 3. 

Tableau 16 : principaux jalons de l’histoire mondiale de la reconnaissance des risques sanitaires liés 
à la à la silice cristalline depuis le début du 20e siècle 

Date Événement ou publication 

1912 
Loi sud-africaine sur l’indemnisation des mineurs atteints de silicose définie comme la « phtisie des mineurs » 

(« miners’ phthisis ») 

1915 Edgar Leigh Collis publie deux articles fondateurs sur la description de la silicose 

1918 La loi britannique ouvre un droit à indemnisation de la silicose comme maladie professionnelle 

1921 
À une conférence tenue à Innsbruck (Autriche), le Syndicat international des tailleurs de pierre milite pour la 

reconnaissance de la silicose comme maladie professionnelle distincte de la tuberculose 

1925 Première convention internationale du BIT sur les maladies professionnelles 

1928 La législation britannique sur la silicose s’étend tout en restant restrictive sur les conditions d’indemnisation 

1929 Ouverture de la reconnaissance légale à un droit d’indemnisation de la silicose en Allemagne 

1929 La silicose devient indemnisable en Allemagne 

1929 
La Commission internationale permanente pour l’étude des maladies du travail (CIPEMT, devenue en 1931 

Commission internationale permanente pour la médecine du travail, CIPMT) convoque une conférence sur la silicose 
à Lyon. 

1930 Ouverture de la reconnaissance légale à un droit d’indemnisation de la silicose au Japon 

13-27 août 
1930 

Conférence internationale sur la silicose, Johannesburg, co-organisée par la Transvaal Chamber of Mines (syndicat 
patronal des mines d’or sud-africaines) et le Bureau International du Travail (BIT) , secrétariat de l’Organisation 
Internationale du Travail (OIT) créé en 1919 par le Traité de Versailles au sein de la Société des Nations (SDN) 

1933 Article-clef publié par Edgar Leigh Collis et le statisticien Udny Yule 

21 juin 
1934 

Convention internationale du travail C042, « convention (révisée) des maladies professionnelles » incluant la silicose 
dans son périmètre mais lui attribuant une définition « circulaire » 

7 juin 1936 
Sur proposition du ministère du Travail, de la Santé et de la Prévision de Front populaire, le Parlement républicain 

espagnol vote le caractère indemnisable de la silicose et de l’anthracose comme maladies professionnelles 

Mai 1937 Compromis qui évite au patronat minier belge d’accepter l’indemnisation de la silicose 

Fin 1937 46 États des États-Unis ont ouvert des droits à indemnisation de la silicose 

2 août 1945 « Ordonnance sur la silicose » publiée en France au Journal officiel ; applicable à partir du 2 février 1946 

1950 
Le rhumatologue belge Émile Colinet rapporte le cas d’une patiente âgée de 30 ans ayant développé un tableau de 

polyarthrite rhumatoïde dans les suites d’une exposition à la silice. 

1953 
Le médecin gallois Anthony Caplan compile plus d’une cinquantaine de cas de patients atteints de pneumoconioses, 

notamment de silicose, associée à un tableau de polyarthrite rhumatoïde. 

1955 Loi sur la silicose au Japon en vue d’une indemnisation plus juste 

1957 
Erasmus établit sur les mineurs d’Afrique du Sud un lien entre expositions à la silice cristalline et sclérodermie 

systémique 

1958 Adoption d’un standard de lecture de clichés radiographiques de la silicose. Visée diagnostique, à l’initiative du BIT 

1964 
Réforme belge de l’indemnisation des maladies professionnelles qui permet d’indemniser les mineurs 

pneumoconiotiques dans de nouvelles conditions 
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Date Événement ou publication 

Fin des 
années 70 

Des liens entre la survenue d’un lupus systémique et l’exposition à la silice cristalline sont mis en évidence 

1992 
La « sclérodermie systémique progressive » (que l’on nommerait plutôt aujourd’hui « sclérodermie systémique ») est 

incluse dans le Tableau n° 25 du régime général 

1993 
La « sclérodermie systémique progressive » (que l’on nommerait plutôt aujourd’hui « sclérodermie systémique ») est 

incluse dans le Tableau n° 22 du régime agricole 

1997 Le syndrome de Caplan-Colinet entre dans le Tableau n° 25 du régime général (décret n° 97-454) en France 

1997 Le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) classe la silice cristalline comme cancérogène du groupe 1 

1998 Le syndrome de Caplan-Colinet entre dans le Tableau n° 22 du régime agricole (décret n° 98-483) en France 

2000 
Révision par le décret n° 2000-214 du 07/03/2000 du Tableau n° 25 avec inclusion de la sclérodermie systémique en 

tant que telle et non plus sous la forme d’une association avec une pneumoconiose 

2008 
Révision par le décret n°2008-832 du 22 août 2008 du Tableau n° 22 avec inclusion de la sclérodermie systémique 

en tant que telle et non plus sous la forme d’une association avec une pneumoconiose 

2008 
L’entrée du « lupus érythémateux disséminé » (plus communément désigné aujourd’hui comme « lupus 

systémique ») se fait dans le (seul) Tableau n° 22 du régime agricole (décret n°2008-832 du 22 août 2008). 

2012-… 
Travaux mettant en lumière une épidémie de silicoses et/ou de maladies auto-immunes sur des patients  ayant 

travaillé des matériaux à haute teneur en slice cristalline (pierre artificielle utilisée pour installer des plans de travail 
dans les cuisines et, plus largement, à usage décoratif comme revêtement dans l’aménagement intérieur) 

16 
novembre 

2015 

Autosaisine de l’Anses dans l’objectif de « [mettre] à jour des connaissances concernant les dangers, expositions et 
risques relatifs à la silice cristalline », ainsi que de formuler « des propositions de mesures de réduction des risques 

et de prévention » 

2016 
Modification par l’OSHA de la valeur-limite d’exposition professionnelle (VLEP) à la fraction alvéolaire de la silice 

cristalline aux États-Unis 

2017 
Directive (UE) 2017/2398 du Parlement européen et du Conseil du 12 décembre 2017 modifiant la Directive 

2004/37/CE concernant la protection des travailleurs contre les risques liés à l’exposition à des agents cancérigènes 
ou mutagènes au travail. 

 

4.3.2 La Conférence de Johannesburg en 1930 : la silicose comme périmètre 
restreint des risques sanitaires associés à la silice cristalline ? 

4.3.2.1 Contexte historique 

4.3.2.1.1 Un contexte historique exceptionnel, des enjeux socio-économiques puissants 

Du 13 au 27 août 1930, se tient une conférence internationale sur la silicose à Johannesburg (ILO, 
1930), ville d’Afrique du sud qui doit sa naissance et sa très rapide croissance démographique, après 
1886, à la découverte du gisement aurifère du Witwatersrand (Lageat, 1978). Les modalités 
d’organisation de cette conférence, improbables à première vue, expliquent en réalité largement le 
contenu des décisions qui y sont prises, de même que leurs conséquences, jusqu’à aujourd’hui, 
dans la manière de définir les effets de la silice sur l’organisme et de faire de la silicose la 
maladie principale, sinon unique, qui manifeste ces effets11. 

                                                 
11 Pour l’essentiel des éléments exposés ici sur la Conférence de Johannesburg et ses enjeux scientifiques 
et socio-économiques, nous nous appuyons sur les différents articles du numéro spécial introduit 
par (Rosental et al., 2015). Certains des articles sont éventuellement signalés individuellement dans les pages 
suivantes. 
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L’improbabilité de la tenue de cette conférence tient à ce qu’elle est organisée par des acteurs aux 
intérêts qui ne convergent – pour le moins – pas de manière évidente : d’une part le BIT12, ; d’autre 
part le syndicat patronal minier de la Chamber of Mines du Transvaal, province (aujourd’hui le 
Gauteng) qui tire sa richesse des gisements d’or des montagnes du Witwatersrand. 

L’Afrique du sud a tôt légiféré (en 1912, première législation au niveau mondial) en vue de 
reconnaître la silicose comme maladie professionnelle et d’indemniser les mineurs sous condition 
de cessation d’activité. Un savoir médical précis sur cette maladie s’y est construit, en même temps 
qu’une pratique précoce, et internationalement reconnue comme experte, de la radiographie 
(Melling, 2010) , comme en témoigne la référence répétée que font les conférenciers, au cours de 
leur débats, au recueil de clichés que la firme Kodak a préparé pour la circonstance13. Le contexte 
réglementaire est différent ailleurs, et la silicose a difficilement (ou pas du tout) fait son chemin dans 
la protection sociale. Elle a par exemple été reconnue comme maladie professionnelle au Royaume-
Uni en 1918, mais hors les mines de charbon, qui n’entreront dans le champ de la réparation que 
dix ans plus tard, avec des conditions drastiques. Autre exemple : en France, la reconnaissance de 
la silicose comme maladie professionnelle est encore fort éloignée, puisqu’elle attendra le 2 août 
1945 pour voir le jour14, et sera appliquée à partir du 2 février 1946. 

Une Conférence, organisée en 1929 à Lyon par le BIT, à l’initiative de la Commission internationale 
permanente pour l’étude des maladies du travail15, avait échoué. Elle avait pour objectif de faire 
émerger un consensus sur l’origine non infectieuse de la silicose (hors tuberculose).  

La Conférence de Johannesburg en 1930, première du genre que le BIT organise hors d’Europe 
depuis sa création en 1919, convie des spécialistes de diverses disciplines, considérés comme les 
plus compétents à l’échelle internationale, à travailler pendant deux semaines pour définir 
collectivement les contours nosologiques de la silicose16, rassembler le savoir disponible sur cette 
maladie, et en proposer des règles d’indemnisation. L’événement est motivé par le souci des 
systèmes de protection sociale, peu à peu mis en place dans les pays industrialisés, de conjuguer 
des impératifs utilitaristes de productivité et la préservation de la santé des travailleurs. À cela, 
s’ajoutent des préoccupations nationales : il s’agit de trouver des solutions techniques, économiques 
et sociales rendant soutenable pour la main-d’œuvre locale l’exploitation des ressources minières. 
Autant dire que le cadre de l’expertise sur la silicose se trouve sous l’influence d’enjeux socio-
économiques puissants. 

À Johannesburg, Luigi Carozzi, directeur du service d’hygiène industrielle du BIT, et Alexander J. 
Orenstein, superintendant médical des mines du Rand, ont convié de nombreux experts, selon une 
liste approuvée par les gouvernements concernés. Ces experts sont médecins, représentant 
différentes spécialités, biologistes, hygiénistes industriels, mais aussi actuaires. Chacun a fourni des 

                                                 
12 Secrétariat de l’Organisation Internationale du Travail (OIT) créé en 1919 par le Traité de Versailles au sein 
de la Société des Nations (SDN) pour que ces organismes servent ensemble des objectifs de paix en même 
temps que de justice sociale (Cayet 2010) 
13 Atlas of the pathology and radiography of silicosis: prepared for and presented to members of the 
International Congress on Silicosis, Johannesburg, August, 1930 / by Kodak(South Africa) Limited. Que l’on 
peut trouver aujourd’hui au moins à la Bibliothèque nationale australienne et, semble-t-il, à la bibliothèque du 
National Institute of Occupational Health de Johannesburg, pour ce qui concerne l’exemplaire personnel d’AJ 
Orenstein. 

(https://www.wits.ac.za/media/migration/files/cs-38933-fix/migrated-pdf/pdfs-
4/Adler%20June%202014%20Bulletin.pdf)  
14 Ordonnance n°45-1724 du 2 août 1945 relative aux réparations dues aux victimes de la silicose considérée 
comme maladie profesionnelle 
15 CIPEMT, devenue en 1931 Commission internationale permanente pour la médecine du travail, CIPMT. 
16 En rappelant que la « silicose » est réputée avoir été ainsi désignée pour la première fois, comme entité 
nosologique autonome, par Achile Visconti en 1870 dans le registre des décès de l’Ospedale Maggiore de 
Milan (Rosental 2016) p. 4 (Rovida 1871). 
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rapports préliminaires, qui constituent autant d’éléments à discuter en séance pour définir la silicose. 
C’est ce à quoi permettent aujourd’hui d’accéder les actes de la Conférence, que l’on trouve en ligne 
(ILO, 1930), et qui contiennent à la fois ces rapports préparatoires et le fruit des débats qui se sont 
tenus en août 1930 en Afrique du sud. 

Des experts ont été délibérément écartés de ce sommet mondial de la silicose. C’est en particulier 
le cas de spécialistes français, qui à Lyon en 1929 avaient refusé de reconnaître la spécificité de la 
silicose comme maladie professionnelle, en tendant à réduire celle-ci à un effet secondaire de la 
tuberculose. Une personne en particulier brille par son absence : le Britannique Edgar Leigh Collis, 
second inspecteur médical des usines de Sa Majesté, qui a été évincé de la conférence pour des 
raisons opposées (Melling et al., 2012) p. 117. Auteur de travaux qui éclairent les effets de la silice 
cristalline sur l’appareil respiratoire dans de nombreux métiers (mineurs, maçons, tailleurs de pierre, 
ouvriers affectés au meulage, broyage…), il a une vision jugée trop extensive des dégâts sanitaires 
qu’elle suscite et de leur conjonction possible avec le bacille tuberculeux. Nous reviendrons plus loin 
dans ce chapitre sur l’apport de Collis et sur les questions cruciales qu’il pose à propos de la 
construction historique du risque « silice ». Enfin, la voix des représentants des salariés est réduite 
à la portion congrue, supplantée par l’expertise technique (Ibid.) p . 118.  

4.3.2.1.2 La prégnance du contexte sud-africain sur la définition de la silicose 

Une manière de décrire les enjeux socio-économiques dans lesquels se trouve prise la définition 
fondatrice de la silicose consiste à prêter une attention précise au contexte sud-africain de la 
première moitié du 20e siècle, et à ce qu’en des termes contemporains – anachroniques pour 
l’entre-deux-guerres –, nous nommerions des inégalités sociales de santé, du fait particulièrement 
d’une racisation17 ou d’une racialisation de la gestion de la main-d’œuvre.  

Les compagnies minières sud-africaines souhaitent garder longtemps en activité, et 
productifs, leurs personnels qualifiés, en particulier leurs contremaîtres d’origine britannique. 
Même si ces travailleurs d’origine européenne sont généralement exposés beaucoup moins souvent 
et de manière moins intense aux dangers de la mine (l’inhalation de poussière de slice cristalline 
entre autres) que la main-d’œuvre noire et métisse, le caractère silicogène du travail au fond dans 
les mines sud-africaines est patent. La teneur en silice des filons aurifères est généralement très 
élevée, et l’exploitation se fait de plus en plus, au fil du 20e siècle, via des techniques d’extraction 
(dynamitages, mécanisation des instruments de forage et de percussion des minerais) génératrices 
de poussières fines et abondantes. Pour éviter le turnover de cette main-d’œuvre qualifiée, et au 
moins – en termes utilitaristes – repousser le moment où sa productivité déclinera du fait de la 
maladie (ou des maladies : tuberculose et silicose), les entreprises minières doivent lui assurer une 
meilleure protection contre le risque et, si la maladie survient, pouvoir garantir une indemnisation qui 
paraîtra juste. 

Tout autre est la gestion de la main-d’œuvre noire et métisse (« coloured people ») non 
qualifiée, affectée aux postes les plus exposés aux dangers des poussières. La forte 
prévalence de la tuberculose fournit motif à attribuer à cette seule pathologie la mauvaise santé des 
travailleurs – même lorsque ceux-ci sont aussi affectés par la silicose – et à les renvoyer rapidement, 
sans indemnisation, vers leurs terres natales. Ce traitement injuste ne résulte pour autant pas de 
choix uniquement délibérés ou cyniques, comme le montre Keith Breckenridge (Breckenridge, 2015) 
en discutant les thèses soutenues par Jock McCulloch. Par exemple, l’indemnisation pour silicose 
est ouverte en droit à tous les travailleurs des mines depuis 1912 en Afrique du sud, mais les 
obstacles sociaux (manque d’information, accès aux droits impossible de facto) rendent cette 

                                                 
17 Au sens de la création d’une altérité et d’une inégalité entre les hommes parce que « l’autre est perçu 
comme essentiellement différent » (Guillaumin, 1972) p. 16 (par opposition, chez Colette Guillaumin, à une 
altérité pensée, avant le 19e siècle, comme découlant d’une transcendance). Il faut rappeler qu’en Afrique du 
sud cette racisation a pris une forme empirique antérieure à la systématisation qu’y a apportée la politique 
d’apartheid entre 1948 et 1991, et qu’elle a concerné au premier chef les personnes considérées comme 
noires, mais aussi toutes celles et tous ceux – Indiens, Asiatiques, métis ou réputés tels – auxquels ont été 
reconnus une dignité et des droits inférieurs. 
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compensation financière inaccessible aux travailleurs classés comme non-blancs. Il serait 
également difficile de montrer qu’il existe une volonté délibérée des médecins miniers de diminuer 
artificiellement la prévalence de la maladie en la cachant par ces migrations de retour organisées 
pour des travailleurs noirs malades. Ce serait ainsi plutôt le défaut d’enregistrement de données sur 
les populations et leur état de santé en zone rurale, dont l’État sud-africain est responsable ou 
coupable, dans laquelle réside l’injustice faite aux travailleurs noirs qui perdent leur travail et quittent 
les mines du Witwatersrand pour aller mourir, malades et sans indemnisation, dans des régions fort 
éloignées de leurs lieux de travail. 

4.3.2.2 Des avancées qui sont aussi des impasses 

En 1925, à l’occasion de la première convention internationale sur les maladies professionnelles, le 
BIT avait échoué à surmonter les résistances patronales, et n’avait pu faire inscrire les 
pneumoconioses (dont la silicose) sur la liste des pathologies considérées (Devinck et al., 2009). La 
simple possibilité d’organiser la Conférence de Johannesburg en 1930 marque une rupture à cet 
égard, avec une reconnaissance mondiale de la silicose comme maladie professionnelle, qui se 
traduit en 1934 par la convention internationale C042 (BIT, 1934), « convention (révisée) des 
maladies professionnelles » qui, contrairement à la précédente, inclut la maladie dans son périmètre. 
Cette étape est un préalable facilitateur de l’adoption de législations nationales qui, dans les années 
suivantes (comme pour la France en 1945), définissent la silicose, ses conditions de prise en charge 
et d’indemnisation. L’adoption d’un standard de lecture de clichés radiographiques en 1958, toujours 
à l’initiative du BIT, va dans le même sens : celui d’une reconnaissance mondiale de la silicose et 
d’une tendance à l’homogénéisation des critères de sa définition. 

Ces grandes étapes qui ont constitué, à bien des égards, des avancées promues par le BIT 
en faveur des droits sociaux des travailleurs, ont toutefois produit une définition de la 
maladie à la fois très restrictive (Conférence de Johannesburg de 1930) et peu opérationnelle 
(convention C042 de 1934). Ces deux héritages continuent de peser aujourd’hui sur la manière 
dont peuvent être pensés les risques associés aux expositions à la silice cristalline. 

4.3.2.2.1 La circularité de la convention internationale C042 de 1934 sur les maladies 
professionnelles 

Que la convention de 1934 débouche difficilement sur une mise en œuvre pratique, tout d’abord, on 
peut s’en apercevoir en y comparant le sort que ce texte réserve à la silicose, par rapport à aux 
autres maladies énoncées comme étant d’origine professionnelle. Là où ces dernières sont décrites 
(ex. : « intoxication au plomb, ses alliages ou ses composés, avec les conséquences directes de 
cette intoxication ») et, en vis-à-vis dans un tableau, mises en relation avec des activités qui 
exposent au toxique incriminé (ex. : « Traitement des minerais contenant du plomb, y compris les 
cendres plombeuses d'usines à zinc », etc.), la silicose reçoit une définition étrangement 
circulaire, puisque la « silicose avec ou sans tuberculose pulmonaire, pour autant que la silicose 
soit une cause déterminante de l’incapacité ou de la mort » est associée aux « industries ou 
procédés reconnus par la législation comme comportant l’exposition au risque de silicose ». La 
silicose survient dans les activités où existe le risque… de silicose (!). La raison de cette définition 
qui n’en est pas une, ou plutôt qui remet aux gouvernements et parlements nationaux le soin – 
politique – de trancher sur ce qui sera admis pour justifier d’être indemnisé pour maladie 
professionnelle, c’est l’opposition du patronat à voir afficher le fait que « tous travaux exposant à 
l’inhalation de poussières siliceuses » (Devinck et al., 2009) p. 121 sont concernés, et l’insistance 
des gouvernements pour garder la main sur le cadre légal de la reconnaissance de la silicose 
(Rosental, 2008 p. 272). 

4.3.2.2.2 L’issue étroite de la Conférence de Johannesburg 

On voit ici en quoi la silicose illustre de manière flagrante le caractère médicolégal (les deux 
dimensions étant inséparables) de la définition d’une « maladie professionnelle ». Mais on 
peut également le voir en prenant connaissance du détail des débats qui ont animé la Conférence 
de Johannesburg. Car en effet, si la silicose explicitée à l’issue des deux semaines de discussion a 
été définie par un vote entre les participants, force est néanmoins de constater qu’une grande partie 
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des analyses développées dans le cœur de la conférence ont finalement été écartées. En résumé, 
deux grandes dimensions au moins sont gommées de la définition qui est donnée en 1930 
de la silicose, avec des conséquences nosologiques et institutionnelles qui se prolongent 
jusqu’à nous. 

D’une part, les conférenciers avaient évoqué de très nombreuses activités professionnelles 
exposantes à la silice cristalline, ce qui est cohérent avec le caractère ubiquitaire de ce minéral, 
impliqué dans de nombreux process manufacturiers. Mais au moment de conclure, ils focalisent à 
nouveau leur attention sur le seul secteur minier. Cette restriction limite pour longtemps le champ 
de la vigilance épidémiologique et médicale sur les risques générés par les expositions à la silice, 
de même bien évidemment que le champ professionnel éligible à une indemnisation pour cette 
maladie. Pour longtemps, la silicose est ainsi devenue essentiellement la maladie des mineurs, sans 
autre interrogation (ou presque) sur les risques encourus par les travailleurs dans d’autres contextes 
professionnels – ni, pour l’essentiel, sur les risques encourus en cas d’expositions simultanées 
multiples (à la silice en même temps qu’à d’autres toxiques), qu’aujourd’hui nous nommerions des 
« cocktails ». Quelques types d’activités et quelques métiers font en partie exception à l’effet pervers 
d’une focalisation trop exclusive sur les dangers de la mine : les porcelainiers, les ardoisiers, les 
prothésistes dentaires, les tailleurs de pierre figurent par exemple, dans la littérature 
épidémiologique et médicale, comme des métiers « à risques ». Pour toutes ces activités 
professionnelles hors mines, et a fortiori pour toutes celles qui – bien qu’exposées à la silice 
cristalline – se sont retrouvées encore plus négligées du fait des conclusions de la Conférence de 
1930 (e. g. bâtiment, travaux publics, agriculture), la sensibilité du dépistage est en outre reconnue 
comme très dépendante du savoir local des médecins (Devinck et al., 2009 p. 103) : on recherche 
et reconnaît surtout la silicose là où on la connaît déjà, c’est-à-dire – à nouveau – bien davantage 
auprès des mineurs qu’auprès de tous les autres travailleurs, et dans des zones où la médecine du 
travail a fait un apprentissage historique, localisé, de pathologies spécifiques18. Ce constat rejoint 
ici un problème beaucoup plus large, celui de la sous-déclaration de l’origine professionnelle des 
maladies chroniques, qui soulève la question de la formation initiale et continue des médecins à la 
médecine du travail et, en médecine du travail, la question de savoir comment réaliser l’anamnèse 
auprès du patient (Gisquet et al., 2011, Diricq, 2008, Cour des comptes, 2013)19.  

D’autre part – et c’est la seconde raison pour laquelle le périmètre de la silicose telle que définie en 
1930 est restreint –, les conclusions votées en séance par la Conférence de Johannesburg (ILO, 
1930) 11ème session, p. 86-93 produisent une définition tronquée de la maladie elle-même 
(Rosental, 2015), et pas seulement une myopie sur les expositions qui peuvent y conduire. 
Cinq stades indiquant des « modifications pathologiques » à l’échelle microscopique, consécutives 
à l’inhalation de silice cristalline, avaient été débattus pendant la Conférence, et sont rappelés lors 
de ces conclusions. Les deux premiers, qui consistent notamment en un empoussièrement du 
réseau lymphatique, sont toutefois écartés de la définition de la maladie. Celle-ci ne sera réputée 
avérée qu’à partir du troisième stade, celui où intervient la fibrose des tissus et la formation d’un 
nodule fibro-hyalin : le nodule silicotique. Comme le signifie (mais il est le seul des conférenciers à 
le faire) le médecin du travail Giovanni Loriga, Inspecteur en chef de l’Inspection du Travail italienne 
et membre du Comité d’hygiène industrielle du BIT, cette césure introduite dans un processus 
pathologique est arbitraire. Elle pourra favoriser des interprétations médicolégales contestables 
alors que par essence, le processus pathologique généré par les poussières est continu. Ce qui 
aurait pu être décrit comme des étapes précoces de la maladie se trouve formellement et 
durablement exclu du périmètre nosologique de la silicose.  

                                                 
18 Voir la distribution départementale de la statistique française des causes de décès par silicose (y compris 
silicotuberculose et anthracose pulmonaire) en 1963 dans : (Rosental et al., 2014 p. 13). 
19 Un dispositif de vigilance et de consultations spécialisées tel que le Réseau national de Vigilance et 
Prévention des Pathologies Professionnelles (RNV3P) trouve l’une de ses raisons d’être dans l’effort pour 
remédier à ce sous-enregistrement. https://www.anses.fr/fr/system/files/Anses-RNV3P.pdf (lien consulté le 30 
novembre 2018) 
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Avec une focale centrée presque exclusivement sur l’activité minière, une définition tronquée du 
processus pathogénique par lequel la silice cristalline provoque une silicose et, ajoutons-le, une 
insistance particulière sur les expositions d’intensité modérée sur la longue durée (plutôt que sur les 
pics d’exposition), la Conférence de Johannesburg débouche au total sur une définition de la 
maladie… parfaitement compatible avec celle que le régime d’indemnisation sud-africain avait mise 
en place depuis 1912. Les enjeux socio-économiques propres à l’Afrique du sud ont donc bel 
et bien pesé de manière déterminante, dans une optique utilitariste de gestion de la main-
d’œuvre, très loin d’une définition purement épidémiologique ou médicale des effets 
sanitaires de la silice. Reconnaître et indemniser une maladie à un stade de développement ni très 
précoce (ne pas créer un coût disproportionné pour indemniser une main-d’œuvre encore tout à fait 
productive), ni trop avancé (le travailleur reste en activité tant qu’il est productif), et fidéliser une 
main-d’œuvre stable et qualifiée (les mineurs et contremaîtres blancs) exposée de manière 
relativement modérée au cours de plusieurs années d’activité à la mine. C’est ce que permet la 
définition de la silicose de 1930. 

La réduction des maladies de la silice à une seule maladie : la silicose, et la définition réductrice de 
la silicose (limitée aux formes chroniques et centrées sur les activités minières) devraient entraîner, 
pour les pays ayant connu le plus tôt l’industrialisation et dont le secteur minier s’éteint peu à peu à 
partir du dernier tiers du 20e siècle, une incidence théoriquement nulle de la silicose… et de 
toute autre pathologie découlant d’expositions à la silice cristalline, une fois les mines 
fermées. Nous sommes héritiers de cette histoire, avec la charge – qu’exprime l’autosaisine de 
l’ANSES sur une réévaluation des risques associés aux expositions à la silice cristalline – de rouvrir 
le dossier s’il s’avère que les risques sont plus vastes (le secteur minier, mais pas 
seulement ?) et plus complexes (plusieurs maladies, et non une seule pneumoconiose ?) que 
le savoir médical du 20e siècle l’a généralement enseigné. 

4.3.2.2.3 Un cadre cognitif qui témoigne d’une difficulté historique à prendre en compte les 
risques sanitaires associés aux expositions à des particules inorganiques 

Au-delà des effets de long terme que la Conférence de 1930 a exercés sur le savoir médical 
concernant la silicose et les pneumoconioses, il faut aussi rappeler que tout ne s’est pas joué à 
Johannesburg. La Conférence qui s’y est tenue porte certes une responsabilité particulière dans 
l’invisibilité relative dans laquelle sont tombés pendant des décennies de nombreux secteurs 
d’incidence du risque « silice ». Mais le caractère partiel de l’observation des expositions aux 
« poussières » et des dispositifs de protection sociale (prévention, dépistage, indemnisation) 
associés résulte aussi d’autres dispositions cognitives héritées de plus longue date. 

La fragmentation du regard « ramazzinien » de la médecine du travail depuis la fin du 18e siècle 
alimente en effet également un éclatement certain de l’appréhension et de la compréhension des 
risques sanitaires. Le simple fait de penser la « silicose des mineurs » indépendamment de la 
« schistose des ardoisiers » ou de la « phtisie des souffleurs de verre » contribue à limiter la prise 
en compte de l’ubiquité et de la potentielle unité des risques de la silice cristalline (Devinck et al., 
2009) p. 102. 

Et plus largement, alors qu’au moins depuis Pline l’Ancien, on dispose de témoignages indiquant 
que les travailleurs exposés ont toujours cherché à se protéger d’une inhalation des particules en 
suspension dans l’air de leur environnement de travail, la médecine, l’épidémiologie et les sciences 
du vivant (toxicologie, biologie) dans leur ensemble ont historiquement éprouvé des difficultés à se 
saisir de l’importance des « poussières » (Rosental, 2016). L’histoire qui relie la physiologie 
respiratoire, la cytologie, la toxicologie et l’étude des environnements matériels de travail a suivi un 
long chemin, sur lequel la mise en évidence du rôle des particules inorganiques (de silice cristalline, 
en particulier) a été incertaine, difficile. Des changements historiques sont intervenus dans la 
manière de penser les fonctions systémiques de la respiration dans le corps humain, et de penser 
aussi comment des tissus humains peuvent, par des processus endogènes ou exogènes (« pigment 
noir » versus corps étrangers inhalés), présenter des lésions. De nombreux autres paramètres ont 
été considérés (conditions de vie et d’hygiène des ouvriers incluant de mauvaises habitudes 
alimentaires, la consommation d’alcool et de piètres conditions de logement ; températures 
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extrêmes, horaires de travail excessifs, travail de nuit…), qui ont pu contribuer à détourner l’attention 
du rôle joué par les expositions à des poussières dans le déclenchement des pathologies.  

4.3.3 Au-delà de la silicose et de l’activité minière : des risques clairement et 
périodiquement identifiés 

4.3.3.1 Dans l’ombre de la silicose 

De manière à première vue troublante, depuis plusieurs décennies, la connaissance des risques 
sanitaires associés à la silice cristalline paraît en réalité beaucoup plus large que celle que circonscrit 
le périmètre étroit de la silicose, héritage de la Conférence de Johannesburg. 

Est-ce possible ? N’est-il pas contradictoire de constater que le savoir dominant se concentre sur 
les expositions aériennes à la silice cristalline et leurs conséquences dans une silicose étroitement 
définie (telle que définie depuis 1930), et en même temps de découvrir que d’autres corpus de 
connaissances coexistent, capables de nous donner d’autres enseignements sur les risques 
liés aux expositions à la silice cristalline ? Pourquoi ces connaissances sont-elles si peu 
visibles, et quels en sont les sources et le contenu exacts ? Dans cette optique, la silicose serait 
ainsi la pointe émergée d’un iceberg avec, de temps à autre, des fenêtres scientifiques et 
institutionnelles qui donnent ou ont donné de la visibilité à sa partie immergée, à savoir des 
pathologies autres que la silicose, impliquant éventuellement d’autres formes d’exposition, dans 
d’autres contextes que ceux qui sont largement documentés pour la silicose des mineurs.  

C’est sur ce paradoxe que Miguel Hié ouvrait en 2011 sa thèse de doctorat en médecine, qui porte 
sur les relations entre le lupus systémique et les expositions à la silice cristalline : « L’exposition à 
la forme cristalline du dioxyde de silicium, écrivait-il, a été impliquée dès le début du XXème siècle 
comme facteur de risque de sclérodermie systémique ou de polyarthrite rhumatoïde, alors que son 
rôle dans la genèse de la silicose était présumé depuis l’Antiquité. L’exposition à la silice cristalline 
est un des risques environnementaux associés au lupus les mieux documentés, bien que 
confidentiel et largement méconnu des cliniciens. Il s’agit pourtant d’une causalité clairement établie, 
mise en évidence dans des cohortes prospectives de population exposées, confirmée par des 
études cas-témoins » (Hié, 2011 p. 4). Voilà un état de fait qui ne lasse pas de surprendre ou mérite 
au moins qu’on s’interroge, qui explique que régulièrement des questions scientifiques soient 
posées… puis reposées à propos de la silice cristalline et de ses effets, dans des termes parfois 
étonnamment proches, et ce à plusieurs décennies de distance (Cavalin, 2015). 

Avant d’apporter quelques éléments de réponse à la question de cette méconnaissance relative – 
et paradoxale – du risque « silice » au cours du temps, l’on peut en prendre une mesure dans le 
texte même de l’autosaisine qui pointe trois registres de pathologies sur lesquels doivent porter ces 
travaux : 

- Les pathologies « connues et indemnisées au titre de la reconnaissance en maladie 
professionnelle » comme « étant liées aux expositions professionnelles à la silice ». Ici, en 
note de bas de page et renvoyant aux Tableaux de maladie professionnelle n° 25 et n° 22 
respectivement pour le régime général de l’assurance maladie des travailleurs salariés et 
pour le régime agricole, est évoquée l’indemnisation des travailleurs atteints de silicose ou 
de cancer bronchopulmonaire « ayant été exposés à la silice cristalline durant leur activité 
professionnelle ». 

- Le cancer bronchopulmonaire, avec la mention explicite de la dissonance entre le 
classement de la silice comme cancérogène du groupe 1 par le Centre international de 
recherche sur le cancer (CIRC) et son non-classement (encore en 2015, à la date de cette 
autosaisine) comme cancérogène par l’Union européenne. 

- « D’autres affections que la silicose et les cancers bronchopulmonaires, à savoir : des 
maladies autoinflammatoires systémiques (sarcoïdose, lupus érythémateux disséminé, 
sclérodermie systémique progressive, polyarthrite rhumatoïde, etc.) ou d’autres pathologies 
(broncho-pneumopathie chronique obstructive, insuffisance rénale, etc.) » pour le 
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déclenchement desquelles « des travaux récents semblent indiquer que des particules de 
silice pourraient être impliquées ». 

Or de manière étonnante, les Tableaux n° 25 et n° 22 régissant les conditions de reconnaissance 
comme maladies professionnelles des « affections consécutives à l’inhalation de poussières 
minérales renfermant de la silice cristalline (quartz, cristobalite, tridymite), des silicates cristallins 
(kaolin, talc), du graphite ou de la houille » pour le régime général et le régime agricole20 incluent 
déjà un plus grand nombre de maladies que la silicose et le cancer bronchopulmonaire.  

Le texte de l’autosaisine de l’ANSES ne mentionne pas explicitement le fait que d’autres maladies 
que la silicose (et secondairement le cancer bronchopulmonaire) sont déjà, elles aussi, bel et bien 
connues comme provoquées par des expositions à la silice cristalline. Ce point peut être relevé 
comme un des signes révélateurs de cette diffusion limitée de connaissances pourtant déjà 
disponibles sur « d’autres » risques de la silice cristalline. Ces autres maladies, même 
inscrites dans les tableaux de maladies professionnelles, restent encore largement dans 
l’ombre de la silicose « reine des maladies professionnelles ». Sur la question des effets 
sanitaires, l’expertise du GT Silice cristalline a, d’emblée, considéré l’ensemble des 
pathologies ayant des liens avérés ou suspectés avec des expositions à la silice cristalline. 

Au-delà, en pointant les zones d’ombre dans la connaissance des expositions et des pathologies 
associées, l’invitation lancée par l’autosaisine à l’origine du présent rapport insiste sur la nécessité 
de documenter « les nouvelles expositions liées à l’utilisation de nouveaux matériaux, de nouveaux 
produits et en particulier ceux contenant des taux importants de silice »21. Ce faisant, elle donne une 
chance historique de redécouvrir les connaissances jusqu’ici minorées, d’en produire ou 
synthétiser de nouvelles sur des formes d’exposition éventuellement émergentes et 
toxiques. En cela, ce rapport d’expertise rejoint un nombre important de publications qui, dans la 
littérature récente en épidémiologie et en médecine, ont adopté un angle d’attaque du type : « new 
risk, old disease » (voir par exemple : Petsonk et al., 2013 ; Martínez et al., 2010 ; Akgun et al., 
2018). Il rejoint également la philosophie générale du « Programme mondial pour l’élimination de la 
silicose », programme qui unit les forces du BIT et de l’Organisation mondiale de la santé (OMS) 
(WHO, 2007) pour alerter sur l’actualité bien réelle de cette « vieille » maladie et proposer des 
actions de prévention inspirées de celles qui ont pu, par le passé, faire leurs preuves en réduisant 
les expositions. 

On peut espérer que la mise en lumière de connaissances nouvelles – qu’elles soient récentes ou 
très anciennes (mais alors, peu visibles ou oubliées) – produira une vue plus équilibrée, plus 
représentative de la diversité des formes d’expositions à la silice cristalline et des 
pathologies que celles-ci peuvent occasionner. C’est l’un des objectifs principaux que l’on peut 
souhaiter voir servir par le présent rapport, au-delà de ce que l’on qualifierait d’une simple 
« actualisation » du savoir.  

Par ailleurs, tout en élargissant le champ des risques sanitaires à considérer, il est utile de ne pas 
oublier que la silicose, qui a marqué le passé minier des pays occidentaux, n’est pas une maladie 
du passé, y compris pour ces mêmes pays. Se posent notamment les questions (1) de la 
recrudescence de la silicose dans des pays dont le développement économique sollicite 
intensément les ressources minières ou mobilise largement un marché du travail informel, tels que 
l’Inde et la Chine ; (2) de l’incidence possible de la silicose d’une part dans des activités « nouvelles » 
ou en voie d’expansion (ex : découpe de pierre artificielle, sablage des textiles, fracturation 
hydraulique…) et d’autre part, dans des activités connues comme exposantes depuis longtemps 

                                                 
20 Graphite et houille seulement dans le Tableau n° 25 du régime général 
21 Essentiellement en référence à l’épidémie de silicoses et/ou de maladies auto-immunes repérée par le 
signalement international récent de clusters de patients ayant travaillé des matériaux à haute teneur en slice 
cristalline (pierre artificielle : en Israël (Shtraichman et al., 2015) (Kramer et al., 2012a), en Australie (Hoy et 
al., 2018), en Italie (Paolucci et al., 2015), aux États-Unis (OSHA et al., 2015) (Bang et al., 2015) (Friedman 
et al., 2015), ou encore en Espagne (Pérez-Alonso et al., 2014). 
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(ex. tâches diverses dans le secteur du bâtiment et des travaux publics ou dans l’agriculture), mais 
pour lesquelles la vigilance sanitaire a été négligée au profit du secteur minier. 

4.3.3.2 L’ancienneté d’un savoir étendu : l’apport d’Edgar Leigh Collis et 
George Udny Yule 

Sans remonter aussi loin que l’Antiquité, mais tôt tout de même au cours du 20e siècle, les travaux 
d’Edgar Leigh Collis se détachent par la vision, ambitieuse et large, qu’il propose de l’étude 
des risques provoqués par la silice cristalline pour les travailleurs qui y sont exposés. Entre 
inspection du travail et santé publique, Collis consacre une bonne partie de ses observations et de 
ses analyses aux conditions de travail des mineurs (Waldron, 2017). Comme précédemment 
mentionné, c’est parce que son point de vue sur la portée des risques associés à la silice est extensif 
et potentiellement alarmiste que sa participation a été écartée à la Conférence de Johannesburg.  

Collis est en particulier connu de ses contemporains pour avoir publié en 1915 deux textes (Collis, 
1915b ; Collis, 1915a) dressant un tableau approfondi de la prévalence, des conditions et des 
manifestations de la silicose, ainsi que des taux de mortalité associés à la maladie ; et en 1931 un 
panorama des pneumoconioses (Collis, 1931) prenant le parti d’une étude spécifique, pour chaque 
substance chimique concernée, d’une analyse des maladies (« Each dust calls for special study », 
p. 531). 

En 1933, avec le concours d’un des statisticiens  majeurs de son époque, George Udny Yule 
(Yates, 1952), Collis publie son travail le plus approfondi concernant la surmortalité des travailleurs 
exposés à la silice cristalline (Collis et al., 1933). Cette étude repose sur une méthode très soigneuse 
et originale. À partir de données de recensement et de statistiques de mortalité concernant la seule 
population masculine, Collis et Yule comparent les taux de décès à différents âges entre trois sous-
groupes de populations : travailleurs exposés aux poussières de silice, population générale, 
travailleurs exposés à des poussières ne contenant pas – ou très peu – de silice. Les comparaisons 
sont menées en appariant le plus possible des activités dans lesquelles plusieurs paramètres qui 
caractérisent les expositions sont analogues : la température, l’intensité de l’empoussièrement, 
l’effort physique, le caractère souterrain (ou non) de l’activité. 

Le résultat de l’étude montre qu’à l’exception de trois causes de décès pour lesquelles le groupe 
exposé à la silice ne présente pas des taux de décès significativement différents des personnes 
échantillonnées en population générale, pour les vingt-trois autres causes examinées, 
l’association entre exposition à la silice et surmortalité est significative, avec un surrisque 
élevé ou très élevé (selon l’échelle proposée dans l’étude). Le résultat est non seulement 
frappant du point de vue quantitatif, mais qualitativement cette étude met en évidence des 
causes de surmortalité, pour les travailleurs de sexe masculin exposés à la silice, qui sont 
assez éloignées de ce que Collis nommait en 1915 la « silicose pulmonaire ». Et si les niveaux 
les plus élevés de surmortalité par rapport à la population générale sont observés pour des causes 
de décès relatives au système respiratoire (tuberculose pulmonaire, autres tuberculoses, 
etc.), ils caractérisent aussi des pathologies sans rapport avec celui-ci : maladie rhumatoïde 
chronique (« chronic rheumatism ») mais surtout les cancers, et aussi par exemple les hémorragies 
cérébrales, d’autres maladies du système nerveux, des pathologies cardiaques valvulaires ou 
encore des néphrites chroniques. 

La conclusion que tirent Collis et Yule de la comparaison entre situation en population générale et 
travailleurs exposés à la silice, c’est que celle-ci exerce, bien au-delà des fonctions respiratoires, 
des effets délétères et fatals. 

Les deux auteurs tirent par ailleurs des conclusions sensiblement différentes de la comparaison 
entre les causes de mortalité des travailleurs exposés à des poussières ne contenant pas – ou 
contenant peu – de silice et le tableau des causes de décès par tranche d’âge en population 
générale. La mortalité des travailleurs exposés à des poussières de silice cristalline, comparée à la 
population générale, était très défavorable, comme on vient de le voir, pour les vingt-trois causes de 
décès passées en revue par Collis et Yule. Pour les travailleurs exposés à des poussières ne 
contenant pas ou contenant peu de silice cristalline, la comparaison fait apparaître beaucoup moins 
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souvent, et avec des écarts statistiques beaucoup moins marqués, des risques en termes de 
mortalité. Ici, sur ving-trois maladies ou groupes de maladies traitées comme causes de décès, 
seulement six causes de décès sont associées à une mortalité significativement plus élevée pour 
les personnes exposées à des poussières ne contenant pas ou contenant peu de silice cristalline, 
comparativement à celle qui est mesurée en population générale. Dans cinq de ces six cas, l’écart 
est statistiquement important, et dans un cas seulement, il est très important (« very high »). Ce 
dernier scénario consiste plus précisément en ceci : les travailleurs de sexe masculin exposés à des 
poussières ne contenant pas ou contenant peu de silice sont très significativement plus concernés 
que la population générale par la cause de décès du type « pneumonie interstitielle chronique » (si 
l’on traduit littéralement l’expression de 1933 : « chronic interstitial pneumonia »). Ce résultat, si 
différent du tableau qui compare exposition à la silice et population générale, conduit Yule et Collis 
à dépeindre la silice comme un poison à l’égal du plomb : « silica is such a body poison as is lead, 
even though it exerts its maleficent influence, especially with regard to tuberculosis, mainly on the 
respiratory organs, through which it gains access to the body ». La phrase de conclusion est la 
suivante : « Further, the silica-dust hazard is probably the most widespread and insidious of all 
hazards in the environment of mankind ». 

4.3.3.3 Une fabrication délibérée de l’ignorance ? 

En relisant ces textes qui datent du premier tiers du siècle, et en rappelant la mise à l’écart dont 
Collis a fait l’objet pour la Conférence de Johannesburg, l’on peut être tenté de proposer 
l’interprétation suivante : le savoir le plus critique et le plus large sur la diversité des risques 
associés aux expositions à la silice cristalline a en grande partie été effacé, au cours du 20e 
siècle, car il a été réduit au silence par des stratégies délibérées. Ainsi, la production d’une 
ignorance relative ou, si l’on préfère, celle d’un savoir « encadré » sur la silice cristalline et ses effets 
pourrait s’expliquer par l’exercice volontaire d’intérêts contraires – ici, ceux des employeurs 
craignant qu’une reconnaissance large des dangers de la silice, première composante minérale de 
l’écorce terrestre participant à une foule d’activités manufacturières, ne débouchât sur leur 
incapacité financière à pouvoir assurer l’indemnisation de (trop nombreux) travailleurs malades de 
la silicose… et atteints également de nombreuses autres pathologies, si l’on suit les conclusions de 
Collis et Yule. Le savoir « encadré » s’entendait notamment ici, on l’a vu pour 1930, au sens du 
cadre fixé par les limites déjà existantes de la protection sociale sud-africaine : formellement 
universelle, mais fondée sur des principes utilitaristes, productivistes (n’indemniser qu’à partir du 
moment où le travailleur ne serait plus assez productif du fait de sa maladie) et racistes 
(n’indemnisant, de fait, que les travailleurs reconnus comme blancs). De tels intérêts financiers des 
employeurs ont joué un rôle certain. Sinon, pourquoi Collis se serait-il vu opposer une impossibilité 
de participer à la conférence internationale en 1930 ? 

L’on retrouve ici ce que l’agnotologie, évoquée précédemment, a mis en évidence à d’autres 
époques ou sur d’autres terrains – celui du tabac par exemple, avec l’historien Robert N. Proctor 
(Proctor, 2012). À propos de la silice cristalline, des stratégies délibérées de production du doute ou 
de biais dans les connaissances ont d’ailleurs pu être pointées par certains travaux aussi pour la 
période d’intervalle entre 1997 – date à laquelle le CIRC a publié le classement de la silice 
cristalline comme cancérogène du groupe 1 – et 2017, année où l’Union européenne a 
finalement aligné sa réglementation sur ce classement, en reconnaissant le caractère cancérogène 
des travaux exposant à la silice cristalline émise par des procédés de travail, et en établissant en 
conséquence une valeur limite d’exposition (Directive (UE) 2017/2398 du Parlement européen et du 
Conseil du 12 décembre 2017). Au cours de cette période, Tony Musu et Marc Sapir, chercheurs à 
l’ETUI (European Trade Union Institute, centre de recherche et de formation de la confédération 
européenne des syndicats) notent l’opposition des employeurs aux recommandations énoncées par 
le Comité scientifique compétent en matière de valeurs limites d’exposition professionnelle22 de 
l’Union européenne. Ils décrivent les tentatives directes du lobby de producteurs de silice européen 
Eurosil pour produire des informations concurrentes (Musu et al., 2006) p . 4-5, c’est-à-dire de la 

                                                 
22 SCOEL : Scientific Committte on Occupational for Occupational Exposure Limits. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 97 / 478 mars 2019 

contre-connaissance brouillant le message sur les preuves de la carcinogénicité de la silice 
cristalline, mais aussi pour proposer d’autres voies de négociation, comme alternatives à un 
changement de la réglementation qu’il juge « inappproprié » (Musu, 2007). 

L’approche agnotologique en histoire nous aide à comprendre ces stratégies délibérées mais nous 
montre que les incertitudes sur les preuves dépendent aussi de mécanismes plus complexes, 
et plus difficiles encore à élucider (Jas, 2015). Dans le cas des pathologies décrites comme 
pouvant être déclenchées ou aggravées par la silice cristalline, une large part de l’instabilité du 
savoir semble ressortir à ce registre.  

4.3.3.1 Difficultés à rendre cumulatif le savoir sur la silice cristalline 

La grande difficulté, dans l’histoire longue de la médecine, de l’épidémiologie, de la 
toxicologie et de la protection sociale, à rendre cumulatif le savoir sur la silice cristalline peut 
être illustrée au travers d’éléments d’histoire de la nosologie et de l’étiologie de quelques maladies 
auto-immunes et « d’étiologie inconnue ». 

L’histoire des interrogations sur les causes possibles de la sclérodermie systémique23, que nous 
rappellerons d’abord par quelques jalons historiques, fait apparaître la précocité des questions 
tournées vers des facteurs environnementaux à propos des maladies auto-immunes. Mais en 
matière d’environnement, il n’a pas toujours été question de silice cristalline à propos de la 
sclérodermie…  

En 1914, un médecin écossais, Byron Bramwell, rapporte dans l’Edinburgh Medical Journal une 
série de neuf patients présentant un tableau de sclérodermie systémique. Quatre de ces neuf 
patients exercent la profession de maçons (Bramwell, 1914). Dans ce premier travail descriptif 
toutefois, Bramwell n’établit pas de lien causal entre l’inhalation de poussières de silice cristalline 
dans le cadre professionnel et la survenue de la sclérodermie. Il s’attarde en revanche sur le rôle 
que, selon lui, joue certainement l’exposition au froid comme facteur de risque de survenue de la 
pathologie. En mettant à l’index les conditions de température dans lesquelles travaillent ces 
ouvriers du bâtiment malades, cette première série de cas suggère de manière inédite une 
composante environnementale et professionnelle à la genèse d’une maladie auto-immune. 

Il faut ensuite attendre les travaux d’Erasmus sur les mineurs d’Afrique du Sud en 1957 pour que le 
lien entre silice cristalline et sclérodermie systémique soit pour la première fois explicitement décrit. 
Dans ce qui deviendra le « syndrome d’Erasmus », est construite une association entre l’inhalation 
de silice cristalline et la survenue d’une sclérodermie systémique avec ou sans silicose. 

Quelques années auparavant, en 1950, le rhumatologue belge Émile Colinet avait pour sa part 
rapporté le cas d’une patiente âgée de 30 ans ayant développé un tableau de polyarthrite 
rhumatoïde dans les suites d’une exposition à la silice. Le médecin gallois Anthony Caplan, à son 
tour, avait compilé en 1953 (Caplan, 1953) plus d’une cinquantaine de cas de patients atteints de 
pneumoconioses, notamment de silicose, associée à un tableau de polyarthrite rhumatoïde. Et enfin, 
un travail de cas-témoins paraissait la même année dans le British Medical Journal, qui développait 
une approche analytique pour démontrer un lien entre exposition aux poussières minérales et 
survenue d’une polyarthrite rhumatoïde (Miall et al., 1953). 

Ainsi, l’étude des caractéristiques cliniques extra-thoraciques d’une maladie définie comme 
professionnelle et d’expression typiquement pulmonaire, la silicose, a permis de mettre en lumière 
l’immunogénicité potentielle de la silice cristalline et la nécessité d’évaluer son implication dans la 

                                                 
23 Sont repris ici quelques éléments d’un travail collectif sur la nosologie et l’étiologie de la sclérodermie 
systémique, pour partie publié et pour partie en voie de publication, fruit de la collaboration entre l’équipe ERC 
SILICOSIS de Sciences Po (Paul-André Rosental, Michel Vincent, Mickaël Catinon, Odile Macchi, Catherine 
Cavalin) et le service de médecine interne du CHU de Rennes (Patrick Jégo, Alain Lescoat, Alice Ballerie). En 
particulier, remerciements pour sa contribution au Docteur Alain Lescoat. 
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survenue de maladies auto-immunes systémiques, même en l’absence d’expression pulmonaire de 
ces dernières.  

C’est seulement à la fin des années soixante-dix, grâce au perfectionnement des méthodes 
d’exploration des marqueurs sériques d’auto-immunité et grâce à une définition nosologique plus 
précise de la maladie que des liens entre la survenue d’un lupus systémique et l’exposition à la silice 
sont mis en évidence. L’évolution des classifications nosologiques et des outils diagnostiques 
des maladies auto-immunes ne cesse donc de conditionner et reconditionner la réflexion sur 
l’étiologie de ces mêmes maladies.  

Dans la continuité de ces avancées, des données épidémiologiques sont venues questionner non 
seulement une étiologie professionnelle, mais aussi possiblement « environnementale » au sens de 
« non-professionnelle ». Dans le travail du British Medical Journal de 1953, l’équipe de Caplan 
décrivait ainsi l’association entre pneumoconiose et polyarthrite : « A syndrome which describes an 
association between two pathological conditions affecting different parts of the body is usually 
founded on a clinical impression but is rarely studied by epidemiological methods. Such methods 
may determine whether the association is more than a chance occurrence of the two conditions in 
the same subject. » Cette problématique pose les bases pour de nombreuses études de cohorte et 
cas-témoins qui ont suivi… jusqu’à nous. Et au-delà de la nécessité d’une approche 
épidémiologique, en soulignant le possible impact de l’exposition à la silice sur plusieurs organes 
simultanément, l’article de 1953 a également jeté plus de lumière encore sur le caractère systémique 
de la toxicité de cet aéro-contaminant... comme y avaient insisté aussi, en leur temps, Edgard Leigh 
Collis et George Udny Yule.   

Dans le prolongement de ces travaux qui ont contribué à autonomiser la question « silice » de la 
maladie « silicose », plusieurs méta-analyses récentes ont permis d’asseoir des liens statistiques et 
épidémiologiques entre inhalation de poussières de silice cristalline et survenue de maladies auto-
immunes systémiques (Miller et al., 2012). Certains travaux (Shtraichman et al., 2015)) (Blanc et al., 
2015) ont également proposé des pistes d’analyse que l’on pourrait faire fructifier avec profit ailleurs. 
Par exemple… 

a) … En développant une approche tenant compte des co-expositions parfois non-
professionnelles (tabac notamment), dans la discussion sur les liens entre silice cristalline et 
polyarthrite rhumatoïde, le tabagisme étant reconnu comme un facteur de risque notable de cette 
maladie. On retrouve cet intérêt pour la combinaison des dimensions professionnelle et extra-
professionnelle sur le lupus systémique, dans les travaux de Christine Parks concernant l’exposition 
à la silice en milieu agricole (Cooper et al., 2004 ; Parks et al., 2003). 

b) … En explorant la spécificité de l’association entre la silice cristalline et les maladies auto-
immunes, par rapport à l’exposition à d’autres poussières minérales. Ici, à nouveau, nous nous 
rapprochons des voies d’analyse que Collis et Yule avaient ouvertes en construisant deux 
populations exposées, à comparer avec la population générale. 

c) … En observant des cas de maladies auto-immunes secondaires à l’exposition à des 
poussières de pierre artificielle, comme évoqué ci-avant. L’inhalation de particules issues de ces 
nouveaux matériaux, composés à plus de 90% de silice cristalline pure, s’est accompagnée d’une 
incidence anormale de maladies auto-immunes, au premier rang desquelles la sclérodermie 
systémique (Shtraichman et al., 2015). Par ailleurs, plusieurs maladies auto-immunes prises 
séparément les unes des autres sont associées à des expositions à de la silice cristalline, et il existe 
de nombreux cas où ces maladies surviennent de manière concomitante, ces syndromes de 
chevauchement venant soutenir l’hypothèse selon laquelle des facteurs de risque seraient communs 
à ces différentes pathologies.  

Sur toutes ces questions évoquées dans les lignes qui précèdent, le reste du présent rapport fournira 
une synthèse très documentée et argumentée. 

Cependant, le résumé de ces quelques éléments sur les relations entre des expositions à la silice 
cristalline et des maladies auto-immunes permet dès ici de comprendre que beaucoup a déjà été 
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objectivé dans la littérature médicale (immunologique en particulier), épidémiologique et 
toxicologique, à propos de l’étiologie et de la nosologie, différentielles ou pour partie communes, de 
la silicose et de diverses maladies chroniques et/ou inflammatoires et/ou auto-immunes et/ou 
systémiques : polyarthrite rhumatoïde, vascularites à ANCA, lupus systémique, sclérodermie 
systémique et autres connectivites, dermatomyosites, sarcoïdose, etc. 

Nous comprenons que ces maladies, réputées être soumises à un examen très exploratoire si l’on 
se situe dans la continuité historique « traditionnelle » de la silicose (telle que définie en 1930), 
certes n’ont pas livré encore tous les secrets de leur pathogenèse, mais sont toutes largement déjà 
questionnées, concernant les rapports qu’entretiennent à la fois leur survenue et leurs phénotypes 
avec des expositions à la silice cristalline. Or on se heurte toujours au même constat paradoxal : 
alors que la littérature consacrée au rôle des expositions à la silice possède, sur presque chacune 
des maladies en cause, une certaine ancienneté (voire une ancienneté certaine !), elles sont 
régulièrement décrites, dans les articles que des équipes de recherche spécialisées leur 
consacrent, comme des maladies « d’étiologie inconnue ». La sarcoïdose est peut-être la 
maladie chronique qui se caractérise le plus par cette répétitivité du constat de la méconnaissance 
des causes, alors que les études se multiplient pour éclairer ses facteurs de risque, cofacteurs ou 
« triggers » environnementaux. On pourrait suggérer un comptage lexicométrique simple : quelle est 
la part des articles sur la sarcoïdose qui ne comportent pas la phrase « this disease of unknown 
aetiology »… souvent même placée comme incipit ? Faisons le pari que ce serait le cas d’une toute 
petite minorité, alors que l’on peut par exemple convoquer un volume assez conséquent d’études 
qui diversement soulève la question de la participation des particules inorganiques (et parfois de 
leur effet conjoint possible avec des particules organiques) dans le déclenchement de la sarcoïdose. 

4.4 Une actualité renouvelée depuis une vingtaine d’années, qui invite 
à déplacer les questions vers un horizon transdisciplinaire 

Nous souhaitons aujourd’hui (ré)interroger la silicose dans ses formes connues et à travers de 
nouveaux contextes d’exposition à la silice cristalline. Dans un même mouvement, nous nous 
proposons aussi de questionner les liens qui existent entre ces mêmes expositions et la survenue 
de plusieurs maladies chroniques inflammatoires et/ou systémiques et/ou auto-immunes. Les enjeux 
de ces interrogations ont une portée importante. Elles peuvent en effet potentiellement conduire à 
de nouvelles manières de penser à la fois la nosologie et l’étiologie des maladies concernées en 
épidémiologie, en toxicologie, en immunologie, en médecine interne, en pneumologie, et dans toutes 
les spécialités médicales – nombreuses – qui se saisissent de ces maladies polymorphes et 
mystérieuses dans leur déclenchement et leur évolution. 

À propos du lupus systémique, Miguel Hié écrivait dans sa thèse de doctorat en médecine : « Bien 
que marginale à l’échelon épidémiologique du LES, l’exposition à la silice cristalline représente un 
modèle physiopathologique exemplaire dont la compréhension enrichit notre vision du LES ». On 
pourrait étendre cette remarque en faisant l’hypothèse ou le pari selon lequel une meilleure 
compréhension des effets sanitaires des expositions à la silice peut tenir ce rôle heuristique 
pour chacune des maladies en cause, et plus largement pour aider à penser la globalité et la 
spécificité environnementale des maladies chroniques en même temps. En d’autres termes, 
même si les expositions à la silice ne seront certainement jamais mises en évidence comme « la » 
cause de pathologies qui résultent de facteurs multiples et combinés de manière complexe, même 
si ces expositions aident in fine à mieux comprendre une petite partie seulement des formes de ces 
maladies, elles peuvent aider à en éclairer plus généralement les mécanismes physiopathologiques. 

Mieux comprendre le rôle et la place des expositions à la silice cristalline dans la survenue de la 
silicose, dans celle de cancers ou de maladies auto-immunes, et dans la diversité des formes de 
ces maladies chroniques peut provoquer des déplacements de la nosologie en même temps que 
de l’étiologie. Un choc exogène tel que le 11 septembre 2001 et les interrogations sanitaires qu’ont 
soulevées ses suites (Webber et al., 2015 ; Webber et al., 2016) en sont l’illustration, avec le 
déclenchement de pathologies auto-immunes et sarcoid-like parmi les personnes – pompiers, 
sauveteurs, ouvriers chargés de déblayer les gravats – qui ont connu les expositions les plus 
massives aux nuages de poussières générés par l’effondrement des tours jumelles. 
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Les maladies concernées sont aujourd’hui trivialement représentées comme des pathologies aux 
causes complexes, et dont la complexité réside notamment dans le fait de mêler des facteurs 
étiologiques ou déclencheurs qui relèvent à la fois du génome et de l’exposome24 (Wild, 2005, 
2012). Cette idée de la pluricausalité de pathologies non infectieuses n’est pas nouvelle et 
s’inscrit dans le droit fil de ce qui, depuis les années 1970, est devenu un paradigme dominant en 
épidémiologie, avec le remplacement d’un modèle pasteurien monocausal par un modèle 
pluricausal (Parascandola, 2011 ; Parascandola et al., 2001), qui s’applique aux maladies non-
infectieuses comme aux maladies infectieuses et qui est souvent pensé comme celui d’une transition 
épidémiologique (Omran, 1971) ou sanitaire (Vallin et al., 2010). La lecture de l’histoire sociale des 
expositions à la silice cristalline et de la silicose invite à développer des collaborations inter- ou 
transdisciplinaires pour permettre une interprétation des facteurs « environnementaux » des 
maladies chroniques autrement que sous la forme d’une boîte noire.  

On a vu que la silicose s’était définie comme une maladie très dépendante du contexte socio-
économique et racial de sa naissance médicolégale, en Afrique du Sud en 1930. Repenser la 
silicose et les expositions à la silice cristalline, c’est l’occasion, à travers une approche socio-
exposomique (Senier et al., 2017), de repenser les maladies d’intérêt à travers des analyses qui 
cherchent à révéler des inégalités socio-environnementales de santé. 

                                                 
24 L’exposome englobe les expositions environnementales, comportementales et professionnelles auxquelles 
un individu est soumis tout au long de la vie, à partir de la période prénatale. L’Article 1er de la loi n° 2016-41 
du 26 janvier 2016 de modernisation de notre système de santé dispose que la surveillance de l’état de santé 
de la population et de ses déterminants doit reposer sur l’exposome, entendu dans cette loi comme 
« l’intégration sur la vie entière de l’ensemble des expositions qui peuvent influencer la santé humaine ». 
https://www.legifrance.gouv.fr/jo_pdf.do?id=JORFTEXT000031912641 (page consultée le 21 mars 2019) 
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5 Réglementation 

5.1 Réglementation santé travail  

5.1.1 Réglementation Européenne  

5.1.1.1 Directive Agent cancérigènes ou mutagènes au travail  

La directive 2004/37/CE du Parlement européen et du Conseil du 29 avril 2004 concernant la 
protection des travailleurs contre les risques liés à l’exposition à des agents cancérigènes ou 
mutagènes au travail est communément appelée la directive Cancérigènes-Mutagènes. Cette 
directive prévoit une hiérarchisation d’obligations pour les employeurs. La première mesure est 
l’obligation de substituer les agents cancérogènes et mutagènes, par une substance, un mélange 
ou un procédé qui, dans ses conditions d’emploi, n’est pas ou est moins dangereux pour la santé 
ou, le cas échéant, pour la sécurité des travailleurs.  

Cette directive 2004/37/CE définit également un agent cancérigène comme étant, notamment, « une 
substance, une préparation ou un procédé, visés à l'Annexe I […], ainsi qu'une substance ou une 
préparation qui est dégagée par un procédé visé à ladite annexe ». 

La directive (UE) 2017/2398 du Parlement européen et du Conseil du 12 décembre 2017 a modifié 
la directive Cancérigènes-Mutagènes. Elle ajoute à la liste de substances, préparations et procédés 
de l'Annexe I de la directive 2004/37/CE, les « travaux exposant à la poussière de silice cristalline 
alvéolaire issue de procédés de travail », et fixe une valeur limite contraignante de 0,1 mg.m-3 
applicable à la poussière de silice cristalline alvéolaire («fraction alvéolaire»), toute forme confondue. 
Il s’agit d’une valeur limite sur 8h. Cette dernière directive doit être transposée en droit national avant 
le 17 janvier 2020. 

 

5.1.1.2 Classification et étiquetage : Règlement (CE) 1272/2008 dit 
règlement CLP (Classification, Labelling, Packaging) 

La silice cristalline, sous aucune de ses formes, ne dispose d’une classification ou d’un étiquetage 
hamonisés dans le cadre du règlement CLP. 

Selon la classification fournie par les entreprises à l'ECHA (European Chemicals Agency - Agence 
européenne des produits chimiques en français) dans les notifications CLP :  

 Le quartz cause des dommages aux organes par une exposition prolongée ou répétée et 
peut causer le cancer. Au moins une entreprise a indiqué que la classification de la substance 
est affectée par des impuretés ou des additifs. Cette substance fait l’objet de 102 notifications 
agrégées ; 

 La cristobalite cause des dommages aux organes en raison d'une exposition prolongée ou 
répétée, peut causer le cancer, est soupçonnée d'être cancérigène et est nocive en cas 
d'inhalation. Au moins une entreprise a indiqué que la classification de la substance est 
affectée par des impuretés ou des additifs. Cette substance fait l’objet de 40 notifications 
agrégées ; 

 La tridymite cause des dommages aux organes par une exposition prolongée ou répétée et 
est soupçonnée de causer le cancer. 

(source : site internet de l’echa (https://echa.europa.eu/fr/information-on-chemicals), consulté le 
07/11/2017).  
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5.1.1.3 Règlement (CE) n°1907/2006 dit Règlement REACH  

La silice cristalline, sous aucune de ses formes, ne dispose d’un dossier d’enregistrement dans le 
cadre du règlement REACH (acronyme de «Registration, Evaluation, Authorisation and Restriction 
of Chemicals»).  

Le quartz, la cristobalite et la tridymite ont fait l’objet d’un dossier de pré-enregistrement dans le 
cadre du réglement REACH. La date limite de dépôt du dossier était établie au 30/11/2010 (source : 
site internet de l’echa (https://echa.europa.eu/fr/information-on-chemicals), consulté le 07/11/2017). 

5.1.1.4 Accord de dialogue social – NEPSI 

Un accord de dialogue social multisectoriel européen sur « la Protection de la Santé des Travailleurs 
par l’observation de Bonnes Pratiques dans le cadre de la manipulation et de l’utilisation de la silice 
cristalline et des produits qui en contiennent », négocié entre les organisations de certains secteurs 
industriels et leur fédérations syndicales a été signé le 25 avril 2006. Les signataires de cet accord 
constituent un réseau appelé NEPSI (acronyme de « réseau européen pour la silice »). Un conseil 
bipartite avec un nombre égal de représentants des employeurs et des délégations des travailleurs 
est responsable notamment du suivi de l'application et de la réalisation de l’accord. 

Le principe directeur de l’accord est une procédure d'évaluation des risques potentiels d’exposition 
à la silice cristalline alvéolaire sur le lieu de travail, qui doit être effectuée régulièrement afin d'aider 
à déterminer quelles sont les mesures ou bonnes pratiques à appliquer si nécessaire et assurer une 
amélioration constante de la protection des travailleurs. La procédure d'évaluation des risques est 
détaillée en Annexe I de l'accord, qui décrit également les bonnes pratiques à mettre en œuvre. 
Chaque Site doit établir un système de surveillance de l’application de ces Bonnes Pratiques. 
L’Annexe 2 décrit un protocole de Surveillance de l’Empoussièrement qui mentionne notamment 
que les prélèvements de silice cristalline doivent être individuels ou statiques, que la durée du 
prélèvement doit correspondre à une journée de travail complète, que la technique d’analyse 
déterminant le contenu en quartz (et cristobalite) doit être réalisée selon les normes nationales, soit 
par diffraction des rayons X soit par spectroscopie infrarouge à transformée de Fourier, et que les 
laboratoires impliqués dans l’analyse du quartz devront être accrédités et/ou participer à un 
programme de comparaison inter-laboratoire afin de garantir la qualité et la validité de leurs 
procédures et résultats. 

L’accord NEPSI est mentionné dans le considérant 19 de la directive 2017/2398 : « Les manuels et 
exemples de bonnes pratiques élaborés par la Commission, les États membres ou les partenaires 
sociaux, ou d’autres initiatives, telles que l’accord de dialogue social sur la protection de la santé 
des travailleurs par l’observation de bonnes pratiques dans le cadre de la manipulation et de 
l’utilisation de la silice cristalline et des produits qui en contiennent (NEPSI), sont des outils précieux 
et nécessaires qui complètent les mesures réglementaires, notamment pour favoriser la bonne 
application des valeurs limites, et il convient dès lors d’en tenir dûment compte. Ils contiennent des 
mesures destinées à prévenir ou à réduire au minimum l’exposition, telles que le dépoussiérage 
avec apport d’eau afin d’éviter la dispersion dans l’air de la poussière de silice cristalline alvéolaire ». 

Les signataires de NEPSI doivent rapporter tous les deux ans au Conseil de NEPSI des informations 
sur l’application de l’accord dans leur secteur. Un rapport résumé sur l'application de l'Accord est 
établi par le Conseil de NEPSI et adressé à la Commission Européenne tous les deux ans sur la 
base des reportings qui lui sont adressés par les signataires de NEPSI. L’Annexe 3 de l’accord 
précise les éléments devant faire l’objet d’un reporting. Parmi ces informations, les signataires 
doivent notamment faire remonter les données relatives à l’évaluation du risque et au contrôle de 
l'empoussièrement, à la surveillance médicale, aux bonnes pratiques et aux indicateurs de 
performance clé (proportion de salariés potentiellement exposés à la silice cristalline alvéolaire ; 
proportion de salariés couverts par l'évaluation des risques ; proportion de salariés couverts par le 
contrôle de l'exposition ; etc.). 

D’après les données du reporting 2018, 8785 sites sont couverts par NEPSI, 40,8% de salariés sont 
potentiellement exposés à la silice cristalline. Parmi ces salariés, 95,5% ont fait l’objet d’une 
évaluation des risques, et près de 79% font l’objet d’une évaluation de l’exposition à la silice 
cristalline. 
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Les signataires de NEPSI sont les suivants :  

 BIBM: Bureau international du béton manufacturé - www.bibm.eu 
 CAEF Le Comité des associations européennes de fonderie - www.caef.org 
 CEEMET : Conseil des employeurs européens du métal, de l’ingénierie et des technologies 

- www.ceemet.org 
 CEMBUREAU : L’Association Européenne du Ciment - www.cembureau.eu 
 CERAME-UNIE : L’industrie céramique européenne - www.cerameunie.eu 
 EMO : Organisation de l’Industrie Européenne des Mortiers - www.euromortar.com 
 EURIMA : Association des fabricants européens de matériaux d’isolation - www.eurima.org 
 EUROMINES : Association européenne des industries minières - www.euromines.org 
 EUROROC : Fédération européenne et internationale des industries de la pierre naturelle 

- www.euroroc.net 
 EXCA : Association européenne de l’argile expansée - www.exca.eu 
 FEVE : Fédération européenne du verre d’emballage - www.feve.org 
 GlassFibreEurope (anciennement APFE) : Association des Producteurs de Fibre de verre de 

l’Union Européenne - www.glassfibreeurope.eu 
 Glass for Europe (anciennement GEPVP) : Fabricants du verre de construction, automobile 

et de l’énergie solaire- www.glassforeurope.com 
 IMA-Europe : Association Européenne des Minéraux Industriels - www.ima-europe.eu 
 UEPG : Union européenne des producteurs de granulats - www.uepg.eu 
 IndustriALL Syndicat européen (anciennement EMCEF et EMF) http://www.industriall-

europe.eu/ 

En 2016, de nouveaux signataires ont rejoint l’accord : ECSPA (European Calcium Silicate 
Producers Association), ERMCO (the European Ready Mixed Concrete Organisation), ASTA 
Worldwide (the Agglomerated Stones Association). 

5.1.2 Réglementation française  

Afin de recenser les différents textes réglementaires portant spécifiquement sur la silice cristalline, 
une requête sous le terme « silice » a été réalisée le 10/10/2017 sur le site Internet de Legifrance, 
dans tous les codes. 

5.1.2.1 Contrôle du risque chimique – Evaluation des expositions 

Dans la réglementation santé travail française, la silice cristalline est actuellement considérée 
comme un « agent chimique dangereux » tel que défini par le Code du Travail. Outre les règles 
générales de prévention des risques chimiques, le code du travail définit des règles particulières à 
certains agents chimiques dangereux, dont la silice cristalline.  

Ainsi, l’article R4412-149 du Code du travail définit une VLEP-8h contraignante applicable au quartz, 
et une autre VLEP-8h contraignante applicable à la cristobalite et à la tridymite. Un indice 
d’exposition est défini pour les mélanges de poussières silicogènes et non silicogènes (Articles 
R4412-154 et R4412-155 du Code du Travail).  
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Ces différentes valeurs sont présentées dans le Tableau 17. 

 

Tableau 17 : Valeurs limites d’exposition professionnelles réglementaires françaises 

 Valeur limite (mg.m-3) 

Quartz 0,1 

Cristobalite 0,05 

Tridymite 0,05 

PANS (poussières alvéolaires non silicogènes) 5 

Indice d’exposition 1
PANS

PANS

T

T

C

C

Q

Q

V

C

V

C

V

C

V

C
 

Avec :CQ = concentration en quartz (mg.m-3), VQ = valeur limite du quartz = 0,1 mg.m-3, CC = concentration en cristobalite (mg.m-3), VC = valeur limite de la 
cristobalite = 0,05 mg.m-3, CT = concentration en tridymite (mg.m-3), VT = valeur limite de la tridymite = 0,05 mg.m-3, CPANS = concentration en poussières 
alvéolaires non silicogènes (mg.m-3), VPANS = valeur limite des poussières alvéolaires non silicogènes = 5 mg.m-3 

 

Les modalités du contrôle de l’exposition professionnelle à la silice cristalline sont encadrées par le 
décret du 15 décembre 2009. Le contrôle doit être réalisé par un organisme agréé en cas de risque 
non faible.  

Lorsque l’évaluation révèle un risque faible en raison des petites quantités de produits présentes sur 
le lieu de travail et des mesures de prévention prises (notamment réduction du nombre de personnes 
exposées, de la durée et de l’intensité de l’exposition, méthodes et matériels adaptés), les mesures 
de prévention techniques ci-dessous sont allégées et les dispositions concernant la vérification des 
installations, le contrôle de l’exposition, les mesures d’urgence, le suivi médical et l’établissement 
de la notice de poste ne s’appliquent pas. 

L’arrêté du 10 avril 1997 relatif au contrôle de l’exposition des travailleurs exposés aux poussières 
de silice cristalline précise les modalités de mesure de la silice cristalline et méthodes à mettre en 
œuvre. La la concentration moyenne des poussières alvéolaires en silice cristalline doit être 
déterminée par rayons X, avec un échantillonnage par dispositif à coupelle rotative ou bien sur 
membrane filtrante (tels que décrits dans les normes AFNOR NF X 43-295 et AFNOR NF X 43-296) 
ou bien selon toute autre méthode équivalente et normalisée. 

 

5.1.2.2 Le cas particulier des industries extractives 

Les dispositions relatives à la santé et à la sécurité des travailleurs dans les entreprises et les 
établissements relevant des mines, des carrières et de leurs dépendances étaient uniquement 
régies, jusqu’en 2009 par le décret n°80-331 du 7 mai 1980 portant règlement général des industries 
extractives (RGIE). La partie 4 du Code du travail, qui encadre la santé et la sécurité, ne s’appliquait 
donc pas aux carrières (ancien article L. 4111-4 du Code du Travail. La loi Warsman (loi n° 2009-
526 du 12 mai 2009 de simplification et de clarification du droit et d'allègement des procédures) a 
supprimé cette exclusion. 

Le décret en Conseil d’Etat n° 2013-797 du 30 août 2013 complète et adapte les prescriptions de la 
quatrième partie du code du travail relative à la santé et à la sécurité au travail pour leur application 
aux travailleurs et employeurs des entreprises et établissements relevant des mines, des carrières 
et de leurs dépendances. Il remplace les dispositions correspondantes qui figuraient jusqu'alors 
dans le règlement général des industries extractives (RGIE), en matière d'empoussiérage.  

L'article 2 de ce décret fixe à 5 mg.m-3 la valeur maximale de la concentration moyenne en 
poussières alvéolaires de l'atmosphère inhalée par un travailleur, évaluée sur une période de huit 
heures, dans l'ensemble des lieux de travail situés à l'extérieur. L'article 3 oblige les employeurs à 
identifier les sources d'émission de poussières et à mettre en place de manière permanente des 
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moyens propres à éviter leur propagation dans l'atmosphère des lieux de travail qui se trouvent à 
l'extérieur. L'article 4 impose à l'employeur de prendre des mesures immédiates en cas de 
dépassement constaté de la valeur limite d'exposition à des poussières alvéolaires contenant à la 
fois de la silice cristalline et d'autres poussières alvéolaires non silicogènes, fixée à l'article R. 4412-
154 du Code du Travail (cf. Tableau 17). Les articles 5, 6 et 7 imposent que les informations que 
l'employeur doit fournir aux travailleurs concernant les risques d'exposition aux poussières, au bruit 
et aux vibrations mécaniques soient regroupées dans un dossier de prescriptions et exposées de 
façon pédagogique. L’arrêté du 4 novembre 2013 relatif au contrôle de l'exposition aux poussières 
alvéolaires dans les mines et carrières complète ces règles. Ces dispositions sont entrées en vigueur 
le 1er janvier 2014. 

Avant le 1er janvier 2014, le titre empoussiérage du RGIE imposait la surveillance des zones où le 
personnel pouvait se trouver exposé aux poussières et imposait la détermination de 
l'empoussiérage. Ce dernier prenait en compte la concentration massique de la fraction alvéolaire 
des poussières ainsi que la teneur en silice cristalline. Cet empoussiérage était comparé à un 
empoussiérage de référence (ER) correspondant à la plus petite des deux valeurs suivantes : 5 
mg.m-3 ou 25×K/Q, avec K représentant un facteur de nocivité, égal à 1 pour les carrières, et Q 
correspondant au pourcentage de quartz dans les poussières alvéolaires.  

Cet empoussièrage devait être déterminé tous les deux ans, au moins une fois en période hivernale 
et une fois en période estivale. Il permettait de déterminer 3 classes de zones géographiques (E <= 
0,25*ER ; 0,25*ER < E <= 0,5*ER ; 0,5*ER< E <= ER), et définir des dispositions de prévention 
graduées. 

 

Tableau 18 : Comparaison des valeurs limites applicables aux industries extractives  

Typologie des poussières 
Anciennes valeurs 

limites d’exposition : 
RGIE 

Nouvelles valeurs limites d’exposition professionnelle : 
Code du Travail 

Poussières inhalables sans effets 
spécifiques / 10 mg.m-3  Art R. 4222-10 

Poussières alvéolaires non 
silicogènes ER = Minimum entre : 5 

mg.m-3 ou 25×K/Q 

5 mg.m-3 
Art. R.4222-10 + décret 

n°2013-797 

Poussières 
alvéolaires 
silicogènes 

Quartz 0,1 mg.m-3 

Art R. 4412-149 Cristobalite / 0,05 mg.m-3 

Tridymite / 0,05 mg.m-3 

Règle d’additivité / 1
PANS

PANS

T

T

C

C

Q

Q

V

C

V

C

V

C

V

C
 R. 4412-154 

Avec :CQ = concentration en quartz (mg.m-3), VQ = valeur limite du quartz = 0,1 mg.m-3, CC = concentration en cristobalite (mg.m-3), VC = valeur 
limite de la cristobalite = 0,05 mg.m-3, CT = concentration en tridymite (mg.m-3), VT = valeur limite de la tridymite = 0,05 mg.m-3, CPANS = 
concentration en poussières alvéolaires non silicogènes (mg.m-3), VPANS = valeur limite des poussières alvéolaires non silicogènes = 5 mg.m-

3 ;K est un facteur de nocivité spécifique (k=1) ; Q est le % de quartz dans les poussières alvéolaires.- ER : empoussiérage de référence 

 

5.1.2.3 Dispositions spécifiques 

L’article R4534-47 du Code du travail fixe des dispositions pour la ventilation lors de travaux sous-
terrains lors de perçage ou fonçage d’un puits dans une roche renfermant de la silice libre. 

Le Code du travail applicable à Mayotte, fixe certaines règles particulières : 

- « Article R234-7 : Il est interdit d'occuper les femmes aux travaux énumérés ci-après et de 
les admettre de manière habituelle dans les locaux affectés à ces travaux :  
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[…] Silice libre : travaux suivants exposant à l'action de la silice : 

 Démolition des fours industriels comportant des matériaux réfractaires contenant 
de la silice libre. 

 Nettoyage, décapage ou polissage au jet de sable, sauf lorsque ces travaux 
s'effectuent en enceinte étanche dont l'atmosphère chargée de silice libre est 
parfaitement isolée de l'air ambiant inhalé par l'opératrice. 

- Article R234-20 : Il est interdit d'occuper les jeunes travailleurs de moins de dix-huit ans aux 
travaux énumérés ci-après et de les admettre de manière habituelle dans les locaux affectés 
à ces travaux : 

[…] Silice libre : 

 Travaux exposant à l'action de la silice libre. 

 Taille à la main, broyage, tamisage, sciage et polissage à sec de roches ou 
matières contenant de la silice libre. 

 Démolition des fours industriels comportant des matériaux réfractaires contenant 
de la silice libre. 

 Nettoyage, décapage et polissage au jet de sable sauf lorsque ces travaux 
s'effectuent en enceinte étanche dont l'atmosphère chargée de silice libre est 
parfaitement isolée de l'air ambiant inhalé par l'opérateur. 

 Travaux de ravalement des façades au jet de sable. 

 Nettoyage, ébarbage, roulage, décochage de pièces de fonderie. [….] 

- Article R235-87 : Lorsqu'une galerie est percée ou lorsqu'un puits est foncé dans une roche 
renfermant de la silice libre, seuls des fleurets à injection d'eau ou munis d'un dispositif 
efficace pour le captage à sec des poussières doivent être utilisés. Une consigne doit 
indiquer les postes de travail où il est nécessaire de renforcer les mesures de protection 
collective par l'utilisation d'un appareil respiratoire approprié ; cette consigne doit en outre 
préciser, pour chaque poste de travail, la durée maximale de port de l'appareil et les 
conditions de son entretien. 

- Article R235-88 : Dans les travaux où il est fait usage d'explosifs ainsi que dans ceux qui 
sont exécutés dans des terrains renfermant de la silice libre, les déblais doivent être 
arrosés. » 

 

5.2 Réglementation environnementale 
Il n’existe pas de réglementation environnementale relative à la silice cristalline en France.  

Dans le cadre de la réglementation relative aux Installations classées pour la Protection de 
l’Environnement (ICPE), certaines activités, dans le cadre du régime d’autorisation, sont soumises 
à des dispositions particulières visant à contrôler l’émission de poussières susceptibles 
d'incommoder le voisinage et de nuire à la santé et à la sécurité publiques, mais il n’est pas fait 
mention de silice cristalline.  

Certaines activités susceptibles de générer des poussières contenant de la silice cristalline sont 
concernées par cette réglementation : les activités d’exploitation de carrière (rubrique n°2510 de la 
nomenclature des ICPE), les installations de broyage, concassage, criblage, ensachage, 
pulvérisation, nettoyage, tamisage, mélange de pierres, cailloux, minerais et autres produits 
minéraux naturels ou artificiels ou de déchets non dangereux inertes (rubrique n°2515 de la 
nomenclature des ICPE), les stations de transit de produits minéraux pulvérulents non ensachés 
tels que ciments, plâtres, chaux, sables fillérisés ou de déchets non dangereux inertes pulvérulents 
(rubrique n°2516 de la nomenclature des ICPE), et les stations de transit de produits minéraux ou 
de déchets non dangereux inertes (rubrique n°2517 de la nomenclature des ICPE).  
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Plusieurs arrêtés selon la rubrique précisent les dispositions concernant la surveillance 
environnementale des poussières émises. Par exemple, l’arrêté du 22 septembre 1994 modifié 
précise les dispositions concernant la surveillance environnementale des poussières émises. 
L’exploitant doit prendre toutes les dispositions nécessaires pour que l'installation ne soit pas à 
l'origine d'émissions de poussières susceptibles d'incommoder le voisinage et de nuire à la santé et 
à la sécurité publiques, et ce même en période d'inactivité. Différentes dispositions pour prévenir et 
limiter les envols de poussières sont précisées. 

Les exploitants de carrières, à l'exception de celles exploitées en eau, dont la production annuelle 
est supérieure à 150 000 tonnes doivent également établir un plan de surveillance des émissions 
de poussières. 

Ce plan décrit notamment les zones d'émission de poussières, leur importance respective, les 
conditions météorologiques et topographiques sur le site, le choix de la localisation des stations de 
mesure ainsi que leur nombre. 

Le suivi des retombées atmosphériques totales est assuré par jauges de retombées selon la norme 
NF X 43-014 (2017)25. Les mesures des retombées atmosphériques totales portent sur la somme 
des fractions solubles et insolubles. Elles sont exprimées en mg/m2/jour. L'objectif à atteindre est de 
500 mg/m2/jour en moyenne annuelle glissante pour chacune des jauges installées en point de type 
(b) du plan de surveillance. 

En cas de dépassement, et sauf situation exceptionnelle qui sera alors expliquée dans le bilan 
annuel prévu au paragraphe 19.9 du présent arrêté, l'exploitant informe l'inspection des installations 
classées et met en œuvre rapidement des mesures correctives. 

Aucune disposition ne concerne spécifiquement la silice cristalline. 

 

                                                 
25 NF X 43-014 (2017) : Qualité de l'air - Air ambiant - Détermination des retombées atmosphériques totales - 
Echantillonnage - Préparation des échantillons avant analyses 
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6 Systèmes de reconnaissance des maladies 
professionnelles 

6.1 Le système français 
Une maladie est dite professionnelle si elle est reconnue par un régime d’assurance maladie comme 
conséquence directe de l'exposition d'un travailleur à un risque physique, chimique ou biologique, 
ou résulte des conditions dans lesquelles il exerce son activité professionnelle. 

La demande de reconnaissance en tant que maladie professionnelle peut être effectuée par les 
patients en activité professionnelle, par les patients retraités et en cas de décès, par leurs ayant 
droits. 

La législation de la Sécurité sociale a adopté un système de tableaux pour reconnaître les maladies 
professionnelles : 

 Chaque tableau indique les conditions nécessaires et suffisantes pour que la maladie soit 
reconnue par présomption d’origine (ou d'imputabilité) (Cf. Tableau 19) ; 

 Les tableaux de maladies professionnelles sont différents selon le régime auquel est affilié 
le salarié (régime général et régime agricole) ; 

Pour les salariés affiliés à d’autres régimes, les déclarations s’adossent à ces tableaux. 

Ainsi toute maladie désignée dans un tableau de maladies professionnelles et contractée dans les 
conditions mentionnées à ce tableau est présumée d’origine professionnelle (Article L461-1 du Code 
de la sécurité sociale). 

 

 Tableau 19 : Description d’un tableau de maladie professionnelle 

Titre du tableau identifiant le risque 

Désignation des maladies Délai de prise en charge Liste des travaux 

Symptômes ou pathologies que doit 
présenter le malade 

Pour certaines maladies, des critères 
de diagnostic sont exigés, tels que 

radiographies, examens de 
laboratoire... 

Délai maximal entre la 
constatation de l'affection et 

la date à laquelle le 
travailleur a cessé d'être 
exposé (parfois, durée 
d'exposition au risque 

exigée) 

Travaux susceptibles de provoquer 
l'affection en cause : cette liste peut 

être limitative ou indicative 

 

Il existe également un système de réparation complémentaire, mis en place par la loi du 27 janvier 
1993 portant diverses mesures d'ordre social et entré en vigueur depuis 1994. Dans ce cadre, la 
caisse primaire reconnaît l'origine professionnelle de la maladie après avis motivé d'un comité 
régional de reconnaissance des maladies professionnelles (CRRMP) :  

 Si une ou plusieurs conditions tenant au délai de prise en charge, à la durée d'exposition ou 
à la liste limitative des travaux ne sont pas remplies, la maladie telle qu'elle est désignée 
dans un tableau de maladies professionnelles peut être reconnue d'origine professionnelle 
lorsqu'il est établi qu'elle est directement causée par le travail habituel de la victime ; 

 Peut être également reconnue d'origine professionnelle une maladie caractérisée non 
désignée dans un tableau de maladies professionnelles lorsqu'il est établi qu'elle est 
essentiellement et directement causée par le travail habituel de la victime et qu'elle entraîne 
le décès de celle-ci ou une incapacité permanente d'un taux supérieur ou égal à 25% (Article 
L461-1 du Code de la sécurité sociale, Décret 2002-543 du 18/04/02). 
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L’INRS dans son guide d’accès aux tableaux du régime général et du régime agricole de la Sécurité 
Sociale (INRS, 2015a) rappelle la procédure de reconnaissance, ainsi que les différentes obligations 
des employeurs et des travailleurs, ainsi que le rôle des médecins. 

6.1.1 Tableaux de maladies professionnelles en lien avec la silice cristalline 
« Une indemnité spéciale est accordée au travailleur atteint de pneumoconioses consécutives à 
l'inhalation de poussières minérales renfermant de la silice libre […] lorsque le changement d'emploi 
est nécessaire pour prévenir une aggravation de son état et que les conditions exigées ne sont pas 
remplies par le salarié pour bénéficier d'une rente » (Article L461-8 du Code de la sécurité sociale). 
Les dispositions applicables aux maladies professionnelles provoquées par l'inhalation de 
poussières renfermant de la silice libre sont mentionnées dans le tableau n° 25 et rappelées ci-
dessous (Cf.Tableau 20). 

 

Tableau 20 : Tableau n° 25 – Affections consécutives à l’inhalation de poussières minérales 
renfermant de la silice cristalline (quartz, cristobalite, tridymite), des silicates cristallins (kaolin, talc) 

du graphite ou de la houille. 

DÉSIGNATION DES MALADIES 
DÉLAI de prise en 

charge 

LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX 
TRAVAUX susceptibles de provoquer ces 

maladies 
- A - - A - - A - 

Affections dues à l'inhalation de poussières de silice 
cristalline : quartz, cristobalite, tridymite. 

  Travaux exposant à l'inhalation des poussières 
renfermant de la silice cristalline, notamment : 
Travaux dans les chantiers et installations de 
forage, d'abattage, d'extraction et de transport 
de minerais ou de roches renfermant de la silice 
cristalline ;Travaux en chantiers de creusement 
de galeries et fonçage de puits ou de bures dans 
les mines ; Concassage, broyage, tamisage et 
manipulation effectués à sec, de minerais ou de 
roches renfermant de la silice cristalline. Taille et 
polissage de roches renfermant de la silice 
cristalline ; Fabrication et manutention de 
produits abrasifs, de poudres à nettoyer ou 
autres produits renfermant de la silice cristalline ; 
Travaux de ponçage et sciage à sec de 
matériaux renfermant de la silice cristalline ; 
Extraction, refente, taillage, lissage et polissage 
de l'ardoise ; Utilisation de poudre d'ardoise 
(schiste en poudre) comme charge en 
caoutchouterie ou dans la préparation de mastic 
ou aggloméré ; Fabrication de carborundum, de 
verre, de porcelaine, de faïence et autres 
produits céramiques et de produits réfractaires 
;Travaux de fonderie exposant aux poussières 
de sables renfermant de la silice cristalline : 
décochage, ébarbage et dessablage ; Travaux 
de meulage, polissage, aiguisage effectués à 
sec, au moyen de meules renfermant de la silice 
cristalline ; Travaux de décapage ou de 
polissage au jet de sable contenant de la silice 
cristalline ; Travaux de construction, d'entretien 
et de démolition exposant à l'inhalation de 
poussières renfermant de la silice cristalline ; 
Travaux de calcination de terres à diatomées et 
utilisations des produits de cette calcination ; 
Travaux de confection de prothèses dentaires. 

A1. - Silicose aigüe : pneumoconiose caractérisée 
par des lésions alvéolo-interstitielles bilatérales 
mises en évidence par des examens 
radiographiques ou tomodensitométriques ou par 
des constatations anatomopathologiques (lipo-
protéinose) lorsqu'elles existent ; ces signes ou ces 
constatations s'accompagnent de troubles 
fonctionnels respiratoires d'évolution rapide. 

A1. - 6 mois (sous 
réserve d'une durée 

minimale d'exposition de 
6 mois) 
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DÉSIGNATION DES MALADIES DÉLAI de prise en 
charge 

LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX 
TRAVAUX susceptibles de provoquer ces 

maladies 
A2. - Silicose chronique : pneumoconiose 
caractérisée par des lésions interstitielles 
micronodulaires ou nodulaires bilatérales révélées 
par des examens radiographiques ou 
tomodensitométriques ou par des constatations 
anatomopathologiques lorsqu'elles existent ; ces 
signes ou ces constatations s'accompagnent ou non 
de troubles fonctionnels respiratoires.  
 
Complications :  
- cardiaque : insuffisance ventriculaire droite 
caractérisée.  
- pleuro-pulmonaires : tuberculose et autre 
mycobactériose (Mycobacterium xenopi, M. avium 
intracellulare, M. kansasii) surajoutée et caractérisée 
; nécrose cavitaire aseptique d'une masse 
pseudotumorale ; aspergillose intracavitaire 
confirmée par la sérologie ;  
- non spécifiques : pneumothorax spontané ; 
surinfection ou suppuration bactérienne 
bronchopulmonaire, subaiguë ou chronique.  
Manifestations pathologiques associées à des 
signes radiologiques ou des lésions de nature 
silicotique :  
- cancer bronchopulmonaire primitif ;  
- lésions pleuro-pneumoconiotiques à type 
rhumatoïde (syndrome de Caplan-Colinet). 

A2. - 35 ans (sous 
réserve d'une durée 

minimale d'exposition de 
5 ans) 

  

A3. - Sclérodermie systémique progressive. 

A3. - 15 ans (sous 
réserve d'une durée 

minimale d'exposition de 
10 ans) 

- B - - B - - B - 

Affections dues à l'inhalation de poussières 
minérales renfermant des silicates cristallins (kaolin, 
talc) ou du graphite : 

35 ans (sous réserve 
d'une durée minimale 

d'exposition de 10 ans) 
  
  

Travaux exposant à l'inhalation de poussières 
minérales renfermant des silicates cristallins 
(kaolin, talc) ou du graphite, notamment : 

Pneumoconioses caractérisées par des lésions 
interstitielles bilatérales révélées par des examens 
radiographiques ou tomodensitométriques ou par 
des constatations anatomopathologiques 
lorsqu'elles existent, que ces signes radiologiques 
ou ces constatations s'accompagnent ou non de 
troubles fonctionnels respiratoires : 

B1. - Kaolinose. 
B1. - Travaux d'extraction, de broyage et 
utilisation industrielle du kaolin : faïence, poterie. 

B2. - Talcose. 

B2. - Travaux d'extraction, de broyage, de 
conditionnement du talc ; Utilisation du talc 
comme lubrifiant ou comme charge dans l'apprêt 
du papier, dans la préparation de poudres 
cosmétiques, dans les mélanges de 
caoutchouterie et dans certaines peintures. 

B3. - Graphitose. 
B3. - Manipulation, broyage, conditionnement, 
usinage, utilisation du graphite, notamment 
comme réfractaire ; Fabrication d'électrodes. 
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DÉSIGNATION DES MALADIES DÉLAI de prise en 
charge 

LISTE INDICATIVE DES PRINCIPAUX 
TRAVAUX susceptibles de provoquer ces 

maladies 
- C - - C - - C - 

Affections dues à l'inhalation de poussières de 
houille : 

  

Travaux exposant à l'inhalation de poussières de 
houille, notamment : travaux au fond dans les 
mines de houille. 

C1. - Pneumoconiose caractérisée par des lésions 
interstitielles bilatérales révélées par des examens 
radiographiques ou tomodensitométriques ou par 
des constatations anatomo-pathologiques 
lorsqu'elles existent, que ces signes radiologiques 
ou ces constatations s'accompagnent ou non de 
troubles fonctionnels respiratoires. 
 
 
Complications :  
- cardiaque : insuffisance ventriculaire droite 
caractérisée ;  
- pleuro-pulmonaires : tuberculose et autre 
mycobactériose (Mycobacterium xenopi, M. avium 
intracellulaire, M. kansasii) surajoutée et 
caractérisée ; nécrose cavitaire aseptique d'une 
masse pseudotumorale ; aspergillose intracavitaire 
confirmée par la sérologie ; 
 - non spécifiques : surinfection ou suppuration 
bactérienne bronchopulmonaire, subaiguë ou 
chronique ; pneumothorax spontané.  
Manifestations pathologiques associée :  
- lésions pleuro-pneumoconiotiques à type 
rhumatoïde (syndrome de Caplan-Colinet). 

C1. - 35 ans (sous 
réserve d'une durée 

minimale d'exposition de 
10 ans) 

C2. - Fibrose interstitielle pulmonaire diffuse non 
régressive, d'apparence primitive. Cette affection 
doit être confirmée par un examen radiographique 
ou par tomodensitométrie en coupes millimétriques 
ou par des constatations anatomopathologiques 
lorsqu'elles existent. 
 
Complications de cette affection : 
 - insuffisance respiratoire chronique caractérisée ; 
insuffisance ventriculaire droite caractérisée ; 
tuberculose et autre mycobactériose 
(Mycobacterium xenopi, M. avium intracellulare, M. 
kansasii) surajoutée et caractérisée ; pneumothorax 
spontané. 

C2. - 35 ans (sous 
réserve d'une durée 

minimale d'exposition de 
10 ans) 

 

Le code rural et de la pêche maritime définit les dispositions applicables aux maladies 
professionnelles provoquées par l'inhalation de poussières minérales renfermant de la silice 
cristalline ou des silicates cristallins dans le tableau de maladies professionnelle n° 22 (Livre VII 
annexe II du Code rural et de la pêche maritime). 
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Tableau 21 : Tableau n° 22 - Maladies professionnelles provoquées par l'inhalation de poussières 
minérales renfermant de la silice cristalline ou des silicates cristallins 

DÉSIGNATION DES MALADIES  
DÉLAI DE PRISE EN 

CHARGE  

LISTE INDICATIVE DES 
PRINCIPAUX TRAVAUX 

susceptibles de provoquer ces 
maladies  

 A. - Affections dues à l'inhalation de poussières de silice 
cristalline : quartz, cristobalite, tridymite.  

    

A-1. Silicose aiguë : pneumoconiose caractérisée par des 
lésions alvéolo-interstitielles bilatérales mises en évidence 
par des examens radiographiques ou tomodensitométriques 
ou par des constatations anatomopathologiques 
(lipoprotéinose) lorsqu'elles existent : ces signes ou ces 
constatations s'accompagnent ou non de troubles 
fonctionnels respiratoires d'évolution rapide.  

6 mois (sous réserve d'une 
durée d'exposition de 6 mois) 

Travaux exposant à l'inhalation 
de poussières minérales 

renfermant de la silice cristalline 
ou des silicates cristallins, 

effectués dans une exploitation 
ou une entreprise relevant du 
régime agricole de protection 

sociale. 
 A-2. Silicose chronique : pneumoconiose caractérisée par 
des lésions interstitielles micronodulaires ou nodulaires 
bilatérales révélées par des examens radiographiques 
tomodensitométriques ou par des constatations 
anatomopathologiques lorsqu'elles existent ; ces signes ou 
ces constatations s'accompagnent ou non de troubles 
fonctionnels respiratoires.  
  
Complications : 
1. Cardiaque : insuffisance ventriculaire droite caractérisée ; 
2. Pleuro-pulmonaires : 
- tuberculose et autre mycobactériose (Mycobacterium 
xenopi M avium intracellulare, M. Kansasii) surajoutée et 
caractérisée ; 
- nécrose cavitaire aseptique d'une masse pseudo-tumorale 
; 
- aspergillose intracavitaire confirmée par la sérologie ;  
 3. Non spécifiques : 
- pneumothorax spontané ; 
- surinfection ou suppuration bactérienne 
bronchopulmonaire, subaiguë ou chronique.  
 Manifestations pathologiques associées à des signes 
radiologiques ou des lésions de nature silicotique : 
- cancer bronchopulmonaire primitif ; 
- lésions pleuro-pneumoconiotiques à type rhumatoïde 
(syndrome de Caplan-Colinet).  

 40 ans (sous réserve d'une 
durée d'exposition de 5 ans) 

  

 

 A-3. Maladies systémiques : 
- sclérodermie systémique progressive ; 
- lupus érythémateux disséminé.  

 40 ans (sous réserve d'une 
durée d'exposition de 10 ans)   
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DÉSIGNATION DES MALADIES  DÉLAI DE PRISE EN 
CHARGE  

LISTE INDICATIVE DES 
PRINCIPAUX TRAVAUX 

susceptibles de provoquer ces 
maladies  

B. - Affections dues à l'inhalation de poussières minérales 
renfermant des silicates cristallins (kaolin, talc) : 
Pneumoconiose caractérisée par des lésions interstitielles 
bilatérales révélées par des examens radiographiques ou 
tomodensitométriques ou par des constatations 
anatomopathologiques lorsqu'elles existent, que ces signes 
radiologiques ou ces constatations s'accompagnent ou non 
de troubles fonctionnels respiratoires : 
B-1 kaolinose ; 
B-2 talcose.  

40 ans (sous réserve d'une 
durée d'exposition de 5 ans)  

  

 

 

Il est à noter quelques différences entre les deux tableaux de maladies professionnelles : 

- Prise en compte du lupus érythémateux disséminé aujourd’hui plus souvent désigné comme 
« lupus systémique » dans le tableau 22 du régime agricole et non dans le tableau 25 du 
régime général ; 

- Délais de prise en charge pour les pathologies autres que la silicose aiguë plus importants 
dans le cadre du régime agricole ; 

- Dans les deux tableaux, le cancer bronchopulmonaire primitif n’est pris en compte qu’en tant 
que complication de la silicose. 

 

Dernières révisions des tableaux concernant les expositions à la silice cristalline et aux silicates 

Les Tableaux n° 25 du régime général et n° 22 du régime agricole ont fait l’objet de plusieurs 
révisions successives depuis les années 1990, qui ont conduit aux deux versions actuelles de 
ces tableaux, fixées respectivement par le décret n° 2003-286 du 28 mars 2003 et le décret 
n° 2008-832 du 22 août 2008. La dernière vague de révisions a pris place entre 1999 et 2002 
pour le Tableau n° 25 du régime général, et en 2007 pour le Tableau n° 22 du régime agricole. 

Les principales étapes de l’introduction de pathologies « autres » – c’est-à-dire hors silicose – 
que l’on peut retenir depuis les années 1990 sont les suivantes : 

 Le syndrome de Caplan-Colinet entre dans le Tableau n° 25 du régime général en 1997 
(décret n° 97-454) et dans le Tableau n° 22 du régime agricole en 1998 (décret n° 98-
483) ; 

 La « sclérodermie systémique progressive » (que l’on nommerait plutôt aujourd’hui 
« sclérodermie systémique ») est incluse pour sa part dans le Tableau n° 25 du régime 
général (occasionnant d’abord la création du Tableau n° 25 bis, qui sera supprimé par 
un décret du 7 mars 2000) en 1992 (décret n° 92-1348) et dans le Tableau n° 22 du 
régime agricole (avec aussi création d’un Tableau n° 22 bis, supprimé par un décret du 
22 août 2008) en 1993 (décret n° 93-1010). Plus exactement, lorsque la sclérodermie 
systémique est d’abord introduite dans chacun des deux tableaux, c’est sous la forme 
suivante : « association d’une pneumoconiose avec une sclérodermie systémique 
progressive (Syndrome d’Erasmus) ». C’est seulement lors de la révision de 2000 (décret 
2000-214 du 07/03/2000) pour le Tableau n° 25 et de 2008 (décret n°2008-832 du 22 
août 2008) pour le Tableau n° 22 que la sclérodermie systémique est incluse en tant que 
telle, c’est-à-dire pour elle-même et plus sous la forme d’une association à une 
pneumoconiose, au même titre que la silicose aiguë ou chronique ; 

 L’entrée du « lupus érythémateux disséminé » (plus communément désigné aujourd’hui 
comme « lupus systémique ») se fait dans le (seul) Tableau n° 22 en 2008 (décret 
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n°2008-832 du 22 août 2008). Au même titre que la sclérodermie à cette étape, le lupus 
systémique est reconnu comme maladie professionnelle de plein droit. 

Cette chronologie séquentielle des dernières évolutions des deux tableaux régissant, dans le 
régime général et le régime agricole respectivement, les conditions de reconnaissance des 
maladies professionnelles liées à des expositions à la silice cristalline et à des silicates, rappelle 
que les révisions pour les deux régimes séparément créent d’éventuelles discordances. Cette 
chronologie souligne que le risque est reconnu successivement d’un côté ou de l’autre, avec un 
« rattrapage » ensuite dans le second tableau.  

 

6.1.2 Statistiques des maladies professionnelles en lien avec la silice 

6.1.2.1 Données du régime général 

La CNAMTS publie sur son site Internet26 les statistiques sur les maladies professionnelles ayant 
donné lieu : 

 à une réparation sous forme d'un premier paiement d'indemnité journalière (suite à une 
interruption de travail) ; 

 ou à une réparation financière en raison de séquelles (incapacité permanente) ou de sinistre 
mortel (capital décès). 

Elles sont recensées l'année du premier règlement de la prestation. 

Les données sont disponibles par tableau de maladies professionnelles et syndromes détaillés selon 
la nomenclature des activités françaises (NAF, version 2008) ou selon les comités techniques 
nationaux (CTN)27. 

Les données relatives au tableau 25 ont été analysées. 

Sur les cinq dernières années disponibles (2012 à 2016) : entre 200 et 275 maladies 
professionnelles ont été reconnues annuellement, ce qui représente entre 0,4 et 0,5% de l’ensemble 
des maladies professionnelles reconnues sur la même période28. Entre 4 et 12 décès sont notifiés 
par an, ce qui repésente 1 à 2,8% de l’ensemble des décès notifiés (Cf. Tableau 22). 

Les silicoses aiguë ou chronique représentent 74 à 82% des maladies professionnelles reconnues, 
suivie par la sclérodermie systémique (4 à 10%), le cancer bronchopulmonaire primitif complicant 
une silicose (4 à 9%), la pneumoconiose due à l'inhalation de poussières de houille (0 à 4%), la 
fibrose interstitielle pulmonaire diffuse non régressive d'apparence primitive (1 à 2,5%). Aucun cas 
de tubercolose n’a été reconnu depuis 2014. 

L’incidence de la silicose semble décroître au fil des années, tandis que le nombre de sclérodermies 
systémiques est en légère augmentation et le nombre de cancers bronchopulmonaires primitifs reste 
constant. Toutefois, en dehors de la silicose, le nombre de cas rapportés est faible, limitant les 
interprétations. 

                                                 
26 http://www.risquesprofessionnels.ameli.fr/statistiques-et-analyse/sinistralite-atmp/dossier/nos-statistiques-
sur-les-maladies-professionnelles-par-ctn.html  
27 Il existe 9 Comités techniques nationaux (CTN). Ils sont constitués par branche d’activité. Chacun d’entre 
eux est chargé de définir les priorités de prévention de son secteur. Ils élaborent des recommandations 
nationales qui font office de références pour la prévention des risques. Ils assistent la commission des 
accidents du travail/maladies professionnelles de l’Assurance Maladie – Risques professionnels. 
28 Sachant que les deux premiers motifs de reconnaissance de maladies professionnelles, loin devant tous 
les autres, sont les troubles musculo-squelettiques (TMS) et les affections causées par l’amiante (87% et 8% 
respectivement des maladies professionnelles reconnues par la CNAM-TS en 2012 (DARES, 2016). Ces 
proportions sont stables (les TMS ont également représenté 87% des maladies professionnelles reconnues 
en 2016, et les affections causées par l’amiante 7% (Sources données CNAMTS)). 
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Tableau 22 : Maladies professionnelles relatives au tableau 25 (données 2012-2016 – source 
CNAMTS) 

 MP en 1er règlement  Décès 

 2012 2013 2014 2015 2016  2012 2013 2014 2015 2016 

Aspergillose intracavitaire confirmée par la 
sérologie 

2 1 1 0 2 
 

0 0 0 0 0 

Association de plusieurs syndromes du 
tableau 

6 2 2 2 3 
 

2 1 0 0 0 

Cancer bronchopulmonaire primitif 11 10 12 19 10  2 6 2 3 0 

Fibrose interstitielle pulmonaire diffuse 
non régressive d'apparence primitive 

5 5 5 2 3 
 

0 0 0 0 0 

Graphitose 2 0 0 2 1  1 0 0 1 0 

 Insuffisance respiratoire chronique 
caractérisée 

1 1 0 1 2 
 

0 0 0 0 0 

Insuffisance ventriculaire droite 
caractérisée 

2 1 0 0 1 
 

0 0 0 0 0 

Kaolinose et talcose 4 1 1 2 3  0 0 0 0 0 

Lésions pleuro-pneumoconiotiques à type 
rhumatoïde (syndrome de Caplan Colinet) 

1 1 4 0 0 
 

0 0 1 0 0 

Pneumoconiose due à l'inhalation de 
poussières de houille 

12 3 0 4 6 
 

0 0 0 0 0 

Sclérodermie systémique progressive 11 15 15 13 20  1 0 1 2 1 

 Silicose aiguë ou chronique 216 161 184 164 148  3 4 2 0 3 

 Suppuration broncho-pulmonaire 
subaiguë ou chronique 

1 0 0 1 0 
 

0 0 0 0 0 

Tuberculose ou autre myobactériose  1 3 0 0 0  0 1 0 0 0 

Total général 275 204 224 210 199  9 12 6 6 4 

 

La silice cristalline représente 96 à 99% des agents causaux en lien avec le tableau 25. Les autres 
agents mentionnés sont le talc/kaolin/argile/ardoise/schiste (poussière), le carbone, le talc 
(médicament) (Cf. Tableau 23). 

 

Tableau 23 : Agents causaux en lien avec le tableau 25 (données 2012-2016 – source CNAMTS) 

Agent Causal 
MP en 1er règlement  Décès 

2012 2013 2014 2015  2012 2013 2014 2015 

silice cristallisee quartz 
cristobalite tridymite... 

263 201 221 204 
 

6  11  6  5 

talc kaolin argile ardoise schiste 
(poussieres) 

4 1 1 1   0  0  0  0 

talc (médicament) 0 0 0 1   0  0  0  0 

carbone 2 0 0 2   1  0  0  1 

autre agent causal connu non 
listé 

1 2 3 2   2  1  0  0 

Total général 275 204 224 210   9  12  6  6 
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La répartition des maladies professionnelles par secteur d’activités met en lumière quelques 
secteurs d’activités plus impactés (Figure 25): 

- Métallurgie (NAF 24 et 25) ; 

- Construction (NAF 41, 42 et 43) ;  

- Fabrication des produits minéraux et non métalliques (NAF 23) ; 

- Industries extractives (NAF 08) ; 

- Autres industries manufacturières (NAF 32) ; 

- Industrie automobile (NAF 29). 

Il est à noter que pour plus de de la moité des MP, le secteur d’activités n’est pas renseigné (reporté 
« XX » dans la Figure 25). 

 

 
Figure 25 : répartition des MP (tableau 25) selon le secteur d’activité (NAF 2008, source CNAMTS) 

 

Les données de MP sont généralement sous-estimées suite à une potentielle sous-déclaration et/ou 
sous-reconnaissance, sans qu’il soit possible d’évaluer le niveau de cette sous-estimation. Celle-ci 
est reconnue de manière formelle depuis 1996, par l’article L. 176-2 du code de la sécurité sociale 
qui prévoit que la Cour des comptes réalise une estimation trisannuelle sur la base de laquelle le 
Parlement peut voter une compensation forfaitaire entre la branche Accidents du travail/Maladies 
professionnelles (AT-MP, financée par les seuls employeurs) et la branche Maladie (financée par 
tous et inujustement alourdie des maladies non reconnues comme professionnelles). Les principales 
causes de cette sous-estimation sont mentionnées dans un rapport au Parlement et au 
Gouvernement par la commission présidée par M. Jean-Pierre BONIN en 2017 sur l’estimation du 
coût réel pour la branche maladie, de la sous-déclaration des accidents du travail et des maladies 
professionnelles (Bonin, 2017).  
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D’après ce rapport, la sous-déclaration des risques professionnels est liée à différentes causes : 

- Causes tenant aux employeurs : comportements de dissimulation ; 

- Causes tenant aux victimes : ignorance de la victime, crainte de l’absence d’aboutissement 
de la démarche, arbitrage entre la réparation au titre des accidents du travail et maladies 
professionnelles et la pension d’invalidité ; 

- Causes tenant aux professionnels de santé : médecins de soins (absence de formation et 
d’information adéquate), problèmes liés à l’enregistrement des soins et prestations en AT-
MP (traitement administratif « manuel »), médecins du travail (manque d’indépendance de 
la médecine du travail vis-à-vis de l’employeur dans certaines entreprises dotées de services 
de santé « autonomes »), les établissements de santé (absence d’imputation des dépenses 
d’accidents de travail et de maladies professionnelles). 

Le rapport mentionne également deux sources possibles de sous-reconnaissance : « l’existence de 
divergences dans l’application de la règlementation par les caisses, qui induit des taux de 
reconnaissance disparates. D’autre part, l’insuffisante prise en compte par les tableaux des maladies 
professionnelles des avancées scientifiques, ce qui aboutit à une non-indemnisation des personnes 
sur la base de la présomption d’origine alors même que la pathologie dont elles souffrent trouve son 
origine dans le travail. » 

6.1.2.2 Données du régime complémentaire 

Les données relatives aux maladies professionnelles déclarées dans le cadre du régime 
complémentaire ont été demandées à la CNAMTS. 

Les données transmises couvrent la période de 1998 à 2017.  

Au cours de ces 20 dernières années 46 maladies professionnelles (entre 0 et 4 maladies 
professionnelles par an) et 8 décès (0 à 2 décès annuels) ont été reconnues en lien avec une 
exposition à la silice cristalline. La silice cristalline est représentée par deux intitulés d’agent causal : 
« silice cristallisée quartz cristobalite tridymite... » et « silice sable (poussières) », ce dernier agent 
causal étant le plus souvent rapporté (Cf. Tableau 24). Il est à noter que l’agent causal « silice sable 
(poussières) » n’est pas répertorié en lien avec les données du tableau 25 du régime général. 

Les maladies professionnelles les plus fréquemment reconnues sont le cancer broncho-pulmonaire, 
en l’absence de silicose (26%), la bronchopneumopathie sans précision (7%). 

Une multitude de pathologies ont été reconnues une fois au cours des 20 dernières années : 
Emphysème, Insuffisance rénale sans précision, Insuffisance rénale terminale, Insuffisance 
respiratoire chronique, Lupus érythémateux disséminé, Maladie pulmonaire rhumatoïde (J99.0), 
Pneumoconiose due à la poussière du talc, Polyarthrite rhumatoïde séronégative, Sarcoïdose, 
Sclérodermie linéaire, Sclérodermie localisée (morphée), Vasculopathie nécrosante sans précision, 
etc. (Cf. Figure 26). 

 

Tableau 24 : Maladies professionnelles en lien avec la silice cristalline reconnues dans le cadre du 
régime complémentaire (données 2011-2015 – source CNAMTS) 

Agent Causal 
MP en 1er règlement  Décès 

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017  2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 
silice cristallisée 
quartz cristobalite 
tridymite... 

0 1 1 2 0 1 2  0 0 0 0 0 0 0 

silice sable 
(poussières) 

1 2 0 1 4 3 1  0 0 0 0 0 0 1 

Total général 1 3 1 3 4 1 2  0 0 0 0 0 0 1 
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Figure 26 : Répartition des pathologies reconnues en MP hors tableau – 1998 - 2017 (la catégorie « 
autres » regroupe les pathologies ayant fait l’objet d’1 reconnaissance entre 1998 et 2017, source 

CNAMTS) 

 

Plus de 67 % des maladies professionnelles reconnues hors tableau 25 sont imputées sur le compte 
spécial dans lequel sont rattachées les maladies professionnelles dont l’imputation à un employeur 
déterminé n’est pas possible. Quinze pourcent sont imputés sur le compte du comité technique 
national (CTN) regroupant les industries du bois, de l’ameublement, du papier-carton, du textile, du 
vêtement, des cuirs et des peaux et des pierres et terres à feu (CTN F), 9% sur le CTN regroupant 
les industries de la métallurgie (CTN A), et 7% sur le CTN regroupant les industries du BTP (CTN 
B) (Source CNAMTS, Cf. Figure 27). 

 

 
Figure 27 : Répartition des MP hors tableau par CTN (1998-2017). Source CNAMTS 
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6.1.2.3 Données du régime agricole 

Au niveau du régime agricole, le nombre de maladies professionnelles reconnues au titre du tableau 
22, est extrêmement faible comparativement aux données du régime général : 0 à 3 cas annuels 
selon les années (Cf. Tableau 25). 

Tableau 25 : Maladies professionnelles reconnues au titre du tableau 22 (source INRS29) 

Année Nombre MP reconnues Nombre trimestriel de salariés moyen 

2005 1 1 790 320 

2006 0 1 796 512 

2007 2 1 773 060 

2008 3 1 812 483 

2009 0 1 794 906 

2010 1 1 779 433 

2011 0 1 764 400 

2012 0 1 767 820 

2013 0 1 783 042 

2014 0 1 786 662 

2015 2 1 767 952 

 

 

6.2 En Europe 
Afin de documenter les systèmes de reconnaissance des maladies professionnelles en Europe, le 
groupe de travail a consulté Eurogip (groupement d’intérêt public constitué par la Caisse nationale 
de l’assurance maladie des Travailleurs Salariés (CNAMTS) et l'Institut national de recherche et de 
sécurité (INRS)) qui est un observatoire et un centre de ressources sur les questions relatives à 
l'assurance et à la prévention des accidents du travail et des maladies professionnelles au plan 
international, et plus particulièrement européen.  

D’après les informations transmises par Eurogip, la plupart des pays européens possèdent une liste 
de maladies professionnelles qui facilite la reconnaissance du caractère professionnel des 
pathologies qui y figurent. Toutefois, contrairement aux tableaux français, ces listes ne contiennent 
pas les critères de reconnaissance (critères médicaux, condition administrative d’admissibilité de la 
demande, expositions); tout au plus certaines d’entre elles associent à la pathologie listée une série 
indicative de métiers. 

Les pays possédant une liste de MP ont également recours à un système « hors-liste » ou 
« complémentaire » de reconnaissance, dans lequel la victime doit prouver l’origine professionnelle 
de sa pathologie. 

 

 

                                                 
29 http://www.inrs.fr/publications/bdd/mp/tableau.html?refINRS=RA%2022&section=donnees-statistiques, 
consulté le 29/06/2018 
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Eurogip a consulté les listes européenne, allemande, autrichienne, belge, danoise, espagnole, 
italienne, britannique et suisse afin de vérifier la présence de maladies causées par la silice 
cristalline : 

 La silicose est présente dans toutes les listes, sous la dénomination « silicose » ou « 
pneumoconiose » ; 

 En Italie : la silicose relève d’une réglementation particulière, antérieure à la liste de MP ; 

 Le cancer du poumon causé par la silice cristalline est listé en Allemagne et au Royaume-
Uni, toujours associé à une silicose. Eurogip précise que plusieurs documents indiquent que 
le cancer du poumon causé par la silice peut être reconnu comme maladie professionnelle 
en Italie au titre du système hors-liste. 

 
D’après Eurogip, il est techniquement impossible de savoir si d’autres pathologies causées par la 
silice ont déjà été admises en MP au titre du système hors liste d’autres pays. D’une part parce que 
ces systèmes hors-liste recueillent toutes les demandes de reconnaissance ne relevant pas des 
listes de MP et sont donc des ensembles non finis de pathologies associées à des expositions, qui 
varient au gré des initiatives des demandeurs, et d’autre part parce que les statistiques relatives aux 
pathologies reconnues hors-liste ne sont pas disponibles.  
Sans pouvoir l’affirmer de manière certaine, sauf pour l’ltalie, il est possible que le cancer du poumon 
(lié ou pas à une silicose) soit reconnu dans un tel cadre dans certains pays, mais cela est très peu 
probable concernant d’autres pathologies telles que les maladies inflammatoires systématiques. Les 
systèmes hors-liste sont en effet rarement « à la pointe » des connaissances scientifiques. Ils 
servent davantage à « repêcher » des associations pathologie/exposition dont l’inclusion dans une 
liste pose problème, ou bien d’antichambres avant inscription sur les listes. 
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7 Métrologie 

7.1 Principe 
La concentration en silice cristalline dans l’air est déterminée par prélèvement de la fraction 
alvéolaire de l’aérosol sur un support. L’analyse gravimétrique de ce support permet de déterminer 
la quantité totale de poussières alvéolaires. La teneur en silice cristalline dans ces poussières est 
obtenue par analyse (directe ou indirecte) du support par diffraction des Rayons X (DRX) ou par 
spectrophotométrie infra-rouge à transformée de Fourier (IRTF) (Figure 28). De nombreux 
protocoles décrivent la mise en œuvre de cette méthode de prélèvement et d’analyse (Tableau 26). 

 

 

 
Figure 28 : Schéma de principe du prélèvement et de l’analyse de la silice cristalline dans l’air 

 

Un index d’exposition (IE) est calculé à partir des résultats de l’analyse gravimétrique et de l’analyse 
en silice cristalline rapportés à leurs VLEP respectives : 

IE = 1
PANS

PANS

T

T

C

C

Q

Q

V

C

V

C

V

C

V

C
 

 

Avec :CQ = concentration en quartz (mg.m-3), VQ = valeur limite du quartz = 0,1 mg.m-3, CC = 
concentration en cristobalite (mg.m-3), VC = valeur limite de la cristobalite = 0,05 mg.m-3, CT = 
concentration en tridymite (mg.m-3), VT = valeur limite de la tridymite = 0,05 mg.m-3, CPANS = 
concentration en poussières alvéolaires non silicogènes (mg.m-3), VPANS = valeur limite des 
poussières alvéolaires non silicogènes = 5 mg.m-3 
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Tableau 26 : Protocoles d’analyse de la silice cristalline dans l’air 

Méthode Echantillonneur Support 
Q 

(L.min-1) 
Volume Analyse LOD Gamme 

NIOSH 7500 
(NIOSH, 2003a) 

Cyclone Nylon 10 mm 
(DO) 

Cyclone HD 

Cyclone aluminium 

PVC 

1.7 

2.2 

2.5 

400-
1000 L 

DRX 
indirecte 

5 µg 
20 – 

2000 µg 

NIOSH 7602 
(NIOSH, 2003b) 

Cyclone Nylon 10 mm 
(DO) 

Cyclone HD 

PVC 37 mm 
1.7 

2.2 

400-
800 L 

IR 
indirecte 

5 µg 
10 – 

160 µg 

OSHA ID-142 
(OSHA, 2015) 

Cyclone Nylon 10 mm 
(DO) 

PVC 37 mm 1.7 
816 L 

(480 min) 

DRX 
indirecte 

2.9 µg (3.6 µg.m-

3) Qz 

6.2 µg (7.6 µg.m-

3) Cr 

 

NF X43-243 
(AFNOR, 2002) 

Cyclone  

CIP10 

Membrane 

Mousse 

1.7 

10 

816 L 

4800 L 

IR 
indirecte 

50 µg.m-3 

10 µg.m-3 
5 – 750 µg 

NFX 43-295 
(AFNOR, 1995a) 

NF ISO 16258-2 
(AFNOR, 2015b) 

INRS MétroPol M-
176 (INRS, 
2018a) 

Cyclones 

CIP-10 

CIP-10 

Membranes 
PVC, MNC, 
MEC 37 mm 

Mousses 

1.7  
10.2 

10 

 

 

3600 L 

DRX 
indirecte 

3-9 µg Qz 

5-15 µg Cr 

2.8 µg 

 

NF X43-296 
(AFNOR, 1995b) 

NF ISO 16258-1 
(AFNOR, 2015a) 

INRS MétroPol M-
158 (INRS, 
2016b) 

Fraction alvéolaire 
(SKC, GX-1, 
SIMPEDS, BCIRA, 
GS3, IOM par ex.) 

Cyclone DO 

Ag, PVC, 
MCE, PC 
25 mm 

 

PVC 

 

2 – 2.75 

 

1.7 

 

 

 

612 L 

DRX 
directe 

3-9 µg Qz 

5-15 µg Cr 

 

81.7 µg 

 

 

La gamme des limites de quantification calculées pour des prélèvements de 8h, aux débits de 
prélèvements requis par les différents dispositifs s’étend d’environ 0,012 à 0,17 mg.m-3 selon 
préleveur et technique analytique. 

 

7.2 Prélèvement 
L’évaluation du risque pour l’Homme s’effectue à partir de la totalité de ce qui peut être inhalé par le 
système respiratoire (fraction inhalable). Dans le cas de la silice cristalline, en raison de ses effets 
localisés, on ne considère qu’une sous-fraction de la fraction inhalable, la fraction alvéolaire. Ces 
fractions sont définies dans les normes NF EN 481 et NF ISO 7708 (INRS, 2016a). La fraction 
alvéolaire correspond à la fraction massique des particules inhalées qui pénètrent dans les voies 
aériennes non ciliées. Elle est fondée sur la courbe d'efficacité d'échantillonnage d'un 
échantillonneur idéal avec une probabilité de séparation de 50% pour des particules ayant un 
diamètre aérodynamique de 4 µm (INRS, 2016a)(Cf. Figure 29). 
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Figure 29 : Fractions conventionnelles inhalable, thoracique et alvéolaire (source INRS) 

 

7.2.1 Dispositifs de prélèvement de la fraction alvéolaire 

Les dispositifs de prélèvement de la fraction alvéolaire sont développés pour que leur efficacité 
d’échantillonnage en fonction de la taille des particules reproduise le plus fidèlement possible la 
fraction conventionnelle théorique. Les écarts par rapport à cette courbe conventionnelle permettent 
d’établir des cartes de biais. Ces cartes de biais permettent d’appréhender rapidement les 
performances d’un dispositif de prélèvement en fonction de la granulométrie attendue de l’aérosol à 
prélever (INRS, 2015b). 

Pour des mesures d’exposition, le prélèvement individuel sur opérateur est à privilégier par rapport 
à un prélèvement à poste fixe. Par conséquent, la taille des dispositifs de prélèvement doit être 
adaptée pour un port par l’opérateur. 

Il existe différents dispositifs de prélèvement individuel pour le prélèvement de la fraction alvéolaire. 
Ils fonctionnent à des débits compris entre 1,5 à 10,2 L.min-1, présentant des avantages et 
inconvénients variables pour la détermination de la concentration en silice cristalline dans l’air 
(Tableau 27). 

 

Tableau 27 : Avantages et inconvénients des différents types d’échantillonneurs 

Échantillonneurs Avantages Inconvénients 

Haut débit  
(> 4 L.min-1) 

Quantité de poussière échantillonnée plus importante 

 Limite de quantification inférieure pour la silice 

 Possibilité de caractérisation des poussières 

Pesée avec précision des filtres de grand diamètre 
(> 37 mm) difficile 

Analyse indirecte 

Bas débit  
(< 4 L.min-1) 

Pesée précise des filtres de 25 mm 

Possibilité d’analyse directe sur filtre (poussières < 
3 mg) 
 Temps d’analyse moindre 
 Coût moindre 

Limite de quantification haute pour la silice 

Pas de répartition homogène de la poussière sur le 
filtre lors de l'utilisation de filtres d'un diamètre > 25 mm 
 analyse indirecte 

 

Trois principaux types de dispositifs de prélèvement de la fraction alvéolaire peuvent être distingués : 

 Cyclone à débit faible ou élevé (ex : cyclone Dorr-Oliver, GK2.69) ; 

 Dispositif à coupelle rotative (ex : CIP-10R) ; 

 Impacteur (ex : PPI). 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 124 / 478 mars 2019 

7.2.2 Comparaison des performances des dispositifs de prélèvement pour la 
mesure de la silice cristalline dans l’air 

De nombreuses études récentes ont été réalisées pour comparer, en laboratoire ou sur le terrain, 
différents dispositifs de prélèvement de la fraction alvéolaire pour la mesure de la silice cristalline 
(Lee et al., 2012, Lee, Harper, et al., 2016, Verpaele et al., 2013, Stacey et al., 2013, Stacey et al., 
2014). Les dispositifs testés sont listés dans le Tableau 28. 

 

Tableau 28 : Dispositifs de prélèvement de la fraction alvéolaire testés pour la mesure de la silice 
cristalline 

Dispositif Support de prélèvement 
Débit 

(L.min-1) 
Analyse Référence 

CIP-10R 

 

Mousse 10 

DRX Indir. 

Stacey et al., 2013, 
Stacey et al., 2014, 
Lee, Harper, et al., 
2016 

FTIR & DRX Indir. Lee et al., 2012 

DRX Indir. Verpaele et al., 2013 

SKC HD (conducteur) 

 

PVC (5 µm) 25 mm 2.2 DRX Dir. Stacey et al., 2013 

PVC (5 µm) 25 mm  ? DRX Dir. / FTIR Indir. 
Verpaele et al., 2013 

PC (0.8 µm) 25 mm ? DRX Dir. 

SKC NC (non 
corrodable) 

 

Esters de cellulose 
(0.8 µm) 25 mm 

2.2 DRX Dir. Stacey et al., 2013 

IOM PUF (+insert 
mousse) 

 

PVC (5 µm) 25 mm 2.0 DRX Dir. Stacey et al., 2013 

SIMPEDS  

(Higgins-Dewell type) 

 

Ag (0.8 µm) 25 mm 2.2 DRX Dir. 
Stacey et al., 
2013,Stacey et al., 
2014, 

PVC (5 µm) 25 mm 

? DRX Dir. Verpaele et al., 2013 

2.2 DRX Indir. 
Lee, Harper, et al., 
2016 

PPI 

 

PVC (5 µm) 37 mm 2 DRX Indir. Stacey et al., 2013 

Envirocon GX-1 

 

Esters de cellulose 
(0.8 µm) 25 mm 

2.2 DRX Dir. Stacey et al., 2013 

GK2.69 

 

PVC (5 µm) 37 mm 

4.2 DRX Indir. Stacey et al., 2013 

4.2 et 4.4 DRX Indir. Stacey et al., 2014 

4.2 et 4.4 FTIR & DRX Indir. Lee et al., 2012 

4.4 DRX Indir. 
Lee, Harper, et al., 
2016 

SKC Al (Aluminium) 

 

PVC (5 µm) 37 mm 2.7 DRX Indir. Stacey et al., 2013 

FSP 10 
Nitrate de cellulose (8 µm) 
37 mm 

10.2 DRX Indir. Stacey et al., 2013 

10.2 et 
11.2 

DRX Indir. Stacey et al., 2014 
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Dispositif Support de prélèvement 
Débit 

(L.min-1) 
Analyse Référence 

 

10.2 et 
11.2 

FTIR & DRX Indir. Lee et al., 2012 

PVC (5 µm) 37 mm 11.2 DRX Indir. 
Lee, Harper, et al., 
2016 

Dorr-Oliver (DO) 

Nylon 10 mm 

 

PVC (5 µm) 37 mm 1.7 
DRX Indir. 

Stacey et al., 2013, 

Lee, Harper, et al., 
2016 

FTIR & DRX Indir. Lee et al., 2012 

PVC (5 µm) 25 mm ? DRX Dir. Verpaele et al., 2013 

GS-3 

 

Ag (0.8 µm) 25 mm 2.7 DRX Dir. Stacey et al., 2013 

BCIRA 

 

Ag (0.8 µm) 25 mm 

2.2 DRX Dir. 

Stacey et al., 2013 

PC (0.8 µm) 25 mm Verpaele et al., 2013 

BGI4L  
(Higgins-Dewell type) 

 

PVC (5 µm) 37 mm 2.2 

FTIR & DRX Indir. Lee et al., 2012 

DRX Indir. 
Lee, Harper, et al., 
2016 

a Utilisation de cassettes en matériau conducteur pour limiter les dépôts sur les parois 

 

Etudes de laboratoire 

Stacey et al. (2013) ont comparé 13 dispositifs (Tableau 28) en laboratoire en les exposant dans 
une chambre d’essai à une poussière d’Arizona (Arizona Road Dust) pour 3 niveaux de charge 
différents (0,1 ; 0,5 et 1 mg au niveau du SIMPEDS, utilisé comme référence). Deux fractions 
granulométriques ont été testées : une fraction médium (0 – 80 µm) avec un diamètre 
aérodynamique médian de 4,7 µm (GSD 3,2 µm) et une fraction ultrafine (0 – 10 µm) avec un 
diamètre aérodynamique médian de 2.5 µm (GSD 3,2 µm). Les résultats de cette étude sont 
synthétisés dans le Tableau 29. 

 

Tableau 29 : Comparaison en laboratoire de différents dispositifs de prélèvement de la fraction 
alvéolaire (d’après Stacey et al. (2013)) 

Ecart par rapport à la 
concentration 

moyenne 

Poussières Alvéolaires  Silice cristalline Alvéolaire 

Medium (0 – 80 µm) Ultrafin (0 – 10 µm)  Medium (0 – 80 µm) Ultrafin (0 – 10 µm) 

> +10% 
(surestimation) 

SKC HD (40%), 
FSP10 

SKC HD (30%), 
FSP10 

 SKC HD (34%), 
FSP10 

SKC HD (24%), 
FSP10, PPI 

[-10% - +10%] 
SIMPEDS, SKC NC, 
PPI, GX-1, BCIRA, 
GS3, CIP-10R 

GX-1, SKC NC, PPI, 
SIMPEDS, GS3, 
BCIRA, GK2.69, DO 

 PPI, SKC NC, GX-1, 
SIMPEDS, BCIRA, 
CIP-10R 

SKC NC, GK2.69, GX-
1, BCIRA, SIMPEDS, 
CIP-10R, GS3 

< -10% (sous-
estimation) 

SKC Al, GK2.69, DO, 
IOM PUF (-20%) 

SKC Al, CIP-10R, IOM 
PUF (-18%) 

 GS3, GK2.69, IOM 
PUF, SKC Al, DO (-
27%) 

SKC Al, IOM PUF, DO 
(-22%) 

 

Les dispositifs utilisés en France (CIP-10R et cyclone Dorr-Oliver, cf. §0) ont tendance à sous-
estimer la concentration en poussières alvéolaires et par conséquent en silice cristalline. Le CIP-
10R est connu pour avoir une efficacité d’échantillonnage qui diminue de manière significative pour 
les particules les plus fines (à partir de 2 µm) (Görner et al., 2001, INRS, 2015b) et son utilisation 
doit être fonction de la granulométrie des aérosols prélevés, celle-ci pouvant être ultra-fine (cf. 
chapitre 11). Il reste cependant intéressant compte-tenu de sa simplicité et de son débit de 
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prélèvement élevé qui permet de collecter des particules pour de tâches de courte durée. Le cyclone 
Dorr-Oliver (DO) a également tendance dans le cadre de cette étude à sous-estimer les 
concentrations en poussières alvéolaires et en silice cristalline. Les auteurs expliquent cette sous-
estimation par le débit nominal utilisé de 1,7 L.min-1, qui induit un diamètre de coupure à 3,5 µm 
(ancienne convention alvéolaire) au lieu de 4 µm requis pour la fraction alvéolaire (convention 
actuelle). Pour respecter cette convention, il faudrait un débit nominal de 1,5 L.min-1. Ce débit est 
très faible et interroge sur l’utilisation du Dorr-Oliver pour la mesure de la silice cristalline compte-
tenu des valeurs limites actuelles. L’utilisation de cyclones fonctionnant à des débits plus élevés 
serait ainsi recommandée. Dans la continuité de cette étude, à partir d’un mode opératoire similaire, 
Stacey et al. (2014) se sont focalisés sur les dispositifs de prélèvement haut-débit : FSP 10, GK2.69 
et CIP-10R, SIMPEDS comme référence (Tableau 28). Cette étude confirme également la tendance 
du CIP-10R à sous-estimer la concentration atmosphérique en poussières et en silice cristalline pour 
la fraction la plus fine. Le FSP-10 à 11,2 L.min-1 est équivalent au SIMPEDS. 

Lee et al. (2012) ont comparé cinq dispositifs en laboratoire (Tableau 28) en les exposant à deux 
fractions granulométriques de poussières de charbon (Coal Dust) de diamètre aérodynamique de 
4,48 µm (GSD 1,80) et 2,33 µm (GSD 1,79) respectivement. Les résultats sont comparables aux 
études précédentes avec une sous-estimation de la concentration en silice cristalline en utilisant le 
cyclone Dorr-Oliver et une concentration maximale pour le FSP-10 à 11,2 L.min-1. Les résultats 
obtenus avec le CIP-10R sont satisfaisants et légèrement inférieurs à ceux obtenus avec le FSP-
10. Cette étude souligne surtout l’utilité d’utiliser des dispositifs à haut débit de prélèvement pour 
garantir une précision analytique suffisante par rapport aux valeurs limites pour la silice cristalline. 

 

Etudes de terrain 

Verpaele et al. (2013) ont comparé 6 dispositifs (Tableau 28) sur site dans quatre environnements 
de travail différents : usine de fabrication d’émail, fonderie, usine de production de sable, travaux de 
maçonnerie. L’interprétation des résultats de cette étude terrain reste délicate compte-tenu du 
nombre limité de résultats et de la variation de nombreux paramètres. Cependant, ces premiers 
résultats terrain confirment que le dispositif SKC HD a tendance à sur-échantillonner les aérosols 
par rapport aux autres dispositifs testés et le CIP-10R à légèrement sous-échantillonner sans que 
cela soit significatif par rapport aux autres dispositifs testés. Les autres échantillonneurs ne sont pas 
statistiquement différents les uns des autres. 

Lee, Harper, et al. (2016) ont comparé 5 dispositifs (Tableau 28), CIP-10R, FSP-10, GK2.69, Dorr-
Oliver, cyclone de type Higgins-Dewell (SIMPEDS ou BGI4L) dans 13 sites industriels différents 
dans les secteurs suivants : construction (maçonnerie, démolition, perçage béton), production de 
sable, extraction minière (métaux), restauration de maçonnerie en pierre. Les dispositifs étaient 
comparés deux à deux sur opérateur ou ensemble en prélèvement d’ambiance. Cette étude a permis 
de montrer des performances très proches entre les différents dispositifs pour les poussières 
alvéolaires ou pour la silice cristalline. Les dispositifs haut-débit permettent notamment de prélever 
beaucoup plus de matière sur des périodes courtes, limitant ainsi le nombre de prélèvements 
inexploitables (c’est-à-dire de prélèvements rapportant des quantités insuffisantes de matière pour 
permettre une analyse quantitative de silice cristalline). 

 

7.3 Techniques d’analyse 
Deux types de techniques d’analyse sont actuellement décrits dans les protocoles d’analyse de la 
silice cristalline dans l’air (Tableau 26) : il s’agit de la diffraction des rayons X (DRX) et de la 
spectrophotométrie infrarouge à transformée de Fourier (IRTF). Ces deux techniques peuvent être 
mises en œuvre directement avec le filtre de prélèvement (méthode directe) ou après destruction 
du support de prélèvement pour une préparation adaptée, sous forme de filtre ou de pastilles, à la 
technique d’analyse (méthode indirecte). Elles présentent des performances analytiques assez 
similaires. Une brève description des avantages et des inconvénients des techniques d’analyse et 
des méthodes de préparation est donnée dans le Tableau 30.  
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Le dosage quantitatif de la silice cristalline se fait par étalonnage externe. Les étalons sont préparés 
à partir d’un quartz étalon en quantité croissante. Ce quartz étalon peut différer d’un laboratoire à 
l’autre et présenter notamment des variations de cristallinité qui vont avoir une influence sur le 
résultat du dosage. Le quartz étalon doit donc être raccordé à un quartz avec une cristallinité de 
référence (NIST 1878a cristallinité 93,7%) pour pouvoir comparer les résultats entre laboratoires 
(Stacey et al., 2009). Cette étude a permis par ailleurs de mettre en évidence que la méthode IRTF 
(indirecte) était moins reproductible en fonction de la bande d’absorption et plus sensible aux 
variations de la taille des particules que la méthode DRX. 

 

Tableau 30 : Techniques d’analyse de la silice cristalline dans l’air. Avantages et inconvénients. 

Méthode Avantages Inconvénients 

DRX 

Seule technique qui permet d'identifier un 
matériau cristallin immédiatement 

Moins d'interférences 

Seule une partie du filtre est analysée  

Coût plus élevé  

IRTF 

Analyse de la totalité de la surface du filtre 

Coût moindre 

Rapidité 

Analyse des liaisons moléculaires et non pas de la 
cristallinité 

Beaucoup d’interférences 

Variabilité à prendre en compte en fonction de la bande 
d’absorption et de la taille des particules 

Analyse directe 
sur filtre 

Peu d’étapes d'analyse 

Rapidité 

Coût moindre 

Requiert charges de poussière relativement faibles et une 
répartition uniforme sur le filtre 

Possible uniquement sur filtre de 25 mm 

Non destructive 

Courbe d'étalonnage doit être effectué avec le même 
échantillonneur utilisé sur le terrain 

Analyse 
indirecte 
sur filtre 

Possibilité de diviser l‘échantillon - dilution, autres 
étapes d'analyse 

Possible pour tous les types de supports de 
prélèvement 

De nombreuses étapes d'analyse  perte de poussière 
possible  sous-évaluation 

Epaisseur de la couche de poussières sur le filtre de 
redéposition  nécessité d’appliquer une correction pour 
l'absorption 

 

Kauffer et al. (2005) ont également comparé les méthodes directes par DRX et par IRTF et la 
méthode indirecte par IRTF pour la détermination de la teneur en quartz dans des échantillons 
provenant de prélèvements en entreprises dans divers secteurs d’activité. Les auteurs n’ont trouvé 
aucune différence statistiquement significative entre les méthodes directes par DRX et IRTF. Une 
sous-estimation de 13% de la teneur moyenne en quartz dans les poussières industrielles a 
cependant été observée avec la méthode indirecte par IR par rapport aux méthodes directes. Cette 
sous-estimation est d’après les auteurs plus probablement due aux traitements des échantillons 
(calcination) avant analyse. Lee et al. (2012) dans leur étude de comparaison des dispositifs n’ont 
pas mis en évidence de différence des teneurs en quartz dans la fraction alvéolaire par analyse 
indirecte en DRX et IRTF. De la même manière, toujours dans le cadre d’une étude de comparaison 
des dispositifs de prélèvement, Stacey et al. (2013) n’ont pas montré de différence significative ni 
entre analyse directe et indirecte par DRX pour les deux granulométries de poussières testées, ni 
entre analyse directe par DRX et IRTF pour les dispositifs testés (SKC HD et Dorr-Oliver). Une 
différence à la limite de la significativité a cependant été relevée entre la méthode indirecte par DRX 
et la méthode directe par IRTF pour la poussière ultrafine mais la portée de cette observation est 
limitée par le nombre restreint de résultats. Dans tous les cas, les auteurs soulignent une variabilité 
des données plus faible avec la méthode d’analyse directe. Dans une étude plus récente sur des 
échantillons prélevés dans des mines, une forte corrélation a été trouvée entre les analyses directes 
par IRTF et les analyses indirectes par DRX avec cependant une tendance systématique à la sous-
estimation jusqu’à 28% par IRTF (Hart et al., 2018). 
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L’analyse d’un échantillon inconnu par DRX permet l’identification de des matériaux cristallins 
présents dans l’échantillon. Cette analyse qualitative présente l’avantage de pouvoir anticiper des 
éventuelles interférences lors de l’analyse quantitative et ainsi de choisir le pic de diffraction le plus 
adapté (non interféré et suffisamment sensible). L’identification des phases minérales présentes 
peut par ailleurs permettre de tracer l’origine de la silice cristalline dans des échantillons 
environnementaux (Stacey et al., 2018). 

D’autres approches analytiques font également l’objet de développements actuels pour améliorer la 
sensibilité de techniques basées sur une analyse infra-rouge ou par spectrométrie Raman, sans 
avoir recours à des dispositifs de prélèvement à haut-débit, et dans l’optique également de pouvoir 
développer un jour des dispositifs d’analyse de la silice cristalline en temps réel (Stacey et al., 2017, 
Wei et al., 2017, Zheng et al., 2018) 

 

7.4 Facteurs d’influence complémentaires dans l’analyse de la silice 
cristalline 

Plusieurs facteurs externes qui ne sont pas forcément spécifiques au prélèvement et à l’analyse de 
la silice cristalline peuvent également avoir un impact sur la représentativité des résultats de 
mesure : 

 Etanchéité du dispositif de prélèvement :  

o Influence sur le prélèvement et plus particulièrement sur la quantité de poussières 
prélevée ; 

o Influence sur la répartition de la poussière sur le support (analyse directe difficile). 

 Mise en place des échantillonneurs par rapport à l’activité : 

o A droite ou à gauche de la zone respiratoire de l’opérateur, les résultats peuvent être 
différents, en fonction de la posture de l’opérateur, de la tâche, des équipements de 
protection… ; 

o Tâches impliquant la projection de particules (broyage par exemple). 

 Humidité, Vitesse du vent… ; 

 Dépôts sur les parois : les particules peuvent lors du prélèvement se déposer sur les parois 
du dispositif plus particulièrement au niveau de la zone de collecte. Certains dispositifs sont 
conçus pour essayer de diminuer au maximum ces dépôts comme le SIMPEDS d’après 
Stacey et al. (2013). Il est également possible de réduire ces dépôts en utilisant des 
cassettes de prélèvement en plastique conducteur pour limiter l’adhésion électrostatique des 
particules aux parois. L’utilisation de ce type de matériau a démontré son efficacité pour le 
prélèvement de silice cristalline par rapport aux cassettes habituelles (Soo et al., 2014) ; 

 Perte pendant le transport : cet effet a été testé lors de l’essai d’intercomparaison 
international (Stacey et al., 2013). Aucune perte significative n’avait été mise en évidence 
sauf peut-être pour le CIP-10R mais d’autres facteurs pouvaient expliquer la variation de 
masse notamment les erreurs liées à la pesée des mousses elles-mêmes. 
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7.5 Méthodes utilisées en France 
En France, les méthodes de prélèvement et d’analyse utilisées font l’objet de normes spécifiques 
(Tableau 31) qui servent de référentiels aux laboratoires accrédités pour le prélèvement et l’analyse 
de  la silice cristalline. 

 

 

Tableau 31 : Méthodes utilisées en France pour le prélèvement et l’analyse de la silice cristalline 
dans l’air des lieux de travail 

Dispositif de prélèvement Technique d’analyse Référence méthode Remarques 

CIP-10R DRX Indirecte NF X 43-295 
Application obligatoire 

(arrêté 10 avril 1997 ou selon 
toute autre méthode 

équivalente normalisée) 

Cyclone 10 mm 

(Dorr-Oliver le plus 
couramment utilisé) 

DRX Directe si m < 1.5 mg 

DRX Indirecte si 
m > 1.5 mg 

NF X 43-296 

CIP-10R ou cyclone 10 mm 
IRTF Indirecte 
(pastillage KBr) 

XP X 43-243 Couramment utilisée 

 

En juin 2017, 69 laboratoires étaient accrédité pour le prélèvement de la silice cristalline avec une 
utilisation homogène des 2 types de dispositifs de prélèvement (Cofrac.fr, consulté en juin 2017) : 

 63 laboratoires étaient accrédités pour effectuer le prélèvement à l’aide d’un CIP-10 ; 

 58 laboratoires étaient accrédités pour effectuer le prélèvement à l’aide d’un cyclone ; 

Quatre laboratoires étaient accrédités pour l’analyse de la silice cristalline, deux utilisant l’anayse 
par DRX et les deux autres l’analyse par IRTF. 

 Labo 1 : prélèvement CIP-10 ou cyclone + DRX ; 

 Labo 2 : prélèvement CIP-10 ou cyclone + IRTF ; 

 Labo 3 : prélèvement CIP-10 + IRTF ; 

 Labo 4 : prélèvement CIP-10 + DRX. 

Cette répartition n’est pas reflétée dans les bases de données regroupant les mesures de 
concentrations en France (cf. 8.3.2.2) ou au niveau des industries extractives en Europe (Zilaout et 
al., 2017). En Europe, les cyclones les plus utilisés sont les HD avec une analyse par IRTF ou DRX, 
alors qu’en France, le cyclone le plus utilisé est le Dorr-Oliver ainsi que le CIP-10R couplée à une 
analyse par IRTF (méthode utilisée historiquement dans les mines et carrières en France). 

 

Synthèse : 

Il existe une multitude de dispositifs pour le prélèvement individuel et l’analyse de la silice 
cristalline dans l’air des lieux de travail. Il n’existe pas de dispositif universel et, bien que les 
différentes études n’aient pas mis en évidence de différence significative entre ces différents 
dispositifs dans les conditions d’essai, le dispositif doit être choisi en fonction des caractéristiques 
de l’aérosol notamment la concentration en silice et la granulométrie.  

Par exemple, le CIP-10R est intéressant car il fonctionne à débit important (pour le suivi des 
tâches de courte durée) et est facile à utiliser (pas de pompe). Cependant, il a tendance à sous-
estimer la concentration massique si l’aérosol est constitué majoritairement de particules très fines 
(< 1-2 µm). Ce type d’aérosol fin est notamment attendu dans les procédés industriels mettant en 
œuvre une forte énergie (sciage par exemple). De plus, le prélèvement sur mousse nécessite une 
préparation avant analyse (méthode indirecte). Les différentes études tendent en effet à 
démontrer que la méthode directe limite la variabilité au niveau des analyses ainsi que le risque 
de perte de matière lors des différentes opérations de préparation. La méthode indirecte reste 
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cependant nécessaire à mettre en œuvre lorsque le prélèvement est réalisé sur des supports 
incompatibles avec l’analyse directe (filtre de diamètre > 25 mm, mousses,…). Certains cyclones 
à débit plus élevé permettent cependant un prélèvement sur filtre de diamètre 25 mm pour une 
analyse directe. 

D’un point de vue analytique, bien que les performances des deux techniques soient équivalentes, 
l’analyse par DRX présente l’avantage de permettre d’identifier, pour les échantillons de 
composition inconnue, cas très fréquent notamment dans le BTP, moins problématique dans le 
cas des carrières, les phases minérales présentes en plus de la silice cristalline. Cela permet de 
mieux gérer les interférences.  
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8 Evaluation des expositions professionnelles 

8.1 Méthode 
Pour estimer le nombre de salariés exposés en France et évaluer les niveaux d’exposition, plusieurs 
sources d’information ont été consultées :  

- la base de données CAREX ; 

- le rapport SHEcan ; 

- les matrices emploi-exposition ; 

- les enquêtes SUMER 2010 et 2017 ; 

- les bases de données de mesures d’exposition : COLCHIC et SCOLA en France, et MEGA 
en Allemagne. 

L’étude CMR réalisée en 2005 par l’INRS n’a pas pu être exploitée car elle ne présente pas 
d’information sur la silice cristalline. 

Ces données ont été complétées par une revue de la littérature, pour documenter notamment les 
niveaux d’exposition non renseignés dans les bases de données consultées. 

8.2 Estimation des populations exposées 

8.2.1 CAREX  
Le système d'informations international relatif à l'exposition professionnelle aux cancérigènes 
(CAREX - CARcinogen EXposure) a été créé au milieu des années 1990 et contient des estimations 
de la prévalence des expositions et du nombre de travailleurs exposés de 55 industries pour 15 
États membres de l'UE entre 1990 et 1993. Il a été conçu en deux phases : Dans un premier temps, 
les estimations ont été générées sur la base des données nationales sur la main-d'œuvre et des 
estimations de la prévalence de l'exposition des deux pays de référence (les États-Unis et la 
Finlande) qui disposaient des données les plus complètes disponibles sur l'exposition aux agents 
cancérigènes. La valeur de prévalence la plus valide (généralement la moyenne des valeurs 
américaines et finlandaises) a été utilisée comme valeur par défaut. Dans un second temps, un 
réseau d'experts nationaux a évalué ces estimations pour tenir compte de leur similarité/dissimilarité 
avec les schémas d'exposition dans leur propre pays (Kauppinen et al., 2000).  

  

Dans cette étude, les estimations françaises ont été obtenues à partir l’enquête SUMER réalisée en 
1994 par le ministère du Travail, la base de données nationale d’exposition professionnelle 
COLCHIC de l’INRS en utilisant les données rassemblées pendant la période 1990/1996, et des 
statistiques sur l’économie et l’emploi publiées par le ministère du Commerce ou l’INSEE (Institut 
national de la statistique et des études économiques). D’après cette étude, 108 164 travailleurs 
étaient exposés à la silice cristalline (Vincent et al., 1999) . 

Les secteurs comprenant le plus grand nombre de travailleurs exposés à la silice cristalline sont les 
secteurs de la construction (N = 21 894), la Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 
(N = 8 800), la Fabrication d'instruments, photographiques et optiques (N = 8 600) et l’Industries de 
base du fer et de l'acier (N = 7 126). 

 

Les limites de cette étude sont d’une part son ancienneté et d’autre part le fait qu’il s’agisse d’une 
transposition des résultats d’une enquête sur les nuisances en milieu professionnel menée aux États 
Unis par le National Institute for Occupational Safety and Health (NIOSH). Cette enquête dénommée 
National Occupational Exposure Survey30 s’est déroulée de 1981 à 1983 auprès d’un échantillon de 
5 000 établissements représentatifs de l’activité des États Unis et dont la correspondance avec les 

                                                 
30 NOES : https://www.cdc.gov/noes/  
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activités des pays européens au début des années 1990 reste difficile à estimer. De plus, les 
systèmes de codification des activités étant différents, ISIC (International Standard Industrial 
Classification) aux États Unis, NACE (Nomenclature des Activités de la Communauté Européenne) 
en Europe, les nécessaires opérations de transposition de ces codifications sont probablement la 
source d’erreurs non négligeables au regard du nombre de travailleurs potentiellement exposés à la 
silice cristalline.  

 

8.2.2 Rapport SHEcan 
En 2011, l’IOM (Institut of Occupational Medecine) a publié une étude de la faisabilité technique et 
une analyse des impacts sanitaires, socio-économiques et environnementaux liés à la mise en place 
d’une VLEP contraignante de 0,05 mg.m-3 ; 0,1 mg.m-3 ou 0,2 mg.m-3 pour la silice cristalline dans 
le cadre de la révision de la directive européenne sur les agents cancérigènes au travail (IOM, 2011).  

Dans ce rapport, la prévalence de l’exposition à la silice cristalline en Europe a été déterminée à 
partir des mises à jour de l’étude CAREX réalisées en Italie en 2000, en Espagne en 2004 et en 
Finlande en 2007.  

La proportion de travailleurs exposés dans chaque industrie a été tirée de chacune de ces trois 
estimations de CAREX et la proportion moyenne exposée dans les trois pays a été estimée pour 
chaque industrie. La proportion moyenne de travailleurs exposés a été appliquée aux informations 
sur le nombre de salariés dans chaque industrie obtenues à partir des statistiques structurelles sur 
les entreprises et de l'enquête sur les forces de travail disponibles dans la base de données 
d'Eurostat. La proportion moyenne de travailleurs exposés a été multipliée par le nombre de 
travailleurs employés dans chaque industrie dans chaque pays en 2006 pour estimer le nombre de 
travailleurs exposés dans chaque industrie et pays. 

Plusieurs hypothèses ont été prises en compte : 

- Lorsque les prévalences d’exposition dans les bases CAREX finlandaise, espagnole et 
italienne étaient nulles alors que les prévalences dans l’étude initiale de 1993 n’étaient pas 
nulles pour certains secteurs d’activité pour de nombreux pays, la prévalence d’exposition 
déterminée en 1993 a été prise en compte ; 

- Lorsque la proportion de travailleurs exposés était nulle en 1993, il a été considéré que c’était 
le cas en 2006 ; 

- Un nombre nul de travailleurs exposés a été attribuée à la France, l'Italie et l'Espagne pour 
les industries identifiées comme ayant une prévalence nulle d'exposition dans les mises à 
jour 2006 de CAREX ; 

- Lorsque les données 2006 relatives au nombre de travailleurs n’étaient pas disponibles pour 
certains secteurs d’activité, les données de l’année 2005 ont été prises en compte. Si ces 
dernières n’étaient pas disponibles, les données ont été indiquées comme manquantes. 

 

D’après cette étude le secteur d’activité présentant en France le plus grand nombre de travailleurs 
exposés à la silice cristalline est le secteur de la construction avec 475 150 travailleurs exposés, 
suivi du secteur de la fabrication d’autres produits minéraux non métalliques (N=46 335) puis des 
industries extractives (N=10 308) (Cf.Tableau 32). 

Au niveau européen, les secteurs de la construction et de la fabrication d’autres produits minéraux 
non métalliques présentent également le plus grand nombre de travailleurs exposés (N= 4 112 824 
et N= 535 200), suivis des secteurs de l’extraction de houille, de lignite et de tourbe (N= 104 865) et 
d’autres industries extractives (N= 68 916). 
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Tableau 32 : Nombre de travailleurs exposés en France par secteurs d’activité NACE (source IOM, 
2011) 

CODE NACE rev 1,1 intitulé N travailleurs exposés en France 

15 Industries alimentaires Non connu 

45 Construction 47 5150 

26 Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 46 335 

14 Autres industries extractives 10 308 

28 Travail des métaux 6 571 

O Services collectifs, sociaux et personnels 6 439 

27 Métallurgie 5 919 

60 Transports terrestres 4 967 

74 Services fournis principalement aux entreprises 4 300 

29 Fabrication de machines et équipements 4 098 

A Agriculture, chasse, sylviculture 3 106 

70 Activités immobilières 1 627 

33 
Fabrication d'instruments médicaux, de précision, d'optique et 

d'horlogerie 1 574 

25 Industrie du caoutchouc et des plastiques 1 456 

40 Production et distribution d'électricité, de gaz et de chaleur 1 424 

10 Extraction de houille, de lignite et de tourbe 1 240 

63 Services auxiliaires des transports 955 

80 Éducation 878 

35 Fabrication d'autres matériels de transport 831 

36 Fabrication de meubles; industries diverses 565 

62 Transports aériens 524 

21 Industrie du papier et du carton 463 

22 Édition, imprimerie, reproduction 400 

41 Captage, traitement et distribution d'eau 338 

5 Pêche, aquaculture et services annexes 328 

61 Transports par eau 299 

24 Industrie chimique 244 

13 Extraction de minerais métalliques 208 

73 Recherche-développement 176 

18 Industrie de l'habillement et des fourrures 168 

19 Industrie du cuir et de la chaussure 152 

17 Industrie textile 141 

31 Fabrication de machines et appareils électriques 136 

85 Santé et action sociale 83 

23 Cokéfaction, raffinage, industries nucléaires 74 

11 Extraction d'hydrocarbures; services annexes 21 
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8.2.3 Matrices emplois-expositions  

Une matrice emplois-expositions (MEE) fournit pour un emploi (défini par la combinaison d’une 
profession et d’un secteur d’activité) et une période donnée, des indices d’exposition (ex : 
probabilité, niveau d’exposition…) à une ou plusieurs nuisances. Les matrices emplois-expositions 
constituent un outil pour l’évaluation a priori des expositions professionnelles. 

Elles sont issues d’une construction a priori par expertise, c’est-à-dire à partir de connaissances sur 
les emplois, sur les expositions et sur les déterminants possibles de l’exposition professionnelle d’un 
poste ou d’un métier donné, ou bien d’une construction a posteriori à partir de données d’exposition 
existantes qui sont analysées puis compilées pour construire la matrice.  

En France, deux matrices emplois-expositions à la silice cristalline ont été réalisées :  

 Matgéné silice cristalline : Matgéné est le programme de réalisation de MEE adaptée à la 
population générale en France de Santé Publique France (SPF). Les matrices sont élaborées 
par expertise. 

 Sumex : MEE construite à partir des données de l’enquête SUMER 2003. L’enquête SUMER 
ayant été mise à jour en 2010 puis 2016 cette matrice emploi-exposition n’est pas détaillée 
par la suite. 

Les matrices sont consultables sur le portail Exp-Pro31 de SPF. 

Il est possible d’effectuer une consultation par emploi : 

‐ pour un emploi donné (profession dans un secteur d’activité) ; 

‐ pour un secteur uniquement ; 

‐ pour une profession uniquement ; 

‐ ensemble des nuisances ; 

ou bien une consultation par nuisance ; 

‐ pour une nuisance uniquement ; 

‐ ensemble des professions et / ou secteurs d'activité. 

 

8.2.3.1 Matrice Matgéné silice cristalline 

Une MEE à la silice cristalline a été élaborée dans le cadre du programme Matgéné de SPF. Cette 
matrice fournit, pour tous les emplois considérés comme exposés en France, une probabilité 
d'exposition et un niveau d'exposition qui peut se décomposer en fréquence et intensité d'exposition 
pour différentes périodes, de 1947 à 2007. Elle est croisée avec différents échantillons représentatifs 
de la population en France, ce qui permet de documenter la prévalence d'exposition à la silice 
cristalline dans la population des travailleurs en France. 

Un guide technique (INVS, 2010) apportant des informations sur les expositions professionnelles et 
les caractéristiques de la matrice, ainsi qu’une plaquette présentant une synthèse de la prévalence 
d’exposition professionnelle de la silice cristalline en France sont disponibles sur le portail Exp-Pro. 

La probabilité d’exposition correspond à la proportion de travailleurs de l’emploi concerné qui est 
exposée aux poussières alvéolaires de silice crisalline (%). Si cette proportion est < 1 %, l’emploi 
est considéré comme non-exposé.  

La fréquence d’exposition correspond à la proportion du temps passé par l’opérateur dans la 
réalisation de tâches exposantes (%). Si cette proportion est < 1 %, l’emploi est considéré comme 
non-exposé. 

 

                                                 
31 Portail Exp-Pro : http://exppro.santepubliquefrance.fr/exppro/accueil 
http://exppro.santepubliquefrance.fr/exppro/accueil  
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L’intensité d’exposition à la silice cristalline est décomposée en 4 niveaux : 

– Niveau 1 : 0,02 à 0,1 mg.m-3 ; 

– Niveau 2 : 0,1 à 0,5 mg.m-3 ; 

– Niveau 3 : 0,5 à 1 mg.m-3 ; 

– Niveau 4 : > 1 mg.m-3 

Ces niveaux ont été établis à partir d’un recueil de données métrologiques bibliographiques et de 
mesures réalisées par l’Association paritaire de santé au travail du bâtiment et des travaux publics 
de la région parisienne (APST-BTP) et de données disponibles dans la base de données COLCHIC 
de l’INRS. Le seuil en-deçà duquel un emploi est considéré comme non exposé correspond aux 
niveaux mesurés en environnement général, à savoir 0,02 mg.m-3. 

Les périodes d’exposition considérées dépendent des secteurs d’activités, et sont liées aux 
modifications réglementaires. 

Seuls les emplois considérés comme exposés aux poussières alvéolaires de silice cristalline libre 
apparaissent dans la matrice : les emplois non représentés sont considérés comme non exposés 
ou exposés en dessous des niveaux minimum d’exposition définis pour l’intensité, la fréquence ou 
la probabilité (INVS, 2010). 

La prévalence d’exposition (proportion d’exposés) à la silice a été estimée à partir d’un échantillon 
d’environ 10 000 sujets pour lesquels on dispose, pour chaque emploi exercé pendant la vie active, 
de la profession et de la branche d’activité. 

 

Prévalence d’exposition : 

La prévalence chez les hommes selon la période décroît de 1960 à 2000 et reste stable entre 2000 
et 2007. En 2007 elle est de 5,6 % pour les hommes et 0,3 % des femmes.  

Les niveaux d’exposition sont majoritairement inférieurs à 0,1 mg.m-3 (prévalence 4,11% pour les 
hommes). Néanmoins 1,5 % des hommes sont exposés à un niveau compris entre 0,1 et  
0,5 mg.m-3.  

Aucun homme n’est exposé au-delà de 0,5 mg.m-3 et aucune femme n’est exposée à un niveau 
supérieur à 0,1 mg.m-3.  

Chez les hommes, les secteurs d’activité caractérisés par la prévalence d’exposition la plus élevée 
correspondent aux secteurs de la « fabrication d’autres produits minéraux non métalliques » et des 
« industries extractives » (prévalence d’environ 45%), puis le secteur de la construction ( prévalence 
de 40%) et le secteur de la métallurgie ( prévalence de 20%). 

La prévalence d’exposition vie entière augmente en fonction de l’âge : en 2007 environ 7% des 
hommes âgés de 20 à 29 ans ont été exposés au moins une fois dans leur vie professionnelle, 
environ 10% des hommes de 30 à 39 ans, 18% des hommes de 40 à 49 ans et près de 20 % des 
hommes âgés de 50 à 59 ans. 

 

Résultats: 

Sur la dernière période (jusqu’à 2007), les seuls niveaux d’exposition renseignés correspondent aux 
deux classes les moins élevées : [0,02-0,1 mg.m-3[ et [0,1 – 0,5 mg.m-3[. 

Concernant la classe d’exposition [0,1 – 0,5 mg.m-3[ :  

 La probabilité d’exposition la plus élevée  renseignée ([95-100%]) correspond à l’emploi 
« modeleurs (sauf modeleurs de métal), mouleurs-noyauteurs à la main, ouvriers qualifiés 
du travail du verre ou de la céramique à la main32», dans les secteurs d’activité33 : Sidérurgie, 

                                                 
32 Code PCS 2003 : 637a 
33 NAF 2003 : 27.1, 27.2, 27.4A, 27.4F, 27.4G, 27.4J, 27.4K, 27.4M, 27.5A, 27.5C, 27.5G 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 136 / 478 mars 2019 

Fabrication de tubes, Production de métaux précieux, Production de plomb, de zinc ou 
d'étain, Première transformation du plomb, du zinc ou de l’étain, Production de cuivre, 
Première transformation du cuivre, Métallurgie des autres métaux non ferreux, Fonderie de 
fonte, Fonderie d'acier, Fonderie d'autres métaux non ferreux. La fréquence d’exposition 
associée est de [45-55%[. C'est-à-dire qu’un modeleur a 95 à 100% de chance d’être exposé 
à 0,1 – 0,5 mg.m-3 pendant 45 à 55% de son temps de travail, quel que soit le secteur 
d’activité. 

‐ La fréquence d’exposition la plus élevée ([85-95%]) renseignée, avec la probabilité 
d’exposition la plus grande ([85 – 95%[) correspond aux emplois et secteurs d’activité 
suivants :  

Mineurs de fond qualifiés et autres ouvriers 
qualifiés des industries d'extraction 
(carrières, pétrole, gaz...) (621g) 

Extraction d'argiles et de kaolin (14.2C), 
Extraction de minerais métalliques (13), 
Extraction de minerais d'uranium (12) 

Artisans d’art (211h) 

Ouvriers d'art (637b) 

Ouvriers qualifiés du travail de la pierre 
(632b) 

Mineurs de fond qualifiés et autres ouvriers 
qualifiés des industries d'extraction 
(carrières, pétrole, gaz...) (621g) 

Extraction d'ardoise (14.1E) 

Conducteurs qualifiés d'engins de 
chantiers du bâtiment et des travaux 
publics (621c) 

Conducteurs d'engin lourd de levage (651a 

Conducteurs d'engin lourd de manœuvre 
(651b) 

mineurs de fond qualifiés et autres 
ouvriers qualifiés des industries 
d'extraction (carrières, pétrole, gaz...) 
(621g) 

Production de sables et de granulats 
(14.2A) 

Conducteurs d'engin lourd de manœuvre 
(651b) 

Mineurs de fond qualifiés et autres 
Ouvriers qualifiés des industries 
d'extraction (carrières, pétrole, gaz...) 
(621g) 

Ouvriers non qualifiés des travaux publics, 
du travail du béton et de l'extraction, hors 
état et collectivités locales (671b) 

Fabrication d'éléments en béton pour la 
construction (26.6A), 

Fabrication de béton prêt à l’emploi 
(26.6E), 

Fabrication de mortiers et bétons secs 
(26.6G) 

Fabrication d'ouvrages en fibre-ciment 
(26.6J), 
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Concernant la classe d’exposition la moins élevée [0,02 – 0,1 mg.m-3] : 

‐ La probabilité d’exposition la plus élevée ([85-95%[) associée à la fréquence d’exposition la 
plus élevée ([85-95%[) concerne les emplois suivants :  

Artisans en terrassement, travaux publics 
(211h) 

Quel que soit le code activité 

Conducteurs qualifiés d'engins de chantiers 
du bâtiment et des travaux publics (621c) 

Conducteurs d'engin lourd de levage(651a) 

Conducteurs d'engin lourd de manœuvre 
(651b) 

Extraction de minerais d'uranium (12) 

Extraction de minerais métalliques (13) 

Extraction d'ardoise (14.1E) 

Extraction d'argiles et de kaolin  (14.2C) 

Conducteurs qualifiés d'engins de chantiers 
du bâtiment et des travaux publics (621c) 

Préparation des sites (45.1) 

Conducteurs qualifiés d'engins de chantiers 
du bâtiment et des travaux publics (621c) 

Conducteurs d'engin lourd de levage(651a) 

Conducteurs d'engin lourd de manœuvre 
(651b) 

Mineurs de fond qualifiés et autres Ouvriers 
qualifiés des industries d'extraction 
(carrières, pétrole, gaz...) (621g) 

 

Extraction et agglomération de la houille 
(10.1) 

Extraction et agglomération du lignite (10.2) 

 

Evolution tendancielle des niveaux d’exposition à la silice cristalline 

La matrice permet d’apprécier l’évaluation des niveaux d’exposition selon les périodes d’activité. 
Une baisse de l’intensité, de la fréquence ou de la probabilité d’exposition est généralement 
observée au fil du temps (Cf. Tableau 33) 

 

Tableau 33 : Évolution des niveaux d’exposition de certains emplois au fil du temps (source Portail 
Exp-Pro de SPF) 

Libellé PCS 2003 Période 
d'exposition 

Probabilité 
d'exposition 

% 

Intensité 
d'exposition 

mg.m-3 

Fréquence 
d'exposition 

% 

Autres spécialistes de l'appareillage médical 
(indépendants et salariés) 

1947-1985 [35-45[ [0,1-0,5[ [45-55[ 

1986-2007 [35-45[ [0,02-0,1[ [25-35[ 
Modeleurs (sauf modeleurs de métal), 
mouleurs-noyauteurs à la main, ouvriers 
qualifiés du travail du verre ou de la 
céramique à la main / fabrication verre , 
céramique  

1947-1970 [85-95[ [0,5-1[  [65-75[ 

1971-1998 [85-95[ [0,1-0,5[  [45-55[ 

1999-2007 [85-95[ [0,02-0,1[  [25-35[ 

modeleurs (sauf modeleurs de métal), 
mouleurs-noyauteurs à la main, ouvriers 
qualifiés du travail du verre ou de la 
céramique à la main / sidérurgie 

1947-1970 [95-100] [0,5-1[  [85-95[ 

1971-1985 [95-100] [0,5-1[  [65-75[ 

1986-1998 [95-100] [0,1-0,5[  [65-75[  

1999-2007 [95-100] [0,1-0,5[  [45-55[  

artisans en terrassement, travaux publics 
1947-1970 [85-95[ [0,1-0,5[ [85-95[ 

1971-2007 [85-95[ [0,02-0,1[ [85-95[ 

1947-1970 [55-65[ [0,5-1[ [25-35[ 
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ouvriers qualifiés des traitements thermiques 
et de surface sur métaux 

1971-1985 [35-45[ [0,5-1[ [25-35[ 

1986-1998 [35-45[ [0,1-0,5[ [25-35[ 

1999-2007 [15-25[ [0,1-0,5[ [25-35[ 

artisans en terrassement, travaux publics / 
Extraction de pierres ornementales et de 
construction 

1947-1960 [85-95[ ≥ 1 [45-55[ 

1961-1995 [85-95[ [0,5-1[  [45-55[ 

1996-2007 [85-95[ [0,1-0,5[  [45-55[ 

 

8.2.3.2 Matrices emplois expositions internationales 

Afin d’identifier les matrices emplois-expositions en lien avec la silice cristalline élaborées au niveau 
international et décrites dans la littérature, plusieurs requêtes ont été formulées via les moteurs de 
recherche des bases Pubmed et Scopus, associant les mots clés suivants : « exposure matrix / job 
exposure matrix / JEM / matrices / matrice » et « silica / quartz ». 

 

En Finlande, la matrice FINJEM (Finland Job Exposure Matrix) retrace le nombre de personnes 
exposées en Finlande par agent (physique, chimique, microbiologique, ergonomique et 
psychosocial), par profession, et par niveau d’exposition depuis 1945 (Kauppinen et al., 1998). 
FINJEM fournit des estimations quantitatives de la prévalence et du niveau d'exposition pour 84 
facteurs chimiques, physiques, microbiologiques, ergonomiques et psychosociaux par profession (n 
= 311) sur neuf périodes (1945-2009). FINJEM fournit des estimations du nombre de travailleurs 
exposés à des agents chimiques par niveau d'exposition (classes : < 10%, 10-50 % et > 50% de la 
limite d'exposition finlandaise). FINJEM est mise à jour tous les trois ans et est régulièrement utilisée 
pour la surveillance des dangers en Finlande. Les estimations de l'exposition de FINJEM sont 
basées sur les évaluations par une vingtaine d’experts de l'Institut finlandais de la santé au travail 
(FIOH) des données de la base de données finlandaise sur les mesures de l'exposition 
professionnelle, du registre finlandais des expositions sur l'exposition aux agents cancérogènes et 
des enquêtes nationales finlandaises sur le travail et la santé. Actuellement la matrice se base sur 
3852 résultats de mesures d’exposition à la silice cristalline ou au quartz (Kauppinen et al., 2014). 

Elle permet une analyse de tendance des expositions sur la période 1945-2008 ainsi qu’une 
prévision des expositions en 2020 qui repose sur l’extrapolation des tendances d’exposition 
observées pour la période de 1990 à 2008, que les experts ont évaluées agent par agent et 
profession par profession (Kauppinen et al., 2014). 

Ainsi, en 2014, Kauppinen et al. illustrent ces tendances temporelles avec l’exemple de la silice 
cristalline, en présentant l’évolution relative de la prévalence d’exposition, des niveaux d’exposition, 
de la prévalence des fortes expositions (supérieures à 50% de la VLEP finlandaise), et de l’indice 
national d’exposition professionnelle par inhalation34 par période de temps. La période prise en 
référence est 1950 (100%). On observe une très forte diminution des 4 indicateurs entre 1950 et 
1990, puis une baisse plus modérée entre 1990 et 2008 (Cf. Figure 30) :  

‐ La prévalence d’exposition a diminué de moitié entre 1950 et 1990, puis s’est stabilisée, et 
le modèle prévoit une légère augmentation en 2020 ; 

‐ Les niveaux d’exposition ont baissé d’environ 65% entre 1950 et 1990, puis d’environ 10% 
supplémentaire en 2008. Le modèle prévoit des niveaux d’exposition correspondant à 
environ 20% des niveaux observés en 1950 ; 

‐ La prévalence des fortes expositions diminue également de presque 60% entre 1950 et 
1990, puis d’environ 10% entre 1990 et 2020 ; 

                                                 
34 National occupational inhalation exposure (NOIE) : indice qui tient compte à la fois de la prévalence et du 
niveau d’exposition. 
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‐ L’indice national d’exposition professionnelle par inhalation suit la même tendance. En 2008 
il représentait un peu plus de 15% de l’indice déterminé pour l’année 1950. En 2020 une 
baisse de quelques points est attendue. 

 

 
Figure 30 : Exposition professionnelle par inhalation à la silice cristalline (poussières de quartz) en 

Finlande en 1950, 1970, 1990, 2008 et 2020, évaluée à l'aide de quatre indicateurs d'exposition. 
Valeurs proportionnelles comparées à 1950 (195 : indice100) (source : Kauppinen et al. (2014)) 

 

FINJEM a notamment été utilisée pour la mise en place d'autres matrices nationales d'exposition 
professionnelle, par exemple en Suède, en Norvège, au Danemark et en Islande (OSHA, 2014) et 
par Pukkala et al. (2005) pour analyser l’association entre l’exposition à la silice et le cancer du 
poumon, en considérant les périodes 1945-1959 et 1960-1984. 

Peters et al. (2016) ont établi une matrice emplois-expositions pour 5 agents cancérogènes 
pulmonaires dont la silice cristalline alvéolaire. La matrice Syn-JEM a été établie à partir des 
données de la base ExpoSyn qui recense des données de mesures d’exposition individuelles en 
Europe et au Canada selon un format structuré. La base ExpoSyn regroupe des données de 
mesures d’exposition réalisées entre 1970 et 2009 dans 19 pays, essentiellement issues des bases 
de données d’exposition nationales ((COLCHIC-France, Mega-Allemagne, NDDB-UK, Expo-
Norvège). La durée d’exposition prise en compte est comprise entre 60 et 600 min. Concernant la 
silice cristalline alvéolaire, la base ExpoSyn contient 148 911 mesures dont 23 640 mesures 
individuelles (37% des mesures sont inférieures à la limite de détection). Pour les années 1960 à 
1970 les expositions ont été estimées à partir d’une matrice emplois-expositions en population 
générale (DOM-JEM) qui comprend 3 niveaux d’exposition : non/faible/haute. Avant 1960, il a été 
appliqué une valeur seuil. Les variations des niveaux d’exposition par région / emploi / année pour 
8h d’exposition ont été modélisées. 

La matrice Expo-Syn permet de consulter la moyenne géométrique des niveaux d’exposition pour 
chaque agent, dont la silice cristalline, pour un emploi, une région et une année donnée. 

Entre 1980 et 2000 les niveaux d’exposition ont fortement baissé : le groupe des emplois cotés a 
priori comme faiblement exposés est passé de 0,041 mg.m-3 à 0,006 mg.m3 en moyenne 
géométrique et le groupe des emplois cotés a priori comme fortement exposés de 0,066 à 0,011 
mg.m3. Les emplois les plus exposés concernent le secteur de la construction (maçon), du travail 
de la pierre, des industries extractives, et de la démolition, avec des niveaux d’exposition supérieurs 
à 0,05 mg.m-3 en 2000, voire égal à 0,1 mg.m-3 pour les maçons (Cf. Tableau 34). 
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Les auteurs soulignent que les différences de méthodes de mesures de la silice cristalline peuvent 
avoir un impact dans les différences observées inter région. La variabilité des méthodes de mesures 
entre les pays et au cours du temps n’est pas précisée. 

 

Tableau 34 : Estimation des niveaux d’exposition (source Peters et al., 2016) 

 
Niveaux d’exposition (MG) 

(mg.m-3) 
Nombre de mesures dans le modèle 

 1980 2000 N 

Emploi cotés a priori faiblement 
exposés 

0,041 0,006 9406 

Emplois cotés a priori fortement 
exposés 

0,066 0,011 6133 

Maçon (bricklayer) 0,29 0,10 69 

Tailleurs de pierre et sculpteurs (Stone 
cutters and carvers) 

0,28 0,09 89 

Sculpteur de monuments (à la main) 
(Monument carver (hand)) 

0,26 0,09 396 

Péleveur d’échantillon de Mine 
(Sampler (mine)) 

0,26 0,08 12 

Démolisseur (Demolition worker) 0,26 0,08 147 

Concasseur de pierres (Stone splitter) 0,23 0,07 80 

Sculteur de pierre à la main (Stone 
carver ‘hand) 

0,16 0,05 54 

Façonneur d’argile par coulage (Clay 
slip maker) 

0,15 0,05 19 

Mineur (Miner (general)) 0,14 0,05 253 

Mélangeur d’argile (Clay mixer) 0,13 0,04 19 

 

Une matrice emploi exposition à la silice cristalline (MatEmESp pour Matriz Empleo/Exposición 
Española) a été établie en Espagne (Briceño Elizondo, 2011,Garcia et al., 2013).  

Pour la construction cette MEE, 482 titres d'emploi espagnols (Classification nationale des 
professions, jusqu'à 4 chiffres) ont été étudiés, sur la base de la structure, des informations, des 
critères et des contenus de la matrice emploi exposition finlandaise (FINJEM). Pour ajuster les 
estimations aux conditions d'exposition des travailleurs espagnols, les données obtenues par des 
mesures d'exposition, d'autres matrices d'exposition au travail et une analyse documentaire ont été 
utilisées. 

Comme la matrice FINJEM, MatEmESp ne tient compte, dans les estimations de l'exposition à la 
silice, que des professions où au moins 5 % des travailleurs de la profession en question sont 
exposés à un niveau annuel moyen de 0,02 mg.m-3 de silice cristalline à un moment donné pendant 
la période de l'étude. La prévalence et l'intensité des données d'exposition ont été déterminées à 
partir des données recueillies dans FINJEM, des données provenant de mesures effectuées par un 
service de prévention des risques professionnels en Espagne, une revue de la littérature espagnole, 
des rapports techniques et d'autres matrices d'exposition à l'emploi contenant des informations sur 
l'exposition à la silice cristalline, ainsi qu’une recherche via la base de données Pubmed d'articles 
sur les professions et les caractéristiques d'exposition (intensité, prévalence), lorsque les données 
espagnoles n'étaient pas disponibles. Pour les professions pour lesquelles les informations sur la 
situation espagnole n’étaient pas suffisantes, les données d'exposition (prévalence et intensité) ont 
été estimées à partir de données provenant d'autres pays, en plus des données finlandaises. Trois 
niveaux de prévalences sont définis : faible (au moins 10 % des travailleurs ont été exposés), 
moyenne (entre 10 et 30 % des travailleurs ont été exposés) et élevée (plus de 30 % des travailleurs 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 141 / 478 mars 2019 

sont exposés). L'intensité a été estimée quantitativement en calculant des valeurs ponctuelles sous 
la forme d'un niveau d'exposition annuel moyen pour chaque profession (mg.m-3) ou d'une fourchette 
d'exposition annuelle pour chaque profession. La prévalence et l’intensité sont déterminées sur la 
période 1996 – 2005. 

Trente neuf professions ont finalement été incluses dans MatEmESp parce qu'elles remplissaient 
les critères d'inclusion. Dans 46 % des professions (n=18) incluses, les travailleurs sont exposés à 
un niveau d'exposition annuel moyen supérieur à 0,05 mg.m et 18 % des professions (n=7) égalent 
ou dépassent la valeur de 0,1 mgm-3 (Briceño Elizondo 2011). 

Les limites de cette matrice sont la rareté des données espagnoles (peu de données ou d'études 
publiées sur les expositions professionnelles à la silice cristalline), la difficulté d'accès aux dossiers 
d'évaluation des risques des entreprises (en raison du caractère confidentiel de ces données) et 
l'absence de système centralisé d'enregistrement ou de contrôle des expositions au niveau national 
(Briceño Elizondo, 2011). Une autre limite identifiée est liée au système de classification 
administrative des professions, et au recodage des professions du système finlandais vers le 
système espagnol.  

La matrice est consultable sur internet35. Les principaux résultats sont les suivants : 

‐ L’emploi avec le niveau d’exposition le plus élevé (MG=0,2 mg.m) associé à la prévalence la 
plus élevée (95%) est le « Tailleur, sculpteur et graveur de pierres de pierres » ;  

‐ Cinq emplois ont un niveau d’exposition de 0,1 mg.m-3 : maçon (prévalence 95%), opérateurs 
de fours à verre, four à céramique et machines similaires (prévalence = 90%), plâtriers 
(prévalence 70%), céramistes, potiers et assimilés (prévalence 55%), mineurs (prévalence 
50%). 

Il est à noter que dans cette matrice emploi exposition, les fabricants de plan de travail en pierres 
reconstituées n’apparaissent pas.  

 

Synthèse 

Plusieurs matrices emplois-expositions concernant la silice cristalline ont été identifiées. 

La plus informative est la matrice Matgéné car elle concerne la population professionnelle 
française. D’autres matrices ont été élaborées au niveau international, essentiellement 
structurées selon la matrice Finlandaise FINJEM. Ces matrices ont des critères d’inclusion et 
un codage des professions différents de Matgéné, toutefois elles mettent en lumière des 
emplois pour lesquels l’intensité et la prévalence d’exposition sont importantes, et confirment 
les résultats de Matgéné : Maçonnerie, travail du béton, terrassement, démolition, Tailleur, 
sculpteur et graveur de pierres de pierres, mineurs, ouvriers des industries extractives, etc. 

Une baisse générale des niveaux et de la prévalence d’exposition est observée au fil du 
temps.  

 

8.2.4 Enquête SUMER 

8.2.4.1 Présentation générale 

L’enquête Surveillance médicale des expositions des salariés aux risques professionnels (SUMER) 
est une enquête transversale qui a pour objectif de fournir une évaluation des expositions 
professionnelles des salariés aux nuisances ou aux situations de travail susceptibles d’être néfastes 
pour la santé. Cet état des lieux peut se faire en fonction du secteur d’activité, de la taille de 
l’établissement employeur et des caractéristiques personnelles et socioprofessionnelles du salarié. 
La coordination est assurée par la Direction de l’animation, de la recherche, des études et des 

                                                 
35 http://www.matemesp.org/  
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statistiques (DARES) et par la Direction générale du travail (DGT) via l’Inspection médicale du travail 
(IMT).  

Cette enquête se base sur l’expertise professionnelle du médecin du travail enquêteur. Celui-ci 
remplit le questionnaire (sauf pour la partie auto-administrée, qui concerne les risques 
psychosociaux) en collectant les déclarations du salarié lors de la visite médicale du travail et en 
s’appuyant sur sa propre expertise (connaissance du terrain et des procédés de travail spécifiques 
au poste, à l’entreprise ou au métier du salarié) . En cas de doute sur une déclaration du salarié, le 
médecin peut réaliser une étude du poste de travail chaque fois qu’il le juge nécessaire.  

Toutes les réponses concernant les expositions à des risques au travail  concernent la dernière 
semaine travaillée : la prévalence d’exposition doit donc se lire en n’oubliant pas cette période de 
référence. 

Cette étude est intéressante du fait de la grande taille de l’échantillon de salariés enquêtés , et de 
la régularité de l’enquête SUMER, qui autorise des comparaisons dans le temps sur un champ de 
salariés de plus en plus large (l’enquête SUMER est aujourd’hui représentative de plus de 95% des 
salariés travaillant en France métropolitaine). 

La silice cristalline est un des risques chimiques (à côté de risques physiques et psychosociaux) 
investigués au cours de cette enquête. Les données d’exposition (intensité et durée d’exposition) 
sont fondées sur la déclaration du répondant, c’est-à-dire essentiellement sur ce que le médecin 
enquêteur sait, en tant qu’expert, des conditions d’exposition du poste de la personne concernée. 

L’enquête de 2010 est la troisième édition de l’enquête réalisée selon la même méthodologie. Depuis 
2003, de nouveaux thèmes sont abordés grâce à un auto-questionnaire : la perception qu’a le salarié 
de son travail et la relation qu’il fait entre sa santé et son travail. L’objectif, que sont venues nourrir 
les recommandations du Collège d’expertise sur les risques psychosociaux en 2011, est de calculer 
des indicateurs de risques psychosociaux comparables à ceux que l’on trouve dans d’autres 
enquêtes européennes depuis les années 1990, avec des éléments tirés des questionnaires de 
Karasek, Siegrist et Leymann. Ainsi, l’enquête SUMER s’inscrit-elle aujourd’hui dans un dispositif 
d’enquêtes incluant l’alternance de l’enquête SUMER elle-même, de l’enquête Conditions de travail 
(CT, qui existe depuis 1978), et de l’enquête Conditions de travail-Risques psychosociaux (CT-RPS, 
conduite en 2016 pour la première fois). 

Une quatrième édition de l’enquête SUMER s’est déroulée sur la période 2016/2017 (SUMER 2017). 
Les résultats de cette enquête ont été transmis à l’Anses par la DARES dans le cadre d’une 
convention. Les données ont donc pu être analysées par le groupe de travail. 

 

8.2.4.2 Résultats des enquêtes 2010 et 2017 
Pour la collecte 2009-2010, 2 400 médecins du travail ou de prévention ont interrogé 47 983 salariés; 
il y a eu 5 957 cas de non-présentation à l’examen, refus ou impossibilité de répondre à l’enquête. 
Les données ont été redressées en fonction des caractéristiques des médecins-enquêteurs, les biais 
induits par la corrélation entre la fréquence des visites et les fréquences des expositions et ceux 
induits par la non-réponse totale ont été corrigés. Un calage sur marge a été réalisé en utilisant : le 
sexe, la tranche d’âge, la nationalité, le type de temps de travail, la catégorie socioprofessionnelle, 
le secteur d’activités regroupées et la taille d’établissement employeur. L’enquête couvre 21 606 
951 salariés après redressement. 
 
L’enquête 2017 a été réalisée par 1 243 médecins du travail enquêteurs sur la période d’avril 2016 
à septembre 2017 auprès de 33 600 salariés. Le taux de réponse est de 81%. Les modalités de 
redressement des données sont identiques à l’enquête de 2010. Les 26 494 salariés ayant répondu 
à l’enquête représentent près de 25 millions de salariés après redressement. 
Par rapport à l’enquête de 2010, il est à noter : 

 Une inclusion de l’ensemble de la fonction publique d’Etat, notamment les enseignants de 
l’Education Nationale non inclus en 2010. La précédente édition de l’enquête SUMER avait 
déjà étendu le champ de la représentativité de l’enquête ; 

 Une inclusion des départements des Antilles et de la Guyane dans l’échantillon ; 
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 Environ deux fois moins de répondants : la représentativité de l’enquête reste intéressante, 
bien que pour certains secteurs d’activité exposés à la silice cristalline cette représentativité 
est amoindrie du fait d’un nombre de répondants jugés insuffisant. Les effectifs par secteurs 
d’activité et par familles professionnelles sont en effet considérés comme significatifs 
lorsqu’ils correspondent à un minimum de 100 personnes interrogées. 

 
Selon l’enquête 2010, 294 852 salariés sont exposés à la silice cristalline, soit 1,36% de la 
population salariée couverte par l’enquête. Selon l’enquête 2017, le nombre et la proportion de 
salariés exposés à la silice cristalline sont en augmentation. Ainsi, après redressement, 365 194 
salariés sont exposés à la silice cristalline (1,47% de la population salariée), soit une augmentation 
de près de 24% par  rapport à l’enquête de 2010. Toutefois, cette augmentation des effectifs se 
traduit par une hausse modérée de la prévalence des expositions parmi les salariés (0,11 point) (Cf. 
Tableau 35). 
 

Tableau 35 : Nombre et proportion de salariés exposés à la silice cristalline d’après les enquêtes 
SUMER 2010 et 2017 (source données DARES)  

Année de l’enquête 
Nombre total de salariés 
couverts par l’enquête 

(effectif redressé) 

Nombre de salariés 
exposés 

(effectif redressé) 

Proportion de salariés 
Exposés à la silice 

cristalline(%) 

Nombre de 
Répondants 
(effectif brut) 

2017 24 787 985 365 194 1,47 26 494 
2010 21 606 951 294 852 1,36 47 983 

 
La nomenclature agrégée (NA 2008) permet de répondre aux besoins de la production de données 
de synthèse pour l'analyse économique et la diffusion et de faciliter les comparaisons 
internationales. Elle est associée à la Nomenclature des Activités Françaises (NAF) et regroupe les 
différentes classes selon plusieurs niveaux d'agrégation : 10, 17, 21, 38, 64, 88, 129 ou 138 postes. 
Le niveau d’agrégation en 38 postes (NA-A38) est un niveau intermédiaire entre section et divisions 
de la NAF et permet des comparaisons au niveau international. Les intitulés des sections et divisions 
de la NAF 2008 et ceux de la nomenclature agégée sont détaillés en Annexe 4. L’enquête SUMER 
présente l’avantage, parmi les enquêtes de la statistique publique, de détailler précisément 
l’information concernant le code NAF. 
 
En 2017, comme en 2010, l’activité économique ayant la plus grande proportion de salariés exposés 
est le secteur de la « construction » avec un effectif redressé de 170 414 travailleurs exposés à la 
silice cristalline (contre 156 800 en 2010) ce qui représente 12,3% des travailleurs du secteur (contre 
10,3% en 2010). 
Suivent ensuite les secteurs « Autres industries manufacturières ; réparation et installation de 
machines et d’équipements », « Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des 
machines et des équipement » et « Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que 
d’autres produits minéraux non métalliques », avec respectivement 9,3 %, 7,9% et 6,8% de 
travailleurs exposés à la silice cristalline contre respectivement 3,5%, 5,3% et 5,5 % en 2010 (Cf. 
Tableau 36). 

En 2010, 43 % des salariés exposés à la silice cristalline ont eu une exposition de moins de 2 heures 
au cours de la dernière semaine travaillée, 33% une exposition de 2 à 10 heures et 13% une 
exposition supérieure à 20 heures. Selon cette étude, les « ouvriers qualifiés du gros œuvre du 
bâtiment »représentent la plus grande proportion (28,8%) et le plus grand nombre de salariés 
exposés (65 100 salariés) suivi des « ouvriers non qualifiés du gros œuvre du bâtiment, des travaux 
publics, du béton et de l’extraction » (N=50 500 salariés exposés, soit 17,9 %) (DARES 2015). 

Il est à noter que les secteurs des « industries extractives » et de la « cokéfaction et raffinage » 
n’apparaissent pas dans les données publiées par la DARES, en raison d’un nombre trop faible de 
répondants dans ce secteur d’activité limitant la représentativité statistique (Nrépondant < 100). Ces 
secteurs d’activité étant particulièrement concernés par le risque d’exposition à la silice cristalline, 
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les données relatives à ces secteurs d’activité ont toutefois été incluses dans l’exploitation réalisée 
par l’Anses à partir des données de l’enquête SUMER transmises par la DARES.  

Ainsi près de 12 730 travailleurs seraient exposés à la silice cristalline dans le secteur des 
« industries extractives » (contre 7 900 en 2010) ce qui représente une proportion de 40,6 % de 
salariés exposés dans ce secteur (contre 37,2 % en 2010) (Cf. Tableau 36). Cependant ce résultat 
est à considérer avec prudence. En effet, la pondération utilisée pour ce secteur très spécifique et 
où les répondants sont très peu nombreux peuvent produire des distorsions. 

Le secteur de la « cokéfaction et raffinage » comportait près de 5,3 % de salariés exposés en 2010 
(estimation à partir d’un nombre de répondant égal à 88). D’après l’enquête de 2017, il n’y aurait 
pas de travailleurs exposés à la silice cristalline. Cette estimation est très certainement liée au plus 
faible nombre de répondants dans l’enquête 2017 par rapport à celle de2010 (Nrépondant = 67).  

 

Tableau 36 : Secteurs d’activité avec la proportion de salariés exposés à la silice cristalline la plus 
élevée – Nomenclature agrégée (Source données : DARES) 

Secteurs d’activité 
(nomenclature Agrégée) 

Nombre  
total de salariés 

(effectif redressé) 

Nombre de salariés 
exposés 

(effectif redressé) 

Proportion de 
salariés exposés 

(% resdressé) 

Nombre de 
répondants 

(effectif brut) 

BZ 
Industries extractives  

31 345 
(21 245) 

12 728 
(7 900) 

40,6 
(37,2) 

36 
(68) 

FZ 
construction 

1 389 532 
(1 518 671) 

170 414 
(156 787) 

12,3 
(10,3) 

1401 
(2436) 

CM 
Autres industries manufacturières ; réparation et 
installation de machines et d’équipements  

294 742 
(316 363) 

27 292 
(11 047) 

9,3 
(3,5) 

309 
(774) 

CH 
Métallurgie et fabrication de produits métalliques 
à l’exception des machines et des équipement 

249 168 
(362 259) 

19 632 
(19 248) 

7,9 
(5,3) 

543 
(898) 

CG 
Fabrication de produits en caoutchouc et en 
plastique ainsi que d’autres produits minéraux 
non métalliques 

239 878 
(341 972) 

16 272 
(18 778) 

6,8 
(5,5) 

283 
(739) 

CD 
Cokéfaction et raffinage  

4 682 
(16 961) 

0 
(891) 

0 
(5,3) 

67 
(88) 

En italique : secteurs d’activité avec moins de 100 répondants à l’enquête 
Entre parenthèse : données de l’enquête 2010 

 

Les secteurs d’activité comprenant le plus grand nombre de salariés exposés à la silice cristalline 
sont identiques selon les enquêtes 2010 et 2017 : « FZ – Construction », « NZ - Activités de services 
administratifs et de soutien », « CM - Autres industries manufacturières ; réparation et installation 
de machines et d’équipements », « CH - Métallurgie et fabrication de produits métalliques », « CG - 
Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non 
métalliques », et « GZ - Commerce ; réparation d’automobiles et de motocycles ». Le nombre de 
salariés exposés a augmenté entre 2010 et 2017 dans les secteurs d’activité NZ, CM et FZ 
(Cf.Tableau 37). 
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Tableau 37 : Secteurs d’activité présentant le nombre de salariés exposés à la silice cristalline le plus 
élevé – Nomenclature agrégée (Source données : DARES) 

Nomen. Agrégée 
 N 

Total 
(effectif redressé) 

N exposés 
(effectif redressé) 

% exposés 
(% redressé) 

N 
répond. 

(effectif brut) 

FZ - construction 
 1 389 532 

(1 518 671) 
170 414 

(156 787) 
12,3 

(10,3) 
1401 

(2436) 

NZ - Activités de services administratifs 
et de soutien 

 2 031 683 
(1 408 147) 

43 417 
(15 009) 

2,1 
(1,1) 

1 110 
(2 762) 

CM - Autres industries manufacturières ; 
réparation et installation de machines et 
d’équipements  

 
294 742 

(316 363) 
27 292 

(11 047) 
9,3 

(3,5) 
309 

(774) 

CH - Métallurgie et fabrication de 
produits métalliques à l’exception des 
machines et des équipements 

 
249 168 

(362 259) 
19 632 

(19 248) 
7,9 

(5,3) 
543 

(898) 

CG - Fabrication de produits en 
caoutchouc et en plastique ainsi que 
d’autres produits minéraux non 
métalliques 

 
239 878 

(341 972) 
16 272 

(18 778) 
6,8 

(5,5) 
283 

(739) 

GZ - Commerce ; réparation 
d’automobiles et demotocycles 

 3 304 760 
(3 157 808) 

8 471 
(11 304) 

0,26 
(0,36) 

2 837 
(6 022) 

Entre parenthèse : données de l’enquête 2010 

 

Pour affiner l’analyse par secteurs d’activité, une analyse des données selon la NAF 2008 (codée 
sur deux positions) a été réalisée. 
Les travaux de construction spécialisés représentent le secteur avec le nombre de salariés exposés 
à la silice cristalline le plus important (N=131 698 en 2017 et 137 870 en 2010), soit environ 11,5 % 
de la population du secteur. Les autres secteurs d’activité représentant le plus grand nombre de 
salariés exposés sont le « génie civil » (22 324 travailleurs exposés en 2017), la « construction de 
bâtiments » (15 328 travailleurs exposés), et la « Fabrication d'autres produits minéraux non 
métalliques » (13 541 travailleurs exposés). Compte tenu du faible nombre de répondants pour 
l’enquête 2017 (Nrépondant < 100), les résultats des secteurs « Autres industries extractives », « Autres 
industries manufacturières », « Métallurgie » et « Fabrication d'autres produits minéraux non 
métalliques » sont assortis d’une plus grande incertitude. Ces derniers secteurs sont également les 
secteurs d’activité avec la proportion de salariés exposés la plus importante. De manière générale, 
la proportion de salariés exposés par secteur d’activité semble avoir augmenté (Cf. Tableau 38). 
 

Compte tenu des modalités de renseignement des variables informant l’intensité de l’exposition et 
sa durée, et de la disponibilité de données de mesures d’exposition via les bases de données 
COLCHIC et SCOLA de l’INRS (Cf. §8.3), il n’a pas été réalisé d’analyse des données « intensité » 
et « durée d’exposition » à la silice cristalline des enquêtes SUMER 2010 et 2017. 
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Tableau 38 : Secteurs d’activité de l’établissement employeur présentant la proportion de salariés 
exposés à la silice cristalline la plus importante  - NAF 2008 2 digit – SUMER 2010 et 2017 

NAF 2008 % exposés 
(% redressé) 

N exposés 
(effectif redressé) 

N répondants 
(effectifs bruts) 

08 - Autres industries extractives 35,84 (40,51) 9 340 (7 900) 30 (64) 
32 - Autres industries manufacturières 20,05 (11,64) 13 315 (8 890) 91 (193) 
24 - Métallurgie 19,11 (16,41) 5 071 (12 646) 70 (274) 
23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 18,45 (15,72) 13 541 (18 778) 85 (324) 
42 - Génie civil 17,27 (7,41) 22 324 (10 882) 186 (262) 
41 - Construction de bâtiments 14,16 (5,10) 15 328 (8 035) 134 (238) 
43 - Travaux de construction spécialisés 11,50 (11,35) 131 698 (137 870) 1075 (1936) 
33 - Réparation et installation de machines et d'équipements 9,27 (1,10) 13 977 (2 050) 168 (427) 
78 - Activités liées à l'emploi 5,45 (2,38) 36 349 (10 853) 179 (1028) 
20 - Industrie chimique 4,65 (1,76) 7 023 (3 209) 315 (619) 
25 - Fabrication de produits métalliques, à l'exception des 
machines et des équipements 3,74 (2,32) 7 476 (6 602) 415 (624) 

En italique : secteurs d’activité avec moins de 100 répondants à l’enquête 
Entre parenthèse : données de l’enquête 2010 

 

8.2.4.3 Limites 

Les limites des enquêtes SUMER sont liées au volontariat des médecins enquêteurs et aux 
modalités de l’enquête :  

 caractère déclaratif des données d’exposition, même si l’expertise du médecin du travail est 
supposée y remédier ;  

 données collectées concernant l’activité de la dernière semaine travaillée ;  

 sensibilité du repérage des expositions probablement diminuée par le fait qu’une exposition 
n’est déclarée que si la réponse « oui » est cochée (en d’autres termes, soit l’on ne coche 
rien, soit l’on coche « oui », ce qui accroît certainement la fréquence des « non » par défaut). 

La baisse de près de la moitié du nombre de questionnaires exploitables en 2017 par rapport à 
l’édition de 2010 n’affecte pas la qualité et la représentativité statistique de l’enquête (DARES, 2018). 
Toutefois, l’analyse est plus qualitative pour certains secteurs d’activité, du fait d’effectifs bruts 
parfois trop faibles pour que l’on puisse espérer, en les pondérant, être représentatifs au niveau du 
secteur concerné. 

 

Synthèse : 

Malgré les limites de ces deux enquêtes SUMER 2010 et 2017, ces dernières retrouvent les 
mêmes secteurs d’activité les plus concernés par une exposition à la silice cristalline : 
« Construction », « Autres industries manufacturières ; réparation et installation de machines et 
d’équipements », « Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des machines 
et des équipements », « Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres 
produits minéraux non métalliques », « Industries extractives ». Les données des deux enquêtes 
montrent une augmentation de la proportion de salariés exposés à la silice cristalline dans ces 
secteurs (augmentation quantitativement mise en lumière pour les secteurs où les effectifs de 
répondants sont suffisants pour que la pondération puisse être utilisée à des fins de 
représentativité statistique du secteur ; augmentation jugée de manière plus qualitative pour les 
secteurs d’activité où, dans l’édition 2017 de l’enquête SUMER, le nombre de répondants était 
inférieur à 100). 
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8.3 Exploitation des données d’exposition des bases de données 
COLCHIC et SCOLA 

En France deux bases de données d’expositions professionnelles à des produits chimiques co-
existent : COLCHIC créée en 1987 et SCOLA en 2007. Ces deux bases contiennent des données 
de même nature, mais obtenues dans des contextes différents. La base de données COLCHIC 
recense l'ensemble des données d'exposition professionnelle recueillies dans les entreprises 
françaises par les Caisses d'Assurance Retraite et de la Santé au Travail (CARSAT) et l'Institut 
national de recherche et de sécurité (INRS) dans le cadre d’actions de prévention. La base de 
données SCOLA est quant à elle alimentée par les organismes accrédités dans le cadre du contrôle 
réglementaire du risque chimique sur le lieu de travail (décret du 15 décembre 2009). 

Une analyse comparative descriptive des deux bases de données a été effectuée sur la période 
1987-2012 (Mater et al., 2016). Les variables, les lieux de travail, les agents chimiques ainsi que les 
niveaux d'exposition renseignés dans ces deux bases ont été analysés. Sur cette période, la base 
de données COLCHIC contient 841 682 résultats de mesures d’air couvrant 670 agents chimiques 
et la base de données SCOLA en comprend 152 486 couvrant 70 agents chimiques. Il faut noter 
que 46% des résultats enregistrés dans la base de données SCOLA concerne des mesures 
d’amiante. Les mesures réalisées couvrent des industries et des professions similaires dans les 
deux bases et les résultats renseignés contiennent également les mêmes informations auxiliaires. 
Une analyse statistique des niveaux d'exposition pour tous les agents chimiques - dont la silice 
cristalline - dans les bases de données COLCHIC et SCOLA avec au moins 500 enregistrements 
dans chaque base de données a été réalisée. La conclusion de cette étude souligne la source 
d’information considérable que représentent ces deux bases de données. Le fait qu’elles résultent 
d’objectifs différents peut conduire à des stratégies de mesures différentes. En conséquence une 
attention particulière doit être portée à l’analyse comparative des résultats des deux bases pour un 
même agent chimique.   

 

8.3.1 Données disponibles 

Les données d’exposition relatives à la silice cristalline enregistrées dans les bases de données 
COLCHIC et SCOLA relatives concernent les 3 formes de silice cristalline : le quartz, la cristobalite 
et la tridymite. Pour l’analyse de ces données, les mesures de concentration en poussières 
alvéolaires non silicogène (PANS) sont également à considérer puisque la réglementation impose 
le respect d’un indice d’exposition calculé à partir des concentrations en silice cristalline et en 
poussières alvéolaires (Cf.5.1.2.1) :  

𝐼𝐸 ൌ  
𝐶௉஺ேௌ

𝑉௉஺ேௌ
൅  

𝐶ொ

𝑉ொ
൅  

𝐶஼

𝑉஼
൅  

𝐶்

𝑉
 

Avec :CQ = concentration en quartz (mg.m-3), VQ = valeur limite du quartz = 0,1 mg.m-3, CC = 
concentration en cristobalite (mg.m-3), VC = valeur limite de la cristobalite = 0,05 mg.m-3, CT = 
concentration en tridymite (mg.m-3), VT = valeur limite de la tridymite = 0,05 mg.m-3, CPANS = 
concentration en poussières alvéolaires non silicogènes (mg.m-3), VPANS = valeur limite des 
poussières alvéolaires non silicogènes = 5 mg.m-3. 

Il est à noter que, contrairement à ce qui est réalisé dans la base de données SCOLA, le calcul de 
l’indice d’exposition dans la base de données COLCHIC est effectué en prenant en compte les 
concentrations en poussières alvéolaires totales et non pas les poussières alvéolaires non 
silicogènes, ce qui surestime légèrement le résultat.  

Une extraction des données d’exposition relatives à la silice cristalline des bases de données 
COLCHIC et SCOLA sur les périodes 1997-2016 (COLCHIC) et 2007-2016 (SCOLA) a été effectuée 
par l’INRS, en vue d’une analyse descriptive par secteur d’activité, tâches et métiers.  

Une première exploitation statistique des données par année, par secteurs NAF selon la 
Nomenclature des Activités Françaises rev. 2 de 2008, par code tâche, (référentiel interne aux bases 
de données COLCHIC et SCOLA permettant de décrire l’activité du salarié au moment du 
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mesurage), et par métiers selon le Répertoire Opérationnel des Métiers et des Emplois (ROME 
version 1.2 – 1999) de Pôle Emploi. a été réalisée par l’INRS. Cette exploitation a été réalisée à 
partir des résultats de mesure bruts non pondérés sur 8 heures, ni corrigés par un facteur de 
protection. 

Pour chaque modalité d’un critère, sont donnés : 

 Le nombre de mesures (Nb mesures) ; 

 La moyenne arithmétique (Moy. Arith.) ; 

 L’écart-type (SD) ; 

 La moyenne géométrique (MG) ; 

 L’écart-type géométrique (SG) ; 

 La valeur minimale (Min) ; 

 Les centiles 5, 25, 50 (médiane), 75, 90 et 95 (C5, C25, C50, C75, C90, C95) ; 

 La valeur maximale (Max) ; 

 Le pourcentage de résultats inférieurs à la limite de quantification (LQ). 

 

Lorsque le résultat est donné inférieur à la limite de quantification dans les bases de données, la 
valeur prise en compte pour le calcul est LQ/2.  

Lorsque le nombre de mesures est : 

 compris entre 1 et 3 mesures, seul le nombre de mesures a été complété ; 

 compris entre 4 et 10 mesures, le nombre de mesures, la moyenne arithmétique, les valeurs 
minimale et maximale ont été complétés ; 

 supérieur ou égal à 11, l’ensemble des informations a été donné. 

 

La durée de prélèvement des mesures retenues pour l’analyse statistique est comprise entre 61 et 
480 minutes. L’étude de Mater et al. (2016) montre que les médianes des durées de prélèvements 
pour la mesure du quartz entre les deux bases de données COLCHIC et SCOLA sont proches, 
respectivement 349 min et 421 min, et peuvent être considérées comme représentatives d’une 
exposition sur la durée du poste de travail.  

La base de données COLCHIC comprend des mesures individuelles et des mesures réalisées en 
ambiance, alors que la base de données SCOLA ne comprend que des mesures individuelles. Les 
mesures individuelles étant les plus pertinentes pour évaluer l’exposition, une extraction distincte 
des résultats issus des mesures d’ambiance a donc été réalisée. 

8.3.2 Analyse descriptive globale 

8.3.2.1 Nombre de mesures 

La base de données COLCHIC comprend pour la période 1997-2016 environ 5900 mesures 
individuelles de silice cristalline ainsi qu’environ 4800 mesures d’ambiance et pour la période 2007-
2016, 2650 mesures individuelles et 1575 mesures d’ambiance. La base de données SCOLA 
comprend 10 fois plus de mesures individuelles sur cette dernière période. 

Il est à noter que les mesures de tridymite sont marginales parmi ces résultats. 

 

Résultats inférieurs à la limite de quantification : 

Dans les deux bases de données, il est observé une proportion importante de mesures dont le 
résultat est inférieur à la limite de quantification : supérieure à 92% pour la cristobalite, supérieur à 
81% pour la tridymite. Pour le quartz, cette proportion est moindre, mais reste cependant élevée : 
43% dans la base de données SCOLA et supérieure à 50% dans la base de données COLCHIC. 
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Les poussières alvéolaires non silicogènes (PANS) n’ont pas été quantifiées dans 6 à 30% des cas 
(Cf. Tableau 39). 

 

Tableau 39 : Nombre de mesures dans les bases de données COLCHIC et SCOLA 

 

COLCHIC  
(1997-2016) 

 
COLCHIC  

(2007-2016) 
 SCOLA  

(2007-2016) 

Ind. % < LQ Amb. 
%  

< LQ 
 Ind. % < LQ Amb. 

%  
< LQ 

 Ind. % < LQ 

PANS* 5879 6 4823 8  2653 12 1575 20  27033 29 

Quartz 5879 51 4822 52  2653 67 1574 51  27025 43 

Cristobalite 5788 92 4720 93  2653 96 1575 96  23204 91 

Tridymite 2 - 5 -  - - - -  5609 81 

IE 5879 - 4823 -  2653 - 1575 -  27033 - 

* dans la base de données COLCHIC il s’agit de poussières alvéolaires totales 
Ind. = Nombre de mesures individuelles 
Amb.. Nombre de mesures en ambiance 
% > LQ : Proportion de mesures dont le résultat est inférieur à la limite de quantification 

 

8.3.2.2 Différence de métrologie entre les deux bases 

Une différence de méthodes de mesures mise en œuvre est observée entre les deux bases de 
données. En effet, la quasi-totalité des résultats des mesures réalisées par les CARSAT et CRAMIF 
et intégrées dans la base de données COLCHIC sont issus de prélèvements effectués sur 
membrane filtrante à l’aide d’un cyclone et d’une analyse en DRX, alors que les mesures 
enregistrées dans la base de données SCOLA sont plus diversifiées : 79 % sont issues d’un 
prélèvement réalisé à l’aide d’un échantillonneur CIP10-A et 63 % des analyses sont effectuées en 
infra-rouge, contre 37% en DRX (Cf. Tableau 40). Les données transmises à l’Anses n’ont pas 
permis d’effectuer d’analyse différenciée des résultats selon la méthode de mesure mise en œuvre. 

 

Tableau 40 : Méthodes de mesures des concentrations en silice cristalline enregistrées dans 
COLCHIC et SCOLA 

Préleveur  Analyse 
COLCHIC 

(%) 
SCOLA 

(%) 

Cyclone 100 mm, débit 1,7 L/min 
+ membrane filtrante 

 DRX 99,8 14 

 IR 0 7 

CIP10-A 
 DRX 0,2 23 

 IR 0 56 

 

8.3.2.3 Fréquence cumulée  

Dans la base de données COLCHIC, environ 14 % des mesures individuelles de quartz sont 
supérieures à la VLEP-8h établie pour le quartz et 3% pour la cristobalite. L’indice d’exposition est 
dépassé dans environ 12% des cas. Les résultats dans la base de données SCOLA montrent des 
dépassements moindres : environ 7% pour le quartz, 1% pour la cristobalite et 12% pour l’indice 
d’exposition.  
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Dans la base de données SCOLA, 97% des mesures de poussières alvéolaires sont supérieure à 
la VLEP-8h de  
5 mg.m-3 et 96% dans la base de données COLCHIC (mesures individuelles) (Cf.Tableau 41). 

 

 

Tableau 41 : Proportions de mesures supérieures aux seuils réglementaires (en %) 

  
Seuil réglementaire  

(mg.m-3) 
 

COLCHIC 
(1997-2016)  

SCOLA  
(2007-2016) 

Ind. Amb. 

Quartz  0,1  14 10  7 

Cristobalite  0,05  3 2  1 

Tridymite  0,05  NC NC  NC 

PANS*  5  4 3  3 

Indice 
d’exposition 

 1  12 22  12 

* dans la base de données COLCHIC il s’agit de poussières alvéolaires totales 
NC = non calculé 
Ind. = Proportion de mesures individuelles (%) 
Amb.= Proportion de mesures en ambiance (%) 

 

Une comparaison à d’autres seuils de concentrations (0,05 et 0,025 mg.m-3) a été réalisée par 
secteurs d’activité. Elle est décrite plus loin. 

8.3.2.4 Analyse globales  

Les graphiques sous forme de boîte à moustaches permettent de présenter de manière synthétique 
la distribution des résultats en visualisant la médiane, ainsi que les percentiles 5, 25, 75 et 95. Dans 
la suite du rapport, la légende des boîtes à moustaches est identique à celle qui est spécifiée sur la 
Figure 31. 

 

Figure 31 : Signification des boîtes à moustaches 

 

La Figure 32 présente la distribution des concentrations en poussières alvéolaires  issus des bases 
de données COLCHIC (1997-2016) et SCOLA (2007-2016). De manière globale, les mesures 
enregistrées dans la base de données COLCHIC sont supérieures aux mesures enregistrées dans 
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la base de données SCOLA. Les résultats des mesures d’ambiance dans la base de données 
COLCHIC sont inférieurs aux résultats des mesures individuelles.  

Les données transmises à l’Anses n’ont pas permis d’effectuer une comparaison entre les résultats 
globaux issus de la base de données COLCHIC et issus de la base de données SCOLA sur la même 
période de temps. Cependant, les données annuelles globales étant disponibles pour chacune des 
deux bases, les moyennes géométriques annuelles des deux bases ont été comparées.  

Sur la période 2007-2016, le ratio des moyennes géométriques annuelles des mesures de la base 
de données COLCHIC versus celles de la base de données SCOLA varie de 0,5 à 3,3 pour le quartz 
et 1,5 à 3 pour la cristobalite. Compte tenu de la différence entre les deux bases concernant les 
poussières alvéolaires (totales dans la base de données COLCHIC et non silicogènes dans la base 
de données SCOLA), le ratio n’a pas été calculé pour les poussières alvéolaires.  

 

 

 

 
Figure 32 : Distribution des concentrations en poussières alvéolaires (PA (COLCHIC) et PANS 

(SCOLA)), quartz,cristobalite, tridymite et de l’indice d’exposition (IE) - Résultats globaux. COLCHIC 
(1997-2016) et SCOLA (2007-2016) 

 

 

Tableau 42 : Ratio des moyennes géométriques (MG) des mesures individuelles de quartz entre les 
bases COLCHIC et SCOLA – période 2007-2016 

  MGCOLCHIC / MGSCOLA 

Année  Quartz  Cristobalite 

2007  0,5  2,0 

2008  -  - 

2009  0,6  3,0 

2010  0,9  3,0 

2011  3,3  3,0 
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2012  2,5  3,0 

2013  3,0  3,0 

2014  1,4  1,5 

2015  1,7  1,5 

2016  1,5  2,0 

Ces résultats sont concordants avec les observations effectuées par Mater et al. (2016) pour 
l’ensemble des polluants commun aux deux bases. La différence observée entre les deux bases 
peut être liée à la différence d’objectifs des mesures enregistrées dans ces deux bases : les mesures 
enregistrées dans la base de données COLCHIC sont réalisées dans un but de prévention et les 
mesures enregistrées dans la base de données SCOLA sont effectuées dans un cadre 
réglementaire de contrôle de l’exposition professionnelle, les stratégies mises en œuvre sont donc 
différentes. 

Les mesures individuelles reflétant mieux l’exposition des travailleurs, seules ces dernières seront 
exploitées par la suite. 

Compte tenu de la proportion importante de mesures de cristobalite et de tridymite inférieures à la 
limite de quantification, seules les données d’exposition au quartz ont fait l’objet d’une analyse 
détaillée (Cf chapitre 8.3.3). Les données d’exposition à la cristobalite et à la tridymite sont 
brièvement décrites au § 8.3.3.5. 

8.3.3 Analyse des mesures d’exposition au quartz 

8.3.3.1 Evolution temporelle – données globales 

La Figure 33 représente l’évolution temporelle des concentrations en quartz, tous secteurs d’activité 
confondus. Il ne se dégage pas de tendance temporelle nette, toutefois une tendance pour un 
secteur d’activité donné peut être masquée par cette représentation globale. 
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Figure 33 : Evolution annuelle des mesures d’exposition individuelles au quartz -  COLCHIC et 
SCOLA, tout secteur d’activité confondu. Période 2007-2016. 

 

8.3.3.2 Analyse par secteurs d’activité 

8.3.3.2.1 Différence entre les secteurs investigués 

Parmi les 38 secteurs de la nomenclature agrégée (NA-A38), 34 secteurs ont fait l’objet de mesures 
enregistrées dans la base de données SCOLA et 32 dans la base de données COLCHIC. Les 
secteurs ayant été le plus investigués sont identiques dans les bases de données COLCHIC et 
SCOLA, à savoir les « industries extractives (BZ) », la « Fabrication de produits en caoutchouc et 
en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques (CG) », la « Métallurgie et 
fabrication de produits métalliques à l’exception des machines et des équipements (CH) » et la 
« construction (FZ) ». La hiérarchie des fréquences de mesures est toutefois différente dans les 
deux bases. 

Ainsi, les « industries extractives » représentent 36% des mesures enregistrées dans la base de 
données SCOLA contre 4% pour la période 1997-2016 et 2% pour la période 2007-2016 dans la 
base de données COLCHIC. La « métallurgie » ne représente que 7% des mesures dans la base 
de données SCOLA contre 27% pour la période 1997-2016 et 29% pour la période 2007-2016 dans 
la base de données COLCHIC. 

Les « industries extractives » sont le secteur d’activité le plus investigué dans la base de données 
SCOLA, à part quasi égale avec le secteur de la « fabrication de produits en caoutchouc et en 
plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques ». Le secteur de la « construction » 
est beaucoup moins représenté (3%). Dans la base de données COLCHIC, le secteur de la 
« fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non 
métallique » est le plus représenté avec 28% des mesures, suivi de la « métallurgie » (27%). Le 
secteur de la « construction » représente 14% des mesures (Cf. Figure 34). 
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SCOLA (N= 27025 mesures) – 2007-2016 

 
COLCHIC (N = 5879 mesures) – 1997-2016 

 

 
COLCHIC (N = 2653 mesures) – 2007-2016 

 

 

Figure 34 : Répartition des secteurs d’activité investigués en fonction du nombre de mesures 
d’exposition au quartz dans les bases de données COLCHIC et SCOLA (période 1997-2016) - – 

Nomenclature agrégée NA-A38 

 

La nomenclature NAF 2-digit permet d’affiner l’analyse par secteurs d’activité. Les secteurs d’activité 
les plus représentés en nombre de mesures au sein de la base de données SCOLA sur la période 
2007-2016 sont les « autres industries extractives », la « fabrication d’autres produits minéraux non 
métalliques » et la « métallurgie ». Dans la base de données COLCHIC, sur la même période, il 
s’agit de la « métallurgie », des « travaux de construction spécialisés », et de la « fabrication d’autres 
produits minéraux non métalliques »  (Cf Figure 35). 
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Figure 35 : Secteurs d’activité les plus représentés en nombre de mesures individuelles d’exposition 

au quartz – Nomenclature NAF-2 digit (SCOLA et COLCHIC, période 2007-2016)  

 

 

La différence observée entre les deux bases pour le secteur des industries extractives pourrait être 
liée au changement de réglementation applicable à ce secteur qui doit depuis janvier 2014 se 
conformer au Code du travail pour ce qui est du contrôle du risque chimique et donc des mesures 
d’exposition professionnelle à la silice cristalline. Ce changement de réglementation a impliqué 
également une obligation d’enregistrer les mesures effectuées par les organismes accrédités dans 
ce secteur d’activité dans la base de données SCOLA. Comme le montre la Figure 36 le nombre de 
mesures réalisées dans ce secteur d’activité et enregistrées dans la base de données SCOLA 
augmente de manière notable à partir de 2014. 
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Figure 36 : Nombre annuel de mesures individuelles de quartz réalisées dans le secteur d’activité 

« 08 - Autres industries extractives » et enregistrées dans les bases SCOLA (2007 – 2016) et 
COLCHIC (1997-2016) 

 

Dans la suite du rapport, afin de comparer les données enregistrées dans les bases de données 
SCOLA et COLCHIC, seules les mesures sur la période 2007-2016 ont été exploitées. 

 

8.3.3.2.2 Secteurs d’activité avec les niveaux d’exposition en quartz les plus élevées 

Dans la base de données SCOLA, le secteur d’activité pour lequel la médiane des mesures 
d’exposition au quartz est la plus élevée est le secteur « 41- Construction de bâtiments », avec une 
médiane à 0,173 mg.m-3 (N = 91) supérieure à la VLEP-8h réglementaire, suivi du secteur « 87- 
Hébergement médico-social et social » avec une médiane à 0,064 mg.m-3 (N = 15). Toutefois, 
concernant ce secteur d’activité, il est à noter que les tâches qui ont été investiguées sont les 
suivantes : « Décapage manuel à la brosse » (N=9), « Travaux de démolition » (N = 3), « Usinage 
par enlèvement de matière : tournage, perçage, alésage, fraisage, taraudage, filetage, mortaisage, 
rectifiage, moulurage, rainurage, rabotage, machines à fonctions multiples » (N=3).  

De même pour le secteur « 94 - Activités des organisations associatives », pour lequel la médiane 
des mesures d’exposition au quartz est de 0,03 mg.m-3, les tâches investiguées sont les suivantes : 
« Conduite de chariots de manutention » (N=33), « Conduite et surveillance de presse à injecter » 
(N=27), « Préparation des matières premières en général » (N=27), « Chargement, déchargement 
de silos/trémies, big-bags,.. »(N=21), « Transport mécanique des matières premières/produits 
intermédiaires » (N=18), « Réparation, maintenance, contrôle sur site (N=12), Conduite et 
surveillance de mélangeurs » (N=11), « Réparation, maintenance, contrôle en atelier d'entretien » 
(N=9), « Transport manuel des matières premières/produits intermédiaires » (N=6), « Préparation 
des résines destinées à la fabrication de pièces en matériaux composites » (N=2), « Conduite et 
surveillance d'installations de pesage, dosage » (N=1) 

Les concentrations maximales en quartz ont été mesurées dans les secteurs : « 23 - Fabrication 
d'autres produits minéraux non métalliques », « 24 – Métallurgie », « 08 - Autres industries 
extractives » et « 42 - Génie civil » et sont extrêmement élevées : 91,86 mg.m-3, 71,59 mg.m-3, 32,89 
mg.m-3 et 10,9 mg.m-3. En outre, les concentrations maximales en poussières alvéolaires non 
silicogènes mesurées dans ces secteurs sont également extrêmement élevées : respectivement 
1178,73 mg.m-3, 168 mg.m-3, 522 mg.m-3 et 223 mg.m-3. 

Dans la base de données COLCHIC, les trois secteurs d’activité enregistrant les médianes des 
mesures d’exposition au quartz les plus élevées sont le secteur « 91 - Gestion des sites et 
monuments historiques et des attractions touristiques similaires » (médiane = 0,1 mg.m-3), « 08 – 
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Autres industries extractives » (0,038 mg.m-3) et « 24 – Métallurgie » (médiane = 0,025 mg.m-3) 
(Cf.Tableau 43). 

Les concentrations en quartz maximales mesurées sont nettement moins élevées que dans la base 
de données SCOLA, mais restent très élevées. Mesurées dans les secteurs : « 43 - Travaux de 
construction spécialisés », « 23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques », « 29 – 
Industrie automobile » et « 25 - Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et 
des équipements », elles correspondent respectivement aux concentrations suivantes : 9,3 mg.m-3, 
2,9 mg.m-3, 2,9 mg.m-3 et 2,1 mg.m-3. 

 

Tableau 43 : Secteurs d’activité (NAF 2008) présentant les médianes des mesures d’exposition en 
quartz les plus élevées (période 2007-2016 – mesures individuelles). 

SCOLA COLCHIC 

Code NAF N 
C50 

(C25 – C75) 
mg.m-3 

Code NAF N 
C50 

(C25 – C75) 
mg.m-3 

41 
Construction de bâtiments 

91 
0,173 

(0,01275 – 0,772) 

91 
Bibliothèques, archives, musées 

et autres activités culturelles 
21 

0,1 
(0,017  0,13) 

87 
Hébergement médico-social et 

social 
15 

0,06432 
(0,04701 – 0,1225) 

08 
Autres industries extractives 47 

0,038 
(0,005 – 0,073) 

94 
Activités des organisations 

associatives 
167 

0,03 
(0,0025 – 0,11) 

24 
Métallurgie 698 

0,025 
(0,011 – 0,06075) 

42 
Génie civil 

563 0,0105 
(0,0335 – 0,03375) 

81 
Services relatifs aux bâtiments et 

aménagement paysager 
78 0,0235 

(0,0014 – 0,046) 

29 
Industrie automobile 

140 
0,0105 

(0,00137 – 0,032) 

27 
Fabrication d'équipements 

électriques 
52 

0,021 
(0,00237 – 0,0525) 

08 
Autres industries extractives 

9733 0,0093 
(0,003 – 0,0282) 

29 
Industrie automobile 

13 0,021 
(0,018 – 0,044) 

24 
Métallurgie 1601 

0,008 
(0,00278 – 0,026) 

88 
Action sociale sans hébergement 12 

0,0155 
(0,01175 – 0,02525) 

84 
Administration publique et 
défense ; sécurité sociale 

obligatoire 

51 0,0079 
(0,0035 – 0.01211) 

82 
Activités administratives et autres 

activités de soutien aux 
entreprises 

11 0,015 
(0,006 – 0,0195) 

82 
Activités administratives et autres 

activités de soutien aux 
entreprises 

31 0,0065 
(0,00105 – 0,0219) 

23 
Fabrication d'autres produits 

minéraux non métalliques 
522 0,014 

(0,004 – 0,044) 

68 
Activités immobilières 27 

0,0065 
(0,0019 – 0,0066) 

49 
Transports terrestres et transport 

par conduites 
27 

0,014 
(0,006 – 0,0435) 

En gras : valeur > 0,1 mg.m-3 ; N : nombre de mesures ; C50 : médiane ; C25 : percentile 25 des concentrations ; C75 : percentile 
75 des concentrations 
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8.3.3.2.3 Secteurs d’activité pour lesquels la proportion de mesures d’exposition au quartz 
excédant les seuils définis est la plus élevée 

Méthode : 

Une reconstruction de la distribution des résultats de mesures d’exposition au quartz par simulation 
Monte-Carlo a été réalisée à l’aide du logiciel @risk, à partir des données disponibles (Min, C5, C25, 
médiane, C75, C90, C95 et max).  Un échantillon de 10 000 mesures a été recréé à partir des 
distributions initiales et des effectifs (nombre de mesures) par secteur d’activité (NAF-2 digit) , dès 
lors que les effectifs sur la période étaient supérieurs ou égaux à 30. 

La proportion de mesures supérieures à différents seuils a été déterminée à partir de ces 
distributions cumulées reconstruites. 

Les seuils de concentrations en quartz pris en compte correspondent à : 

- La VLEP-8h réglementaire actuellement en vigueur en France, à savoir 0,1 mg.m-3. Cette 
valeur correspond également à la VLEP-8h réglementaire européenne contraignante pour la 
silice cristalline alvéolaire ; 

- La VLEP-8h réglementaire la plus basse existante établie pour la silice cristalline alvéolaire 
à 0,05 mg.m-3 aux USA, et la valeur d’action la plus basse recommandée pour la silice 
cristalline alvéolaire à 0,025 mg.m-3 (OSHA, ACGIH). 

 

Résultats : 

 Les Tableau 44 et Tableau 45 présentent les secteurs d’activité pour lesquels la proportion de 
mesures supérieures aux seuils définis est supérieure à 5 % respectivement dans la base de 
données SCOLA et dans la base de données COLCHIC (mesures individuelles – période 2007-
2016). 

Dans 16 secteurs d’activité, plus de 5 % des mesures sont supérieures à la VLEP-8h actuellement 
en vigueur. Soixante et un pourcent des mesures réalisées dans le secteur « 41- Construction de 
bâtiments » et enregistrées dans la base de données SCOLA dépassent la valeur limite 
réglementaire de 0,1 mg.m-3. Dans la base de données COLCHIC, environ 24% des mesures dans 
ce secteur dépassent également la VLEP-8h. La proportion de mesures réalisées dans les autres 
secteurs de la construction (« 42 – Génie civil » et « 43 - Travaux de construction spécialisés ») et 
supérieures à la VLEP-8h est, respectivement pour ces secteurs, de 13 et 7 % dans la base de 
données SCOLA, et de 9 et 5 % dans la base de données COLCHIC pour la période 2007-2016. 

En considérant le seuil de 0,05 mg.m-3, 22 secteurs d’activité enregistrent plus de 5% de mesures 
individuelles supérieures au seuil dans la base de données SCOLA et 18 dans la base de données 
COLCHIC. Ce nombre monte à 31 pour la base de données SCOLA et 22 pour la base de données 
COLCHIC si le seuil de 0,025 mg.m-3 est pris en référence (Cf Tableau 44 et Tableau 45). 
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Tableau 44 : Secteurs d’activité pour lesquels la proportion de mesures individuelles d’exposition au 
quartz excédant les seuils de 0,1 ; 0,05 et 0,025 mg.m-3 est supérieure à 5 % - SCOLA – période 2007-

2016 

CODE NAF N 
P(C > 
0,1) 

P(C > 
0,05) 

P(C > 
0,025) 

% % % 

41  - Construction de bâtiments 91 61,32 69,1 73,02 

87 - Hébergement médico-social et social 15 34,58 70,66 87,88 

94 - Activités des organisations associatives 167 28,06 43,73 54,47 

81 - Services relatifs aux bâtiments et aménagement paysager 31 24,3 24,74 24,95 

42 - Génie civil 563 15,23 22,59 34,35 

64 - Activités des services financiers, hors assurance et caisses de retraite 36 12,86 19,85 23,24 

49 - Transports terrestres et transport par conduites 342 10,8 19,94 24,48 

08 - Autres industries extractives 9733 8,87 18,81 29,18 

70 - Activités des sièges sociaux ; conseil de gestion 72 8,02 17,73 24,49 

24 - Métallurgie 1601 7,87 17,34 26,32 

27 - Fabrication d'équipements électriques 227 7,64 14,8 21,05 

43 - Travaux de construction spécialisés 253 7,26 14,07 22,54 

23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 9686 6,99 12,19 21,53 

29 - Industrie automobile 140 5,86 17,98 33,08 

68 - Activités immobilières 27 5,43 14,76 21,51 

72 - Recherche-développement scientifique 181 5,17 8,92 15,53 

84 - Administration publique et défense ; sécurité sociale obligatoire 51 ‐  14,52 27,66 

25 - Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements 239 ‐  12,2 22,2 

71 - Activités d'architecture et d'ingénierie ; activités de contrôle et analyses techniques 159 ‐  9,24 19,33 

52 - Entreposage et services auxiliaires des transports 54 ‐  ‐  18,25 

46 - Commerce de gros, à l'exception des automobiles et des motocycles 312 ‐  6,14 10,57 

01 - Culture et production animale, chasse et services annexes 18 ‐  6,7 9,97 

28 - Fabrication de machines et équipements n.c.a. 147 ‐  ‐  9,79 

82 - Activités administratives et autres activités de soutien aux entreprises 31 ‐  6,92 8,76 

37 - Collecte et traitement des eaux usées 56 ‐  ‐  8,63 

38 - Collecte, traitement et élimination des déchets ; récupération 849 ‐  ‐  8,07 

35 - Production et distribution d'électricité, de gaz, de vapeur et d'air conditionné 248 ‐  ‐  8,05 

22 - Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique 109 ‐  ‐  7,49 

30 - Fabrication d'autres matériels de transport 89 ‐  ‐  6,45 

33 - Réparation et installation de machines et d'équipements 46 ‐  ‐  6,25 

20 - Industrie chimique 913 ‐  ‐  5 

N : nombre de mesures ; P(C>x) : proportion de mesure en %, supérieure au seuil x en mg.m-3 
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Tableau 45 : Secteurs d’activité pour lesquels la proportion de mesures individuelles d’exposition au 
quartz excédant les  seuils de 0,1, 0,05 et 0,025 mg.m-3 est supérieure à 5 % - COLCHIC – période 

2007-2016 

CODE NAF N 
P(C > 
0,1) 
% 

P(C > 
0,05) 

% 

P(C > 
0,025) 

% 
91 - Bibliothèques, archives, musées et autres activités culturelles 21 50 65,1 72,5 

41  - Construction de bâtiments 53 23,8 32,2 42,8 

49 - Transports terrestres et transport par conduites 27 20,8 24,5 40,6 

29 - Industrie automobile 13 20,7 24,5 45,6 

08 - Autres industries extractives 47 18,1 41,5 59,8 

24 - Métallurgie 698 16,5 32,5 50 

23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 522 12,3 23,7 40,8 

27 - Fabrication d'équipements électriques 52 12,1 27 46,8 

82 - Activités administratives et autres activités de soutien aux entreprises 11 9,9 16,6 23,5 

43 - Travaux de construction spécialisés 346 8,9 18,2 24,1 

25 - Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements 66 7,9 9,7 19,8 

71 - Activités d'architecture et d'ingénierie ; activités de contrôle et analyses techniques 11 7,8 12,5 37 

81 - Services relatifs aux bâtiments et aménagement paysager 78 7,5 23,3 48,3 

42 - Génie civil 172 5 14,5 22,5 

77 - Activités de location et location-bail 13 - 21,6 40 

88 - Action sociale sans hébergement 12 ‐  ‐  25,6 

46 - Commerce de gros, à l'exception des automobiles et des motocycles 75 ‐  6,8 18,5 

22 - Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique 18 ‐  7,4 16,6 

28 - Fabrication de machines et équipements n.c.a. 35 ‐  5 11,9 

20 - Industrie chimique 35 ‐  ‐  7,7 

32 - Autres industries manufacturières 123 ‐  ‐  5,7 

N : nombre de mesures ; P(C>x) : proportion de mesure en %, supérieure au seuil x en mg.m-3 

 

 

8.3.3.2.4 Evolution temporelle globale des mesures d’exposition au quartz par secteur d’activité 
L’analyse temporelle a été réalisée pour les secteurs d’activité ayant les proportions les plus élevées 
de mesure supérieures aux seuils définis  : 

 « Construction » : codes NAF 41, 42, 43 ; 
 « Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des machines et des 

équipements » : Code NAF 24 + 25 ; 
 « Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux 

non métalliques » : code NAF 22 + 23 ; 
 « Autres industries extractives »: code NAF 08. 

Ce sont des secteurs d’activité « historiques » pour lesquels des données de mesures sont 
disponibles depuis de nombreuses années. 
 
Les données de COLCHIC montrent une baisse importante des niveaux d’expositions dans le 
secteur de la construction entre la période 1997-2003 et les années suivantes. A partir de 2003, il 
ne se dégage pas de tendance pour ce secteur d’activité (coefficient de Spearman = 0,14). 
Il ne se dégage pas de tendance d’évolution temporelle pour les autres secteurs d’activité. Dans le 
secteur de la « Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des machines et des 
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équipements », les données de la base SCOLA semblent néanmoins indiquer une légère 
augmentation des niveaux d’exposition. 
De manière générale les données de mesures enregistrées dans la base de données SCOLA sont 
inférieures aux données dans la base de données COLCHIC, hormis pour le secteur de la 
construction (Figure 37). 
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Secteur de la construction 

   
Métallurgie et fabrication de produits métalliques à l’exception des machines et des équipements 

   
Secteur de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques 

     
Secteur autres industries extractives 

Figure 37 : Evolution temporelle des mesures d’exposition individuelles au quartz enregistées dans 
COLCHIC et SCOLA pour 4 secteurs d’activité 
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8.3.3.2.5 Comparaison des mesures d’exposition au quartz au cours des périodes correspondant 
aux dates de réalisation des enquêtes SUMER 2010 et SUMER 2017 

Méthode 

Ne disposant pas de données en nombre suffisant sur une année par secteur d’activité, deux 
périodes temporelles ont été considérées pour apprécier l’évolution temporelle : 2009 à 2011 et 
2015-2016. Ces deux périodes ont été retenues de façon à encadrer la période des enquêtes 
SUMER. 

Un échantillon de 10 000 mesures a été recréé par simulation Monte-Carlo à partir des distributions 
initiales et des effectifs (nombre de mesures) de chaque année par NAF, dès lors que la somme des 
effectifs sur la période était supérieure ou égale à 30. 

Par exemple pour le secteur NAF 23 :  

 2009 : 34 mesures => simulation de 310 « mesures fictives » au sein de la distribution 
recréée à partir des centiles disponibles ; 

 2010 : 270 mesures => simulation de 2461  « mesures fictives » ; 

 2011 : 793 mesures => simulation de 7229 « mesures fictives ». 

Ces modalités ont été appliquées lorsque plus de 11 mesures par an et NAF étaient disponibles. 

Lorsque 4 à 11 mesures étaient disponibles pour un couple NAF/période, des distributions log-
normales ont été simulées avec les données disponibles (minum, moyenne et maximum). Le choix 
de la distribution log-normale est fondé sur la forme de la distribution de plusieurs couples 
NAF/période avec N≥11. 

Lorsque moins de 4 mesures par couple NAF/Période étaient disponibles, il n’a pas été possible 
d’exploiter les données car les informations sur les mesures étaient insuffisantes. 

 

Résultats : 

SCOLA 

Sur les 58 secteurs d’activité documentés (NAF 2008-2 digits) dans la base de données SCOLA, le 
pourcentage de mesures supérieures aux seuils de 0,1 mg.m-3, 0,05 mg.m-3 et 0,025 mg.m-3 n’a pu 
être déterminé pour chacune des deux périodes temporelles que pour certains secteurs d’activité :  

 Période 2009-2011 et 2015-2016: 11 secteurs d’activité (NAF-2digit) ((Cf. Tableau 47) ; 

 Période 2009-2011 seulement : 1 secteur d’activité (NAF-2digit) supplémentaire, à savoir : 
« 84-Administration publique et défense ; sécurité sociale obligatoire » ; 

 Période 2015-2016 seulement : 11 secteurs d’activité (NAF-2 digit) supplémentaires : « 10 -
Industries alimentaires » ; « 22 - Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ; 28 
– Fabrication de machines et équipements n.c.a. » ; « 30 - Fabrication d'autres matériels de 
transport » ; « 35-  Production et distribution d'électricité, de gaz, de vapeur et d'air 
conditionné » ; « 37 - Collecte et traitement des eaux usées ; 43 - Travaux de construction 
spécialisés » ; « 46 - Commerce de gros, à l'exception des automobiles et des motocycles » 
; « 71 - Activités d'architecture et d'ingénierie ; activités de contrôle et analyses techniques » 
; « 73 - Publicité et études de marché » ; « 94 - Activités des organisations associatives ». 

Les données concernant les secteurs d’activité pour lesquels la reconstruction des distributions n’a 
pu être réalisée que pour une seule des deux périodes temporelles sont présentées dans le Tableau 
46. Cela concerne notamment le secteur « 43-Travaux de construction spécialisés ». 
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Tableau 46 : Proportion de mesures excédant les seuils considérés –Secteurs d’activité pour lesquel 
la reconstruction des distributions n’a pu être réalisée que pour une seule des deux périodes 

temporelles 2009-2011 ou 2015-2016 - SCOLA 

NAF   
période de temps P(C>0,1)  

% 
P(C>0,05)  

% 
P(C>0,025) 

% Code intitulé 

10 Industries alimentaires 2015/16 0 0 3,73 

22 
Fabrication de produits 

en caoutchouc et en 
plastique 

2015/16 2,44 4,36 10,61 

28 Fabrication de machines 
et équipements n.c.a. 

2015/16 1,88 4,17 12,72 

30 Fabrication d'autres 
matériels de transport 

2015/16 1,37 4,84 8,8 

35 

Production et 
distribution d'électricité, 

de gaz, de vapeur et 
d'air conditionné 

2015/16 1,15 3,11 10,18 

37 Collecte et traitement 
des eaux usées 

2015/16 2,37 4,15 7,5 

43 
Travaux de construction 

spécialisés 
2015/16 0,83 5,51 15,35 

46 

Commerce de gros, à 
l'exception des 

automobiles et des 
motocycles 

2015/16 2,79 8,47 16,17 

71 

Activités d'architecture 
et d'ingénierie ; activités 
de contrôle et analyses 

techniques 

2015/16 5,58 11,04 15,64 

73 
Publicité et études de 

marché 2015/16 0 0 0 

84 
Administration publique 

et défense ; sécurité 
sociale obligatoire 

2009/11 0,16 34,82 52,98 

94 
Activités des 
organisations 
associatives 

2015/16 26,86 41,12 55,08 

 

Les données concernant les 11 secteurs d’activité pour lesquels la reconstruction des distribution a 
pu être réalisée sur les deux périodes de temps montrent globalement une augmentation du nombre 
de mesures supérieures aux seuils considérés, avec une dispersion moindre sur la période 2015-
2016 (Cf. Figure 38). 
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Figure 38 : Proportion de mesures d’exposition au quartz  supérieures aux-seuils considérés –11 

secteurs d’activité - SCOLA 

 

 

Cette augmentation des niveaux d’exposition excédant les seuils considérés est observée pour les 
secteurs d’activité suivant : « Autres industries extractives (08) », « Industrie chimique (20) », 
« Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques (23) », « Métallurgie (24) », « Fabrication 
de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements (25) », « Fabrication 
d'équipements électriques (27) », « Collecte, traitement et élimination des déchets ; récupération 
(38), et Recherche-développement scientifique (72) » 

Une baisse est observée pour les secteurs suivants : « Industrie automobile (29) », « Génie civil 
(42) » et « Transports terrestres et transport par conduites (49) ».  

Les différences observées sont statistiquement significatives (test non paramétrique de Wilcoxon, 
p-value  calculée inférieure au niveau de signification alpha=0,05) (Cf. Tableau 47). 

Une diminition de la fréquence des mesures excédant les seuils est observée pour le secteur de 
l’ « Industrie automobile (29) », du « Génie civile (42) » et des « Transports terrestres et transports 
par conduites (49) ». 
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Tableau 47 : Données de mesures d’exposition au quartz par secteur d’activité (% de mesures au-
delà des seuils considérés) – SCOLA – période 2009-2011 et 2015-2016 

Code NAF(*) 
 P(C > 0,1) %   P(C > 0,05) %   P(C > 0,025) %  

 2009-2011 2015-2016   2009-2011 2015-2016   2009-2011 2015-2016  

08  6,69 9,09  9,57 19,71  19,43 32,21 

20  1,19 3,55  1,46 4,53  2,8 6,92 

23  6,21 7,88  12,13 14,13  21,25 21,8 

24  4,05 8,03  9,78 18,05  20,03 31,04 

25  0 8,05  0,35 17,91  4,7 24,13 

27  5,81 17,8  7,82 26,77  10,63 40,19 

29  15,99 5,62  27,07 18,74  39,02 32,3 

38  2,94 4,14  3,62 7,34  4,58 13,41 

42  29,71 8,26  35,27 18,19  49,63 30,01 

49  17,81 8,81  32,4 17,76  46,28 27,97 

72  0,98 3,25  2,48 6,48  3,35 13,86 
(*) Intitulé NAF 2008 : 
 08 - Autres industries extractives 
 20 - Industrie chimique 
 23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 
 24 - Métallurgie 
 25 - Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements 
 27 - Fabrication d'équipements électriques 
 29 - Industrie automobile  
38 - Collecte, traitement et élimination des déchets ; récupération 
 42 - Génie civil 
 49 - Transports terrestres et transport par conduites 
 72 - Recherche-développement scientifique
 : Augmentation > 20% ;  : diminution > 20% ;  : Augmentation < 20% ; P(C>x) : proportion de mesures (%) exédant le seuil 
x en mg.m-3 

 

 

COLCHIC 

En considéant les données de la base de données COLCHIC, le pourcentage de mesures 
supérieures aux seuils de 0,1 mg.m-3, 0,05 mg.m-3 et 0,025 mg.m-3 a pu ainsi être déterminé pour 4 
secteurs d’activité (NAF-2 digit) : la « Fabrication d'autres produits minéraux non métallique (23) », 
la « Métallurgie (24) », le « Génie civil (42) » et les « Travaux de construction spécialisés (43) ». 

La part des mesures d’exposition au quartz excédant les différents seuils considérés a tendance à 
augmenter entre les deux périodes de temps, excepté pour le secteur de la « fabrication d’autres 
produits minéraux non métalliques », pour lequel le nombre de mesures supérieures au seuil de 
0,025 mg.m-3 est en baisse (Cf. Tableau 48). 
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Tableau 48 : Données de mesures d’exposition au quartz par secteur d’activité (% de mesures au-
delà des seuils considérés) – COLCHIC – période 2009-2011 et 2015-2016 

Code NAF 
(*) 

P(C > 0,1) %   P(C > 0,05) %   P(C > 0,025) %  
2009-2011 2015-2016  

 2009-2011 2015-2016   2009-2011 2015-2016  
23 17,93 19,82  34,37 31,4  60,53 41,21 

24 14,83 20,99  29,84 42,91  50,73 62,58 

42 5,91 4,97  14,03 15,8  25,59 27,26 

43 9,31 10,45  13,63 20,79  20,92 30 
(*) Intitulé NAF 2008 : 
23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 
24 - Métallurgie 
42 - Génie civil 
43 – Travaux de construction spécialisés 
 : Augmentation > 20% ;  : diminution > 20% ;  : Augmentation < 20% ; P(C>x) : proportion de mesures (%) exédant le seuil 
x en mg.m-3

 

8.3.3.3 Analyse par secteur d’activité et tâches 

Dans l’extraction des données transmises à l’Anses, les données d’exposition par tâche sont 
associées aux secteurs d’activité en codification NAF 5 digits. 

 

Dans la base de données SCOLA, 1 888 couples secteur d’activité (NAF-5digit) / tâches sont 
enregistrés (N=27 025 mesures). N’ont été exploités pour cette analyse que les couples ayant fait 
l’objet de plus de 10 mesures, soit 410 couples représentant 21 561 mesures. 

Dans la base de données COLCHIC sur la même période, 606 couples Secteur d’activité / tâches 
sont enregistrés (N=2 653 mesures). N’ont été exploités que les couples ayant fait l’objet de plus de 
10 mesures, soit 55 couples représentant 1 174 mesures. 

 

8.3.3.3.1 Couples tâche/secteur d’activité pour lesquels les niveaux d’exposition au quartz sont 
les plus élevés 

 

SCOLA – Période 2007- 2016 

Quatre couples NAF-4digit/tâche disposent d’une médiane supérieure à 0,1 mg.m-3, dont deux 
couples avec une médiane supérieure à 0,4 mg.m-3. Il s’agit des tâches « autres travaux de gros 
œuvre, non codifié par ailleurs » (Médiane = 0,472 mg.m-, N=30) et « Usinage, assemblage, 
soudage, collage, chaînes de montage, autres postes non codifiés par ailleurs » (médiane = 0,402 
mg.m-3, N=24) réalisées dans le secteur d’activité « construction d’autres bâtiments » (NAF 4120B). 
A noter que dans ces secteurs le percentile 25 des mesures est également supérieur à 0,1 mg.m-3. 

Les deux autres tâches avec une médiane supérieure à 0,1 mg.m-3 sont les « Travaux sur surfaces 
bétonnées: bouchardage, rectification, etc. » dans le secteur de la « Fabrication d'éléments en béton 
pour la construction (NAF 2361Z) », et la « Conduite et surveillance de mélangeurs » dans le secteur 
de la « Fabrication de carreaux en céramique (NAF 2331Z) » (Cf. Tableau 49). 
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Tableau 49 : Couples secteurs d’activité / tâche ayant les médianes des mesures d’exposition au 
quartz les plus élevées – SCOLA 2007 -2016 

CODE 
NAF 

LIBELLÉ 
NAF 

LIBELLÉ 
TÂCHE 

NB 
RÉSULTATS 

C50 

(C25 – C75) 

4120B Construction d'autres bâtiments 
Autres travaux de gros oeuvre, non 
codifiés, par ailleurs 30 

0,472 

(0,18225 – 1,5005) 

4120B Construction d'autres bâtiments 
Usinage, assemblage, soudage, collage, 
chaînes de montage, autres postes non 
codifiés par ailleurs 

24 
0,402 

(0,1535 – 0,79525) 

2361Z 
Fabrication d'éléments en béton 
pour la construction 

Travaux sur surfaces bétonnées: 
bouchardage, rectification, etc 20 

0,1525 

(0,00298 – 0,533) 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 
céramique Conduite et surveillance de mélangeurs 11 

0,138 

(0,09475 – 0,2215) 

2332Z 
Fabrication de briques, tuiles et 
produits de construction, en 
terre cuite 

Préparation des matières premières en 
général 36 

0,0775 

(0,01335 – 0,196) 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 
céramique 

Préparation des matières premières en 
général 14 

0,0742 

(0,0333 – 0,153) 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 
céramique 

Réparation, maintenance, contrôle sur 
site 13 

0,0726 

(0,0363 – 0,175) 

2453Z Fonderie de métaux légers Opérations de remmoulage 15 
0,061 

(0,042 – 0,082) 

9420Z 
Activités des syndicats de 
salariés 

Conduite et surveillance de presse à 
injecter 27 

0,06 

(0,0025 – 0,115) 

2331Z Fabrication de carreaux en 
céramique 

Chargement, déchargement de 
silos/trémies, big-bags, ... 

17 
0,05882 

(0,0317 – 0,0888) 

En gras : valeurs > VLEP-8h de 0,1 mg.m-3 ; C50 : médiane ; C25 : percentile 25 des résultats de mesures ; C75 : percentile 75 
des résultats de mesures 

 

 

COLCHIC – mesures individuelles – Période 2007- 2016 

Deux couples NAF/Tâches ont des médianes supérieures à 0,1 mg.m-3 : « opération de finition, 
autres tâches non codifiées par ailleurs » dans le secteur de la « fonderie de fonte » (médiane = 
0,13 mg.m-3, N=18), et les « travaux de gros œuvre, autres tâches non codifiées par ailleurs », dans 
le secteur de la « gestion des sites et monuments historiques et des attractions touristiques 
similaires » (médiane = 0,1 mg.m-3, N=14) (Cf. Tableau 50). 
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Tableau 50 : Couples secteurs d’activité / tâche ayant les médianes des mesures d’exposition au 
quartz les plus élevées – COLCHIC 2007 -2016 

CODE 
NAF 

LIBELLÉ 
NAF 

LIBELLÉ 
TÂCHE 

NB 
RÉSULTATS 

C50  

(C25 – C75) 

2451Z Fonderie de fonte Opérations de finition : autres tâches non 
codifiées par ailleurs 

18 
0,13 

(0,0725 – 0,19) 

9103Z 

Gestion des sites et 
monuments historiques et 
des attractions 
touristiques similaires 

Travaux de gros œuvre : autres tâches non 
codifiées par ailleurs 14 

0,1 

(0,05 – 0,145) 

2451Z Fonderie de fonte 
Ebavurage, ébarbage manuel (meule, bande 
abrasive, couteau) 45 

0,081 

(0,025 – 0,17) 

2451Z Fonderie de fonte 
Usinage par abrasion mécanique : 
tronçonnage, sciage, limage, affûtage 33 

0,074 

(0,033 – 0,12) 

4329A Travaux d'isolation Mise en œuvre de matériaux ou de produits 
isolants 

16 
0,07 

(0,03475 – 0,1425) 

2342Z Fabrication d'appareils 
sanitaires en céramique 

Emaillage au trempé ou par pulvérisation 18 
0,058 

(0,023 – 0,1775) 

2331Z 
Fabrication de carreaux 
en céramique Emaillage au trempé ou par pulvérisation 14 

0,052 

(0,0395 – 0,061) 

2451Z Fonderie de fonte 
Récupération des pièces décochées 
(manutention, accrochage sur support...) 46 

0,0515 

(0,02325 – 0,083) 

2451Z Fonderie de fonte 
Sidérurgie et première transformation des 
métaux ferreux et non-ferreux : autres tâches 
non codifiées par ailleurs 

43 
0,043 

(0,0115 – 0,135) 

2451Z Fonderie de fonte Séparation des jets et masselottes 20 
0,0395 

(0,01375 – 0,085) 

En gras : valeurs > VLEP-8h de 0,1 mg.m-3 ; C50 : médiane ; C25 : percentile 25 des résultats de mesures ; C75 : percentile 75 
des résultats de mesures 

 

8.3.3.3.2 Couples tâche/Secteur d’activité pour lesquels la proportion de mesures d’exposition au 
quartz excédant les seuils définis est la plus élevée 

 

SCOLA 2007-2016 : 

Pour 118 couples NAF/tâches, plus  de 5% des mesures individuelles d’exposition sont supérieures 
à la VLEp-8h actuelle de 0,1 mg.m-3. Pour 4 couples, plus de la moitié des mesures excèdent ce 
seuil, à savoir : 

 « Autres travaux de gros œuvre, non codifiés, par ailleurs »  dans le secteur de la 
« construction d’autres bâtiments (NAF 4120 B) » ; 

 « Usinage, assemblage, soudage, collage, chaînes de montage, autres postes non codifiés 
par ailleurs » dans le secteur de la « Construction d'autres bâtiments (NAF 4120B) » ; 

 « Conduite et surveillance de mélangeurs » dans le secteur de la « Fabrication de carreaux 
en céramique (NAF 2331Z) » ; 
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 « Travaux sur surfaces bétonnées: bouchardage, rectification, etc. » dans le secteur la 
« Fabrication d'éléments en béton pour la construction (NAF 2361Z) ». 

 

Près de 94% des mesures réalisées au cours de la tâche « Autres travaux de gros œuvre, non 
codifiés, par ailleurs » dans le secteur de la « construction d’autres bâtiments (NAF 4120 B) », sont 
supérieures à la VLEP-8h actuellement en vigueur, et 100% de ces mesures sont supérieures à 0,05 
mg.m-3. 

Cent quatre vingt deux couples NAF/tâches enregistrent plus de 5% des mesures supérieures à 
0,05 mg.m-3, et pour 13 de ces couples la moitité des mesures excède le seuil de 0,05mg.m-3. Les 
secteurs d’activité concernés sont la « construction de bâtiment (NAF 41) », la « Fabrication d'autres 
produits minéraux non métalliques (NAF 23) », la « Fabrication d'équipements électriques (NAF 
27) », les « Autres industries extractives (NAF 08) » et la « Métallurgie (NAF 24) » (Cf. Tableau 51). 

Si le seuil de 0,025 mg.m-3 est pris en considération, alors 46 couples NAF/tâche enregistrent plus 
de la moitié des mesures excédant ce seuil (Cf.Annexe 5). 

Les secteurs/tâches ayant la plus grande proportion de mesures au-delà du seuil concernent un 
faible nombre de mesures (≤ 30).  

Pour les couples secteurs/tâches ayant fait l’objet d’au-moins 100 mesures (33 couples), les tâches 
ayant la plus grande proportion de mesures supérieures à 0,1 mg.m-3 sont réalisées dans les 
secteurs de la « fabrication de ciment », l’ « exploitation de gravières et sablières, extraction d’argiles 
et de kaolin », la « fabrication de briques, tuiles et produits de construction, en terre cuite », ainsi 
que la « construction de routes et autoroutes » (Cf. Tableau 52).  
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Tableau 51 : Couples secteurs d’activité / tâche pour lesquels plus de la moitié des mesures 
d’exposition au quartz excède 0,05 mg.m-3– SCOLA 2007 -2016 

Code 
NAF 

Libellé NAF Libellé tâche N 
P(C> 0,1) 

% 
P(C> 0,05) 

% 
P(C > 0,025) 

% 

4120B 
Construction d'autres 

bâtiments 

Autres travaux de gros œuvre, 
non codifiés, par ailleurs 

30 93,8 100 100 

Usinage, assemblage, soudage, 
collage, chaînes de montage, 
autres postes non codifiés par 

ailleurs 

24 88,1 96,9 99,1 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Conduite et surveillance de 

mélangeurs 
11 72 89,8 97 

2361Z 
Fabrication d'éléments en 
béton pour la construction 

Travaux sur surfaces bétonnées: 
bouchardage, rectification, etc. 

20 58,8 67,1 71,4 

2751Z 
Fabrication d'appareils 

électroménagers 
Emaillage au trempé ou par 

pulvérisation 
15 47,1 60,2 87,5 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Préparation des matières 
premières en général 

36 45,2 60,7 70,5 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 

Réparation, maintenance, 
contrôle sur site 13 43,3 65,5 83,2 

Préparation des matières 
premières en général 

14 41,8 64,8 94,1 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Autres travaux de second œuvre 
ou d'entretien non codifiés par 

ailleurs 
60 35,9 50,3 66,9 

2352Z 
Fabrication de chaux et 

plâtre 
Conduite et surveillance de 

mélangeurs 
14 33 59,8 86,6 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 
Conduite et surveillance de 

presse à injecter 
27 31,8 54,4 65,2 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Chargement, déchargement de 

silos/trémies, big-bags, ... 
17 23,4 58,2 86,1 

2453Z Fonderie de métaux légers Opérations de remmoulage 15 11,2 64,5 85,9 

N : nombre de meures ; P(C>x) : proportion de mesures (%) supérieure au seuil x en mg.m-3 
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Tableau 52 : Couple secteurs d’activité / tâche pour lesquels plus de 5% des mesures excèdent 0,1 
mg.m-3et disposant d’au-moins 100 mesures – SCOLA 2007 -2016 

Code 
NAF Libellé NAF Libellé tâche N 

P(C> 0,1) 
% 

P(C> 0,05) 
% 

P(C > 0,025) 
% 

2351Z Fabrication de ciment 

Réparation, maintenance, contrôle 
en atelier d'entretien 

141 25,2 39,6 46,8 

Contrôle, nettoyage, réparation ; 
autres tâches non codifiées par 

ailleurs 
195 21,7 23,6 24,6 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Conduite et surveillance de broyeurs 772 20,1 34,3 49,1 
Conduite et surveillance de 

concasseurs 537 17,7 25 49 

Réparation, maintenance, contrôle 
sur site 

1198 17,2 25,7 43,5 

2351Z Fabrication de ciment Conduite et surveillance de tamis ou 
de cribles 

282 17,2 24,5 40,9 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Conduite et surveillance de tamis ou 
de cribles 326 15,7 24,5 44,6 

2351Z Fabrication de ciment Réparation, maintenance, contrôle 
sur site 

377 15,3 22,3 31,3 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Contrôle, nettoyage, réparation ; 
autres tâches non codifiées par 

ailleurs 
247 13,8 23,2 41,6 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Conduite et surveillance de 
machines à mouler 109 11,9 24,1 45,2 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Réparation, maintenance, contrôle 
en atelier d'entretien 236 9,4 20 35,5 

2351Z Fabrication de ciment 

Contrôle fabrication 184 9,4 15 23 
Réalisation d'essais, d'analyses 

physiques, chimiques, biologiques 
en laboratoire (ne concerne pas les 
laboratoires d'analyses médicales et 

hospitaliers, voir p 

114 9,3 15,4 23,3 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Réparation, maintenance, contrôle 
sur site 207 8,9 19,4 34,4 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Réalisation d'autres travaux du BTP, 
non codifiés par ailleurs 

171 7,7 9,2 9,9 

0812Z 
Autres travaux réalisés lors 

d'opérations d'extraction ou de 
forage 

496 7 14,9 23,3 

4211Z 
Construction de routes et 

autoroutes 

Conduite et surveillance de machine 
à attaque ponctuelle, foration à sec, 
enlèvement des déblais (marinage) 

117 6,8 16,2 24,8 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Conduite de chariots de manutention 212 6,5 15,4 24,3 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Conduite et surveillance 
d'installations d'ensachage 

178 6 15,2 29,6 

Conduite d'autres types de véhicules 
de transport 

641 5,1 10,3 21,8 

N : nombre de meures ; P(C>x) : proportion de mesures (%) supérieure au seuil x en mg.m-3 
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8.3.3.4 Analyse par secteurs d’activité et métiers 

Dans l’extraction des données transmises à l’Anses, les données d’exposition par métiers (en 
codification ROME) sont associées aux secteurs d’activité en codification NAF 5 digits.  

Dans la base de données SCOLA, 3063 couples métier / secteur d’activité sont enregistrés soit 
27025 mesures. N’ont été exploités que les couples ayant fait l’objet de plus de 10 mesures, soit 
448 couples représentant 17 928 mesures. 

L’exploitation n’a pas pu être réalisée pour 1 couple Métier/Secteur d’activité, en raison d’une erreur 
de reconstruction des distributions des résultats de mesure (totalité des mesures inférieures à la 
limite de quantification : « Maçon » (code métier 42131037) – « Métallurgie de l'aluminium » (NAF 
2442Z) 

Ainsi l’exploitation des données a été finalisée sur 447 couples métiers/NAF représantant 17 906 
mesures. 

 

Dans la base de données COLCHIC, 696 couples métiers / secteurs d’activité sont enregistrés (2 
653 mesures). L’exploitation n’a été réalisée que pour 39 couples (représentant 955 mesures). 

 

8.3.3.4.1 Couples métiers-secteurs d’activité avec les niveaux d’exposition au quartz les plus 
élevés 

SCOLA – Période 2007 – 2016 

Pour 8 couples métiers/NAF, la médiane des mesures individuelles d’exposition est supérieure à 0,1 
mg.m-3. Pour les deux couples suivants, plus de 25 % des mesures sont supérieures à 0,1 mg.m-3 : 

 « Maçon-monteur industriel » dans la « Construction d'autres bâtiments (NAF 4120B) » ; 

 « Finisseur » dans la « Construction d'autres ouvrages de génie civil n.c.a. (NAF 4299Z) ». 
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Le Tableau 53 présente les 10 couples métiers/secteurs d’activité pour lesquels les médianes des 
mesures individuelles d’exposition à la silice cristalline sont les plus élevées.  

 

Tableau 53 : Couples métier/secteur d’activité pour lesquels les médianes des mesures d’exposition 
sont les plus élevées – SCOLA 2007 -2016 

CODE 
Métier Libellé métier 

CODE 
NAF 

LIBELLÉ 
NAF 

NB 
RÉSULTATS 

C50 

(C25 – C75) 

42113021 Maçon-monteur industriel 4120B 
Construction d'autres 

bâtiments 58 
0,443 

(0,163 - 1,03) 

46121019 Finisseur 4299Z 
Construction d'autres ouvrages 

de génie civil n.c.a. 20 
0,437 

(0,1855 - 2,42) 

45411056 Palettiseur 2361Z 
Fabrication d'éléments en 
béton pour la construction 14 

0,264 

(0,07825 - 0,50025) 

45411003 
Chef d'équipe à la finition 

(fonderie) 2451Z Fonderie de fonte 13 
0,154 

(0,054 - 0,481) 

42131047 
Ouvrier d'exploitation des 

mines 0812Z 
Exploitation de gravières et 

sablières, extraction d’argiles 
et de kaolin 

14 
0,13735 

(0,01497 - 0,3025) 

45232007 
Conducteur de broyeur 

(céramique, matériaux de 
construction) 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 12 
0,13 

(0,06062 - 0,15) 

44311006 Mécanicien d'entretien sur 
machines 

2351Z Fabrication de ciment 75 
0,116 

(0,01025 - 0,44875) 

13221001 Agent de préparation 9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 15 
0,11 

(0,00275 - 0,17) 

46321020 Conducteur de presse 9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 12 
0,075 

(0,0025 - 0,0975) 

11211004 
Agent technique 

(nettoyage) 4931Z 
Transports urbains et 

suburbains de voyageurs 15 
0,07345 

(0,00884 - 0,19804) 

En gras : valeur > 0,1 mg.m-3 

 

 

COLCHIC – Période 2007-2016 

Les couples métiers/secteurs d’activité, pour lesquels les médianes des mesures d’exposition sont 
les plus élevées, sont pour la plupart liés à l’activité de fonderie de fonte : « Ouvrier de finition 
(ébarbage, fonderie) », « Ebarbeur-ébavureur (métallurgie) », « Ouvrier fondeur, Grenailleur, etc. » 
Aucune médiane n’est supérieure à 0,1 mg.m-3 (Cf. Tableau 54). 

Les niveaux maximaux enregistrés sont supérieurs à 0,1 mg.m-3 pour 22 couples métiers/NAF. Les 
maxima enregistrés concernent les couples suivants : 

‐ « Tailleur de pierre-marbrier » / « Taille, façonnage et finissage de pierres (NAF 2370Z) » : 
0,79 mg.m-3 ; 

‐ « Ouvrier de finition (ébarbage, fonderie) » / « Fonderie de fonte (NAF 2451Z) » :  
0,68 mg.m-3 ; 

‐ « Tailleur de pierre » / « Taille, façonnage et finissage de pierres (NAF 2370Z) » : 
a0,68 mg.m-3. 
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Tableau 54 : Couples métier/secteur d’activité pour lesquels les médianes des mesures d’exposition 
sont les plus élevées – COLCHIC 2007 -2016 

CODE 
Métier Libellé métier 

CODE 
NAF 

LIBELLÉ 
NAF 

NB 
RÉSULTATS 

C50 

(C25 – C75) 

45411053 
Ouvrier de finition 

(ébarbage, fonderie) 2451Z Fonderie de fonte 54 0,0865 (0,0315 - 0,15) 

45412025 
Ebarbeur-ébavureur 

(métallurgie) 2451Z Fonderie de fonte 16 
0,0845 (0,03075 - 

0,17) 

45411039 
Ebarbeur-ébavureur 

(métallurgie) 2451Z Fonderie de fonte 19 0,081 (0,0405 - 0,16) 

42124014 Monteur en isolation 
thermique 

4329A Travaux d'isolation 16 0,07 (0,03475 - 
0,1425) 

45232022 Emailleur en céramique 
(sur installation) 

2342Z Fabrication d'appareils 
sanitaires en céramique 

18 0,058 (0,023 - 0,1775) 

45212041 Ouvrier fondeur 2451Z Fonderie de fonte 78 
0,0465 (0,01525 - 

0,07475) 

44142022 Grenailleur 2451Z Fonderie de fonte 11 0,046 (0,017 - 0,1535) 

45213001 
Agent de parachèvement 

(métallurgie) 2451Z Fonderie de fonte 31 0,037 (0,0225 - 0,097) 

47341014 Tailleur de pierre 2370Z 
Taille, façonnage et finissage 

de pierres 14 
0,031 (0,00562 - 

0,14225) 

45421017 Mouleur main (fonderie) 2451Z Fonderie de fonte 48 0,03 (0,017 - 0,048) 

En gras : valeur > 0,1 mg.m-3 

 

8.3.3.4.2 Couples métier/secteur d’activité pour lesquels la proportion de mesures d’exposition au 
quartz excédant les seuils définis est la plus élevée 

SCOLA – Période 2007-2016 

Les métiers pour lesquels le plus grand nombre de mesures excède le seuil de 0,1 mg.m-3 sont : 

‐ « Finisseur » dans la « Construction d'autres ouvrages de génie civil n.c.a. » (95% des 
mesures sont supérieures à 0,1 mg.m-3) ; 

‐ « Maçon – monteur industriel » dans la « construction d’autres bâtiment » (88% des mesures 
sont supérieures à 0,1 mg.m-3) ; 

‐ « Palettiseur » dans la « fabrication d'éléments en béton pour la construction » (72% des 
mesures sont supérieures à 0,1 mg.m-3). 

Pour 8 couples métier/NAF, plus de la moitié des mesures d’exposition excéde 0,1 mg.m-3. Plus de 
la moitié des mesures excède le seuil de 0,05 mg.m-3 pour 21 couples métier/NAF, et excède le seuil 
de 0,025 mg.m-3 pour 52 couples métiers/NAF.  
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Tableau 55 : Couple métier/secteurs d’activité pour lesquels plus de la moitié des mesures 
d’exposition excède 0,05 mg.m-3– SCOLA 2007 -2016 

Code 
métier 

Libellé métier 
Code 
NAF 

Libellé NAF N P(C> 0,1) 
% 

P(C> 0,05) 
% 

P(C > 0,025) 
% 

46121019 Finisseur 4299Z 
Construction d'autres 

ouvrages de génie civil 
n.c.a. 

20 95 98,6 100 

42113021 Maçon-monteur industriel 4120B 
Construction d'autres 

bâtiments 58 88,4 96,5 98,6 

45411056 Palettiseur 2361Z Fabrication d'éléments en 
béton pour la construction 

14 72,1 82,7 89,4 

45411003 
Chef d'équipe à la finition 

(fonderie) 2451Z Fonderie de fonte 13 63,5 76,5 86 

45232007 
Conducteur de broyeur 

(céramique, matériaux de 
construction) 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 12 60,8 78,6 87,2 

42131047 
Ouvrier d'exploitation des 

mines 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

14 57,6 67,9 72,9 

44311006 
Mécanicien d'entretien sur 

machines 2351Z Fabrication de ciment 75 53,8 65,6 71,5 

13221001 Agent de préparation 9420Z Activités des syndicats de 
salariés 

15 52,3 64 69,8 

45232035 
Ouvrier d'imprégnation 

(céramique, matériaux de 
construction) 

2751Z Fabrication d'appareils 
électroménagers 

15 47,2 60,2 87,4 

11211032 Ouvrier de nettoyage 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

13 46,8 59,7 71,9 

45232007 
Conducteur de broyeur 

(céramique, matériaux de 
construction) 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

23 46,4 59 69,9 

11211001 Agent de nettoyage 4931Z 
Transports urbains et 

suburbains de voyageurs 27 45,6 51 63,4 

11211004 Agent technique 
(nettoyage) 

4931Z Transports urbains et 
suburbains de voyageurs 

15 44,7 59,1 68,7 

44341004 Agent d'entretien 
polyvalent 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

48 41,3 50,1 65 

13221001 Agent de préparation 2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 12 34,6 63,9 100 

43312005 Cariste 2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
13 27,5 53,6 76,5 

11211001 Agent de nettoyage 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

27 24,5 53,9 75,4 

46321020 Conducteur de presse 9420Z Activités des syndicats de 
salariés 

12 23,8 58,6 67,2 

45232032 
Opérateur de production 
(céramique, matériaux de 

construction) 
2361Z Fabrication d'éléments en 

béton pour la construction 
44 17,3 63 96 

45412031 
Employé au 

conditionnement (à la 
main) 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

12 11,3 53,8 77,9 

45421017 Mouleur main (fonderie) 2453Z Fonderie de métaux légers 13 4,6 55,4 81,4 
N : nombre de meures ; P(C>x) : proportion de mesures (%) supérieure au seuil x en mg.m-3 
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Les couples métiers/secteurs d’activité pour lesquels la proportion de mesures au-delà de 0,1 mg.m-

3 est la plus importante bénéficie d’un faible nombre de mesures.  

Pour les couples secteurs/métiers ayant fait l’objet d’au-moins 100 mesures (25 couples, 
représentant 7 731 mesures), les métiers ayant la plus grande proportion de mesures supérieures 
à 0,1 mg.m-3 sont identifés dans les secteurs de la « fabrication de ciment » (« Mécanicien de 
maintenance », « Chef de carrière », « Pilote d’installation ») et de l’ « exploitation de gravières et 
sablières, extraction d’argiles et de kaolin » (« Surveillant de concasseur », « Agent de maintenance 
polyvalent », « Pilote d'installation », « Mécanicien de maintenance, etc. ») (Cf. Tableau 56). 

 

Tableau 56 : Couples métiers / secteurs d’activité pour lesquels plus de 5 % des mesures excèdent 
0,1 mg.m-3 et disposant d’au moins 100 mesures – SCOLA 2007 -2016 

Code métier Libellé métier 
Code 
NAF Libellé NAF N P(C> 0,1) 

% 
P(C> 0,05) 

% 
P(C > 0,025) 

% 

44311007 
Mécanicien de 
maintenance 

2351Z Fabrication de ciment 220 22,7 25,3 41,9 

45232040 

Surveillant de 
concasseur (céramique, 

matériaux de 
construction) 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

248 20,6 38,1 59,5 

44341009 
Agent de maintenance 

polyvalent 
0812Z 

Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

407 20,2 29,4 45,5 

45231013 
Pilote d'installation 

(traitement de granulats) 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

125
4 19 32,6 49,2 

42131014 Chef de carrière 2351Z Fabrication de ciment 157 18,5 23,5 33,6 

45231013 
Pilote d'installation 

(traitement de granulats) 2351Z Fabrication de ciment 528 15,9 24,9 42,4 

44311007 
Mécanicien de 
maintenance 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

194 12,2 24,6 42,5 

43211013 Conducteur de dumper 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

216 8,5 18,9 30 

52232024 Technicien laboratoire 
(matériaux) 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

123 7,4 10 25,8 

43211018 
Conducteur de 

tombereau 
0812Z 

Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

170 6,8 13,1 22,7 

42131025 Conduiseur (carrières) 4211Z Construction de routes 
et autoroutes 

114 6,7 17,1 29,3 

43312005 Cariste 2332Z 

Fabrication de briques, 
tuiles et produits de 

construction, en terre 
cuite 

260 6,1 15,8 23,6 

61233001 Chef de carrière 0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

109 5,8 15,9 24 

N : nombre de meures ; P(C>x) : proportion de mesures (%) supérieure au seuil x en mg.m-3 

 

COLCHIC – Période 2007-2016 : 

Parmi les 39 couples métiers/secteurs d’activité, ceux qui présentent la proportion la plus importante 
de mesures d’exposition excédant la valeur de 0,1 mg.m-3 sont les suivants (Cf Figure 39): 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 178 / 478 mars 2019 

 « Tailleur de pierre-marbrier » dans le secteur « Taille, façonnage et finissage de pierres 
(NAF 2370Z) » ; 

 « Emailleur en céramique (sur installation) » dans le secteur « Fabrication d'appareils 
sanitaires en céramique (NAF 2342Z) » ; 

 « Ebarbeur-ébavureur (métallurgie) » dans la « Fonderie de fonte (NAF 2451Z) » ; 

 « Grenailleur » dans la « Fonderie de fonte (NAF 2451Z) » ; 

 « Ouvrier de finition (ébarbage, fonderie) » dans la « Fonderie de fonte (NAF 2451Z) » ; 

 « Monteur en isolation thermique » dans les « Travaux d'isolation (NAF 4329Z) » ; 

 « Tailleur de pierre » dans le secteur « Taille, façonnage et finissage de pierres (NAF 
2370Z) ». 

 
Parmi ceux-ci, pour 5 couples, plus de la moitié des mesures excèdent 0,05 mg.m : « Ouvrier de 
finition (ébarbage, fonderie) » en « fonderie de fonte », « Ebarbeur-ébavureur (métallurgie) » en 
« fonderie de fonte » (2 codes métiers associés), « Monteur en isolation thermique » dans les 
« Travaux d'isolation », et « Emailleur en céramique (sur installation) » dans le secteur « Fabrication 
d'appareils sanitaires en céramique ». 

 
Figure 39 : Couples métiers/NAF pour lesquels les médianes des mesures d’exposition sont les plus 

élevées – COLCHIC – période 2007-2016. 
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8.3.3.5 Taux de quartz 

Les données transmises n’ont pas permis d’effectuer une analyse du taux de quartz. 

8.3.4 Analyse des mesures d’exposition à la cristobalite et à la tridymite 

Cristobalite 

Concernant les mesures d’exposition à la cristobalite, plus de 90% des résultats sont inférieurs à la 
limite de quantification que ce soit dans la base de données COLCHIC ou la base de données 
SCOLA. De ce fait les médianes, moyennes géométriques et percentiles 95 des mesures sont tous 
largement inférieurs à la valeur limite réglementaire de 0,05 mg.m-3, excepté pour 3 secteurs 
d’activité dans la base de données COLCHIC, ou le percentile 95 dépasse la valeur de 0,1 mg.m-3 : 
secteurs de l’ « industrie automobile » (NAF 29), des « activités d'architecture et d'ingénierie ; 
activités de contrôle et analyses techniques » (NAF 71) et de l’ « industrie chimique » (NAF 20). 
Dans la base de données COLCHIC, les niveaux maximaux sont observés dans le secteur de 
l’ « Industrie chimique » (NAF 20) (2,1 mg.m-3) puis le secteur de la « métallurgie » (NAF 24) avec 
0,29 mg.m-3  

Les percentiles 95 des mesures d’exposition à la cristobalite les plus élevés dans la base de données 
SCOLA sont enregistrés dans le secteur de la « construction de bâtiment » (NAF 41, 0,046 mg.m-

3), la « Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements » (NAF 
25, 0,02805 mg.m-3), et les « Industries alimentaires » (NAF 10, 0,0276 mg.m-3). Le secteur d’activité 
avec la médiane la plus élevée est le secteur de la « construction de bâtiment » (NAF 41).  

Les niveaux d’exposition maximum observés pour la cristobalite dans la base de données SCOLA 
atteignent 2,8 mg.m-3 dans le secteur de la « fabrication de produits minéraux » (NAF 23), et 1,58 
mg.m-3 dans le secteur de la « métallurgie » (NAF 24) (Cf. tableau en Annexe 6). 

 

Tridymite 

Aucune mesure de tridymite n’est enregistrée dans la base de données COLCHIC. 

Dans la base de données SCOLA, les médianes des concentrations en tridymite par secteur 
d’activité sont toutes nulles, et les percentiles 95 inférieurs à 0,0084 mg.m-3. Les valeurs maximales 
ont été enregistrées dans les secteurs de la « Fabrication d'autres produits minéraux non 
métalliques » (NAF 23), des « Autres industries extractives » (NAF 08), de la « Production et 
distribution d'électricité, de gaz, de vapeur et d'air conditionné » (NAF 35), de l’« Industrie chimique » 
(NAF 20) et des « Industries alimentaires » (NAF 10) et correspondent respectivement à 7 mg.m-3, 
0,21 mg.m-3, 0,11 mg.m-3, 0,095 mg.m-3 et 0,06875 mg.m-3. Les autres valeurs maximales sont 
inférieures à 0,025 mg.m-3. 

 

8.3.5 Analyse de l’indice d’exposition 
L’indice d’exposition n’a pas fait l’objet d’une analyse détaillée. Il est fortement dépendant des 
concentrations en poussières alvéolaires non silicogènes et en quartz. Les secteurs d’activité et les 
tâches pour lesquels l’indice d’exposition excède la valeur réglementaire de 1, sont les mêmes que 
ceux pour lesquels la VLEP-8h du quartz est dépassée (Cf. tableaux en Annexe 7) :  

‐ Dans la base de données SCOLA, le secteur de la « construction de bâtiment » est le secteur 
d’activité pour lequel la médiane des mesures d’indice d’exposition est la plus élevée 
(2,2543). Les tâches pour lesquelles la médiane de l’indice d’exposition est la plus élevée 
sont les tâches «Autres travaux de gros œuvre, non codifiés, par ailleurs » et « Usinage, 
assemblage, soudage, collage, chaînes de montage, autres postes non codifiés par 
ailleurs » dans le secteur de la « Construction d'autres bâtiments », puis « Travaux sur 
surfaces bétonnées: bouchardage, rectification, etc. » dans le secteur de la « Fabrication 
d'éléments en béton pour la construction ». 
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‐ Dans la base de données COLCHIC, la médiane de l’indice d’exposition est la plus élevée 
dans le secteur  « Bibliothèques, archives, musées et autres activités culturelles » (1,086). 
Les tâches pour lesquelles la médiane de l’indice d’exposition est la plus élevée sont les 
« Opérations de finition : autres tâches non codifiées par ailleurs » et « Ebavurage, ébarbage 
manuel (meule, bande abrasive, couteau) » dans le secteur de la « fonderie de fonte », puis 
« Travaux de gros œuvre : autres tâches non codifiées par ailleurs » dans la « Gestion des 
sites et monuments historiques et des attractions touristiques similaires ». 

 

8.3.6 Conclusion 
Même si les objectifs des mesures enregistrées dans chacune des bases de données sont différents 
(prévention pour de données COLCHIC, contrôle réglementaire pour la base de données SCOLA), 
les données sont complémentaires. Les secteurs d’activités investigués sont différents. Ainsi 
l’analyse des données de ces deux bases permet de couvrir un large champs de secteurs 
d’activité/tâches/métiers. 

Le quartz est la forme de silice cristalline la plus largement analysée. La cristobalite et la tridymite, 
quasiment systématiquement recherchée conjointement avec le quartz dans la base de données 
SCOLA, ne sont généralement pas quantifiées (plus de 90% des mesures sont en deçà de la limite 
de quantification, pour chacune des deux bases de données). 

De manière globale, les concentrations enregistrées dans la base de données COLCHIC sont 
supérieures aux concentrations enregistrées dans la base de données SCOLA pour les mêmes 
secteurs d’activité. Cette différence peut s’expliquer par la différence d’objectif de réalisation des 
mesures. 

Les secteurs d’activité présentant les niveaux d’exposition les plus élevés sont : 

o « Construction » ; 

o « Industries extractives » ; 

o « Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques » ; 

o « Métallurgie ». 

Les tâches les plus exposantes sont les travaux de gros œuvre et les tâches d’usinage, assemblage 
dans le secteur de la construction de bâtiment, la conduite et surveillance de mélangeurs dans la 
fabrication de carreaux de céramiques. 

Les métiers dont les niveaux d’exposition dépassent le plus fréquemment la valeur limite actuelle 
sont : « finisseur » (secteur « construction d'autres ouvrages de génie civil) », « maçon-monteur 
industriel » (secteur « construction d'autres bâtiments »), « palettiseur » (secteur « Fabrication 
d'éléments en béton pour la construction »), « tailleur de pierre-marbrier » (secteur « taille, 
façonnage et finissage de pierres) », « ouvrier de finition (ébarbage, fonderie) » (« secteur fonderie 
de fonte »), « ébarbeur-ébavureur (métallurgie) » (secteur « fonderie de fonte »). 

L’analyse de ces données n’a pas mis en évidence de secteurs d’activité « émergents » en matière 
d’exposition à la silice cristalline.  

 

8.4 Exploitation des données de la base de données MEGA  
En 2006, le BGIA a publié un rapport compilant les données de la base de données MEGA (BGIA, 
2006). 

Les niveaux d’exposition moyens présentés sont une synthèse de mesures en zone respiratoire et 
de mesures en poste fixe, dont le poids de chaque type a été pondéré par des comités d’experts. 

Ce rapport n’a pas été exploité compte tenu de la disponibilité de données françaises récentes via 
les bases de données COLCHIC et SCOLA.  

 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 181 / 478 mars 2019 

8.5 Exploitation des données métrologiques issues de la littérature 
Le principal objectif de cette recherche bibliographique, outre la connaissance des niveaux 
d’exposition, visait à identifier l’existence d’activités professionnelles exposées à la silice cristalline 
et qui n’auraient pas été recensées dans les bases de données COLCHIC et SCOLA. 

Les données issues d’études menées dans d’autres pays sont présentées mais ne sont pas 
retenues pour la caractérisation ultérieure de l’exposition professionnelle (Cf. chapitre 9) à la silice 
cristalline en France en raison de différences possibles en termes d’activités, de méthodes de travail, 
d’usage et de quantités de silice utilisées. Les résultats obtenus lors de ces études ne sont ainsi pas 
nécessairement représentatifs de la situation française. 

 

Recherche des sources de données d’exposition : 
Une recherche de la littérature scientifique sur les publications parues depuis 2000 a été réalisée. 
Les bases de données Scopus et Pubmed ont été consultées pour identifier les études portant sur 
l’exposition à la silice cristalline. La période de recherche couvre les années 2000 à 2017. Les 
requêtes étaient les suivantes :  

‐ Scopus : « ( ( ( TITLE-ABS-KEY ( silica  OR  quartz  OR  tridymite  OR  cristobalite )  AND  
PUBYEAR  >  1999 ) ) )  AND  TITLE-ABS-KEY ( concentration*  OR  sampl*  OR  measur* 
)  AND  TITLE-ABS-KEY ( respirable )  AND NOT TITLE-ABS-KEY ( metabol* )”  

‐ Pubmed : (((silica[Title/Abstract] OR quartz[Title/Abstract] OR tridymite[Title/Abstract] OR 
cristobalite[Title/Abstract]) AND ("2000/01/01"[Date - Publication] : "3000"[Date - 
Publication]))) AND (concentration*[Title/Abstract] OR sampl*[Title/Abstract] OR 
measur*[Title/Abstract]) AND (respirable[Title/Abstract]) NOT (metabol*[ Title/Abstract])) 

Une 1ère requête a été effectuée le 25/06/2016, et une mise à jour complémentaire le 11/01/2018 
et juin 2018. 

La littérature grise a également été prise en compte via une recherche auprès des organismes ayant 
publié des données d’exposition: HSE, IOM, IRSST, SPF, etc., ainsi qu’une recherche de thèses 
présentant des données d’exposition.  

 

Sélection des documents : 

Un premier tri sur titre et abstract a été réalisé afin de rejeter les articles hors sujets. 

Un second tri, réalisé par deux lecteurs indépendants, a permis de sélectionner les études jugées 
pertinentes. Les critères de rejet étaient les suivants :  

- Toute source de données dont le sujet ne concernait pas les niveaux d’exposition à la silice 
cristalline, ou l’évaluation des moyens de maîtrise des niveaux d’exposition à la silice 
cristalline ; 

- Toute source de donnée en langue autre que le français ou l’anglais ; 
- Toute source de donnée ne répondant pas aux critères de qualité scientifique : métrologie 

de réalisation des mesures (description du type de prélèvement, de la méthode d’analyse, 
des conditions de mesures, etc.) ; 

- Les études réalisées dans les pays en développement car les conditions de travail sont très 
éloignées des conditions de travail en France. Les études retenues sont donc 
essentiellement des études européennes et nord-américaines ; 

- Certaines études a priori exclues ont parfois été retenues car il s’agissait des seules études 
renseignant sur un secteur d’activité particulier ; 

- Liens d’intérêt des auteurs. 

L’évaluation des articles et extraction du contenu scientifique des articles sélectionnés a été réalisée 
via l’élaboration et le renseignement de fiches de lecture (la trame de ces fiches de lecture est 
disponible en Annexe 8). 
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Cinq grandes sections constituent ces fiches : (1) des éléments d’identification de la publication, (2) 
un recensement des résultats présentés (population étudiée, type d’exposition, méthode 
d’évaluation des expositions, données métrologiques (stratégie, prélèvement, analyse, etc.) 
résultats et conclusions des auteurs), (3) la formulation d’un commentaire critique de la part du 
lecteur sur la publication, (4) la possibilité d’établir une liste de références pertinentes à consulter 
citées dans cette publication, (5) la conclusion du lecteur sur la qualité méthodologique de l’étude et 
la pertinence à la retenir pour l’expertise. 
 

8.5.1 Secteurs investigués 
Le Tableau 57 présente les études retenues, secteurs d’activité investigués et pays. Parmi les 
études retenues, le secteur d’activité le plus investigué est le secteur de la construction.  
 

Tableau 57 : Etudes retenues 

Secteur d’activité Pays Référence 

Agriculture 

USA Archer et al., 2002, Lee et al., 2004 

Canada Green et al., 1990 
Popendorf et al., 1982 

Afrique du Sud 
Swanepoel et al., 2009, Swanepoel et al., 2010, Swanepoel et al., 2011, 

Swanepoel et al., 2018 
Carbure de Silicium Canada, Europe Dion et al., 2005 

Chantiers routiers USA Middaugh et al., 2012, Hammond et al., 2016 

Construction 

USA 
Akbar-Khanzadeh et al., 2002, Rappaport et al., 2003, Golla et Heitbrink 
(2004), Linch, 2002, Akbar-Khanzadeh et al., 2007, Akbar-Khanzadeh et 
al., 2010, Shepherd et al., 2009, Garcia et al., 2014, Yassin et al., 2005 

Australie Trompf et al., 2015 
Pays-Bas Van Deurssen et al., 2014 
Angleterre Galea et al., 2015 Galea et al., 2016  
Danemark Kirkeskov et al., 2016 

Nouvelles Zélande McLean, Glass, t Mannetje, et al., 2017 
Norvège Bakke et al., 2001, Bakke et al., 2002  

Pays-Bas 
Lumens et al., 2001a 

Nij et al., 2002, Tjoe Nij, Hohr, et al., 2004 
Canada Radnoff, Todor, et al., 2014 

Différents secteurs industriels 
(pierres, céramique, verre, sablage, 

atelier peinture, etc…) 

Iran Mohammadyan et al., 2013, Rokni et al., 2016 
Canada Radnoff, Todor, et al., 2014 

USA Yassin et al., 2005 

Pierres artificielles USA 
Phillips et al., 2013, Simcox et al., 1999, Zwack et al., 2016, Qi et Echt, 

2016, Qi et Lo, 2016, Cooper et al., 2015, Johnson et al., 2017 

Fracturation hydraulique USA Esswein et al., 2013 

Fabrication matériaux réfractaires Taiwan Chen et al., 2007 

Industrie extractive / Mines 

USA Verma et al., 2011, Wickman et al., 2002, Hwang et al., 2017,  
Australie Hedges et al., 2010 

UK Brown et Rushton, 2005 
Canada Radnoff, Todor, et al., 2014 

Fonderie 
Iran Omidianidost et al., 2016,  

Suède 
USA 

Andersson et al., 2009 
Yassin et al., 2005 

Travailleurs brique Népal Sanjel et al., 2017 

Centrales électriques alimentées au 
charbon USA Hicks et al., 2006 
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De rares études se sont intéressées à l’exposition des travailleurs dans le domaine agricole (Green 
et al., 1990, Lee et al., 2004, Swanepoel et al., 2009, 2010, 2011, 2018), ou plus récemment le 
secteur de la découpe de plans de travail en pierre artificielle (Simcox et al., 1999, Phillips et al., 
2013, Zwack et al., 2016, Qi et Echt, 2016, Qi et Lo, 2016, Cooper et al., 2015 et Johnson et al., 
2017). Ces deux secteurs d’activité, n’étant pas investigués dans les bases de données COLCHIC 
et SCOLA ont fait l’objet d’une analyse détaillée (Cf. § 8.5.3 et 8.5.4). 
Plusieurs études se sont consacrées au secteur des industries extractives/travail de la pierre/mines 
aux USA (Wickman et al., 2002, Verma et al., 2011, Watts Jr et al., 2012), au Royaume-Uni (Brown 
et Rushton, 2005) et en Australie (Hedges et al., 2010). D’autres études portent sur différents 
secteurs industriels : pierres, céramique, verre, sablage, atelier peinture, etc… (Radnoff, Todor, et 
al., 2014 ; Mohammadyan et al., 2013 ; Tuomi et al., 2014 ; Yassin et al., 2005).  

Les principaux résultats de ces études sont présentés dans le Tableau 58. Les secteurs d’activité 
présentant les concentrations maximales en silice cristalline sont les secteurs des Centrales 
électriques alimentées au charbon, des industries extractives/mines, de la fracturation hydraulique 
et de la fonderie. 

 

Tableau 58 : Principaux résultats des niveaux d’exposition issus des publications retenues 

Secteur d’activité 
Niveaux d’exposition à la silice cristalline (mg.m-3) 

Référence 
min max MGmin - MGmax 

Carbure de Silicium 0,005 0,157 0,013 – 0,079 Dion et al., 2005 

Chantiers routiers 
0,003 

- 

0,064 

- 

0,004 – 0,013 

0,21 – 0,96 

Hammond et al., 2016, 
Middaugh et al., 2012, 
Radnoff, Todor, et al., 
2014 

Fracturation hydraulique 0,006 2,755 0,013 – 0,327 Esswein et al., 2013 

Fab. matériaux réfractaires - - 0,03 – 0,06 Chen et al., 2007 

Industrie extractive / Mines nd 13,97 0,03 – 0,11 

Verma et al., 2011, 
Wickman et al., 2002, 
Hedges et al., 
2010,Radnoff, Todor, et 
al., 2014, Brown et 
Rushton, 2005, Hwang et 
al., 2017 

Fonderie 
0,003 

- 

2,1 

- 

0,016 – 0,06 

0,055 – 0,154 

Andersson et al., 
2009,Omidianidost et al., 
2016, Yassin et al., 2005,  

Travailleur brique 0,026 0,810 0,071 – 0,331 Sanjel et al., 2017 

Centrales électriques alimentées 
au charbon 0,004 96 / 13 0,018 – 2,1 Hicks et al., 2006 

min : concentration minimale, max : concentration maximale, MGmin : moyenne géométrique minimale des concentrations ; MGmax : 
moyenne géométrique maximale des concentrations 
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Variabilité du taux de quartz : 

Plusieurs études, essentiellement réalisées dans le secteur des industries extractives/mines aux 
USA se sont intéressées à la teneur en quartz dans les poussières alvéolaires et à ses variations 
(Cauda et al., 2014, Chubb et al., 2017, Hwang et al., 2017). 

Cauda et al. (2014) ont analysé le taux de quartz dans les poussières alvéolaires prélevées dans 
l'industrie des mines aux Etats-Unis entre 1997 et 2011. Ces échantillons ont été prélevés dans 4 
types  d’industries extractives (mines de métaux, extractions de minerais non métalliques, extraction 
de pierres et carrières de sables/granulats), et à 3 emplacements différents : en souterrain, au 
niveau du broyage et en surface. Le pourcentage de quartz était plus élevé et plus variable dans les 
mines de sable/granulats et les mines de métaux que dans les autres mines (8,2 à 8,9%). Cette 
étude souligne que quel que soit le type de mine, les taux de quartz dans les poussières alvéolaires 
prélevées au niveau du broyage et de la surface sont similaires (9,6% dans les mines de métaux, 
5,8-6,2% dans les mines de minerais non métalliques, 5,9-6,8% dans l’extraction de pierres, et 11,0-
9% dans les carrières de sables/granulats), mais nettement supérieurs aux taux de quartz 
déterminés dans les échantillons prélevés en souterrain (respectivement 5,3% ; 2,3% ; 3,1% et 
11,2% pour chaque type de mines). Pour les industries du charbon, des métaux et non métaux le 
pourcentage de silice et la concentration en poussières alvéolaires étaient inversement liés : plus la 
concentration en poussières alvéolaires était faible et plus le taux de silice était élevé et variable. 

 

Chubb et al. (2017) ont étudié en laboratoire la distribution granulométrique d’échantillons de 
poussières prélevés à partir de matières en vrac décantées dans différents secteurs de 3 mines d’or 
(Alaska, Nevada et Afrique du sud) et remis en suspension (échantillons de poussières aérosolisés 
en chambre puis prélevés l’aide d’un impacteur MOUDI (coupes à 18µm ; 10µm ; 5,6µm ; 3,2µm ; 
1,8µm ; 1,0µm ; 560nm ; 180nm ; analyse de la SC par IFTR et DRX)). Cette étude montre que : 

- la teneur en quartz du matériau n’est pas identique à la teneur en quartz dans la fraction 
alvéolaire : les teneurs en quartz des 3 échantillons dans le matériau s’échelonnaient entre 
9 et 37%, et dans la fraction alvéolaire entre 3,7 et 18,5% ; 

- la teneur en silice n'est pas constante entre les fractions granulométriques, et diffère selon 
les échantillons : dans les échantillons de poussières « Alaska » et « Nevada » la teneur en 
quartz diminue avec la granulométrie (respectivement 8,2 à 0,7% et 41,3 à 4,1%) , alors que 
pour l’échantillon « Afrique du Sud », la teneur en silice cristalline est beaucoup plus 
variable : elle augmente entre l’entrée et le 1er étage de l’impacteur (17,8 à 27,8%), puis se 
stabilise (étages 1 à 4 : 27,8 – 27,5%), diminue (étage 5 et 6 : 20,2 et 13,9%), puis augmente 
(étage 7 et 8 : 30,8 et 46,8%). 

Les auteurs précisent que l'effet de la distribution granulométrique de la silice cristalline sur la 
quantification précise de la silice cristalline dans les échantillons de poussières alvéolaires doit être 
évalué afin de déterminer si des effets dus à la taille des particules peuvent contribuer à une 
mauvaise classification de l'exposition des travailleurs. 

 

Dans l’étude de Hwang et al. (2017), le pourcentage de quartz dans les poussières alvéolaires a été 
déterminé au niveau de différents postes de travail dans 6 mines de Taconite aux Etats-Unis. Le 
taux de quartz mesuré pour les différents postes investigué était en moyenne de 15% excepté pour 
le poste de granulation où le taux de silice cristalline était d’environ 5%. L’ensemble des mesures 
souligne une grande variabilité du taux de quartz (Cf. figure ci-dessous). Le coefficient de corrélation 
entre les concentrations en poussières alvéolaires et en silice cristalline alvéolaire varie de 0,02 pour 
le poste de concentration (concentrating) à 0,51 pour le poste de concassage (crushing). Selon les 
auteurs, la faible corrélation constatée au niveau du poste de concentration indiquant que les 
concentrations de silice cristalline sont indépendantes des concentrations de poussières alvéolaires, 
est probablement due aux processus de concentration qui éliminent la silice cristalline.  
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Figure 40 : Taux de quartz dans les poussières alvéolaires – Etude de Hwang et al. (2017) 

 

 

Une autre étude réalisée dans le secteurs des travaux routiers confirme également cette variabilité 
du taux de quartz : Hammond et al. (2016) se sont intéressés aux travaux de réfection routière et 
ont évalué l’exposition à la silice cristalline alvéolaire d’un opérateur de fraiseuses de chaussées 
d'asphalte et d’un travailleurs au sol sur deux chantiers différents. Dans le cadre de cette étude, ils 
ont déterminé la teneur en silice cristalline du matériau d'asphalte qui était à fraiser, ainsi que la 
teneur en silice cristalline dans les poussières alvéolaires mesurées lors des prélèvements sur les 
opérateurs. Le matériau du premier site contenait entre 7 et  23% de silice cristalline (moyenne 
16%), et la teneur en silice cristalline des poussières alvéolaires prélevées s’échelonnait entre 0% 
(silice cristalline non-détectée) et 14%. Pour le second site, la teneur en silice cristalline dans le 
matériau était de 5 à 12% (moyenne 8%), et dans les poussières alvéolaires entre 0 (silice cristalline 
non détectée) et 9%. 

 

Dans le secteur du bâtiment, le taux de quartz dans les poussières alvéolaires est également très 
variable comme le montre l’étude de Garcia et al. (2014). Dans cette étude qui visait à quantifier 
l'exposition de couvreurs à la poussière alvéolaire et à la silice cristalline alvéolaire lors de l’utilisation 
d’une scie circulaire à moteur électrique pour la découpe de tuiles en béton, les teneurs en silice 
cristalline des matériaux étaient comprises entre 19 et 26%, et les pourcentages de silice cristalline 
déterminés dans les poussières alvéolaires variaient de 4,7 à 14,4% pour les coupeurs/couvreurs 
(cutter/roofer) et de 0,6 à 15,8% pour les couvreurs (roofer). 
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8.5.2 Cas particulier du secteur de la construction 

8.5.2.1 Étude de l’IRSST 

Une recherche systématique de la littérature scientifique et technique des données d’exposition dans 
le secteur de la construction a été réalisée en 2011 par l’IRSST en vue de créer une base de 
données d’exposition dans ce secteur d’activité (IRSST, 2013 ; Beaudry et al., 2013). 

Cette étude compile les données issues de la littérature scientifique postérieures à 1990 (jusqu’en 
2010), ainsi que des données de mesures réalisées par des organismes privés ou publics. 

Après sélection, 116 documents ont été retenus présentant des données d’exposition. Soixante-sept 
documents présentent des informations sur les moyens de maîtrise de l’exposition.  

Plus de 80% des données proviennent d’Amérique du Nord et 17% de pays européens. 

 

Après stratification, codage (source de données, titre d’emploi, tâches, outils, matériaux, chantiers, 
etc.), ajustement au contexte québécois, l’IRSST a établi différentes statistiques descriptives des 
mesures d’exposition : selon le titre d’emploi (mesures à visée d’évaluation de l’exposition : 
moyenne sur 8h pour comparaison aux VLEP), selon la tâche (mesures de quelques min à quelques 
heures, tâche ciblée), selon le matériau travaillé et selon l’outil mis en œuvre. 

 

Quatre groupes peuvent être distingués en fonction de leurs niveaux d’exposition, selon le titre 
d’emploi : 

‐ Niveaux d’exposition les plus élevés : 
o Travailleurs en souterrains (confinement). Leur niveau d’exposition moyen sur 8h est 

d’environ 0,18 à 0,30 mg.m3 (moyenne géométrique). Les tâches associées sont 
essentiellement des travaux à proximité d’un tunnelier, ou le cassage de pièces de 
maçonnerie. 

‐ Niveaux d’expositions moyens :  
o Foreur, briqueteur-maçon, cimentier applicateur. Les niveaux d’exposition moyens se 

situent entre 0,14 et 0,17 mg.m-3. 
‐ Niveaux d’expositions moyens plus faibles : 

o Manœuvre (pipeline, spécialisé, journalier), et opérateurs d’usines fixes ou mobiles. 
Les niveaux d’exposition moyens sont compris entre 0,06 et 0,11 mg.m-3. 

‐ Niveaux d’exposition plus faibles : 
o Opérateur d’équipement lourd, contremaître et chaudronnier. Les niveaux 

d’exposition moyens sont inférieurs à 0,05 mg.m-3. 
 

D’après cette étude, le grenaillage au jet de sable est la tâche qui génère les niveaux d’exposition 
les plus élevés (1,6 mg.m-3), suivi du sciage de pièces de maçonnerie à l’aide d’une scie portative 
(0,65 mg.m-3), du meulage de pièces de maçonnerie (environ 0,55 mg.m-2), du bouchardage du 
béton (environ 0,45 mg.m-3).  

 

Les données de cette base ont été utilisées pour élaborer un outil de modélisation de l’exposition à 
la silice cristalline dans le secteur de la construction en fonction de tâches spécifiques (Sauvé et al., 
2012; 2013 et 2014).  
Pour information cette base de données est accessible au format Access sur le site de l’IRSST. 

 

Limites de cette étude : 

Les limites associées à cette étude sont notamment liées à la disparité des études compilées, des 
méthodes de mesures mises en œuvre et des objectifs différents des études incluses. 
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8.5.2.2 Revue de la littérature 

La revue de la littérature a permis de retenir 16 publications.  

Parmi ces études, certaines ont pour objectif d’évaluer l’exposition des travailleurs au poste de travail 
(la durée du prélèvement correspond à la durée du poste de travail, les expositions peuvent être 
moyennées sur 8h), d’autres à évaluer l’exposition des travailleurs lors d’une tâche particulière 
(prélèvement de plus courte durée, centré sur la tâche réalisée), et d’autres visent à évaluer 
l’efficacité d’un moyen de maîtrise des expositions (études sur le terrain ou en laboratoire, 
comparaison entre avec et sans moyens de maîtrise).   

 

Le Tableau 59 présente les niveaux d’exposition pour les activités investiguées présentant les 
niveaux d’exposition les plus élevés. En gras sont mentionnés les niveaux d’exposition supérieurs à 
la VLEP-8h de 0,1 mg.m-3. L’ensemble des activités et résultats est détaillé en Annexe 9.  

Malgré la comparabilité difficile des études liées aux designs différents, au manque d’information 
sur les tâches réalisées incluses dans la dénomination « métier », aux conditions environnantes 
différentes, il ressort que parmi les postes de travail investigués, les plus exposés sont les ouvriers 
réalisant du sablage (MGmax = 1,28 mg.m-3), les démolisseurs (MGmax = 1,1 mg.m-3), les travailleurs 
du béton (MGmax = 0,7 mg.m-3).  

 

Tableau 59 : Niveaux d’exposition moyennés sur la durée du poste de travail-8h 

Activité   
  

Silice cristalline 
(moyenne 8h mg.m) 

  Poussières alvéolaires 
(moyenne 8h mg.m) références 

  min max MGmin – MGmax   min max MGmin – MGmax 

Démolition   0,01 35,9 0,09 – 1,1   0,05 298,8 0,2 – 10,8 

Van Deurssen et al., 2014, 
Nij et al., 2002, Kirkeskov et 

al., 2016, Lumens et al., 
2001b, Radnoff, Todor, et al., 

2014 

Maçonnerie / forage de 
béton 

  0,006 14,2 0,02 – 0,70   0,01 29 0,22 – 3,10 

Van Deurssen et al., 
2014,Trompf et al., 2015, 

Lumens et al., 2001b, Tjoe 
Nij et al., 2002, 2004Tjoe Nij, 
Hohr, et al., 2004, Rappaport 

et al., 2003 
Yassin et al., 2005 

McLean, Glass, ’t Mannetje, 
et al., 2017 ; Radnoff, Todor, 

et al., 2014 

Tunneliers   0,001 1,4 0,002 – 0,39   0,1 10 0,2 – 2,80 
Bakke et al., 2001, Bakke et 
al., 2002, Galea et al., 2015 

Tunnelier forage-minage   0,02 1,4 0,03 – 0,39   0,4 10 0,91 – 2,8 
Bakke et al., 2001, Bakke et 

al., 2002 

Maçon effectuant des 
tâches à la truelle 

(Tuck pointers) 

  0,0016 1,65 0,002 – 0,35   0,14 17,04 0 27 – 3,43 

Van Deurssen et al., 2014, 
Nij et al., 2002, Tjoe Nij, 

Hohr, et al., 2004 
Yassin et al., 2005 

Couvreurs / Découpe de 
tuiles 

  0,02 0,51 0,06 - 0,36   0,13 2,7 0,36 - 1,46 Garcia et al., 2014 

Sablage 0,007  26,2 0,074 – 1,28   1,16 833 0,6 – 13,5 

Rappaport et al., 2003, Golla 
et al., 2004, Radnoff, Todor, 
et al., 2014, Radnoff et Kutz, 

2014 
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min : concentration minimale, max : concentration maximale, MGmin : moyenne géométrique minimale des concentrations ; 
MGmax : moyenne géométrique maximale des concentrations 

 

Les résultats des études récentes sont cohérents avec les résultats de la base de données établie 
par l’IRSST, notamment concernant les démolisseurs (Kirkeskov et al., 2016) et concernant les 
métiers/tâches de maçonnerie (Van Deurssen et al., 2014, Trompf et al., 2015). 

 

Ces études mettent en avant plusieurs points : 

‐ Il est possible d’être surexposés à la silice cristalline, même avec la mise en œuvre d’un 
dispositif d’aspiration à la source : 

o Découpe tuiles : MG = 0,36 mg.m-3 (Garcia et al., 2014) ; 

o Foreur de béton : MG = 0,2 mg.m-3 (15% captage à la source, 67% humide) (Van 
Deurssen et al., 2014) ; 

o Démolisseurs : MG = 0,12 mg.m-3 (18% unité ventilation fixe, 20% arrosage eau) (Van 
Deurssen et al., 2014). 

‐ Les niveaux d’exposition aux poussières alvéolaires peuvent être inférieurs à la VLEP-8h 
correspondante de 5 mg.m-3, voire être inférieurs à 1 mg.m-3, mais les niveaux d’exposition 
à la silice cristalline peuvent dépasser la VLEP-8h de 
0,1 mg.m-3 (Garcia et al., 2014, Van Deurssen et al., 2014, Bakke et al., 2001, Kirkeskov et 
al., 2016, Tjoe Nij, Höhr, et al., 2004). 

- Les niveaux d’exposition mesurés au cours d’une tâche sont plus élevés que les niveaux 
d’exposition mesurés sur une période de 8h. 

 

Concernant plus particulièrement les activités de démolition, une campagne de mesures de 
l’exposition des opérateurs aux poussières alvéolaires de silice cristalline (parmi d’autres 
poussières), a été réalisée en France en partenariat avec le SNED, l’INRS, l’OPPBTP, les CARSAT 
et la CRAMIF entre 2010-2014 (INRS, 2017 – projet RESPIRE). Les mesures ont été réalisées sur 
26 chantiers de démolition, dont 12 chantiers de curage, 12 chantiers d’abattage et 2 chantiers de 
démolition intérieur/écrêtage. 

Les résultats de cette étude soulignent qu’une seule des mesures effectuée dépassait la VLEP-8h 
de 0,1 mg.m-3 : cette mesure a été réalisée au cours de la tâche de découpe manuelle au chalumeau 
d’armature de béton (il est précisé dans l’étude que le chalumiste réalisait cette opération à proximité 
d’un mini-engin démolissant du béton à l’aide d’un brise-roche hydraulique). La plupart des 
expositions déterminées dans cette études sont inférieures à 30% de la VLEP-8h (Cf. Tableau 61). 
Les tâches pour lesquelles les expositions mesurées ont été jugées significatives (concentrations 
comprises entre 30 et 80% de la VLEP-8h) sont les tâches de curage de cave, tri et évacuation de 
gravats, démolition de cloisons en plaques de plâtres et de plafonds, dépose de laine de verre et 
dépose de gaines électriques, sciage à l’humide de murs en béton, démolition d’une dalle en béton 
au brise-roche hydraulique, conducteur de pelle lors d’un abattage, opérateur sur nacelle (démolition 
manuelle en assistance de pelle) (INRS, 2017). 
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Tableau 60 : Exposition à la silice cristalline lors d’opérations de démolition -Projet RESPIRE 
(d’après l’audition du SNED, 2016 et INRS, 2017) 

Types de travaux 
Proportion des mesures dans chaque classe d’exposition à la silice cristalline(*) (%) 

Faible Significative Forte Critique Non mesurée 

Curage 73 9% 0 0 18 

Démolition 55 45 0 0 0 

Abattage 61 9 0 3  27 
(*) Classes d’exposition :  
Faible : niveaux d’exposition < 30% de la VLEP-8h (ici 0,1 mg.m-3) – Significative : niveaux d’exposition compris entre 30 et 80% de la 
VLEP-8h, Forte : niveaux d’exposition compris entre 80 et 100% de la VLEP-8h, critique : niveaux d’exposition > VLEP-8h. 

 

Efficacité des moyens de maîtrise des expositions 

D’autres études, plus spécifiques, visant à évaluer l’efficacité d’un ou plusieurs dispositifs de 
prévention comme la ventilation générale ou aspiration à la source, travail à l’humide, etc. ont été 
identifiées lors de la recherche bibliographique. Il est à noter qu’il n’a pas été effectué de revue de 
la littérature spécifique pour documenter ces éléments. Ces études portent essentiellement sur des 
interventions sur du béton (découpe, perçage, sciage, meulage de béton) (Akbar-Khanzadeh et al., 
2002, 2007, 2010,Shepherd et al., 2009).  

Les études de Akbar Kandazeh et al. (2002, 2007 et 2010), réalisées en laboratoire, dans des 
conditions maîtrisées, mettent en lumière l’intérêt du captage à la source pour réduire les expositions 
lors du meulage de béton (Cf.Tableau 61). 

Dans cette étude, la mise en place d’un dispositif de ventilation générale permet d’abaisser les 
concentrations en silice cristalline d’un facteur 5. Cependant le dispositif le plus efficace est le 
captage à la source, car avec ou sans ventilation générale, les niveaux d’exposition sont de 0,13 
mg.m-3 contre 75,5 mg.m-3 en l’absence de tout dispositif. Le travail à l’humide s’avère moins efficace 
dans cette étude que le captage à la source. 

 

Tableau 61 : Niveaux d’exposition déterminés lors du meulage de pièces en béton (Akbar-Khanzadeh 
et al. (2007)) 

Tâche  
Ventilation 
générale 

Captage à la 
source N 

 
Silice cristalline 

(mg.m)  

 min max MG  

Meulage béton N N 3  43 147 75,5  

Meulage béton à l’humide N N 3  1,08 1,84 1,36  

Meulage béton N O 3  0,0077 0,314 0,131  

Meulage béton O N 2  6,58 44,2 17  

Meulage béton à l’humide O N 4  0,331 0,929 0,477  

Meulage béton O O 3  0,0077 0,25 0,132  
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Limites des études et comparabilité des études : 

Les objectifs de ces études sont parfois différents : détermination de l’exposition à une tâche ou un 
métier, étude des déterminants de l’exposition, étude de l’efficacité d’un ou plusieurs dispositifs 
d’aspiration/abattement des poussières (locaux, ventilation générale, travail à l’humide, etc.). 
L’échantillonnage peut être réalisé par tâche ou bien sur la durée de la période de travail. Les 
résultats sur la période de mesure sont parfois moyennés sur 8h, avec l’hypothèse que l’exposition 
est nulle lors de la période non échantillonnée. Les méthodes de préparation des échantillons ne 
sont pas toujours précisées dans les études. Les limites de la comparabilité de ces études sont liées 
à la disparité des études compilées, aux différentes méthodes de mesures mises en œuvre, ainsi 
qu’à la variabilité des intitulés des tâches. 

 

Synhtèse : 

Le secteur de la construction est le secteur ayant fait l’objet du plus grand nombre 
d’investigation (après tri des articles).  

Les études visant à évaluer l’efficacité des moyens de réduction de l’exposition mettent en 
avant l’intérêt des dispositifs d’aspiration à la source et du travail à l’humide. 

Malgré comparabilité difficile entre les études, certaines tâches/métiers ressortent comme 
plus exposant(e)s :  

‐ Intervention sur béton (ponçage, découpe) 

‐ Découpe de tuile  

‐ Démolition 

Les niveaux d’exposition aux poussières alvéolaires peuvent être inférieurs à la VLEP-8h 
correspondante de 5 mg.m-3, voire être inférieurs à 1 mg.m-3, mais les niveaux d’exposition à 
la silice cristalline peuvent dépasser la VLEP-8h de 0,1 mg.m-3. 

La mise en place de dispositif de captage à la source ou travail à l’humide permet d’abaisser 
les niveaux d’exposition. 

 

8.5.3 Cas particulier du secteur des plans de travail en pierres artificielles 

Les plans de travail en pierres peuvent contenir des quantités importantes de silice cristalline. La 
fabrication et l’installation de ce type de matériaux nécessite des opérations de découpe, broyage, 
abrasion ou perçage susceptibles de générer des expositions excessives aux poussières de silice 
cristalline chez les opérateurs de ce secteur.  

Plusieurs travaux récents se sont intéressés à cette problématique en se focalisant sur : 

 les niveaux d’exposition des opérateurs en lien avec les activités et les moyens de prévention 
sur la durée du poste de travail (Simcox et al., 1999, Phillips et al., 2013, Zwack et al., 2016) 
ou associées à la tâche (Zwack et al., 2016, Qi et Echt, 2016, Qi et Lo, 2016) ; 

 la détermination expérimentale de l’efficacité des moyens de prévention utilisés pour limiter 
cette exposition (Cooper et al., 2015, Johnson et al., 2017). 

Dans tous les cas, ces travaux se sont focalisés sur les opérateurs utilisant des outils manuels 
portatifs (pneumatiques ou électriques) dans le cadre de leur activité.  

Ces opérateurs peuvent être amenés à utiliser différents outils en fonction de leur besoin et sont 
amenés dans une journée de travail à utiliser des matériaux naturels ou de synthèse avec des 
teneurs variables en quartz. Une seule publication mentionne la présence de cristobalite dans un 
matériau et dans quelques prélèvements d’air associés (Qi et Lo, 2016). Les différents travaux ont 
rarement pu mettre en évidence une relation entre le taux de quartz dans les poussières alvéolaires 
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avec le type de pierres ou la tâche (Phillips et al., 2013, Qi et Echt, 2016) à l’exception d’une étude. 
Qi et Lo (2016) ont ainsi pu mettre en évidence une variation statistiquement significative du 
pourcentage de quartz dans la fraction alvéolaire en fonction de la tâche (moyenne globale 48,3% 
± 17,8%, 63,6%±14,1% pour les rectifieurs, 40,1%±13,8% pour les polisseurs). 

Les mesures d’exposition au poste de travail sur opérateur ont démontré l’efficacité d’un travail à 
l’humide avec une réduction des expositions aux poussières alvéolaires et à la silice cristalline d’un 
facteur 10 voire supérieur (Tableau 62). Concernant l’étude de Zwack et al. (2016), les données sur 
poste de travail à sec ou humide ne sont pas différenciées, et beaucoup de données sont inférieures 
à la limite de quantification, de ce fait le calcul de la moyenne arithmétique n’est pas exploitable. 

 

Tableau 62 : Silice cristalline (mg.m-3) – poste de travail 

Référence N 
 A sec  

N 
A l’humide 

 min max MA  min max MA 

Simcox et al., 1999 19  <0,04 0,77 0,325  18 <0,02 0,09 0,055 

Phillips et al., 2013 9    0,935 a  6   0,052b 

Zwack et al., 2016   < LQ 1,3 -      

a A sec et essentiellement à sec regroupés – b A l’humide et essentiellement à l’humide regroupés  

Les opérateurs les plus exposés sont généralement les rectifieurs durant les opérations de 
chanfreinage (grinding) (Phillips et al., 2013, Zwack et al., 2016). Les niveaux d’exposition 
déterminés par tâche confirment que cette opération est la plus exposante avec le polissage (Zwack 
et al., 2016, Qi et Echt, 2016, Qi et Lo, 2016) (Tableau 63).  

 

Tableau 63 : Silice cristalline et poussières alvéolaires (mg.m-3) – Mesures à la tâche  

Tache  
(à l’humide) 

Référence N 
 

Silice cristalline 
(mg.m-3) 

 
Poussières alvéolaires 

(mg.m-3) 

 min max MG  min max MG 

Polissage 

Zwack et al., 2016 24  ND 0,14 -  ND 0,43 - 

Qi et Echt, 2016 18  0,0271 0,1426 0,0578  0,065 0,3039 0,1745 

Qi et Lo, 2016 25  0,0214 0,1229 0,0657  0,068 0,2959 0,1763 

Chanfreinage 
(grinding) 

Zwack et al., 2016 4  0,05 0,14 -  0,2 0,55 - 

Qi et Echt, 2016 19  0,0578 0,4508 0,1342  0,1351 1,3524 0,435 

Qi et Lo, 2016 14  0,1148 0,5832 0,2233  0,2044 0,9089 0,3691 

Laminage Qi et Echt, 2016 7  0,048 0,119 0,0876  0,0552 0,2217 0,1781 

 

L’étude de Zwack et al. (2016) présente des résultats de mesures effectuées sur des opérateurs de 
commandes numériques. Dans cette étude, ces opérateurs sont exposés à des niveaux d’exposition 
beaucoup plus faibles (inférieures à 16 µg.m-3). 

 

Compte-tenu de niveaux d’exposition très élevés lors de ces opérations sur plan de travail en pierres 
reconstituées ou naturelles, des travaux expérimentaux ont été menés pour évaluer l’efficacité des 
moyens de prévention pour limiter au maximum les empoussièrements lors des opérations de sciage 
(Cooper et al., 2015) ou de chanfreinage (Johnson et al., 2017). Ces travaux ont permis de mettre 
en évidence que le travail à l’humide est nécessaire ; l’utilisation d’un rideau d’eau plutôt qu’un spray 
est généralement plus efficace. De la même manière, l’utilisation combiné d’un système de captage 
localisé couplé à un travail à l’humide permet dans la plupart des cas de diminuer d’une manière 
plus significative les empoussièrements (Tableau 64). Néanmoins, le niveau résiduel est non 
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négligeable et reste supérieur à la VEP-8h actuelle de 0,1 mg.m-3. A noter que dans le cas du 
chanfreinage des arêtes à l'humide (spray) avec meule disque diamant, l’utilisation du captage 
localisé réduit l’efficacité du travail à l’humide. Les auteurs émettent l’hypothèse que le captage 
aspirerait les gouttelettes d’eau émises par le spray. Ce phénomène ne se produirait pas avec un 
rideau d’eau.  

Tableau 64 : Efficacité des moyens de contrôle des empoussièrements générés par des outils 
portatifs utilisés dans la fabrication des plans de travail (Johnson et al. (2017)) 

Tache 
Captage 
localisé 

N 
 

Silice cristalline 

(mg.m) 
 

Poussières alvéolaires 
(mg.m) 

 min max MG  min max MG 

Chanfreinage des 
arêtes à l'humide 

(spray) avec meule 
disque diamant 

O 6  2,084 6,223 2,988  2,933 9,306 5,158 

N 6  0,261 0,571 0,434  <LD 2,708 1,238 

Chanfreinage des 
arêtes à l'humide 

(rideau) avec meule 
disque diamant 

O 4  0,907 1,484 1,128  1,467 2,521 1,9 

N 4  1,52 2,621 2,115  2,763 4,89 3,812 

Chanfreinage des 
arêtes à l'humide 

(rideau) avec meule 
disque en SiC 

O 4  0,16 0,496 0,248  0,302 0,963 0,505 

N 6  1,161 4,436 2,249  2,403 8,969 4,347 

Chanfreinage des 
arêtes à sec avec meule 

disque en SiC 

O 3  0,198 1,83 0,767  0,332 2,954 1,269 

N 3  1,749 8,738 4,819  3,119 15,01 8,201 

min : concentration minimale, max : concentration maximale, MG : moyenne géométrique des 
concentrations, LD : limite de détection 

 

A titre de comparaison, l’étude de Healy et al. (2014) s’est intéressée à l’exposition des tailleurs de 
pierres lors de la restauration de monuments historiques en Irlande. Les opérations de restauration 
les plus exposantes ont été identifiées comme étant le meulage et la taille de pierres en grès avec 
une moyenne géométrique de 0,70 mg.m-3 malgré l’utilisation de système de captage à la source. 
Les mêmes tâches réalisées sur du granite conduisent à des niveaux d’exposition beaucoup plus 
faibles (moyenne géométrique de 0,06 mg.m-3).  

 

Synthèse : 

Les opérations les plus exposantes semblent être le chanfreinage et polissage. Ces 
opérations, même réalisées avec dispositifs de captage, sont émissives et les niveaux 
d’exposition associés à ces tâches sont élevés, supérieurs à la VLEP-8h actuelle de  
0,1 mg.m-3. 

Une réduction significative des expositions est observée lors du travail à l’humide ou lors 
d’utilisation d’un système de captage localisé couplé à un travail à l’humide. Les dispositifs 
doivent être choisis en fonction de la nature des outils. 
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8.5.4 Cas particulier du secteur de l’agriculture 

Il existe relativement peu d’études sur l’exposition des agriculteurs à la silice cristalline. Parmi celles 
identifiées, la majorité était dédiée à des mesures environnementales ou à la détermination du 
pourcentage de quartz dans la fraction alvéolaire des poussières collectées (Green et al., 1990), 
seules quelques études étaient plus particulièrement consacrées à des mesures d’exposition 
professionnelle réalisées au niveau des voies respiratoires des agriculteurs. 

Les études concernant les expositions professionnelles ont été réalisées : 

‐ aux Etats Unis lors de la récolte d’agrumes, de pêches et de raisins (Popendorf et al., 1982), 
d’agrumes et de raisins californiens (Lee et al., 2004), lors de la culture de coton, tabac, soja, 
patates douces (Archer et al., 2002) ; 

‐ en Afrique du Sud  lors de la  culture de maïs, blé, tournesol, pastèque, citrouilles (Swanepoel 
et al., 2009, Swanepoel et al., 2010, 2011, 2018). 

Il est difficile à partir de ces seules données d’identifier les tâches et les activités les plus exposantes 
à la silice cristalline mais les mesures réalisées mettent en évidence des niveaux d’exposition à la 
silice cristalline pouvant être importants notamment dans le cas où le sol contient un pourcentage 
élevé de quartz.  

Archer et al. (2002) soulignent plus particulièrement l’influence sur l’exposition des agriculteurs de 
la nature des cultures réalisées et des procédés utilisés mais également de la nature du sol et des 
conditions environnementales (humidité du sol, de l’air, vitesse du vent). 

Popendorf et al. (1982) se sont plus particulièrement intéressés à l’exposition à la silice cristalline 
des agriculteurs réalisant la récolte d’agrumes, de pêches et de raisins aux Etats Unis sans préciser 
la nature du sol cultivé. Parmi les résultats des prélèvements de silice cristalline réalisés lors de la 
récolte du raisin 50% dépassaient 0,025 mg.m-3 (Min  0,007 mg.m-3-  Max 0,105 mg.m-3).  

Des concentrations importantes de quartz ont également été mesurées par Archer et al. (2002) dans 
7 fermes situées dans trois comtés de la caroline du Nord Est réalisant diverses cultures (coton, 
tabac, soja, patates douces) dans des sols sableux mettant en évidence de faibles niveaux 
d’exposition aux poussières alvéolaires dans la majorité des cas (1,3 ± 2,9 mg.m-3) mais une 
exposition importante au quartz (0,66 +- 1 56 mg.m-3) (mesures sur 4h). 

Les concentrations les plus élevées de quartz 3,91 mg.m-3  et de poussières alvéolaires  
7,62 mg.m-3 ont été mesurées sur 4h durant la plantation de patates douces.  

Les auteurs se sont également attachés à réaliser des mesures d’exposition en fonction du type de 
travail réalisé en prenant en compte plus particulièrement les conducteurs de tracteur disposant 
d’une cabine (sans préciser les conditions de filtration de l’air), les conducteurs de tracteurs non 
équipés de cabine et ceux réalisant les récoltes et plantations à pied.  

Les concentrations de quartz mesurées étaient dans les trois cas supérieures à 0,05 mg.m-3 mettant 
en évidence une insuffisance de protection des salariés (Tableau 65).  

 

Tableau 65 : Concentrations en poussières alvéolaires et silice cristalline – Archer et al. (2002) 

Tâche réalisée Nombre de mesures 
Poussières alvéolaires 

mg.m-3 
Silice cristalline 

mg.m-3 

Conducteurs de tracteurs 
disposant d’une cabine 10 0,23 ±  0,36 0,09 ± 0,12 

Conducteurs de tracteurs ne 
disposant pas de cabine 13 3,09 ±  4,31 1,55 ± 2,36 

« Travailleurs à pied » 14 0,42 ±  0,85 0,12 ± 0,20 
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Lee et al. (2004) se sont intéressés à l’exposition des agriculteurs lors de la récolte manuelle 
d’agrumes et de raisins californiens de Juin à Septembre 1992 sans spécifier la nature du sol cultivé. 
La moyenne géométrique des mesures d’exposition aux poussières alvéolaires et à la silice 
cristalline réalisées était égale à 1,14 mg.m-3 et 0,08 mg.m-3 lors de la récolte des agrumes et 
0,23 mg.m-3 et 0,02 mg.m-3 lors de celle des raisins. Les proportions de quartz dans les poussières 
étaient similaires dans les deux cultures, en moyenne égale à 7% lors de la récolte des agrumes et 
9% lors de celle du raisin.  

Dans l’étude de Swanepoel et al. (2010), 138 prélèvements de poussières alvéolaires et de silice 
cristalline ont été réalisés pendant 17 jours entre Juillet 2006 et Août 2008 dans une ferme de 850 
hectares située dans l’est de la province de l’état libre d’Afrique du Sud dont le sol était sableux. Les 
salariés effectuaient divers types de cultures (mais, blé, tournesol, pastèque, citrouilles...). Les 
moyennes géométriques étaient égales respectivement pour la poussière alvéolaire à 0,32 mg.m-3 
et 0,035 mg.m-3 pour la silice cristalline. Bien que les niveaux d’exposition à la poussière alvéolaire 
soient relativement peu élevés (seuls 9 % des prélèvements excédaient 2 mg.m-3, la concentration 
la plus élevée 6,49 mg.m-3 étant mesurée lors de la plantation de blé), des expositions importantes 
au quartz ont été mesurées pour l’ensemble des tâches évaluées. Trente et un pourcents des 
mesures excédaient la valeur de 0,05 mg.m-3 recommandée par le NIOSH et 57% celle de 
0,025 mg.m-3 recommandée par l’ACGIH. La concentration de quartz la plus élevée 0,626 mg.m-3 a 
été mesurée lors de la plantation de blé.  

En 2011, Swanepoel et al. (2011) ont complété leur étude par des mesures réalisées dans une 
ferme au sol argileux, pendant la période de plantation et de récolte du maïs, et dans une ferme au 
sol sablo-limoneux. Les résultats sont présentés en fonction de la nature du sol : sol sablonneux 
(pourcentage de sable 86%), sablo-limoneux (pourcentage de sable 64%), et des sols argileux 
(pourcentage d'argile 45%). 

 

Tableau 66 : Concentrations en silice cristalline et poussières alvéolaires mesurées en fonction de la 
nature du sol (Swanepoel et al. (2011)) 

Type de sol   
Silice cristalline 

(mg.m-3) 
 

 
Poussières alvéolaires (mg.m-3) 

N  min max MG   N min max MG 

Sablonneux 138  < LD 0,626 0,0317   138 0,02 6,49 0,3 

Sablo-limoneux 77  < LD 0,413 0,0316   77 0,03 3,39 0,2 

Argileux  83  < LD 0,098 0,0311   83 0,06 3,97 0,5 

 

Les expositions sont similaires pour les fermes au sol sablonneux et sablo-limoneux. Les moyennes 
géométriques sont de 0,03 mg.m-3 mais avec des maximums supérieurs à 0,4 mg.m-3 et une 
proportion importante de mesures supérieures à 0,05 mg.m-3, alors que la ferme au sol argileux a 
généré une plus faible proportion d'expositions supérieures à 0,05 mg.m-3 et aucune mesure 
supérieure à 0,1 mg.m-3. Toutefois, ces différences ne sont pas aussi importantes qu’attendues. De 
plus, le pourcentage de quartz dans les poussières alvéolaires varie beaucoup dans chacune des 
fermes, mais la médiane n’est pas statistiquement différente selon le type de sol. Les auteurs 
émettent l’hypothèse que ce pourrait être dû à la différence entre les tâches réalisées sur les 3 
fermes : dans la ferme sol sableux et sol argileux, seules des opérations mécaniques ont été 
réalisées alors que des opérations manuelles ont été réalisées dans la ferme au sol sablo-limoneux. 

Pour affiner la comparaison, les auteurs rapportent les résultats des mesures d’exposition au quartz 
pour deux professions similaires dans les exploitations agricoles de sols sablonneux, sablo-limoneux 
et argileux, à savoir la plantation et la récolte du maïs. L'exposition au quartz est significativement 
plus faible dans les fermes en sol argileux que dans les fermes en sol sablonneux et sablo-limoneux 
pour les exploitants de plantations de maïs. Par contre l'exposition moyenne au quartz n'est pas 
significativement différente chez les conducteurs de tracteurs de semoirs à maïs bien que les 
concentrations les plus élevées aient été observées sur les sols sableux. 
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Les auteurs soulignent que le type d'emploi et la façon dont la tâche est exécutée (p. ex., mécanique 
ou manuelle) peuvent être des déterminants importants de l'exposition. 

 

Une étude réalisée dans le secteur de l’industrie de la canne à sucre suggère que les travailleurs 
pourraient être exposés à la silice cristalline sous la forme de quartz ou de cristobalite générés par 
le brûlage des cannes à sucre (Le Blond et al., 2008, Le Blond et al., 2010). Les feuilles de canne à 
sucre brutes cultivées commercialement contiennent jusqu'à 1,8 % en poids de silice, principalement 
sous forme de corps de silice amorphe (avec des impuretés à l'état de traces, par exemple Al, Na, 
Mg), avec seulement une petite quantité de quartz. Ces cannes sont brulées avant récolte, et les 
températures de brulage peuvent atteindre 1056°C, température suffisante pour la formation de 
cristobalite métastable. Le Blond et al. (2008) ont constaté dans une étude expérimentale, que les 
cendres résiduelles et la fumée issues du brulage de feuillage de cannes à sucre dans des conditions 
contrôlées, contenaient de la silice cristalline. En 2010, il n’ont pas constaté de présence de silice 
cristalline dans les émissions atmosphériques issues du brulage dans les conditions réelles, mais 
du quartz et de la cristobalite ont été identifiés dans les cendres de bagasse de canne à sucre 
(respectivement 5-15 % en poids et 1-3 % en poids) formés dans l'usine de transformation (Le Blond 
et al., 2010).  

 

Synthèse : 

Très peu d’études avec des mesures d’exposition individuelles dans le secteur agricole ont 
été recensées. Il est donc difficile d’identifier des tâches et les activités les plus exposantes à 
la silice cristalline. 

Ces études permettent néanmoins de mettre en évidence des niveaux d’exposition à la silice 
cristalline pouvant être importants sur la période de travail (> 0,1 mg.m-3) notamment dans le 
cas où le sol contient un pourcentage élevé de quartz.  

Elles soulignent également la variabilité importante du taux de quartz dans les poussières 
alvéolaires pour une même nature de sol. 

Les paramètres d’influence sur l’exposition des agriculteurs sont la nature des cultures 
réalisées, des procédés utilisés et la nature du sol et des conditions environnementales 
(humidité du sol, de l’air, vitesse du vent). 

Il n’y a pas de données concernant le secteur agricole, en France, alors même que certaines 
cultures sont effectuées sur des sols sablonneux (endives, carottes, etc.) 

 

8.6 Conclusion 
La recherche de données d’exposition, au travers des différentes sources consultées (Enquêtes 
SUMER, Matrices emploi exposition, basées de données de mesures, littérature, etc.) a permis 
d’identifier des secteurs d’activité plus particulièrement exposés à la silice cristalline : Construction, 
industries extractive, métallurgie.  Il s’agit de secteurs d’activité « historiques », dont les expositions 
sont documentées depuis plusieurs années.  

Les tâches/emplois qui se révèlent les plus exposants sont les activités de sablage, démolitions, 
travaux de maçonnerie/forage du béton, le perçage de tunnel. 

Certains secteurs d’activité sont très peu investigués comme la fabrication/usinage de plan de travail 
en pierres artificielles ou l’agriculture, mais les données disponibles confirment une exposition à la 
silice cristalline dans ces secteurs. Concernant le travail des pierres artificielles, les émissions de 
silice cristalline dans l’air sont très élevées lors de certaines tâches manuelles, conduisant à des 
niveaux d’exposition très élevés. Les opérations les plus exposantes semblent être le chanfreinage 
et polissage. A titre de comparaison, l’étude de Healy et al. (2014) qui s’est intéressée à l’exposition 
des tailleurs de pierres lors de la restauration de monuments historiques en Irlande montre 
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également que le meulage et la taille de pierres en grès conduisent à des niveuax d’exposition 
élevés. 

 

De manière générale, une réduction significative des expositions est observée lors du travail à 
l’humide ou lors d’utilisation d’un système de captage localisé couplé à un travail à l’humide. 
Toutefois, l’efficacité est dépendant de l’outil et des dispositifs de captage/humide mis en œuvre. 
Ces expositions, dans le cadre d’opérations sur les plans de travail en pierres artificielles restent 
toutefois importantes (niveaux d’exposition > 0,05 mg.m-3, voire supérieurs à 0,1 mg.m-3 pour 
certaines tâches), même en utilisant des dispositifs de captage ou abattement de poussières. 
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9 Caractérisation de l’exposition professionnelle à 
la silice cristalline en France 

L’objectif de ce chapitre est de caractériser l’exposition de la population professionnelle à la silice 
cristalline en France. 

9.1 Principe général 
La caractérisation de l’exposition professionnelle vise in fine à pouvoir disposer, en fonction de 
différents seuils d’exposition retenus, d’une estimation du nombre de travailleurs exposés à la silice 
cristalline. Elle est fondée sur la connaissance des niveaux d’exposition recensés dans les bases 
de données COLCHIC et SCOLA, en référence à la période 2007-2016, et sur l’estimation des 
populations exposées issue des enquêtes SUMER 2010 et 2017 (Figure 41). Seules les données 
d’exposition au quartz dans les bases de données COLCHIC et SCOLA ont été prises en compte, 
du fait du trop faible nombre de mesures supérieures à la limite de quantification pour la cristobalite 
et la tridymite. 

Cette méthodologie fondée sur l’analyse conjointe des données d’emploi et d’exposition a déjà été 
appliquée dans plusieurs études (Kauppinen et al., 2006, Peters et al., 2015, Afsset, 2009). 

 

 
Figure 41 : Principe général : caractérisation de l’exposition à la silice cristalline en France 

 

Les données d’exposition au quartz prises en compte sont les distributions obtenues par simulation 
Monte Carlo à partir des données des bases de données COLCHIC et SCOLA (la méthode de 
reconstruction des distributions est détaillée précédemment dans la partie 0). 

Les seuils de concentration pris en considération correspondent à : 
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- La VLEP-8h réglementaire actuellement en vigueur en France pour le quartz, à savoir 0,1 
mg.m-3. Cette valeur correspond également à la VLEP-8h réglementaire européenne 
contraignante pour la silice cristalline alvéolaire ; 

- La VLEP-8h réglementaire la plus basse existante établie à 0,05 mg.m-3 aux USA pour la 
silice cristalline et la valeur d’action la plus basse recommandée pour la silice cristalline à 
0,025 mg.m-3 (OSHA, ACGIH). 

 

9.2 Estimation du nombre de salariés exposés à la silice cristalline par 
secteur d’activité 

9.2.1 Identification des secteurs d’activité pour lesquels le croisement des données 
n’a pas pu être réalisé  

9.2.1.1 Identification de secteurs d’activité non identifiés dans les enquêtes 
SUMER comme exposés à la silice cristalline, mais disposant de 
mesures de quartz 

Le croisement des données de mesures d’exposition enregistrées dans les bases de données 
SCOLA et COLCHIC avec les données de population dans les enquêtes SUMER a permis 
d’identifier des secteurs d’activité non identifiés dans les deux enquêtes de 2010 et 2017 comme 
étant des secteurs d’activité exposant à la silice cristalline mais pour lesquels des mesures de quartz 
sont disponibles dans l’une ou l’autre base de données. 

Il est à noter que parmi ces secteurs d’activité, la plupart disposent de peu de données de mesures, 
et les moyennes géométriques sont toutes inférieures à 0,025 mg.m-3 hormis pour le secteur « 91- 
Bibliothèques, archives, musées et autres activités culturelles » pour lequel la moyenne géométrique 
des 21 mesures enregistrées dans la base de données COLCHIC est de 0,0464 mg.m-3, avec un 
maximum de  
0,37 mg.m-3. 

A l’inverse, pour certains secteurs d’activité, les concentrations maximales enregistrées sont 
nettement supérieures à 0,1 mg.m-3 : « Industrie du cuir et de la chaussure » (max = 0,66528 mg.m-

3) ; « Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique » (max = 0,25 mg.m-3) ; « Activités des 
services financiers, hors assurance et caisses de retraite » (max = 1,601 mg.m-3) ; « Travail du bois 
et fabrication d'articles en bois et en liège, à l'exception des meubles; Fabrication d'articles en 
vannerie et sparterie » (max = 0,2 mg.m-3) ; « Fabrication d'équipements électriques » (max = 1 ,3 
mg.m-3), « Collecte et traitement des eaux usées » (max = 0,32 mg.m-3) ; « Activités immobilières » 
(max = 0,15194 mg.m-3) (Tableau 67 et Tableau 68).  

 

La caractérisation de l’exposition professionnelle à la silice cristalline en France n’a donc pas pu être 
réalisée pour l’ensemble des secteurs d’activité répertoriés dans le Tableau 67 et le Tableau 68. 
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Tableau 67 : Secteurs d’activité non identifiés dans l’enquête SUMER 2010 comme exposés à la silice 
cristalline, avec des mesures d’exposition dans SCOLA et/ou COLCHIC 

Secteur d’activité 
(NAF – 2 digits) SUMER 2010 SCOLA COLCHIC 

Code Intitulé N exposés  N total  N répond. 
MG 

(Min – Max ; N) 
(mg.m-3) 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

02 Sylviculture et exploitation 
forestière 

0 12 700 71 NR nd  
(0,0025 - 0,035;4) 

07 
Extraction de minerais 

métalliques 
NR NR NR NR 

nd  
(nd - nd;1) 

09 
Services de soutien aux 

industries extractives 0 1 315 2 
nd  

(0,0004 - 0,0758;7) NR 

14 Industrie de l'habillement 0 52 107 108 NR 
nd  

(0,004 - 0,022;6) 

15 
Industrie du cuir et de la 

chaussure 
0 23 493 58 

nd  
(0,02103 - 
0,66528;7) 

nd  
(0,003 - 0,011;8) 

17 
Industrie du papier et du 

carton 
0 67 384 171 

nd  
(0,00033 - 
0,0105;7) 

nd  
(0,002 - 0,014;9) 

18 Imprimerie et reproduction 
d'enregistrements 

0 89 531 200 
nd  

(0,0003 - 
0,00135;7) 

NR 

22 
Fabrication de produits en 
caoutchouc et en plastique 0 222 483 415 

0,00233  
(0,0001 - 0,25;109) 

0,00829  
(0,002 - 0,16;18) 

36 Captage, traitement et 
distribution d'eau 

0 38 268 91 nd  
(nd - nd;3) 

NR 

39 
Dépollution et autres services 

de gestion des déchets 0 910 4 
nd  

(0,00125 - 
0,0253;5) 

nd  
(0,0045 - 0,032;6) 

51 Transports aériens 0 107 613 179 nd 
 (nd - nd;3) 

NR 

56 Restauration 0 490 190 922 NR nd  
(nd - nd;1) 

60 Programmation et diffusion 0 9 989 29 NR 
nd  

(0,001 - 0,003;4) 

61 Télécommunications 0 212 749 357 
nd  

(0,0012 - 0,0115;7) NR 

64 
Activités des services 

financiers, hors assurance et 
caisses de retraite 

0 575 309 1 412 
0,0054  

(0,00035 - 
1,601;36) 

NR 

73 Publicité et études de marché 0 162 010 290 
0,0015  

(0,00105 - 
0,0147;55) 

NR 

74 Autres activités spécialisées, 
scientifiques et techniques 

0 40 716 84 
nd  

(0,00033 - 
0,00037;8) 

NR 

80 Enquêtes et sécurité 0 146 009 278 
nd 

(nd - nd;2) NR 

91 
Bibliothèques, archives, 

musées et autres activités 
culturelles 

0 33 060 63 
nd 

(0,00001 - 
0,0145;8) 

0,0464  
(0,002 - 0,37;21) 

ZZ - 0 12 700 71 
nd  

(nd - nd;3) NR 

Dans SUMER :0 = aucun salarié identifié comme exposés à la silice cristalline dans le secteur ; NR = pas d'information 
concernant la population du secteur  
Dans COLCHIC / SCOLA : NR = pas de mesure réalisée dans le secteur ; nd = donnée non déterminée en raison d’un nombre 
insuffisant de mesures. 
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Tableau 68 : Secteurs d’activité non identifiés dans l’enquête SUMER 2017 comme exposés à la silice 
cristalline, avec des mesures d’exposition dans SCOLA et/ou COLCHIC 

Secteur d’activité  
(NAF – 2 digits) 

SUMER 2017 SCOLA COLCHIC 

Code Intitulé N  
exposés  

N  
total  

N  
répond. 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

02 
Sylviculture et 

exploitation forestière 0 26 183 31 NR 
nd  

(0,0025 - 0,035 ; 4) 

07 Extraction de minerais 
métalliques 

0 1 017 1 NR nd  
(nd - nd ; 1) 

09 Services de soutien aux 
industries extractives 

NR NR NR nd  
(0,0004 - 0,0758 ; 7) 

NR 

10 Industries alimentaires 0 485 371 488 
0,00359  

(0,00041 - 0,031 ; 97) 
nd  

(0,002 - 0,02 ; 5) 

11 Fabrication de boissons 0 20 949 34 
0,00127  

(0,00041 - 0,00592 ; 22) 
nd  

(0,002 - 0,006 ; 4) 

14 Industrie de l'habillement 0 42 794 50 NR 
nd  

(0,004 - 0,022 ; 6) 

15 
Industrie du cuir et de la 

chaussure 0 33 279 29 
nd  

(0,02103 - 0,66528 ; 7) 
nd  

(0,003 - 0,011 ; 8) 

16 

Travail du bois et 
fabrication d'articles en 

bois et en liège, à 
l'exception des meubles ; 
fabrication d'articles en 
vannerie et sparterie 

0 79 816 88 
nd  

(0,002 - 0,2 ; 9) 
nd  

(nd - nd ; 2) 

17 Industrie du papier et du 
carton 

0 84 817 69 nd  
(0,00033 - 0,0105 ; 7) 

nd 
(0,002 - 0,014 ; 9) 

18 
Imprimerie et 
reproduction 

d'enregistrements 
0 70 719 81 

nd  
(0,0003 - 0,00135 ; 7) NR 

19 Cokéfaction et raffinage 0 4 682 67 
0,00096  

(0,00005 - 0,014 ; 15) 
nd  

(nd - nd ; 3) 

21 Industrie pharmaceutique 0 83 935 120 
0,00179  

(0 - 0,04 ; 73) NR 

26 
Fabrication de produits 

informatiques, 
électroniques et optiques 

0 96 715 221 0,00097  
(0,00014 - 0,02682 ; 82) 

nd 
(0,0025 - 0,009 ; 4) 

27 
Fabrication 

d'équipements 
électriques 

0 76 724 175 0,00454  
(0,00005 - 5 ; 227) 

0,016  
(0,002 - 1,3 ; 52) 

31 Fabrication de meubles 0 76 873 48 NR 
nd  

(nd - nd ; 3) 

36 
Captage, traitement et 

distribution d'eau 0 33 687 54 
nd  

(nd - nd ; 3) NR 

37 Collecte et traitement 
des eaux usées 

0 21 329 10 0,00557 
 (0,00033 - 0,32 ; 56) 

NR 

51 Transports aériens 0 50 836 93 nd 
(nd - nd ; 3) 

NR 

56 Restauration 0 564 327 377 NR 
nd  

(nd - nd ; 1) 

60 
Programmation et 

diffusion 
0 65 941 35 NR 

nd  
(0,001 - 0,003 ; 4) 

64 

Activités des services 
financiers, hors 

assurance et caisses de 
retraite 

0 649 199 827 
0,0054  

(0,00035 - 1,601 ; 36) 
NR 
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Secteur d’activité  
(NAF – 2 digits) SUMER 2017 SCOLA COLCHIC 

Code Intitulé 
N  

exposés  
N  

total  
N  

répond. 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

68 Activités immobilières 0 450 728 281 0,00775  
(0,00104 - 0,15194 ; 27) 

nd  
(0,002 - 0,023 ; 4) 

73 
Publicité et études de 

marché 
0 97 763 78 

0,0015  
(0,00105 - 0,0147 ; 55) 

NR 

74 

Autres activités 
spécialisées, 

scientifiques et 
techniques 

0 55 992 56 
nd  

(0,00033 - 0,00037 ; 8) 
NR 

77 
Activités de location et 

location-bail 
0 126 873 91 

0,00394 
(0,00102 - 0,0157 ; 24) 

0,01321 
(0,0025 - 0,072 ; 13) 

86 
Activités pour la santé 

humaine 
0 1 780 327 1 834 

0,00158  
(0,0005 - 0,007 ; 18) 

0,00379 
(0,002 - 0,019 ; 12) 

90 
Activités créatives, 

artistiques et de 
spectacle 

0 52 326 46 NR nd  
(nd - nd ; 3) 

ZZ - NR NR NR nd (nd - nd ; 3) NR 
Dans SUMER :0 = aucun salarié identifié comme exposés à la silice cristalline dans le secteur ; NR = pas d'information 
concernant la population du secteur 
Dans COLCHIC / SCOLA : NR = pas de mesure réalisée dans le secteur ; Nd = donnée non déterminée en raison d’un nombre 
de mesure insuffisant. 
En gras : valeur > 0,025 mg.m-3 

 

 

9.2.1.2 Secteurs identifiés dans les enquêtes SUMER comme exposés à 
la silice cristalline, mais sans aucune donnée d’exposition 
individuelle enregistrée dans dans les bases de données 
COLCHIC ou SCOLA 

A l’inverse, pour certains secteurs identifiés dans l’enquête SUMER 2010 ou 2017 comme ayant un 
nombre non nul de travailleurs exposés à la silice cristalline, aucune données d’exposition (ou bien 
très peu de mesures) ne sont disponibles dans les bases de données COLCHIC et/ou SCOLA. 

Pour l’ensemble de ces secteurs, la caractérisation de l’exposition professionnelle à la silice 
cristalline en France n’a donc pas pu être réalisée. 

D’après les enquêtes SUMER 2010 et 2017, cette population « non couverte » représente environ 
14 000 à 44 500 travailleurs exposés, soit environ 4,8 à 11,9% de la population déclarée exposée 
dans chacune des deux enquêtes (Tableau 69 et Tableau 70). 
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Tableau 69 : Secteurs identifiés dans l’enquête SUMER 2010 comme exposés à la silice cristalline, 
mais sans données d’exposition individuelle enregistrée dans COLCHIC ou SCOLA 

Secteur d’activité (NAF 2-digits) SUMER 2010 SCOLA COLCHIC 

Code Intitulé N  
exposés 

N  
total  

N  
répond. 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

31 Fabrication de meubles 107 53 382 154 NR 
nd  

(nd - nd ; 3) 

45 
Commerce et réparation 

d'automobiles et de motocycles 1 892 453 367 373 
nd  

(0,002 - 0,0099 ; 6) NR 

47 
Commerce de détail, à 

l'exception des automobiles et 
des motocycles 

1 639 1 716 388 2 993 NR 
nd 

(0,003 - 0,018 ; 4) 

65 Assurance 1 009 193 223 553 NR nd  
(nd - nd ; 3) 

78 Activités liées à l'emploi 10 853 456 716 1 028 NR nd  
(nd - nd ; 3) 

90 
Activités créatives, artistiques et 

de spectacle 276 54 918 120 NR 
nd  

(nd - nd ; 3) 

96 Autres services personnels 224 203 996 399 NR 
nd  

(nd - nd ; 2) 

N : nombre, MG : moyenne géométrique 

 

 

Tableau 70 : Secteurs identifiés dans l’enquête SUMER 2017 comme exposés à la silice cristalline, 
mais sans données d’exposition individuelle enregistrée dans COLCHIC ou SCOLA 

Secteur d’activité (NAF 2-digits) SUMER 2017 SCOLA COLCHIC 

Code Intitulé N exposés N total  N 
répond. 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

MG 
(Min – Max ; N) 

(mg.m-3) 

47 
Commerce de détail, à 

l'exception des automobiles 
et des motocycles 

5 188 1 831 243 1 373 NR 
nd  

(0,003 - 0,018 ; 4) 

55 Hébergement 469 229 301 189 NR NR 

65 Assurance 1 014 175 261 165 NR 
nd  

(nd - nd ; 3) 

78 Activités liées à l'emploi 36 349 666 676 179 NR 
nd  

(nd - nd ; 3) 

80 Enquêtes et sécurité 328 271 731 158 
nd  

(nd - nd ; 2) NR 

96 Autres services personnels 236 376 150 161 NR nd  
(nd - nd ; 2) 

N : nombre, MG : moyenne géométrique 
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9.2.2 Estimation du nombre de salariés exposés à la silice cristalline  

9.2.3 Croisement des données d’exposition sur la période 2007-2016 avec les 
enquêtes SUMER 2010 et SUMER 2017 

 

Le croisement des enquêtes SUMER 2010 et 2017 avec les données de la base SCOLA (2007-
2016) a pu être réalisé pour 29 et 25 secteurs d’activités (NAF 2-digit) respectivement et le 
croisement avec les données individuelles la base COLCHIC (2007-2016) pour 14 et 13 secteurs 
d’activité. La part de l’effectif des enquêtes SUMER pris en compte dans cette exploitation par 
rapport à l’effectif total de salariés déclarés exposés dans ces enquêtes est comprise entre 64 et 
87% (Cf. Tableau 71). 

 

Tableau 71 : Part de l’effectif pris en compte dans le croisement des données d’exposition sur la 
période 2007-2016 avec les enquêtes SUMER 2010 et SUMER 2017 

 N SA 
SUMER (*) 

N total 
salariés 
SUMER  

N SA 
exposés 
SUMER (*) 

N salariés 
exposés 
SUMER 

Effectif pris en compte par 
rapport à l'effectif exposé total 

dans SUMER (%) 

SUMER 2010 87 21 606 951 50 294 852 - 

SUMER 2010 * 
SCOLA 2007-2016  32 11 783 514 29 

256 740 

(248 083) 
87,1 

SUMER 2010 * 
COLCHIC 2007-2016  

14 4 257 745 14 
227 817 

(219 917) 
77,3 

SUMER 2017 83 24 787 985 42 365 194 - 

SUMER 2017 * 
SCOLA 2007-2016 

32 11 714 938 25 272 424  
(244 382) 

74,6 

SUMER 2017 * 
COLCHIC 2007-2016 14 3 943 046 13 

235 230 

(193 873) 
64,4 

(*) N SA : nombre de secteurs d’activité (NAF-2 digits) 

N : nombre ; Données ( ) : ne tiennent pas compte des secteurs d’activité avec N répondants < 100 

 

De manière globale, selon la méthode appliquée, entre environ 23 000 et 30 000 salariés seraient 
exposés au-delà de 0,1 mg.m-3, ce qui représente environ 8% de la population exposée à la silice 
cristalline selon les enquêtes SUMER (et 0,1 % de la population totale des secteurs d’activité 
concernés selon les enquêtes SUMER).  En considérant le seuil de 0,025 mg.m-3, le nombre de 
salariés exposés au-delà de ce seuil est compris entre environ 61 000 et environ 70 000, ce qui 
représente environ 19 à 21,5% de la population exposée (et environ 0,3 % de la population totale 
des secteurs d’activité concernés selon les enquêtes SUMER) (Cf. Tableau 72 et Tableau 73).  

 

Tableau 72 : Nombre de salariés exposés au-delà des seuils considérés – Estimation à partir de 
SCOLA (2007-2016) et COLCHIC (2007-2016) 

Sources des données 
N exposés au-delà de  

0,1 mg.m-3 0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 

SCOLA  
(2007-2016)  

SUMER 2010 23 758 (23025)  40 908 (39 383) 91 957 (59 581) 
SUMER 2017 29 875 (27 683) 47 773 (43 456) 70 039 (63 016) 

COLCHIC  
(2007-2016)  

SUMER 2010 21 982 (20 549) 43 895 (40 623) 63 418 (58 689) 
SUMER 2017 22 084 (17 575) 43 891 (34 584) 62 809 (48 334) 
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N : nombre ; Données ( ) : ne tiennent pas compte des secteurs d’activité avec N répondant < 100 

 

Tableau 73 : Proportion de salariés exposés au-delà des seuils considérés – Estimation à partir de 
SCOLA (2007-2016) et COLCHIC (2007-2016) 

Sources des données 

% travailleurs exposés au-delà de  
(par rapport à la population exposée (*)) 

% travailleurs exposés au-delà de  
(par rapport à la population totale (*)) 

0,1 
mg.m-3 

0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 0,1 mg.m-3 0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 

SCOLA 
(2007-2016)  

SUMER 2010 8 13,9 21 0,11 0,19 0,29 
SUMER 2017 8,1 13 19,1 0,12 0,19 0,28 

COLCHIC 
(2007-2016) 

SUMER 2010 7,5 14,9 21,5 0,1 0,2 0,29 
SUMER 2017 6,1 12 17,2 0,09 0,18 0,25 

(*) des secteurs d’activités concernés selon les enquêtes SUMER 

 

 

Quel que soit le seuil considéré (0,1 ; 0,05 ou 0,025 mg.m-3), et quelle que soit la base de données 
de mesures d’exposition prise en compte pour l’exploitation, les secteurs d’activité ayant le plus 
grand nombre de travailleurs exposés au-delà du seuil sont les secteurs de la construction (41 – 
Construction de bâtiments, 42 – Génie Civil et 43 – Travaux de constructions spécialisés), le secteur 
de la Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques (23) et la métallurgie (24) (Cf. Figure 
42). 

Le secteur de la construction (NAF 41 – Construction de bâtiments, 42 – Génie Civil et 43 – Travaux 
de constructions spécialisés) représente entre environ 14 600 et 22 400 travailleurs exposés au-
delà de 0,1 mg.m-3 soit 66 à 75 % de la population totale exposée au –delà 0,1 mg.m-3. Ce secteur 
représente également 61 à 69% de la population exposée au-delà de 0,025 mg.m-3  

Le secteur des industries extractives représente un nombre de travailleurs exposés au-delà du seuil 
nettement moins important que le secteur de la construction, mais il représente le secteur dans 
lequel la proportion de travailleurs exposés au-delà du seuil est la plus importante parmi la 
population totale. 
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08 - Autres industries extractives ; 10 - Industries alimentaires ; 20 - Industrie chimique ; 21 - Industrie pharmaceutique ; 23 - Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques ; 24 - Métallurgie ; 25 - Fabrication 
de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements ; 26 - Fabrication de produits informatiques, électroniques et optiques  ; 27 - Fabrication d'équipements électriques ; 28 - Fabrication de 
machines et équipements n.c.a.  ; 29 - Industrie automobile - 30 - Fabrication d'autres matériels de transport  ;  33 - Réparation et installation de machines et d'équipements - 35 - Production et distribution d'électricité, 
de gaz, de vapeur et d'air conditionné ; 37 - Collecte et traitement des eaux usées ; 41 - Construction de bâtiments ; 42 - Génie civil ; 43 - Travaux de construction spécialisés ; 46 - Commerce de gros, à l'exception 
des automobiles et des motocycles ; 49 - Transports terrestres et transport par conduites ; 52 - Entreposage et services auxiliaires des transports ; 70 - Activités des sièges sociaux ; conseil de gestion ; 71 - Activités 
d'architecture et d'ingénierie ; activités de contrôle et analyses techniques ; 72 - Recherche-développement scientifique ; 81 - Services relatifs aux bâtiments et aménagement paysager ; 82 - Activités administratives 
et autres activités de soutien aux entreprises ; 84 - Administration publique et défense ; sécurité sociale obligatoire ; 94 - Activités des organisations associatives 

Figure 42 : Nombre de salariés exposés au-delà des seuils considéré par secteur d’activité.  
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Figure 43 : Proportion de salariés exposés au-delà des seuils considéré par secteur d’activité par rapport à la population exposée du secteur 
d’activité 
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Figure 44 : Proportion de salariés exposés au-delà des seuils considéré par secteur d’activité par rapport à la population totale du secteur 
d’activité 
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9.2.4 Croisement des données d’exposition sur la période 2009-2011 avec l’enquête 
SUMER 2010 et des données d’exposition sur la période 2015-2016 avec 
l’enquête SUMER 2017 

Afin d’affiner l’exploitation des données, une comparaison des données d’exposition déterminées 
au cours d’une période de temps proche de la période des enquêtes SUMER 2010 et 2017 a été 
effectuée. La reconstruction de la distribution des données d’exposition pour les deux périodes 
temporelles considérées est explicitée dans la partie 8.3.3.2.5. 

Compte tenu des modalités de traitement statistique, ce traitement n’a pu être réalisé que pour 11 
secteurs d’activité à partir des données de la base SCOLA et 4 secteurs d’activité à partir des 
données COLCHIC. La part de l’effectif des enquêtes SUMER pris en compte dans cette exploitation 
par rapport à l’effectif total de salariés déclarés exposés dans ces enquêtes est comprise entre 21 
et 25,8% pour l’exploitation à partir des données de la base SCOLA et entre 47,3 et 61,1 % pour 
l’exploitation réalisée à partir des données de mesures individuelles de la base COLCHIC (Cf. 
Tableau 74). 

 

Tableau 74 : Part de l’effectif pris en compte dans le croisement des données d’exposition sur la 
période 2007-2016 avec les enquêtes SUMER 2010 et SUMER 2017 

Sources des données 
N SA 

SUMER 
(*) 

N total 
salariés 
SUMER  

N SA 
exposés 
SUMER 

(*) 

N salariés 
exposés 
SUMER 

Effectif pris en 
compte par 
rapport à 

l'effectif exposé 
total dans 

SUMER (%) 

SUMER 2010 87 21 606 951 50 294 852  

SUMER 2010 * SCOLA 2009-11 11 2 257 270 11 
76 019  

(68 119) 
25,8 

SUMER 2010 * COLCHIC 2009-11 4 1 557 689 4 180 170 61,1 

SUMER 2017 83 24 787 985 42 365 194  

SUMER 2017 * SCOLA 2015-16 11 1 799 226 10 
76 545 

(48 502) 
21,0 

SUMER 2017 * COLCHIC 2015-16 4 373 575 4 
172 634 

(154 021) 
47,3 

(*) N SA : nombre de secteurs d’activité (NAF-2 digits) 

N : nombre ; Données ( ) : ne tiennent pas compte des secteurs d’activité avec N répondants < 100 

 

Exploitation réalisée à partir des données de la base SCOLA : 

Globalement le nombre de salariés exposés au-delà des seuils considérés semble constant, de 
même que la proportion de salariés exposés au-delà des seuils (Tableau 75 et Tableau 76). 
Toutefois une analyse par secteur d’activité montre que la médiane de la proportion de salariés 
exposés au-delà des seuils a tendance à augmenter (Tableau 77), ce qui est également illustré par 
les Figure 46 et Figure 47. 

Le détail des données pour chacun des 11 secteurs d’activité pris en compte est présenté dans le 
Tableau 78.  

Cette augmentation de la proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils considéré (par 
rapport à la population exposée, mais également par rapport à la population totale des secteurs 
considérés) est notamment mise en évidence pour les secteurs : Autres industries extractives(*) 
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(NAF08), Industrie chimique (20), Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques (*) (NAF 
23), métallurgie (*) (24), Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des 
équipements (25), Fabrication d'équipements électriques (27), Collecte, traitement et élimination des 
déchets ; récupération (38), et Recherche-développement scientifique (72), et une baisse pour les 
secteurs suivants : Industrie automobile (29), Génie civil (42) et Transports terrestres et transport 
par conduites (49) (les (*) indiquent que ces résultats prennent en compte des données des 
enquêtes SUMER obtenues à partir d’un nombre de répondants inférieur à 100). 

 

Tableau 75 : Nombre de salariés exposés au-delà des seuils considérés – Estimation à partir de 
SUMER 2010 * SCOLA (2009-2011) et SUMER 2017 * SCOLA (2015-2016) 

Source des données 
N exposés au-delà de  

0,1 mg.m-3 0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 

SUMER 2010 * SCOLA 2009-11 7 772 12 150 19 737 

SUMER 2017 * SCOLA 2015-16 5 792 11 995 19 200 

 

Tableau 76 : Proportion de salariés exposés au-delà des seuils considérés – Estimation à partir de 
SUMER 2010 * SCOLA (2009-2011) et SUMER 2017 * SCOLA (2015-2016) 

Source des données 

% travailleurs exposés au-delà de  
(par rapport à la population exposée (*)) 

% travailleurs exposés au-delà de  
(par rapport à la population totale (*)) 

0,1 mg.m-3 0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 0,1 mg.m-3 0,05 mg.m-3 0,025 mg.m-3 

SUMER 2010 * 
SCOLA 2009-11 

9,53 14,89 24,19 0,33 0,52 0,85 

SUMER 2017 * 
SCOLA 2015-16 7,57 15,67 25,08 0,32 0,67 1,07 

(*) des secteurs d’activités concernés selon les enquêtes SUMER 

 

Tableau 77 : Distribution du nombre et de la proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils 
considérés – SUMER 2010 * SCOLA 2009-11 et SUMER 2017 * SCOLA 2015*16 

  
Seuil 

(mg.m-3) 

Médiane (Min-Max) 

 SUMER 2010* SCOLA 2009-
11 

SUMER 2017 *SCOLA 2015-16 

% mesures au-delà du seuil  
= % travailleurs exposés au-
delà du seuil par rapport à la 
population exposée 

 0,1 5,8 (0 - 29,7) 8,03 (3,25 - 17,8) 

 0,05 9,6 (0,35 - 35,3) 17,91 (4,5 - 26,8) 

 0,025 19,4 (2,8 - 49,6) 28,0 (6,9 - 40,2) 

N exposés  
au-delà du seuil 

 0,1 155 (0 - 3233) 185 (0 - 1844) 

 0,05 246 (23 - 3838) 267 (0 - 4061) 

 0,025 420 (59 - 5401) 440 (0 - 6699) 

% travailleurs exposés au-
delà du seuil par rapport à la 
population totale du secteur 

 0,1 0,07 (0 - 2,2) 0,1 (0 - 1,43) 

 0,05 0,1 (0,01 - 2,61) 0,19 (0 - 3,14) 

 0,025 0,14 (0,05 - 3,68) 0,29 (0 - 5,18) 

 08 - Autres industries extractives ; 20 - Industrie chimique ; 23-Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques ; 
24-Métallurgie ; 25-Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements ; 27-Fabrication 
d'équipements électriques ; 29-Industrie automobile ; 38-Collecte, traitement et élimination des déchets ; récupération ; 
42-Génie civil ; 49-Transports terrestres et transport par conduites ; 72-Recherche-développement scientifique 
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Figure 45 : Evolution temporelle du nombre de travailleurs exposés au-delà des seuils considérés - 

Données SUMER 2010*SCOLA (2009-2011 ) et SUMER 2017 * SCOLA (2015-2016) 

 

 
Figure 46 : Proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils considérés parmi la population 
exposée identifiée dans les enquêtes SUMER 2010 et 2017 -données SUMER 2010*SCOLA (2009-

2011) et SUMER 2017 * SCOLA (2015-2016)  
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Figure 47 : Proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils considérés parmi la population 

totale identifiée dans les enquêtes SUMER 2010 et 2017 - Données SUMER 2010*SCOLA (2009-2011 ) 
et SUMER 2017 * SCOLA (2015-2016)) 
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Tableau 78 : Nombre et proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils considérés Données 
SUMER 2010 * SCOLA 2009-2011 et SUMER 2017*SCOLA 2015-2016 

  NAF  08  20  23  24 

  période  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16 

% mesures 
au-delà du 

seuil 

se
ui

ls
 (m

g.
m

) 

0,1   6,69 9,09  1,19 3,55  6,21 7,88  4,05 8,03 

0,05   9,57 19,71  1,46 4,53  12,13 14,13  9,78 18,05 

0,025   19,43 32,21  2,8 6,92  21,25 21,8  20,03 31,04 

N exposés 
au-delà du 

seuil se
ui

ls
 

(
) 0,1  576 857  38 249  1 224 1 067  617 407 

0,05  823 1 859  47 318  2 391 1 913  1 489 915 

0,025  1 672 3 037  90 486  4 189 2 952  3 049 1 574 
% travailleurs 
exposés au-
delà du seuil 
par rapport  
pop totale se

ui
ls

 (m
g.

m
) 0,1  2,74 3,26  0,02 0,17  0,97 1,45  0,74 1,53 

0,05  3,91 7,06  0,02 0,21  1,90 2,61  1,79 3,45 

0,025  7,94 11,54  0,05 0,32  3,32 4,02  3,67 5,93 

               

  NAF  25  27  29  38 
  période  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16 

% mesures 
au-delà du 

seuil se
ui

ls
 

(
) 0,1  0 8,05  5,81 17,8  15,99 5,62  2,94 4,14 

0,05  0,35 17,91  7,82 26,77  27,07 18,74  3,62 7,34 

0,025  4,7 24,13  10,63 40,19  39,02 32,3  4,58 13,41 

N exposés 
au-delà du 

seuil se
ui

ls
 

(
) 0,1  0 602  117 0  217 58  38 122 

0,05  23 1 339  157 0  367 192  46 215 

0,025  310 1 804  213 0  529 331  59 394 
% travailleurs 
exposés au-
delà du seuil 
par rapport  
pop totale se

ui
ls

 (m
g.

m
) 0,1  0,00 0,30  0,08 0,00  0,07 0,03  0,03 0,12 

0,05  0,01 0,67  0,10 0,00  0,11 0,09  0,04 0,22 

0,025  0,11 0,90  0,14 0,00  0,16 0,15  0,05 0,40 

               
  NAF  42  49  72    

  période  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16    

% mesures 
au-delà du 

seuil se
ui

ls
 

(
) 0,1  29,71 8,26  17,81 8,81  0,98 3,25    

0,05  35,27 18,19  32,4 17,76  2,48 6,48    

0,025  49,63 30,01  46,28 27,97  3,35 13,86    

N exposés 
au-delà du 

seuil se
ui

ls
 

(
) 0,1  3 513 1 844  1 396 532  38 54    

0,05  4 170 4 061  2 539 1 073  97 109    

0,025  5 868 6 699  3 627 1 690  131 232    

% travailleurs 
exposés au-
delà du seuil 
par rapport  
pop totale se

ui
ls

 (m
g.

m
) 0,1  2,28 1,43  0,21 0,08  0,02 0,04    

0,05  2,71 3,14  0,37 0,16  0,05 0,08    

0,025  3,81 5,18  0,53 0,25  0,07 0,17    

En grisé : extrapolation réalisée avec des données des enquêtes SUMER pour lesquelles le nombre de répondant était inférieur à 100. 
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Exploitation réalisée à partir des données de la base COLCHIC : 

Les 4 secteurs d’activité pour lesquels l’exploitation a pu être réalisée sont : la fabrication d'autres 
produits minéraux non métallique (NAF 23), la métallurgie (NAF 24), le génie civil (NAF 42) et les 
travaux de construction spécialisés (NAF 43). Ces secteurs d’activités permettent de couvrir entre 
47,3 et 61,1 % de l’effectif total des salariés identifiés comme exposés dans les enquêtes SUMER 
2010 et 2017. 

Pour ces quatre secteurs d’activité, le nombre et la proportion de travailleurs exposés au-delà des 
seuils considérés semble diminuer au cours des deux périodes temporelles pour les secteurs de la 
fabrication d'autres produits minéraux non métallique (23) et la métallurgie (NAF 24). Toutefois les 
données relatives à la période 2105-2016 ont été obtenues à partir des données de l’enquête 
SUMER 2017 pour laquelle le nombre de répondants travaillant dans ces secteurs d’activité était 
inférieur à 100 (limite de représentativité établie par la DARES). 

Pour les secteurs du génie civil (NAF 42) et des travaux de construction spécialisés (NAF 43), le 
nombre de salariés exposés au-delà des seuils semble augmenter (Cf. Tableau 79). 

 

Tableau 79 : Nombre et proportion de travailleurs exposés au-delà des seuils considérés en Données 
SUMER 2010 * COLCHIC 2009-2011 et SUMER 2017*COLCHIC 2015-2016 

  NAF  23  24 
  période  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16 

% mesures au-delà 
du seuil se

ui
ls

 
(m

g.
m

) 0,1   17,93 19,82  14,83 20,99 

0,05   34,37 31,4  29,84 42,91 

0,025   60,53 41,21  50,73 62,58 

N exposés au-delà 
du seuil se

ui
ls

 
(m

g.
m

) 0,1  3534 2684  2258 1064 

0,05  6775 4252  4543 2176 

0,025  11931 5580  7723 3174 

% travailleurs 
exposés au-delà du 

seuil par rapport  
population totale 

du secteur se
ui

ls
 (m

g.
m

) 0,1  2,80 3,66  2,72 4,01 

0,05  5,37 5,79  5,46 8,20 

0,025 
 

9,46 7,60 
 

9,29 11,96 

         
  NAF  42  43 

  période  2009/11 2015/16  2009/11 2015/16 

% mesures au-delà 
du seuil se

ui
ls

 
(m

g.
m

) 0,1  5,91 4,97  9,31 10,45 

0,05  14,03 15,8  13,63 20,79 

0,025  25,59 27,26  20,92 30 

N exposés au-delà 
du seuil se

ui
ls

 
(m

g.
m

) 0,1  699 1109  12836 13762 

0,05  1659 3527  18792 27380 

0,025  3026 6085  28842 39509 

% travailleurs 
exposés au-delà du 

seuil par rapport  
pop totale 

se
ui

ls
 

(m
g.

m
) 0,1  0,45 0,10  1,06 1,20 

0,05  1,08 0,31  1,55 2,39 

0,025  1,97 0,53  2,38 3,45 

En grisé : extrapolation réalisée avec des données des enquêtes SUMER pour lesquelles le nombre de répondant était inférieur à 100. 

 

  



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 214 / 478 mars 2019 

9.2.5 Conclusion 

Selon la méthodologie appliquée, entre environ 23 000 et 30 000 salariés seraient exposés au-delà 
de 0,1 mg.m-3, ce qui représente environ 8% de la population exposée (et 0,1 % de la population 
totale).  En considérant le seuil de 0,025 mg.m-3, le nombre de salariés exposés au-delà de ce seuil 
est compris entre environ 61 000 et environ 70 000, ce qui représente environ 19 à 21,5% de la 
population exposée (et environ 0,3 % de la population totale).  

Les limites de cet exercice sont liées : 

- à la disponibilité des données de mesures et de prévalence : 

o Ainsi il n’a pas été possible d’évaluer le nombre de travailleurs exposés au-delà des 
seuils considérés pour les secteurs d’activité pour lesquels moins de 10 mesures 
d’exposition étaient disponibles dans l’une ou l’autre des bases de données, mais qui 
sont identifiés dans les enquêtes SUMER comme étant exposés à la silice cristalline. 
D’après les enquêtes SUMER 2010 et 2017, cette population « non couverte » 
représente environ 14 000 à 44 500 travailleurs exposés, soit environ 4,8 à 11,9% de 
la population déclarée exposée dans chacune des deux enquêtes ; 

o Il n’a pas non plus été possible de réaliser cet exercice pour les secteurs d’activité 
disposant de mesure d’exposition à la silice cristalline, mais non identifiés dans les 
enquêtes SUMER (2010 ou 2017) comme étant exposés à la silice cristalline ; 

o Concernant l’analyse temporelle réalisée, ces limites sont d’autant plus importantes 
que le nombre de mesure est restreint. C’est pourquoi la caractérisation de 
l’exposition n’a pu être réalisée que sur un nombre très restreint de secteurs d’activité. 

- aux modalités de recueils et pondérations des enquêtes SUMER 2010 et 2017 (cf. 8.2.4.3). 
Les incertitudes encadrant les résultats des enquêtes SUMER ne sont pas chiffrées ; 

- aux modalités de renseignement des bases de données COLCHIC et SCOLA : des erreurs 
de reports de mesures, de codification de métiers, tâches ou secteurs d’activité sont 
possibles. 

- A la représentativité des mesures réalisées : certains secteurs d’activité ne sont documentés 
que par peu de données de mesures, ce qui peut affecter la représentativité des résultats. 
Par ailleurs, n’ayant pas accès à l’ensemble des informations accompagnant les résultats de 
mesures, il n’est pas possible d’affiner l’analyse des données de mesures.  

Ainsi il n’a pas été possible de déterminer des intervalles de confiance associés à cette 
caractérisation de l’exposition. 
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10 Mesures de silice cristalline environnementale – 
Expositions non professionnelles 

10.1 Méthode 
Afin de documenter les niveaux de concentrations en silice cristalline dans l’air ambiant, une 
recherche spécifique de données de mesures a été réalisée d’une part : 

‐ Dans la littérature scientifique : 

o Les bases de données Scopus et Pubmed ont été consultées, et les requêtes 
suivantes formulées : 

 TITLE-ABS-KEY ("non-occupational exposure")  AND  TITLE-ABS-KEY (silica OR 
quartz OR cristobalite OR tridymite) …  

 TITLE-ATITLE-ABS-KEY ("ambient") AND TITLE-ABS-KEY (exposure) AND 
TITLE-ABS-KEY (cristobalite),  

 TITLE-ABS-KEY ("ambient") AND  TITLE-ABS-KEY (exposure) AND TITLE-ABS-
KEY (rcs OR "crystalline silica"),  

 TITLE-ABS-KEY ("ambient")  AND TITLE-ABS-KEY (RCS OR "crystalline silica");  

‐ Auprès de différents organismes (US EPA, ATSDR, LCSQA) : 

o Deux rapports présentant des données de mesures ont été identifiées. Les  
publications mentionnées dans 2 rapports ont été analysées : 

 EPA, 1996: Ambient Levels and Noncancer Health Effects of Inhaled Crystalline 
and Amorphous Silica 

 ATSDR, 2017 : Toxicological Profile for Silica, Draft for Public Comment- parties 
sur niveaux ambiants 

 

La silice est présente dans l’air, l’eau et les aliments. Elle est issue naturellement de l’altération des 
roches (composées majoritairement de silice) et des éruptions volcaniques. La concentration 
massique de ces poussières dans les environnements continentaux est estimée à 40 µg.m-3, dont 
plus de 10% de silice cristalline, soit 4 µg.m-3, équivalent à la moyenne de la concentration en silice 
cristalline alvéolaire mesurée dans les villes américaines de 3 µg.m-3 (Moore, 1999). 

Des études plus récentes, dans lesquelles sont reportées des données de concentrations en silice 
cristalline non reliées à une exposition professionnelle, ont été identifiées. Ces études s’intéressent 
principalement à l’influence de certaines activités (mines et carrières, chantiers de démolition et de 
travaux publics) sur le bruit de fond en silice cristalline à proximité de ces activités. On peut distinguer 
les études mesurant la silice cristalline en périphérie de ces sites industriels et celles qui mesurent 
la concentration en silice cristalline en zone résidentielle, avec la proximité ou non d’une activité 
susceptible de générer des émissions de silice cristalline. 

 

10.2 Silice cristalline en zone urbaine 
Les premières données disponibles sur les niveaux de concentrations en silice cristalline dans les 
zones urbaines proviennent d’une étude de Davis et al. (1984) pour plusieurs villes américaines à 
partir de prélèvements en ambiance sur 24h. Les concentrations en silice cristalline étaient 
comprises entre 0,9 et 8 µg.m-3 pour la fraction grossière de particules (2,5 et 15 μm), et entre 0 et 
1,9 µg.m-3 pour la fraction fine (< 2,5 μm) (Tableau 80). 
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Tableau 80 : Quartz dans différentes villes américaines (Davis et al. (1984)) 

Dispositif de 
prélèvement 

Nb 
ville 

  Quartz (µg.m-3)  % Quartz 

  min max  min max 

Séparation 
granulométrique 

22 
2.5 – 15 µm  0.9 8  1 9 

< 2.5 µm  0 1.9  0 2.6 

Haut débit 10 NR  0 15.8  0 6.2 

 

Un suivi des concentrations en silice cristalline a également été réalisé en Italie en 1994 et en 2005 
à proximité d’une zone de trafic dans le centre de Rome (Puledda et al., 1999, De Berardis et al., 
2007). Les prélèvements ont été réalisés sur impacteur Andersen pour collecter la fraction PM10 
pendant 24h. En 1994, les concentrations en silice cristalline étaient comprises entre 0,44 et 
2,80 µg.m-3 (moyenne 1,05 µg.m-3) et une proportion de quartz dans la fraction PM10 de 0,61% à 
9,03% (moyenne 2,6%) (Puledda et al., 1999). En 2005, les concentrations en silice cristalline 
étaient similaires, comprises entre 0,25 et 2,87 µg.m-3 (moyenne 1.31 µg.m-3) et une proportion de 
quartz dans la fraction PM10 de 2,35% à 6,25% (moyenne 4.4%) (De Berardis et al., 2007). La 
distribution en taille des particules de silice obtenue au microscope électronique à balayage (MEB) 
est comprise entre 0,3 et 10,5 µm ; 87% des particules ont une taille inférieure à 2,5 µm. La forte 
corrélation avec les conditions météorologiques et la morphologie des particules suggèrent que ces 
particules proviennent des régions désertiques d’Afrique. 

En 2014, des prélèvements de la fraction fine (PM4) ont été réalisés pendant 1 an en centre-ville de 
Winona (Minnesota), à proximité d’une zone de trafic routier et proche d’une carrière de sable, et à 
Stanton (Minnesota) qui servait de référence. A Winona, toutes les valeurs étaient inférieures à la 
limite de détection de 0,3 µg.m-3 sauf 2 valeurs (0.4 µg.m-3). A Stanton, 10 valeurs (18% des 
mesures) étaient comprises en la limite de détection (0,3 µg.m-3) et 0,8 µg.m-3 (MPCA, 2015c). 

Plusieurs campagnes d’échantillonnage ont également été réalisées au Royaume-Uni à l’aide d’un 
dispositif de prélèvement de la fraction alvéolaire (PM4), mobile à haut débit (Stacey et al., 2011 ; 
Stacey et al., 2018). Ce dispositif était installé dans un laboratoire mobile disposé à des points 
considérés comme représentatifs du niveau ambiant. Un autre échantillonneur a également été 
installé à l’extérieur d’une ville pour donner un niveau de référence extra-urbain en silice cristalline. 
Les concentrations en silice cristalline en site urbain sont faibles, inférieures à 0,3 µg.m-3 (60% 
inférieures à la limite de détection de 0,1 µg.m-3). En site extra-urbain, les concentrations sont encore 
plus faibles avec une médiane à 0,02 µg.m-3 et un maximum à 0,12 µg.m-3 (30% inférieures à la 
limite de détection de 0,01 µg.m-3). Un pic sur le site extra-urbain à 0,34 µg.m-3 a pu être mis en 
relation avec un épisode de poussières sahariennes sur le site, confirmant la contribution importante 
de ces apports terrigènes sur le niveau de silice cristalline ambiant. Au contraire, lors l’éruption du 
Grimsvötn en Islande en 2011, le niveau en silice cristalline n’a pas été impacté avec une 
concentration de 0,033 µg.m-3 comprise dans le bruit de fond. 

D’autres études en milieu urbain se sont intéressées à l’impact de sites industriels à proximité sur 
les niveaux en silice cristalline. Ainsi, en Inde, des prélèvements de la fraction PM10 ont été réalisés 
à proximité d’un site de production d’ardoise (slate pencil) et d’un site de production d’agate, et 
comparés à des sites de référence éloignés de plusieurs kilomètres. Les concentrations moyennes 
en silice cristalline et la proportion en silice cristalline dans les poussières à proximité du site de 
production d’ardoises sont significativement plus élevées que celles du site de référence (41-
57 µg.m-3 et 3,5 μg.m, 15-19% et 2.9% respectivement) (Bhagia, 2009). Cette observation est 
vérifiée également pour le site de production d’agate avec des concentrations en silice cristalline et 
des proportions en silice cristalline dans les poussières de 15,3 µg.m-3 pour 3.0 μg.m-3 et de 5,6% 
pour 1,9% pour les prélèvements à proximité ou éloignés des sites de production respectivement 
(Bhagia, 2012).  

Les concentrations en silice cristalline dans la fraction fine (PM4) ont été suivies pendant 3 ans dans 
une école située à proximité de carrières en Californie. La concentration moyenne sur la durée de 
l’étude était de 0,5 µg.m-3 avec un maximum de 1,3 µg.m-3 (District, 2008). 
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Une étude plus récente s’est intéressée aux concentrations en fraction alvéolaire dans des 
habitations situées dans un périmètre de 800 m de carrières de sable. Les niveaux d’exposition 
étaient généralement inférieurs à 0,4 µg.m-3. Des concentrations en silice cristalline plus importantes 
comprises entre 15 et 37 µg.m-3 ont été observées en relation avec des vitesses de vent plus élevées 
(Peters et al., 2017cité par Stacey et al., 2018). 

En Afrique du sud, des campagnes de prélèvements en ambiance et individuels ont été menées 
pour évaluer l’impact de la présence de terrils miniers à proximité d’habitations (Andraos et al., 
2018). Ces terrils sont composés majoritairement de quartz (73–87%) avec des traces de tridymite 
(0,3-0,4)% et de cristobalite (ND-0,4%). Les échantillons massifs sont constitués pour 70% 
(probablement en nombre) de nanoparticules (< 100 nm). Les prélèvements en ambiance (fraction 
PM10) étaient situés dans des jardins à moins de 300 m des terrils. Les concentrations étaient 
comprises entre la limite de détection (32%) et 19,4 µg.m-3. Deux pics à 74,5 et 90,3 µg.m-3 ont été 
observés lors de deux événements poussiéreux extrêmes. Les prélèvements individuels de la 
fraction fine (PM4) ont été réalisés sur des enseignants dont les écoles étaient situées à des 
distances comprises entre 155 m et 10 km des terrils. 78,6% des prélèvements étaient inférieurs à 
la limite de détection et les niveaux d’exposition quantifiables compris entre 12 et 28 µg.m-3. Pour 
un site, des pics d’exposition à 37,2, 37,6 et 50,9 µg.m-3 ont été observés. La teneur en silice 
cristalline dans les poussières était comprise entre 10,2 et 32,9% (pour 34% des échantillons) et 
entre 38,5 et 73% (pour 3,4% des échantillons). Les auteurs mettent en évidence une relation forte 
entre des teneurs en silice cristalline élevées (concentration atmosphérique et proportion de silice 
cristalline dans les poussières) et la proximité des terrils. 

 

10.3 Silice cristalline en périphérie de zones d’activités 
Plusieurs études se sont intéressées plus particulièrement à la contribution de certaines activités au 
bruit de fond en silice cristalline. Pour cela, des mesures en aval (sous les vents dominants) de ces 
sites sont réalisées et comparées à des mesures de référence, généralement réalisées en amont 
des sites. 

L’étude la plus ancienne citée dans le rapport de l’EPA (1996) concerne la mesure dans la fraction 
PM10 en deux points situés à proximité d’une carrière en Californie. Les concentrations en silice 
cristalline étaient de 1,1 et 1,33 µg.m-3 (6-7% de silice cristalline en proportion dans la fraction PM10 
(Goldsmith, 1991). 

Une autre étude a mesuré la concentration en silice cristalline dans la fraction PM10 en s’éloignant 
de plus en plus d’une usine d’extraction de sable et graviers (Shiraki et al., 2002). Les résultats sont 
donnés dans le Tableau 81. La concentration ainsi que la fraction massique de quartz diminuent 
avec la distance (de 60 à 9 µg.m-3 et de 27% à 14%. Le site situé en amont de l’entreprise et 
considéré comme référence présente des concentrations en silice cristalline plus faibles  
(4,6 µg.m-3) et les proportions en silice cristalline les plus faibles (13,7%) (Tableau 81). 

Tableau 81 : Quartz dans PM10 sur sites en amont d’une usine de sable et graviers (Shiraki et al. 
(2002)) 

Référence N 
Quartz (µg.m-3)  % Quartz 

min max moyenne  min max moyenne 

Reference (amont) 3 4,1 <5,4 4,6±0,9  10,0% 16,1% 13,7% 

Aval 1 (proche) 3 39,7 79,8 60,6±5,4  23,2% 33,0% 27,3% 

Aval 2 3 38,7 97,2 62,4±3,6  20,1% 24,4% 21,8%, 

Aval 3  3 26,2 42,2 32,6±2,1  16,7% 20,1% 18,5% 

Aval 4 (éloigné) 3 5,4 16,,3 9,4±0,9  10,0% 17,1% 14,4% 

 

Richards et al. (2009) ont mesuré la concentration en silice cristalline dans la fraction PM4 en amont 
et en aval de 2 sites de production de sable et graviers en Californie. Les concentrations étaient 
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comprises entre la limite de détection (0,3 µg.m-3) et 1,2 µg.m-3 en aval, et entre 0,6 et 2,8 µg.m-3 en 
amont. D’après les auteurs, le site amont est soumis aux émissions de poussières provenant de 
routes non pavées à proximité, ce qui expliquerait les valeurs plus élevées qu’en aval de l’usine de 
production. 

Au Minnesota, des suivis sur une à deux années à proximité de deux unités d’extraction de sable 
ont mis en évidence dans le premier site, des concentrations en silice cristalline inférieures à la limite 
de quantification (1 µg.m-3) à l’exception de deux valeurs mesurées à 1,4 et 1,9 µg.m-3 dans la 
fraction PM10 (MPCA, 2015a) et dans le second site, des mesures inférieures à la limite de 
quantification (1,2 µg.m-3) à l’exception de quelques valeurs qui restent inférieures à 7 µg.m-3 dans 
la fraction PM4 pour le 2ème site (MPCA, 2015b). 

Richards et al. (2015) ont réalisé des prélèvements de 24h de la fraction PM4 autour de 5 sites de 
production de sable aux Etats-Unis. La moyenne géométrique des mesures effectuées est comprise 
entre 0,22 et 0,29 µg,m-3, avec un percentile 99 compris entre 0,31 et 1,44 µg,m-3. Dans cette même 
étude, le bruit de fond naturel est estimé à partir des mêmes points de prélèvement lors de vents 
contraires. La moyenne de ce bruit de fond estimé est de 0,23 à 0,26 µg,m-3, avec un maximum de 
0,56 à 2,10 µg.m-3. 

 

EN 2011, le HSE a publié une étude dont l’objectif était d’estimer l'exposition ponctuelle des 
personnes à la poussière alvéolaire et à la silice cristalline alvéolaire provenant d'activités de 
construction en milieu urbain (Stacey et al., 2011). Les mesures ambiantes (à poste fixe) ont été 
réalisées à l’aide d’échantillonneurs développés pour la surveillance des carrières (débit de 52 
litres/minute,  durée d’échantillonnage correspondant à une période de travail d'environ 7 à 8 heures 
pour chaque site). La sélection de la fraction alvéolaire sur le filtre est effectuée par une couche de 
mousse de 45 ppi (pores par pouce) 10 mm d'épaisseur et une couche de 10 mm de mousse de 60 
ppi. La performance de la mousse sélective de taille est proche de la convention alvéolaire (AFNOR, 
1993). Cependant cet échantillonneur peut légèrement sous-échantillonner les particules de plus 
grande taille (> 6µm) dans la gamme de taille alvéolaire, ce qui est important pour l'analyse DRX, 
car les particules plus petites sont moins cristallines et contribuent moins à la mesure (signal/masse). 

Cinq échantillonneurs ont été placés par sites, en fonction de la direction du vent. 
‐ Activités générales de construction ; 
‐ Démolition ; 
‐ Construction d’un périphérique en centre-ville ; 
‐ Coupe de blocks dans la rue ; 
‐ Déblaiement des gravats de démolition ; 
‐ Démolition d’un collège. 

 

Tableau 82 : Concentration en silice cristalline ambiantes, aux alentours des chantiers de 
construction (µg.m-3) (Stacey et al. (2011)) 

Zone de mesure min max médiane N 

Air urbain 0,08 0,44 0,24 8 

Activités générales 0,08 0,39 0,19 9 

Construction route 0,11 1,04 0,64 10 

Découpe blocs 0,16 (0,33) 11,9 (12,8) 1,2 (1,8) 7 

démolition 0 (0,31) 11,5 (13,5) 0,94 (2,1) 22 

 

Les concentrations en silice cristalline et poussières alvéolaires sont généralement faibles pour 
toutes les activités. Plusieurs mesures de silice cristalline lors de la coupe de blocs et lors de la 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 219 / 478 mars 2019 

démolition sont supérieures à 10 µg.m-3, ce qui, d’après les auteurs, est probablement dû à une 
déficience dans le dispositif de suppression des poussières. 

Malgré les dispositifs de prévention et les pratiques employés par les travailleurs qui coupent des 
blocs et des briques à l’aide de scies à tronçonner, quelques résultats obtenus avec des 
échantillonneurs (à environ 5 m de l'activité) sont supérieurs à 10 µg.m-3.  

Une migration de la silice cristalline a été observée à travers la plupart des sites (9 dans 11 sites 
avec des données suffisantes) jusqu'à la limite des chantiers et potentiellement dans des zones 
publiques. 

La silice cristalline a été identifiée dans certains des échantillons d'air urbain, bien que dans la 
plupart des échantillons, un seul des trois pics de diffraction utilisés pour la quantification était 
présent. Les concentrations en silice cristalline dans l’air urbain ont été estimées entre 0,1 à 0,44 
µg.m-3. La proportion maximale de silice cristalline dans les poussières alvéolaires est estimée à 2 
%. 

Les auteurs concluent que les recommandations sont limitées, car elles sont fondées sur un petit 
nombre de données. Les résultats de cette étude indiquent que le contrôle de la poussière peut 
encore être médiocre avec des activités de démolition à très grande échelle et que celles-ci peuvent 
justifier des recherches plus approfondies. 

En plus de l’estimation du bruit de fond en silice cristalline urbain et extra-urbain, au Royaume-Uni, 
Stacey et al. (2018) se sont également intéressés aux niveaux d’émissions en silice cristalline liés à 
certaines activités, notamment des carrières (sables, grès) et des chantiers (construction, 
démolition…). La même stratégie a ainsi été employée avec le déploiement d’échantillonnage haut 
débit de la fraction PM4 dans quatre carrières de sables et grès (4 prélèvements aval et 1 amont) et 
en périphérie de sites urbains de construction/démolition (2-3 prélèvements aval et 2 amont avec 1 
fixe et 1 mobile). Les résultats obtenus sont donnés dans le Tableau 83. 

 

Tableau 83 : Etendue des concentrations en silice cristalline en fonction des sites d’activité. (Stacey 
et al. (2018)) 

Classification Process 
Nb 

sites 
Nb 
ech  

Médiane silice cristalline en μg.m-3 
(étendue) Nb 

>3 µg.m-3 
Amont Aval 

Carrière Grès : Concassage, calibrage, 
ensachage 

1 24 0,65 (0,5–2,2) 3,2 (0,2–21) 9 

Carrière 
Production de bloc de pierre 
(gritstone) 1 20 LOD (LOD – 0,6) 1,15 (LOD – 20) 6 

Carrière Sable : extraction, calibrage, 
ensachage 

2 48 2,5 (1,1–5,7) 0,5 (LOD – 9,8) 8 

Carrière 
Grès: production de sable, calibrage 
et ensachage 1 22 LOD (LOD –2,9) LOD (LOD – 2,9) 0 

Construction Démolition 3 22 0,5 (LOD – 7,4) 1,24 (LOD – 11,5) 7 

Construction Découpe de briques 2 6 0,5–2,9 6,15 (1,2–11,9) 2 

Construction Construction de routes 1 8 LOD 0,69 (0,11–1,04) 0 

Construction Activités générales 1 8 LOD 0,22 (0,13–0,39) 0 

 

Le 95ème percentile pour les carrières et les sites de construction est de 11 µg.m-3 (20% > 3 µg.m-3, 
6% > 10 µg.m-3). Les valeurs les plus élevées sont associées aux activités qui combinent matériaux 
riches en silice cristalline et procédés mis en œuvre énergétiques (broyage et calibrage pour les 
carrières, découpe de blocs dans le secteur de la construction). Ces valeurs sont également souvent 
en relation avec un dysfonctionnement du système de réduction des émissions (abattage humide 
intermittent). 
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La proportion médiane en silice cristalline alvéolaire dans les poussières collectées est comprise 
entre 0,3 et 12,2% (étendue 0-40%). Ces teneurs sont plus élevées dans les carrières et pour la 
découpe de blocs. 

 

 

Synhtèse 

Les niveaux de concentration en silice cristalline en bruit de fond sont généralement compris entre 
1 et 3 µg.m-3. Des valeurs plus élevées peuvent localement être mesurés mais sont généralement 
influencées par l’environnement immédiat des prélèvements (présence d’un site industriel avec 
émissions de silice cristalline) et également des conditions climatiques et météorologiques qui 
peuvent contribuer significativement aux niveaux de silice cristalline atmosphériques (épisode 
venteux, climat sec, courants chauds remontant d‘Afrique…). Sauf cas exceptionnel, les 
concentrations environnementales en silice cristalline restent faibles, généralement inférieures à 
20 µg.m-3. 

 

 

10.4 Exposition à la silice cristalline lors d’activité de bricolage ou de 
loisirs  

Les expositions non professionnelles à la silice cristalline documentées concernent les riverains 
d’activités émettrices de poussières contenant de la silice cristalline (Cf. § précédent). Il s’agit 
d’exposition « passives ».  

Toutefois, certaines activités réalisées par des particuliers sont susceptibles de les exposer 
également à la silice cristalline. C’est notamment le cas d’activités de bricolage où des opérations 
similaires aux tâches du BTP peuvent être réalisées : démolition, découpe de béton, de béton 
cellulaire, de carrelage, enlèvement d’enduits, de mortier, fabrication de ciment, de béton, etc..  

D’après une recherche effectuée auprès sur les bases de données bibliographiques Pubmed et 
Scopus, aucune donnée publiée pour documenter ces expositions n’est disponible dans la littérature. 

Lors de son audition (ANSES, 2018), l’IMA a partagé avec le groupe de travail le résultat d’une étude 
visant à documenter l’exposition à la silice cristalline d’un particulier qui entreprend de refaire une 
salle de bain. Dans cette étude, la durée du chantier est estimée à 4 jours, avec diverses opérations 
réalisées :  

 Carrelage : Enlèvement du carrelage existant, ponçage des murs, découpe/sciage du 
carrelage, préparation du mélange adhésif/mortier, pose du carrelage, nettoyage à sec ;  

 Peinture : ponçage des murs, replâtrage des crevasses et re-ponçage, peinture. 

Les niveaux d’exposition en silice cristalline mesurés au cours de chacune des tâches sont 
supérieurs à 0,1 mg.m-3 hormis pour les tâches de peinture et de mise en place du carrelage (0,005 
mg.m-3) (Tableau 84). 
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Tableau 84 : Niveaux d’exposition à la silice cristalline lors d’activités de réfection d’une salle de bain 
(Source étude : audition IMA, 2018). 

Jour Activité 
Durée de 
l’activité 
(heures) 

Concentration 
en poussière 

alvéolaire 
mg.m-3 

Teneur en silice 
cristalline dans 
les poussières 
alvéolaires (%) 

Concentration 
en silice 

cristalline 
alvéolaire lors 

de l’activité 
(mg.m-3) 

Exposition à la 
silice cristalline 
alvéolaire sur la 

journée  
(mg.m-3 - 

moyennée sur 
8h) 

1 

Enlever les 
carrelages 5 2 5 0,1 

0, 138 Égaliser/poncer le 
mur 

1 2 20 0,4 

Nettoyer à sec 0,5  2 20 0,4 

2 

Couper/scier les 
carrelages 1 5 5 0,25 

0,063  
Mélange 
adhésif/mortier 0,5 5 5 0,25 

Placer le carrelage 
(partie 1) 

5,5  0,1 5 0,005 

Nettoyer à sec 0,5  2 10 0,2 

3 

Placer le carrelage 
(partie 2) 

5 0,1 5 0,005 

0,050 

Mélange 
adhésif/mortier 0,5  5 5 0,25 

Poncer la peinture 0,5   2 10 0,2 
Remplissage 
crevasses & ponçage 

0,5  2 5 0,1 

Nettoyer à sec 0,5  2 10 0,2 

4 

Peinture 6,5  0 0 0 

0,0003 Enlever traces de 
peinture & nettoyer à 
sec 

0,5  0,1 5 0,005 

 

Lors de son auditions, l’IMA a également présenté des résultats d’une étude visant à évaluer 
l’exposition de joueurs de beach-volley à la silice cristalline (en intérieur et en extérieur). 

Concernant l’étude relative aux joueurs de beach-volley en intérieur, les mesures statiques réalisées 
pendant 145 min au niveau du filet mettent en évidence des concentrations de l’ordre de 0,02 mg.m-

3 de silice cristalline (0,1 mg.m-3 de poussières alvéolaires). A 5 m du terrain les concentrations 
étaient de 0,015 mg.m-3 en silice cristalline et 0,05 mg.m-3 en poussières alvéolaires. Les mesures 
réalisées sur les 4 joueurs pendant 160 min étaient inférieures à la limite de détection. Des niveaux 
d’exposition inférieurs en silice cristalline alvéolaire et en poussières alvéolaires ont été déterminés 
dans une étude similaire réalisée sur un terrain en extérieur. 

 

Cette étude souligne qu’un particulier peut être exposé à des concentrations en silice cristalline 
nettement supérieures à 0,1 mg.m-3 lors de certaines opérations. Toutefois, le caractère limité de 
cette étude ne permet de conclure de manière définitive. 

 

10.5 Expositions domestiques  
En 1999, l’OEHHA a réalisé une étude ayant pour objectif de déterminer l'innocuité de l'utilisation 
normale d'une litière pour animaux de compagnie à base de minéraux adsorbants (litière 
conventionnelle et litière agglomérante) et l'exposition à des particules de silice cristalline alvéolaire 
qui résulte de cette utilisation (OEHHA, 1999). 
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Les principales sources d'exposition à la poussière contenant de la silice cristalline provenant de 
l'utilisation de litière conventionnelle pour animaux de compagnie sont le remplissage du bac à litière 
et l'élimination subséquente après utilisation. Les concentrations en poussières alvéolaires ont été 
mesurées par gravimétrie et les concentrations en silice cristalline alvéolaires ont été estimées à 
partir de la teneur en quartz des litières. 

Douze références de litières ont été évaluées contenant 1 à 11,8% de quartz. Les niveaux de 
poussières alvéolaires générées par l’opération de remplissage du bac à litière (durée de l’opération 
= 3 min) varient de 19 à 639 μg.m-3 et les niveaux de quartz de 1,5 à 19,1 µg.m-3. 

Concernant l’opération d’élimination de la litière conventionnelle l’OEHHA a estimé que les niveaux 
d’exposition seraient similaires à ceux déterminés lors de la phase de remplissage. 

L'exposition totale quotidienne moyenne à la poussière de quartz alvéolaire liée à la manipulation 
de litière conventionnelle a été estimée pour chaque produit sur la base de la somme des expositions 
des différentes activités entre 0,0007 et 0,01 μg.m-3. 

Concernant les litières agglomérantes, des phases d’enlèvement des déjections agglomérées, ainsi 
que le remplissage partiel de litière, ont été considérés en supplément des phases de remplissage 
et élimination de litières. Les 9 litières agglomérâtes testées contenaient entre 4,7 et 22,0 % de 
quartz. 

Les niveaux de poussières alvéolaires générés par le remplissage de la litière varient de 27,3 à 196 
μg.m-3, et de quartz alvéolaire de 1,6 à 30,3 μg.m-3. Concernant l’opération d’élimination de la litière 
l’OEHHA a estimé que les niveaux d’exposition seraient similaires à ceux déterminés lors de la 
phase de remplissage. 

L’activité d’enlèvement des déjections génère des niveaux moyens en poussières de quartz 
alvéolaires de de 0,8 à 36,3 μg.m-3, et l’activité d’enlèvement des déjections associée à un 
remplissage partiel de la litière génère un niveau moyen de quartz de 2,3 à 35,5 μg.m-3. 

L'exposition totale quotidienne moyenne à la poussière de quartz alvéolaire liée à la manipulation 
de litière agglomérant a été estimée pour chaque produit sur la base de la somme des expositions 
des différentes activités entre 0,0018 et 0,060 μg.m-3. 

 

Lors de son audition l’IMA a présenté les résultats d’une étude visant à mettre à jour les résultats de 
l’étude de l’OEHHA et portant sur 38 références de litières (25 agglomérantes et 13 
conventionnelles). 

Parmi les litières agglomérantes, 7 contiennent entre 10 et 40% de quartz, 2 entre 1 et 10% de 
quartz et 16 moins de 1% de quartz. Deux références de litières non agglomérantes contiennent 
ente 10 et 40% de quartz, 3 références entre 1 et 10% de quartz et 8 références moins de 1% de 
quartz. Aucune des références de litière ne contient de cristobalite. Les concentrations en 
poussières alvéolaires ont été déterminées par gravimétrie et la silice cristalline déterminée par 
FTIR. 

Les phases de manipulations sont similaires à celles étudiées par l’OEHHA selon le type de litière 
(remplissage, enlèvement/remplissage partiel de litière (cas les litières agglomérantes), élimination). 
Les mesures ont été réalisées pendant 30min, et répétées 3 fois pour chaque opération.  

Les niveaux d’exposition au quartz maximums mesurés sur 30 min sont de 5,13 μg.m-3 pour les 
litières agglomérantes et de 2,20 μg.m-3 pour les litières non-agglomérantes ce qui conduit à des 
expositions maximales pondérées sur 24h de 0,107 μg.m-3 pour les litières agglomérantes et de 
0,0458 μg.m-3 pour les litières conventionnelles. 

 

D’après ces études, les litières conventionnelles ou agglomérantes peuvent contenir jusqu’à 40% 
de quartz. La manipulation de ces litières peut conduire à des niveaux d’exposition en silice 
cristalline pouvant atteindre 0,107 µg.m-3 sur 24h. 
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11 Synthèse des données de granulométrie et 
analyse de silice cristalline 

Avec le développement exponentiel de l’utilisation des nanomatériaux dans l’ensemble des secteurs 
industriels, la métrologie des nanoparticules et des particules ultrafines dans l’air s’est 
considérablement améliorée ces dernières décades avec l’apparition d’analyseurs capable en temps 
réel de déterminer la concentration en nombre, en surface, ou encore en masse de particules dans 
l’air ou leur distribution granulométrique. Ces analyseurs deviennent désormais portables voire 
individuels et leur utilisation en hygiène industrielle connaît un essor important. Cependant ces 
analyseurs ne sont pas spécifiques et ne permettent pas de distinguer spécifiquement la silice 
cristalline des autres particules présentes dans l’air. Pour cela, il est nécessaire de disposer de 
dispositifs de prélèvement qui permettent de collecter séparément les particules en fonction de leur 
taille (par exemple les impacteurs en cascade) et ensuite d’analyser les supports de collecte avec 
une méthode dédiée (DRX ou IRTF) en tenant compte de la variation de la granulométrie des 
échantillons. Aucune méthode n’est à ce jour validée pour cela. Cela explique notamment pourquoi 
les données sur la distribution granulométrique de la silice cristalline, et plus particulièrement sur sa 
présence de manière quantitative dans les fractions les plus fines sont actuellement très rares dans 
la littérature. 

Une recherche spécifique dans la littérature visant à identifier des études ayant pour objectif de 
mesurer la silice cristalline dans la fraction ultrafine des particules prélevées dans l’air (ou présentant 
des résultats de telles mesures) a été effectuée au travers des bases Pubmed et Scopus :  

 ( ( TITLE-ABS-KEY ( silica OR quartz OR tridymite OR cristobalite ) AND PUBYEAR > 1999 
) ) ) AND TITLE-ABS-KEY ( concentration* OR sampl* OR measur* ) AND TITLE-ABS-KEY 
( "ultrafine" ) AND TITLE-ABS-KEY ( aerosol OR air OR airborn* ) AND NOT TITLE-ABS-
KEY ( metabol* ) 

La base évalutil a également été consultée. 

Soixante dix-neuf articles ont été identifiés, mais, bien que l’émission de PUF lors d’activités 
potentiellement exposantes à la silice cristalline (interventions sur béton notamment) ait été mise en 
évidence, aucune de ces études n’a analysé la présence de silice cristalline dans cette fraction 
granulométrique de poussières. Certaines études apportent toutefois un éclairage sur la distribution 
granulométrique des particules émises et sur la teneur en silice cristalline de quelques fractions de 
taille. 

Freund et al. (2012b) ont utilisé un compteur de particules pour suivre la concentration en nombre 
de particules lors de travaux routiers. Le compteur utilisé ne prenait en compte que les particules de 
diamètre (de mobilité) inférieur à 1 µm et aucune mesure conventionnelle permettant d‘évaluer 
l’empoussièrement ou la concentration en silice cristalline n’a été réalisée en parallèle. Une des 
tâches les plus exposantes en particules submicroniques (plus de 105 particules.cm-3) est l’opération 
de fraisage pour laquelle des données de concentration en silice cristalline issues d’une autre étude 
reportent des niveaux compris entre 0,0036 et 0,083 mg.m-3. Il n’est cependant pas possible de 
savoir quelle contribution en masse provient de la fraction submicronique par rapport à la fraction 
micronique. 

Liu et al. (2010) ont couplé une cartographie (en nombre et en masse) établie à l’aide d’instruments 
en temps réel avec une mesure de silice cristalline dans la fraction alvéolaire sur opérateur dans 
l’atelier d’une fonderie en Afrique du sud. Les auteurs ont ainsi mis en évidence la présence de 
particules ultrafines dans l’atelier dont la source est liée à la fabrication des noyaux de fusion 
contenant de la silice. Cette partie de l’atelier présente également les pics de concentration (en 
nombre) en particules grossières les plus importants. Les teneurs en silice cristalline sur opérateur 
sont comprises entre < 0,01 et 0,10 mg.m-3. Les opérateurs étant multitâches, il n’est pas possible 
de relier l’exposition à la silice cristalline avec les procédés les plus émissifs en particules. 

Deux études compagnonnes (Songmene et al., 2018, Saidi et al., 2018) ont étudié de manière 
expérimentale les émissions de particules lors du polissage d’un granite contenant 41% de quartz 
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(granite blanc). Les émissions ont été caractérisées par deux analyseurs en temps réel en parallèle, 
un SMPS (Scanning Mobility Particle Sizer) (gamme 7 -100 nm) et un APS (Aerodynamic Particle 
Sizer) (gamme 0,5 – 20 µm). Ces analyseurs sont discriminants en taille et comptent les particules 
dans plusieurs fractions granulométriques. Ils ne sont cependant pas spécifiques et comptent 
l’ensemble des particules, y compris les particules de silice cristalline pouvant être émises durant le 
ponçage Malgré des conditions expérimentales légèrement différentes, les concentrations en 
particules sont relativement similaires, avec une concentration moyenne en nombre de particules 
ultrafines (diamètres de mobilité électrique compris entre 30 et 80 nm) comprise entre 0,5 et 
5.106 particules.cm-1, et en particules fines (mode à 0,6-0,7 µm, diamètre aérodynamique compris 
principalement entre 0,5 et 3 µm) comprise entre 0.2 et 6.104 particules.cm-1.  

Chen et al. (2007) ont évalué l’exposition à la silice cristalline dans la fraction alvéolaire dans une 
usine de fabrication de matériaux réfractaires, des opérateurs dans différentes zones d’activité : 
manipulation des produits bruts, broyeurs, mélangeurs, mise en forme, four, emballage. En 
complément, des prélèvements dans les zones des broyeurs, mélangeurs, calcination dans des 
fours, et mise en forme ont été réalisés sur des impacteurs Marple qui permet de séparer les 
aérosols en fonction de leur diamètre aérodynamique. Les diamètres de coupure de chaque étage 
(D50) sont : 21,3 µm, 14,8 µm, 9,8 µm, 6,0 µm, 3,5µm, 1,55µm, 0,96µm et 0,52 µm. La fraction la 
plus fine est prélevée sur un filtre terminal. Sur chaque support, la silice cristalline a été quantifiée 
par IRTF. Les niveaux d’exposition moyens des opérateurs par procédé sont : 68,1 µg.m-3 
(mélangeur), 55,9 µg.m-3 (emballage), 53,3 µg.m-3 (manipulation produits), 31,0 µg.m-3 (calcination), 
29,8 µg.m-3 (broyage), 22,4 µg.m-3 (mis en forme). Les distributions granulométriques obtenues 
étaient toutes monomodales et présentaient des diamètres aérodynamiques médians en masse 
(MMAD) de 3,22 µm, 6,17 µm, 5,95 µm et 8,92 µm pour les procédés de broyage, de mélange, de 
mise en forme et de calcination respectivement. La fraction, calculée à partir de ces distributions 
granulométriques, de quartz alvéolaire par rapport au quartz total représentait 79,8%, 60,.2%, 66,5% 
et 37,4% dans ces 4 procédés. Selon les auteurs, la granulométrie des aérosols est liée à l’énergie 
mécanique mise en œuvre dans les procédés, le broyage étant le procédé mettant en œuvre une 
énergie plus importante résultant dans la production des particules les plus fines. On remarque 
cependant que dans ce secteur d’activité en particulier, la distribution granulométrique en masse est 
dominée par des particules microniques. D’autres instruments auraient pu être utilisés pour mettre 
en évidence des particules ultrafines en utilisant une autre métrique (nombre par exemple). 

L’INERIS à la demande du GNSM-BTP (audition INERIS, 2019) a mené une étude en laboratoire 
afin de caractériser les émissions de nanoparticules dues aux sollicitations de découpage et de 
perçage de matériaux de construction et d’analyser la présence de silice cristalline dans cette 
fraction granulométrique. Trois échantillons et deux sollicitations ont été investigués : une bordure 
en béton et un pavé en granit ont été découpés à la disqueuse et un parpaing a été percé à l’aide 
d’une perceuse. 

L’émission de particules ultrafines de silice cristalline libre a été observée lors des découpes de la 
bordure en béton et du pavé en granit. En revanche, le perçage de parpaing a généré 
préférentiellement des composites de diamètres moyens inférieurs au micromètre sans émission de 
nano-silice observable. Quelques objets de silice cristalline et de diamètres moyens supérieurs au 
micromètre ont également été détectés.  

Des mesures de concentration en silice cristalline alvéolaire, réalisées en parallèle, confirment la 
présence de fortes teneurs en silice cristalline sur l’ensemble des échantillons à l’émission en 
condition de laboratoire.  

Ces quelques études démontrent que les procédés mettant en œuvre une forte énergie peuvent 
émettre des quantités importantes en nombre de particules ultrafines, et que de la silice cristalline 
peut être présente en quantité importante en nombre dans cette fraction ultrafine. Cependant, la 
contribution quantitative que ces particules peuvent représenter en masse de silice cristalline n’est 
pas connue. Seule l’étude de Chen et al. (2007) s’est intéressée à la distribution en masse de la 
silice cristalline mais n’a pas mis en évidence la présence de particules ultrafines. Un effort de 
recherche doit être mené afin de mieux caractériser les expositions en nombre et en masse à la 
silice cristalline en fonction de la taille des particules émises. 
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12 Effets sanitaires 

12.1  Méthode d’élaboration du chapitre 

12.1.1 Objectifs 
Ce chapitre doit répondre à 2 objectifs :  

− Réaliser un état des lieux des études et données concernant les effets sur la santé induits 
par une exposition à de la silice cristalline. Une attention particulière sera portée aux études 
de cancérogénicité, la silice cristalline ayant été classée par le CIRC en Cancérogène de 
Catégorie 1. 

− Évaluer le lien de causalité entre l’exposition à la silice cristalline et un ensemble de 
pathologies. 

Une démarche d’évaluation du poids des preuves a été intégrée au travail mené afin de répondre à 
cette seconde question. Cette démarche s’appuie sur les concepts développés dans le rapport de 
l’Anses paru en 2016, « Évaluation du poids des preuves à l’Anses : revue critique de la littérature 
et recommandations à l’étape d’identification des dangers » (Anses, 2016) 

Le GT a procédé à une synthèse de rapports institutionnels (CIRC, 2012, OSHA, 2013, SWEA, 
2014) qui a été complétée par une analyse critique, selon une méthode standardisée de lecture (R-
AMSTAR), des revues publiées dans la littérature scientifique depuis la parution de ces rapports. 
Certaines questions, nouvelles ou peu documentées, ont fait l’objet d’une revue narrative sur la base 
des articles originaux collectés jusqu’à la fin de l’expertise (Cf. Annexe 10). 

12.1.2 Revue de la littérature effets sanitaires – Méthode 

Le schéma ci-dessous présente la méthode générale mise en œuvre par le GT pour la réalisation 
de la revue de la littérature concernant les effets sanitaires. Les différentes étapes sont présentées 
ci-après. 

 
Figure 48 : Méthode générale de revue et d’analyse des données concernant les effets sanitaires 
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12.1.2.1 Identification et analyse de rapports de synthèse récents 
(rapports de référence) 

La recherche bibliographique a consisté dans un premier temps, en une recherche de rapports 
institutionnels récents publiés par des agences sanitaires au niveau européen et international. 
L’objectif du GT était d’utiliser ces rapports comme base de connaissances concernant les effets 
sanitaires liés à l’exposition à la silice cristalline. 

Trois rapports dits « de référence » ont ainsi pu être identifiés : 

− Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC) : (2012) Silica dust, crystalline, in 
the form of quartz or cristobalite - IARC Monograph Vol. 100C, 2012 (CIRC, 2012) ; 

− Occupational Safety and Health Administration (OSHA) (2013) Occupational Exposure to 
Respirable Crystalline Silica - Review of Health Effects Literature and Preliminary 
Quantitative Risk Assessment (OSHA, 2013); 

− Swedish Work Environment Authority (SWEA) (2014) Scientific Basis for Swedish 
Occupational Standards XXXIII - N-Methyl-2-pyrrolidone, Crystalline Silica, Quartz, 
Epichlorohydrin (SWEA, 2014). 

Les données rapportées dans ces 3 documents ont fait l’objet d’une analyse par le GT. Les éléments 
principaux ainsi que les conclusions par type d’effets sont présentés plus loin dans ce chapitre. Des 
informations générales sur les 3 rapports de référence (contenu, méthodes de collecte et d’analyse 
des données pour l’étude des effets sanitaires) sont décrites ci-après. 

12.1.2.1.1 CIRC (2012) 

Les effets cancérogènes de la silice cristalline sous la forme de quartz ou cristobalite ont été évalués 
par des sous-groupes indépendants du CIRC en 1986, 1987, 1996 et 2012. La dernière version est 
une mise à jour de l’évaluation menée précédemment, tenant compte des données publiées jusqu’en 
2009. Ce document comprend une revue de la littérature sur l’exposition et sur les effets 
cancérogènes rapportés chez l’Homme et l’animal. De plus, une partie est consacrée aux données 
de cinétique, de biopersistance et aux données mécanistiques incluant une analyse de l’impact des 
propriétés physicochimiques sur les effets cancérogènes, des mécanismes d’action cancérogène et 
des différences inter-espèces. 

12.1.2.1.2  OSHA (2013) 

Le rapport de l’OSHA a été élaboré dans le cadre du processus de révision de la VLEP pour la silice 
cristalline alvéolaire aux États-Unis.  Le document comprend une revue de la littérature sur les effets 
sanitaires de la silice cristalline suivie d’une évaluation préliminaire des risques. L’évaluation 
préliminaire des risques a fait l’objet en 2009 d’un examen externe indépendant par des pairs 
(Eastern Research Group, Inc.) et une partie du rapport développe les réponses apportées par 
l’OSHA aux commentaires reçus lors de cette revue.  

Concernant la revue des effets sanitaires, l’OSHA a inclus toutes les publications scientifiques 
jugées pertinentes pour l’évaluation des dangers liées à l’exposition à la silice cristalline alvéolaire. 
Ces publications (dont les plus récentes datent de 2009) ont été identifiées par la consultation des 
références citées dans plusieurs revues de synthèse, notamment les évaluations menées par le 
CIRC (1997) et le NIOSH (2002), par la réalisation de recherches bibliographiques ainsi que par 
contact avec des experts et parties prenantes. Les études d'intérêt principalement historique et de 
nombreuses études de cas décrivant la silicose et d'autres maladies liées à la silice cristalline ont 
été exclues de cette revue.  

Dans le rapport, la revue des effets sanitaires est organisée par type de pathologie et traite de la 
silicose, des effets cancérogènes (pulmonaires et autres sites), des effets respiratoires non 
cancérogènes ainsi que des effets rénaux et immunologiques. Une partie consacrée aux facteurs 
susceptibles d'influer sur la toxicité de la silice cristalline développe la question de la relation entre 
silicose et cancer pulmonaire, la toxicité des polymorphes de la silice cristalline et compare la toxicité 
de la silice cristalline vieillie vis-à-vis de la silice cristalline fraîchement fracturée. Une revue 
complémentaire des études épidémiologiques sur le cancer du poumon associé à l'exposition à la 
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silice cristalline alvéolaire a également été ajoutée à la fin du rapport. Elle prend en compte les 
articles scientifiques publiés jusqu’en 2011 inclus. 

 

12.1.2.1.3  SWEA (2014) 

Le rapport du Swedish Work Environment Authority a été élaboré dans le cadre du processus de 
révision de la VLEP pour la silice cristalline alvéolaire en Suède.  Le document comprend une revue 
de la littérature sur les effets sanitaires de la silice cristalline, suivie d’une partie conséquente sur la 
relation exposition-risque en vue de proposer une valeur de référence. 

Ce rapport est fondé sur un document publié par l'OMS en 2000 (WHO, 2000) et la monographie du 
CIRC (CIRC, 1997). Certaines parties du rapport s’appuient sur les connaissances contemporaines 
publiées par l'autorité suédoise pour l'environnement de travail en 2011. Dans ce rapport, la 
littérature sur le cancer et la silice cristalline se concentre sur des articles publiés après la 
classification du CIRC en 1997 et quelques articles présentant un intérêt particulier (par exemple, 
des études suédoises). Le rapport ne couvre pas les nanomatériaux à base de quartz. Dans le 
rapport, la revue des effets sanitaires est organisée par type de pathologie et traite de la silicose, 
des effets cancérogènes (pulmonaires et autres sites), des effets respiratoires non cancérogènes 
ainsi que des effets rénaux et immunologiques. 

 

12.1.2.2 Formulation des questions 

Sur la base des données recensées dans les rapports de référence et fort de son expertise, le GT 
s’est attaché à remplir la structure d’information PECO (Population, Exposition, Comparateur et 
Effet) afin de préciser la formulation des questions à investiguer dans ce chapitre (Tableau 85). 

Tableau 85 : Formulation des questions à investiguer 

P  Population professionnelle / Population générale 

E  

Exposition à la silice cristalline 
Distinction des formes cristallines : quartz, cristobalite, tridymite. 
Différenciation des tailles granulométriques (fraction alvéolaire, fraction nanométrique) 
Origine de la génération des poussières (silice fraîchement fracturée ou non) 
Exposition chronique 
Exposition aiguë  

C  Absence d’exposition à la silice 

O  

Pathologies/effets sanitaires associés à l’exposition à la silice cristalline : 
- Silicose 
- Cancer respiratoire 
- Cancers autres 
- Effets/pathologies respiratoires : emphysème, bronchite chronique, altération de la fonction 
respiratoire, mortalité par maladies respiratoires non malignes, autres 
- Effets/pathologies extra-thoraciques : rénales, auto- immunes et cardiovasculaires 

 

12.1.2.3 Mise à jour des données issues des rapports de référence 

Afin de compléter les données recensées dans les rapports de référence, une revue de la littérature 
scientifique via les moteurs de recherche Pubmed et Scopus a été réalisée. Cette recherche 
concerne les publications parues à partir de 2009, date de parution des publications les plus 
récentes citées dans les rapports de référence. 
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12.1.2.3.1 Définition des mots clés et élaboration des requêtes bibliographiques 

Des requêtes générales « effets sanitaires » ont été construites sur la base des mots-clés suivants : 
« silica », « quartz », « tridymite », « cristobalite », « disease », « patho* », « health effect* » et « 
toxic* ».      

Ces requêtes ont été ajustées sur la période temporelle postérieure à 2008 et les termes d’exclusion 
« drug* » et « therapy » ont été intégrés afin d’exclure les nombreuses publications se rapportant 
aux usages thérapeutiques (notamment antinéoplasiques) de la silice. 

Les requêtes ont été lancées sur les moteurs de recherche bibliographique Scopus et Pubmed en 
juin 2016 et une mise à jour a été réalisée en juillet 2017. 

 

Tableau 86 : Définition des requêtes bilbiographiques 

Moteur de 
recherche 

Equation de requête Résultats 

Scopus 

( ( ( TITLE-ABS-KEY ( silica  OR  quartz  OR  tridymite  OR  cristobalite ) 
AND   PUBYEAR  >  2008 ) AND TITLE-ABS-

KEY ( disease*  OR  patho*  OR  health  OR  toxic*  OR  risk* ) ) AND NOT 
TITLE-ABS-KEY ( drug*  OR  therapy ) ) 

5 615 publications  
(282 revues) 

Pubmed 

((((silica [Title/Abstract] OR quartz [Title/Abstract] OR tridymite [Title/Abstract] OR 
cristobalite [Title/Abstract]) AND ("2009/01/01"[Date - Publication] : "3000"[Date - 

Publication])) AND (disease* [Title/Abstract] OR pathogen* [Title/Abstract] OR 
patholog* [Title/Abstract] OR health [Title/Abstract] OR  toxic* [Title/Abstract] OR 

risk* [Title/Abstract])) NOT (drug*[Title/Abstract] OR therapy[Title/Abstract])) 

2 992 résultats 
(208 revues) 

Total (après suppression des doublons) 390 revues 

 

12.1.2.3.2 Sélection des publications à inclure dans l’analyse 

Au vu du grand nombre de résultats issus de ces requêtes (plus de 8 000 publications identifiées), 
le groupe de travail a fait le choix d’analyser en première intention les revues de synthèse (390 
revues identifiées). 

Une première sélection a été réalisée en double lecture sur la base de l’analyse du titre et de 
l’abstract des 390 revues identifiées. À cet effet, des critères d’inclusion et d’exclusion ont été définis 
par le groupe de travail. Ont été retenues les publications présentant des données épidémiologiques, 
cliniques et/ou toxicologiques concernant les effets des particules de silice cristalline chez l’Homme 
ou l’animal et publiées en anglais ou en français. Un total de 114 publications répondait à ces 
critères. 

Les publications retenues ont ensuite fait l’objet d’une 2ème phase de tri fondée sur l’évaluation de la 
qualité méthodologique des revues. Cette évaluation a été conduite via l’application de la méthode 
R-Amstar. Les modalités de mise en œuvre de cette méthode par le groupe de travail sont 
développées en Annexe 10 (ajustement de la grille de cotation R-Amstar initiale, identification de 
critères rédhibitoires, ajout de la possibilité de réponse « non applicable », expression des résultats 
de l’analyse en pourcentage du score maximal pouvant être obtenu par la publication 
correspondante). La qualité méthodologique de chaque publication a été évaluée par 2 relecteurs. 
La sélection ou le rejet d’une publication sont conditionnés par la convergence des avis d’au moins 
2 lecteurs. Les résultats discordants font l’objet d’une discussion en séance afin de résoudre les 
conflits ou nécessitent de solliciter un 3ème relecteur si le conflit ne peut être tranché. Il est à noter 
qu’un article non éligible au titre de la grille R-Amstar a pu être retenu pour une analyse approfondie 
si son contenu est jugé pertinent par les relecteurs tout en tenant compte des faiblesses identifiées 
lors de la cotation proposée par R Amstar. La grille R-Amstar a ainsi été utilisée comme un outil 
d’aide à la sélection des revues à analyser plus finement, mais ne se substitue pas au jugement 
d’expert. Cette seconde phase de tri a permis l’identification de 36 revues. 
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Une extraction du contenu scientifique des 36 revues sélectionnées a été réalisée via l’élaboration 
et le renseignement de fiches de lecture (la trame de ces fiches de lecture est disponible en Annexe 
11). Cinq grandes sections constituent ces fiches : (1) des éléments d’identification de la publication, 
(2) un recensement des résultats présentés (types de données, population étudiée, expositions, 
résultats et conclusions des auteurs), (3) la formulation d’un commentaire critique de la part du 
lecteur sur la publication, (4) l’identification des questions en suspens et des grands thèmes abordés 
dans la publication et (5) la possibilité d’établir une liste de références pertinentes à consulter citées 
dans cette publication. Les éléments principaux ainsi que les données par type d’effets rapportés 
dans ces 36 publications sont présentés plus loin dans ce chapitre. 

Le schéma ci-après présente la méthode générale de sélection des publications issues des requêtes 
bibliographiques visant à compléter les données recensées dans les rapports de référence. 

 

 
Figure 49 : Méthode générale de sélection des publications issues des requêtes bibliographiques 

visant à compléter les données recensées dans les rapports de référence. 

 

12.1.2.3.3 Identification de documents complémentaires à inclure dans l’analyse 

En complément des 36 revues récentes sélectionnées par ce biais, les experts du groupe de travail 
ont également inclus dans l’analyse, d’autres études originales ciblées et récentes afin d’étayer leur 
propos, le cas échéant.  

 

Les experts ont également inclus dans l’analyse un rapport de l’ATSDR (ATSDR, 2017), paru en 
cours d’expertise, dans sa version projet soumise à consultation publique. Ce document décrit le 
profil toxicologique des silices cristalline et amorphe. Il s’agit d’un projet de rapport qui a été mis en 
consultation publique jusqu’en septembre 2017. Le profil a fait l’objet d’une revue par des comités 
internes de l’ATSDR (« Health Effects Review Committee », « Minimal Risk Level Workgroup », « 
Environmental Toxicology Branch ») et d’une revue par des pairs (Dr. Michael Greenberg, Dr. Kyle 
Steenland, Dr. Kenneth D. Rosenman). La revue bibliographique conduite par l’ATSDR couvre les 
publications parues jusqu’en 2016. La littérature relative aux effets sanitaires liés à l'exposition 
professionnelle à la silice cristalline alvéolaire par inhalation est abondante et inclut de nombreuses 
revues publiées récemment. Les études chez l'Homme incluses dans cette analyse rapportent des 
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effets sur les systèmes respiratoire, rénal et immunitaire comme cibles de la silice cristalline 
alvéolaire inhalée. Des informations sur les relations dose-réponse sont également décrites. 

12.1.2.4 Conclusions préliminaires  

À partir de l’analyse des éléments issus des rapports de référence (CIRC, 2012, OSHA, 2013, 
SWEA, 2014) et des revues de synthèse identifiées lors de la mise à jour de la littérature, les experts 
du GT se sont attachés à formuler des conclusions préliminaires par type d’effets. Ils ont également 
formulé une série de « questions en suspens » auxquelles les nouvelles données recensées dans 
ces rapports ou les revues de synthèse ne permettent pas d’apporter de réponse. 

12.1.2.5 Analyses bibliographiques complémentaires 

Les « questions en suspens » ont fait l’objet de revues narratives classiques actualisées. Ces 
analyses ne sont plus limitées à la recherche de publications de synthèse et ont pu nécessiter la 
définition de requêtes bibliographiques spécifiques. 

12.1.2.6 Conclusions 

A partir de l’analyse de l’ensemble des éléments recensés, les enseignements principaux par type 
d’effet sont présentés à la fin de chaque partie correspondante. 

 

12.2 Données générales sur la toxicologie et les mécanismes d’action 

12.2.1 Toxicologie et mécanismes d’action généraux des particules  

12.2.1.1 Introduction 

La toxicité des particules minérales ou inorganiques, dans le cas où celle-ci est la conséquence 
d’une exposition par inhalation, résulte de divers mécanismes complexes. La quantité de particules 
susceptibles d’interagir avec les cellules de l’organisme est déterminée (1) par les mécanismes de 
dépôt et de pénétration des particules dans les voies aériennes et le poumon, dans lesquels 
interviennent les paramètres de diamètre aérodynamique et de forme des particules, ainsi que (2) 
par les mécanismes de clairance. 

L’entrée des particules par voie aérienne n’implique pas que leur toxicité soit circonscrite au niveau 
des voies aériennes et du poumon. En effet, si la muqueuse bronchique permet d’évacuer diverses 
particules inhalées au moyen du tapis-mucociliaire, elle n’élimine qu’une fraction des particules 
inhalées. En outre, une partie de ces particules peut passer dans les voies digestives par le biais du 
pharynx et être transloquée vers d’autres sites. Les particules les plus petites (globalement d’un 
diamètre aérodynamique inférieur à 5 micromètres), peuvent pénétrer et être retenues dans le 
poumon, dans ses parties bronchiolaire et alvéolaire. Ces dernières sont reliées à l’ensemble de 
l’organisme par les systèmes vasculaires sanguin et lymphatique. Ainsi, du fait de la translocation 
des particules inhalées dans l’organisme via ces différentes voies (digestive, sanguine et 
lymphatique), l’ensemble des tissus de l’organisme est susceptible d’être exposé à ces particules. 
Dans le poumon alvéolaire, la clairance des particules se fait principalement par les macrophages 
alvéolaires et éventuellement par les polynucléaires neutrophiles, cellules spécialisées dans la 
phagocytose des débris cellulaires et des agents pathogènes (Bezemer, 2009; Geiser et al., 2010; 
Oberdorster et al., 2005; Stuart, 1984). 

Dans ce paysage, de nombreux types cellulaires peuvent se trouver au contact direct des particules, 
ou être exposés à des facteurs paracrines produits par d’autres cellules, qui peuvent agir sur leurs 
fonctions et leur intégrité. On peut citer les cellules épithéliales trachéales et bronchiques de 
l’épithélium alvéolaire (pneumocytes de type I et II) et vasculaire (cellules endothéliales) et du 
mésothélium pleural (cellules mésothéliales), ainsi que les fibroblastes du stroma. De plus, on trouve 
les macrophages alvéolaires et les cellules immunitaires circulantes telles que les monocytes et les 
lymphocytes. Les interactions entre les cellules et les particules provoquent des réponses cellulaires 
qui sont des mécanismes de défense de la cellule pour maintenir son homéostasie et/ou l’intégrité 
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de son environnement. Notre connaissance des effets de particules telles que les fibres minérales, 
la silice et les nanoparticules sur les tissus et les cellules, nous permet de définir quelques 
mécanismes d’action qui se développent dans ce contexte. Ils sont liés à des réactions de défense 
globales comme l’inflammation et la réponse immune, le contrôle de l’homéostasie et des 
interactions avec le microenvironnement, et à des réponses spécifiques relatives aux fonctions 
cellulaires comme l’endocytose et la phagocytose, la régulation de la prolifération, le contrôle de 
l’intégrité de l’ADN (acide désoxyribonucléique) et de fonctions spécifiques. 

Un mécanisme de génotoxicité est engendré par des particules qui provoquent des altérations 
chromosomiques et/ou des mutations géniques, soit directement, soit par l’intermédiaire d’espèces 
radicalaires ou de dérivés qui endommagent l’ADN.  

Les pathologies résultant de l’exposition à des particules ont été mises en évidence chez des sujets 
exposés à des poussières organiques, minérales fines ou ultrafines, la silice ou des fibres minérales. 
Au niveau pulmonaire, les pneumoconioses, l’asthme et les maladies auto-immunes, la fibrose ou 
le cancer ont été associés à ces expositions, ainsi que des maladies cardio-vasculaires. Les études 
sur les mécanismes d’action des particules ont permis de dégager des réactions pathogènes. Un 
certain nombre de mécanismes qui rendent compte des conséquences physiopathologiques 
majeures, altérations biochimiques et métaboliques, se retrouvent quelle que soit la particule. 
D’autres sont plus spécifiques. On résumera ici les mécanismes identifiés, afin de replacer les 
résultats sur la toxicité de la silice dans le contexte général des mécanismes d’action relatifs à une 
exposition à des agents de l’environnement. 

Notre connaissance des mécanismes d’action des particules repose essentiellement sur des 
recherches sur les effets des fibres minérales et des particules fines et ultrafines. Il est à noter que 
les fibres et les autres particules minérales allongées (PMA) se distinguent des particules non 
allongées par leur forme, qui est caractérisée par un rapport d’élongation (longueur/épaisseur) élevé. 
Cela leur confère des propriétés particulières de pénétration dans les voies aériennes et le poumon. 

12.2.1.2 Mécanismes en relation avec la toxicité de particules minérales 

12.2.1.2.1 Altération de l’homéostasie cellulaire ; cytotoxicité, mortalité 

Les effets des particules sur les cellules, qualifiés de cytotoxiques, sont généralement étudiés au 
moyen de tests d’évaluation de la viabilité cellulaire. Ils reposent sur la mise en évidence d’une 
altération de l’homéostasie physiologique de la cellule résultant de l’altération de la perméabilité 
membranaire ou d’un dysfonctionnement des mitochondries mais, dans ce cadre, les mécanismes 
physiologiques et moléculaires associés ne sont généralement pas recherchés. Les particules 
peuvent exercer un effet cytostatique, caractérisé par un blocage du cycle cellulaire qui permet, le 
cas échéant de réparer des dommages à l’ADN. Lorsque le déséquilibre homéostatique est très 
important, les cellules sont engagées vers des processus de mort cellulaire tel que l’autophagie, 
l’apoptose, la nécrose ou la pyroptose. Les tests de cytotoxicité sont une évaluation globale de la 
mort cellulaire, généralement sans identification du mécanisme. Il existe toutefois des travaux 
récents, plus particulièrement avec la nanosilice, qui ont porté sur les effets apoptotiques. On peut 
prévoir, dans les années à venir, une meilleure définition des mécanismes grâce aux analyses de 
l’expression génique et protéique, ou aux analyses métaboliques, de la réponse des cellules 
exposées à des particules (Kane et al., 2014). 

12.2.1.2.2 Internalisation des particules ; endocytose, phagocytose 

L’internalisation des particules par les cellules est un processus important, car la présence 
intracellulaire des particules permet une interaction avec les organites et les constituants de la 
cellule. Divers paramètres modulent l’internalisation, qui dépend de la taille des particules et de la 
présence de molécules adsorbées à la surface des particules lors de leur cheminement dans le 
milieu biologique (opsonisation par adsorption de protéines) ; des composés chimiques peuvent être 
également adsorbés à leur surface. L’interaction avec les protéines est particulièrement étudiée 
dans le cas des nanoparticules (corona) (Ge et al., 2015; Lee et al., 2015). On conçoit que la nature 
de la surface des particules est un paramètre à considérer, surtout compte tenu des nombreuses 
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molécules biologiques rencontrées par les particules dans les processus de dépôt et de 
translocation. 

Le processus d’internalisation des particules par phagocytose est effectué par les cellules, 
macrophages et monocytes, capables d’ingérer des particules étrangères (bactéries, parasites, 
particules) par phagocytose permettant ainsi leur élimination. Cependant, les cellules épithéliales et 
les fibroblastes ont aussi la capacité d’ingérer des particules. La phagocytose est un processus 
dynamique qui se développe à la suite d’une interaction avec des récepteurs membranaires, et qui 
initie les voies de signalisation. L’interaction et l’internalisation (aussi appelée endocytose) sont 
associées à une modification de la membrane cellulaire et des protéines du cytosquelette permettant 
le remodelage membranaire et le mouvement des organites impliqués dans ce processus. Dans le 
cas de pathogènes, les particules sont internalisées dans des vacuoles de phagocytose et leur 
dégradation est due à l’activité d’enzymes lysosomales, suite à la dégranulation des lysosomes dans 
les vacuoles de phagocytose. Il a été montré que les cellules mésothéliales pleurales de rat étaient 
capables de phagocyter les fibres d’amiante (Jaurand et al., 1979; Liu et al., 2000). Les particules 
solides, qui ne peuvent être dégradées, peuvent ainsi résider dans la cellule et provoquer des 
dommages, voire entraîner la mort cellulaire. La nature des récepteurs impliqués dans la 
phagocytose de particules telles que la silice et l’amiante n’est pas connue avec précision. Toutefois 
des études ont démontré qu’un complexe macromoléculaire, l’inflammasome (voir ci-dessous) était 
activé dans cette interaction.  

L’internalisation des particules se fait également par voie de pinocytose, voire par transport 
transcellulaire, pour les particules de plus petites dimensions. L’endocytose fait intervenir des 
complexes moléculaires qui comportent des protéines spécifiques, clathrines et/ou cavéoles. 
Plusieurs études ont démontré la dépendance du mécanisme d’endocytose avec la taille et/ou la 
forme des particules (Beddoes et al., 2015; Harik, 2017; Liu et al., 2003; Maruyama et al., 2015; 
Murugan et al., 2015). 

12.2.1.2.3 Inflammation 

L’inflammation se définit au niveau organique et cellulaire. La présence de pathogènes ou de 
particules dans les voies aériennes et le poumon génère un mécanisme de défense afin de 
permettre leur élimination. Les monocytes et les macrophages libèrent des cytokines 
proinflammatoires, en particulier l’IL1-ß et l’IL-18, qui amplifient la réponse par le recrutement de 
nouvelles cellules inflammatoires. Des données récentes montrent que, pour les cellules 
phagocytaires, la réponse passe par l’activation d’un complexe multiprotéique, l’inflammasome. Ce 
concept a été introduit il y a une dizaine d’années pour rendre compte de la réaction de défense, 
dans un contexte de réponse inflammatoire des cellules au contact de pathogènes (Dagenais et al., 
2012). L’inflammasome est constitué de protéines PYCARD/ASC (apoptosis-associated speck-like 
protein containing caspase recruitment domain (CARD)), caspase-1 et un membre de la famille des 
récepteurs (NOD)-like (nucleotide-binding oligomerization domain (NOD)-like receptor family) tels 
que NLRP3 (aussi appelé NLRP3/NALP3) ou NLRP1. L’activation de l’inflammasome conduit à 
l’activation de procaspase 1 qui à son tour, une fois activée, clive les précurseurs des cytokines 
proinflammatoires IL-1ß et IL-18 qui transmettent la réponse inflammatoire, l’apoptose et la 
prolifération, et la réponse immune innée (de Zoete et al., 2014; He et al., 2016). L’inflammasome 
le plus étudié est NLRP3 et, dans le cadre d’études sur les effets de fibres minérales (amiante, 
érionite), une activation de NLRP3 a été observée, passant par l’activation du récepteur de l’IL-1ß 
dans les cellules mésothéliales en culture (Hillegass et al., 2013).  

Le mécanisme d’activation de l’inflammasome n’est pas connu avec précision, de même que celui 
qui conduit à l’apoptose. L’amorçage de la réaction d’activation semble ne pas se faire directement 
par l’interaction entre le récepteur et la particule (He et al., 2016). Plusieurs mécanismes ont été 
suggérés (efflux de K+, voies de signal de Ca2+, rôle des espèces réactives dérivées de l’oxygène 
(ROS, Reactive oxygen species) et du dysfonctionnement de la mitochondrie) mais les données 
sont contradictoires. L’autophagie peut jouer un rôle important en régulant négativement 
l’inflammasome NLRP3 (Stern et al., 2012). 
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12.2.1.2.4 Réponse immune 

Les réponses immunes sont classiquement définies comme étant innées ou adaptatives. Cette 
séparation doit être considérée comme artificielle, les différents mécanismes étant intriqués. 
Cependant, nous garderons cette distinction par commodité d’exposé.  

La première ligne de la réponse innée est le fait des cellules épithéliales (dans le poumon : 
bronchiques et alvéolaires) et des macrophages résidents. Ainsi, le contact in vitro de certaines 
particules avec des lignées de cellules épithéliales bronchiques active la libération de cytokines 
proinflammatoires par activation de NF-κB (Takizawa et al., 2000) ou par activation de 
l’inflammasome, comme nous le verrons particulièrement avec l’exposition à la silice (Perkins et al., 
2015). L’autre population majoritairement impliquée dans cette réponse innée est celle des 
macrophages, population hétérogène dans le poumon dont le phénotype et les fonctions sont 
particulièrement liés à leur micro-environnement : macrophages résidents alvéolaires, macrophages 
résidents interstitiels, macrophages inflammatoires de recrutement récent. Par simplification, nous 
ne parlerons que de « macrophages ». Ces cellules sont les cellules sentinelles du poumon y jouant 
un rôle-clé, portant à leur membrane de surface une très grande variété de récepteurs pouvant être 
associés à différents agents dont différents types de particules inorganiques. Cette association 
ligands-récepteurs conduit à l’activation de ces cellules. L’activation macrophagique est 
classiquement considérée en « activation classique » proinflammatoire (polarisation M1) avec 
libération de puissantes cytokines (IL-1, IL-6, Il-12, IL-23, TNF-α) agissant sur le recrutement et 
l’activation d’autres cellules, en particulier les polynucléaires neutrophiles (PNN) et en « activation 
alterne » (polarisation M2), anti-inflammatoire, régulatrice et pro-fibrosante, par libération d’autres 
types de cytokines (TGF-β, IL-10). En réalité, cette activation n’est pas binaire mais est un camaïeu 
d’états (M1, M2a, M2b, M2c…) (Shapouri-Moghaddam et al., 2018). La balance entre ces états 
d’activation macrophagique aura des conséquences cruciales sur les dommages tissulaires liés à 
une exposition donnée et l’évolution vers la fibrose pulmonaire.  

À l’état physiologique, les PNN ne représentent qu’une faible fraction des populations cellulaires au 
niveau des voies aériennes et alvéoles. En revanche, après activation des cellules épithéliales, et 
surtout des macrophages, leur population peut dramatiquement augmenter du fait de leur 
recrutement par libération de chemokines/cytokines proinflammatoires. L’interaction des PNN avec 
des agents inorganiques, particulièrement de structure cristalline (goutte, chondrocalcinose…) induit 
une réponse proinflammatoire par activation et libération de ROS, de protéases telle que l’élastase. 
Un autre mécanisme important, la nétose, est une réponse à cette activation (netosis), 
correspondant à l’expulsion d’une partie de la chromatine formant un filet (TRAP) (NETs : neutrophils 
extracellular traps) ayant un rôle proinflammatoire majeur, en particulier activant les macrophages à 
proximité, déclenchant une cercle vicieux proinflammatoire (Rada, 2017). 

L’immunité adaptative met en jeu un réseau de cellules, celles qui présentent les antigènes (cellules 
dendritiques) ainsi que les populations lymphocytaires qui seront le support de ces réactions 
immunes, acteurs majeurs dans les mécanismes d’autoimmunité. D’une manière schématique, on 
peut distinguer les implications des lymphocytes B à l’origine des cellules productrices des 
autoanticorps de celles des lymphocytes T, T helper en particulier Th1 activateurs et Th2 plutôt dans 
la séquence profibrosante, lymphocytes cytotoxiques (soit Tc CD8+, Natural killer NK) ou 
régulateurs « freins » de la réponse immune (Treg). Un exemple de cette cascade immune est le 
rôle de l’exposition à la fumée de tabac (que nous reverrons avec la silice) au niveau pulmonaire 
induisant, par citrullination des composants, la formation d’autoantigènes en cause dans la 
polyarthrite rhumatoïde (Malmstrom et al., 2017). 

Tous ces types cellulaires peuvent être mis en jeu lors de l’exposition à des particules inorganiques, 
en particulier de structure cristalline. Des particularités peuvent être observées pour les 
nanoparticules dans l’activation plaquettaire et des mécanismes prothrombosants, du fait de leur 
passage rapide dans la microcirculation après inhalation (Frohlich, 2016). 

12.2.1.2.5 Stress oxydatif 

La production de ROS et d’espèces réactives de l’azote (RNS) est un processus généré pas les 
particules au contact des cellules. Cette production vient de l’activation d’enzymes telles NADPH-
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oxydase (NOX) qui se trouve dans la membrane de phagocytose des neutrophiles (Winterbourn et 
al., 2016) et xanthine-oxidase (XO), et du dysfonctionnement des mitochondries. En outre, comme 
dans le cas de l’amiante, il est suggéré que les particules elles-mêmes sont capables de produire 
des ROS générés à leur surface, plus particulièrement en présence de fer, en raison de la formation 
possible de réactions de Fenton ou d’Haber-Weiss à partir de H2O2 ou du radical superoxide (•-O2) 
produits par les cellules. Toutefois, il est souvent difficile de faire la part des effets qui est due aux 
oxydants produits par les particules, ou secondairement par les cellules. En effet, les études 
réalisées sur la production de ROS, hors du milieu biologique, ne peuvent renseigner que 
partiellement sur la situation in situ. 

La génération d’espèces réactives ROS et RNS telles que H2O2, •OH, •-O2, nitroxyde et peroxinitrite 
(respectivement ONOO- et NO•-) déséquilibre la balance Red/Ox de la cellule avec, pour 
conséquence, une diminution de la production d’oxydants et une augmentation des molécules anti-
oxydantes [glutathion réduit (GSH), enzymes glutathion peroxydase (Gpx), catalase, superoxyde 
dismutases (Cu/Zn, Mn SOD)]. Le radical peur être produit par la conversion de H2O2 en présence 
de Fe2+ (réaction de Fenton) ou généré par à partir de •-O2 par la SOD (Superoxyde dismutase).  

Le fer est localisé dans les cellules. L’homéostasie est maintenue par des protéines qui stockent le 
fer (myoglobine et ferritine), l’importent et l’exportent (Omar et al., 2006; Ghio et al., 2016). Dans le 
plasma, le fer libre Fe3+ est capté par la transferrine et distribué dans les cellules. L’entrée du fer est 
assurée par des récepteurs de la transferrine (TfR1, TfR2) et il passe dans le cytoplasme et dans 
les mitochondries qui sont un site important de son métabolisme. Le Fe3+ est réduit en Fe2+ 
(ferriréductase membranaire) et passe dans le cytoplasme grâce à un transporteur membranaire, 
DMT1 (divalent metal transporter 1). Le contrôle de la synthèse de la ferritine et du récepteur de la 
transferrine est un mécanisme post-traductionnel contrôlé par des protéines IRP (iron regulatory 
proteins) qui se fixent sur des séquences nucléotidiques non codantes des ARNm de la ferritine et 
du TfR et modulent leur expression. 

Des données récentes suggèrent que les particules de la pollution atmosphérique modifient le cycle 
des voies de signal du métabolisme du fer. La production de •-O2 est susceptible d’augmenter la 
réduction du Fe3+ et son passage dans la cellule (Ghio et al., 2016)  

Les oxydants produits, si leur quantité n’est pas contrôlée par la cellule ou s’ils sont en excès, 
provoquent une oxydation des macromolécules biologiques, protéines, ADN et lipides des 
membranes cellulaires, et un dysfonctionnement de la chaîne de transport des électrons des 
mitochondries. Les mitochondries sont les principales sources de production des ROS, mais les 
peroxisomes et le réticulum endoplasmique en génèrent aussi (Chiu et al., 2014). Les molécules 
radicalaires sont instables et ne peuvent agir qu’au voisinage de leur production. Cependant, elles 
peuvent induire des dérivés secondaires, en particulier lipidiques par peroxydation (peroxydation 
des lipides, ß-oxydation des acides gras, formation de malondialdéhyde, de 4-hydroxynonenal…) 
plus stables et qui modifient les molécules biologiques (Sousa et al., 2017). Une production non 
contrôlée d’oxydants induit des processus d’autophagie ou de mort cellulaire. 

Les mitochondries, dont la fonction essentielle est de produire l’énergie sous forme d’ATP, sont 
impliquées dans la signalisation par les ROS. La réponse aux particules siège aussi au niveau des 
mitochondries, par l’activation des enzymes de la membrane mitochondriale interne. Les particules 
endommagent l’ADN mitochondrial, ce qui altère la fonction des mitochondries et entraîne 
l’apoptose. L’activité des mitochondries se manifeste par le passage de protéines (cytochrome c, 
apoptosis-inducing factor…) dans le cytosol qui déclenchent l’apoptose (Galluzzi et al., 2012). Des 
protéines pro-apoptotiques, telles que Bax et Bak, agissent sur la perméabilité de la membrane 
mitochondriale externe et causent la libération de molécules qui promeuvent l’activation de caspase 
dans la cascade de réactions aboutissant à l’apoptose. L’apoptose extrinsèque est induite par des 
signaux extracellulaires dépendants de récepteurs de mort de la membrane cellulaire qui 
transmettent la signalisation. L’apoptose intrinsèque est induite par divers stress cellulaires et est 
contrôlée par les mitochondries (Galluzzi et al., 2012). 
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12.2.1.2.6 Génotoxicité 

Les particules peuvent exercer un effet génotoxique, au niveau de l’ADN nucléaire et de l’ADN 
mitochondrial (mtADN), en raison des ROS produits par la phagocytose et par les mitochondries. Le 
mtADN est beaucoup plus sensible aux ROS que l’ADN nucléaire (Liu et Chen, 2017). Une analyse 
récente de mutations dans différents types de tumeurs a révélé que les mutations dans le mtADN 
étaient 19 à 220 fois plus fréquentes que dans l’ADN nucléaire (Liu et Chen, 2017). Les ROS 
induisent différents types de dommages à l’ADN, cassures simples et doubles brins, adduits, liaisons 
intra- et inter-brins, cassure ou blocage de la fourche de réplication ; les dommages à l’ADN peuvent 
être dus à d’autres mécanismes, tels que le stress de réplication ou les endommagements des 
chromosomes. 

Réparation de l’ADN 

Les dommages à l’ADN sont détectés par des protéines (ATM, ATR, CHK…) qui déclenchent le 
processus de réparation. Plusieurs mécanismes de réparation existent dans les cellules. Certains 
sont fidèles ; d’autres induisent des mutations. Sans les détailler, on mentionnera ici les principales 
voies : réparation directe, excision de bases (BER, base excision repair), excision de nucléotides 
(NER, nucleotide excision repair), correction des erreurs d’appariement (MMR, mismatch repair) et 
recombinaison homologue (Homologous Recombination, HR) et non homologue (Non Homologous 
End Joining, NHEJ). Chaque voie met en jeu une cascade de réactions (DNA damage response, 
DDR). Des mutations germinales ou sporadiques de gènes de détection des dommages ou de 
réparation de l’ADN sont retrouvées dans les cancers. Ces gènes fonctionnent ou peuvent 
fonctionner comme des gènes suppresseurs de tumeurs tels que TP53, BRCA, ATM… Les oxydants 
comme •OH ou H2O2 provoquent des oxydations de base et des cassures de brins d’ADN qui sont 
réparées respectivement par un mécanisme BER et NHEJ.   

Stress de réplication 

Les dommages à l’ADN ont une conséquence sur le déroulement de la réplication de l’ADN et des 
voies de réparation sont aussi activées pour préserver l’intégrité du génome lors de la réplication. 
Le mécanisme de la réplication se déroule en plusieurs étapes qui démarrent dans la phase G1 du 
cycle cellulaire et se terminent avant l’entrée en G2. Il met en œuvre de nombreuses protéines qui 
ont des fonctions différentes selon leurs cibles (kinases, hélicases, polymérases, topoisomérases, 
phosphatases, protéines d’assemblage de complexes fonctionnels…) (Hsieh et al., 2017). En 
présence d’altération de la structure secondaire de l’ADN ou de lésions résiduelles, telles que des 
sites abasiques et ceux mentionnés ci-dessus, voire de ralentissement de la progression dans le 
cycle, la réplication est arrêtée ou du moins ralentie au niveau de la fourche de réplication, 
permettant ainsi une réparation en réponse aux endommagements de l’ADN (DNA Damage 
Response, DDR) avant de continuer la réplication de l’ADN. Cet arrêt provoque le découplage des 
brins leading et lagging et des cassures simple brin et doubles brins (Gaillard et al., 2015). Le 
mécanisme de réparation met en jeu de multiples protéines ; il est engagé par la reconnaissance 
des lésions, initié par les protéines ATR et ATM, et est contrôlé par des points de contrôle impliquant 
des protéines CHK1, CHK2… en fonction de la phase du cycle dans laquelle se trouve la cellule, et 
empêchant l’entrée en mitose des cellules. Toutefois, selon l’activité de la réponse DDR, le 
déroulement de la mitose peur être affecté avec, pour conséquence, une altération de la structure 
et/ou le nombre de chromosomes. De faibles niveaux de stress de réplication sont susceptibles 
d’induire des défauts de la mitose (Gelot et al., 2015). 

Ségrégation des chromosomes 

La division cellulaire comporte deux phases majeures qui concernent la ségrégation du matériel 
nucléaire (karyokinèse) et la ségrégation du matériel cytoplasmique (cytokinèse). Ces différentes 
phases sont ordonnées et contrôlées par des mécanismes qui impliquent de multiples facteurs de 
régulation (Conduit et al., 2015; Green et al., 2012; McIntosh, 2016; Sivakumar et al., 2015). Cette 
régulation met en jeu plusieurs structures d’importance dans le contexte spatio-temporel de la 
mitose. Dans ces différentes phases, les microtubules, le centromère, les centrosomes, de même 
que des structures comme le « midbody » (abscission de la cytokinèse) ont un rôle critique dans le 
bon déroulement de la division cellulaire. La ségrégation anormale des chromosomes peut produire 
des chromosomes retardés (lagging chromosomes), des cassures, des ponts entre les 
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chromosomes et une perte ou gain de matériel génétique ou de chromosomes (aneuploidie) ou la 
formation de micronoyaux ; ainsi que de centrosomes surnuméraires.  

De nombreux articles ont démontré que les cellules eucaryotes exposées à des fibres d’amiante 
produisaient des anomalies mitotiques, telles qu’une aneuploïdie, multinucléation, ségrégation 
anormale des chromosomes, duplication de centromères, formation de micronoyaux (Jaurand et al., 
2009; Cortez Bde et al., 2011 ; Cortez et al., 2016; Palekar et al., 1987; Yegles et al., 1995). Les 
études récentes montrent que les nanotubes de carbone, ainsi que les nanoparticules de silice 
provoquent aussi des anomalies de la mitose (Sargent et al., 2009, 2010, 2012; Siegrist et al., 2014; 
Yu et al., 2015). 

12.2.1.2.7 Conclusion 

Les principaux mécanismes d’action des particules ont été résumés dans les paragraphes 
précédents. Les effets de la silice cristalline seront détaillés et explicités dans le contexte de ces 
mécanismes généraux qui, jusqu’ici, sont considérés comme relevant des effets pathogènes des 
particules. Cela permettra de préciser le ou les mécanismes qui s’avèrent les plus à même de rendre 
compte des effets de la silice et de ses différentes formes, le cas échéant. 

12.2.2 Toxicologie et mécanismes d’action des particules de silice 

Sont rapportées dans cette partie les données relatives à la toxicologie et aux mécanismes d’action 
des particules de silice pour une exposition par inhalation. 

12.2.2.1 Silice cristalline 

12.2.2.1.1 Synthèse des éléments présentés dans les rapports de référence 

Les caractéristiques physiques déterminantes dans la toxicité des particules de silice cristalline sont 
avant tout leurs propriétés de surface qui joueraient un rôle clé dans les mécanismes par lesquels 
la silice induit des atteintes pulmonaires. De fait, tout facteur susceptible d’influencer ou de modifier 
ces propriétés de surface peut altérer la toxicité de la silice (augmentation, réduction voire 
suppression) en affectant les mécanismes d’action toxiques. 

De nombreuses études se sont intéressées aux mécanismes d’action de la silice. Dans la partie 
consacrée de son rapport, l’OSHA propose une description des mécanismes d'action de base 
présentés dans ces études.  

En premier lieu, quelques éléments de pharmacocinétique et de clairance sont rapportés. 

L’OSHA présente également les 3 mécanismes majeurs impliqués dans les atteintes pulmonaires 
induites par la silice :  

− Les dommages directs sur les cellules pulmonaires dus aux propriétés de surface spécifiques 
des particules de silice ;  

− L’activation par les particules de silice des macrophages alvéolaires et/ou des cellules 
épithéliales alvéolaires conduisant (i) à la libération extra-cellulaire d’enzymes cytotoxiques, 
d’espèces réactives de l’oxygène et de l’azote, de cytokines inflammatoires et de chimiokines, 
(ii) à une mort cellulaire avec libération de la particule de silice, et (iii) au recrutement et à 
l’activation des leucocytes polymorphonucléaires et de macrophages alvéolaires 
supplémentaires ;  

− L’implication de la charge négative de la surface des particules en tant que contributeur important 
à la cytotoxicité de la silice. 

D’autres mécanismes impliqués dans la cancérogénicité de la silice sont également cités :  

− Les dommages directs à l’ADN ; 

− L’augmentation de la prolifération impliquant divers facteurs, oncogènes, facteurs de croissance, 
cytokines ; 

− La perte de régulation de la prolifération due au dysfonctionnement, en raison de la mutation, 
d’un gène suppresseur de tumeur, tel que p53 ; 
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− La prolifération de cellules endommagées. 

Des éléments plus précis concernant certains de ces mécanismes en réponse à une exposition à la 
silice cristalline sont présentés de manière plus détaillée dans la suite de ce chapitre. 

12.2.2.1.2 Caractéristiques de la silice susceptibles d’influencer la toxicité 

Silice « vieillie » versus silice « fraîchement fracturée » 

Depuis l’Antiquité, la plupart des cas de silicose rapportés concernent des mineurs, des foreurs 
(drillers), des sableurs, etc., c’est-à-dire des travailleurs qui cassent, broient ou abrasent du quartz, 
d’autres polymorphes de la silice cristalline, ou le plus souvent des roches riches en quartz 
(Donaldson et al., 1998; Leung et al., 2012; Steenland et al., 2014; Pavan et Fubini, 2017). Les 
cohortes historiques de silicotiques ou les cohortes dans lesquelles un excès de cancer du poumon 
a été mis en évidence concernent dans une large mesure les travailleurs exposés à des particules 
fraîchement fracturées ou à des poussières récemment générées par abrasion (CIRC, 2012; 1997). 
La principale exception semble être les ouvriers impliqués dans le traitement de la diatomite. 
Néanmoins, lors des opérations de traitement de la terre de diatomée, afin de purifier les 
composants en silice, plusieurs étapes comprenant un traitement mécanique et une abrasion sont 
nécessaires (CIRC, 1997; Ghiazza et al., 2009). 

Des particules de silice fraîchement fracturées sont également mises en cause dans les épidémies 
récentes de silicose observées chez les travailleurs impliqués dans les activités de sablage des 
jeans (Barmania, 2016; Ozmen et al., 2010) et de polissage des plans de travail de cuisine (Kramer 
et al., 2012b; Pérez-Alonso et al., 2014; Pavan et al., 2016). Dans les deux cas, une exposition 
massive au cours de la génération de poussière s'est produite, entraînant une silicose accélérée 
avec de graves lésions pulmonaires, imputables à l'inhalation de particules fines et ultrafines 
récemment générées. 

La micromorphologie des particules de silice dépend de la manière dont elles sont formées. Les 
poussières de silice cristalline pathogènes, parce qu'elles sont généralement obtenues par broyage, 
présentent des surfaces irrégulières, avec des épines pointues et des arêtes coupantes. Leur taille 
est hétérogène, allant de quelques microns à des fragments nanométriques qui adhèrent fortement 
à la surface des plus grosses particules en raison des charges de surface générées par le broyage 
ou l'abrasion (Fubini, 1998a).  

Lors de la fracturation des cristaux macroscopiques pour obtenir des poussières de silice cristalline, 
les liaisons silicium-oxygène covalentes sont rompues par des voies homolytiques ou hétérolytiques 
générant des sites superficiels hautement réactifs : liaisons pendantes (rupture homolytique, 
radicaux de surface réactifs Si• et SiO• avec un électron non apparié dans une orbitale p) et charges 
de surface (rupture hétérolytique, Si + et SiO-) (Fubini, 1998a; Fubini, Bolis, et al., 1995; Fubini et al., 
1990). Après la rupture des liaisons chimiques, il se produit une reconstruction de surface et 
les liaisons pendantes tendent à se recombiner pour former des anneaux réactifs Si–O, ou à réagir 
avec les composants atmosphériques (Rimola et al., 2013). Ainsi, progressivement, la surface active 
générée par le broyage ou l'abrasion subit des modifications. L'humidité ambiante favorise 
l’établissement des fonctionnalités SiOH (c'est-à-dire silanol) à la surface des particules de silice 
(Rimola et al., 2013). 

L'état de la surface dépend fortement de la procédure de broyage mise en œuvre et de la nature 
chimique des composants de l'environnement dans lequel le broyage a eu lieu. Une atmosphère 
sèche favorise la formation de radicaux de surface et d'espèces réactives de l'oxygène (ROS), tandis 
qu'une atmosphère humide favorise l'hydratation de la surface des particules au niveau des liaisons 
rompues, avec une faible production de formes réactives de surface (Costa et al., 1991; Fubini et 
al., 1989). De plus, le broyage peut insérer des contaminants dérivés des composants du pot, 
modifiant la réactivité de la silice (Fenoglio, Martra, Prandi, et al., 2000). Les contaminants 
métalliques, en particulier le fer, catalysent la formation de ROS, en particulier de radicaux 
hydroxyles, par le biais d'une réaction de Fenton. Ainsi, dans un milieu aqueux, dans les fluides 
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biologiques, les radicaux de surface et les ions métalliques peuvent constituer des centres capables 
de générer des radicaux libres (Castranova et al., 1996; 1997; Fubini et al., 2003;Shi et al., 2001).  

Les surfaces fraîchement fracturées sont donc beaucoup plus réactives que les surfaces vieillies du 
point de vue chimique, aussi bien concernant la nature que l’intensité de la réponse biologique 
induite par les particules de silice (Dalal et al., 1990a; 1990b; Fubini, 1998b; Fubini et al., 2003; Shi 
et al., 1989; Vallyathan et al., 1995; 1991). En effet, les tests in vitro et in vivo (sur des rats comme 
sur des modèles animaux) ont mis en évidence des effets indésirables beaucoup plus importants 
avec des particules fraîchement broyées qu'avec des particules vieillies (Vallyathan et al., 1988; 
Dalal et al., 1990a, Vallyathan et al., 1995). 

Deux éléments principaux caractérisent l'état de surface des particules de quartz fraîchement 
fracturées : 

1/ Le potentiel de génération de radicaux libres / ROS en solution ; 

Le broyage génère une rupture des liaisons (à savoir Si • et SiO •, avec des électrons non appariés 
des deux côtés) qui vont se désintégrer progressivement (Vallyathan et al., 1988) et dans le même 
temps, sont capables de réagir facilement avec les composants atmosphériques, entraînant la 
formation d’espèces réactives de l'oxygène à la surface des particules (Fubini et al., 1990). Celles-
ci vont donner naissance, en milieux aqueux, à des ROS (Shi et al., 1988; Fubini et al., 1990; 
Giamello et al., 1990; Fubini et al., 2003). Cette production de ROS à partir des particules est 
impliquée dans les effets indésirables cellulaires induisant l'activation de cellules et la formation de 
ROS à partir de ces cellules (Fubini, Bolis, et al., 1995; Castranova et al., 1996; Shi et al., 2001 
Fubini et al., 2001; Fubini et al., 2003). Les ROS issus des particules et des cellules contribuent au 
stress oxydatif dans l'environnement biologique, qui est également entretenu par la perte des 
défenses anti-oxydantes - à savoir l'acide ascorbique et le glutathion (GSH) - présentes dans le film 
de revêtement bronchique et alvéolaire (Fenoglio et al., 2003; Fenoglio, Martra, Coluccia, et al., 
2000). Au sein de la communauté scientifique, il est généralement admis que la production de ROS 
dérivées de cellules et de particules est un déterminant crucial des lésions à l'ADN et des pathologies 
liées à la silice (Albrecht et al., 2005; Knaapen et al., 2002; 2004; Schins, 2002; Schins, Duffin, et 
al., 2002; CIRC, 2012). 

2/ La formation de fonctionnalités silanol irrégulièrement réparties 

Le broyage entraîne également une modification de l'organisation des surfaces de silice cristalline, 
notamment des changements de conformation de la silice à la surface de la particule, à savoir les 
silanols et les siloxanes (Turci et al., 2016). Les silanols peuvent fortement interagir avec les 
composants de la membrane cellulaire principalement via des liaisons hydrogène et des interactions 
électrostatiques (Allison et al., 1966; Nolan et al., 1981; Murray et al., 2005), ce qui entraîne une 
rupture membranaire (Nolan et al., 1981; Pavan et al., 2013; Turci et al., 2016; Pavan, Turci, et al., 
2017). Les silanols de surface, et en particulier une distribution irrégulière de ces silanols (Pavan et 
Fubini, 2017; Turci et al., 2016), seraient associés à l’inflammation. En effet, des études préliminaires 
in vitro sur plusieurs particules de quartz (commerciales, pures, chauffées ou gravées à l’acide 
fluorydrique) ont mis en évidence une corrélation entre le potentiel hémolytique et le degré 
d'activation de la machinerie enzymatique pro-inflammatoire de l'inflammasome (Pavan et al., 2014; 
Peeters et al., 2014). L'activation de l'inflammasome par les particules de silice se produit via une 
cascade de réactions provoquée par la rupture de la membrane du phagolysosome des 
macrophages et des cellules épithéliales. Cette rupture fait suite à l'engloutissement des particules 
(Dostert et al., 2008; Hornung et al., 2008; Rabolli et al., 2016; Sayan et al., 2016), une fois que la 
couche riche en protéines adsorbée sur la surface des particules a été éliminée par les enzymes 
lytiques (Hamilton et al., 2008; Wang et al., 2013 

En conclusion, la surface d'une particule de quartz fraîchement générée est très active vis-à-vis des 
trois grands mécanismes impliqués dans les maladies liées à la silice : le stress oxydatif, 
l'inflammation persistante et les lésions à l'ADN (CIRC, 2012; Pavan et Fubini, 2017). L'inflammation 
persistante est considérée comme la principale cause de développement de la silicose, du cancer 
pulmonaire et des pathologies auto-immunes (Borm et al., 2011; CIRC, 2012).  
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Les radicaux ROS et les silanols, les deux caractéristiques principales impliquées dans le 
mécanisme toxique des particules de silice, sont présents de manière prédominante ou a minima 
très augmentés à la surface des particules fraîchement fracturées. 

Impuretés de surface 

Deux mécanismes principaux sont à l’origine des lésions pulmonaires causées par les particules de 
silice cristalline, une fois déposées dans les poumons : (1) des atteintes directes des cellules 
pulmonaires, liées aux propriétés de surface des particules ; (2) via l’activation ou la stimulation des 
macrophages alvéolaires (après phagocytose) et/ou des cellules épithéliales alvéolaires. Ces 2 
mécanismes impliquent la génération d’espèces réactives de l’oxygène non seulement à la surface 
des particules de silice cristalline, mais également par les cellules phagocytaires et épithéliales 
exposées à ces particules (OSHA 2013 ; CIRC 2012).  

Les macrophages, une fois activés (et également en train de mourir), libèrent plusieurs facteurs pro-
inflammatoires et pro-fibrotiques (facteurs chimiotactiques, cytokines, facteurs de croissance) qui 
vont recruter davantage de macrophages ainsi que d'autres cellules immunitaires (macrophages, 
granulocytes, lymphocytes), mais pourront également affecter et activer les cellules épithéliales 
bronchiolaires et alvéolaires.  

La surface de la particule de silice cristalline peut également interagir directement avec des 
composants de l’appareil respiratoire, par exemple, le film de revêtement bronchique et alvéolaire. 
Toute modification ou occultation de la surface des particules est susceptible de modifier, augmenter 
ou inhiber la toxicité de la silice cristalline. 

Quatre grandes catégories d’impuretés ou modifications de la surface des particules de silice 
cristalline ont été considérées et étudiées jusqu'à présent et font l’objet des paragraphes ci-après : 
les impuretés métalliques, les minéraux en contact intime avec la silice, les polymères déposés à la 
surface des particules et la fonctionnalisation de surface. 

 

Impuretés métalliques 

Il est généralement admis que les sels d'aluminium inhibent la pathogénicité de la silice (Begin et 
al., 1987; Donaldson et al., 2001; Duffin et al., 2001; Knaapen et al., 2002; Le Bouffant et al., 1977; 
Nolan et al., 1981; Schins, Duffin, et al., 2002) tandis que les sels de fer ont une action plus 
complexe. Ces derniers activent la toxicité à faible concentration (Castranova et al., 1997; Elias et 
al., 2002; Fubini et Mollo, 1995) et vont l'inhiber à des concentrations élevées (Ghiazza et al., 2011). 

Les impuretés métalliques (aluminium, fer, cuivre, sodium, potassium, calcium et titane) sont 
souvent présentes dans les poussières de silice, en particulier dans les poussières minérales (CIRC, 
1997). Les impuretés d’aluminium et de fer sont les plus abondantes en raison de leur rapport 
charge/rayon qui correspond aux caractéristiques géométriques des groupes d’oxygène de surface 
(Nolan et al., 1981). Elles sont également capables dans certains cas de se substituer au silicium 
dans la structure tétraédrique. 

L'inhalation de suspensions d'hydroxyde d'aluminium ou d'autres solutions non irritantes contenant 
de l'aluminium a été utilisée par le passé afin de prévenir le développement de la silicose consécutive 
à l'inhalation de poussières de silice (Le Bouffant et al., 1977). Au début du siècle dernier, Haldane 
(1917) a émis l’hypothèse que la non-fibrogénicité de certaines poussières contenant du quartz 
pourrait être liée à la présence de certains composants capables de prévenir les effets toxiques de 
la silice. Les premiers éléments de preuve en faveur d’une réduction par l’aluminium de la toxicité 
des poussières de quartz ont été fournis par Denny et al. (1937) qui ont démontré que l'inhalation 
concomitante de quartz et de poudre d'aluminium entraîne une réduction de la fibrose pulmonaire 
chez le lapin. L’utilisation de l’aluminium chez l’Homme pour le traitement des silicoses établies a 
été mise en place au Canada très rapidement après les premiers rapports sur le succès des études 
chez l’animal. Une amélioration de la fonction pulmonaire a été rapportée chez des patients traités 
avec de l'aluminium métallique (Crombie et al., 1944; Hannon, 1944) et de l'alumine hydratée 
(Bamberger, 1945). À partir de 1945, l'inhalation d'aluminium a été utilisée comme prophylaxie 
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contre la silicose dans l'industrie de l'extraction de l'or au Canada. Ce traitement a entraîné une 
diminution de l'incidence des nouveaux cas. Cependant, les avantages de ce traitement ont été mis 
en balance avec les risques pour la santé associés à l'exposition à l'aluminium. L'aluminose 
pulmonaire a notamment été décrite chez les humains exposés à l'aluminium (Gilks et al., 1987; 
McLaughlin et al., 1962; Mitchell et al., 1961). En plus de la toxicité pulmonaire, la poudre 
d'aluminium affecte la performance des tests cognitifs (Rifat et al., 1990). Pour ces raisons, le 
traitement par l'aluminium chez l'Homme a été interrompu (Penrose, 2007). 

Plusieurs études rapportent que les sels d'aluminium peuvent inhiber la réponse pathogène aux 
poussières de silice cristalline chez les animaux d’expérimentation (Brown et al., 1996). Le Bouffant 
et al. (1977) ont testé différents sels et ont observé que le lactate d'aluminium est le plus efficace 
pour réduire l'inflammation in vivo grâce à sa grande stabilité en suspension aqueuse. D'autres 
études menées par Begin et al. (1987) sur un modèle de silicose chez le mouton ont confirmé que 
le lactate d'aluminium inhibe le développement de la fibrogénicité. Ils ont mis en évidence que le 
taux de clairance du quartz traité au lactate d'aluminium est plus élevé que celui du quartz non traité, 
sans détection d’une rétention pulmonaire de particules de quartz dix mois après l'exposition. Ces 
scientifiques ont également mis en évidence que la réponse inflammatoire au quartz dans les 
poumons peut être améliorée lorsque de l’aluminium est administré après l'exposition. Néanmoins, 
une fois le mécanisme pathogène mis en place, l'aluminium devient inefficace (Dubois et al., 1988). 
L'inhibition du cytochrome C-oxydase dans les homogénats pulmonaires induits par le quartz est 
complètement supprimée lorsque le quartz est recouvert d'aluminium (Engelbrecht et al., 1972). Le 
quartz dopé à l'aluminium induit également une réduction de la lyse des membranes des globules 
rouges (Kriegseis et al., 1987). Nolan et al. (1981) ont d'abord attribué cette réduction à la liaison de 
l'aluminium aux groupes silanols à la surface du quartz. Les études réalisées par Le Bouffant et al. 
(1977) ont mis en évidence l'apparition de changements conformationnels des phospholipides de 
liposomes exposés au quartz, alors qu'aucun changement n’est observé avec le quartz dopé à 
l'aluminium. Une diminution de la phagocytose par les macrophages des particules recouvertes 
d'aluminium a également été observée (Brown et al., 1996). Des recherches plus récentes ont mis 
en évidence qu'une grande variété de réponses moléculaires/cellulaires au quartz sont diminuées 
ou atténuées par le lactate d'aluminium, qui dépose principalement des ions aluminium à la surface 
du quartz (Duffin et al., 2001; Schins, Duffin, et al., 2002; Knaapen et al., 2002; Donaldson et al., 
2001). Le revêtement de lactate d’aluminium diminue fortement la capacité du quartz à générer des 
radicaux hydroxyles dans les modèles simulant des liquides biologiques (Schins, Duffin, et al., 2002) 
et diminue in vitro, la lyse membranaire (Pavan et al., 2013), l’inflammation, l’expression des 
chimiokines et l'activation du facteur nucléaire-kappa B (Duffin et al., 2001), l'absorption des 
particules, la cytotoxicité et les dommages à l'ADN dans les cellules épithéliales pulmonaires 
(Knaapen et al., 2002; Schins, Duffin, et al., 2002) ainsi que la génération d’IL-8 et de ROS par les 
cellules épithéliales pulmonaires (Schins et al., 2000). L’aluminium réduit également les marqueurs 
d'inflammation in vivo tels que le nombre total de cellules dans le liquide de lavage broncho-
alvéolaire, l’afflux de polynucléaires neutrophiles et de macrophages (Knaapen et al., 2002; 
Donaldson et al., 2001), les dommages à l'ADN (Knaapen et al., 2002), l’expression de MIP-2 
(protéine inflammatoire des macrophages) (Driscoll, 2000; Driscoll et al., 1995), l’activation de NF-
κB (Sacks et al., 1998) et la prolifération de cellules de type II (Castranova et al., 2002).  

Nolan et al. (1981), ont suggéré dès 1981 que l’aluminium est capable d’interagir avec les groupes 
silanols, empêchant la formation de liaisons hydrogène avec les biomolécules. Ces éléments sont 
concordants avec les résultats les plus récents sur le rôle des silanols dans la capacité des particules 
à induire une réponse inflammatoire (Pavan et al., 2013, Pavan et Fubini, 2017, Pavan et al., 2014, 
Turci et al., 2016). 

Le contaminant métallique le plus courant dans les poussières de quartz commercial est le fer, qui 
peut être présent à la surface sous différents degrés d’oxydation. Il est établi que le fer joue un rôle 
important dans le mécanisme de toxicité de la silice (Elias et al., 2002; Fubini, 1998b; Hefland et al., 
2001). 

Les ions ferreux (Fe2+) et ferriques (Fe3+) augmentent la réactivité de surface du quartz via la 
génération de radicaux médiée par une réaction de Fenton (Castranova et al., 1996; Fenoglio et al., 
2001; Vallyathan, 1994) et augmentent les dommages à l'ADN, la transformation cellulaire et les 
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réactions pulmonaires (Castranova et al., 1997; Schins, 2002). Castranova et al. (1997) rapportent 
que les particules de quartz contaminées par du fer pendant le fraisage sont plus inflammatoires 
chez les rats que des particules non contaminées. Fenoglio et al. (2003) rapportent que la présence 
d'ions Fe3+ augmente également la capacité du quartz à consommer des antioxydants endogènes. 

Cependant, le fer ne favorise pas toujours la toxicité de la silice. Le fer métallique associé au quartz 
inhibe l'inflammation pulmonaire chez le rat (Cullen et al., 1997) et les sels de fer diminuent la 
capacité du quartz à endommager la membrane des érythrocytes (Nolan et al., 1981). Fubini et al. 
(2001) ont mis en évidence que l’exposition de cellules embryonnaires de hamster syrien à de la 
poussière de quartz enrichie avec une grande quantité de fer induit une diminution à la fois de la 
production de radicaux hydroxyles par la poussière et de leur effet sur la transformation cellulaire. 
Une amélioration a également été observée lorsque des chélateurs éliminaient des traces de fer, 
suggérant qu’à l’état de traces, le fer est susceptible d’augmenter la toxicité du quartz mais que sa 
présence à la surface des particules en quantité substantielle diminue cette toxicité. Ces différences 
peuvent être partiellement attribuées à l'abondance du fer à la surface des particules (Donaldson et 
al., 1998) mais relèvent également de son degré d’oxydation et de son indice de coordination (Fubini 
et Mollo, 1995). Plus récemment, il a été observé que le fer déposé à la surface du quartz réduisait 
les réponses cytotoxiques, apoptotiques et inflammatoires (libération de TNF-α) dans les 
macrophages alvéolaires murins, ce qui était attribué à la grande quantité de fer déposée (Ghiazza 
et al., 2011). 

 

Association des particules de silice avec des minéraux 

Les données disponibles concernent principalement les argiles (notamment la bentonite) et le 
carbone. Il est établi depuis longtemps que la silice associée aux argiles est moins voire non toxique 
(CIRC, 1997).  

Le charbon est le contaminant le plus communément associé au quartz. Lorsqu'il entre en contact 
étroit avec lui, par exemple dans les poussières des mines de charbon ou dans les mélanges broyés, 
le quartz perd son potentiel pathogène (Donaldson et al., 1998; CIRC, 1997). Des études 
expérimentales indiquent que le carbone associé au quartz peut réduire sa réactivité biologique 
(Ghiazza et al., 2013). 

Les premières études se sont attachées à comparer les effets de la poussière de charbon contenant 
du quartz avec ceux dus à la poussière de quartz pur. Le quartz pur s’est avéré plus actif que la 
même quantité de quartz contenu dans la poussière de charbon (Martin et al., 1972; Rosmanith et 
al., 1982; Szymczykiewicz, 1982). Une perte d'activité biologique a également été constatée lorsque 
le quartz est broyé avec de la poussière de charbon (Martin et al., 1972; Le Bouffant et al., 1982), 
ce qui suggère que la faible toxicité de la poussière de charbon contenant du quartz est 
potentiellement due à la présence d’impuretés telles le carbone (Borm, 1997) ou d'autres phases 
minérales à la surface du quartz (Clouter et al., 2001; Donaldson et al., 2001; Duffin et al., 2001; 
Fubini et al., 2001). Une étude récente a mis en évidence que l'inhibition des réponses cellulaires 
au quartz ne se produit que lorsque le carbone et le quartz sont en contact étroit, par exemple 
lorsque le carbone et le quartz sont broyés ensemble et pas simplement mélangés (Ghiazza et al., 
2013). Deux hypothèses de mécanismes ont été proposées afin d’expliquer l'inactivation du quartz 
provoquée par le carbone associé (Ghiazza et al., 2013): (1) le carbone masque et/ou inactive les 
sites actifs à la surface du quartz et (2) le carbone agit comme épurateur/capteur de radicaux libres, 
comme plusieurs autres matériaux à base de carbone. L'inactivation n'ayant lieu qu'avec les 
échantillons broyés et non avec des mélanges (Ghiazza et al., 2013), le mécanisme 1 est le plus 
probable. Les radicaux de surface générés par le broyage disparaissent dans les poussières 
chargées de carbone (Ghiazza et al., 2013). Par conséquent, la présence de carbone dans les 
poussières broyées supprime le potentiel de génération de radicaux libres (réaction de Fenton et 
rupture homolytique de la liaison C-H) (Ghiazza et al., 2013), confirmant que les particules de 
carbone entravent les sites actifs de surface et empêchent un contact direct avec les molécules 
cibles. Les modifications des propriétés de surface par les particules de carbone ont complètement 
supprimé les signes de stress oxydatif et d'inflammation induits par le quartz seul sur les 
macrophages MH-S (une lignée cellulaire continue de macrophages alvéolaires murins établie suite 
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à la transformation de cellules obtenues par lavage broncho-alvéolaire à partir de souris Balb/cJ 
avec le virus simien 40) et réduit la cytotoxicité (Ghiazza et al., 2013). 

 

Dépôts de polymères à la surface des particules de silice 

Divers agents d'enrobage externe, tels que des surfactants lipidiques, des protéines et des 
polymères ont été utilisés pour réduire la toxicité de la silice (Donaldson et al., 1998). En particulier, 
le polymère polyvinylpyridine-N-oxyde (PVPNO) a considérablement réduit la membranolyse du 
quartz (Nolan et al., 1981) ainsi que l’induction médiée par les ROS de réponses aux dommages 
oxydatifs de l'ADN dans les cellules épithéliales pulmonaires in vitro (Schins, Duffin, et al., 2002) et 
les poumons de rat in vivo (Albrecht et al., 2005; Knaapen et al., 2002). Le revêtement PVPNO a 
également eu des effets profonds sur l'induction et la persistance de l'inflammation pulmonaire 
(Albrecht et al., 2004) ainsi que sur l'absorption cellulaire des particules de silice et leur élimination 
par les poumons de rat (Albrecht et al., 2007). Ce revêtement induit également une réduction de la 
fibrogénicité (Castranova et al., 1996). Des études récentes ont mis en évidence que le revêtement 
PVPNO atténue nettement in vitro l’activation de la caspase-1 et la capacité à induire la sécrétion 
de cytokines et d’alarmines (IL-1β, bFGF et HMGB1) à partir de cellules épithéliales pulmonaires 
humaines et de cellules macrophages-like, et réduit nettement in vivo l'activation de l'inflammasome 
(Peeters et al., 2014). 

Le mécanisme d'inhibition du PVPNO a été proposé il y a longtemps par Nolan et al. (1981) qui 
suggèrent que le PVPNO est un polymère accepteur de protons, capable de se lier aux groupes 
silanols à la surface du quartz. Goldstein et al. (2006) rapportent également que le PVPNO est un 
capteur efficace des radicaux anioniques carbonatés. 

 

Fonctionnalisation  

La fonctionnalisation des groupes chimiques présents à la surface de la silice, principalement des 
silanols, est une approche chimique courante pour modifier les propriétés de surface des silices 
amorphes nanométriques synthétisées à des fins biomédicales (Ferenc et al., 2015). La 
fonctionnalisation, généralement avec des organosilanes, a également été mise en œuvre afin de 
réduire la toxicité du quartz. Le Prosil 28, un matériau organosilane, s'est révélé être un agent 
d'enrobage particulièrement efficace pour diminuer la cytotoxicité de la silice fraîche (Vallyathan et 
al., 1991). Plus récemment, deux organosilanes, Dynasylan® PTMO et Dynasylan® SIVO 160, ont 
été testés en tant qu'agents de revêtement préventifs à base de quartz covalent afin de rendre la 
production de céramique plus sûre pour la santé des travailleurs sans perte de qualité du produit. 
Les résultats in vitro (macrophages alvéolaires primaires de rat) et in vivo (rats) indiquent que le 
revêtement organosilane covalent bloque de manière stable la toxicité cellulaire d’échantillons de 
quartz biologiquement actifs, en particulier la cytotoxicité des macrophages alvéolaires, l'induction 
des cassures des brins d'ADN et l'inflammation in vivo (Ziemann et al., 2017). 

 

12.2.2.1.3 Polymorphes de la silice cristalline et toxicité 

La plupart des études relatives à la toxicité de la silice cristalline concernent le quartz, puisqu’il s’agit 
de la forme cristalline prépondérante en milieu professionnel. 

L’OSHA (2013) indique que les résultats des premières études conduites chez l’animal suggèrent 
que la toxicité pulmonaire de la cristobalite et de la tridymite est supérieure à celle du quartz 
(Gardner, 1938; King et al., 1953 ; Wagner et al., 1980 ; Hemenway et al., 1990; Fubini, Bolis, et al., 
1995; Warheit et al., 1995). Les auteurs de ces études rapportent que (i) l’injection intratrachéale 
des différents polymorphes chez des rongeurs met en évidence une fibrogénicité légèrement plus 
rapide et plus marquée en réponse respectivement à l’exposition à la cristobalite et la tridymite ; (ii) 
l’injection intra-pleurale de tridymite chez des rats induit significativement plus de tumeurs 
hématopoïétiques que la cristobalite et le quartz ; (iii) suite à une exposition des rats à court-terme, 
la clairance de la cristobalite est beaucoup plus faible que celle du quartz et la réponse biologique 
(dénombrement des macrophages, neutrophiles et lymphocytes dans le liquide de lavage broncho-
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alvéolaire) est précoce et marquée pour la cristobalite ; (iv) le nombre total de radicaux de surface 
après broyage est plus élevé pour les particules de cristobalite que pour les particules de quartz ; 
(v) la réponse pulmonaire inflammatoire à 30 jours suite à une exposition à court terme des rats par 
inhalation est significativement plus élevée pour la cristobalite que pour le quartz et les indicateurs 
de cytotoxicité sont beaucoup plus élevés pour la cristobalite à 30 jours et 90 jours. L’étude de Daniel 
et al. (1995) concernant l’implication relative des différents polymorphes dans les mécanismes de 
cancérogénèse rapporte des résultats contrastés et n’a pas permis de tirer de conclusion. 

En contraste avec les résultats de ces études, plusieurs auteurs ont conclu que le potentiel toxique 
de la cristobalite et la tridymite est identique à celui du quartz. Guthrie et al. (1995) ont réalisé une 
revue des études qui se sont intéressées aux liens entre les caractéristiques minéralogiques des 
polymorphes de la silice et leurs effets pathogènes. Ces auteurs concluent que la tridymite et la 
cristobalite ont généralement des effets pathogènes comparables à ceux du quartz. Dans leur revue, 
Bolsaitis et al. (1996) ont analysé les études concernant les effets des différents polymorphes sur 
l’activité hémolytique et les études chez la souris sur l’inflammation et la fibrose pulmonaire induites 
par le quartz, la cristobalite ou la tridymite. Les résultats indiquent que l’activité hémolytique se 
trouve dans la plage d'erreur expérimentale et que le développement de la fibrose pulmonaire était 
sensiblement identique pour les 3 polymorphes. Considérant que le mécanisme d’action et les 
caractéristiques des particules impliqués dans le développement de la silicose et des autres 
pathologies liées à l’exposition à la silice cristalline n’ont pas été précisément définies, le NIOSH 
(2002) indique que des recherches complémentaires sont nécessaires, notamment des études in 
vivo et in vitro sur la pathogénicité comparée du quartz et des autres polymorphes. 

Sur la question du pouvoir cancérogène des polymorphismes de la silice cristalline, une 
comparaison entre les cohortes ayant été principalement exposées à la cristobalite (études sur la 
terre de diatomée et la brique réfractaire italienne) avec d'autres cohortes exposées au quartz ne 
suggère aucune différence dans la toxicité de ces 2 polymorphes (SMR = 141 pour le cancer du 
poumon pour les travailleurs des terres de diatomées et SMR = 151 pour les travailleurs des briques 
réfractaires). Ces SMR s’inscrivent dans la gamme des estimations ponctuelles de SMR relevés 
dans les autres études de cohorte pour lesquelles les expositions sont principalement au quartz 
(McDonald et al., 2001; Steenland et Sanderson, 2001). L’OSHA considère que les données 
épidémiologiques actuelles fournissent peu (si tant est qu’elles en fournissent) de preuves suggérant 
que la cristobalite serait associée à un risque de cancer du poumon plus élevé que le quartz 
alvéolaire pour une exposition comparable. Les estimations quantitatives du risque de cancer du 
poumon ne suggèrent pas que la cristobalite soit plus cancérogène que le quartz. Cette position est 
conforme aux positions du CIRC (1997) et du NIOSH (2002). 

Les études épidémiologiques n’ont pas mis en évidence de différence de toxicité entre le quartz et 
la cristobalite. L’exposition à la tridymite ne fait l’objet d’aucune étude épidémiologique. L’OSHA 
conclut finalement, sur la base des données épidémiologiques et expérimentales, que les différents 
polymorphes de la silice cristalline ont une toxicité et un potentiel cancérogène identiques.  

Dans une revue récente, Mossman et al. (2013) s’intéressent aux effets des différentes formes de 
silice et plus particulièrement à la cristobalite.  

Les données épidémiologiques sont principalement issues de l’industrie de la terre de diatomée 
(fabrication de bougies filtrantes impliquant la calcination en cristobalite de la terre de diatomées ; 
extraction, traitement et calcination de la terre de diatomées). Les auteurs rapportent ainsi 7 études, 
et concluent à l’absence d’éléments permettant de conclure au fait que l’exposition à la cristobalite 
serait plus à risque de fibrose que l’exposition au quartz. Les auteurs citent les conclusions du 
rapport HSE (2002) qui viennent également soutenir ce constat. 

Les auteurs ont également analysé des données expérimentales in vitro et in vivo pour des 
expositions à différents polymorphes de la silice cristalline. Les résultats de 29 études sur cultures 
cellulaires (plusieurs études ont testé les types de quartz suivants : Min-U-Sil 5, quartz DQ12, 
Norquartz-75, α-quartz ou non spécifié ; seules 2 études ont utilisé la cristobalite) et de 19 études 
par inhalation conduites chez des rongeurs (rats et souris) sont ainsi rapportées. Les auteurs 
indiquent que ces études expérimentales, quelle que soit la méthode d’exposition, n’ont mis en 
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évidence aucune différence en termes de potentiel toxique ou de mécanisme d’action entre plusieurs 
polymorphes de la silice cristalline.  

Au terme de cette revue, Mossman et al. (2013) indiquent que les données expérimentales et 
épidémiologiques analysées ne fournissent aucune preuve de l’existence de différences en termes 
de potentiels inflammatoires et fibrogéniques entre le quartz et la cristobalite. Les auteurs concluent 
être en désaccord avec les positions de l'OSHA (position antérieure à 2013) et du MSHA (Mine 
Safety and Health Administration) qui ont supposé lors de l’établissement des VLEP que pour des 
expositions égales, la cristobalite était plus fibrogénique que le quartz. Les auteurs recommandent 
l’actualisation en conséquence des VLEP pour les polymorphes de la silice cristalline.  

12.2.2.1.4 Particules ultrafines (PUF) et nanoparticules de silice cristalline 

La quasi-totalité des études épidémiologiques utilisant une évaluation des expositions à la silice 
cristalline sont basées sur la méthode conventionnelle de dosage pondéral spécifique dans la 
fraction respirable de l’aérosol (coupure granulométrique à 5µm). De ce fait, c’est la fraction 
micronique qui est la plus représentative des mesures ainsi réalisées. Or certaines activités sont 
associées à des particules fraîchement émises de particules infra microniques, voire nanométriques 
(fraction ultra fine de l’aérosol). Ces situations ont fait l’objet d’étude de la distribution 
granulométrique qui montre la présence de particules ultrafines d’autant plus nombreuses que 
l’attaque des matériaux contenant de la silice est plus énergétique (Maynard et al., 2002; Songmene 
et al., 2018, Kumar et Morawska, 2014; Azarmi et al., 2016 ; Jabbour et al., 2017; Azarmi et al., 
2014; Freund et al., 2012a; Kumar et al., 2012). Ces études n’ont pas recherché la nature chimique 
de la fraction ultrafine de l’aérosol. Au cours des auditions réalisées par le GT, l’INERIS a fait part 
d’un travail préliminaire réalisé à la demande du Groupement National des médecins du Travail du 
BTP, qui a mis en évidence dans une étude expérimentale de sollicitation de matériaux de 
construction la présence de particules nanométriques de silice cristalline (Audition INERIS 2019). 
En pratique, aucune donnée n’est actuellement disponible dans la littérature pour évaluer le risque 
en rapport avec des particules ultra fines de silice cristalline. Néanmoins, par analogie avec les 
données toxicologiques comparant les particules nanométriques et microniques de même 
composition chimique, on s’attend à masse égale de silice cristalline, à une réactivité biologique plus 
importante. (Karlsson et al., 2009; Guichard et al., 2012; Proquin et al., 2017; Ta et al., 2018; 
Łukaszewska-Kuska et al., 2014; Stone et al., 2017). Par ailleurs, plus la taille des particules décroît, 
plus la surface d’échange avec les tissus biologiques est grande. Il serait donc intéressant à l’avenir, 
d’une part de repérer les situations génératrices de particules ultrafines de silice cristalline, et d’autre 
part de regarder si, dans les groupes de sujets exposés à ces situations, les effets sanitaires sont 
plus importants à niveau d’exposition égal exprimé en masse de silice cristalline. 

 

12.2.2.1.5 Biopersistance / Biométrologie 

Le concept de biopersistance a été introduit dès les années 1980 pour expliquer la présence de 
particules minérales dans les tissus ou les liquides biologiques (lavage broncho-alvéolaire) 
longtemps après la fin de l’exposition des patients concernés. Intégré d’abord comme traceur 
d’expositions anciennes à l’amiante (Anjilvel et al., 1966), la signification et l’intérêt de la 
biopersistance ont été élargis aux particules minérales non fibreuses incluant la silice cristalline 
(Bernstein et al., 1994). 

Résultant d’un mécanisme physico-chimique (dissolution totale ou partielle des particules) et 
biologique (clairance muco-ciliaire), le paramètre de biopersistance est considéré actuellement 
comme un des déterminants importants du pouvoir pathogène des particules (Oberdorster, 1996; 
Oberdörster, 2002; Oberdorster et al., 2018). Il est d’ailleurs utilisé dans le classement européen 
des fibres minérales synthétiques (Maxim et al., 2002). Enfin, ce concept a maintenant été introduit 
dans l’évaluation du risque associé aux nanoparticules (Utembe, Faustman, et al., 2015 ; Laux et 
al., 2017). 

Á défaut de mesure standardisée de la demi-vie des particules de silice cristalline dans les organes, 
deux éléments militent en faveur de cette biopersistance : d’une part l’absence de solubilité dans les 
liquides biologiques (Utembe, Faustman, et al., 2015) et d’autre part les études de rétention chez 
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des travailleurs ayant été exposés à cette particule (Pairon et al., 1994). Il est intéressant de rappeler 
que la silice cristalline est la phase minérale la plus représentée dans les poumons de sujets sans 
exposition professionnelle connue (Paris et al., 2011). Cette notion de biopersistance est également 
utilisée pour caractériser les expositions du passé à partir d’échantillons pulmonaires (Roncati et al., 
2018) ou de liquide de lavage broncho-alvéolaire (Monso et al., 1997). 

12.2.2.1.6  Conclusions 

De nombreuses études se sont intéressées aux mécanismes d’action de la silice cristalline et ont 
identifié plusieurs mécanismes majeurs impliqués dans les atteintes pulmonaires induites par la 
silice :  

− Les dommages directs sur les cellules pulmonaires dus aux propriétés de surface spécifiques 
des particules de silice ; 

− L’activation par les particules de silice des macrophages alvéolaires et/ou des cellules 
épithéliales alvéolaires conduisant (i) au relargage d’enzymes cytotoxiques, d’espèces réactives 
de l’oxygène et de l’azote, de cytokines inflammatoires et de chimiokines, (ii) à une mort cellulaire 
avec libération de la particule de silice, et (iii) au recrutement et à l’activation des polynucléaires 
neutrophiles et de macrophages, en particulier alvéolaires, supplémentaires ;  

− L’implication de la charge négative de la surface des particules en tant que contributeur important 
à la cytotoxicité de la silice. 

Concernant les propriétés de surface des particules de silice cristalline, des tests in vitro et in vivo 
(sur des tests cellulaires comme sur des modèles animaux) ont mis en évidence des effets toxiques 
beaucoup plus importants avec des particules de silice cristalline fraîchement broyée qu'avec des 
particules « vieillies » (Vallyathan et al., 1988; Dalal et al., 1990a ; Vallyathan et al., 1995), suggérant 
que les surfaces des particules de silice cristalline fraîchement fracturée sont beaucoup plus 
réactives du point de vue chimique, aussi bien concernant la nature que l’intensité de la réponse 
biologique induite par les particules de silice cristalline.  

La surface d'une particule de quartz fraîchement générée est très active vis-à-vis des trois grands 
mécanismes impliqués dans les maladies associées à une exposition à la silice cristalline : le stress 
oxydant, l'inflammation persistante et les lésions à l'ADN (CIRC 2012; Pavan et Fubini, 2017). 
L'inflammation persistante est considérée comme la principale cause de développement de la 
silicose, du cancer pulmonaire et des pathologies auto-immunes (Borm et al., 2011; CIRC 2012). 
Les espèces réactives de l’oxygène et les silanols sont présents de manière prédominante ou a 
minima très augmentée à la surface des particules fraîchement fracturées, suggérant une implication 
dans le mécanisme toxique des particules de silice. 

Toute modification ou occultation de la surface des particules de silice cristalline est susceptible de 
modifier, augmenter ou inhiber leur toxicité. Les quatre groupes d’impuretés de surface suivants ont 
fait l’objet d’études :  

− Les impuretés métalliques. Il est généralement admis que les sels d'aluminium inhibent la 
pathogénicité de la silice (Begin et al., 1987; Donaldson et al., 2001; Duffin et al., 2001; Knaapen 
et al., 2002; Le Bouffant et al., 1977; Nolan et al., 1981; Schins, Duffin, et al., 2002) tandis que 
les sels de fer ont une action plus complexe. Ces derniers activent la toxicité à faible 
concentration (Castranova et al., 1997; Elias et al., 2002; Fubini, 1998a) et vont l'inhiber à des 
concentrations élevées (Ghiazza et al., 2011). 

− Les minéraux en contact étroit avec la silice. Il est établi depuis longtemps que la silice associée 
aux argiles est moins voire non toxique (CIRC 1997). Des études expérimentales indiquent que 
le carbone associé au quartz peut également réduire sa réactivité biologique (Ghiazza et al., 
2013. 

− Les polymères déposés à la surface des particules. L’utilisation d’agents d’enrobage externe des 
particules, tels que des surfactants lipidiques, des protéines et des polymères (notamment le 
polymère polyvinylpyridine-N-oxyde ou PVPNO) induit une réduction de la toxicité de la silice 
(Donaldson et al., 1998; Nolan et al., 1981). 
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− La fonctionnalisation de surface. La fonctionnalisation des groupes chimiques (principalement 
des silanols) présents à la surface de la particule de silice, généralement avec des 
organosilanes, est mise en œuvre afin de réduire la toxicité du quartz (Ferenc et al., 2015; 
Vallyathan et al., 1991). 

 

Les données épidémiologiques et expérimentales disponibles ne mettent pas en évidence de 
différences en termes de toxicité et de potentiel cancérogène entre les différents polymorphes de la 
silice cristalline. 

Aucune donnée n’est actuellement disponible dans la littérature pour évaluer la toxicité des 
particules ultrafines de silice cristalline. Néanmoins, par analogie avec les données toxicologiques 
comparant les particules nanométriques et microniques de même composition chimique, une 
réactivité biologique plus importante des particules ultra-fines à masse égale de silice est attendue 
(Karlsson et al., 2009; Guichard et al., 2012; Proquin et al., 2017; Ta et al., 2018; Łukaszewska-
Kuska et al., 2014 ; Stone et al., 2017). 

À défaut de mesure standardisée de la demi-vie des particules de silice cristalline dans les organes, 
l’absence de solubilité dans les liquides biologiques (Utembe, Potgieter, et al., 2015) et les résultats 
des études de rétention chez des travailleurs ayant été exposés à ces particules (Pairon et al., 1994) 
sont en faveur d’une biopersistance de ces particules dans les tissus ou liquides biologiques. De 
plus, les études chez l’animal ont mis en évidence le fait que, parallèlement à leur cytotoxicité, les 
particules de silice cristalline induisent une inflammation pulmonaire persistante même après arrêt 
de l'exposition, ainsi qu’une altération de la clairance médiée par les macrophages, ce qui entraîne 
une accumulation et une persistance des particules dans les poumons (CIRC 1997). Par ailleurs, la 
silice cristalline est la phase minérale la plus représentée après les micas (en pourcentage des 
espèces minérales des particules minérales en rétention) dans les poumons de sujets sans 
exposition professionnelle connue (Paris et al., 2011). 

 

12.2.2.2 Silices amorphes 

12.2.2.2.1 Introduction 

Dans les silices amorphes, les unités tétraédriques SiO4 constitutives des silices ne sont pas 
ordonnées selon l’ordre constitutif des réseaux cristallins, mais liées les unes aux autres de façon 
désordonnée. 

On peut classer les silices amorphes en trois catégories : la silice vitreuse, les silices d’origine 
biogénique et les silices de synthèse. Les nanoparticules de silice sont aussi des silices amorphes, 
dans la plupart des cas, mais font l’objet d’une partie spécifique du présent rapport, compte tenu 
des particularités dues à la taille nanométrique.  

12.2.2.2.2 Toxicité générale des silices amorphes 

La silice vitreuse est obtenue par rapide solidification de la silice fondue et peut générer des 
particules, très semblables à celles du quartz quand on casse du « verre de silice ». Sa potentielle 
toxicité est décrite plus loin dans un paragraphe dédié.  

Parmi les silices d’origine biogénique, les plus répandues et largement utilisées sont les diatomites 
ou terres de diatomée, un produit constitué par des particules provenant du débris des algues 
diatomée dont souvent la forme de l’organisme originaire est maintenue. Ce produit est très 
facilement transformé à partir d’une forme amorphe en une forme cristalline (cristobalite ou quartz), 
la transformation étant facilitée par les résidus organiques présents dans le produit. L’exposition à 
la terre de diatomée est donc très souvent mixte, ce qui implique que la distinction entre les effets 
dus aux formes amorphes et ceux causés par les formes cristallines est difficile, étant donné que la 
partie transformée en entité cristalline est fibrosante et cancérogène (CIRC, 2012, McLaughlin et al., 
1997).Les silices de synthèse peuvent être  obtenues par voie humide (silice précipitée, gel de silice, 
sol de silice ou silice colloïdale) ou par voie thermique (silice pyrogénée, silice à l’arc). Il y a de 
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grandes différences de propriétés de surface entre les deux groupes. On trouve aussi la « fumée de 
silice », sous-produit de l’industrie métallurgique à laquelle les travailleurs des usines sont exposés. 

Les silices de synthèse entrent dans la composition de nombreux produits comme les pneumatiques, 
les aliments pour animaux, les pâtes dentifrices, les cosmétiques, les peintures, les encres, etc. Par 
conséquent, les producteurs et les consommateurs sont exposés par différentes voies (orale, 
cutanée et respiratoire). 

La toxicité des silices amorphes de synthèse demeure faible, contrairement à celle des silices 
cristallines. L’inhalation de silices amorphes peut causer l’irritation et la déshydratation des 
muqueuses du nez et de la gorge. Des pathologies respiratoires telles que l’asthme ou la bronchite 
peuvent être aggravées lors de l’exposition à des silices amorphes (INRS, 2007). 

Parmi les formes de silice décrites à la Figure 1 (§ 2.1 Les différentes formes de silice), le schéma 
suivant présente les différentes formes de silice auxquelles les êtres humains peuvent être exposés. 
Il précise notamment les liens existant entre les formes amorphe et cristalline. Les particules de 
silice vitreuse ainsi que les formes cristallines (en particulier le quartz) ont une couche externe 
amorphe très semblable. Les silices d’origine biogénique peuvent aisément être transformées en 
formes cristallines (cristobalites) à des températures bien inférieures à celles indiquées dans le 
diagramme d’état/équilibre reporté sur la Figure 2 (§ 2.2 Silice cristalline). Parmi les silices de 
synthèse, celles qui sont obtenues par voie thermique induisent une toxicité cellulaire souvent 
absente chez les silices obtenues par voie humide. Toutefois, les nanoparticules manufacturées, 
bien que préparées presque toutes par voie humide, sont les silices amorphes qui présentent 
potentiellement le plus de risques pour la santé, à cause de leur taille.  

Par souci de simplicité, on ne reporte pas ici les fumées de silice parce qu’il s’agit rarement de silice 
pure, et plus fréquemment de poussières mixtes. Quoi qu’il en soit, ces fumées sont semblables aux 
silices pyrogénées en ce qui concerne leur état de surface et l’hétérogénéité de leur taille. 

 

 
Figure 50 : Particules de silices auxquelles l’être humain peut être exposé 

 

Les études expérimentales sur cellules ou animaux rapportent des effets cytotoxiques et dans 
certains cas fibrosants pour une exposition aux silices amorphes. Des effets cancérogènes n’ont 
pas été rapportés. Les silices amorphes sont classées dans le groupe 3 par le CIRC, c’est-à-dire 
comme agents inclassables quant à leur cancérogénicité pour l’Homme. Les silices obtenues par 
voie thermique sont plus réactives que celles obtenues par voie humide.  

Pour analyser les études sur les effets de la silice amorphe, il fait prêter attention à la question de 
savoir si les résultats mentionnés concernent une exposition à des particules de silice de taille micro- 
ou nanométrique. Dans leur revue sur les effets sur la santé de la silice amorphe, Merget et al., 
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2002) donnent les dimensions des particules, selon leur nature : pyrogénée, précipitée, gel. Les 
dimensions primaires des particules sont respectivement 7-50 nm, 5-100 nm et 3-20 nm. Sous 
forme d'agrégats, respectivement <1 µm, 1-40 µm et 1-20 µm, et sous forme agglomérée 1-100 µm, 
3-100 µm et « non applicable ». Un rapport de l'INRS (INRS, 2007) ne donne pas de dimensions 
des silices amorphes, mais mentionne que les sols de silice (silices colloïdales) sont des 
suspensions de particules quasi-sphériques, de 10 à 100 nm de diamètre. Le profil toxicologique 
des silices réalisé par l'ATSDR (ATSDR, 2017) précise que les nanoparticules de silice n'ont pas 
été prises en considération, en raison des différences de toxicocinétique entre les particules 
ultrafines et les particules nanométriques, en comparaison avec les particules alvéolaires plus 
larges. De manière plus générale, il est fréquent que les dimensions des particules utilisées dans 
les études ne soient pas rapportées. 

Le rapport de l’ATSDR (ATSDR, 2017) fait une analyse extensive des données de la littérature, 
selon la voie d'exposition (inhalation, voie orale ou cutanée), en considérant la mortalité, les effets 
systémiques, immunologiques et sur le système lymphoréticulaire, les effets neurologiques, sur la 
reproduction, le développement et le cancer. Une synthèse est également faite sur la génotoxicité 
et la toxicocinétique. Plusieurs chapitres envisagent les mécanismes d'action. 

Les études expérimentales pour des expositions aigues par inhalation mettent en évidence une 
toxicité pulmonaire des silices amorphes, caractérisée par des effets inflammatoires, la formation de 
granulomes, un accroissement de l'infiltration cellulaire et une réduction de la fonction pulmonaire. 
Les effets sont généralement réversibles, sans fibrose progressive. Une étude chez le rat conduite 
par Arts et al. 2007 pour une exposition par inhalation de 5 jours à la silice amorphe propose un 
NOAEL de 1 mg.m-3 et un LOAEL 5 mg.m-3 pour l'hypertrophie bronchique et l’infiltration cellulaire 
(Arts et al., 2007). Il n'a pas été observé de silicose, ni de cancer. Aucun effet extra-pulmonaire n’a 
été rapporté. Il est noté que les différents polymorphes de la silice amorphe ont des effets différents.  

Les études chroniques rapportent également des effets délétères de fibrose nodulaire précoce et de 
réduction de la fonction pulmonaire (singes exposés à de la silice pyrogénée, précipitée ou du gel 
de silice). Des différences de réponse ont été observées selon les types d'animaux, avec en 
conséquence des résultats contradictoires d’une étude à l’autre. Aucun effet n'a été observé sur le 
rein ou le système gastro-intestinal, mais des effets hématologiques sont signalés, considérés 
comme relevant d'une adaptation à la détresse cardiaque. Aucun effet hépatique, endocrine, 
immunologique, neurologique, dermique, oculaire, sur la reproduction ou le développement n'a été 
mis en évidence, sur la base de deux études essentiellement (Groth et al., 1981; Reuzel et al., 1991). 
Aucun effet cancérogène n’a été observé dans les études qui se sont intéressées au développement 
de tumeurs chez des animaux (singes, rats, cochons d’Inde ou lapins) exposés à de la silice 
pyrogénée, précipitée ou du gel de silice (9,9 mg.m-3, 6h/jour, 5 jour/semaine pendant 18 mois ; 126 
mg.m-3, 8h/jour, 7 jour/semaine pendant 12 à 24 mois) (Groth et al., 1981; Schepers, 1981).  

Les données d'exposition par voie orale sont insuffisantes pour démonter une relation causale entre 
l'exposition et des effets délétères. Aucun effet n'a été observé sur le rein, le système gastro-
intestinal mais des effets hématologiques qui sont considérés comme relevant d'une adaptation à la 
détresse cardiaque. Aucun effet respiratoire, hématologique, gastro-intestinal, musculo-
squelettique, dermique ou oculaire, endocrine, immunologique, neurologique, sur la reproduction ou 
le développement n'a été mis en évidence. Des effets contradictoires sur le poids du cœur ont été 
notés, de même sur le rein et l'épithélium hépatique. Une étude à long terme ne détecte pas de 
cancers (Lewinson et al., 1994), mais il est noté que les études sont effectuées avec un petit nombre 
d'animaux et avec une seule dose qui est inférieure à la dose maximum tolérée (MTD). 

Pour ce qui concerne l'exposition par voie dermique, aucun effet n'a été rapporté. 

L'ATSDR rapporte également les résultats des études de génotoxicité des silices amorphes. In vivo, 
les études sur animal n'ont pas mis en évidence de génotoxicité (2 études). In vitro, sur cultures 
cellulaires, 8 études ont observé différents types de dommages, notamment des dommages à l'ADN 
et aux chromosomes.  

La plupart des études épidémiologiques montrent l’absence d’évolution vers la fibrose pulmonaire 
dans les populations professionnelles exposées à des niveaux élevés d’empoussièrement aux 
silices amorphes. Quelques études rapportent des cas de silicose chez des personnes qui ont été 
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exposées conjointement ou antérieurement à des silices cristallines. Il n’existe pas de preuve, au 
regard des données scientifiques actuelles, quant à un éventuel pouvoir silicogène des silices 
amorphes. Les risques de pathologies obstructives broncho-pulmonaires et d’emphysème chez 
l’homme sont, quant à eux, insuffisamment évalués du fait du nombre restreint d’études et de la 
présence de facteurs de confusion comme le tabac (INRS, 2007). 

 

La silice vitreuse ou « verre de silice » 

La silice vitreuse, également appelée verre de silice, occupe une place spécifique parmi les 
différentes silices, entre les polymorphes cristallins et les particules de silice amorphe préparées de 
différentes manières. En dépit de l’emploi récurent du terme incorrect « verre de quartz », ce 
matériau est totalement amorphe. 

La silice vitreuse (SV) est obtenue par solidification rapide de silice cristalline fondue et se trouve 
par conséquent totalement amorphe. Contrairement aux formes amorphes obtenues par combustion 
ou précipitation, la SV est présente sous forme particulaire, uniquement suite à des opérations de 
fracturation, broyage ou abrasion. Les particules de SV ainsi obtenues présentent la même 
micromorphologie que les polymorphes de silice cristalline (surfaces irrégulières et bords saillants). 

D’après les tests acellulaires, la réactivité de surface du quartz et de la SV sont similaires: des 
radicaux de surface stables, une libération prolongée de ROS et un profil similaire de sites 
hydrophiles (Ghiazza et al., 2010). Les particules de SV se comportent comme du quartz d’après 
plusieurs tests cellulaires. Ces comportements comprennent : la rupture de la membrane mesurée 
par l'activité hémolytique (Pavan et al., 2013); une cytotoxicité et l’induction de stress oxydatif sur la 
lignée cellulaire de macrophages (MH-S) (Ghiazza et al., 2010); elles ont en outre une activité pro-
inflammatoire marquée, à savoir l’induction dans les macrophages alvéolaires humains du 
mécanisme de l'inflammasome, facteur déclenchant de la réponse inflammatoire induite par des 
particules pathogènes (Pavan et al., 2014, Pavan, 2016). Dans tous les tests ci-dessus, la silice 
vitreuse était aussi active que le quartz pur voire plus.  

Une seule étude in vitro (Guidi et al., 2015) s’est intéressée à la génotoxicité de la SV, évaluée par 
les tests des comètes et des micronoyaux sur des lignées cellulaires épithéliales pulmonaires 
humaines (A549) et de macrophages murins (RAW264.7). Chez les RAW264.7, la silice vitreuse 
était inerte, tandis que le quartz était actif. Il convient toutefois de souligner que les particules de 
silice vitreuse utilisées dans cette étude ont été préalablement traitées par attaque à l'acide 
fluorhydrique. Une telle procédure modifie la nature de la surface et est connue pour réduire dans 
certains cas l'activité des particules de quartz (Pavan, Turci, et al., 2017). Du verre de silice fortement 
attaqué par de l'acide fluorhydrique a même été utilisé en tant que « blanc » dans des études de 
toxicité in vitro sur le quartz (Elias et al., 2006). 

Les données sur la toxicité humaine de la SV sont difficiles à obtenir. Les personnes susceptibles 
d'avoir été exposées à des particules de silice vitreuse sont principalement des ouvriers des usines 
de fabrication de verre, en particulier des souffleurs de verre. Ils font souvent référence à la silice 
vitreuse en tant que « quartz » et, dans certains cas, utilisent également le vrai quartz comme 
matière première. Les premières études épidémiologiques conduites signalaient un excès de 
silicoses et de cancers du poumon dans les verreries (Cordioli et al., 1987: Sankila et al., 1990: 
Guldner, 1999). 

 

12.2.2.2.3 Toxicité des nanoparticules de silice amorphe 

La synthèse présentée ci-après se base sur l’analyse des revues récentes concernant les effets de 
nanoparticules de silice (SiO2NPs). Les effets rénaux seront analysés séparément, dans le chapitre 
consacré à la pathologie rénale en relation avec l’exposition à la silice (voir chapitre Effets rénaux 
§12.3.2.3 Synthèse des données issues des publications récentes analysées ). 

Murugadoss et al. (2017) ont réalisé une étude extensive et bien documentée des effets de SiO2NPs. 
Leur objectif était de résumer les études publiées après la revue de Napierska et al. (2010), qui 
trouvaient que les propriétés physico-chimiques de SiO2NPs telles que la taille, la surface et les 
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caractéristiques de surface jouaient un rôle important dans la toxicité, et que les caractéristiques 
physico-chimiques différaient selon le procédé de fabrication, ce qui pouvait moduler les effets 
biologiques. 

Cependant, Napierska et al. (2010) ne pouvaient conclure définitivement en l'absence de données 
sur :  

 la caractérisation physico-chimique des particules ; 

 la comparaison des effets, selon le procédé de fabrication ; 

 la comparaison des effets de la silice amorphe et de la silice cristalline ; 

 les effets différentiels, selon la voie d'exposition ; 

 la corrélation entre les effets in vitro et in vivo ; 

 les propriétés physico-chimiques permettant de définir des SiO2NPs "sures". 

L'étude de Murugadoss et al. (2017) a porté sur des SiO2NPs de différents types (colloïdal, Stöber36, 
précipité, pyrogénique). Leurs conclusions concernent plusieurs points évoqués ci-dessus. 

Concernant la caractérisation physico-chimique des SiO2NPs, la plupart des études associent les 
effets à la taille, mais peu à d'autres paramètres tels que la porosité, la forme, la charge de surface 
et la chimie de surface. De plus, sur la base de la mesure du diamètre hydrodynamique, les auteurs 
suggèrent que les particules sont souvent agrégées/agglomérées. Ces agrégats/agglomérats 
modifient largement les caractéristiques des particules, mais les conséquences biologiques n’en 
sont pas connues 

Concernant la comparaison des effets, selon le procédé de fabrication des SiO2NPs, les études 
analysées par Murugadoss et al. (2017) utilisaient majoritairement (80%) des SiO2NPs préparées 
par voie sèche (colloïdal, précipité (Pr) et gel) et peu (20%) par une autre méthode (SiO2NPs) 
pyrogénées (Py) et mésoporeuses). La cytotoxicité et la génotoxicité induites par les S- et C- 
SiO2NPs sont fortement corrélées à l'induction de stress oxydatif. Pour les Pr-SiO2NPs, le stress 
oxydatif était associé à la cytotoxicité, mais pas à la génotoxicité, et les Py- SiO2NPs étaient 
cytotoxiques et génotoxiques sans induction de stress oxydatif. Ces dernières sont plus réactives 
que C-, S- et Pr- SiO2NPs. Ces différences pourraient être dues à la nature hydrophobe de ces 
SiO2NPs.  

Pour ce qui concerne la comparaison des effets de la silice amorphe et de la silice cristalline, 
Murugadoss et al. (2017) indiquent que l'oxydation de l'ADN et l'endommagement de la membrane 
cellulaire, qui sont les mécanismes de toxicité majeurs de la silice cristalline sont aussi observés 
avec les C- et Pr-SiO2NPs. La toxicité est possiblement liée à la présence de groupes silanols à la 
surface de ces particules. En revanche, pour les Py-SiO2NPs, la toxicité apparaît indépendante du 
stress oxydant.  

D'après les résultats de cette revue, le groupe de travail conclut qu'il n'existe pas de données solides 
permettant d'associer les effets biologiques à des caractéristiques physico-chimiques des SiO2NPs. 
Le groupe de travail indique également que les effets de certaines SiO2NPs sont comparables à 
ceux de la silice cristalline, pour ce qui concerne la cytotoxicité et la génotoxicité dépendante de 
l'induction de stress oxydatif. D'autres SiO2NPs ont des mécanismes différents, indépendants de la 
production de ROS. Ces observations apportent des informations nouvelles sur le rôle des ROS. 

 

Concernant la voie d'exposition, Murugadoss et al. (2017) mentionnent que les effets dépendent de 
la voie d'exposition, le poumon étant l'organe cible par inhalation, aspiration oro-pharyngée ou 
instillation intra-trachéale. Après ingestion ou injection intraveineuse, le foie et la rate sont les 
organes cibles, et le cerveau après instillation nasale. La taille et la forme des particules influencent 
la clairance, la distribution et la toxicité des SiO2NPs. Murugadoss et al. (2017) confirment que les 

                                                 
36 Particules de silice synthétisées à partir du procédé Stöber. Ce procédé permet de préparer des particules 
de taille uniforme et contrôlée.  
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organes cibles de SiO2NPs dépendent de la voie d'exposition, et que la toxicité des SiO2NPs est 
influencée par certaines de leurs caractéristiques physiques. 

Concernant la corrélation entre les effets in vitro et in vivo, Murugadoss et al. (2017) mentionnent 
que, in vitro, des cellules d'organes cibles (telles que les cellules de Kupffer du foie et les cellules 
rénales) sont altérées par les SiO2NPs, ainsi que les cellules endothéliales qui répondent par une 
autophagie. Les effets génotoxiques observés in vitro ne sont pas détectés in vivo. Murugadoss et 
al. (2017) indiquent que la corrélation entre les effets in vitro et in vivo n'est pas mise en évidence 
pour les effets génotoxiques, et les cellules des organes cibles sont altérées par les SiO2NPs. Le 
groupe de travail considère que d'autres études doivent être menées pour conclure. 

Dans le cadre des commentaires sur les propriétés physico-chimiques permettant de fabriquer des 
SiO2NPs « sûres » pour la santé des travailleurs, Murugadoss et al. (2017) ont considéré les 
réponses immunes, particulièrement la production de cytokines. L'effet pro-inflammatoire est le plus 
important avec des particules de plus petite taille et la charge de surface semble jouer un rôle. La 
porosité pourrait moduler la biocompatibilité. Les auteurs proposent que la taille, l'aire de surface, la 
porosité et la forme des SiO2NPs soient prises en compte pour réaliser des SiO2NPs biocompatibles. 

La génération de SiO2NPs, seulement fondée sur la base de la réponse pro-inflammatoire cellulaire, 
semble insuffisante pour générer des particules "sûres", sachant que la toxicité peut résulter d'autres 
mécanismes. 
 

Etudes in vitro sur cellules (Murugadoss et al., 2017) 

Concernant la cytotoxicité, tous les types de SiO2NPs induisent une cytotoxicité. Une augmentation 
significative de la cytotoxicité est observée seulement pour des concentrations supérieures à 25 
μg/ml. Les SiO2NPs provoquent un stress oxydatif, et une apoptose mise en évidence par les 
activités d'enzymes impliquées dans l'apoptose et l'expression de la protéine P53 (voie intrinsèque 
et extrinsèque), de façon concentration- et temps-dépendante. Toutefois, Py-SiO2NPs et S-SiO2NPs 
induisent une cytotoxicité non médiée par les oxydants, possiblement par altération de l'intégrité de 
la membrane. Des concentrations importantes peuvent être utilisées dans ces études, posant la 
question d'une surcharge des cellules susceptible de modifier les interactions entre les particules et 
les cellules. 

Dans l'ensemble, il y a peu d'études sur la génotoxicité. Elles ont montré que les SiO2NPs produisent 
une augmentation dose-dépendante de dommages à l'ADN (8-OHdG et cassures), associée à une 
induction de stress oxydatif. C-SiO2NPs (15 nm) induisent des cassures et une augmentation de la 
formation de micronoyaux, mais à la dimension de 55 nm. S-SiO2NPs (62 nm) induisent un stress 
oxydatif et un arrêt du cycle cellulaire au point de contrôle G2/M, de même C-SiO2NPs (100 μg.ml-
1) avec aussi un arrêt en phase S. La génotoxicité n'est pas associée à un stress oxydatif pour Py-
SiO2NPs (20 et 25-70 nm), Pr-SiO2NPs (20 nm), et C-SNP (15 et 40-80 nm) alors que ces NPs 
produisent des cassures d'ADN. 

Sur la base des études analysées, les auteurs concluent que C-SiO2NPs et S-SiO2NPs induisent 
une génotoxicité dans des lignées tumorales de cellules humaines, qui est inversement corrélée à 
la taille des particules. Les effets génotoxiques sont médiés en l'absence ou avec la génération de 
ROS, suggérant un mécanisme direct et indirect de génotoxicité. La diversité des modèles cellulaires 
utilisés et des conditions d'exposition des cellules rend difficile des comparaisons (standardisation 
des tests de génotoxicité). 

 

Des études ont porté sur l'immunotoxicité en utilisant des macrophages dérivés de THP1 (lignée de 
leucémie monocytaire humaine). SiO2NPs étaient phagocytées par ces cellules avec production de 
ROS. En revanche, il n'y avait pas de production de ROS avec SiO2NPs et Py-SiO2NPs, ni des 
macrophages RAW.264.7 (leucémie murine), avec cependant une production de cytokines. Les 
auteurs concluent que les études d'immunotoxicité, faites sur des cellules "innées", permettent 
d'appréhender seulement un aspect de la réponse immune. Les résultats ont montré une 
phagocytose et un effet pro-inflammatoire. Des conclusions ne peuvent être tirées sur le rôle du 
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stress oxydatif. Les SiO2NPs induisent un effet supérieur à celui des particules sub-microniques ou 
microniques. 

De manière intéressante, des travaux ont étudié l'autophagie qui peut représenter un phénomène 
de défense contre les NPs (ou autres agents exogènes d'ailleurs). SiO2NPs et particulièrement S- 
SiO2NPs induisent une autophagie, principalement via une activation de l’expression des gènes 
impliqués dans le stress oxydatif, et une régulation différentielle de la voie de signal Akt/mTOR. 
Ainsi, un dysfonctionnement de la régulation de l'autophagie produit par des SiO2NPs pourrait être 
un mécanisme potentiel de toxicité. 

Les auteurs mentionnent également quelques études sur la toxicité sur cellules du sang et cellules 
endothéliales. C- SiO2NPs produisent une agrégation plaquettaire (cellules murines), et SiO2NPs et 
M-SiO2NPs, une diminution de la viabilité des globules rouges. S-SiO2NPs provoquent une 
augmentation de médiateurs pro-inflammatoires par les cellules endothéliales. Les auteurs 
considèrent que ces résultats suggèrent un potentiel pour générer thrombose et arthérosclérose. 

Quelques études ont été réalisées avec des cellules neuronales, en raison de la capacité des NPs 
à traverser la barrière air-sang. Les travaux utilisant les SiO2NPs sont limités, mais suggèrent que 
ces particules, au contact des cellules, pourraient avoir des effets délétères incluant les marqueurs 
d'Alzheimer. 

 

Etudes expérimentales in vivo 

Plusieurs études ont investigué les effets in vivo, chez le rat et la souris, en exposition par ingestion, 
inhalation ou instillation intratrachéale, voie cutanée ou systémique. Après ingestion et inhalation, 
les SiO2NPs sont distribuées majoritairement dans le foie, les poumons, la rate et les reins, et dans 
le cerveau par voie intranasale. Des SiO2NPs sont retrouvées dans de nombreux organes des 
animaux exposés, tels que le poumon, le foie, la rate, le rein, le cortex cérébral. Par exemple, dans 
une étude exposant des souris par voie systémique à C-SiO2NPs (50 nm), les auteurs ont observé 
une augmentation des enzymes hépatiques, de biomarqueurs du stress oxydatif, de la production 
de cytokines et des dommages à l'ADN dans le poumon, le foie, les reins et le cerveau (Nemmar et 
al., 2016). Murugadoss et al. (2017) indiquent que les SiO2NPs dont la surface est modifiée sont 
davantage absorbées par le tractus intestinal que les SiO2NPs non modifiées. Les auteurs 
mentionnent que les doses sont élevées par rapport aux expositions humaines à la silice amorphe 
et que les réponses en exposition chronique (orale, systémique) ne produisent pas d'effet toxique, 
contrairement à la toxicité provoquée par des expositions aigües.  

D’autres études, plus récentes, ne sont pas référencées dans la revue de Murugadoss et al. (2017). 
Certaines ont abordé les effets de particules de silice en utilisant des méthodes évaluant d’autres 
mécanismes associés à la cancérogenèse ou en mobilisant des méthodologies plus récentes.  

Parmi les effets précoces, Seidel et al. (2017) ont observé, une diminution de la méthylation globale 
de l’ADN et une augmentation de l’expression des ADN méthyltransférases de cellules Bhas 42 
exposées au Min-U-Sil® 5, et une augmentation de l’expression de de novo DNA 
méthyltransferases, sans accompagnement de stress oxydatif. Ces effets ne sont pas observés avec 
le SiO2NPs pyrogénique, NM-203. Par ailleurs, l’expression du gène c-myc, un proto-oncogène qui 
joue un rôle dans la transformation cellulaire, était augmentée avec les plus fortes concentrations 
de Min-U-Sil® 5 et NM-203. Ces résultats, qui suggèrent une modification épigénétique précoce 
possible de l’ADN par des particules, mais non mise en évidence par le NM-203, ont un intérêt 
cognitif pour l'identification des mécanismes d’action des particules sur les cellules.  

Decan et al. (2016) ont caractérisé in vitro la cytotoxicité, la génotoxicité et la réponse 
transcriptomique résultant de l'exposition à des SiO2NPs de différentes dimensions sur des cellules 
FE1 (lignée de cellules épithéliales pulmonaires immortalisée, dérivée de souris MutaTM, qui possède 
un gène reporter LacZ permettant des études de mutagenèse). Trois SiO2NPs ont été employées 
(SiO2NPs 12, SiO2NPs 5-15, and SiO2NPs 10-20), ainsi qu'un quartz micronique amorphe 
(SiP2 µm). Les paramètres de toxicité utilisés étaient la viabilité cellulaire, la production de ROS, les 
niveaux de GSH, la fréquence de mutants LacZ et la formation de micronoyaux. L'internalisation des 
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particules a été observée au moyen d'analyses en microscopie imagerie par « nano-scale 
hyperspectral microscopy ». La réponse globale était déterminée par analyse transcriptomique. 

Toutes les particules ont provoqué une diminution de la viabilité cellulaire, ainsi qu'une génération 
de ROS associée à une consommation de GSH. La cytotoxicité était indépendante du potentiel des 
SiO2NPs à indure des ROS cellulaires. La génotoxicité, caractérisée par la formation de micronoyaux 
a été observée avec SiO2NPs 12, SiO2NPs 5-15, et SiO2NPs 10-20, mais pas avec SiO2 2 µm. Il n’a 
pas été mis en évidence de mutations. La toxicité cellulaire et la génotoxicité étaient respectivement 
inversement et directement dépendantes de la dimension des particules, seulement pour la plus 
faible concentration testée (12,5 µg.mL-1).  

Une partie originale de la contribution a porté sur l’internalisation des particules. Les résultats ont 
montré que la distribution intra-cellulaire des lysosomes était différente entre les particules SiO2NPs 
5-15, SiO2NPs 10-20 and SiO2 2 µm et SiO2NPs 12, ce qui implique une différence de clairance 
entre les particules selon leurs dimensions.  

Au niveau moléculaire, toutes les particules perturbent l'expression de gènes associées à la 
régulation de la membrane, et SiO2NPs 12 et SiO2NPs 5-15 perturbent les fonctions associées aux 
fonctions des lysosomes et des endosomes. Les SiO2NPs 12 perturbent davantage la voie de signal 
de l’exocytose des lysosomes et l’accumulation des particules dans les lysosomes que les autres 
particules. 

Les auteurs concluent que les SiO2NPs induisent un stress oxydatif et une instabilité génétique, 
mais que la cytotoxicité n’est pas liée directement à ces réponses. Les études transcriptomiques et 
d'internalisation impliquent que la plus grande toxicité des SiO2NPs 12 peut s'expliquer par un défaut 
de clairance, résultant d'une altération de l'exocytose, en raison d'une internalisation plus importante 
de ces particules par les cellules. 

 

12.3 Effets non-cancérogènes 

12.3.1 Effets respiratoires 

12.3.1.1 Introduction 

Parmi les pathologies associées à l’inhalation de poussières de silice cristalline, quartz 
principalement, à côté de celles appartenant au groupe des pneumoconioses [pathologies 
interstitielles pulmonaires fibrosantes dues à la réaction du parenchyme pulmonaire aux poussières 
inhalées] bien connues depuis plus d’un siècle [silicose, asbestose, poumon de mineur ou coal 
workers’ pneumoconiosis (CWP or black lung)], d’autres pathologies sont toujours en cours de débat 
en ce qui concerne l’imputabilité de leur survenue à l’exposition à la silice cristalline (e.g. fibroses 
pulmonaires sans silicose reconnue, granulomatoses pulmonaires…). Par ailleurs, il faut noter que 
les principales pathologies reconnues sont liées à une exposition professionnelle et que les 
expositions extra-professionnelles/environnementales paraissent rarement faire l‘objet d’études 
spécifiques et sont en conséquences plus méconnues encore (e.g. « hut lung » ou anthracose, 
associé à une exposition à du charbon, des silicates et plus ou moins de silice cristalline) (Asaad et 
al., 2018 ; Grobbelaar et al., 1991).  

Schématiquement, les atteintes pulmonaires associées à une exposition aux poussières de silice 
(quartz principalement) peuvent être classées en pneumoconioses (silicose proprement dite), en 
atteintes des voies aériennes (bronches et bronchioles) et autres (Rees et al., 2016). Le Tableau 87 
ci-après explicite cette classification.  
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Tableau 87 : Classification des atteintes pulmonaires associées à une exposition à la silice cristalline 
(Rees et al. (2016)) 

Pneumoconioses (silicose)   

Silicose chronique ≥ 15 à 20 ans exposition ; concentrations de silice cristalline modérée  

Silicose accélérée ≤ 10 ans exposition (pouvant être très courts) ; niveaux élevés d’exposition 

Silicoprotéinose aigüe Temps d’expositions très courts, de quelques semaines à 1-2 ans ; niveaux très 
élevés d’exposition  avec protéinose alvéolaire 

Fibrose massive progressive (PMF) Formes évoluées de silicose avec lésions histologiques ≥ 10 mm 

Atteinte des voies aériennes 

Maladies des petites voies aériennes 
(MPVA) 

Lésions des petites voies aériennes (bronchioles respiratoires) avec fibrose, 
inflammation et dépôt de particules  

Bronchite chronique Non spécifique : toux et expectoration  

BPCO Définition clinique identique à celle due au tabac 

Emphysème Associé à la silice, même sans pneumoconiose 

Autres  

Nodules silicotiques-rhumatoïdes 
(Syndrome de Colinet et Caplan) 

Volumineux nodules ≥ 3cm ; histologie particulière associant nodules rhumatoïdes 
et nodules silicotiques (polyarthrite rhumatoïde) 

Fibrose pulmonaire sans silicose  Quelques cas rapportés ou études épidémiologiques. 

« Hut lung » Pneumoconiose domestique d’étiologies mixtes  

Pneumopathie interstitielle désquamante 
(PID) 

Alvéolite macrophagique  

 

Effets de faibles doses d’exposition 

Actuellement, on ne connait pas l’effet de l’exposition à de faibles doses de silice cristalline 
associées à d’autres mécanismes d’atteinte du parenchyme pulmonaire comme la fumée de tabac, 
ni surtout, les facteurs génétiques de susceptibilité (anomalies des télomères, anomalies génétiques 
de protéines du surfactant, polymorphisme de MUC5B…) (Mathai et al., 2016). Les données 
expérimentales et cliniques ont mis en évidence que la silice cristalline, ainsi que d’autres minéraux, 
peuvent induire des lésions des petites voies aériennes touchant la paroi des bronchioles terminales 
et respiratoires au centre de l’acinus avec épaississement de l’épaisseur de la paroi, dépôt de 
particules réfringentes et infiltrat inflammatoire conduisant à une maladie obstructive des petites 
voies aériennes (MPVA) (« mineral dust airways disease » (MDAD)) (Hnizdo et al., 2003). 

 

12.3.1.2 Silicose proprement dite 

La silicose proprement dite correspond à un spectre de maladies pulmonaires induites par 
l'inhalation de particules de silice cristalline (fraction respirable Ø < 10 µm ou fraction alvéolaire < 
5µm), reconnues comme pneumoconioses dans plusieurs tableaux de maladies professionnelles 
(Tableaux N°25 du régime général et N°22 du régime agricole). Ces pathologies se manifestent par 
une fibrose pulmonaire diffuse avec formation de lésions nodulaires. Plusieurs aspects 
histopathologiques, physiopathologiques et cliniques de la silicose sont décrits ci-après. 

12.3.1.2.1 Histopathologie et physiopathologie 

Classiquement, la silicose se définit sur le plan histopathologique par différents types de lésions 
pulmonaires ayant une définition précise (Rees et al., 2016) : 
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− Lésions précoces faites de regroupements de macrophages mélangés à quelques fibres de 
réticuline et de collagène, avec présence de particules de silice cristalline. Ces lésions sont 
prédominantes dans la forme accélérée où les nodules silicotiques proprement dits sont rares ; 

− Nodules silicotiques caractéristiques, ou fibrohyalins, constitués de nodules fermes, faits 
d’enroulements de fibres de collagène de 3-5 mm de diamètre, localisés dans les lobes 
pulmonaires supérieurs au début, puis dans les lobes moyens et inférieurs caractéristiques de 
la silicose chronique. Ces nodules se développent également dans les ganglions médiastinaux, 
(Murray et al., 1991) (voir §12.3.1.2.7 Analyse complémentaire de la littérature - « Le problème 
des nodules silicotiques exclusivement intra ganglionnaires ou lymph-node-only silicosis »). En 
périphérie de ces nodules sont présents des macrophages empoussiérés dont l’examen en 
lumière polarisée montre des particules souvent de petite taille et faiblement biréfringentes, au 
contraire des silicates souvent associés ; 

− Les lésions de fibrose massive progressive (ou PMF, pulmonary massive fibrosis) sont le fait 
de la coalescence des nodules formant des masses fibreuses de 1 à plusieurs cm pouvant 
occuper tout le lobe supérieur. Ces masses peuvent se creuser de cavités, liées à une nécrose 
circonscrite, devant faire évoquer une association/complication tuberculeuse. Ces formes de 
PMF sont la cause du cœur pulmonaire chronique (hypertrophie et/ou dilatation du ventricule 
droit due à une hypertension pulmonaire) ;  

− La silicoprotéinose aigüe est le fait de l’accumulation de matériel proteinacé intra-alvéolaire 
provenant du surfactant (comme dans la forme auto-immune de l’adulte) dans lequel peuvent 
être observées quasi exclusivement des particules très fines de silice cristalline (< 1µm ; visibles 
en microscopie électronique), associées avec peu de fibrose et l’absence de nodules 
silicotiques.  

L’apparition de ces lésions marquées par le rôle proinflammatoire et profibrosant des macrophages 
résulte d’un déséquilibre entre la pénétration des particules et les moyens d’épuration broncho-
pulmonaires, ainsi qu’entre la toxicité de la silice et les possibilités normales de réparation.  

Les mécanismes d’action silicogène de la silice cristalline inhalée sont connus dans leur plus 
grande part (Jalloul et al., 2010; Leung et al., 2012). L’inhalation de particules de silice entraîne leur 
dépôt au niveau des bronchioles respiratoires (petites voie aériennes de conduction) et dans les 
espaces alvéolaires selon leurs caractéristiques de taille, entraînant une interaction pathogène avec 
les macrophages alvéolaires et les cellules épithéliales, en particulier par la libération de radicaux 
oxydants (ROS), soit directement en particulier pour la silice fraichement fracturée, soit par 
interaction avec les macrophages qui les internalisent par le biais de différents types de récepteurs 
de membrane (« scavenger receptors » ou récepteurs éboueurs) (voir § 12.3.3.1.3 Approche 
mécanistique commune sur la physiopathologie des MAIs).  

La voie de signalisation de l’IL1 (et du TNF) et l’activation de l’inflammasome NALP3 paraissent 
jouer un rôle crucial. L’activation de la caspase 1 entraîne non seulement la libération de l’IL1, de 
l’IL18 mais aussi d’autres facteurs pro fibrosants comme le TGFb, ou FGF2 (Leung et al., 2012).  

Ainsi, les éléments clés dans le développement de la silicose ont pu être identifiés (Jalloul et al., 
2010 : (i) La structure et la taille des particules de silice et leurs caractéristiques de surface ; (ii) Les 
relations entre la charge de l’exposition et sa durée. Ainsi, il a pu être vérifié sur des modèles 
animaux qu’une fois la valeur seuil franchie, la pathologie fibrosante se développe et évolue même 
après l’arrêt de l’exposition ; (iii) Le rôle des macrophages alvéolaires incluant le mécanisme initial 
de formation des nodules silicotiques avec des cycles récurrents de phagocytose de particules de 
silice par les macrophages avec génération de ROS, mort des macrophages, relargage de facteurs 
profibrosants puis recapture des particules par d’autres macrophages entraînant un cycle délétère 
expliquant la progression des lésions même après arrêt de l’exposition ; (iv) Le recrutement de 
cellules inflammatoires, (macrophages, lymphocytes T, mastocytes et neutrophiles) conduisant à 
l’entretien de l’alvéolite, la production de médiateurs/cytokines en lien avec la prolifération cellulaire 
et la fibrogénèse.  
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La connaissance de ces mécanismes et des médiateurs clés a permis d’entrevoir la possibilité de 
traitements ciblés, en particulier par des agents antityrosine kinases testés sur modèle expérimental 
(Cruz et al., 2016 ; Carneiro et al., 2017). 

Dans la séquence de silicose caractérisée décrite ci-dessus, il s’agit des conséquences d’une 
exposition à des poussières riches en silice cristalline, or la plupart des expositions le sont à des 
mélanges à teneurs variables en silice cristalline. La dose cumulée de silice cristalline est le facteur 
le plus important pour le développement d’une silicose. L’association à d’autres composants peut 
causer d’autres tableaux de pneumoconiose associant plus ou moins de lésions caractéristiques de 
silicose décrites ci-dessus à d’autres aspects (poumon de mineur de charbon, « black-lung », 
silicoanthracose, poumon du minerai de fer…).    

Ceci a été particulièrement bien résumé par Nagelschmidt (1960) et différents spectres 
pathologiques sont observés chez les mineurs/travailleurs selon le rapport de concentration silice 
cristalline/autres expositions (charbon, fer). Chez les mineurs d’or, une charge pulmonaire en silice 
cristalline de 1-3 g suffit pour déclencher une silicose alors qu’elle est insuffisante chez un mineur 
de charbon, faisant évoquer un rôle protecteur du charbon vis-à-vis de la silice. Cela est en accord 
avec le fait que la poussière de charbon inhibe la toxicité de la silice (Ghiazza et al., 2013) et qu’une 
couche de fer, tel que celui deposé sur le quartz par l’hématite, inhibe aussi cette toxicité (Ghiazza 
et al., 2011). 

Le schéma ci-dessous (Figure 51), extrait de la publication de Nagelschmidt (1960), utilise le modèle 
des expositions professionnelles chez les mineurs et illustre la diversité des pneumoconioses 
observées selon la variation de la quantité de poussières inhalées (toutes confondues) et celle du 
quartz spécifiquement.  

 

 
Figure 51 : Variété des pneumoconioses observées, selon la variation de la masse de poussières 

inhalées (toutes confondues) et celle du quartz spécifiquement (d’après Nagelschmidt (1960)) 

 

Les différents types de pneumoconioses sont indiqués dans les ovaloïdes du schéma qui représente 
en abscisse, la quantité pulmonaire de poussières totales et en ordonnées, la quantité pulmonaire 
absolue de quartz.  
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12.3.1.2.2 Silicose chronique (forme habituelle) 

Clinique 

La forme chronique de la silicose fait suite à une exposition d’intensité moyenne et de longue durée 
(au moins 10 ans mais généralement > 20 ans). Elle se caractérise cliniquement par une toux 
chronique, la production d'expectorations et une dyspnée.  

Cette forme est responsable d’une diminution de la fonction pulmonaire. Une restriction des voies 
respiratoires et/ou obstruction est causée par le développement de lésions fibreuses 
parenchymateuses. À un stade avancé, les sujets atteints souffrent d’une altération majeure des 
fonctions pulmonaires et d’une obstruction sévère des voies aériennes pouvant conduire au décès. 

Méthodes diagnostiques 

La progression de la maladie est liée au degré de fibrose pulmonaire (prolifération de tissus fibreux 
dans les poumons). Elle peut s’observer aux rayons-X, par l’apparition d’opacités pulmonaires sur 
les radiographies thoraciques, mais également par la mesure de la diminution de la fonction 
pulmonaire par des explorations fonctionnelles respiratoires (EFR). Souvent normales au stade 
initial de la pathologie, les EFR peuvent mettre en évidence un syndrome restrictif (diminution de la 
capacité pulmonaire totale), un syndrome obstructif (diminution du volume expiratoire maximal par 
seconde, VEMS, et du rapport de Tiffeneau) ou une insuffisance ventilatoire mixte associant ces 2 
syndromes. 

Il existe un système standardisé de classement des opacités observées sur les radiographies 
thoraciques, la Classification internationale du BIT des radiographies de pneumoconioses37 (BIT). 
Cette classification permet de standardiser la description de la taille, de la forme et de la densité des 
opacités ; prises ensemble, ces informations indiquent la gravité et l'étendue de l'atteinte pulmonaire. 
La densité des opacités est décrite suivant 4 grandes catégories numériques (de 0 à 3) : la catégorie 
0 correspond à une absence d'opacités visibles tandis que les catégories 1 à 3 signent une profusion 
croissante d'opacités et l’augmentation concomitante de la gravité de la maladie. 

Les lésions sont détectables par radiographie thoracique ou tomodensitométrie (TDM) lorsque leur 
taille est suffisante pour apparaître sous forme d’opacités. D’après l’OSHA (2013), ces 2 méthodes 
de détection sont peu sensibles et leur efficacité diagnostique s’avère limitée, notamment lors des 
stades précoces de la maladie. Plusieurs publications datant de 2008 suggèrent que la TDM haute 
résolution serait plus performante que la radiographie thoracique pour la détection précoce de la 
silicose et l'identification d’une fibrose massive progressive (Blum et al., 2008; Sun et al., 2008 ; 
Lopes et al., 2008. 

  Complications (hors cancer bronchique et autres pathologies) 

− Pneumothorax spontané consécutif à la rupture de bulles d’emphysème, principalement dans 
les formes évoluées. 

− Surinfection broncho-pulmonaire à germe banal ou à mycobactérie – la tuberculose constitue 
notamment la complication majeure de la silicose de par la fréquence de la comorbidité 
tuberculose-silicose et sa gravité. 

− Cœur pulmonaire chronique (CPC) – stade ultime d’évolution, une des causes les plus 
fréquentes de décès des silicotiques. 

− Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP I et II). 

  

                                                 
37 Classification internationale du BIT des radiographies de pneumoconioses (2000) - https://www.ilo.org/wcmsp5/groups/public/---
ed_protect/---protrav/---safework/documents/publication/wcms_106632.pdf 
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12.3.1.2.3 Autres formes cliniques de silicoses et pneumoconioses apparentées  

 Silicose « accélérée » (< 10 ans) 

La forme accélérée de silicose se développe en général après 5 à 15 ans d'exposition importante 
aux poussières alvéolaires à haute teneur en silice cristalline. Elle est souvent associée à une 
exposition à la poussière sans protection respiratoire suffisante. Moins sévère que la forme aigue 
(décrite ci-après), elle présente des symptômes communs (dyspnée, hémoptysies) et la particularité 
de causer des nodules silicotiques détectables sur la radiographie thoracique. Des formes 
d’apparition plus courtes, avec un délai de 2 à 5 ans, voire moins dans quelques cas, ont été décrites 
en relation avec une exposition à la silice cristalline intense. Elle est souvent fatale, même en cas 
d’éviction des travailleurs affectés des sources d’exposition à la silice cristalline. 

 Silicoprotéinose aigüe (< 3 ans, quelques semaines) 

Cette forme aigue correspondant à une lipoprotéinose alvéolaire avec comblement des espaces 
alvéolaires par du matériel lipoprotéinacé associé à des particules biréfringentes de silice cristalline, 
résulte d’une exposition intense sur une période courte (quelques mois ou années) à des poussières 
alvéolaires contenant des taux élevés de silice cristalline. Les symptômes apparaissent de quelques 
mois à 4 ou 5 ans suivant l’exposition initiale. Elle peut être mortelle avec une progression rapide 
vers une insuffisance respiratoire aigüe (généralement <2 ans). 

 Fibrose massive progressive (Progressive Massive Fibrosis: PMF) 

En rapport avec les expositions longues et de haut niveau, les formes avec masses fibreuses 
progressives sont caractérisées par la coalescence de nodules/masses fibreuses de 1 à plusieurs 
cm pouvant oblitérer la totalité des lobes supérieurs, traverser les scissures et se développer dans 
les parties apicales des lobes inférieurs. Ces masses peuvent devenir nécrotiques cavitaires 
(surinfection par une mycobactérie).  

 Pneumoconiose à poussières mixtes ou anthraco-silicose (exposition aux poussières 
de charbon, de graphite) 

L’exposition à des poussières mixtes de poussière de charbon contenant plus ou moins de quartz 
selon la mine, donne des tableaux différents de la silicose classique : c’est-à-dire un tableau de 
poumon de mineur de charbon ou « coal mine dust lung disease ». Dans ce cadre, les atteintes 
pulmonaires associent BPCO, emphysème et pneumoconiose du mineur de charbon ou Coal 
workers’pneumoconiosis (CWP) proprement dite, avec des lésions histologiques de sévérité 
croissante38. 

 

Enfin, en 2000 a été rapporté un premier cas de silicose associée à l’utilisation en Italie de plans de 
travail pour les cuisines, ou de revêtements pour salles de bain à base de matériaux reconstitués. 
Depuis, les publications de cas cliniques se sont multipliées en Israël, Australie, Espagne et aux 
Etats-Unis, témoignant du risque particulièrement élevé associé à l’utilisation de ce type de 
matériaux. En France, l’Anses a lancé une alerte en 2016. A cette occasion, une recherche de cas 
a été effectué dans le Réseau National de Vigilance et de Prévention des Pathologies 
Professionnelles (RNV3P). Deux cas de patients avec silicose ayant manipulé ce type de matériau 
ont été retrouvés, mais il s’agit de tailleurs de pierre ou marbriers, qui ont été exposés à la silice de 
manière ancienne (granit) et la pathologie ne peut être associée uniquement à l’utilisation de pierres 
reconstituées. 

                                                 
38 Principalement macules de macrophages empoussiérés dans la paroi des bronchioles respiratoires associées à un emphysème 
centrolobulaire ; Nodules de macrophages pigmentés associés à une fibrose collagène, non limités aux bronchioles respiratoires ; Plus 
ou moins associés à des nodules fibrohyalins silicotiques caractéristiques selon la richesse en particules de quartz associées à la 
poussière de charbon ; Fibrose pulmonaire massive due à la coalescence de ces nodules (cf ci-dessus) ; Fibrose diffuse des lobes 
inférieurs [Diffuse dust related fibrosis (DDF)] à distinguer de la fibrose pulmonaire idiopathique. [La notion de fibrose à poussières mixtes 
(mixed dust fibrosis) résulte de l’exposition concomitante à la silice mais également à des particules moins fibrogéniques comme 
l’aluminium ou le carbone. Les nodules hyalins y sont moins réguliers que dans les nodules silicotiques caractéristiques]. 
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L’utilisation de ces matériaux reconstitués s’est progressivement étendue depuis 1986. Ces 
matériaux sont composés d’un mélange de résine et d’une concentration importante de quartz, le 
plus souvent supérieure à 80%. A titre d’exemple, la concentration équivalente est inférieure à 5% 
dans le marbre et de l’ordre de 30% dans le granit. La découpe de ce type de produits, même en 
utilisant des procédés à l’humide, peut être à l’origine d’un empoussièrement important, de plusieurs 
mg.m-3 de silice (Cooper et al., 2015).  

 

12.3.1.2.4 Synthèse des données issues des rapports de référence (OSHA, CIRC, SWEA) 

Relation causale entre exposition à la silice cristalline et silicose 

L’association entre la silicose et l’occupation de postes exposant à la poussière est connue depuis 
l'Antiquité. Les cohortes professionnelles exposées à la silice cristalline ont fait l'objet d'études 
approfondies concernant cette pathologie. Plusieurs centaines d'études épidémiologiques sont ainsi 
disponibles sur la morbidité ou la mortalité liées à la silicose (ainsi que d’autres effets sur la santé). 
Ces études ont conclu définitivement à l’existence d’une relation causale entre l'exposition 
professionnelle à la poussière contenant de la silice cristalline et la silicose (Davis, 1996, Becklake, 
1994, NIOSH, 1974, NIOSH, 2002, Balaan et al., 1992, Banks, 2005, Wagner et al., 1993). Ainsi, les 
études concernant ce lien de causalité ne sont pas discutées dans le rapport de l’OSHA. L’OSHA 
s’est néanmoins attachée à conduire une évaluation quantitative du risque de mortalité par silicose 
et maladies respiratoires non cancérogènes et du risque de morbidité liée à la silicose (Cf.§ 14.1.2). 

Évaluation de la progression de la silicose 

 Étude des facteurs associés à la progression de la pathologie 

Sur la base des résultats de sa revue de la littérature, l’OSHA indique que les facteurs d’exposition 
les plus fortement associés à la progression radiologique de la silicose sont : l’exposition cumulée 
au quartz (ou à la silice cristalline) alvéolaire, la concentration moyenne de silice cristalline alvéolaire 
(Hughes et al., 1982; Ng, Chan, et al., 1987), et la durée d’occupation d’un poste exposé à la 
poussière. Ce sont les mêmes facteurs d’exposition impliqués dans l’initiation de la pathologie.  

L’OSHA rapporte que les résultats des études analysées indiquent un niveau de preuve élevé vis-
à-vis de plusieurs éléments concernant le risque de progression de la silicose : 

− La taille des opacités observées sur la radiographie initiale est déterminante pour la 
progression ultérieure de la pathologie. L’observation initiale d’opacités de grande taille est 
associée à une probabilité plus élevée de progression en silicose chronique que pour des 
opacités de petite taille.  

− Les sujets silicotiques exposés une fois leur silicose diagnostiquée ont plus de chance de 
voir leur maladie progresser que des sujets silicotiques dont l’exposition cesse ou a cessé. 
La progression de la pathologie peut néanmoins se poursuivre, même en l'absence 
d'exposition additionnelle à la silice cristalline (Hessel et al., 1988; Ng, Chan, et al., 1987; 
Ogawa et al., 2003).  

− L’exposition à la silice cristalline, mesurée en tant que concentration moyenne ou exposition 
cumulée, est la variable la plus fortement associée à la progression de la silicose.  

Par ailleurs, la probabilité de progression de la silicose diminue avec l’augmentation de la durée 
suivant l’arrêt de l’exposition. Cela résulte peut-être, pour partie au moins, d’un effet de sélection 
des « survivants » : le temps passant, avec la disparition des patients qui étaient les plus 
susceptibles de mourir de leur pathologie, les patients dont la maladie est la moins évolutive 
subsistent. En outre, l’association silicose/tuberculose (silicose compliquée) augmente le risque de 
progression de la silicose. 

 Estimation du taux de progression de la pathologie 
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Les taux de progression, évalués soit par l'augmentation du nombre de sous-catégories sur l'échelle 
de classification du BIT chez les personnes atteintes de silicose, soit par le rapport entre le nombre 
de sujets silicotiques pour lesquels une progression est observée et le nombre total de sujets 
silicotiques dans la cohorte, ont fait l'objet de plusieurs études (Ng, Chan, et al., 1987; Miller et al., 
1998; Hughes et al., 1982; Hessel et al., 1988; Yang et al., 2006). Les résultats de ces études sont 
rassemblés dans le tableau ci-dessous. 

 

Tableau 88 : Estimation du taux de progression de la silicose (d’après OSHA, 2013) 

Etude  Population 
professionnelle 

Concentration 
moyenne de silice 
cristalline alvéolaire 

Taux de progression 
Taux de 
progression 
moyen 
annuel 

Ng, Chan, et 
al., 1987  

Carriers (granit) 
à Singapour  0,48 mg.m

‐3 
45 % des cas de silicose 
simple ont progressé sur 
une moyenne de 7,2 ans 

6,2 % 

Miller et al., 
1998  

Mineurs de 
charbon  0,12 mg.m

‐3 
29 % ont progressé (à au 
moins 1/0) sur une 
période moyenne de 
suivi de 16 ans 

≈ 2 % 

Hughes et al., 
1982   Sableurs  0,98 mg.m

‐3 
65 % de progression 
globale sur une moyenne 
de 11,3 ans 

≈ 6 % 

Hessel et al., 
1988  

Mineurs d'or 
sud‐africains 

0,97 mg.m
‐3
 (élevée) 

0,48 mg.m
‐3 

(moyenne) 
0,24 mg.m

‐3 
(faible) 

92 % ont progressé en 14 
ans  NR 

Yang et al., 
2006  

Travailleurs 
chinois des 
mines et usines 

NR 
48,7% de progression 
jusqu'au stade 1 sur une 
période d'environ 5,1 ans 

NR 

 

L’OSHA était particulièrement intéressée par les études qui ont quantifié ces taux de progression 
dans des populations de travailleurs exposés à des niveaux de silice proches de la valeur limite 
d’exposition professionnelle actuellement en vigueur aux États-Unis (Permissible Exposure Limit 
(PEL) = 0,1 mg.m-3) reflétant les conditions actuelles d’exposition. Parmi les études identifiées, 
seules 2 fournissent ces taux de progression. Elles rapportent une augmentation du pourcentage de 
travailleurs pour lesquels la pathologie a progressé : (1) l’étude de Ng, Chan, et al. (1987) rapporte 
une exposition moyenne de 0,48 mg.m-3 à la silice cristalline alvéolaire chez des travailleurs 
identifiés comme « silicotiques simples » (atteints de silicose à un stade précoce) et révèle que sur 
53 patients, 45% ont progressé d’au moins une sous-catégorie sur une durée moyenne de 7,2 ans. 
L’étude de Miller et al. (1998) indique que pour une exposition moyenne de 0,12 mg.m-3 à la silice 
cristalline alvéolaire, avec des expositions périodiques à des niveaux élevés de silice cristalline 
fraîchement fracturée, 29% des sujets présentant une radiographie thoracique initiale de 0/0 ou 0/1 
sur l’échelle du BIT, ont progressé (à au moins 1/0) sur une période moyenne de suivi de 16 ans. 
Sur la base de ces données, il est possible d’estimer un taux de progression annuel de 2 à 6 % pour 
une gamme d’exposition de 0,12 à 0,48 mg.m-3 (progression d’au moins 1 sous-catégorie sur 
l’échelle du BIT). 
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 Étude de la corrélation entre progression radiologique et diminution des fonctions 
pulmonaires 

L’OSHA s’est attachée à recenser les études qui ont évalué les différentes étapes de la progression 
de la silicose, avec un intérêt particulier pour les études qui ont tenté de corréler la progression 
radiologique de la pathologie (augmentation des opacités pulmonaires observées à la radiographie 
pulmonaire standard) avec la diminution des fonctions pulmonaires au cours du temps (mesurée par 
spirométrie). L’OSHA n’a identifié aucune étude concernant la temporalité de l’association entre 
progression radiologique et modification des fonctions pulmonaires. 

Deux études se sont intéressées à l’évaluation de la progression de la pathologie en comparant les 
résultats des radiographies thoraciques et des explorations fonctionnelles respiratoires chez les 
mêmes travailleurs, à 2 moments distincts dans le temps (Cowie, 1998; Ng et Chan, 1992). Ng et 
Chan (1992) rapportent des diminutions statistiquement significatives de la fonction pulmonaire chez 
les travailleurs dont les radiographies thoraciques présentaient des opacités correspondant aux 
catégories BIT 2 et 3 (catégories les plus élevées). L’étude de Cowie (1998) rapporte une 
détérioration de la fonction pulmonaire dans toutes les catégories BIT et indique que cette 
détérioration est aggravée proportionnellement au stade de silicose.  

Plus généralement, dans la littérature, les silicoses classées dans la catégorie 3 (3/2, 3/3, 3/+) en 
raison de la taille ou de l'étendue des opacités observées sur la radiographie, ou en lien avec la 
présence de complications telles qu’une fibrose pulmonaire massive ou la tuberculose, ont été 
largement associées à une insuffisance pulmonaire sévère. Pour les silicoses classées dans la 
catégorie 2 du BIT, la sévérité de l’insuffisance pulmonaire était moins marquée. Pour les stades 
précoces de la silicose (0/1 ou 1/0 à 1/1), les données de la littérature indiquent que l’altération de 
la fonction pulmonaire est en général relativement faible. Par ailleurs, peu d'études incluent un 
examen radiographique et un test de la fonction respiratoire chez les travailleurs pour lesquels la 
silicose était classée dans une catégorie inférieure à la catégorie 2 du BIT. 

D'autres études indiquent avoir mesuré des diminutions de la fonction pulmonaire plus marquées 
que les diminutions liées à l'âge, sans preuve radiologique de silicose, et suggèrent que les atteintes 
de la fonction pulmonaire mesurées par EFR (exploration fonctionnelle respiratoire) sont 
observables bien avant les changements observés sur les radiographies thoraciques (Ng, Chan, et 
al., 1987; Wang, Yano, et al., 1997).  

 

12.3.1.2.5 Synthèse des données issues des publications récentes analysées 

Épidémiologie 

Leung et al. (2012), dans une revue récente apportent quelques éléments intéressants. Si la silicose 
décroît dans les pays industrialisés, sans toutefois avoir disparu, elle reste très fréquente dans 
certains pays miniers comme la Chine, le Brésil ou encore l’Afrique du Sud. Toutefois, le nombre de 
décès par silicose chez les sujets jeunes (< 44 ans) est resté stable depuis 1995 (Mazurek et al., 
2008). 

Si les différentes formes de silice cristalline sont associées à la silicose, les formes amorphes ne le 
sont généralement pas, à l’exception de certaines variétés calcinées (terre de diatomée en 
particulier). Une inflammation pulmonaire a été rapportée après exposition à des nanoparticules de 
silice, mais sans atteinte fibrosante (Napierska et al., 2010). 

Les expositions professionnelles à la silice cristalline surviennent dans de très nombreuses 
situations, lors de travaux sur des matériaux naturels contenant de la silice cristalline libre (granite 
par exemple), ou de l’utilisation de produits pulvérulents à base de silice cristalline (sable par 
exemple). Les travaux du bâtiment (perçage, démolition, découpe…) sont également une source 
importante d’expositions. Les travaux agricoles sont également associés à une exposition à la silice 
cristalline. Les expositions environnementales sont habituellement faibles, et considérées comme 
peu dangereuses, mais il existe quelques exceptions comme l’exposition aux tempêtes de sable en 
Himalaya, où des cas de silicose ont été rapportés (Norboo et al., 1991). 
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La dose cumulée de silice cristalline (concentration, durée et proportion de silice) est le facteur le 
plus associé à la survenue de la silicose. Des corrélations ont été décrites chez des mineurs de 
roches dures de l’Ontario entre le degré de fibrose (évalué via des mesures de l'hydroxyproline 
pulmonaire) et certains paramètres de charge pulmonaire (contenu en poussières de silice et en 
poussières inorganiques non siliceuses, catégorie radiologique de pneumoconiose et grade 
pathologique de silicose) (Nagelschmidt, 1960; Verma et al., 2008). La silice fraîchement fracturée 
semble plus à même de produire des espèces activées de l’oxygène que le quartz vieilli. La présence 
de métaux module la toxicité de la silice.  

La revue de Maciejewska (2014), traitant des liens entre exposition à la silice cristalline et silicose 
(entre autres effets), fait un inventaire important des études comportant en particulier une métrologie. 
Une relation dose-réponse a ainsi été estimée, allant de 0,2 à 0,5% de silicose pour une exposition 
cumulée de 0,45 mg.m-années (équivalente à une exposition sur 45 ans à une concentration de 
0,01 mg.m), de 2 à 3% pour une dose de 0,9 mg.m-années (concentration = 0,2 mg.m-3), de 5% en 
moyenne (1 à 20%) pour une dose cumulée de 1 à 2 mg.m-années, de plus de 10% pour des doses 
comprises entre 4 et 6 mg.m-années et enfin de 40% en moyenne (8-77%) pour des doses 
supérieures à 6 mg.m-années. Plusieurs travaux ont ainsi montré que le risque acceptable (les 
valeurs classiquement utilisées pour la gestion d’un risque sont de 10-5 à 10-4 (Dankovic et al., 2015 ; 
NIOSH, 2017; NIOSH, 2018; Anses, 2017b)) était dépassé pour toute exposition à la silice (Parks 
et al., 2002 ; Steenland et al., 1995b; Rosenman et al., 1996). Les données portant sur des études 
de mortalité sont cohérentes avec ces estimations. Il ressort également de ces études que les 
paramètres les plus importants dans la survenue de la silicose sont l’exposition cumulée et la période 
de première exposition. D’après Hnizdo et Sluis-Cremer (1993), la relation dose-réponse serait 
linéaire jusqu’à des concentrations de 4 mg.m-3-années, et exponentielle ensuite. Enfin, ce risque 
serait augmenté en présence de silice fraîchement fracturée, ou à l’inverse diminué en présence 
d’autres poussières (charbon, métaux). Il faut noter que des lésions silicotiques peuvent s’observer 
dans d’autres organes (foie, rate, pancréas, …) probablement par transport de la silice par voie 
sanguine et/ou lymphatique.  

 

Méthodes diagnostiques 

Leung et al. (2012) indiquent que le diagnostic de la silicose repose sur la mise en évidence d’une 
exposition pertinente, et sur une imagerie associée, après élimination des diagnostics différentiels 
(sarcoïdose, miliaire tuberculeuse ou carcinomateuse, infections fungiques, autres atteintes 
interstitielles). En l’absence d’une atteinte de type nodulaire typique, le diagnostic peut facilement 
être erroné si l’exposition professionnelle n’est pas recherchée. Une série de cas rapporte ainsi la 
présence de lésions silicotiques sur biopsies pulmonaires chez près de 25% de patients référencés 
comme présentant une fibrose interstitielle idiopathique (Monso et al., 1990). La reconstitution de la 
carrière professionnelle et la recherche d’expositions à la silice cristalline est donc recommandée 
chez ces patients. 

La radiographie pulmonaire standard est l’examen le plus utilisé pour l’imagerie de la silicose. Cet 
examen montre habituellement un syndrome nodulaire bilatéral, prédominant dans les sommets, 
même si certains patients présentent un aspect de pneumopathie interstitielle diffuse, sans anomalie 
micronodulaire (Hansell et al., 2010; Arakawa et al., 2007 ;Arakawa et al., 2008). L’évolution peut 
se faire vers une confluence des nodules en opacités plus élargies. Des adénopathies peuvent 
également être observées, parfois calcifiées, pouvant prendre la forme de calcifications en coquilles 
d’œuf, aspect qui peut toutefois s’observer dans d’autres pathologies. La radiographie numérique a 
supplanté la radiographie conventionnelle mais il ne semble pas exister de bénéfice pour la lecture 
des micronodules. La sensibilité de la radiographie pulmonaire est liée à la profusion des 
micronodules, mais celle-ci peut être prise en défaut (Hnizdo, Murray, et al., 1993). Le scanner 
thoracique a une meilleure sensibilité que la radiographie pulmonaire simple, en particulier pour la 
détection de certaines anomalies comme l’emphysème ou les micronodules. De plus la variabilité 
inter-lecteurs est plus faible dans le cas du scanner. Dans une étude publiée en 2007, 12% des 
patients ayant une silicose ou une pneumoconiose mixte présentaient des images de pneumopathie 
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interstitielle diffuse, dont les ¾ étaient compatibles avec une fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) 
(Arakawa et al., 2007). Le scanner thoracique serait aussi utile dans le diagnostic de la silicose 
aigue, à l’inverse, l’utilisation de scanner faible dose rendrait difficile la détection des nodules, avec 
un risque de faux positifs liés à cette technique. Parmi les autres examens complémentaires, la 
spirométrie est souvent normale dans les premiers stades. Il peut être observé aussi bien un 
syndrome restrictif, qu’obstructif, ce dernier étant plus souvent mais pas exclusivement observé chez 
les sujets fumeurs. La diminution de la DLCO (diffusion libre du monoxyde de carbone) pourrait être 
précoce, mais n’est pas spécifique. Les autres paramètres offrent un intérêt plus faible sauf dans 
certains cas particuliers (mesure des résistances, oxymétrie). La biopsie pulmonaire n’est pas 
nécessaire pour le diagnostic de silicose, mais peut être utile pour éliminer certains diagnostics 
différentiels, ou en cas de transplantation. Le LBA (lavage broncho-alvéolaire) enfin est utile en cas 
de silicoprotéinose. 

Complications de la silicose 

L’association de l’exposition à la silice avec plusieurs pathologies est également confirmée dans la 
revue de Leung et al. (2012), et en particulier pour la tuberculose, les atteintes respiratoires 
obstructives, le cancer broncho-pulmonaire et certaines pathologies auto-immunes (sclérodermie, 
polyarthrite rhumatoïde). L’association avec la tuberculose est particulièrement fréquente, 
notamment dans les pays miniers, en lien avec la sévérité de la silicose. Toutefois, la tuberculose 
est également associée à l’exposition à la silice cristalline, y compris en l’absence de silicose. Dans 
certains pays, l’association de l’exposition à la silice à la présence d’affections liées au VIH et au 
tabagisme sont des facteurs de risque multiplicatifs de la tuberculose et sont à l’origine d’un véritable 
fléau à l’échelle de ces pays (dont l’Afrique du Sud). Concernant le cancer broncho-pulmonaire, une 
relation dose-réponse monotone entre l’exposition cumulée à la silice et cette pathologie a été 
démontrée avec une latence de 15 ans. Toutefois, la silice apparaît comme plus faiblement 
cancérogène en l’absence de silicose, même si ce risque a été confirmé par le CIRC (voir § 
12.4.3.1.1 Cancers broncho-pulmonaires). 

La revue de Maciejewska (2014) indique également que la silicose peut donner plusieurs 
complications. Les plus fréquentes sont les complications infectieuses, au premier rang desquelles 
la tuberculose, mais également d’autres infections (nocardiose, cryptococcose…). Un autre type de 
complications fréquentes sont les pathologies respiratoires non malignes telles que l’emphysème, 
la bronchite chronique et la BPCO. L’auteur signale que le risque de CBP est associé principalement 
à la présence d’une silicose et à la concentration cumulée de silice cristalline.  

Autres formes cliniques de silicose 

Concernant les formes cliniques, la revue de Maciejewska (2014) relève que la silico-protéinose 
s’observe en général pour des concentrations supérieures à 100 mg.m, dans un délai de quelques 
semaines à 4 années. Cette pathologie s’accompagne d’une hyperplasie des pneumocytes de type 
II avec hypersécrétion de surfactant et de protéines. L’évolution est rapide, et les éléments 
radiologiques bien différents de la silicose classique (NIOSH, 2002; Ding et al., 2002; Greenberg et 
al., 2007). La silicose accélérée s’observe quant à elle pour des concentrations de l’ordre de la 
dizaine de mg.m, sur des périodes de 4 à 10 ans. L’imagerie est semblable à la silicose classique 
mais l’évolution en est plus rapide. Un aspect plus dispersée des lésions peut toutefois être observé 
(NIOSH, 2002; Ding et al., 2002; Tse et al., 2007). La silicose chronique est la forme la plus 
commune de la pathologie. Elle se développe au-delà de 10 ans d’exposition, pour une 
concentration cumulée estimée entre 1 et 3 mg de silice cristalline.  

Prise en charge et dépistage 

D’après Leung et al. (2012), il n’y a pas de traitement curatif de la silicose. Ni l’aluminium, ni le lavage 
ou les corticoïdes n’ont démontré leur efficacité dans la prise en charge de la pathologie. À l’inverse, 
une attention particulière doit être portée au traitement de la tuberculose latente, et de la silico-
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tuberculose. Les patients silicotiques et atteints de co-infection tuberculose/VIH doivent également 
faire l’objet d’une prise en charge spécifique.  

Enfin, il n’existe pas de standard pour le dépistage de la silicose. Les examens proposés comportent 
habituellement un examen clinique, la radiographie pulmonaire ou une spirométrie. La fréquence 
des ces évaluations dépend des organismes. L’OMS (Wagner et al., 1996) recommande ainsi un 
bilan entre 2 à 5 ans, selon les expositions. D’autres périodicités ont été proposées.  

 

12.3.1.2.6 Synthèse des données issues du rapport de l’ATSDR (2017) 

L’ATSDR indique que la silicose a été observée uniquement suite à une exposition professionnelle 
à la silice cristalline alvéolaire, pas dans le cas d’expositions via l’air ambiant (ATS, 1997; Steenland 
et al., 2014). Elle rapporte que Steenland et al. (2014) indiquent qu’il n’existe pas de preuves 
que des niveaux d’exposition de l’ordre de ceux rencontrés sur les plages ou dans l’air 
ambiant en général puissent être responsable d’effets sanitaires. En dépit des mesures de 
prévention mises en œuvre et de l’abaissement des VLEP, de nouveaux cas de silicose continuent 
d’être diagnostiqués chez les travailleurs exposés aux États-Unis. 

L’ATSDR rappelle que la dose cumulée d’exposition exprimée en mg.m-3-années, constitue le 
facteur le plus important dans le développement de la silicose. La progression de la pathologie 
augmente lentement pendant plusieurs décennies après arrêt de l’exposition, possiblement à cause 
de la poussière de silice cristalline encore retenue dans les poumons. Ainsi, l’arrêt de l’exposition 
ne permet pas nécessairement de prévenir le développement ou la progression de la pathologie. 
Les tests spirométriques sont utiles pour apprécier la sévérité de la pathologie mais ne sont pas 
utilisés comme outils diagnostiques car non spécifiques. 

Sont ensuite décrites la silicose simple, fibrose massive progressive, silicose aigüe et silicose 
accélérée (définition, histologie et symptômes).   

12.3.1.2.7 Analyse complémentaire de la littérature 

Étude de la relation dose-réponse (RDR) silicose/exposition à la silice cristalline 

Plusieurs études se sont attachées à décrire plus spécifiquement les relations dose-réponse entre 
l’exposition cumulée, exprimée en mg.m-années et la silicose, évaluée par la radiographie 
pulmonaire et la grille de lecture du BIT, ou la mortalité par silicose. Ces études ont fait l’objet d’une 
synthèse dans le rapport de l’ATSDR (2017). 

La présence de la silicose est habituellement définie selon la profusion des petites opacités telle que 
classée par le BIT, avec une profusion ≥ 1/1. Les protocoles de ces études et les secteurs industriels 
concernés varient selon les études, les plus fréquents étant les mines, ou les carrières de granit. 

Comme attendu, toutes ces études observent une relation dose-réponse significative avec 
l’exposition cumulée, mais les pentes de celles-ci varient selon les protocoles et les secteurs 
industriels. La plus faible relation est retrouvée pour le secteur minier (Steenland et al., 1995b) avec 
un risque ajusté sur l’âge et la période de 2/1000 pour une dose cumulée de 0,2 mg.m-3-années. 
Dans cette même étude, le risque cumulé et ajusté est de 678/1000 pour une dose cumulée > 4 
mg.m-3-années. D’autres études rapportent une pente relativement similaire (Kreiss et al., 1996, 
Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993). La pente la plus faible dans ce secteur industriel est observé dans 
l’étude de Muir (Muir, Julian, et al., 1989, Muir, Shannon, et al., 1989), avec un risque de 10/1000 
pour une dose cumulée de 6,1 mg.m-3-années, et un risque de 100/1000 pour une dose cumulée 
de 18,7 mg.m-3-années. D’autres études du secteur montrent des résultats intermédiaires (Chen et 
al., 2001, Churchyard et al., 2004). Par exemple, dans cette dernière étude, la prévalence de la 
silicose est estimée autour de 10% pour une exposition cumulée inférieure à 1 mg.m-3-années, et 
proche de 50% pour le quintile le plus élevé, compris entre 1,48 et 3,08 mg.m-3-années. 

Des relations dose-réponse sont disponibles pour d’autres secteurs industriels que le secteur minier. 
L’étude de Ng et al. (1994) rapporte ainsi un risque de 6% pour la présence de petites opacités 
rondes pour une dose cumulée de 2 mg.m-3-années dans le secteur de l’extraction du granite. 
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L’étude de Park et al. (2002) rapporte quant à elle les estimations de risque pour une exposition de 
45 ans à différentes concentrations à partir de données issues du secteur de l’utilisation de la terre 
de diatomée. Les estimations vont ainsi de 1,6/1000 pour une concentration de 0,001 mg.m-3 à 
140/1000 pour une concentration de 0,1 mg.m-3. Les excès de risques sont respectivement de 
31/1000 et 75/1000 pour des concentrations de 0,2 et 0,5 mg.m-3. 

Enfin, l’étude de Mundt et al. (2011) dans l’industrie de la porcelaine observe une élévation 
significative du risque de silicose au-delà de 4 mg.m-années (HR = 5, » [1,6-17,3]). 

Les études épidémiologiques s’intéressant à la mortalité par silicose confirment l’existence d’une 
relation dose-réponse significative. Dans l’étude poolée de Mannetje, Steenland, Attfield, et al. 
(2002), le taux ajusté de mortalité par silicose varie de 15,9 / 100000 pa (personne/année) pour une 
exposition cumulée de 0,99 à 1,97 mg.m-années à 299 / 100000 pa pour une exposition cumulée > 
28,1 mg.m-3-années. Le RR, prenant comme référence une exposition cumulée inférieure à 1 mg.m-

3-années varie de 3,39 [1,42-8,08] pour une exposition de 0,99, à 1,97 mg.m-3-années à 63,63 
[19,87-203,8] pour une exposition cumulée supérieure à 28,1 mg.m-3-années. Dans cette étude, la 
mortalité par silicose est estimée à 13/1000 pour une exposition professionnelle de 45 ans à 0,1 
mg.m-3, et de 6/1000 pour une exposition à 0,025 mg.m-3.  

L’estimation pour la plus faible exposition cumulée disponible met en évidence un HR significatif de 
1,89 [1,60-2,24] pour une exposition de 0,01 à 1,23 mg.m-années (Chen, Liu, et al., 2012). À 
l’inverse, Checkoway et al. (1997) ne retrouve pas d’élévation significative de la mortalité par silicose 
pour une exposition cumulée inférieure à 2,1 mg.m-3-années.  

Si globalement ces études observent une relation dose-réponse significative tant pour la silicose 
radiologique que la mortalité par silicose, il existe de grandes variations entre ces estimations. Les 
éléments retenus pour expliquer ces différences tiennent le plus souvent aux différences de 
définitions employées pour l’estimation des expositions cumulées, à la diversité des secteurs 
étudiés, aux caractéristiques des études et de leur design, en particulier la durée d’exposition ou de 
suivi considérée, le caractère longitudinal ou transversal de l’étude, la prise en compte d’autres 
facteurs. De toutes ces études, il ressort toutefois de manière cohérente la mise en évidence d’un 
risque significatif de silicose, au-delà d’une valeur de 1/1000 pour une exposition professionnelle de 
45 ans au standard actuel de 0,1 mg.m-3. Ces estimations suggèrent également qu’une valeur de 
0,025 mg.m-3 n’est pas non plus protectrice au seuil 1/1000. 
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Tableau 89 : Données concernant les relations dose-réponse pour la mortalité par silicose et pathologies respiratoires non malignes chez les 
travailleurs exposés à la silice cristalline 

Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 
Ratios de risques Référence Commentaires 

Extraction et 
traitement de 

la terre de 
diatomées  

Cohorte 
historique 
(Californie) 

N = 2 342 (H), 
E : ≥1 an (1942-1987), 
Suivis jusqu'en 1994 

Décès par 
silicose 

Aj : âge, année 
calendaire, durée de 

suivi, ethnicité 
hispanique 

Stat : Modèle de 
régression de 

Poisson 

0.5 - <1.1 
(0 lag time) 

Nombre de décès : 8/2342 
RR (95% CI): 1.52 (0.55, 4.20) 

Checkoway 
et al., 1997 

Les RR (IC 95%) 
ont été décalés de 
0 et 15 ans pour 

s'adapter à la 
latence de la 

maladie 

1.1 - <2.1 
(0 lag time) 

Nombre de décès : 10/2342 
RR (95% CI): 1.98 (0.75, 5.22) 

2.1 - <5.0  
(0 lag time) 

Nombre de décès : 12/2342 
RR (95% CI): 2.34 (0.91, 6.00) 

≥ 5.0 
(0 lag time) 

Nombre de décès : 30/2342 
RR (95% CI): 4.79 (2.01, 11.9) 

Cohorte 
historique 
(Californie) 

N = 2 342 (H), 
E : ≥1 an (1942-1987), 
Suivis jusqu'en 1994 

Décès par 
silicose 

Aj :  année 
calendaire , âge, 

tabagisme, ethnicité 
hispanique, temps 

depuis la 1ère 
observation 

Stat : modèle de 
régression de 

Poisson 

1  RR : 1.55 

Park et al., 
2002 

Même cohorte que 
celle rapportée 

dans Checkoway et 
al., (1997) mais 

avec 5 années de 
suivi 

supplémentaires 

2.16 RR: 4.2 (p<0.0001) 

62.52 RR : 18.4 

Industrie du 
granite  

Cohorte 
historique 
(Vermont) 

N = 7 052 (H), 
E : (1947-1998) 

Décès par 
silicose 

Aj : groupes d'âges 
de 5 ans, année 

calendaire 
Stat : Modèle de 

régression de 
Poisson 

1.05 - 3.64 
OR (IC95%) : 2.02 (0.45, 9.09); 

p=0.358 

Vacek et 
al., 2011 

 
3.65 - 6.71 

OR (IC95%) : 8.62 (1.86, 39.95); 
p=0.006 

6.72 - 10.21 
OR (IC95%) : 12.36 (2.67, 57.2); 

p=0.001 

> 10.21 
OR (IC95%) : 10.55 (2.30, 48.40); 

p=0.002 

Mines de 
métaux 

(tungstène, 
fer, cuivre et 

étain) + usines 
de poterie  

Cohorte 
rétrospective 

(Chine) 

N = 74 040 (H), 
E : ≥1 an (1960-1974), 
Suivis jusqu'en 2003 

Décès par 
silicose 

Aj : genre, année 
d'embauche, âge à 
l'embauche, type de 

mine/usine 
Stat : Modèle à 

risques 
proportionnels de 

Cox 

0.01 - 1.23 HR (IC 95%) : 1.89 (1.60, 2.24) 

Chen, Liu, 
et al., 2012 

3 groupes 
exposés : N (expo 
faible) : 15 438, N 

(expo moy) : 
16 878, 

N (expo élevée) : 
16 993 + 1 groupe 

contrôle (N=24 
731) 

1.24 - 4.46 HR (IC 95%) : 4.28 (3.74, 4.91) 

> 4.46 HR (IC 95%) : 6.68 (5.85, 7.61) 

Usines de 
production de 

sable 
industriel  

Cas-témoins 
nichée 

(Amérique du 
Nord) 

N = 2 670 (H), 
E : ≥3 ans avant 1980,  
Suivis jusqu'en 1994 

Décès par 
silicose 

Aj : tabagisme 
Stat : Régression 

logistique 
conditionnelle 

1.5–≤5.0 
(0 lag time) 

OR*: 1.27 
Hughes et 
al., 2001 

*IC 95% non 
rapporté >5.0–≤9.0  

(0 lag time) 
OR*: 2.62 
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Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 
Ratios de risques Référence Commentaires 

>9.0 
(0 lag time) 

OR*: 2.13 

Extraction et 
traitement de 

la terre de 
diatomées, 
Industrie du 

granite, 
Usines de 

sable 
industriel, 
Mines d'or 

Analyse dose-
réponse poolée 

(États-Unis, 
Finlande, 
Australie) 

N = 18 364 
(6 cohortes : Checkoway 
et al. 1997 ; Koskela et 
al., 1994 ; Costello et 

Graham 1988 ; 
Steenland, Mannetje, et 
al., 2001; Steenland et 
al., 1995b; de Klerk et 

al., 1998) 

Décès par 
silicose 

Aj : âge, année 
calendaire, cohorte 

d'origine  
Stat : Régression de 

Poisson pour 
l'analyse de la table 

de mortalité 
standard (10 
catégories 

d'exposition 
cumulée) 

0.99 – 1.97 RR (IC 95%): 3.39 (1.42-8.08) 

Mannetje, 
Steenland, 
Attfield, et 
al., 2002 

Durée moyenne 
d’exposition: 10,4 

 
Exposition cumulée 

moyenne : 0,62 

1.97 – 2.87 RR (IC 95%): 6.22 (2.56-15.12) 
2.87 – 4.33 RR (IC 95%): 9.40 (3.71-23.80) 
4.33 – 7.12 RR (IC 95%): 13.69 (5.04-37.18) 
7.12 – 9.58 RR (IC 95%): 22.64 (7.88-65.10) 
9.58 – 13.21 RR (IC 95%): 23.97 (8.05-71.32) 
13.21 – 15.89 RR (IC 95%): 40.25 (13.25-122.3) 
15.89 – 28.10 RR (IC 95%): 25.11 (8.09-77.91) 

> 28.10  RR (IC 95%): 63.63 (19.87-203.8) 
Extraction et 
traitement de 

la terre de 
diatomées, 
Industrie du 

granite, 
Usines de 

sable 
industriel, 
Usines de 

Poterie, Mines 
d'or, Mines de 

tungstène 

Analyse dose-
réponse poolée 

(Etats-Unis, 
Finlande, 
Australie, 

Chine, Afrique 
du Sud) 

N = 65 980 
(29 études identifiées se 
rapportant à 10 cohortes 

professionnelles) 

Décès par 
silicose 

Aj : non rapportés 
pour l'ensemble des 

cohortes 
Stat : Régression 

logistique 
conditionnelle 

4.45 OR (IC 95%): 3.1 (2.5, 4.0) 

Mannetje, 
Steenland, 
Checkoway

, et al., 
2002 

- 

9.08 OR (IC 95%): 4.6 (3.6, 5.9) 

16.26 OR (IC 95%): 4.5 (3.5, 5.8) 

42.33 OR (IC 95%): 4.8 (3.7, 6.2) 
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Tableau 90 : Données concernant les relations dose-réponse pour la morbidité de la silicose chez les travailleurs exposés à la silice cristalline 

Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 

Cas de silicose (S) / Nb 
travailleurs exposés (E+) 

Prévalence de silicose en % 
Risque relatif (RR) 

Quotient de danger (HR) 

Référence Commentaires 

Mines d'or 

Etude 
rétrospective 
longitudinale 
(Afrique du 

Sud) 

N = 2 235, 
E : ≥ 10 ans depuis 

1938 
Suivis jusqu'en 1991 

Silicose 
radiologique 

(catégories BIT 
≥1/1) 

Aj : pas 
d'ajustement pour 
l'exposition aux 

radioisotopes dans 
les mines 

 
Stat : Risque 

cumulé calculé par 
la méthode de 
Kaplan-Meier 

moy : 0.9 
(S) / (E+): 9/2014  

(Prévalence de silicose : 0,45%) 

Hnizdo et 
Sluis-

Cremer, 
1993 

Risque cumulé 
ajusté sur la perte 
de travailleurs qui 

n'ont pas 
développé de 

silicose mais pour 
lesquels 

l'exposition n'a 
atteint qu'un certain 

niveau (non 
spécifié); 

 
Nb total de cas de 

silicose : 313 

moy : 1.5 
(S) / (E+): 48/1540  

(Prévalence de silicose : 3,12%) 

moy : 2.1 
(S) / (E+): 85/984  

(Prévalence de silicose : 8,64%) 

moy : 2.7 
(S) / (E+): 93/515  

(Prévalence de silicose : 18,1%) 

moy : 3.3 
(S) / (E+): 53/197  

(Prévalence de silicose : 26,9%) 

moy : 3.9 
(S) / (E+): 20/55  

(Prévalence de silicose : 36,4%) 

moy : 4.5 
(S) / (E+): 5/11  

(Prévalence de silicose : 45,5%) 

Mines d'or 

Etude 
transversale 
(Afrique du 

Sud) 

N = 520, 
Agés de 37 à 60 ans, 

recrutés entre nov 2000 
et mars 2001;  

Pas de période de suivi, 
pas d’étude des emplois 

précédents 

Silicose 
radiologique 

(catégories  BIT 
≥1/1) 

Aj : aucun 
 

Stat : Régression 
logistique 

0 – 0.80 (moy:0.4) 
(S) / (E+): 11/103  

(Prévalence de silicose : 10,7%) 
Churchyard 
et al., 2004 

(tel que 
rapporté 

dans 
Collins et 
al., 2005) 

Nb total de cas de 
silicose : 93 

0.80 – 0.99 (moy:0.9) 
(S) / (E+): 8/97  

(Prévalence de silicose : 8,2%) 
0.99 – 1.24 
(moy:1.12) 

(S) / (E+): 18/103  
(Prévalence de silicose : 17,5%) 

1.24 – 1.48 
(moy:1.36) 

(S) / (E+): 23/104  
(Prévalence de silicose : 22,1%) 

1.48 – 3.08 
(moy:2.28) 

(S) / (E+): 33/103  
(Prévalence de silicose : 32,0%) 

Mines d'or 

Cohorte 
rétrospective 

historique 
(Dakota Sud) 

N = 3 330 (H) 
E : ≥ 1 an (1940-1965), 

Suivis jusqu'en 1990 
Durée moyenne d'expo : 

9 ans 

Silicose(*) 

Aj : âge, année 
calendaire 

 
Stat : Régression de 

Poisson 

0 - 0.2  
(moy : 0.1) 

(S) / (E+): 5/3330  
(Prévalence de silicose : 0,15%) 

Steenland 
et al., 
1995b 

(*) 128 cas de 
silicose ont été 

identifiés à partir de 
certificats de décès 

seuls, 29 sur la 
base de résultats 

d'examens 
radiographiques 

(BIT ≥ 1/1) seuls et 
13 à partir des 2 

informations. 
Nb total de cas de 

silicose : 170 

0.2 - 0.5 (moy : 0.35) 
(S) / (E+): 5/1800  

(Prévalence de silicose : 0,28%) 

0.5 - 1.0 (moy : 0.75) 
(S) / (E+): 15/1060  

(Prévalence de silicose : 1,42%) 

1.0 - 2.0 (moy : 1.5) 
(S) / (E+): 33/684  

(Prévalence de silicose : 4,82%) 

2.0 - 3.0 (moy : 2.5) 
(S) / (E+): 44/331  

(Prévalence de silicose : 13,3%) 

3.0 - 4.0 (moy : 3.5) 
(S) / (E+): 42/125 

(Prévalence de silicose : 33,6%) 

> 4.0 
(S) / (E+): 26/52 

(Prévalence de silicose : 50%) 
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Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 

Cas de silicose (S) / Nb 
travailleurs exposés (E+) 

Prévalence de silicose en % 
Risque relatif (RR) 

Quotient de danger (HR) 

Référence Commentaires 

Mines d'or et 
d'uranium 

(extraction de 
roche dure) 

Cohorte 
longitudinale 
rétrospective 
(Colorado) 

N = 134 (100 mineurs 
+34 témoins) 
E : ≥ 40 ans, 

Suivis individuels de 0 à 
56 ans 

Silicose 
radiologique 

(catégories  BIT 
≥1/0) 

Aj : âge, années 
depuis la dernière 

exposition, 
tabagisme 

Stat : Régression 
logistique 

>0 - 1 
Prévalence de silicose : 12.5%  
(Nb travailleurs exposés : 32) 

Kreiss et 
al., 1996 

Echantillonnage 
aléatoire des 

témoins. 
Nb total de sujets 
exposés dont les 
radiographies ont 

été jugées 
utilisables : 94 

Nb total de cas de 
silicose : 32 

>1 - 2 
Prévalence de silicose : 26.3%  
(Nb travailleurs exposés : 38) 

>2 - 3 
Prévalence de silicose : 55.6%  
(Nb travailleurs exposés : 18) 

>3 
Prévalence de silicose : 83.3%  

(Nb travailleurs exposés : 6) 

Mines d'étain  
Cohorte 

rétrospective 
(Chine)  

N = 3 010 (H:92,9%) 
E : ≥1 an (1960-1965) 
Suivis jusqu'en 1994 

Silicose 
radiologique 
(équivalent 

catégories  BIT 
≥1/1) 

Aj : informations sur 
l'historique 

d'exposition et 
description des 

tâches associées au 
poste 

 
Stat : modèle de 

weibull  

<0.36 (moy:0.18) 
(S) / (E+): 2/3010  

(Prévalence de silicose : 0,07%) 

Chen et al., 
2001 

La silicose est 
définie 

radiologiquement 
(catégories I à III du 

système de 
classification 

chinois; équivalent 
catégories BIT 

≥1/1) 
 

Nb total de cas de 
silicose : 1015  

0.36–0.72 (moy:0.54) 
(S) / (E+): 24/2677  

(Prévalence de silicose : 0,90%) 

>0.72–1.4 (moy:1.08) 
(S) / (E+): 126/2343  

(Prévalence de silicose : 5,38%) 

>1.4–2.2 (moy:1.80) 
(S) / (E+): 127/1717  

(Prévalence de silicose : 7,40%) 

>2.2–2.9 (moy:2.52) 
(S) / (E+): 196/1288  

(Prévalence de silicose : 15,2%) 

>2.9–3.6 (moy:3.24) 
(S) / (E+): 141/902  

(Prévalence de silicose : 15,6%) 

>3.6–5.4 (moy:4.50) 
(S) / (E+): 244/638  

(Prévalence de silicose : 38,2%) 

>5.4 (moy:>5.4) 
(S) / (E+): 155/221  

(Prévalence de silicose : 70,1%) 

Extraction et 
traitement de 

la terre de 
diatomées 

Cohorte 
rétrospective 
(Californie) 

N = 1 809, 
E : ≥ 1 an (1942-1987), 
Pas de période de suivi 

Silicose 
radiologique 

(catégories  BIT 
≥1/0) 

Aj : âge 
 

Stat : Régression de 
Poisson 

>1 - ≤3 
RR (IC 95%): 4.35 (1.7-11.06)  

(S) / (E+): 17/6573  
(Prévalence de silicose : 0,26%) 

Hughes et 
al., 1998 

Nb total de cas de 
silicose : 81 

Risque relatif (RR) 
de présence 

d’opacités à la 
radiographie 

>3 - ≤6 
RR (IC 95%): 20.13 (8.2-49.7) 

(S) / (E+): 30/2829  
(Prévalence de silicose : 1,06%) 

>6 
RR (IC 95%): 40.37 (16.1-101.3) 

(S) / (E+): 28/1356  
(Prévalence de silicose : 2,06%) 
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Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 

Cas de silicose (S) / Nb 
travailleurs exposés (E+) 

Prévalence de silicose en % 
Risque relatif (RR) 

Quotient de danger (HR) 

Référence Commentaires 

Extraction et 
traitement de 

la terre de 
diatomées 

Cohorte 
historique 
(Californie) 

N=2342, 
E : ≥ 1 an (1942-1994), 

Suivis jusqu'en 1994 

Silicose 
radiologique 

(catégories  BIT 
≥1/0) 

Aj : année 
calendaire, âge, 

tabagisme, ethnicité 
hispanique, temps 

depuis la 1ère 
observation 

Stat : Modèle de 
régression de 

Poisson 

moy : 2.16 
(S) / (E+): 70/2342  

(Prévalence de silicose : 2,99%) 
Park et al., 

2002 
- 

Industrie du 
granite 

Etude 
transversale 
(Hong-Kong) 

N = 338 (206 actuels + 
132 anciens 
travailleurs), 

E : ≥1 an (1967-1985), 
Période de suivi non 

spécifiée 

Silicose 
radiologique 
(équivalent 

catégories  BIT 
≥1/1)* 

Aj : âge, tabagisme 
Stat : Régression 

linéaire 

<0.25 

Prévalence d'opacités : (A) 0% / (I) 
0% 

(Nb trav. exposés : 80) 

Ng et al., 
1994 

*Dans les tableaux 
de résultats sont 

recensées les 
prévalences 

respectives des 
opacités arrondies 
(A) et irrégulières 

(I) observées sur la 
radiographie avec 

une profusion ≥ 1/1  

Prévalence d'opacités : (A) 0% / (I) 
0% 

(Nb trav. ≥ 50 ans exposés : 7) 

0.25- <1.00 

Prévalence d'opacités : (A) 0% / (I) 
0% 

(Nb trav. exposés : 56) 

Prévalence d'opacités : (A) 0% / (I) 
0% 

(Nb trav. ≥ 50 ans exposés : 16) 

1.00- <5.00 

Prévalence d'opacités : (A) 9,21% / 
(I) 17,11% 

(Nb trav. exposés : 76)  
Prévalence d'opacités (A) 12.77% / 

(I) 19,15%  
(Nb trav. ≥ 50 ans exposés : 47) 

5.00-<10.00 

Prévalence d'opacités (A) 24,19% / 
(I) 20,97% 

(Nb trav. exposés : 62)  
Prévalence d'opacités (A) 25.00% / 

(I) 21,67% 
(Nb trav. ≥ 50 ans exposés : 60)  

>10.00 

Prévalence d'opacités (A) 21,87% / 
(I) 43,75% 

(Nb trav. exposés : 64)  
Prévalence d'opacités (A) 21.67% / 

(I) 46,67% 
(Nb trav. ≥ 50 ans exposés : 60)  
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Secteur 
industriel / 

activité 

Type d'étude 
(pays) 

Nombre de sujets (N) / 
Période d’emploi (E) / 

Période de suivi 

Evènement de 
santé étudié 

Ajustements (Aj) / 
Analyse statistique 

(Stat) 

Exposition cumulée 
à la silice cristalline 

(mg.m-3-années) 

Cas de silicose (S) / Nb 
travailleurs exposés (E+) 

Prévalence de silicose en % 
Risque relatif (RR) 

Quotient de danger (HR) 

Référence Commentaires 

Usines de 
fabrication de 

porcelaine 

Cohorte 
épidémio-

logique 
(Allemagne) 

N = 17 644 (h:46,8%), 
E : ≥ 6 mois inclus dans 

programme de 
dépistage de la silicose 

(1985-1987),  
Suivis jusqu'en 2005 

Silicose 
radiologique 
(équivalent 

catégories  BIT 
≥1/1) 

Aj : âge, sexe, 
tabagisme 

Stat : Modèle à 
risques 

proportionnels de 
Cox 

>0.5 - 1.0 (no lag) 
HR (IC 95%): 0.3 (<0.1–2.6) (Cas 

de silicose : 1) 

Mundt et 
al., 2011 

Nb total de cas de 
silicose : 40 

>1.0 - 1.5 (no lag) 
HR (IC 95%): 0.7 (0.1, 3.8) (Cas de 

silicose : 2) 

>1.5 - 3.0 (no lag) 
HR (IC 95%): 0.4 (0.1, 2.2) (Cas de 

silicose : 2) 

>3 (no lag) 
HR (IC 95%): 3.1 (1.1, 9.3) (Cas de 

silicose : 31) 
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Le problème des nodules silicotiques exclusivement intra ganglionnaires ou 
lymph-node-only silicosis 

Le standard du diagnostic anatomopathologique de la silicose est depuis le congrès de 
Johannesburg de 1930 (ILO, 1930) la présence dans le parenchyme pulmonaire de nodules 
fibrohyalins caractéristiques avec présence de particules faiblement biréfringentes en lumière 
polarisée en sa périphérie. Cette définition anatomopathologique ne prend pas en compte un stade 
considéré comme plus précoce de la maladie, défini par un regroupement de macrophages 
empoussiérés par des particules faiblement bi-réfringentes, présents au sein d’une matrice non 
structurée de réticuline et de rares fibres de collagène (Gibbs, 1995, Ehrlich et al., 2018). Une 
illustration de ce stade précoce est donnée dans la revue générale récente de Leung et al. (2012) 
sous le terme de « granulome macrophagique » et est considéré comme un stade pré-nodulaire 
silicotique. Cependant la présence de silice et de silicates dans le poumon, les ganglions hilaires et 
médiastinaux est connue depuis longtemps y compris chez des sujets non exposés 
professionnellement. Ainsi, la concentration de silice, de kaolin, de micas et de feldspaths parmi les 
particules obtenues après lavage broncho-alvéolaire dans une série de 35 sujets sains est estimé 
respectivement à 14,6% (8,9), 13,3% (7,5), 18,7 (10,6) et 15,1% (10,1) (Paris et al., 2011), 
constituant ainsi la majorité des particules retrouvées. Une étude ancienne basée sur l’autopsie de 
6 sujets décédés d’une autre pathologie qu’une silicose (Antoine, 1935) a également montré la 
présence de silice dans les ganglions hilaires. Cette forte présence de silice et de silicates dans le 
poumon et les ganglions est ainsi expliquée par la présence ubiquitaire de ces composés dans les 
poussières tout venant.  

Toutefois, la question de la signification pathologique de ces concentrations de silice dans le poumon 
et les ganglions, est discutée, en particulier chez les sujets exposés professionnellement à la silice. 
Comme nous l’avons signalé plus haut, la présence de nodules silicotiques dans le poumon est 
considérée comme signant de manière reconnue la présence d’une silicose-maladie pulmonaire. La 
question fait débat pour la présence de nodules fibrohyalins caractéristiques de pathogénicité de la 
silice dans les ganglions médiastinaux-hilaires, où la présence de ceux-ci a été/est considérée 
comme marqueur d’exposition et non de maladie. La silicose pulmonaire s’accompagne de manière 
habituelle d’une atteinte ganglionnaire, objectivée le plus souvent par la présence d’adénopathies 
calcifiées, visible en imagerie. Ces calcifications, qui prennent parfois la forme caractéristique de 
« coquilles d’œuf » sont en effet connues depuis longtemps (Newman et al., 2016). La présence de 
nodules silicotiques dans les adénopathies au cours de la silicose est également bien connue. Une 
étude ancienne reprenant les données autopsiques de 849 mineurs d’or a ainsi rapporté la présence 
de 238 silicoses, dont 209 (88%) présentaient également des nodules silicotiques dans les ganglions 
hilaires et médiastinaux (Murray et al., 1991). Ce résultat est confirmé par une étude plus récente 
de Cox-Ganser et al. (2009). Cette étude, basée sur une analyse indépendante par 4 anatomo-
pathologistes des données autopsiques de 264 mineurs d’uranium, décédés d’un cancer bronchique 
(192 cas) ou d’une autre cause (72 cas), a retrouvé 103 cas de silicose pulmonaire, parmi lesquels 
90% présentent également des nodules silicotiques ganglionnaires. A l’inverse, la prévalence de 
silicose pulmonaire sans nodules silicotiques intra-ganglionnaires est faible de l’ordre de 3 à 4% 
dans ces séries (Cox-Ganser et al., 2009, Murray et al., 1991). La présence de nodules silicotiques 
dans les adénopathies, en dehors de la présence de nodules fibrohyalins de silicose pulmonaire 
(SP) est également établie. Ainsi dans l’analyse de la série de 33 496 autopsies du registre 
PATHAUT d’Afrique du Sud (Hessel et al., 1987), il est rapporté 5837 silicoses pulmonaires (17,6%) 
et 10 525 (31,4%) atteintes silicotiques ganglionnaires isolées. De manière plus précise, certains 
auteurs ont distingué les formes ne présentant que des nodules silicotiques ganglionnaires (ou 
lymph nodes-only silicosis) dénommées ci-après « silicose ganglionnaire isolée ou SGI ». Dans 
l’étude de Murray et al. (1991) la prévalence de SGI est 56,9% pour 28% de silicose pulmonaire. 
Dans l’étude de Cox-Ganser et al. (2009) elle est estimée à 20%, contre 39% pour la silicose 
pulmonaire. Dans une série autopsique plus importante de mineurs d’uranium, Taeger et al. (2011) 
rapporte parmi 4384 autopsies, une prévalence de 12,7% de SGI et de 53,6% de silicose 
pulmonaire. Dans une série de 2524 autopsies de mineurs d’uranium décédés de cancer broncho-
pulmonaire, la prévalence des SGI s’établit à 14,9% pour 52% de SP. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 273 / 478 mars 2019 

Plusieurs éléments suggèrent que les SGI sont un stade précurseur de la silicose pulmonaire. Il 
existe dans la littérature des cas cliniques rapportant l’apparition d’adénopathies pathologiques, 
pouvant être calcifiées, avant l’apparition d’une silicose. C’est par exemple le cas de la publication 
de Seaton et al. (1998) qui décrit deux cas où les adénopathies ont précédé de manière documentée 
l’apparition d’une silicose pulmonaire massive. De manière plus probante, plusieurs études ont 
rapporté que les expositions cumulées à la silice étaient associées de manière significatives et 
positives à l’apparition d’un SGI et d’une SP (éventuellement associée à une silicose ganglionnaire 
(SG)). Ainsi, dans le travail de Taeger et al. (2011), les niveaux d’exposition cumulée à la silice 
étaient respectivement de 12,75, 14,71 et 20,55 mg.m-3-années pour respectivement les sujets sans 
silicose, avec une SGI et enfin une SP. Des résultats similaires sont également retrouvés par Mielke 
et al. (2018), avec des estimations respectives de 12,79 (±9,62), 15,13 (±9,50) et 20,84 (±9,91) pour 
les 3 groupes. Cox-Ganser et al. (2009) fait le même constat avec des expositions cumulées 
respectivement de 1000 (±985) particules.cm-3-années(pcca), 1769 (±1597) et 2681 (±1583). De 
manière intéressante, cette étude montre également l’existence d’une relation significative avec 
l’intensité moyenne de l’exposition à la silice cristalline (respectivement 91(±92) ppc, 164 (±124) ppc 
et 224 (±117) ppc) mais non avec la durée d’exposition. Ces trois études montrent également 
l’existence d’une relation dose-réponse significative entre l’exposition cumulée à la silice cristalline 
et la prévalence de la silicose pulmonaire associée à une SG. En ce qui concerne les SGI, il semble 
exister une relation dose-réponse pour les catégories d’expositions les plus faibles, mais suivi d’une 
décroissance, due à la prépondérance croissante des formes mixtes (SP et SG). Taeger et al. (2011) 
note quant à lui une relation négative entre SGI et l’exposition cumulée, expliquée là encore par 
l’augmentation significative des formes mixtes. Murray et al. (1991) met elle aussi en évidence une 
relation dose-réponse significative, cette fois avec la durée d’exposition à la silice, tant pour les 
formes mixtes que la forme ganglionnaire isolée, avec une pente relativement similaire. Il n’est pas 
retrouvé pour Cox-Ganser et al. (2009) ni Murray et al. (1991) de relation dose-réponse pour les 
formes isolées de silicose pulmonaire, mais le nombre de cas est faible dans les deux séries. Il est 
intéressant également de remarquer que, d’après Cox-Ganser et al. (2009), les formes mixtes sont 
globalement plus sévères en termes de silicose, alors que la sévérité des SGI est qualifiée de 
modérée. Les formes isolées de silicose pulmonaire sont quant à elle exclusivement peu sévères, 
pouvant indiquer une forme débutante particulière. Ce constat est toutefois limité par le faible 
nombre d’études et de cas disponibles dans la littérature. 

Une troisième série d’observation repose sur la quantification de la silice dans les adénopathies 
et/ou le poumon. L’étude ancienne d’Antoine (1935), déjà citée, trouvait ainsi un rapport de 14 / 1 
pour la charge en silice dans les ganglions par rapport au poumon. Verma et al. (2008), dans une 
étude autopsique de 29 cas retrouve un rapport de 2,4 (0,4-8,5) pour le pourcentage de silice, en 
faveur des adénopathies également. Ainsi le pourcentage de silice (par rapport à l’ensemble des 
poussières) dans les poumons est compris en moyenne entre 18 et 21% (minimum de 1%, maximum 
de 33%), alors qu’il est de 40% pour les ganglions avec un minimum de 11% et un maximum de 
64%). 

Ces trois types d’observations (clinique, relation dose réponse avec l’exposition cumulée et les deux 
formes de silicose, charge en silice respective des adénopathies et du poumon) sont donc en faveur 
d’une apparition première des nodules silicotiques dans les ganglions, puis progressivement dans 
le poumon, les formes ganglionnaires isolées se faisant d’autant plus rares que l’exposition est forte. 
Les formes isolées pulmonaires, peu fréquentes, semblent présenter des caractéristiques 
différentes. En accord avec ces observations, une des hypothèses avancées par la plupart des 
auteurs est l’apparition d’une fibrose progressive des ganglions, associée à la présence de nodules 
silicotiques, venant perturber l’épuration lymphatique de la silice, et par voie de conséquences, 
favorisant la rétention intra-pulmonaire de la silice, et l’apparition secondaire de la silicose 
pulmonaire.  

La question suivante, une fois acquise cette hypothèse d’évolution naturelle de la silicose, est la 
question de la signification des SGI. En d’autres termes, s’agit-il d’une forme précoce et à part entière 
de la pathologie, ou d’un simple marqueur d’exposition. Deux études suggèrent qu’il s’agit bien d’une 
phase précoce de la pathologie. La première est celle de Cox-Ganser et al. (2009) qui montre que 
la présence d’une SGI est un facteur de risque de silicose pulmonaire avec un OR = 17,6 [8,7-35,8]. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 274 / 478 mars 2019 

Plus encore, les différents modèles testés dans cette étude montrent que cette association persiste 
après prise en compte de l’exposition cumulée (OR = 5,62 [3,46-9,13]), mais également de la durée 
et de l’intensité de l’exposition ainsi que du délai écoulé depuis la dernière exposition (OR = 6,29 
[3,91-10,12). La seconde est celle de Mielke et al. (2018). En effet ces auteurs ont comparé la 
répartition histologique des cancers broncho-pulmonaires dans trois groupes de sujets : patients 
sans atteinte silicotique, patients avec une SGI, et enfin avec une silicose pulmonaire. Ils montrent 
ainsi que la répartition des 3 grands types histologiques principaux est similaire entre les sujets avec 
une SGI et une SP, alors qu’elle diffère des sujets sans silicose. Cette étude suggère donc une 
similarité des mécanismes en jeu dans la cancérogénèse bronchique, entre les SP et les SGI. 

 

En conclusion, la revue de la littérature est en faveur de la reconnaissance des silicoses 
ganglionnaires isolées comme une forme débutante et à part entière de la silicose, constituant un 
facteur de risque indépendant de l’exposition de l’apparition de la silicose pulmonaire. De manière 
plus indirecte, la littérature suggère également que ces formes sont associées au cancer broncho-
pulmonaire. Il paraît important de poursuivre les études considérant cette forme comme un stade 
précoce de la silicose, en particulier pour l’acquisition de connaissances vis-à-vis de pathologies 
associées à la silice comme les pathologies auto-immunes par exemple. La pratique pneumologique 
quotidienne devra intégrer une recherche plus systématique de nodules silicotiques fibrohyalins ou 
macrophagiques dans les adénopathies médiastinales ou hilaires, par des techniques appropriées 
(lors de l’investigation diagnostique de pathologies diverses (pneumopathies infiltrantes diffuses 

(Khamis et al., 2019), cancer bronchique, sarcoïdose, etc.). Enfin, d’un point de vue pratique, ces 
constats posent la question de l’évolution de la prise en charge des pathologies associées à une 
exposition à la silice au titre de maladie professionnelle de la Sécurité Sociale, en considérant les 
SGI comme une des définitions de la silicose. La présence d’une SGI constitue également un 
argument suffisant, mais non nécessaire, à la prise en charge d’un cancer broncho-pulmonaire au 
titre de maladie professionnelle. 

 

Intérêt(s) du scanner (TDM) par rapport à la radiographie dans le dépistage de la 
silicose  

Une revue plus exhaustive des données d’imagerie disponible a été effectuée, en s’intéressant plus 
particulièrement aux données tomodensitométriques. Comme indiqué dans la synthèse de Leung et 
al. (2012), la radiographie pulmonaire (RP) reste l’examen le plus utilisé en pratique clinique pour 
l’imagerie de la silicose. De même, la classification BIT des images de pneumoconioses domine les 
études épidémiologiques sur cette pathologie. Pour autant, la faible sensibilité de la RP vis-à-vis de 
la silicose est bien documentée. L’étude la plus parlante en la matière est celle Hnizdo, Murray, et 
al. (1993). À partir d’une série autopsique de 557 mineurs d’or, la comparaison avec la RP montre 
que la sensibilité globale de celle-ci n’est jamais supérieure à 40 % selon les 3 lectures 
indépendantes effectuées. La sensibilité augmente avec le degré de silicose, allant de 20 % environ 
à 75 % environ pour un degré de faible à sévère, mais une proportion importante de silicoses sévères 
n’est pas non plus diagnostiquée par la RP. De manière intéressante, cette étude montre également 
que le taux de faux négatifs de la RP augmente avec la concentration moyenne de silice, pouvant 
atteindre 72 % chez les mineurs ayant une silicose modérée à l’autopsie, et une exposition de 20 
ans à 0,5 mg/m³. Par comparaison, la tomodensitométrie thoracique semble plus sensible. Nous 
n’avons pas retrouvé d’études larges permettant de comparer autopsies et TDM. La TDM apparaît 
tout d’abord comme un outil plus précis de l’évaluation de certaines pathologies. C’est ainsi le cas 
pour la silicoprotéinose par exemple (Marchiori et al., 2007) ou pour les pneumoconioses mixtes 
(Shida et al., 1996). Certaines études ont également permis de mieux préciser la sémiologie 
tomodensitométrique de la silicose elle-même. Ainsi, un des points émergents est la présence de 
pneumopathie interstitielle diffuse chez des sujets exposés à la silice, ou en association avec la 
silicose. Dans l’étude d’Arakawa et al. (2007), un tel syndrome est identifié chez 11,5% des 243 
patients porteurs d’une silicose ou d’une pneumoconiose mixte, dont 75% correspondent à un 
pattern de pneumopathie interstitielle commune (PIC). Sur le plan histologique, il est retrouvé aussi 
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bien un pattern de PIC que de pneumopathie non spécifique sur les quelques données anatomo-
pathologiques disponibles. Une prévalence de 10% de PID en TDM est également retrouvée chez 
563 sujets ayant une pneumoconiose (asbestose exclue) dans l’étude de Katabami et al. (2000). 
Dans les études comparant la RP à la TDM, la majorité d’entre elles rapportent une sensibilité plus 
importante de la TDM que la RP, pour les stades les plus précoces de la silicose. Ainsi, dès 1990, 
Remy-Jardin et al. (1990) montrait que chez 84 sujets mineurs, sans silicose radiologique, 30 
présentait un syndrome micronodulaire en TDM. L’année suivante, Begin et al. (1991) rapportait que 
sur 32 sujets exposés à la silice pendant près de 30 ans, avec RP normale, 19 présentaient une 
silicose en TDM, alors que la silicose était par ailleurs confirmée par la TDM chez 12 sujets sur 13 
avec une silicose en RP. Cette étude démontrait également une meilleure concordance pour les 
lectures en TDM, pour la présence de nodules pulmonaires par comparaison à la RP (k = 0,612 (± 
0,075) vs 0,394 ± 0,061, p<0,003). Enfin, cette étude montrait une sensibilité un peu meilleure pour 
les TDM en haute résolution par rapport à la TDM conventionnelle. La supériorité de la TDM par 
rapport à la RP en termes de sensibilité a ensuite été confirmée par d’autres études, même s’il faut 
remarquer que celles-ci portent en général sur des petites séries de cas, avec un taux de faux 
négatifs par rapport à la RP variant de 25% à 60% environ selon les études (Antao et al., 2004 : 44 
cas, Gevenois et al., 1994 :83 cas, Lamers et al., 1994 :35 cas, Meijer et al., 2011 : 79 cas). L'étude 
de Savranlar et al. (2004) portant sur 67 sujets montrait un taux de faux négatifs décroissant avec 
la sévérité de la silicose codée selon la classification BIT de la radiographie pulmonaire par rapport 
à la TDM : 60% de la classe 0/0, 36% pour les catégories 0/1 à 1/1 et 8% pour les catégories 
supérieures ou égales à 1/2, donnée également confirmée par Gevenois et al. (1994).  

La meilleure sensibilité de la TDM n’est cependant pas retrouvée par toutes les études. C’est le cas 
en particulier de celle de Begin et al. (1987) qui porte sur 58 sujets, mais la technique, aujourd’hui 
dépassée, ne comportait que 10 coupes épaisses et 10 coupes fines, ce qui réduit la performance 
de l’examen.  

Enfin, la majorité des études confirment une meilleure visualisation des images de silicose (stade) 
et également des complications associées comme l’emphysème (Gevenois et al., 1994, Meijer et 
al., 2011).  

Au vu de cette revue de la littérature, l’examen TDM du thorax apparaît donc comme plus approprié 
dans le diagnostic de la silicose et de ses complications. Pour autant, il n’a pas été retrouvé d’études 
s’intéressant plus spécifiquement au dépistage de cette pathologie par TDM. Certaines des études 
citées ci-dessus montrent que, chez des sujets exposés pendant 20 à 30 ans à la silice, avec 
radiographie pulmonaire normale, le scanner thoracique peut mettre en évidence la présence de 
silicose notamment sous la forme micronodulaire.  

Du point de vue du dépistage, l'étude de Hnizdo, Murray, et al. (1993) est particulièrement 
intéressante. À partir d’une série autopsique de 988 mineurs, elle permet d'estimer la prévalence de 
silicose au bout de 20 ans d'exposition à moins de 1% pour une exposition à 0,1 mg.m, environ 5% 
pour une exposition à 0,2 mg.m, environ 25% pour une exposition à 0,3 mg.m, plus de 65% pour 
une exposition à 0,4 mg.m et > 80% pour une exposition à 0,5 mg.m. Pour une durée d’exposition 
de 30 ans, les pourcentages sont respectivement 1 à 2%, environ 8%, 35%, 77% et plus de 90%. 
Toutefois, les deux recommandations de surveillance que nous avons identifiées dans la littérature 
portent toutes les deux sur la radiographie pulmonaire. La première (Wagner et al., 1996) préconise 
une radiographie pulmonaire à l'embauche puis dans les 2 à 3 ans suivant le début de l'exposition, 
puis dans les 2 à 5 ans par la suite. La seconde recommandation (Raymond et al., 2006) préconise 
une surveillance par la radiographie pulmonaire uniquement chez les sujets ayant été exposés à 
une concentration supérieure à 0,05 mg.m. La fréquence recommandée est de tous les trois ans 
pour les sujets ayant moins de 10 ans d'ancienneté d'exposition et de tous les deux ans pour ceux 
ayant une ancienneté supérieure ou égale à 10 ans. Cet auteur recommande également une 
radiographie pulmonaire à l'embauche et dans l'année suivant le début de l'exposition. L’éventuel 
bénéfice d’un tel dépistage de la silicose par TDM n’a pas été évalué à notre connaissance. Outre 
les conséquences médico-sociales associées au diagnostic (indemnisations pour silicose en 
maladie professionnelle), le diagnostic des complications associées (en particulier la BPCO ou 
l’emphysème) peut présenter un avantage pour le patient du fait de la prise en charge de ces 
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affections. L’intérêt du dépistage par TDM de populations ayant été exposées à la silice mériterait 
donc probablement d’être évalué. 

 

12.3.1.2.8 Conclusions 

 

D’après l’analyse des données de la littérature, l’OSHA (2013) conclut que : 

− Le lien causal entre exposition par voie respiratoire à la silice cristalline et silicose est bien 
établi. La silicose résulte spécifiquement de l’inhalation de silice sous forme cristalline. 

− Plusieurs facteurs d’exposition sont associés positivement à la progression de la silicose et 
sont également impliqués dans l’initiation de la pathologie : (1) la concentration moyenne de 
silice cristalline ; (2) l’exposition cumulée à la silice cristalline alvéolaire ; (3) la durée 
d’exposition professionnelle (durée d’occupation d’un poste). 

− Une fois la silicose diagnostiquée, la progression de la pathologie se poursuit, même en 
l'absence d'exposition additionnelle. Les sujets atteints de silicose exposés une fois la maladie 
déclarée sont néanmoins plus susceptibles de voir leur pathologie progresser par rapport à 
ceux qui n’ont pas subi d’exposition additionnelle. 

− Il existe une association positive entre la diminution de la fonction pulmonaire (mesurée par 
EFR) et l’observation radiologique de lésions silicotiques classées dans les catégories 2 ou 3 
sur l'échelle du BIT. 

Les revues récentes analysées confortent les éléments présentés dans les conclusions de 
l’OSHA. Des éléments complémentaires concernant les liens entre exposition à la silice cristalline 
et sévérité/progression de la pathologie sont disponibles (Leung et al., 2012 ; Maciejewska, 2014).  

La revue de Mossman et al. (2013) a conclu, sur la base d’études épidémiologiques et 
expérimentales qu’une différence d’effet inflammatoire ou fibrosant entre le quartz et la cristobalite 
n’est pas démontré. 

Plusieurs études épidémiologiques décrivent des relations dose-réponse significatives entre 
exposition cumulée à la silice cristalline, exprimée en mg.m-3-année, et silicose observée par 
radiologie pulmonaire (pour une exposition cumulée inférieure à 1 mg.m-3-année) ou mortalité par 
silicose (à partir d’une exposition cumulée à la silice cristalline de 0,02 mg.m-3-année). Les 
variations entre les différentes estimations sont dues aux différences de définitions employées 
pour l’estimation des expositions cumulées, à la diversité des secteurs étudiés, aux 
caractéristiques des études et à leur design (en particulier la durée d’exposition ou de suivi), au 
caractère longitudinal ou transversal et à la prise en compte de facteurs additionnels variables 
d’une étude à l’autre. 

Plusieurs études questionnent la pertinence de l’utilisation du scanner (TDM) par rapport à la 
radiographie pulmonaire standard dans le dépistage de la silicose. Ce constat ne concerne pas 
spécifiquement la silicose mais les fibroses en général. 
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12.3.1.3  Autres pathologies interstitielles 

12.3.1.3.1 Pneumopathies infiltrantes diffuses (PID) 

Les pneumopathies infiltrantes diffuses (ou pneumopathies interstitielles diffuses) sont des 
pathologies caractérisées au niveau histopathologique par la présence d’une infiltration diffuse, le 
plus souvent au niveau de l’interstitium pulmonaire, plus rarement au niveau des espaces aériens 
distaux alvéolaires et bronchiolaires.  

Au sein de ce groupe de pathologies, la fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) est une maladie rare39 
mais particulièrement grave, avec un pronostic catastrophique (décès en moyenne dans les 5 ans). 
La FPI est caractérisée par un profil clinique (âge > 65 ans, une exposition à la fumée de tabac), 
radiologique (atteinte des bases sous forme de rayon de miel, bronchiectasies de traction) et un 
aspect de « pneumopathie infiltrante commune » (PIC ; « usual interstitial pneumonia » ou UIP) au 
scanner thoracique haute résolution ou à l’histopathologie (c’est-à-dire une juxtaposition de fibrose 
périlobulaire sous pleurale et de zones conservées avec foyers fibroblastiques).  

La question actuellement discutée est l’association entre la FPI et certaines expositions 
professionnelles, en particulier à la silice et à l’amiante, comme facteurs causaux potentiels (Gulati 
et al., 2015). Il existe cependant un faisceau d’arguments suggérant une association entre ces 
pathologies et des expositions professionnelles à la silice cristalline. L’étude épidémiologique de 
Baumgartner et al. (2000) retrouve, sur 248 cas de fibrose pulmonaire idiopathique comparés à 491 
témoins, une association significative (OR 3,9) avec les activités de taille et polissage de la pierre. Il 
en est de même dans l’étude de Hubbard et al. (1996) (citée par Gulati et al., 2015) avec un OR de 
1,76 pour cette activité. Une autre étude, en milieu agricole, (Schenker, 2000) montre une 
association de pathologies interstitielles fibrosantes avec le travail de mise à niveau (labourage, 
sarclage) de sols secs et siliceux (pour le conducteur d’engin, l’exposition moyenne à des particules 
de quartz alvéolaire (<10µm) a été évaluée à 2 mg.m-3 ; en cabine fermée, l’exposition moyenne est 
≤ 0,05 mg.m-3). Il faut noter que dans ces sols la silice cristalline peut représenter 20% des particules 
de poussières, les 80% restant étant des silicates. Dans cette revue générale où est évoquée la 
notion de « fibrose pulmonaire » est d’ailleurs rapportée une atteinte des petites voies aériennes 
lorsque des prélèvements ont été effectués. Dans l’étude de Baumgartner et al. (2000) ciblant les 
FPI, un OR de 1,6 a été retrouvé avec les activités d’agriculture/élevage.  

En conclusion, plusieurs études rapportent une association entre une exposition professionnelle à 
la silice cristalline et la présence d’une PID de type FPI. Cependant, les données actuellement 
disponibles ne permettent pas d’expliquer clairement cette association et plusieurs points 
nécessitent d’être précisés :  

− Les critères de diagnostic de FPI sont devenus plus stricts en 2011 (Raghu et al., 2011.) et 
la plupart des études sont antérieures à l’établissement de cette nouvelle classification. Il est 
donc nécessaire de réaliser de nouvelles études en tenant compte des critères actuels. 

− La plupart des études portent sur des effectifs restreints ou sont basées sur des évaluations 
des expositions professionnelles imprécises ou incomplètes.  

12.3.1.3.2 Sarcoïdose 

La sarcoïdose est une maladie multi-systémique caractérisée par la formation de granulomes 
épithélioïdes sans nécrose, dérivés de macrophages, dans un contexte d’immunoréactivité 
lymphocytaire T, avec en particulier médiation par l’interféron gamma (IFN-γ). Il s’agit d’une maladie 
rare, ubiquitaire, dont l’incidence (en France) est estimée aux alentours de 16,5 / 100 000 chez les 
hommes et 19 / 100 000 chez les femmes. Il existe des variations significatives selon la région du 
monde, l’âge et l’origine ethnique. Les atteintes intrathoraciques (ganglions médiastinaux, poumons) 
et cutanées prédominent (Valeyre et al., 2014).  

                                                 
39 Prévalence évaluée à >8/105 (vs 3,5/105 pour les pneumoconioses) dans un département de périphérie parisienne (Duchemann et 
al., 2017) 
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Les causes en sont encore inconnues, cependant la conjonction de facteurs génétiques, infectieux 
et/ou environnementaux est maintenant une donnée bien admise (Valeyre et al., 2014), les deux 
organes cibles de la maladie, l’appareil respiratoire et la peau, étant d’ailleurs ceux en contact direct 
avec l’environnement. Parmi ces facteurs environnementaux, l’exposition à la silice est un de ceux 
qui se trouvent particulièrement suspectés (Vincent et al., 2002). 

 

Cette suspicion repose sur :  

− Des cas d’association de silicose avec une sarcoïdose (ayant d’ailleurs fait proposer le terme 
de silico-sarcoïdose dans ce contexte) (Basset, 2018, Quero et al., 2002) ; 

− Une histoire clinique récente d’une femme de 44 ans, ayant plusieurs chats et exposée à 
une litière pour chats contenant de la silice. Cette femme a développé une granulomatose 
pulmonaire évocatrice d’une sarcoïdose dont l’analyse de la biopsie pulmonaire a montré la 
présence de silice cristalline. Suite à l’observation d’une amélioration des signes cliniques 
après soustraction de l’exposition à la litière contenant de la silice et des récidives après 
chaque nouvelle exposition, le changement par une litière sans silice a finalement permis 
l’amélioration durable de cette granulomatose-sarcoïdose (Drent et al., 2012) ; 

− L’association fréquente et connue depuis longtemps entre « particules de silice cristalline » 
et « granulomes de sarcoïdose cutanée » fait s’interroger sur la chronologie d’apparition des 
évènements pathogènes : est-ce le dépôt de silice ou la sarcoïdose qui apparaît en premier 
(Payne et al., 1983, Colboc et al., 2019) ?  

 

Hormis les reports de cas, les études sont rares :   

− Une première étude islandaise concerne les employés d’une usine traitant de terre de 
diatomée ayant différents niveaux d’exposition à la silice cristalline (cristobalite 
principalement). Il s’agit d’une étude cas-témoins (8 sarcoïdoses-70 témoins) qui montre une 
association significative entre exposition et sarcoïdose (OR = 13,2, 95% CI 2,0 à 140,9) 
(Rafnsson et al., 1998). 

− Aucune association entre mortalité par sarcoïdose et exposition à la silice cristalline n’a été 
mise en évidence dans l’étude de Calvert et al. (2003) (sarcoïdoses 2 036, témoins 10 165 ; 
93,3% ayant eu une faible exposition ; régression logistique). La mortalité a été étudiée à 
partir de plus de 4,5 millions de certificats de décès de 25 états américains pendant la période 
1984-1995 et les données d’exposition à la silice cristalline ont été extraites des données 
professionnelles enregistrées sur ces certificats. Un biais de cette étude réside dans le fait 
que la sarcoïdose touche principalement les personnes jeunes, avec une résolution 
spontanée ou après un court traitement dans plus de 90% des cas. Il est donc difficile 
d’explorer statistiquement, par ce type d’étude, le rôle possible des expositions à la silice 
cristalline dans la mortalité par sarcoïdose. 

− L’association entre l’exposition aux « poussières inhalées » et des tableaux cliniques de 
sarcoïdose thoracique ou multiviscérale a été rapportée dans les études qui se sont 
intéressées au suivi des pompiers de New-York consécutif à l’attentat du World Trade 
Center. Parmi ces pompiers une incidence plus élevée de maladies « sarcoid like », plus 
multiviscérales qu’habituellement, a été observée (Izbicki et al., 2007; Hena et al., 2018). 
Bien que les poussières générées lors de cette catastrophe constituent un mélange très 
hétérogène, l’association de la silice cristalline (ou plutôt sous forme de silicates ?) avec des 
réactions granulomateuses sarcoïdosiques est maintenant admise, mais sans que l’on ne 
dispose d’autres données épidémiologiques en milieu professionnel ou en population 
générale (Newman et al., 2012). 
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12.3.1.4 Pathologies respiratoires autres que la silicose et non malignes 

12.3.1.4.1 Pathologies chroniques obstructives 

L’exposition à la silice cristalline a été associée à un risque augmenté de pathologies respiratoires 
non cancéreuses, notamment la broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO). La BPCO 
est un état pathologique caractérisé par une obstruction permanente et progressive des voies 
aériennes. Les patients atteints peuvent présenter un emphysème, une bronchite chronique, ou les 
2. Les contributions relatives de l’emphysème et de la bronchite chronique à la BPCO sont difficiles 
à évaluer. Ces pathologies d’apparition progressive sont liées à la répétition des expositions et 
touchent des zones de plus en plus profondes de l’arbre respiratoire jusqu’à causer un emphysème. 
La chronologie d’apparition de ces différentes atteintes est présentée ci-après.   

Maladie des petites voies aériennes (MPVA) 

L’inhalation de particules de silice cristalline entraîne l’apparition de troubles au niveau de la 
muqueuse bronchique. 

Les maladies des petites voies aériennes (MPVA) touchent les bronches les plus petites et les 
bronchioles. Elles sont caractérisées par une inflammation bronchique et une altération de 
l’épuration mucociliaire. L’hyperréactivité au niveau de la muqueuse bronchique induit une altération 
des défenses immunitaires et entraîne une inflammation avec phénomène de remodelage au niveau 
de la muqueuse bronchique. 

Le dépistage se fait par exploration fonctionnelle respiratoire (EFR), en utilisant la technique de la 
boucle débit-volume (méthode très peu représentée dans les études épidémiologiques). 

Bronchite chronique et BPCO 

L’inflammation progresse et atteint les bronches de plus gros calibre.  

La bronchite chronique simple est une inflammation chronique des bronches et des bronchioles. 
La sécrétion de mucus, de plus en plus abondante afin d’éliminer les particules de silice cristalline, 
est responsable d’infections récidivantes entraînant des bronchites à répétition. 

La bronchite chronique est caractérisée cliniquement par une toux grasse accompagnée 
d'expectorations pendant une durée d’au moins 3 mois consécutifs par an, depuis au minimum 2 
années consécutives et en l’absence d’un autre problème pulmonaire. Avec le temps, les lésions 
bronchiques s'étendent progressivement à toutes les bronches et la maladie évolue plus ou moins 
lentement vers l'insuffisance respiratoire chronique. 

Le dépistage se fait sur la base du tableau clinique : observation d’une toux expectorante durant 
plus de 3 mois par an, pendant 3 ans. 

La broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO) est la répétition de bronchites simples 
entraînant l’apparition d’une obstruction bronchique. Il s’agit d’un état pathologique caractérisé par 
une obstruction permanente et progressive des voies aériennes. 

Le dépistage se fait sur la base du tableau clinique (toux et crachats) et via la mesure de l’obstruction 
bronchique à l’EFR (VEMS : Volume expiratoire maximal par seconde ; rapport de Tiffeneau : 
VEMS/CV ou capacité vitale). 

Emphysème 

Une altération des alvéoles peut ensuite survenir. Elle est causée par l’obstruction des voies 
aériennes les plus périphériques (bronchioles terminales) avec distension par phénomène de 
trappage à l’intérieur des alvéoles, à laquelle s’ajoute des phénomènes de lyse cellulaire pouvant 
aller jusqu’à la destruction des alvéoles (emphysème). 
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L'emphysème est une affection pulmonaire caractérisée par une destruction des parois alvéolaires. 
Un emphysème peut être localisé à une partie du poumon ou diffus à l'ensemble de l'appareil 
pulmonaire.  

On distingue 2 types d’emphysèmes :  

 Emphysème congénital (« génétique ») dit pan-lobulaire par déficit en anti-enzymes (ex : 
alpha-anti-trypsine) chargées d’interrompre les réactions de défense contre les infections ; 

 Emphysème centro-lobulaire, consécutif à des maladies chroniques du poumon (BPCO, 
asthme…) et qui concerne notamment l’exposition à la silice cristalline. 

L’emphysème se manifeste par une dyspnée à l’effort et peut s’avérer invalidant pour les personnes 
atteintes avec le développement d’une insuffisance respiratoire, voire d’une insuffisance cardiaque. 

L’emphysème est caractérisé par une altération de la diffusion des gaz. Les épreuves fonctionnelles 
respiratoires (EFR) et notamment la mesure de la capacité de diffusion du monoxyde de carbone 
(DLCO ou TCO / étude de la diffusion des gaz de part et d’autre de l’alvéole et du capillaire), révèlent 
la présence d’anomalies de diffusion des gaz, entraînant une hypoxémie et une hypercapnie 
aboutissant finalement à l’insuffisance respiratoire chronique. 

L’emphysème est caractérisé par l’observation à la radiographie thoracique de la présence d’un 
élargissement anormal et permanent des espaces aériens distaux au-delà d’une bronchiole 
terminale, accompagné par la destruction des parois alvéolaires et sans fibrose évidente. 

Le diagnostic de l’emphysème est réalisé à l’aide du scanner thoracique (TDM) qui permet 
d’observer les zones de destruction du tissu pulmonaire (plus spécifique qu’à la radiographie). 

Épidémiologie 

D’après Fuhrman et al. (2010), la prévalence de la BPCO serait de l’ordre de 5 à 10% de la 
population française adulte de plus de 45 ans. 

Si le principal facteur de risque de BPCO est le tabagisme, le rôle des expositions professionnelles 
en tant que facteur étiologique est de plus en plus documenté. Ainsi, d’après Ameille et al. (2006), 
la fraction de BPCO attribuable à des expositions professionnelles a été estimée entre 15 et 20%. 

La silice cristalline (au même titre que les poussières de charbon, les poussières de coton, de 
céréales et les endotoxines) fait partie des principales nuisances professionnelles associées à un 
risque accru de BPCO (Ameille et al., 2006; Boschetto et al., 2006). D’après Hnizdo et al. (2003), 
l’exposition chronique à des poussières de silice cristalline par voie respiratoire induit l’apparition 
d’une bronchite chronique, d’un emphysème et/ou d’une maladie des petites voies aériennes. 

12.3.1.4.2 Tuberculose et autres infections respiratoires 

Parmi les nombreuses infections bactériennes ou fongiques survenant en complication d’une 
silicose, celle par le bacille tuberculeux (bacille de Koch ou BK), encore appelée silicotuberculose, 
est la plus fréquente (comparativement aux autres mycobactéries atypiques, nocardioses ou encore 
cryptococcoses). 

L’atteinte des fonctions phagocytaires des macrophages sous l’action des particules de silice 
cristalline est considérée comme l’une des principales explications de mécanisme d’action. Des 
modèles animaux ont suggéré que le TNF-α jouait un rôle important dans les atteintes du 
parenchyme pulmonaire dues à la silice. Chez l’homme, le relargage local de TNF-α a pu être montré 
comme coïncidant avec la pathogénie de la maladie. Mais Wu et al. (2008) ont réalisé une étude qui 
n’a pas retrouvé de modifications des gènes associés au polymorphisme de la production de cette 
cytokine. Pour Chavez-Galan et al. (2013), l'exposition à la silice cristalline limite la capacité des 
macrophages à contrôler la croissance des bacilles tuberculeux. Cette exposition réduit l'expression 
de TLR2, Bcl-2 et Mcl-1, mais augmente celle des molécules JNK1 et ASK1 dans les macrophages. 
Enfin, lorsque les macrophages pré-exposés ont été infectés par le bacille tuberculeux, les 
concentrations d'expression de TNFα, IL-1β et caspase-9 ont augmenté. Ce profil pro-inflammatoire 
du macrophage déséquilibre la voie de l'apoptose / nécrose. Prises ensemble, ces données 
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suggèrent que les macrophages exposés à la silice cristalline sont sensibilisés à la mort cellulaire 
par la voie de signalisation dépendante de la kinase MAPK. La sécrétion de TNF-α et d'IL-1β par les 
macrophages infectés par le bacille favorise la nécrose et cette dérégulation des voies de la mort 
cellulaire peut favoriser la libération de bacilles viables, conduisant ainsi à la progression de la 
tuberculose. 

Parmi les études épidémiologiques récentes, Calvert et al. (2003) a comparé les taux de mortalité 
due à la tuberculose chez des travailleurs exposés aux poussières de silice cristalline. Le taux de 
mortalité standardisé (standardized mortality ratio, SMR) était de 3,11 (IC 95% : 1,38 - 7,01) et l’OR 
de 39,5 (IC 95% : 16,9 - 92,4) si l’on comparait la mortalité chez les porteurs de silicotuberculose à 
celle d’un groupe témoin sans silicose (Calvert et al., 2003). Le risque de développer une 
silicotuberculose est augmenté également en cas de co-infection par le VIH (Park et al., 2009; 
Girdler-Brown et al., 2008). Le tabagisme associé semble également augmenter le risque de 
développer une tuberculose chez un silicotique mais nécessite des études de confirmation (Tse et 
al., 2014). L’infection à VIH est probablement le facteur principal responsable de la rapidité avec 
laquelle on constate une augmentation de la proportion de tuberculoses lors d’autopsies - 10 fois 
plus chez les mineurs africains noirs entre 1975-1979 et 2005-2009 après ajustement en fonction 
de l’âge, de la durée du service et de la silicose (Ehrlich et al., 2018). Le recul de la tuberculose au 
cours de la dernière période de 2010 à 2014 est vraisemblablement attribué à la généralisation du 
traitement antirétroviral dans l'industrie minière et dans les établissements de soins de l'État. 
Cependant, dans la mesure où l'industrie minière de l'or perd de nombreux emplois, un effet 
« travailleur sain » (healthy worker effect) peut participer à cette baisse, c’est-à-dire un biais de 
sélection de la main-d’œuvre active occupée en faveur des personnes ayant le meilleur état de 
santé. 

En Chine, la ville de Jingdezhen est réputée pour la fabrication de porcelaines depuis plus de mille 
ans. Zhang et al. (2008) ont pu étudier 4 851 salariés de trois entreprises fabriquant ces produits 
embauchés entre le 1er janvier 1972 et le 31 décembre 1974 jusqu’à fin 2003. Ils ont pu ainsi étudier 
la mortalité par maladies infectieuses à côté des maladies cancéreuses et cardiovasculaires et 
retrouver que 5 % des décès de cette cohorte était en rapport avec une maladie infectieuse. Parmi 
les 2 938 salariés exposés aux poussières de silice cristalline, le risque relatif de décès dû à la 
tuberculose était de 1,81 (95 % IC : 1,34-2,45) par comparaison aux non-exposés. Ce risque 
augmente avec la durée du suivi : de 1,58 lors d’une première publication en 1989, puis de 2,60 en 
1994, il atteint 3,88 en 2003 par comparaison cette fois avec la population chinoise dans son 
ensemble dont le taux de mortalité par tuberculose a baissé durant la même période, allant de 8,75 
‰ en 1980 à 2,63 ‰ dans les années 90. Ce risque de mortalité par tuberculose augmente avec 
les niveaux d’exposition passant de 1,5 pour les plus faibles expositions à 2,2 pour les expositions 
dépassant 220 mg.m-années. Même chez les salariés ne présentant pas de silicose, le taux de 
mortalité par tuberculose pulmonaire dans cette cohorte (1,81 ‰) était plus élevé que chez les 
mineurs de fer (0,21 ‰) ou les mineurs d’étain (0,48 ‰).      

Le risque de développer une silicotuberculose augmente avec le temps d’exposition et la dose de 
silice cristalline inhalée (teWaternaude et al., 2006; Maciejewska, 2014). Yarahmadi et al. (2013) ont 
réalisé une étude en Iran chez les patients tuberculeux de la province du Lorestan. Ceux qui ont été 
exposés aux poussières de silice cristalline ont été répartis en 3 groupes selon leur niveau 
d’exposition, représentant 32 types d’exposition professionnelle. La mise en évidence d’une 
tuberculose authentifiée est plus importante non seulement chez les patients atteints de silicose, 
mais également chez les non-silicotiques mais exposés à la silice : Odds ratio de 4,08 (IC 95 % : 
2,44 – 5,85) pour les silicotiques et 2,85 (IC 95 % : 1,13 – 3,42) pour ceux qui ont été exposés sans 
être silicotiques. Le risque est significativement augmenté après une durée d’exposition supérieure 
à 15 années et augmente avec le niveau d’exposition (de 2,18 pour les expositions faibles à 4,35 
pour les fortes expositions). Toujours en Iran, Farazi et al. (2015) ont confirmé ces données : une 
étude transversale a été réalisée sur des travailleurs exposés à la silice dans la province centrale 
de l'Iran en 2011-2012. La méthode d'échantillonnage n'a pas été randomisée et a pris en compte 
tous les travailleurs exposés à la silice au moins 6 mois. L'étude a été réalisée par questionnaire, 
examen clinique, spirométrie, radiographie pulmonaire et recherche de contact avec le bacille de la 
tuberculose. Au total, 3 121 travailleurs ont été inclus dans l'étude, l'âge moyen des participants était 
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de 43,1 ± 12,4 ans et la durée moyenne de l'emploi de 14,9 ± 6,8 ans. La prévalence de la 
tuberculose chez les travailleurs exposés à la silice sans silicose était de 172 cas pour 100 000 et 
chez ceux atteints de silicose, de 917 cas pour 100 000 personnes. L’incidence de la tuberculose 
chez les travailleurs seulement exposés à la silice était de 69 cas pour 100 000 personnes et de 459 
cas pour 100 000 personnes en cas de silicose avérée. La fréquence des cas de tuberculose latente 
et de tuberculose pulmonaire était plus élevée chez les plus de trente ans (p = 0,02), chez les 
travailleurs ayant une durée d’emploi supérieure à 10 ans (p = 0,004), chez les travailleurs exposés 
à une durée supérieure à 5 ans (p = 0,03) et chez les fumeurs ayant consommé plus de 5 paquets-
années (p = 0,01). 

Le risque dépend également du métier exposant à la silice comme l’a montré Nasrullah et al. (2011) 
dans une étude épidémiologique longitudinale réalisée aux États-Unis. Les auteurs ont utilisé les 
données sur les causes de décès multiples du Centre national des statistiques de la santé pour la 
période 1968-2006 concernant les personnes décédées âgées de 25 ans ou plus. Ils ont calculé les 
taux de mortalité standardisée (SMR), en utilisant les informations disponibles sur les industries et 
les professions des personnes décédées déclarées dans 26 États de 1985 à 1999. Parmi les 16 648 
décès dus à la silicose, 2 278 (13,7%) avaient une tuberculose respiratoire figurant sur le certificat 
de décès. Parmi les décès par tuberculose et tuberculose respiratoire, 1 666 personnes décédées 
(73,1%) étaient âgées de plus de 65 ans, 2 255 (99,0%) étaient des hommes et 1 893 (83,1%) 
étaient de race blanche. Les décès dus à la tuberculose respiratoire et à la tuberculose ont diminué 
de 99,5% au cours de la période de l’étude (p <0,001 pour la tendance temporelle), passant de 
239,8 par an en 1968-1972 à 1,2 par an en 2002-2006, aucun décès n’ayant été signalé en 2006. 
Le ratio de mortalité proportionnelle (PMR pour « Proportionate mortality ratio ») le plus élevé pour 
le décès par tuberculose-pneumopathie respiratoire était associé à l’industrie des « produits 
minéraux non métallifères et à base de pierre » (PMR = 73,7, IC 95% : 33,8 -139,8) (Tableau 91). 

 

La baisse substantielle de la corrélation entre la silicose et la tuberculose respiratoire reflète 
probablement les mesures de prévention et de contrôle de ces deux maladies.  

Cependant, même des expositions assez brèves peuvent faciliter l’apparition d’une tuberculose chez 
des ouvriers exposés. Ainsi, Ngosa en Zambie décrit chez des mineurs de cuivre une augmentation 
de l’incidence de cas de tuberculose authentifiée même après une durée d’exposition de seulement 
5 ans (Ngosa et al., 2016). Le niveau médian de poussière de silice respirable était de  
0,3 mg.m-3 (de 0,1 à 1,3 mg.m-3). La prévalence globale de la tuberculose pulmonaire était de 9,5%. 
Les auteurs retrouvent une association statistiquement significative lors des expositions cumulées 
les plus élevées aux poussières de silice respirable (OR = 6,4 (IC 95% 1,8-23)) et une prévalence 
croissante de la maladie avec des niveaux cumulés croissants de poussières de silice cristalline 
alvéolaire (tendance <0,01). Là aussi, les auteurs mettent en évidence une association 
statistiquement significative entre le tabagisme et la survenue de la tuberculose avec un OR = 4,3 
(IC à 95% de 1,9 à 9,9). 

De plus, cette baisse peut n’être qu’apparente et due à un biais : l’effet « travailleur sain ». En effet, 
Knight en 2015 a pu reprendre les études réalisées chez les mineurs aurifères d’Afrique du Sud 
réalisées en 1984 puis en 2000 et les comparer avec une nouvelle étude qu’il a publiée en 2015 
(Knight et al., 2015). La baisse de prévalence de la silicose était en opposition avec les résultats des 
études autopsiques. L’explication de cette discordance réside dans le fait que les mineurs malades 
n’étaient pas pris en compte dans l’étude de prévalence, ayant quitté leurs emplois soit du fait de 
leur état respiratoire, soit du fait d’une inaptitude réglementaire lors d’une silicotuberculose. La 
grande population d'anciens mineurs d'or est susceptible de présenter un risque de tuberculose 
élevé tout au long de la vie, résultant d'une exposition antérieure à de la poussière de silice cristalline 
respirable, même en l'absence de silicose radiologique, ainsi que d’un risque de silicose nouvelle 
ou progressive après le départ de l'exploitation aurifère. En conséquence, les études sur la 
trajectoire à long terme de la silicose et de la tuberculose doivent inclure les anciens mineurs d’or, 
pour mieux comprendre l’apparition de la maladie après la fin de l’emploi, la progression de la 
maladie et son impact sur la fonction pulmonaire et la survie. 
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Tableau 91 : Activités professionnelles et industries associées à des décès par silicotuberculose aux 
Etats-Unisa entre 1985 et 1999 (d’après Nasrullah et al. (2011)) 

Secteur d’activité ou profession 
Nombre 

de 
décès 

Ratio de 
mortalité 
propor-

tionnelleb 

(PMR) 

Intervalle de 
confiance à 

95%c 

Secteurs d’activité (Codes secteur du « Census Bureau »40)    

Produits minéraux et minéraux non métalliques divers (262) 9 73,65 33,79-139,76 

Fonderies de fer et d'acier (271) 7 30,45 12,23-62,78 

Hauts fourneaux, aciéries, laminoirs et finisseurs (270) 6 4,5 1,65-9,81 

Autree 44   

Profession (Codes métiers du « Census Bureau »)    

Concasseurs et opérateurs de broyeuse (768) 7 142,34 57,16-293,48 

Opérateurs de machines minières (616) 7 9,53 3,83-19,64 

Machinistes (637) 6 5,72 2,10-12,47 

Ouvriers, sauf construction (889) 10 2,43 1,17-4,47 

Concierges et agents de nettoyage (453) 5 1,89 0,61-4,41 

Autrese 31   

a : Alaska, Colorado, Georgie, Hawaii, Idaho, Indiana, Kansas, Kentucky, Maine, Missouri, Nebraska, Nevada, New 
Hampshire, New Jersey, Nouveau Mexique, Caroline du Nord, Ohio, Oklahoma, Rhode Island, Caroline du Sud, 
Tennessee, Utah, Vermont, Washington, and Virginie occidentale. 
b : Ajusté sur l’âge, le sexe et la race. 
c : Calculé en supposant une distribution des données suivant la loi de Poisson. 
d : Le secteur d’activité et la profession n’était pas rapporté dans 1 certificat de décès. 
e : Inclut les professions et secteurs d’activité avec moins de 5 décès. 

 

Le diagnostic de tuberculose active sur silicose est difficile, du fait de manifestations cliniques non 
spécifiques et de lésions radiologiques qui peuvent être difficiles à distinguer de celles de la silicose. 
L’endoscopie avec lavage broncho-alvéolaire, associée à une biopsie transbronchique, sont des 
outils d’aide au diagnostic (Elkard et al., 2016). Dans les pays à faible prévalence de tuberculose, 
se pose l’intérêt des tests de dépistage des formes latentes par détection de l’IGRA (interféron 
gamma). Ringshausen et al. (2013) a ainsi réalisé en Allemagne une recherche de tuberculose 
latente chez 118 patients reconnus porteurs de silicose et sans tuberculose connue. Compte tenu 
de la prévalence élevée de la tuberculose latente, de l'absence d'exposition récente au bacille de 
Koch, et de l'incidence actuellement faible de la tuberculose dans les pays comme l’Allemagne, 
l’étude fournit des preuves de la persistance de réponses spécifiques à l’IGRA, même des décennies 
après une exposition potentielle. Cependant, la valeur clinique des tests IGRA actuels dans la 
population d’étude, bien que probablement limitée, reste incertaine.  

Les facteurs de risque de contracter une tuberculose quand on est porteur d’une silicose sont le 
sexe masculin, l’âge et les antécédents de tuberculose pulmonaire ou pleurale (Melo et al., 2016). 
La question reste posée de la mise en place d’un traitement prophylactique contre la tuberculose 
chez des ouvriers exposés ou ayant été exposés à la silice cristalline, compte tenu des risques en 
particulier d’hépatotoxicité des traitements. Pour Barboza et al. (2008), il est nécessaire de prendre 

                                                 
40 Equivalent nord-américain du système NAF de codification des activités françaises (North American 
Industry Classification System (NAICS)). 
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en compte une induration supérieure à 10 mm au test tuberculinique chez une personne silicotique 
sans antécédent connu de tuberculose. Faut-il aussi proposer un traitement prophylactique chez 
toute personne ayant été exposée plus de 10 ans à des niveaux élevés de silice ? La question reste 
posée.  

Le traitement est prolongé de 3 mois en moyenne par rapport au traitement standard classique 
(Hnizdo et al., 1999). Mais la prévention reste l’abaissement des expositions aux poussières de silice 
comme le rappelle le BIT au sein de l’OMS (Gottesfeld et al., 2011). 

12.3.1.4.3 Synthèse des données issues des rapports de référence (OSHA, 2013, CIRC, 2012, 
SWEA, 2014) 

L’OSHA s’est intéressée dans son rapport aux liens entre l’exposition à la silice cristalline et la 
bronchite chronique, l’emphysème ou encore les altérations de la fonction respiratoire. Ce rapport 
discute également la mortalité par pathologies respiratoires non malignes. Les éléments principaux 
sont présentés ci-après. 

Étude des associations entre bronchite chronique et exposition à la silice 
cristalline 

L’OSHA n’a identifié aucune étude longitudinale sur la relation entre l'exposition à la silice cristalline 
et la bronchite mais plusieurs études transversales ont été recensées. Les résultats de ces études 
divergent et se répartissent équitablement entre celles qui rapportent une association entre 
l'exposition à la silice cristalline et la bronchite chronique et celles qui n'ont pas mis en évidence une 
telle relation.  

Plusieurs études rapportent une relation qualitative ou semi-quantitative entre l'exposition à la silice 
cristalline et la bronchite chronique. Sluis-Cremer et al. (1967) ont observé une différence 
significative entre la prévalence de la bronchite chronique chez les hommes, fumeurs, d'une ville 
minière aurifère d'Afrique du Sud exposés à la poussière et les hommes non exposés à la poussière. 
Cette prévalence accrue n’a pas été observée chez les non-fumeurs. Une autre étude sur les 
mineurs d'or sud-africains (Wiles et al., 1977) indique au contraire, que la prévalence de la bronchite 
chronique augmente de façon significative avec l'augmentation de la concentration de poussières et 
de l'exposition cumulée aux poussières chez les fumeurs, les non-fumeurs et les ex-fumeurs. De 
même, une étude sur les mineurs d'or d'Australie occidentale rapporte que la prévalence de 
bronchite chronique est significativement augmentée (calcul des OR, contrôlés sur l'âge et le 
tabagisme), chez ceux qui ont travaillé dans les mines pendant 1 à 9 ans, 10 à 19 ans et plus de 20 
ans, comparativement aux sujets n’ayant jamais travaillé à la mine (Holman et al., 1987). Une étude 
de Cowie et al. (1991) indique qu’une bronchite chronique est présente chez 62% des mineurs noirs 
d'Afrique du Sud dont 45% qui n'ont jamais fumé. Une forte prévalence des symptômes respiratoires, 
indépendamment du tabagisme et de l'âge, a également été observée chez les travailleurs des 
carrières de granit à Singapour, dans un groupe « fortement exposé » (au regard d’un groupe qualifié 
de « faiblement exposés » et du groupe témoin), même après exclusion des sujets silicotiques de 
l'analyse (Ng, Phoon, et al., 1992). 

D'autres études n'ont mis en évidence aucune relation entre l'exposition à la silice cristalline et la 
prévalence de la bronchite chronique. Irwig et al. (1978) ont comparé des mineurs d'or sud-africains 
silicotiques et non silicotiques et n'ont mis en évidence aucune différence significative concernant 
les symptômes de la bronchite chronique. Une étude sur une population de mineurs d'uranium en 
activité n’indiquait aucune association entre la prévalence des symptômes de bronchite chronique 
et le nombre d’années de travail dans l’exploitation minière, après ajustement sur le tabagisme 
(Samet et al., 1984). Une autre étude sur des mineurs de roche dure (extraction du molybdène), 
dont les mesures individuelles d’exposition à la silice cristalline étaient supérieures à 55 μg.m dans 
49% des cas et dépassaient 100 μg.m dans 27% des cas, n'a mis en évidence aucune association 
entre la prévalence de bronchite chronique et le travail dans la mine (Kreiss et al., 1989). Les auteurs 
suggèrent que l’arrêt du travail à la mine des mineurs symptomatiques et des mineurs retraités 
pourrait expliquer ce résultat qui, ici à nouveau, occasionnerait un effet de sélection du type 
« travailleur en bonne santé ». Une dernière étude cas-témoins conduite en Inde sur des broyeurs 
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de pierres d'agate exposés à de la poussière contenant 70,4% de silice cristalline, n’indique aucune 
augmentation de la prévalence de la bronchite chronique chez ces broyeurs par rapport aux témoins 
(appariés sur le statut socioéconomique, l'âge et le statut tabagique). Une prévalence 
significativement plus élevée de bronchite aigüe a néanmoins été observée chez les femmes 
broyeuses (Rastogi et al., 1991). Toutefois, les témoins de cette étude peuvent également avoir été 
exposés à la silice cristalline et les travailleurs exposés et les témoins présentaient une prévalence 
élevée de tuberculose, susceptible de masquer l’association de l’exposition avec la bronchite 
chronique (NIOSH, 2002). De plus, les durées d'exposition étaient très courtes. 

Face à la divergence des résultats observés, l’OSHA considère que beaucoup des études qui n'ont 
pas mis en évidence d’association entre la bronchite chronique et l’exposition des travailleurs à la 
silice cristalline présentent des biais importants. Par exemple, dans le cas des mineurs de 
molybdène étudiés par Kreiss et al. (1989), une sélection de la population survivante au détriment 
des retraités et travailleurs symptomatiques quittant leur poste, déjà notée ci-dessus comme effet 
du travailleur en bonne santé, peut entraver les possibilités de détecter une possible association 
entre l'exposition à la silice cristalline et la bronchite. Un tel biais peut également avoir interféré dans 
les résultats de l'étude des mineurs d'uranium au Nouveau-Mexique (Samet et al., 1984) puisqu’il 
n’a pas été possible de déterminer si des mineurs souffrant de maladies respiratoires avaient quitté 
leur emploi à la mine, rendant la population de l’étude (uniquement les mineurs en activité) 
potentiellement peu représentative de l’état de santé après exposition. Par ailleurs, dans l’étude 
conduite en Inde sur des broyeurs de pierres d'agate (Rastogi et al., 1991), certains des témoins ont 
eu (comme déjà indiqué) une exposition professionnelle à la silice cristalline. De plus, la tuberculose 
marquée observée chez les cas et les témoins pourrait avoir masqué un effet.  

Plusieurs des études positives précitées mettent en évidence une relation qualitative ou semi-
quantitative entre l'exposition à la silice cristalline et la bronchite chronique. Plusieurs revues de 
synthèse ont également conclu qu'il existe une relation entre l'exposition à la silice cristalline et le 
développement de la bronchite. L'American Thoracic Society (ATS) (ATS, 1997) a publié une 
déclaration officielle sur les effets indésirables de l'exposition à la silice cristalline qui comprenait 
une section traitant des études sur la bronchite chronique (définie par la production chronique 
d'expectoration). Selon l’ATS (ATS, 1997), la bronchite chronique fait partie des effets indésirables 
de l'exposition à la silice cristalline et elle est courante dans les groupes de travailleurs exposés à 
des environnements poussiéreux contaminés par la silice cristalline. Seules les études rapportant 
une association positive sont mentionnées dans cette revue. Une revue publiée par le NIOSH en 
2002 s’est intéressée aux études sur le lien entre l'exposition à la silice cristalline et le 
développement de la bronchite chronique. Le NIOSH (2002) conclut, sur la base des mêmes études 
que celles examinées par l’OSHA, que l'exposition professionnelle à la silice cristalline alvéolaire est 
associée à la bronchite, précisant que certaines études épidémiologiques suggèrent que cet effet 
pourrait être moins fréquent voire absent chez les non-fumeurs. 

Hnizdo et al. (2003) ont conduit une revue des études sur la BPCO en lien avec une exposition 
professionnelle à la silice cristalline. Les auteurs concluent que l'exposition chronique à la poussière 
de silice cristalline à des niveaux qui ne causent pas de silicose peut provoquer une bronchite 
chronique. Les études sur lesquelles ils fondent leurs conclusions font partie des études recensées 
par l’OSHA. 

Étude des associations entre emphysème et exposition à la silice cristalline 

L’OSHA s’est intéressée à une série d’études longitudinales conduites sur des travailleurs blancs 
sud-africains des mines d’or. Une première étude de Hnizdo et al. (1991) indique une association 
statistiquement significative entre l’emphysème et le nombre d’années d’occupation d’un emploi 
exposé à un taux d’empoussièrement élevé (le taux de silice cristalline libre dans la poussière 
alvéolaire était estimé à 30%). Cette association n’était pas statistiquement significative chez les 
non-fumeurs. Une autre étude de Hnizdo et al. (1994) conduite spécifiquement chez des mineurs 
d'or sud-africains non-fumeurs exposés n'a mis en évidence aucune association significative entre 
l'emphysème et le nombre d’années d'exposition ou une exposition cumulée à la poussière 
alvéolaire (niveaux moyens de 6,8 mg.m ; écart type 2,4 ; plage de 0,5 à 20,2 ; pourcentage de silice 
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cristalline libre 30%). Hnizdo et al. (1994) suggèrent que le tabagisme pourrait potentialiser l'effet de 
la poussière de silice cristalline. Dans une étude ultérieure chez des mineurs d'or sud-africains, 
Hnizdo et al. (2000) ont constaté, contrairement à leurs études précédentes, que l'emphysème était 
diminué avec l’augmentation de l'exposition à la poussière. Selon les auteurs, un biais de sélection 
serait responsable de ces résultats. 

Plusieurs études transversales et cas-témoins ont été analysées. Becklake et al. (1987), dans une 
étude cas-témoins sur les mineurs blancs d'Afrique du Sud, indiquent qu'un mineur qui a travaillé 
dans un environnement fortement empoussiéré pendant 20 ans a plus de chances de développer 
un emphysème qu'un mineur qui n'a jamais travaillé dans un tel niveau d’empoussièrement. Une ré-
analyse de ces données par De Beer et al. (1992) met une nouvelle fois en évidence un risque accru 
d'emphysème, bien que l’OR ait diminué entre les 2 études. Begin et al. (1995), dans une étude sur 
la prévalence de l'emphysème chez les travailleurs exposés à la silice cristalline, atteints ou non de 
silicose, rapportent que les fumeurs non silicotiques exposés à la silice cristalline présentaient une 
plus forte prévalence d'emphysème qu'un groupe de travailleurs exposés à l'amiante avec des 
antécédents similaires de tabagisme. Chez les non-fumeurs, la prévalence de l'emphysème était 
beaucoup plus élevée chez les sujets atteints de silicose que chez les non silicotiques. Une étude 
sur les mineurs noirs d'or a mis en évidence que la présence et le degré de l'emphysème étaient 
associés de manière statistiquement significative à la présence de silicose, mais pas aux nombre 
d’années de travail à la mine (Cowie et al., 1993). 

Plusieurs des études précitées (Becklake et al., 1987, Begin et al., 1995, Hnizdo et al., 1994) 
indiquent que l'emphysème peut se développer chez les travailleurs non silicotiques exposés à la 
silice cristalline, suggérant qu'il peut exister une relation causale entre l'exposition à la silice 
cristalline et l'emphysème.  

Plusieurs études ultérieures ont conclu qu'il existe une relation entre l'emphysème et l'exposition à 
la silice cristalline. Green et al. (1996) se sont intéressés à plusieurs études sur l'emphysème chez 
des travailleurs exposés à la silice cristalline. Les auteurs rapportent que ces études indiquent une 
association entre l'exposition cumulée à la poussière et le décès par emphysème. Le CIRC (1997), 
dans sa monographie sur la cancérogénicité de la silice cristalline, a procédé à une brève analyse 
des études sur l'emphysème et a conclu que l'exposition à la silice cristalline provoque l'emphysème. 
Dans sa « Revue des dangers » (Hazard Review) de 2002, le NIOSH (2002) a également conclu 
que l'exposition professionnelle à la silice cristalline alvéolaire est associée à l'emphysème, mais 
que certaines études épidémiologiques suggèrent que cet effet pourrait être moins fréquent ou 
absent chez les non-fumeurs. Hnizdo et al. (2003) ont également conduit une revue des études 
portant sur la BPCO causée par l'exposition professionnelle à la silice cristalline et ont conclu que 
l'exposition chronique à la poussière de silice cristalline, à des niveaux qui n’induisent pas de 
silicose, peut provoquer un emphysème. 

Les résultats des études expérimentales chez l’animal suggèrent que l’emphysème causé par une 
exposition à la poussière de silice cristalline pourrait précéder la silicose et les pathologies 
respiratoires chez l’Homme. Une étude chez des rats exposés à la poussière de silice cristalline 
indique notamment que l’emphysème se produit à des doses de silice cristalline inférieures aux 
doses responsables de fibrose des voies respiratoires ou de l’apparition de nodules silicotiques 
précoces (Wright et al., 1988). Ces résultats supportent les observations issues des études 
humaines indiquant que l'emphysème induit par la silice cristalline peut se déclarer en l’absence de 
silicose. 

Étude de l’association entre altération des fonctions respiratoires et exposition à 
la silice cristalline 

L'OSHA a recensé de nombreuses études sur la relation entre l'exposition à la silice cristalline et les 
altérations des fonctions respiratoires mesurées par spirométrie.  

Plusieurs études longitudinales se sont intéressées à cette question. Deux équipes de chercheurs 
ont mené des études longitudinales chez les travailleurs de granite du Vermont afin d’évaluer 
l’altération des fonctions respiratoires et ont obtenu des résultats opposés. Graham et al. (1981, 
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1994) ont étudié 3 groupes de travailleurs : les tailleurs de pierre (« stone shed workers »), qui 
présentaient la plus forte exposition à la silice cristalline (entre 50 et 100 μg.m), les carriers 
(présumés moins exposés) et les employés de bureau. Les diminutions de la capacité vitale forcée 
(CVF) et du volume expiratoire maximal par seconde (VEMS) n'ont pas été corrélées au nombre 
d’années d'emploi et ne diffèrent pas entre les 3 groupes de travailleurs. Eisen et al., (1983,1995) 
ont étudié la fonction respiratoire de 618 travailleurs du granite embauchés après 1940 et pour 
lesquels un examen annuel de leur fonction respiratoire a été réalisé sur la période de 1970 à 1974 
(5 ans). L’association entre l’exposition à la poussière de granite et les modifications de la fonction 
respiratoire a été évaluée dans 2 sous-groupes : les « survivants » qui ont participé à l'ensemble de 
l’étude et disposent de résultats pour les 5 examens annuels et les « abandons » qui n'ont pas 
participé à l'examen final. Les auteurs rapportent une relation dose-réponse significative entre 
l'exposition à la silice cristalline et la diminution du VEMS dans le groupe des « abandons », mais 
pas chez les « survivants ». Le groupe des « abandons » présentait une baisse plus importante du 
VEMS, quel que soit le statut tabagique (non-fumeurs, ex-fumeurs ou fumeurs actuels). Les auteurs 
ont conclu que des expositions à des niveaux de silice cristalline de 50 µg.m produisaient un effet 
mesurable dans le groupe des « abandons ». Eisen et al. (1995) ont estimé que l'effet « travailleurs 
sains » était évident dans cette étude et que les études qui s’intéressaient uniquement aux 
travailleurs « survivants » seraient moins susceptibles de mettre en évidence un effet de l’exposition 
silice cristalline sur la fonction respiratoire. Malmberg et al. (1993) ont suivi sur une période de 12 
ans un groupe de concasseurs de granit et un groupe témoin (appariés sur l’âge et le statut 
tabagique) en Suède. Les auteurs ont mis en évidence qu'au cours de la période de suivi, les 
concasseurs de granit présentaient des diminutions significativement plus importantes du VEMS, du 
coefficient de Tiffeneau (rapport du VEMS sur la CVF permettant d'évaluer le degré d'obstruction 
bronchique), du débit expiratoire de pointe (DEP) et de la DEM50 (mesure du débit expiratoire à 50 
% de la CVF) que les travailleurs du groupe témoin. Une étude longitudinale menée par Hnizdo 
(1992) sur les mineurs d'or sud-africains indique que l’exposition cumulée à la poussière est un 
prédicteur significatif de la plupart des indices de diminution de la fonction pulmonaire, y compris le 
VEMS et la CVF. Une analyse de régression linéaire multiple indique que les effets de l'exposition 
à la silice cristalline et du tabagisme étaient additifs. Une autre étude sur les mineurs d'or sud-
africains (Cowie, 1998) rapporte également une perte de VEMS chez les sujets non silicotiques.  

Une étude menée auprès de travailleurs américains des fonderies automobiles (Hertzberg et al., 
2002) indique une association entre l’augmentation des altérations de la fonction pulmonaire et une 
exposition cumulée à la silice cristalline estimée à environ 0,1 mg.m-3. Au total, les études conduites 
sur des mineurs d’or sud-africains (Hnizdo, 1992; Cowie et al., 1993 et Cowie, 1998) et l’étude de 
Malmberg et al. (1993) sur des ouvriers suédois du granit mettent en évidence des réductions très 
similaires du VEMS attribuables à l'exposition à la poussière de silice cristalline. 

Des études de prévalence ont décrit les liens entre l’altération des fonctions respiratoires et 
l'exposition à la silice cristalline. Les résultats de ces études confirment ceux des études 
longitudinales (Hnizdo et al., 1990; Irwig et al., 1978; Cowie et al., 1991, Begin et al., 1995; Ng, 
Phoon, et al., 1992 ; Theriault, Burgess, et al., 1974 ; Theriault, Peters, et al., 1974; Montes, Rego 
Fernandez, et al., 2004 ; Montes, Rego, et al., 2004; Meijer et al., 2001; Wang, Yano, et al., 1997; 
Ng, Chan, et al., 1987 ; Ng, Tsin, et al., 1987; Manfreda et al., 1982; Kreiss et al., 1989; Neukirch et 
al., 1994; Suhr et al., 2003; Humerfelt et al., 1998). Parmi ces études, 2 ont porté sur le rôle du 
tabagisme dans l'atteinte des fonctions pulmonaires associée à l'exposition à la silice cristalline. 
Contrairement à l'étude longitudinale sur des mineurs d'or sud-africains dont il a été question plus 
haut (Hnizdo, 1992), une étude antérieure sur les mineurs d'or sud-africains (Hnizdo et al., 1990) 
indique que l'effet conjugué de la poussière et du tabagisme sur la fonction pulmonaire était 
synergique plutôt qu’additif. 

Une étude longitudinale et une grande partie des études de prévalence ont investigué la question 
de l’altération possible de la fonction pulmonaire en l’absence de silicose. Ces études indiquent que 
l’altération des fonctions respiratoires (1) peut se produire chez les travailleurs exposés à la silice 
cristalline en l'absence de silicose, (2) était encore visible lorsque la silicose a été contrôlée dans le 
cadre de l'analyse et (3) était liée à l’exposition à la silice cristalline, plus qu’à la présence ou la 
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gravité de la silicose. D'autres études n'ont pas abordé directement cette question, mais n'ont pas 
attribué l’altération des fonctions respiratoires à la silicose. 

Au sein de la communauté scientifique, de nombreux chercheurs ont conclu qu'il existait une relation 
entre l'exposition à la silice cristalline et l’altération des fonctions respiratoires. Dans sa monographie 
sur la cancérogénicité de la silice cristalline, le CIRC (CIRC, 1997) a passé brièvement en revue des 
études sur les maladies des voies respiratoires et conclu que l'exposition à la silice cristalline 
provoque une réduction chronique du débit d’air et une atteinte obstructive de la fonction pulmonaire. 
Le document de l’ATS (ATS, 1997) sur les effets néfastes de l'exposition à la silice cristalline inclut 
une section sur l'obstruction du flux d’air. Une revue réalisée par Hnizdo et al. (2003) s’est également 
intéressée à la BPCO causée par l’exposition professionnelle à la silice cristalline. Les auteurs 
concluent que l'exposition chronique à la poussière de silice cristalline à des niveaux qui ne causent 
pas de silicose peut provoquer une obstruction du flux d'air. 

Mortalité par pathologies respiratoires non malignes (hors silicose) 

L'OSHA a passé en revue les études sur la mortalité par pathologies respiratoires non cancéreuses 
axées sur les causes de décès autres que la silicose. Deux études sur les mineurs d'or (Wyndham 
et al., 1986; Hnizdo et al., 1990), une étude sur les travailleurs de la terre de diatomée (les 
travailleurs de la cohorte étaient exposés à une concentration moyenne de silice cristalline alvéolaire 
-principalement la cristobalite- de 0,29 mg.m-3) (Park et al., 2002) et une étude cas-témoins à partir 
des certificats de décès de travailleurs exposés ou non à la silice cristalline (Green et al., 1996) 
fournissent des informations utiles. 

Tuberculose 

L’OSHA (OSHA, 2013) indique que la tuberculose est une complication bien connue de la silicose 
chronique. Elle précise que de nombreuses études mettent en évidence le fait que l’exposition à la 
silice, même en l’absence d’une silicose, augmente le risque de tuberculose. 

 

 

12.3.1.4.4 Synthèse des données issues des publications récentes analysées 

Données épidémiologiques 

Bruske et al. (2014) ont conduit une revue systématique et méta-analyse concernant l’évaluation de 
la dégradation des paramètres respiratoires chez les salariés exposés professionnellement aux 
poussières de quartz.  

En 2013, la même équipe avait réalisé une méta-analyse (Brüske et al., 2013) afin d’évaluer 
quantitativement l’association entre l’exposition professionnelle aux particules de faible toxicité et 
faiblement solubles (poussières granulaires biopersistantes ou pgb) et le développement d’une 
BPCO. Les VEMS des salariés exposés aux pgb étaient inférieurs de 160 ml ou de 5,7 % par rapport 
aux valeurs attendues chez les salariés non exposés ou faiblement exposés. L’étude longitudinale 
indiquait un déclin du VEMS de 1,6 ml (IC 95 % 1,24 - 1,93 ml) pour une exposition de 1 mg.m-3-
années à ces poussières. Or, l’inhalation de poussières de quartz est probablement plus délétère 
pour la santé que l’inhalation de ces pgb. On peut donc s’attendre à l’existence de troubles 
fonctionnels plus importants chez les salariés exposés à la silice cristalline. Chez les mineurs d’or 
d’Afrique du Sud hautement exposés à la poussière de silice, un trouble ventilatoire obstructif est 
retrouvé chez 68 % des exposés, alors qu’une silicose radiologiquement prouvée n’est mise en 
évidence que chez 1,4 % d’entre eux. C’est pourquoi la même équipe a réalisé en 2014 une méta-
analyse concernant l’évaluation de la dégradation des paramètres respiratoires chez les salariés 
exposés professionnellement aux poussières de quartz.  
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Les auteurs ont inclus dans leur analyse toutes les études épidémiologiques (cohortes, cas-témoins, 
transversales) publiées dans Medline et Embase entre 1970 et 2010, écrites en anglais ou en 
allemand. Sur près de 6000 publications identifiées, 10 se sont intéressées aux effets d’une 
exposition professionnelle aux poussières de quartz et présentaient des données quantitatives 
d’exposition ainsi que des mesures de la fonction respiratoire (Malmberg et al., 1993; Bakke et al., 
2004 ; Graham et al., 1994; Hertzberg et al., 2002; Jorna et al., 1994; Meijer et al., 2001 ; Musk et 
al., 1977; Rego et al., 2008; Ulvestad et al., 2001; Ulvestad et al., 2000). Ces 10 publications ont été 
incluses dans la revue systématique conduite par les auteurs. 

Sur la base de plusieurs critères de sélection (non ajustement sur les covariables, inclusion de 
population de travailleurs silicotiques ou d’échantillons de populations « chevauchants »), 6 
publications parmi ces 10 ont finalement été incluses dans la méta-analyse. Le Tableau 92 ci-
dessous présente brièvement ces 6 études. 

 

Tableau 92 : Études sélectionnées pour la méta-analyse sur l’exposition aux poussières de quartz et 
l’obstruction des voies aériennes (Bruske et al. (2014))  

Références Pays Type d'étude 
Durée 

moyenne 
d'emploi 

Travailleurs 
exposés Niveau d'exposition (mg.m-3) 

Oui 
Non / 

faiblement  

Malmberg et 
al (1993) 

Suède 
Longitudinale; 

période de 
suivi de 12 ans 

21,7 45 45 
Carrières de granite; 1976-1988 
Concentration de quartz 
alvéolaire (MA) : 0,16  

Jorna et al 
(1994) 

Pays-
Bas 

Transversale 
et longitudinale 

non 
précisée 

72 55 
Trieurs de pommes de terre;  
Concentration de quartz 
alvéolaire (MG) : 0,13 

 Meijer et al 
(2001) 

Pays-
Bas 

Transversale 11,3 144 110 
Cimenterie; 
Concentration de quartz 
alvéolaire (MA) : 0,06 

Ulvestad et 
al (2000) 

Norvège Transversale 13 212 205 
Tunneliers; 
Concentration de quartz 
alvéolaire (MG) : 0,034 

Bakke et al 
(2004) 

Norvège 

Extension 
longitudinale 

de Ulvestad et 
al (2001) 

non 
précisée 

69 220 

Tunneliers; 
Concentration de quartz 
alvéolaire (MA) : 0,010 - 3,6 
selon le poste 

Hertzberg et 
al (2002) 

Etats-
Unis 

Transversale 
18,3 (19,9 
pour les 
retraîtés) 

74 121 

Fonderies; 
 5 catégories d'exposition 
cumulée (d'après une matrice 
emplois-expositions)  

 

D’après les résultats de la méta-analyse, le VEMS était significativement abaissé de 4,62 % 
(IC 95 % : 2,06 - 7,18 %) chez les salariés exposés aux poussières contenant de la silice cristalline 
comparativement à ceux qui étaient faiblement ou pas du tout exposés. Une diminution significative 
du rapport de Tiffeneau a également été observée entre les exposés aux poussières contenant de 
la silice cristalline par rapport à ceux qui y étaient faiblement ou non exposés. Cet abaissement était 
en moyenne de 0,41 (IC 95 % : -0,28 à -0,54). 

Sur les 10 publications incluses dans la revue, 3 ont rapporté un déclin au long cours du VEMS : de 
50 à 70 ml par an pour l’étude réalisée dans le Vermont chez les granitiers (Musk et al., 1977), de 
33 ml dans une réanalyse faite par Graham et al. (1994) et de 66 ml chez les fumeurs contre 16 ml 
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chez les non-fumeurs travaillant dans des tunnels (Bakke et al., 2004). Ces deux dernières 
publications ont comparé le déclin du VEMS entre exposés et non exposés et indiquaient une 
différence significative moyenne de – 12 ml du VEMS chez les exposés. 

Cette méta-analyse confirme un déclin substantiel du VEMS et du rapport de Tiffeneau (VEMS/CVF) 
en lien avec la quantité de poussières alvéolaires de quartz sur le lieu de travail. 

Maciejewska (2014) a conduit une revue générale et méta-analyse sur les effets sanitaires de la 
silice en prenant en considération différents niveaux d'exposition. Cette analyse a porté sur les 
publications relatives aux effets sanitaires des poussières de silice cristalline ou de quartz recensées 
dans 4 bases de données (Scopus, EBSCO, ScienceDirect et Web of science) sur la période allant 
de 2000 à 2012. Parmi les effets sanitaires investigués figurent les effets respiratoires non cancéreux 
hors silicose incluant BPCO, emphysème et bronchite chronique. 

D’après le NIOSH (2002), les travailleurs exposés à la silice cristalline souffrent de BPCO, bronchite 
chronique et emphysème. Les études sur la relation entre l'exposition à la silice et l'apparition de la 
BPCO et de la bronchite chronique sont difficiles à mener et à évaluer, car le tabagisme est la 
principale cause de ces maladies. Un facteur supplémentaire vient compliquer l'étude de cette 
relation : la fraction granulométrique responsable du développement de maladies localisées dans 
l'arbre bronchique et dans la fraction thoracique est différente de celle qui est impliquée dans le 
développement de la silicose et du cancer pulmonaire. 

Park et al. (2002) qui ont étudié les travailleurs qui extraient et traitent la diatomite, ont estimé que 
le risque de développer des maladies pulmonaires autres que le cancer, la pneumoconiose et 
l'inflammation pulmonaire augmente proportionnellement à la dose de poussière, et varie de 0,11% 
pour une dose de 0,045 mg.m–années à 19% pour une dose de 9-10 mg.m-années. Le risque de 
décès lié à ces maladies, estimé à l'aide du SMR (ratio standardisé de mortalité), est 
significativement plus élevé après une longue période d'exposition de 20 ans et sa valeur varie de 
1,47 (IC à 95%: 1,30-1,66) à 3,91 (IC à 95%: 3,49-4,37). Scarselli et al. (2011) et Calvert et al. (2003) 
rapportent un risque accru de décès (SMR) dûs à une BPCO chez les travailleurs exposés à la silice 
de 1,43 (IC à 95%: 1,14-1,79) avec un OR égal à 4,38 (IC à 95%: 3,39-5,67). Ces valeurs n'ont pas 
été confirmées par Marinaccio et al. (2006) dont le SMR était égal à 0,79 (IC à 95%: 0,71-0,87). De 
même, dans le cas de la bronchite chronique, des valeurs SMR supérieures à 1,52 (IC à 95%: 1,19-
1,94) ont été estimées dans des études de Scarselli et al. (2011), ce qui n'a pas été confirmé par 
Marinaccio et al. (2006) (SMR = 0,84 (IC à 95%: 0,75-0,94)). 

La silice cristalline n'est pas considérée comme un facteur pouvant contribuer au développement de 
l'asthme (NIOSH, 2002). Les études épidémiologiques n'ont pas réussi à mettre en évidence une 
relation entre la fréquence des cas mortels dus à l'asthme ou à l'emphysème et l'exposition à la 
silice. 

Hoet et al. (2017) se sont attachés à déterminer si les VLEP proposées afin d’éviter l’apparition d’une 
silicose sont suffisantes pour empêcher les altérations de la fonction respiratoire. Les auteurs ont 
conduit une revue systématique des études épidémiologiques référencées dans Medline jusqu’à 
octobre 2016 et consacrées aux effets obstructifs respiratoires de l’exposition de travailleurs aux 
poussières de silice cristalline. L’objectif était de clarifier une potentielle relation dose-réponse. Les 
langues retenues étaient l’anglais, le français, l’allemand et le néerlandais. Finalement, 11 
publications répondant aux critères ci-après ont été incluses dans la revue : (1) faire référence à des 
travailleurs professionnellement exposés à la silice cristalline avec des niveaux d'exposition 
quantifiés; (2) inclure la spirométrie dans les résultats (mesures du VEMS et du rapport VEMS/CVF) 
; (3) avoir vérifié l’absence de signes radiologiques de silicose ou avoir pris en compte dans les 
analyses statistiques des cas de silicose identifiés; (4) présenter des données originales. 

Ces 11 études concernaient des travailleurs du granit nord-américains, espagnols et suédois 
(Malmberg et al., 1993; Graham et al., 1994; Rego et al., 2008), des travailleurs norvégiens du 
percement de tunnels (Ulvestad et al., 2000, Ulvestad et al., 2001; Bakke et al., 2004), des 
travailleurs américains des fonderies automobiles (Hertzberg et al., 2002), des salariés allemands 
des mines d’uranium (Mohner et al., 2013a), des travailleurs sud-africains des mines d’or (Ehrlich et 
al., 2011) et des travailleurs néerlandais exposés à la terre de diatomée non calcinée (Jorna et al., 
1994) et aux poussières de béton (Meijer et al., 2001). Hormis les publications de Musk et al. (1977) 
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et Ehrlich et al. (2011), il s’agit des mêmes études que celles analysées précédemment dans la 
revue de Bruske et al. (2014). 

Les 11 études analysées fournissent des preuves en faveur d'une association qualitative entre les 
expositions professionnelles à la silice cristalline alvéolaire et la BPCO. Les auteurs constatent en 
revanche qu’aucune preuve convaincante n’indique une relation dose-réponse entre l’exposition à 
la silice cristalline alvéolaire et des troubles obstructifs de la fonction respiratoire mesurés par 
spirométrie. Ils précisent toutefois que plusieurs limites (évaluation de l'exposition, de la fonction 
pulmonaire, ou les deux) introduisent des incertitudes considérables et qu’aucune estimation 
quantitative fiable ne peut être tirée de ces investigations. En effet, dans ces publications, il n’est 
pas tenu compte des autres co-expositions, en particulier à l’intérieur des tunnels et que par ailleurs, 
les troubles fonctionnels respiratoires sont identifiés par des techniques et des paramètres tels que 
le VEMS ou le rapport de Tiffeneau mais pas par des moyens permettant de mettre en évidence une 
obstruction des petites voies aériennes comme le DEM 25-75 (Débit Expiratoire Maximal Médian 
pris entre 25 % et 75 % de la CVF). Ainsi, les études faites jusqu’à présent ne permettent pas 
d’exclure la possibilité d’atteintes des petites voies aériennes pour des expositions de l’ordre des 
VLEP en vigueur ou inférieures à celles-ci, mais les techniques utilisées dans les études pour 
évaluer les troubles de la fonction pulmonaire ne sont pas suffisamment sensibles pour pouvoir 
trancher précisément.  

La série d’investigations considérée par les auteurs comme la plus robuste (Bakke et al., 2004) n’a 
mis en évidence aucune relation claire entre l’exposition à la silice cristalline alvéolaire chez des 
sous-groupes de travailleurs exposés à long terme à des concentrations moyennes allant de 0,019 
à 0,044 mg / m3 (de 0,10 à 0,35 mg.m-3-années). Les auteurs ont jugé qu’aucune des 11 études 
analysées ne permettait de répondre à la question soulevée.  

Ainsi, la littérature disponible ne permet pas actuellement la définition d’un seuil d'exposition à la 
silice cristalline alvéolaire associé à un risque accru de trouble obstructif pulmonaire (tel que défini 
par la spirométrie) chez les travailleurs non silicotiques. Des recherches supplémentaires sont 
nécessaires afin d’investiguer cette question. Dans cet objectif, les auteurs soulignent la nécessité 
(et la difficulté) de concevoir des études épidémiologiques présentant à la fois une caractérisation 
adéquate de l’exposition des travailleurs et une mesure valide des résultats d’impacts sur la fonction 
pulmonaire. 

Une autre question posée par les auteurs était de savoir si l’exposition cumulée, qui est 
classiquement prise en compte dans les études, était un bon reflet des effets de la poussière de 
silice sur l’appareil respiratoire. Est-ce qu'une exposition de 40 ans à 0,1 mg.m est équivalente à 
une exposition de 2 ans à 2,0 mg.m (4 mg.m-3-années au total) ? En effet, les auteurs suggèrent 
que les expositions intermittentes mais intenses sont susceptibles d’induire des réactions 
inflammatoires à l’origine de la survenue de troubles respiratoires sur le long terme. Ainsi, 
l’hypothèse est que des pics d’exposition seraient plus dommageables que des expositions faibles 
au long cours qui passeraient plus inaperçues et seraient moins en capacité de déclencher des 
désordres inflammatoires et immunitaires.  

 

12.3.1.4.5 Synthèse des données issues du rapport de l’ATSDR (2017) 

Altération des fonctions respiratoires en l’absence de silicose 

Plusieurs études indiquent que l'exposition professionnelle à la silice cristalline entraîne une 
diminution des fonctions respiratoires chez les travailleurs ne présentant aucun signe 
radiographique de silicose (Ehrlich et al., 2011; Hertzberg et al., 2002; Malmberg et al., 1993; Meijer 
et al., 2001; Mohner et al., 2013a, Mohner et al., 2013b); voir le tableau 3-7 pour les détails de 
l'étude. Les diminutions des fonctions respiratoires observées sont en général faibles et bien que 
statistiquement significatives, l’ATSDR indique que leur signification clinique est discutable. 

Des tendances statistiquement significatives (p≤0,01) à la diminution ont été observées pour la 
mesure de la capacité vitale forcée (CVF), du volume expiratoire forcé en 1 seconde (VEMS) et du 
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rapport de Tiffeneau (VEMS/FVC) chez les fumeurs d'une fonderie automobile. Cependant, entre le 
groupe d'exposition le plus faible (<0,66 mg.m-3-années) et le groupe le plus exposé (> 5,9 mg.m-3-
années), les diminutions sont faibles (environ 9%) et aucun effet sur la fonction respiratoire n'a été 
observé chez les non-fumeurs de cette cohorte.  

Dans une cohorte de travailleurs de l’industrie du granit, une diminution faible (4%) statistiquement 
significative du rapport de Tiffeneau a été observée chez les travailleurs comparativement au groupe 
témoin. (Malmberg et al., 1993). Une diminution faible (2,2%) statistiquement significative (p = 0,02) 
du rapport de Tiffeneau a également été observée chez les travailleurs du béton (Meijer et al., 2001). 

Les résultats des tests de spirométrie dans une cohorte de mineurs d'uranium indiquent que 
l'exposition cumulée à 1 mg.m-3-années est associée à une diminution de 2,75% du rapport de 
Tiffeneau (p <0,001) et à un risque accru de BPCO de stade I (OR: 1,81 IC 95%: 1,27, 2,56) (Mohner 
et al., 2013a, Mohner et al., 2013b). D'autres études mettent en évidence des altérations similaires 
mineures de la fonction respiratoire, sans que les données d'exposition ne soient rapportées (Chia 
et al., 1992; Eisen et al., 1995). 

BPCO 

L’ATSDR rappelle la définition de la BPCO par l’« American Thoracic Society » et indique que la 
BPCO est associée à une réponse inflammatoire anormale induite par une exposition par voie 
inhalée aux gaz, vapeurs, vapeurs, émanations de fumée et particules alvéolaires dont la silice 
cristalline (Bruske et al., 2014; Hnizdo et al., 2003; Qaseem et al., 2011). 

Les résultats de plusieurs études en milieu professionnel indiquent que la BPCO peut survenir en 
présence ou en l'absence de signes radiologiques de silicose (Begin et al., 1995; Bruske et al., 2014; 
Cowie et al., 1993; Ehrlich et al., 2011; Hertzberg et al., 2002 ; Hnizdo et al., 1990; Hnizdo et al., 
2003). Une méta-analyse récente de 6 études (Bakke et al., 2004; Hertzberg et al., 2002; Jorna et 
al., 1994; Malmberg et al., 1993; Meijer et al., 2001; Ulvestad et al., 2001) a évalué l'association 
entre exposition à la silice cristalline et BPCO (Bruske et al., 2014). Des diminutions statistiquement 
significatives de la différence moyenne du VEMS prédit (-4,62; IC de 95%: -7,17, -2,06) et de la 
différence moyenne standard du VEMS (-0,27; IC de 95%: -0,40, -0,14) ont été observées chez les 
travailleurs exposés à la poussière de silice cristalline par rapport aux travailleurs « faiblement ou 
non exposés ». La différence moyenne standard du rapport de Tiffeneau était également 
significativement réduite chez les travailleurs exposés par rapport aux travailleurs « faiblement ou 
non exposés » (-0,41; IC à 95%: -0,54, -0,28). Les résultats de cette méta-analyse sont cohérents 
avec ceux de la BPCO. Il reste toutefois à déterminer si l'inhalation de silice cristalline entraîne des 
modifications pathologiques des poumons conduisant au développement de la BPCO ou si la BPCO 
constitue des changements menant au développement de la silicose (Hnizdo et al., 2003).  

Silicotuberculose 

L’ATSDR indique que la tuberculose est l’infection la plus courante observée chez les travailleurs 
exposés à la silice cristalline. Le risque d’infection tuberculeuse augmente avec la sévérité de 
l’atteinte silicotique. Certaines études en population professionnelle rapportent toutefois un risque 
augmenté de tuberculose chez les travailleurs exposés à la silice en l’absence de silicose (Cowie, 
1994; teWaternaude et al., 2006).  

Goldsmith et al. (1995) ont estimé que le taux de décès chez les hommes atteints de 
silicotuberculose était environ 50 fois supérieur à celui de la population générale. Avec les progrès 
thérapeutiques, la prévalence de la silicotuberculose a diminué aux États-Unis. Toutefois, avec 
l’augmentation récente des tuberculoses pharmacorésistantes, ce risque est une préoccupation 
croissante pour les travailleurs exposés à la silice cristalline. Par ailleurs, la prévalence de la 
silicotuberculose est exacerbée par les épidémies de virus de l'immunodéficience humaine (VIH), 
en particulier dans les pays à faible revenu (Rees et al., 2007). 
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12.3.1.4.6 Analyse complémentaire de la littérature 

Relations doses-réponses entre l’exposition à la silice cristalline et l’altération des 
fonctions respiratoires 

Kumar, Mallikarjuna Reddy, et al. (2014) ont étudié la détérioration de la fonction respiratoire chez 
les ouvriers des carrières de pierres en Inde en fonction de la durée de leur exposition. Cette étude 
a été réalisée à Andhra Pradesh, en Inde, auprès de 75 ouvriers de carrière et de 75 hommes en 
bonne santé, de sexe, de taille et de poids égaux. Les paramètres respiratoires ont été mesurés à 
l'aide d'un spiromètre informatisé (Spirowin 2.0). Les résultats ont été comparés selon le test t de 
Student sans appariement, et la corrélation entre la durée du travail et le pourcentage de différence 
de fonction respiratoire a été réalisée à l'aide du coefficient de corrélation de Pearson. Les résultats 
ont montré une réduction significative des valeurs moyennes de CVF, VEMS, Tiffeneau, DEP et 
DEM25-75% entre les ouvriers des carrières et leurs témoins appariés. La réduction des valeurs de 
la fonction pulmonaire était corrélée à la durée de leur travail. En comparant les fonctions 
pulmonaires entre ouvriers de carrière et témoins, il a été retrouvé que l'exposition à la poussière 
contenant de la silice chez les ouvriers de carrière entraînait une détérioration de la fonction 
pulmonaire et ce, de manière corrélée avec la durée de l'exposition.  

 
Figure 52 : Corrélation entre la durée du travail dans les carrières et la différence de VEMS/CVF% (r = 

0,20) (Kumar, Mallikarjuna Reddy, et al. (2014)) 

 

 
Figure 53 : Corrélation entre la durée du travail dans les carrières et le % de différence DEP et 

DEM25-75% (r = 0,32) (Kumar, Mallikarjuna Reddy, et al. (2014)) 

 

Reynolds et al. (2017) se sont intéressés à la fonction respiratoire des ardoisiers gallois. L'étude 
était basée sur une analyse secondaire des données de l'enquête du Medical Research Council 
(MRC). La BPCO était définie comme un VEMS sur capacité vitale forcée (VEMS / CVF) inférieur à 
0,7. Des modèles multivariés ont été utilisés pour évaluer l'association entre l'exploitation minière et 
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la fonction pulmonaire après ajustement en fonction de l'âge et du tabagisme. Les auteurs ont utilisé 
des modèles de régression linéaire pour le VEMS et la CVF et une régression logistique pour la 
BPCO. Dans la première étude de la MRC, 1255 hommes avaient participé (726 mineurs d’ardoise, 
529 non-mineurs non exposés). La BPCO était significativement plus fréquente chez les mineurs (n 
= 213, 33%) que chez les non-mineurs (n = 120, 26%), p <0,05. Il n'y avait pas de différence 
statistiquement significative dans le risque de BPCO entre mineurs et non-mineurs lorsque l'analyse 
était limitée aux non-fumeurs ou à ceux qui ne présentaient aucun signe radiographique de 
pneumoconiose. Après ajustement sur le tabagisme, l'extraction de l'ardoise était associée à une 
réduction du VEMS [coefficient β = −3,97, intervalle de confiance à 95% (IC) -6,65, -1,29] et de la 
CVF (coefficient β = −2,32, IC à 95% -4,31, -0,33) et un risque accru de BPCO (Odds ratio : 1,38, 
IC 95% 1,06, 1,81). L’aggravation avec la durée d’exposition n’a pu être mise en évidence. Les 
auteurs expliquent ces résultats par la possibilité de changements des conditions de travail selon 
les mines et sur les longues périodes, mais aussi par un possible un effet « travailleurs sains » qui 
biaiserait l’interprétation.  

 

Tableau 93 : Analyse de régression ajustée pour l’étude des associations entre l'exploitation minière 
et le tabagisme sur les mesures de la fonction pulmonaire et la BPCO (Reynolds et al. (2017)) 

 
VEMS % prédit, 

β (IC95%) 
CVF %prédite, 

β (IC95%) 
BPCO (VEMS/CVF < 0.7), 

OR (IC 95%) 
Tous âges (n = 1255)  

Exploitation minière −3.97 (−6.65, −1.29) −2.32 (−4.31, −0.33) 1.38 (1.06, 1.81) 
Tabagisme (toujours) −8.07 (−11.68, −4.46) −2.55 (−5.23, 0.13) 2.18 (1.44, 3.29) 

Age < 40 années (n = 404) 
Age (années)  0.41 (0.16, 0.66) 0.45 (0.26, 0.64) 1.05 (0.99, 1.12) 

Exploitation minière (groupe 
référent : pas d’exposition)  

   

1–8 ans  0.51 (−2.92, 3.95) −0.13 (−2.70, 2.43) 1.04 (0.45, 2.36) 
≥9 ans  −2.00 (−6.18, 2.17) −0.89 (−4.00, 2.23) 1.39 (0.58, 3.33) 

Tabgisme  −3.14 (−6.78, 0.50) −1.00 (−3.72, 1.72) 1.25 (0.50, 3.15) 
Age 40–54 ans (n = 380) 

Age (ans)  −0.30 (−0.80, 0.21) −0.05 (−0.44, 0.33) 1.09 (1.03, 1.16) 
Exploitation minière (groupe 
référent : pas d’exposition)  

   

1–8 ans  −8.10 (−14.38, −1.83) −5.47 (−10.27, −0.67) 1.32 (0.66, 2.65) 
9–24 ans  −2.42 (−7.92, 3.07) −0.37 (−4.55, 3.80) 1.13 (0.60, 2.11) 

≥25 ans  −5.77 (−12.18, 0.65) −3.13 (−8.01, 1.74) 2.05 (1.03, 4.09) 
Tabagisme  −11.18 (−17.75, −4.60) −3.32 (−8.31, 1.67) 3.17 (1.26, 7.98) 

Age 55+ ans (n = 467) 
Age (ans)  0.15 (−0.29, 0.59) −0.31 (−0.64, 0.02) 1.06 (1.03, 1.10) 

Exploitation minière (groupe 
référent : pas d’exposition)  

   

1–8 ans  2.73 (−9.06, 14.51) 3.67 (−5.01, 12.35) 1.07 (0.46, 2.46) 
9–24 ans  −6.66 (−15.43, 2.11) −4.71 (−11.17, 1.75) 1.26 (0.68, 2.34) 

≥25 ans  −7.65 (−14.47, −0.82) −2.33 (−7.37, 2.72) 1.55 (0.95, 2.52) 
Tabagisme  −14.38 (−22.64, −6.12) −6.50 (−12.58, −0.42) 2.45 (1.32, 4.53) 

 
NS : non-significatif; OR : odds ratio ; β : coefficient bêta. 
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Nature de l’interaction tabac/silice dans les effets respiratoires non-malins 

Une irritation de la muqueuse des voies respiratoires due à la poussière ou à d'autres substances 
toxiques provoque une hypertrophie de la muqueuse bronchique. Il en résulte une augmentation de 
la sécrétion de mucus et la formation de bouchons muqueux, ce qui provoque une obstruction lors 
de l’expiration. Ainsi, dans l’étude de Tiwari (2016), les sujets exposés à la poussière pendant 
environ 10 années présentaient un débit expiratoire de pointe inférieur à ceux exposés moins de 10 
ans. Soixante-cinq pourcents des personnes exposées pendant plus de 10 ans présentaient une 
morbidité respiratoire, quand celles exposées moins de 10 ans n’étaient que 34% à être dans le 
même cas, et la différence s'est avérée statistiquement significative (p< 0,001). La population 
exposée aux poussières de silice présentait plutôt une restriction, alors que le tabagisme entraînait 
une réduction du DEP. Une hypertrophie des cellules muqueuses et la formation de bouchons 
muqueux due à une irritation de la muqueuse respiratoire entraînant une obstruction pourraient en 
être une raison possible. L'exposition à la poussière et le tabagisme entraînent un mécanisme 
similaire. 

   

Nouveaux examens de surveillance des personnes exposées aux poussières de 
silice cristalline 

Deux nouvelles techniques non invasives de mesure de l’inflammation respiratoire ont récemment 
fait leur apparition, mais peu de données ont été publiées à ce jour quant à leur utilisation pour 
dépister les effets précoces de la silice cristalline au niveau pulmonaire : 

 

Mesure de la fraction exhalée du monoxyde d’azote (FeNO) 

Sauni et al. (2012) ont étudié la fraction exhalée du monoxyde d’azote (FeNO) chez des ouvriers 
exposés aux poussières de silice. L’hypothèse de départ était que l’inflammation alvéolaire pouvait 
être mise en évidence par l’augmentation du taux de FeNO. Les auteurs ont parallèlement mesuré 
les taux sanguins des cytokines connues pour être impliquées dans les phénomènes consécutifs à 
l’inhalation de silice. Après ajustement en fonction de l'âge, de l'indice de masse corporelle et de 
l’importance du tabagisme, l'exposition à la silice était associée à des niveaux beaucoup plus élevés 
de NO alvéolaire (p = 0,001), indiquant des effets inflammatoires de la silice dans le poumon profond. 
De plus, une augmentation des concentrations plasmatiques d'IL-6, d'adiponectine, d'adipsine et de 
résistine était significativement associée à l'exposition à la silice (p = 0,002, p = 0,034, p <0,001 et 
p = 0,048, respectivement). 

 

Mesure de biomarqueurs dans les condensats d’air exhalé 

Le recueil des condensats d’air exhalé (EBC) est une méthode consistant à condenser l’air expiré 
lors d’une respiratoire calme puis analyser la présence de marqueurs d’inflammation et/ou du stress 
oxydant dans les condensats. L’équipe lilloise de Sauvain et al. (2017) a commencé à tester 
l’utilisation de cette technique auprès de travailleurs exposés à de la poussière de quartz mais 
conclut qu’il est nécessaire de vérifier sur des échantillons plus importants de salariés exposés. 
Cette difficulté a été confirmée en même temps par l’étude de Leese et al. (2017). Les résultats ont 
montré que l'EBC obtenu chez des personnes non exposées professionnellement présentait de 
faibles niveaux de fond de silice dissoute, tandis que des particules de silice de différentes tailles 
étaient présentes dans des échantillons provenant de travailleurs des carrières. 
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12.3.1.4.7 Conclusions 

De nombreuses études indiquent que l'exposition professionnelle à la silice cristalline est associée 
à des pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose. 
Sur la base des données analysées, l’OSHA (2013) conclut que : 

− L'exposition à la silice cristalline alvéolaire peut provoquer une bronchite chronique et qu’il 
existe potentiellement une relation dose-réponse. Les fumeurs sont possiblement exposés 
à un risque accru par rapport aux non-fumeurs.  

− L'exposition à la silice cristalline alvéolaire ou à de la poussière contenant de la silice 
cristalline peut augmenter le risque d'emphysème. Cette relation causale est claire pour 
les fumeurs mais concernant les non-fumeurs, il n’est pas possible de savoir précisément 
si l’exposition à la silice cristalline augmente ce risque et pour quels niveaux d'exposition. 
Il est également possible que le tabagisme potentialise l'effet de la poussière de silice 
cristalline sur l'augmentation du risque d'emphysème. 

− Il existe une relation dose-réponse entre l'exposition à la silice cristalline alvéolaire et 
l’altération des fonctions respiratoires. L'effet du tabagisme sur cette relation peut être 
additif ou synergique. 

− La silice cristalline alvéolaire augmente le risque de mortalité par maladie respiratoire non 
maligne (hors silicose) et qu’il existe une relation dose-réponse. Il semble cependant que 
ce risque soit fortement influencé par le tabagisme, les effets de ce dernier et de 
l'exposition à la silice cristalline pourraient être synergiques. 

L’OSHA précise que ces atteintes peuvent se développer en l'absence de silicose et qu’hormis 
pour la mortalité par pathologie respiratoire non maligne, les données disponibles sont 
insuffisantes pour réaliser une évaluation quantitative des risques.  

Les revues récentes analysées confortent les conclusions de l’OSHA quant aux liens entre 
exposition à la silice cristalline et altérations des fonctions respiratoires (déclin du VEMS et du 
rapport de Tiffeneau) (Bruske et al., 2014 ; Maciejewska, 2014). 

Les revues analysées ont investigué la relation dose-réponse entre exposition à la silice cristalline 
et modification des résultats des explorations fonctionnelles respiratoires (Bruske et al., 2014 ; 
Maciejewska, 2014) sans toutefois être en mesure de définir un seuil d'exposition à la silice 
cristalline alvéolaire associé à un risque accru de troubles de la fonction pulmonaire en l’état actuel 
des connaissances (Hoet et al., 2017). 

Les paramètres des analyses spirométriques utilisés traditionnellement afin d’évaluer la fonction 
respiratoire dans les études épidémiologiques (VEMS et rapport de Tiffeneau) ne permettent pas 
d’évaluer les associations avec les atteintes respiratoires les plus précoces (atteintes des petites 
voies aériennes), mises en évidence via d’autres paramètres (DEM 25-75) (Hoet et al., 2017). 

Dans le cas des pathologies respiratoires obstructives, une étude suggère que des expositions 
intermittentes à des concentrations élevées (ou pics d’exposition) de silice cristalline pourraient 
être à l’origine de l’induction d’une réponse inflammatoire et au déclenchement des effets à long 
terme (Hoet et al., 2017). 

L’importance du facteur de confusion « tabagisme » dans l’analyse des associations entre 
exposition à la silice cristalline et la prévalence de BPCO et bronchite est rappelée (Maciejewska, 
2014). 

Les nouveaux moyens de surveillance de l’inflammation (fraction exhalée du monoxyde d’azote 
(FeNO) et mesure de biomarqueurs dans le condensat de l’air expiré) restent à évaluer dans la 
surveillance des personnes exposées aux poussières de silice cristalline. 
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12.3.2 Effets rénaux 

12.3.2.1 Données générales 

Si le rôle de l’exposition à la silice est clairement démontré dans la survenue de pathologies 
pulmonaires notamment la silicose, l’association avec les maladies rénales chroniques est moins 
établie. Les premières études datent de la fin du XXème siècle (Thun et al., 1982). 

Insuffisance rénale 

L’insuffisance rénale est définie par la baisse du débit de filtration glomérulaire (DFG) pour lequel il 
n’existe pas de marqueur endogène idéal permettant son estimation précise. Le plus utilisé est la 
créatinine. Les premières formules d’estimation de la fonction rénale à partir de la créatininémie ont 
vu le jour dans les années 1960 avec notamment la formule de Cockcroft (et Gault) en 1976, mais 
celle-ci est une estimation de la clairance de la créatinine et non du DFG. La clairance de la 
créatinine surestime donc le vrai DFG et ce d’autant plus que la fonction rénale est altérée. La 
formule du MDRD (Modification of Diet in Renal Disease) (Levey et al., 1999) et plus récemment 
celle du CKD EPI (Chronic Kidney Disease - Epidemiology Collaboration) (Levey et al., 2009) 
estiment en revanche le DFG, et sont plus performantes sur une population que la formule de 
Cockcroft. Toutes les sociétés savantes recommandent son utilisation pour l’estimation du DFG. 
Néanmoins, jusqu’à 2016, les adaptations de la posologie de tous les médicaments à élimination 
rénale ont été établies sur des études de pharmacocinétique basées sur la clairance de la créatinine 
ou sur la formule de Cockcroft. 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est définie indépendamment de sa cause, par la présence, 
pendant plus de 3 mois, d’une baisse du débit de filtration glomérulaire estimé (DFG estimé) au-
dessous de 60 ml/min/1,73 m². Les études épidémiologiques disponibles en population générale 
évaluent à 10 % la prévalence des adultes présentant un débit de filtration glomérulaire estimé 
inférieur à 60 ml/min/1,73 m². Le nombre de personnes ayant une maladie rénale chronique en 
France peut donc être estimé à près de 3 millions. L’hypertension et le diabète sont responsables à 
eux seuls de près d’un cas sur deux. 

L’insuffisance rénale chronique est classée en cinq stades décrits dans le Tableau 94 ci-dessous. 

  

Tableau 94 : Définition et stratification de l’insuffisance rénale chronique (d’après Foundation (2002)) 

Stade Description DFG (mL/min/1,73 m2) 

à risque élevé 
Existence de facteurs de risque de maladie rénale  

(diabète, hypertension, antécédents familiaux, sujet âgé…) 
≥ 90 

1 
Signes d’atteinte rénale (protéinurie, taille des reins, …) et 

DFG normal 
≥ 90 

2 Atteinte rénale et réduction « légère » du DFG 60 à 89 

3 Réduction « modérée » du DFG 30 à 59 

4 Réduction sévère du DFG 15 à 29 

5 
Insuffisance rénale terminale (dialyse ou transplantation 

nécessaires) 
< 15 

DFG : Débit de filtration glomérulaire 
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Le diagnostic positif de l’insuffisance rénale chronique. 

L’IRC est une pathologie silencieuse qui s’installe sur des années. Trop souvent, le diagnostic est 
posé à un stade tardif, lorsque la fonction rénale est déjà largement dégradée. Son diagnostic repose 
sur la mesure du DFG donc, en pratique, sur un dosage de la créatininémie. 

En 2012, L’HAS a défini des populations à risque d’IRC pour lesquelles un dosage annuel de 
créatinine plasmatique devrait être réalisé :  

− âge > 60 ans ;  

− obésité (IMC41 > 30 kg/m²) ;  

− maladie cardio-vasculaire athéromateuse, insuffisance cardiaque ;  

− maladie de système ou auto-immune (lupus, vascularite, polyarthrite rhumatoïde… ;)  

− affection urologique (uropathie obstructive, infections urinaires récidivantes, etc.) et 
antécédents d’IRA (Insuffisance rénale aiguë) ; 

− antécédents familiaux de maladie rénale ayant évolué au stade d’IRCT. 

Il est possible d’élargir ce dosage : 

− à tous les patients à risque d’insuffisance rénale : diabète, HTA (hypertension artérielle)… ; 

− devant des symptômes non spécifiques : asthénie, nausées, vomissements, 
amaigrissement ;  

− devant une anémie, une hypocalcémie ; 

− devant une présence de sang ou de protéinurie dans les urines (bandelette urinaire) ; 

− devant une nycturie, notamment avant l’âge de 50 ans.   

 

Le diagnostic étiologique de l’insuffisance rénale chronique 

Dans une grande majorité des cas, le diagnostic étiologique est présomptif sans réalisation de 
biopsie rénale, l’atteinte rénale apparaissant dans un contexte bien connu : diabète, « terrain 
vasculaire » (HTA, tabac, dyslipidémie, antécédent d’infarctus du myocarde ou d’accident vasculaire 
cérébral (AVC)). Il ne faut toutefois pas conclure de façon hâtive. Chez ces patients, l’aggravation 
de la fonction rénale peut également être en rapport avec un obstacle (prostate, fibrose 
rétropéritonéale) ou être la conséquence d’une toxicité (injection de produits de contraste pour un 
scanner, prise de médicaments néphrotoxiques) ou d’une déshydratation. Un avis spécialisé 
s’impose. La polykystose rénale autosomique dominante, maladie héréditaire rénale la plus 
fréquente, est diagnostiquée sur le contexte familial et l’aspect typique de gros reins polykystiques 
en échographie. Dans les autres cas, les données cliniques (œdème, HTA, hématurie), les données 
de la bandelette urinaire (albuminurie, leucocyturie ou, à l’inverse, négative), les données 
morphologiques (échographie, scanner) peuvent orienter, voire être diagnostiques. Il faut souligner, 
chez ces patients, une « fragilité rénale accrue » avec un risque majoré d’épisodes d’IRA notamment 
fonctionnelle sur déshydratation, organique sur injection de produit de contraste iodé, voire 
obstructive (hypertrophie prostatique…). Mais assez souvent, le diagnostic étiologique impose la 
réalisation d’une ponction biopsie rénale (PBR) qui, de plus, peut donner des éléments pronostiques 
qui interviendront dans la stratégie thérapeutique.  

Schématiquement, on distingue quatre types de néphropathies en fonction du contexte, des 
données cliniques, échographiques et/ou histologiques :  

− les glomérulopathies 

− les néphropathies tubulo-interstitielles 

− les néphropathies vasculaires 

− les néphropathies héréditaires  

                                                 
41 Indice de masse corporelle. 
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12.3.2.2 Synthèse des données issues des rapports de référence 
(OSHA, 2013, CIRC, 2012, SWEA, 2014) 

Étude des associations entre exposition à la silice cristalline et pathologies 
rénales 

L’OSHA indique qu’en plus des nombreux cas cliniques disponibles, les données épidémiologiques 
ont mis en évidence des associations statistiquement significatives entre l'exposition professionnelle 
à la poussière de silice cristalline et une pathologie rénale chronique (Calvert et al., 1997), des 
modifications rénales subcliniques (Ng, Ng, et al., 1992et Steenland et al., 1990), la mortalité par 
maladie rénale chronique (Steenland, Sanderson, et al., 2001, Steenland, Attfield, et al., 2002) et la 
granulomatose de Wegener (Nuyts et al., 1995).  

D’autres résultats issus des études épidémiologiques sur les pathologies rénales associées à 
l’exposition à la silice cristalline indiquent que chez des sujets silicotiques ou non silicotiques 
exposés, une prévalence accrue de fonction rénale anormale était observée (Hotz et al., 1995) et 
que les effets rénaux persistent après arrêt de l'exposition à la silice cristalline (Ng, Ng, et al., 1992). 
Plusieurs hypothèses de mécanismes possibles pour l’induction de pathologies rénales par la silice 
cristalline ont été suggérées : un effet toxique direct sur le rein, le dépôt dans le rein de complexes 
immuns (IgA) suite à une inflammation pulmonaire liée à la silice cristalline ou un mécanisme auto-
immun (Calvert et al., 1997, Gregorini et al., 1993). 

Steenland, Attfield, et al. (2002) se sont intéressés aux associations entre la mortalité par 
pathologies rénales et l’exposition à la silice cristalline et observent une relation dose-réponse entre 
l’exposition à la silice cristalline et la mortalité (cause principale et causes multiples). Une étude de 
Steenland (2005) a estimé, sur la base de 23 cas (Steenland, Sanderson, et al., 2001), que les excès 
de risques vie entière (75 ans) pour l'incidence d’insuffisance rénale terminale après 45 ans 
d'exposition à 0,1 mg.m-3 de silice cristalline alvéolaire étaient de 5,1% (3,3-7,3). Cette étude a 
également estimé, sur la base de 51 décès (Steenland, Attfield, et al., 2002), que les excès de 
risques vie entière (75 ans) pour la mortalité par pathologie rénale, après 45 ans d'exposition à 0,1 
mg.m-3 de silice cristalline alvéolaire étaient de 1,8% (0,8-9,7). 

L’OSHA considère qu’elle peut accorder du crédit à ces résultats étant donné qu’ils sont basés sur 
un grand nombre de travailleurs et que les informations sur l’exposition ont été validées. Néanmoins, 
étant donné que les données disponibles sont beaucoup moins nombreuses que pour la mortalité 
par silicose ou par cancer du poumon, l’OSHA précise que les conclusions tirées du corpus de 
données sont moins robustes. 

12.3.2.3 Synthèse des données issues des publications récentes 
analysées 

Données épidémiologiques 

Mohner et al. (2017) ont conduit une revue systématique et méta-analyse dans laquelle ils ont 
analysé l’association entre l’exposition professionnelle aux particules de silice cristalline inhalée et 
les maladies rénales chroniques non cancéreuses, notamment les glomérolunéphrites. Cette méta-
analyse regroupe 23 cohortes et 4 études cas-témoins. Quelques études analysaient la relation dose 
réponse. La plupart des études montrent un taux de mortalité standardisé (SMR) élevé mais une 
relation dose-dépendante n’apparaît pas clairement. Il existe de très nombreux facteurs confondants 
liés à des co-expositions professionnelles mais également à des facteurs de risque non 
professionnels (HTA, diabète, syndrome dysmétabolique). 

Les études épidémiologiques sont en effet difficiles parce que l’insuffisance rénale chronique est 
une pathologie peu ou pas symptomatique. Cela rend son dépistage très difficile et en conséquence, 
le diagnostic d’insuffisance rénale est souvent posé à un stade avancé. Elle peut être la 
conséquence d’une atteinte glomérulaire, tubulaire, interstitielle, tubulo-interstitielle ou vasculaire. 
Les atteintes glomérulaires sont rares. Peu de biopsies sont réalisées. C’est pourquoi, dans la 
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littérature, le critère le plus fréquent d’analyse est le décès plus que l’insuffisance rénale terminale 
et, très rarement la glomérolupathie. Par conséquent, les données disponibles de la population 
témoin pour le calcul du SMR se résument souvent à la cause du décès.  

De plus, chez une même personne, plusieurs mécanismes peuvent s’associer : diabète, 
hypertension artérielle (HTA), médicaments…. Le diabète et l’HTA sont responsables des deux tiers 
des insuffisances rénales. Enfin, la co-exposition professionnelle à des métaux lourds (Cd, Hg, U, 
Sa, Pb) rend l’analyse des résultats beaucoup plus difficile. 

L’impression générale est que les travailleurs exposés à la silice respirable ont un risque majoré de 
maladies rénales mais il n’est pas possible d’affirmer que ce risque plus élevé soit à attribuer à la 
silice seule pour toutes les raisons précitées. 

Données expérimentales 

Iavicoli et al. (2016) ont conduit une revue systématique et méta-analyse concernant les effets 
néphrotoxiques de différents types de NP dont la silice. Environ un dixième de l’article de Iavicoli et 
al., (2016) est consacré à la toxicité des nanoparticules de silice amorphe synthétiques de différentes 
formes et tailles. Les caractéristiques des 13 études considérées par les auteurs (6 in vitro et 7 in 
vivo datées de 2009 à 2015) sont très bien détaillées. Un tableau compare les propriétés physico-
chimiques des silices utilisées, les doses ou l’exposition, les types de cellules ou d’animaux utilisés 
et les principaux résultats obtenus. 

Les 5 silices testées in vitro sur des cellules glomérulaires et tubulaires étaient pour la plupart de 
forme sphérique, ayant une taille entre 20 et 200 nm, deux étaient des silices mesoporeuses. Une 
étude sur nanocristaux de carbure de silicium est associée à ce groupe. Ces produits à haute dose 
étaient tous cytotoxiques bien qu’à différents degrés, avec une seule exception, dans l’étude de 
Halamoda Kenzaoui et al. (2013). La production de ROS et l’activation du NF-kB ont été observées 
dans plusieurs cas. Les nanoparticules de 20 nm étaient plus actives que celles de 50 nm à parité 
de masse.  

Les 7 silices utilisées dans les tests conduits in vivo sur les rats et souris étaient très différentes les 
unes des autres. Certaines étaient sphériques, d’autres de forme allongée, certaines agglomérées, 
fonctionnalisées ou encore associées au cadmium. Les études in vivo ont amené à des résultats 
assez contradictoires sur les effets rénaux. Dans certains cas seulement, on trouve des dommages 
fonctionnels et des modifications histopathologiques importantes suite à l’exposition. 

Concernant les résultats spécifiques aux nanoparticules de silice, les auteurs considèrent que les 
résultats contradictoires in vivo peuvent être dus à plusieurs facteurs tels que les différentes 
propriétés physico-chimiques des particules, les doses et les voies d’administration. Toutes ces 
études ont utilisé des doses élevées : à ces doses, on retrouve des dommages suite à des 
administrations non physiologiques (telles que les injections intra péritonéales et intra gastriques), 
tandis que suite à des administrations orales, ces effets ne sont pas observés. Les auteurs 
soulignent que 2 études utilisant des faibles doses induisent néanmoins de effets rénaux faibles 
(Coccini et al., 2013, Coccini et al., 2015). D’autres études avec une standardisation du type et de 
la morphologie des particules, des doses et du mode d’exposition sont nécessaires. Il faut également 
tenir compte du fait que les resultats sur les cellules tubulaires indiquent une toxicité variable qui 
nécessite des études à des doses plus faibles susceptibles de confirmer une voie inflammatoire pour 
le dommage rénal causé par les nanoparticules de silice. 

Dans les conclusions générales, sur toutes les nanoparticules considérées, les auteurs soulignent 
que plusieurs d’entre elles endommagent le système rénal au niveau glomérulaire et tubulaire, où 
les tubules paraissent le site préférentiel de l’action toxique. L’action toxique semble être liée à la 
composition chimique des NPs et la plupart des études utilisent des doses d’expositions trop 
élevées, d’où la nécessité de réaliser d’autres études reposant sur des protocoles communs et 
incluant des administrations de doses moins intenses. 

À l’exception du travail de Halamoda Kenzaoui et al. (2013), les études in vitro montrent un effet 
toxique des nanoparticules de silice, en termes de concentration et de temps d’exposition sur 
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différents types de cultures cellulaires. Les études in vivo conduisent à des conclusions différentes. 
Dans certaines études, l’exposition aux nanoparticules de silice induit d’importantes lésions 
histopathologiques et des modifications fonctionnelles importantes ; parfois, ces modifications sont 
modérées, tandis que d’autres études ne montrent aucune modification. 

De nombreux paramètres peuvent expliquer ces résultats hétérogènes : la voie d’administration, la 
concentration, la durée d’exposition, les propriétés physico-chimiques des nanoparticules. Les 
travaux qui reposent sur l’administration par voie orale de particules amorphes génèrent moins de 
toxicité que les fortes posologies administrées par voie non physiologiques comme la voie intra-
péritonéale.   

Au-delà des écarts de résultats et de l’hétérogénéité des protocoles expérimentaux des études, les 
données disponibles suggèrent une implication des voies ROS et NF-kB dans la genèse des lésions, 
principalement tubulaires, rapportées in vivo et in vitro. 

 

12.3.2.4 Synthèse des données issues du rapport de l’ATSDR (2017) 

L’ATSDR indique que la toxicité rénale pour les travailleurs exposés à la silice cristalline a été 
évoquée dès les années 1970. Un spectre large de pathologies rénales a été décrit telles que des 
néphrites ou néphroses aiguës et chroniques, l’insuffisance rénale terminale et la glomérulonéphrite. 
La silice cristalline est responsable de 2 types d’atteintes rénales : (1) les effets toxiques directs liés 
à l’accumulation de silice cristalline en quantité excessive dans le rein et (2) les effets toxiques 
indirects secondaires à une MAI.  

L’ATSDR rappelle que l’association entre l’exposition à la silice cristalline et risque de pathologie 
rénale a été investiguée dans plusieurs études de cohorte rétrospectives et dans des études 
transversales (Birk et al., 2009; Boujemaa et al., 1994; Calvert et al., 1997, Calvert et al., 2003; 
Cocco et al., 1994; IA et al., 2003; Fenwick et al., 2000; Hotz et al., 1995; Ibrahim et al., 2011; 
Koskela et al., 1987; McDonald et al., 2001, McDonald et al., 2005; Millerick-May et al., 2015; Ng, 
Ng, et al., 1992, Ng et al., 1993; Rapiti et al., 1999; Rosenman et al., 2000; Steenland et al., 1995a; 
Steenland et al., 1990, Steenland et al., 1992, Steenland, Sanderson, et al., 2001, Steenland, 
Attfield, et al., 2002, Steenland, Rosenman, et al., 2002; Vupputuri et al., 2012; Wyndham et al., 
1986). Ces études ont dans leur ensemble mis en évidence une augmentation du risque de 
pathologies rénales et/ou des signes infracliniques d’insuffisance rénale chez les travailleurs 
exposés à la silice cristalline. Un nombre limité d’études rapporte l’augmentation de ce risque avec 
l’augmentation de l’exposition cumulée à la silice cristalline. La plupart de ces études ont estimé le 
risque via l’observation de l’augmentation de la mortalité, par comparaison avec les données de 
mortalité de la population de référence. De plus, la majorité des études n'ont pas évalué la 
contribution potentielle d'autres facteurs professionnels dans le développement d’une atteinte 
rénale, notamment l'exposition à d'autres agents néphrotoxiques (ex : les métaux), les complications 
d'une maladie pulmonaire ou de la silicose, ou l’existence d'autres facteurs de risque (diabète, 
maladie cardiovasculaire, tabagisme…). 

Incidence de pathologies rénales et données sur la RDR 

L’ATSDR a recensé plusieurs études qui décrivent une RDR entre exposition à la silice cristalline et 
pathologies rénales. Une augmentation du risque d’insuffisance rénale terminale a été observée 
chez des mineurs d’or (Calvert et al., 1997), chez des travailleurs de la céramique (Rapiti et al., 
1999) et chez des travailleurs du secteur des sables industriels (Steenland, Sanderson, et al., 2001). 
Aucune tendance claire d’association avec une exposition cumulée croissante à la silice cristalline 
n’a été mise en évidence dans ces études. Les autres données RDR disponibles proviennent de 
l’examen des certificats de décès indiquant la présence d’une insuffisance rénale au moment du 
décès, qu’il s’agisse ou non de la cause sous-jacente de ce décès. Les résultats d'une analyse 
poolée de 3 cohortes fournissent des preuves plus robustes d’un risque accru de décès par 
insuffisance rénale terminale chez les travailleurs exposés à la silice cristalline (Steenland, Attfield, 
et al., 2002). D’autres rapportent une augmentation statistiquement significative des ratios 
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standardisés d’incidence (RSI) ou des OR pour les maladies rénales chez les travailleurs exposés 
à la silice cristalline, mais ne fournissent pas d’estimations quantitatives de l’exposition cumulée ni 
de données dose-réponse (Fenwick et al., 2000; Steenland et al., 1990, Steenland et al., 1992; 
Vupputuri et al., 2012). 

Insuffisance rénale 

Plusieurs études transversales indiquent que l'exposition des travailleurs (travailleurs des carrières 
de granit, de la céramique et du verre et mineurs) à la silice cristalline peut entraîner des signes 
infracliniques d’insuffisance rénale (augmentation de l'excrétion urinaire d'albumine, de transferrine, 
d’alpha-microglobuline et de la protéine de liaison du rétinol ; taux élevés de créatinine sérique et/ou 
altération de l'activité de la β-N-acétyl-glucosaminidase urinaire). Aucune donnée d’exposition n'a 
toutefois été rapportée dans ces études (Boujemaa et al., 1994; IA et al., 2003; Hotz et al., 1995; 
Ibrahim et al., 2011; Millerick-May et al., 2015; Ng, Ng, et al., 1992, Ng et al., 1993; Rosenman et 
al., 2000). Selon les études, ces effets ont été observés chez des travailleurs exposés à la silicose 
ainsi que chez des travailleurs non silicotiques, suggérant que des atteintes rénales peuvent survenir 
avant et indépendamment du développement d’une silicose. 

Mortalité par pathologies rénales et RDR 

Plusieurs études ont évalué le risque de décès par insuffisance rénale chez des travailleurs exposés 
à la silice cristalline (McDonald et al., 2005; Steenland et al., 1995a; Steenland, Sanderson, et al., 
2001). L’ATSDR indique que les résultats de ces études sont discordants et difficiles à comparer en 
raison des différences d’une étude à l’autre en termes de conception, de périodes de suivi et de 
catégorisation des maladies rénales au moment du décès. Plusieurs autres études ont évalué les 
excès de mortalité par pathologies rénales non malignes sans estimations quantitatives des 
expositions des travailleurs à la silice cristalline. Des risques accrus sont rapportés dans les études 
chez les travailleurs du secteur du sable industriel et les mineurs d’or, de plomb et de zinc (Cocco 
et al., 1994; McDonald et al., 2001; Wyndham et al., 1986) alors qu’ils ne sont pas augmentés dans 
les études chez les travailleurs de la poterie (Birk et al., 2009), les tailleurs de granit (Steenland et 
al., 1992) ou encore, dans l’étude de Calvert et al. (2003) pour les travailleurs de diverses industries 
dont l’exposition associée était qualitativement élevée ou très élevée à la silice cristalline. 

Une analyse poolée de 3 cohortes par Steenland, Attfield, et al. (2002) s’est intéressée à la mortalité 
par insuffisance rénale parmi 13 382 travailleurs des sables industriels (Steenland, Sanderson, et 
al., 2001), mineurs d'or (Steenland et al., 1995a) et travailleurs du granit (Costello et al., 1988). Sur 
l’ensemble de la cohorte, un risque accru de pathologie rénale en tant que cause sous-jacente du 
décès a été observé. L’analyse par quartiles d’exposition indique que le risque de décès par 
pathologie rénale est augmenté pour les travailleurs les plus exposés (≥1.67 mg.m-3-années). 

 

12.3.2.5 Conclusions  

 

La silice cristalline est responsable de deux types d’atteintes rénales : (1) les effets toxiques 
directs liés à l’accumulation de silice cristalline en quantité excessive dans le rein et (2) les effets 
toxiques indirects secondaires à une maladie auto-immune (MAI).  

L’association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de pathologie rénale a été 
investiguée dans plusieurs études.  

L’OSHA (2013) indique qu’il existe des preuves substantielles que l'exposition à la silice cristalline 
augmente les risques de maladies rénales et que les relations dose-réponse observées pour 
l'exposition à la silice cristalline et le risque de pathologie rénale suggèrent un lien de causalité 
(Steenland, Sanderson, et al., 2001; Steenland, Attfield, et al., 2002, Steenland, 2005; 2005).  
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Sur la base de l’analyse de l’ensemble de ces éléments, le GT conclut qu’un risque majoré de 
maladies rénales est souligné par les études, mais qu’il n’est pas possible d’affirmer que ce risque 
plus élevé soit à attribuer à la silice seule. En effet, la plupart de ces études ont estimé une 
association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de décès par insuffisance rénale 
sans tenir compte des causes sous-jacentes ou associées à l’insuffisance rénale (diabète, 
hypertension artérielle, co-exposition à des métaux lourds) à proprement parler, ni de la difficulté 
d’étude de l’insuffisance rénale du fait de son caractère tardif et asymptomatique et de l’absence 
habituelle de biopsie rénale permettant d’en faire un diagnostic précis.  

Les études établissant des relations dose-réponse (RDR) entre maladies rénales et exposition à 
la silice concernent de petits effectifs et présentent des résultats contradictoires. Une étude 
récente montre une augmentation de la prévalence des pathologies rénales chez les personnes 
atteintes de silicose. 

 

12.3.3 Effets immunologiques 

12.3.3.1 Données générales 

12.3.3.1.1 Définitions 

Les maladies dysimmunitaires incluent un spectre large de pathologies caractérisées par une 
hyperactivation du système immunitaire à la fois inné et/ou adaptatif en réponse à des antigènes.  

On distingue dans ce cadre nosologique : 

1) Les maladies auto-immunes caractérisées par une activation de l’immunité adaptative 
(centrée sur la lignée lymphoïde) avec production d’auto-anticorps dirigés contre des 
antigènes du soi. 

2) Les maladies auto-inflammatoires caractérisées par une activation du système 
immunitaire inné (centré sur la lignée myéloïde), d’origine génétique et/ou endogène 
associée à des manifestations cliniques et biologiques inflammatoires.  

3) Les pathologies inflammatoires chroniques à médiation immunologique, se trouvant à 
la frontière des deux groupes de maladies sus-citées. 

Cette classification des maladies dysimmunitaires constitue un continuum où les frontières entre 
chacun de ces grands groupes nosologiques restent mouvantes et discutées (Figure 54). 

 
Figure 54 : Le continuum nosologique des pathologies dys-immunitaires. Illustration Peckham et al. 

(2017) 
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Au sein des maladies auto-immunes (groupe 1 / du paragraphe précédent), une distinction est faite 
en fonction du type d’auto-antigène ciblé par le système immunitaire adaptatif (Figure 55Figure 55). 

 Sont identifiées, en premier lieu les maladies auto-immunes dites spécifiques d’organes, 
incluant les pathologies dont l’expression de l’auto-antigène cible est circonscrite à un organe 
donné. Ce groupe nosologique inclut notamment le diabète de type 1, les thyroïdites auto-
immunes ou la myasthénie. 

 Sont identifiées, d’autres part, les pathologies auto-immunes dites non spécifiques 
d’organes encore appelées maladies auto-immunes systémiques (MAIs), au cours 
desquelles l’expression de l’auto-antigène cible est considérée comme ubiquitaire et/ou non 
circonscrite à un organe. Les auto-anticorps au cours des MAIs ciblent ainsi des antigènes 
pouvant par exemple être intracellulaires, et exprimés par un grand nombre de cellules au 
sein de plusieurs organes sans contiguïté anatomique (anticorps anti nucléaires, anti-ADN 
natifs mais aussi anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles).  

Historiquement cette classe nosologique est elle-même divisée en deux sous-groupes :  

o Les connectivites dont la physiopathologie était supposée prendre part au sein du 
tissu conjonctif ; 

o Les vascularites systémiques dont la pathogénèse était supposée débuter 
spécifiquement au niveau vasculaire. 

 
Figure 55 : Classification des maladies auto-immunes selon que l’auto-antigène-cible est circonscrit 

à un organe ou ubiquitaire 

 

Les connectivites incluent notamment la polyarthrite rhumatoïde (PR), la sclérodermie systémique 
(SSc), le lupus érythémateux systémique (LES) ou lupus systémique, le syndrome de Gougerot-
Sjögren (SGS) et les myosites auto-immunes. Sont notamment incluses dans les vascularites 
systémiques, la maladie de Horton, les vascularites à ANCA (Anticorps anti-cytoplasme des 
polynucléaires neutrophiles), la maladie de Behçet et les vascularites cryoglobulinémiques.  

Cette liste des connectivites et des vascularites systémiques n’est pas limitative et de nombreuses 
autres entités cliniques existent au sein de ces deux grands groupes nosologiques, ayant chacune 
leurs propres particularités cliniques et leurs propres facteurs de risque reconnus. La distinction 
entre connectivites et vascularites systémiques, bien que considérée dorénavant désuète sur le plan 
physiopathologique, persiste néanmoins, pour des raisons historiques d’une part, mais également 
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du fait de prises en charge gardant un certain degré d’analogie au sein des pathologies appartenant 
à chacun de ces groupes.  

Enfin, les performances diagnostiques des outils immunologiques à la disposition des cliniciens et 
les mises à jour progressives des critères de classification des MAIs invitent à reconsidérer 
régulièrement les données des études épidémiologiques portant sur ces pathologies.  

Bien que considérées rares lorsqu’abordées séparément, les maladies auto-immunes systémiques 
occupent une part non négligeable du « global burden of disease » (Prüss-Üstün et al., 2016), et la 
prévalence grandissante de ces maladies chroniques dites non transmissibles (Non-communicable 
disease / NCDs) invite à une réflexion quant à une prise en charge des facteurs de risques évitables 
de ces pathologies (Horton, 2017).  

Sur le plan étiologique, les maladies auto-immunes systémiques (MAIs) sont considérées comme 
d’origine multifactorielle, mais la part des facteurs environnementaux comme éléments 
déclenchants ou aggravants de ces maladies est actuellement grandissante. Parmi ceux-ci, la silice, 
notamment dans sa forme cristalline, pourrait occuper une place non négligeable. À l’inverse, 
l’étiologie environnementale des maladies auto-immunes spécifiques d’organes et des maladies 
auto-inflammatoires semble moindre, sur un faisceau d’arguments tant épidémiologiques 
qu’expérimentaux.  

Les effets immunologiques de la silice seront donc étudiés dans ce chapitre, en abordant avant tout 
la question de l’association d’une exposition à ce contaminant environnemental avec la survenue/la 
présentation clinique des MAIs. Dans la majorité des cas, les MAIs débutent après l’âge de 40 ans, 
ce qui, en termes de temporalité rend possible et pertinente l’existence d’une exposition antérieure 
notamment professionnelle, comme facteur favorisant. Le caractère pluri-factoriel est important à 
prendre en compte dans la question de l’exposition à la silice cristalline.  Sur le plan professionnel, 
les métiers exposés à la silice cristalline concernent principalement des professionnels de sexe 
masculin et qui sont co-exposés à de nombreuses poussières autres que la silice cristalline, en 
même temps que celle-ci, comme le montrent les données de l’enquête SUMER. Or, les MAIs 
concernent le plus souvent des femmes, ce qui laisse à penser que certaines formes de ces 
maladies, notamment chez les hommes, pourraient s’associer à une exposition toxique. Chez les 
femmes, cette exposition jouerait un rôle moindre ou bien celle-ci pourrait être difficile à mettre en 
évidence, avec possiblement une part d’exposition extra-professionnelle.  

Sur le plan étiologique, Il est également important de noter, que si les MAIs se caractérisent par un 
spectre de manifestations cliniques très larges, elles possèdent toutes en commun l’existence de 
manifestations pulmonaires, de prévalence variable, mais qui interrogent quant à un facteur 
déclenchant d’origine respiratoire. De même, il existe des associations de ces pathologies 
systémiques entre elles, appelées syndromes de chevauchement (association LES et SSc, 
association PR et LES) renforçant l’hypothèse d’une possible étiologie commune à ces différentes 
MAIs. 

12.3.3.1.2 Alertes épidémiologiques récentes sur MAIs et empoussièrement 

Plusieurs évènements et données épidémiologiques récentes ont alerté de nouveau sur la possible 
relation de causalité entre situations d’empoussièrement et survenue de MAIs.  

Parmi ces situations, certaines constituent des évènements d’une exceptionnelle gravité constituant 
donc des situations d’exposition que l’on pourrait considérer comme proche d’une mise en situation 
expérimentale (des « expériences naturelles »). C’est ainsi le cas des cohortes de personnes qui 
sont intervenues comme pompiers, sauveteurs et déblayeurs du site du World Trade Center lors des 
évènements du 11 septembre 2001. Les données de suivi longitudinal de cohortes prospectives ont 
été récemment exploitées et publiées, offrant la possibilité d’une analyse précise des différentes 
situations d’empoussièrement (présence ou non sur le site lors de la chute des tours, durée de 
présence sur le site, port ou non de protections). Ces données ont été récemment mises en relation 
avec l’évaluation de la survenue de MAIs collectée de manière prospective et appuyée par une 
expertise rhumatologique qui garantit la fiabilité des diagnostics posés (Webber et al., 2015). La PR 
était la MAIs la plus souvent diagnostiquée chez les sujets suivis (37% maladies auto-immunes 
relevées) et en comparaison à un groupe de témoins indemnes de MAIs, le risque de survenue de 
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maladies auto-immunes augmentait de 13% pour chaque mois supplémentaire passé à travailler sur 
le site du World Trade Center (COR=1,13 IC95% (1,02-1,26)). La survenue de MAIs n’était pas 
associée aux forts taux d’empoussièrement aigus lors de la chute des tours, suggérant un rôle 
possiblement plus important de l’empoussièrement chronique progressif.  

En dehors des situations exceptionnelles d’empoussièrement chronique telles que celles du World 
Trade Center, les analyses récentes de cohortes de travailleurs du bâtiment et la confrontation des 
données d’empoussièrement chez ces mêmes travailleurs a aussi permis de mettre en évidence un 
risque plus important de PR, de SSc, de LES ou de dermatomyosite chez les travailleurs exposés 
aux poussières inorganiques, en comparaison à des personnes non exposées (RR=1,31 95%CI 
(1,11-1,53)) (Blanc et al., 2015).  

Ce même travail a permis également de préciser au sein de ces expositions aux poussières 
minérales celles qui concernent plus spécifiquement l’exposition à la silice, et d’évaluer le risque de 
survenue de ces mêmes MAIs secondairement à cette exposition. Il est ainsi retrouvé un risque de 
39% plus important de survenue de PR, de SSc, de LES ou de dermatomyosite (DM) chez les sujets 
exposés à la silice en comparaison à ceux n’ayant été exposés à aucune poussière (RR=1,39 
IC95(1,17-1,4)). Cette association spécifique de survenue de MAIs et d’exposition à la silice était 
plus forte quand la SSc, le LES et la DM étaient considérées indépendamment de la PR (RR=1,76 
IC95 (1,16-2,68) pour le risque combiné de SSc, LES ou DM).  

Cette spécificité de l’association entre exposition à la silice cristalline et survenue de MAIs est 
renforcée par les données récentes de la littérature évaluant le risque de survenue de MAIs chez 
des travailleurs exposés à la pierre artificielle, matériau contenant plus de 80% de silice cristalline, 
et atteints de silicose. Ces travaux mettent en évidence une majoration à hauteur de 7,5 (IC99% 
2,6-19,7, p<0.01) du risque de survenue de MAIs dans cette population exposée par rapport à la 
population générale (Shtraichman et al., 2015).   

Ces éléments invitent donc à une réévaluation systématique des données de la littérature explorant 
les liens de causalité entre MAIs et exposition à la silice. La meilleure connaissance de la 
physiopathologie des MAIs pourrait également apporter une meilleure compréhension des liens 
entre silice cristalline et MAIs. 

 

12.3.3.1.3 Approche mécanistique commune sur la physiopathologie des MAIs 

Les données concernant la physiopathologie des MAIs s’accordent à ce jour à donner une place 
centrale aux auto-anticorps comme outils de compréhension des mécanismes de ces maladies mais 
également comme outils diagnostiques. Néanmoins le caractère pathogène précis, c’est-à-dire leur 
place dans la survenue spécifique des manifestations cliniques des MAIs est à ce jour sujet à débat. 
Ces considérations n’entrent pas dans le champ de ce rapport. 

Acteurs et évènements à l’origine de la synthèse d’auto-anticorps 

La genèse des auto-anticorps au cours des MAIs implique une succession d’évènements :  

 En premier lieu une perte de la tolérance centrale (lors de l’éducation thymique) et/ou 
périphérique (diminution des lymphocytes T régulateurs vis-à-vis de ces antigènes, 
présentation inadaptée d’un peptide antigénique par les cellules présentatrices d’antigènes) 
vis-à-vis d’un antigène du soi non modifié ;  

 Ou la modification d’un antigène du soi aboutissant à une reconnaissance de cet antigène 
comme du non-soi, avec secondairement, une éventuelle immunisation croisée pour ce 
même antigène dans sa forme/conformation normale.  

Cette immunisation vis-à-vis du soi peut aboutir à une MAIs, lorsque cette rupture de tolérance se 
conjugue à un excès d’auto-anticorps et/ou un excès d’auto-antigènes.  

Si l’immunité adaptative (centrée sur la production d’auto-anticorps par la lignée lymphoïde B sous 
la dépendance de la co-stimulation permise par la lignée lymphoïde T CD4) occupe une place 
centrale, l’immunité innée (ou non adaptative) constitue également un élément fondamental et 
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incontournable de l’auto-immunité, car participant à la présentation des éventuels auto-antigènes 
(assurée par les macrophages et les cellules dendritiques ; dites cellules présentatrices d’antigènes 
(CPA)), à l’origine de la rupture de tolérance. Par ailleurs au-delà de leur rôle de CPA, les cellules 
de l’immunité innée, et en particulier les macrophages jouent un rôle-clé dans la synthèse des 
anticorps, en condition physiologique ou d’auto-immunité. En effet, la synthèse accrue d’anticorps, 
par exemple en situation vaccinale, sous l’effet d’adjuvants est sous-tendue par l’activation d’un 
complexe protéique exprimé par les macrophages, appelé inflammasome (NLRP3) et activé par 
certains adjuvants comme les sels d’aluminium. Il a été ainsi montré que, chez l’animal, la synthèse 
accrue d’anticorps vaccinaux sous l’effet d’adjuvants tels que les sels d’aluminium était nettement 
diminuée chez les animaux KO (Knockout) pour les éléments constitutifs clés de l’inflammasome 
(Eisenbarth et al., 2008). Ainsi, ce complexe protéique semble jouer un rôle majeur dans les 
mécanismes à l’origine de la production d’anticorps. La place de l’inflammasome dans la 
physiopathologie des MAIs est à ce jour considérée comme centrale et l’inflammasome pourrait 
constituer une cible thérapeutique potentielle dans ces pathologies (Shen et al., 2018). En 
conséquence une activation accrue de l’inflammasome dans un contexte d’auto-immunité sous-
jacente pourrait participer à une majoration de la synthèse des auto-anticorps. Par ailleurs, une 
activation de la voie TH2 de l’immunité adaptative est classiquement associées aux MAIs et la 
synthèse accrue d’auto-anticorps sous l’effet de l’activation de l’inflammasome passe justement par 
une co-stimulation des voies TH2 et de la voie des interférons (Eisenbarth et al., 2008). 

La synthèse d’auto-anticorps implique la présence d’auto-antigènes 

C’est donc le dysfonctionnement successif de l’ensemble de ces acteurs qui pourrait aboutir à la 
synthèse des auto-anticorps : présentation éventuellement inadaptée de l’auto-antigène par les CPA 
(en particulier, possible présentation de peptides antigéniques endogènes par le HLA de classe II, 
présentant normalement les peptides exogènes), reconnaissance inadaptée via le TCR (Récepteur 
T) d’un lymphocyte TCD4 de ce peptide antigénique favorisée par une stimulation dépendante de 
l’inflammasome, puis co-stimulation par ce même lymphocyte T d’un lymphocyte B ayant reconnu 
l’antigène via son immunoglobuline de surface.  

De plus, cette cascade d’auto-immunisation au cours des MAIs, va être favorisée par l’émergence 
et l’expression accrue d’antigènes et/ou de peptides antigéniques possiblement modifiés et 
susceptibles d’être reconnus comme du non-soi. À ce titre, les MAIs doivent être comprises tout 
autant comme des maladies avec excès d’auto-anticorps que comme des maladies avec excès 
d’auto-antigènes, l’un de ces aspects ne pouvant se concevoir sans l’autre. Aussi, toute situation 
aboutissant à une diminution des systèmes de clairance des auto-antigènes aboutira à une 
majoration du risque de développer une réponse immunitaire adaptative contre ces auto-antigènes 
et donc à terme à la production d’auto-anticorps.  

Sources d’auto-antigènes au cours des MAIs 

Dans le cadre des maladies auto-immunes systémiques, et plus particulièrement des connectivites, 
les auto-anticorps sont dirigés contre des composants intra-cellulaires voire intra-nucléaires, telles 
que les protéines associées à l’ADN (anticorps anti-histone mais aussi anti-ADN natif).  

En considérant ce concept d’excès d’auto-antigènes comme éventuel primum movens ou comme 
situation nécessaire à la genèse des MAIs, il semble important de mettre en exergue deux situations 
notables :  

 La première est celle des corps apoptotiques. L’apoptose est une mort cellulaire programmée 
en réponse à un stress cellulaire. Toute situation de stress cellulaire excessif, éventuellement 
d’origine toxique, peut aboutir à une production accrue de ces corps apoptotiques. Ces corps 
apoptotiques ont la particularité d’exprimer à leur surface cellulaire, des antigènes 
classiquement présents dans le noyau. Ainsi les corps apoptotiques expriment à leur surface 
nombres d’antigènes reconnus par les auto-anticorps spécifiques des maladies auto-
immunes systémiques, tels que des protéines des histones, les protéines JO1 et susceptible 
donc d’être reconnus par des B et T auto-réactifs. En conséquence une majoration de la 
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production de ces corps apoptotiques ou une diminution des capacités d’élimination de ces 
corps apoptotiques par le système immunitaire inné peut aboutir à un risque accru de MAIs. 
Ce phénomène est en particulier reconnu comme un mécanisme classique de la 
physiopathologie du LES.  

 La deuxième situation à prendre en compte est celle de la cancérogénèse. Les cellules 
tumorales ont la particularité d’être la source d’antigènes mutés. L’émergence de ces 
antigènes anormaux est liée à la prolifération cellulaire accrue accompagnant les processus 
tumoraux avec échec et/ou levée des checkpoints aboutissant théoriquement à un arrêt du 
cycle cellulaire en cas de protéines anormales en excès. L’expression de ces protéines 
anormales, parfois d’origines intranucléaires constitue un des éléments de la veille 
immunitaire anti-tumorale, ces peptides antigéniques anormaux pouvant être reconnus par 
les TCD8 antitumoraux lors de leur présentation par le HLA de classe I. L’immunité anti-
tumorale constitue donc en soi un modèle d’auto-immunité, c’est-à-dire d’activation du 
système immunitaire contre des cellules du soi. Ainsi, certains cancers s’accompagnent de 
la survenue de MAIs. À titre d’exemple, certaines formes de SSc (avec positivité des 
anticorps anti-ARN polymerase de type III) sont considérées comme paranéoplasiques et 
associées/secondaires à la présence d’un cancer synchrone. Il a été mis en évidence au 
cours de ces sclérodermies que les auto-anticorps possédaient une spécificité contre l’ARN 
polymerase de type III mutée et exprimée par les tissus tumoraux issus de ces patients. En 
conséquence, tout toxique aux propriétés cancérogènes pourra être considéré comme 
possiblement sources de MAIs. Et, réciproquement, devant tout toxique susceptible d’être 
associé à la survenue de MAIs, son implication dans la cancérogénèse devra être discutée 
comme primum movens de cette MAI.  

 

12.3.3.1.4 Données générales sur les interactions entre silice cristalline et système immunitaire 

Les particules fines de silice pénètrent par voie respiratoire dans l’organisme. L’une des principales 
cibles immunitaires est donc constituée par les macrophages pulmonaires, alvéolaires en premier 
lieu et dans une moindre mesure, les macrophages interstitiels.  

Il est maintenant bien démontré que l’endocytose par les macrophages humains aboutit à la 
synthèse et sécrétion d’IL-1b pro-inflammatoire et que cette sécrétion est directement dépendante 
de l’inflammasome (Rabolli et al., 2016). La place de la silice cristalline dans la physiopathologie 
des MAIs doit faire envisager son impact sur l’immunité innée à chaque étape du processus auto-
immun. Cet impact sur l’immunité innée doit à la fois être discuté dans le cadre de la 
physiopathologie commune de ces MAIs et doit être également mis en lumière au sein des éléments 
de physiopathologie propres à chacune de ces maladies.  

La silice cristalline doit être envisagée d’abord via son impact sur les cellules immunitaires 
pulmonaires, mais également comme une source systémique de corps apoptotiques, d’auto-
antigènes, possiblement d’auto-anticorps via une co-stimulation dépendante de l’inflammasome. La 
question de sa place comme potentiel déclencheur (« trigger ») cancérogène engendrant une 
immunité possiblement anti-tumorale et par cross-réactivité, auto-immune, est également légitime. 
Ces éléments vont être successivement développés, dans ce chapitre, à la lumière des données 
épidémiologiques et expérimentales pour chaque MAI d’intérêt. 
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12.3.3.2 Synthèse des données issues des rapports de référence 
(OSHA, 2013, CIRC, 2012, SWEA, 2014) 

Étude des associations entre exposition à la silice cristalline et pathologies auto-
immunes 

Concernant le lien entre l'exposition à la silice cristalline et les risques de maladies auto-immunes 
(MAIs), plusieurs types d’études (séries de cas cliniques, études de cohorte, études cas-témoins) 
menées dans divers groupes exposés à la silice cristalline sont disponibles et suggèrent une 
association entre l'exposition à la silice cristalline et un risque accru de maladies auto-immunes 
systémiques (Parks et al., 1999). 

Les études révèlent que les MAIs les plus courantes associées à l’exposition à la silice cristalline 
sont la sclérodermie systémique (Sluis-Cremer et al., 1985), la polyarthrite rhumatoïde (Klockars et 
al., 1987; Rosenman et al., 1995) et le lupus érythémateux systémique ou lupus systémique (Brown 
et al., 1997). 

Plusieurs hypothèses de mécanismes pour les MAIs induites par la silice cristalline ont été 
suggérées : un effet adjuvant de la silice cristalline (Parks et al., 1999), l'activation du système 
immunitaire par les protéines fibrogènes et les facteurs de croissance libérés suite à l'interaction des 
particules de silice cristalline avec les macrophages (par exemple, Haustein et al. (1998)) et un effet 
local direct des particules de silice cristalline non alvéolaires pénétrant la peau et induisant une 
sclérodermie (Green et al., 1996). 

 

12.3.3.3 Synthèse des données issues des publications récentes 
analysées 

Données épidémiologiques 

 Association entre exposition à la silice cristalline et survenue de maladies auto-
immunes 

Dans leur revue récente des preuves épidémiologiques du rôle de l’exposition à la silice dans le 
développement de maladies auto-immunes, Miller et al. (2012) font état d’une association de 
l’exposition à cet aéro-contaminant et de la survenue de PR, de SSc, de LES et de vascularites à 
ANCA+ (Miller et al., 2012). D’après les résultats de ce travail, le lien de causalité entre PR, SSc, 
LES, vascularite à ANCA+ et silice est considéré par les auteurs pour chaque maladie comme « 
confident » ; c’est-à-dire comme « certain ou solide » en comparaison à des liens jugés seulement 
« probables » (likely) ou « peu probables » (unlikely). Pour que le lien causal soit jugé comme « 
confident / certain ou solide » dans ce travail, il doit reposer sur des études multiples et portant sur 
plusieurs populations différentes, avec une mise en évidence de valeurs de risque (RR ou OR) 
élevées. Le lien évalué entre exposition et maladie doit se fonder sur des méthodes d’évaluation du 
risque robustes, incluant la notion d’effet dose et/ou de plausibilité biologique. Les données sur 
lesquelles se sont basés les auteurs pour formuler ces observations sont résumées dans le Tableau 
95 ci-après. 
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Tableau 95 : Résumé des éléments identifiés par les auteurs concernant l’exposition à la silice et le 
développement de pathologies auto-immunes (Traduction d’apès Miller et al. (2012)) 

Exposition / 
pathologie 
associée / 

méthode(s) 
d’évaluation 

Design de l’étude 
Résultats : ratio de risques 

(IC95%) 
Commentaires Références 

Silice et PR 

Expositions 
professionnelles 
(questionnaires et 
entretiens) 

Méta-analyse de 10 
études (Europe, 
Afrique du Sud et 
Etats-Unis) publiées 
de 1986 à 2001 ; 
242 cas au total ;  

1 étude de cohorte 
et 2 études cas-
témoins nichées 

À partir de la méta-analyse (2 
études cas-témoins, 2 études de 
mortalité proportionnelle et 6 
études de cohorte)  

- toutes les études : 3,43 (2,25-
5,22)  

- hommes : 4,45 (2,24-8,86) 

- cohortes : 4,53 (2,94-7,00) 

Estimations des RR 
individuels de 0,79 à 
8,3; 8 des 10 
estimations de RR sont 
comprises entre 2 et 8.  

Dans une étude, 
interaction avec le 
tabagisme: Fumeurs: 
7,36 (3,31-16,38); une 
étude, un risque plus 
élevé en ACPA+ 
comparé à ACPA- 

Khuder et al., 2002 

Stolt et al., 2010 

Makol et al., 2011 

Silice et SSc 

Expositions 
professionnelles 
(questionnaires et 
entretiens) 

Méta-analyse de 16 
études (Europe, 
Australie et Etats-
Unis) publiées de 
1967 à 2007 ; 1101 
cas au total 

À partir de la méta-analyse (3 
études de cohortes, 9 études 
cas-témoins, 3 études de 
mortalité) /  

- toutes les études : 3,20 (1,89-
5,43) 

- hommes : 3,02 (1,24-7,35) 

- cohorte : 15,49 (4,54-52,87) 

- cas-témoins : 2,24 (1,65-3,31) 

Estimations des RR 
individuels de 0,87 à 37; 
11 des 16 estimations 
de RR sont ≥1,5 
(intervalle interquartile 
1,4-5,6) 

McCormic et al., 
2010 

Makol et al., 2011 

Silice et LES 

Expositions 
professionnelles 
(entretiens) 

3 études cas-
témoins et 3 études 
de cohorte (Europ et 
Amérique du Nord) ; 
659 cas au total 

Associations positives observées 
dans chacune des 6 études 
analysées : les estimations des 
RR dans les études cas-témoins 
(population générale) étaient 
comprises entre 1,9 (toute 
exposition) et 4,9 (exposition 
élevée) ; RR > 10 dans les 
populations fortement exposées 
(à savoir les personnes atteintes 
de silicose) 

Eléments concernant la 
RDR observés au sein et 
entre les études 

Parks et al., 2002 

Cooper et al., 2010 

Makol et al., 2011 

Brown et al., 1997 

Silice et ANCA + 
pathologies GW, 
VSP, ANCA +  

Expositions 
professionnelles 
(entretiens) 

5 études cas-
témoins, 2 anticorps 
présents « parmi les 
études exposées » 
(among exposed 
studies) et 1 série 
de cas 

Associations positives observées 
dans chacune des études : les 
estimations des RR étaient 
comprises entre 1,9 (toute 
exposition) et 5,6 ; estimations 
similaires parmi les sous-types 
de pathologies 

Augmentation de la 
prévalence des auto-
anticorps ANCA (anti-
MPO) chez les patients 
exposés à la silice 
cristalline (à savoir les 
patients atteints de 
silicose) (24-27%) par 
rapport aux témoins (0-
3,7%) 

Hogan et al., 2001 

Hogan et al., 2007 

GW : Granulomatose de Wegener ; VSP : Vascularite systémique primaire ; ACPA : anti-citrullinated protein/peptide 
antibody 

 

L’étude des MAIs d’intérêt reste limitative : la revue de Miller et al. (2012) ne rapporte pas d’études 
ayant évalué le lien de causalité entre silice et Syndrome de Gougerot-Sjögren (SGS) ou silice et 
myosites auto-immunes. Il est important de noter que l’absence de ces MAIs dans la liste des 
maladies associées à la silice est motivée par le manque d’études dans la littérature et non par 
l’absence d’argument fiable pour attester d’un lien de causalité. Ce travail ne permet pas d’étudier 
de manière fiable la distinction entre la silice cristalline et la silice amorphe. En effet, l’évaluation du 
caractère cristallin ou non de la silice à partir de ces données d’expologie reste à ce jour difficile à 
apprécier sur le type d’étude proposée (étude cas-témoins ou de cohorte, basée sur des 
questionnaires spécifiques ou des matrices d’exposition). La notion de pierre artificielle à haute 
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teneur en silice cristalline n’est pas abordée dans ce travail. La question de l’exposition aux 
nanoparticules de silice n’est pas directement abordée non plus.  

De plus, Miller et al. (2012) s’intéressent exclusivement aux situations d’expositions 
professionnelles. Il n’y a pas ou peu de travaux sur les expositions extra-professionnelles dans cette 
publication.  

Cette revue apporte la preuve d’une association forte avec des OR ou RR dépassant 
systématiquement 1,9. L’utilisation de cohortes prospectives permet d’attester un lien de temporalité 
(cause-conséquence dans le temps) entre exposition et survenue de la MAIs ; ce que le cas-témoins 
ne permet pas. Et la « cohérence externe » de ces études est validée puisque les résultats de ces 
études, réalisées dans des pays différents et à des époques différentes, aboutissent souvent à une 
conclusion similaire de relation de causalité.   

Concernant la question plus récente des pierres artificielles à haute teneur en silice cristalline, le 
travail faisant référence est celui de Shtraichman et al. (2015) mettant en évidence une majoration 
à hauteur de 7,5 (IC99% 2,6-19,7, p<0.01) du risque de survenue de MAIs dans cette population 
exposée par rapport à la population générale. La population d’étude dans ce travail était les patients 
atteints de silicose suite à une exposition professionnelle à la poussière de pierre artificielle et pris 
en charge au centre de référence national de transplantation pulmonaire (Tel Aviv Sourasky Medical 
Centre, Tel Aviv 6423906, Israël). Les MAIs relevées dans cette population de sujets atteints de 
silicose étaient, la SSc, les connectivites mixtes, le SS, la PR et une myosite auto-immune. Sur les 
40 patients évalués, 23% présentaient une MAIs correspondant donc à une prévalence 7 fois 
supérieure à celle de la population générale (évaluée à 3%). La principale limite de cette étude est 
l’utilisation d’un référentiel basé sur la prévalence dans la population générale et non un réel travail 
de cas-témoins pour évaluer le sur-risque de MAIs. Il peut être argué qu’en l’absence de screening 
systématique de la population générale, la prévalence des MAIs dans la population générale est 
probablement sous-estimée pour ce travail. Néanmoins, cette prévalence sous-estimée ne peut 
venir annuler les résultats d’une telle élévation du risque. De plus, la population de cas étudiée est 
une population de patients atteints de silicose dont le diagnostic est fondé sur les données TDM et 
les antécédents d’exposition à la poussière de pierres artificielles à haute teneur en silice cristalline. 
En conséquence, le fait que l’exposition ait engendré des manifestations pulmonaires de silicose 
rend indiscutable l’exposition à la silice et, la haute teneur en silice cristalline de ces pierres 
artificielles apporte des éléments probants sur la spécificité de l’association. Ce travail vient donc 
renforcer la spécificité du lien entre silice cristalline et MAIs.  

Cette étude n’identifie pas de patients atteints de LES et retrouve, par ailleurs, des patients atteints 
de connectivite mixte et une forte prévalence de patients atteints de SSc. Comparativement aux 
données rapportées par Miller et al. (2012), ces résultats invitent donc à une analyse successive 
des liens entre silice cristalline et chaque MAI avec évaluation, si possible, des manifestations 
cliniques qui leur sont propres. Miller a en effet rapporté les RR les plus élevés pour le LES. Or, le 
travail sur la pierre artificielle retrouve surtout des sclérodermies systémiques. Il semble donc 
important, de bien séparer toutes ces maladies et d’analyser séparément les liens entre silice et 
chacune de ces MAIs. Un autre point est que ces maladies systémiques ont des manifestations 
cliniques qui sont différentes et qui leurs sont propres (atteinte respiratoire de type pneumopathie 
interstitielle dans les sclérodermies, nodules pulmonaires rhumatoïdes dans la PR, atteinte rénales 
glomérulaires spécifiques du LES). Des manifestations, parfois spécifiques de ces maladies, ne sont 
toutefois pas systématiquement observées (il s’agit de maladies caractérisées par une forte 
hétérogénéité clinique). Les questions de la place de la silice comme facteur de risque de survenue 
de la maladie elle-même, mais également au sein de chaque maladie comme facteur de la survenue 
de certaines manifestations (atteinte pulmonaire de la sclérodermie par exemple) restent donc à 
préciser. 
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 Association entre exposition à la silice cristalline et survenue de la polyarthrite 
rhumatoïde 

Épidémiologie de la PR : Au sein des MAIs, la PR est incluse dans le groupe des connectivites. Avec 
une prévalence de 0,3 % de la population générale adulte française (IC : 0,18 à 0,48) (HAS, 2007), 
la PR est la plus fréquente des MAIs.   

Clinique de la PR : La PR se caractérise par une inflammation spécifique de la membrane synoviale 
articulaire responsable d’un tableau de polyarthrite bilatérale et symétrique touchant le plus souvent 
les petites articulations distales mais également parfois, les articulations proximales (coxite 
rhumatoïdes). En l’absence de traitement, la PR se caractérise par des érosions avec destructions 
articulaires déformantes. Parmi les manifestations extra-articulaires notables, l’atteinte pulmonaire 
reste fréquente avec l’existence d’une association entre dilatation des bronches (DDB) et PR, et 
également parfois, la présence d’une pneumopathie interstitielle diffuse (PID) le plus souvent à type 
de pneumopathie interstitielle dite commune (PIC).  

Données Immunologiques dans la PR : Les auto-anticorps associés à la PR sont les anticorps anti-
peptides citrullinés (ACPA) spécifiques de la maladie. Une positivité du facteur rhumatoïde (IgM anti-
IgG) qui n’est pas spécifique de la PR, est souvent observée.   

Spécificité pronostique et fonctionnelle de la PR : La PR est plus sévère chez les sujets de sexe 
masculin caractérisés par des formes plus rapidement progressives et nécessitant le plus souvent 
une incrémentation thérapeutique plus rapide. La mortalité au long cours de la PR est dominée par 
le risque infectieux lié aux traitements immunosuppresseurs.  

Silice et PR : L’association silicose et PR a été décrite pour la première fois par Emile Colinet en 
1950 et est maintenant connue sous le nom de syndrome de Caplan-Colinet (Caplan, 1953).   

La revue conduite par Miller et al. (2012) fait état d’un risque combiné (n=10 études) de 3,43 
IC95%(2,25-5,22), le risque de PR chez les individus exposés était plus de 3 fois supérieur à celui 
des individus non-exposés. Chez les hommes ce risque semble plus élevé rapporté à 4,45 
IC95%(2,24-8,86), probablement en lien avec des niveaux d’exposition professionnelle plus élevés. 
Lorsque l’analyse est conduite sur les études de cohortes seulement, offrant une valeur de causalité 
supplémentaire du fait de l’argument chronologique, le risque est de 4,53 IC95%(2,94-7,00), quel 
que soit le sexe (voir Tableau 95).  

Le travail de cohorte prospective publié par Blanc et al. (2015) confirme ce surrisque de PR chez 
les ouvriers du bâtiment de sexe masculin par rapport aux non exposés. La stratification sur le sexe 
et le caractère prospectif du travail conforte la validité des résultats de cette cohorte. Dans le travail 
de Blanc et al., (2015), les liens entre exposition à la silice et tabac d’une part, et la positivité des 
ACPA d’autre part, semblent suggérer que l’association silice et tabac serait plutôt un facteur de 
risque de PR ACPA négative. Sans tenir compte du statut ACPA, la silice ne constituait un facteur 
de risque de PR que chez les fumeurs ou ex-fumeurs. Un autre travail basé sur le statut ACPA 
suggère à l’inverse que la prévalence des sujets exposés à la silice est plus importante chez les 
patients positifs pour les ACPA (Miller et al., 2012).  

Ces données sont donc en faveur d’une association certaine entre survenue de PR et exposition à 
la silice. L’impact de la co-exposition avec le tabac et l’influence de l’exposition à la silice sur le statut 
sérologique ACPA ne peut être évalué avec fiabilité sur le plan épidémiologique au vu des données 
à notre disposition à ce jour. 

 

 Association entre exposition à la silice cristalline et survenue de la 
sclérodermie systémique 

Épidémiologie de la SSc : Au sein des MAIs, la SSc est incluse dans le groupe des connectivites. Il 
est important de spécifier que la SSc est une maladie différente de la sclérodermie localisée (ou 
morphée cutanée) et que ces deux entités nosologiques sont distinctes. Seule la forme systémique 
est rapportée comme associée à l’exposition à la silice. La prévalence de la SSc est évaluée en 
France à 15,8 cas par 100 000 habitants. La SSc est donc incluse dans la définition de « maladie 
rare » (moins de 5 cas pour 10 000 habitants). Une prévalence variable en fonction de la teneur en 
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silice du sol a été évoquée. Les régions de France dont le sol est à haute teneur en silice pourraient 
ainsi être associées à une prévalence plus grande de SSc (Alsace dans cette étude) (Meyer et al., 
2016). 

Clinique de la SSc : la SSc est caractérisée par une vasculopathie responsable du phénomène de 
Raynaud. Il existe également des phénomènes de fibroses qui concernent en particulier la peau 
mais également (dans plus de la moitié des cas) les poumons. La PID au cours de la SSc est 
dominée par un aspect scannographique de type Pneumopathie interstitielle non spécifique (PINS).  

Données Immunologiques dans la SSc : la classification la plus récente de la SSc (van den Hoogen 
et al., 2013) inclut en particulier 3 types d’auto-anticorps qui sont retrouvés fréquemment positifs au 
cours de la maladie : les anticorps anti-centromères, les anticorps anti topo-isomérase de type I (ou 
Scl70) et les anticorps anti-ARN polymérase de type III. Ces anticorps sont considérés comme 
presque systématiquement mutuellement exclusifs. Ils font classiquement partie des anticorps dits 
anti-nucléaires. Certaines connectivites sont apparentées à la SSc, c’est le cas de la connectivite 
mixte, cliniquement proche de la SSc mais partageant des caractéristiques cliniques avec le LES et 
définie par la positivité des anticorps anti-nucléaires de type anti-U1RNP.  

Spécificité pronostique et fonctionnelle de la SSc : La SSc est plus fréquente chez les femmes (60 
à 80% de femmes) mais est plus sévère chez les hommes (mortalité accrue). Les deux premières 
causes de mortalité au cours de la SSc sont la PID et l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP). 
Les facteurs déterminants la survenue ou non d’une de ces complications viscérales sont inconnus.  

Silice cristalline et SSc : La suspicion d’une cause professionnelle comme facteur favorisant de la 
survenue d’une SSc a été pour la première fois décrite en 1914 par Bramwell (Bramwell, 1914), un 
médecin écossais ayant noté la prévalence accrue de cette connectivite rare chez les maçons de la 
région d’Édimbourg. La cause évoquée à l’époque est l’exposition au froid et c’est en 1957 que la 
silice va être proposée pour la première fois comme facteur favorisant de la SSc suite à l’analyse 
par Erasmus d’une population de patients mineurs d’or d’Afrique du Sud (Marie et al., 2015). 
L’association d’une exposition à la silice cristalline (avec ou sans silicose) et la survenue d’une SSc 
porte désormais le nom de syndrome d’Erasmus. Plusieurs études font état d’un lien certain entre 
exposition à la silice cristalline et survenue d’une SSc depuis près d’un demi-siècle.  

Le travail de Miller et al. (2012) fait état d’un risque combiné (n=15 études) de SSc de 3,20 
IC95%(1,89-5,43) associé à l’exposition à la silice cristalline. Ce risque est non significatif chez les 
femmes à 1,03 95%CI (0,74-1,44) et toujours significatif chez les hommes à 3,02 95%CI (1,24-7,35). 
Lorsque l’analyse est conduite sur les études de cohortes seulement, offrant une valeur de causalité 
supplémentaire du fait de l’argument chronologique, le risque est de 15,49 IC95%(4,54-52,87) (voir 
Tableau 95). Néanmoins, certaines cohortes ayant conduit à ces résultats sont exclusivement 
constituées par des sujets masculins porteurs de silicose. Ceci a donc deux conséquences : la 
première est que, dans ces cohortes, l’exposition à la silice est finement évaluée, la deuxième est 
que, si le surrisque de SSc suite à une exposition à la silice est effectivement majoré chez les 
hommes, alors le risque sera probablement surévalué dans ces travaux de cohorte. 

D’autres travaux de méta-analyse confirment ces données et mettent en avant deux éléments : (1) 
Il existe une hétérogénéité de résultats entre les études cas témoins et les études de cohorte. 
Néanmoins, les deux types d’études aboutissent à la conclusion d’une association significative 
lorsque les analyses sont menées de manière séparée selon le type d’étude (Rubio-Rivas et al., 
2017) ; (2) L’association entre survenue de la SSc et exposition à la silice cristalline semble plus 
marquée chez les patients de sexe masculin (McCormic et al., 2010, Miller et al., 2012). 

Outre le fait de considérer la silice comme facteur de risque de survenue de la maladie, des travaux 
récents ont mis en évidence une association entre silice cristalline et survenue de certaines 
caractéristiques de la maladie (Freire et al., 2015; Marie et al., 2015). Ainsi, un surrisque de forme 
diffuse de SSc et d’atteinte pulmonaire semble associé aux antécédents d’exposition à la silice 
cristalline. Néanmoins, les liens entre ces formes plus sévères de la maladie avec le sexe masculin 
d’une part, et les liens entre exposition à la silice cristalline et la prédominance d’hommes dans les 
professions concernées d’autre part, compliquent les conclusions quant à l’indépendance de ces 
facteurs les uns par rapports aux autres. 
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 Association entre exposition à la silice cristalline et survenue du lupus 
érythémateux systémique 

Épidémiologie du LES : Au sein des MAIs, le LES est inclus dans le groupe des connectivites. Il est 
important de spécifier qu’il existe des formes strictement cutanées de lupus sans manifestations 
systémiques. C’est l’association entre silice cristalline et la forme systémique (LES) seule de la 
maladie qui est rapportée dans la littérature. La prévalence du LES est estimée entre 1 cas sur 1 
000 à 3 000 habitants en France (source FAI2R42). À ce titre le LES n’entre pas strictement dans la 
définition quantitative (usuelle au niveau européen) d’une maladie rare (1 cas pour 2 000 habitants).  

Clinique du LES : Le LES inclut des manifestations cutanées à type de photosensibilité. Il existe 
également une atteinte articulaire à type de polyarthrite non destructrice. Les atteintes rénales et 
neurologiques centrales (neuro-lupus au cours du LES) peuvent mettre en jeu le pronostic vital. La 
PID au cours du LES concerne, en TDM, près d’un patient sur trois. Celle-ci est le plus souvent 
asymptomatique.  

Données immunologiques dans le LES : Les anticorps anti-nucléaires de type anti-DNA natifs sont 
les plus spécifiques du LES. La positivité des anticorps anti-nucléaires de type Sm et de type SSA 
et SSB est aussi fréquente.  

Spécificité pronostique et fonctionnelle du LES : La présence d’une néphropathie lupique et d’un 
neurolupus conditionne le pronostic vital. La première cause de mortalité au cours du LES reste 
l’infection liée aux traitements immunosuppresseurs. La prédominance féminine au cours du lupus 
est la règle (plus de 70 à 80% de femmes).  

Silice cristalline et LES : Dans le cadre de leur état des connaissances sur le rôle de la silice dans 
le développement du LES, Miller et al. (2012) citent 6 études (3 études cas-témoins et 3 études de 
cohorte européennes et nord-américaines) faisant état d’une association positive entre exposition à 
la silice cristalline et développement de la pathologie. Le risque était évalué de 1,6 (exposition toute 
intensité confondue) à 4,9 (forte exposition). Au sein des patients considérés comme ayant une 
exposition importante, les patients avec silicose avaient un RR>10. Dans leur revue générale 
récente des études se rapportant aux facteurs professionnels et environnementaux en cause dans 
le LES, Parks et al. (2014) indiquent que les revues menées précédemment (Cooper et al., 2008; 
Parks et al., 1999; Parks et al., 2006) ont largement documenté le fait que la silice est un facteur de 
risque du LES et d'autres maladies auto-immunes systémiques. Les auteurs indiquent qu’au cours 
de la dernière décennie, 3 études cas-témoins ont spécifiquement évalué et mis en évidence un lien 
entre expositions professionnelles à la silice cristalline et survenue d’un LES. Dans ces travaux, était 
mise en évidence une relation avec l’intensité (Parks et al., 2002), la durée (Finckh et al., 2006) et 
le nombre de tâches exposantes (Cooper, 2010 #6185}). Des travaux réalisés en population 
générale (Gold et al., 2007 ; Li et al., 2012) ont également rapporté une association entre d’une part, 
la mortalité par lupus systémique et des taux d’hospitalisation pour un lupus systémique, et d’autre 
part la pratique d’un métier exposant possiblement à des niveaux élevés de silice cristalline 
(machiniste travaillant dans les mines (OR=1,8) ; prothésistes dentaires (OR=3,0) ; mineurs et 
travailleurs des carrières (SIR=5,0) ; électriciens (SIR=4,4) et ramoneurs (SIR=4,5). Un travail 
spécifique de Parks et al. (2002) met en évidence une fréquence plus importante d’expositions à la 
silice cristalline en milieu professionnel agricole chez les patients porteurs de LES en comparaison 
aux sujets sains, après analyse stratifiée par sexe, race et niveau d’éducation (OR=4,6 IC95%(1,4-
15,4) pour les fortes expositions). Ces travaux mettent en avant un caractère dose dépendant 
(exposition moyenne OR=2,1 et exposition forte OR=4,6).  

Ces données confirment donc la prévalence plus importante d’antécédents d’expositions 
professionnelles à la silice cristalline chez les patients atteints de LES par rapport aux populations 
témoins non porteuses de LES. Certains travaux suggèrent que les patients exposés pourraient 
souffrir de formes plus sévères de LES avec une mortalité plus grande chez les sujets exposés et 

                                                 
42 FAI2R : Filière de santé pour les maladies auto-immunes et auto-inflammatoires rares 
(https://www.fai2r.org/les-pathologies-rares/lupus-systemique/generalites) 
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une fréquence plus importante des hospitalisations. Il n’est pas rapporté de travaux faisant état d’une 
analyse des liens entre expositions extra-professionnelles à la silice cristalline et LES. 

 

 Association entre exposition à la silice cristalline et survenue des vascularites 
à ANCA 

Épidémiologie des vascularites à ANCA : Au sein des MAIs, les vascularites à ANCA sont incluses 
dans le groupe des vascularites systémiques des petits vaisseaux. Les vascularites à ANCA 
constituent un groupe hétérogène de pathologies incluant classiquement trois grandes entités 
cliniques distinctes : la Granulomatose avec PolyAngéite (GPA, anciennement nommée maladie de 
Wegener), la Granulomatose éosinophilique avec PolyAngéite (GEPA, anciennement nommée, 
maladie de Churg et Strauss) et la PolyAngéite Microscopique (PAM)  

Clinique des Vascularites à ANCA : Selon le type de vascularite à ANCA, la présentation clinique 
peut varier. La GPA inclut en particulier dans sa forme systémique une atteinte ORL, une atteinte 
pulmonaire interstitielle caractérisée par des nodules excavés et une atteinte rénale de type 
glomérulonéphrite rapidement progressive (GNRP). La GEPA inclut classiquement un asthme de 
début tardif, une hyperéosinophilie sanguine et plus rarement une GNRP. La PAM inclut en 
particulier une atteinte de type GNRP et une neuropathie périphérique, une atteinte pulmonaire à 
type de PIC est également possible. La GPA et la PAM, en particulier, peuvent être révélées par un 
tableau d’hémorragie intra-alvéolaire.  

Données immunologiques dans les vascularites à ANCA : La positivité des ANCAs n’est pas 
systématique au cours de ces pathologies mais constitue néanmoins un fort argument diagnostique. 
La GPA est associée à la positivité des ANCA ciblant la protéinase 3 (PR3) avec une fluorescence 
classiquement de type cytoplasmique (c-ANCA). La PAM est associée à la positivité des ANCA 
ciblant la Myeloperoxidase (MPO) avec une fluorescence classiquement de type perinucléaire (p-
ANCA). La positivité des ANCA au cours de la GEPA est moins fréquente.  

Spécificité pronostique et fonctionnelle des vascularites à ANCA : l’atteinte rénale et les atteintes 
pulmonaires mettent en jeu le pronostic vital au cours des vascularites à ANCA.  

Silice cristalline et vascularites à ANCA : Le travail de revue systématique de Miller et al. (2012) fait 
état d’une association positive dans chaque étude incluse mais l’hétérogénéité des critères 
d’inclusion attestant de la présence d’une vascularite à ANCA limite la portée des conclusions du 
travail (voir tableau 1). 

Un travail de méta-analyse relativement récent (Gomez-Puerta et al., 2013) fait état d’un risque 
accru de vascularites à ANCA chez les patients exposés à la silice en situations professionnelles. 
Dans ce travail, 6 études ont été analysées conjointement. L’OR global de l’étude, sans ajustement 
systématique, était de 2.56 IC95%(1.51-4.36) en faveur d’une augmentation significative du risque. 
Si les études (n=4) sans ajustement sur le sexe ou les facteurs professionnels associés concluent 
également à un risque accru (OR=2.99, 95%CI (1 .43-6.25)), les études ajustées (n=2) sur ces 
mêmes facteurs ne retrouvent pas ce sur-risque de manière significative (OR=2.24, 95%CI (0.73-
6.79)). En revanche, lorsque chaque vascularite est prise en compte séparément, le surrisque 
perdure (GPA : OR=3.56 IC95% (1.85-6.82) ; PAM : OR=3.95 95%CI (1.89-8.24)). Il n’y a pas de 
données individualisées sur la GEPA dans ce travail.  

Plusieurs éléments limitent la généralisation de ce travail de méta-analyse : le critère d’inclusion 
dans les études incluses était le plus souvent (n=4) la présence d’une atteinte rénale associée à une 
vascularite à ANCA et non le diagnostic de vascularite à ANCA en tant que tel. Ceci constitue une 
force : données histologiques participant à un diagnostic de certitude, mais également une faiblesse 
: il existe un biais de sélection qui vient remettre en cause la validité externe et la généralisation des 
données issues de ce travail. Cette sélection sur l’atteinte rénale explique en partie l’absence de 
données sur la GEPA dans ce travail. Ainsi, l’analyse de l’association silice/vascularites à ANCA 
dans les études ayant pour critères d’inclusion non pas l’atteinte rénale, mais le diagnostic de 
vascularite (n=2) ne retrouvait pas d’association significative (OR= 1.40 95%CI (0.71-2.75)). Ces 
analyses en sous-groupes d’études se heurtent systématiquement à un manque de puissance 
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limitant les conclusions pouvant être tirées de ces résultats : dans ce contexte, un résultat négatif 
ne permet pas d’exclure une association significative.  

Ce travail met donc en avant un surrisque de vascularites à ANCA+ chez les patients exposés à la 
silice cristalline avec un OR global, non systématiquement ajusté sur l’âge et les cofacteurs 
professionnels à 2.56 IC95%(1.51-4.36). L’analyse en sous-groupes laisse à penser que 
l’association de vascularites à ANCA avec atteinte rénale repose sur des données plus solides et 
que les données relatives aux vascularites à ANCA considérées sur le plan systémique ne 
permettent pas de conclure à ce jour. Il n’y a pas d’étude systématique ayant évalué l’association 
GEPA et exposition à la silice cristalline. 

Données mécanistiques 

Les données expérimentales ex-vivo chez l’homme et l’animal et in vivo chez l’animal apportent 
plusieurs données mécanistiques en faveur d’une majoration des phénomènes d’auto-immunité 
sous l’effet de la silice cristalline. La vaste majorité des données disponibles à ce jour concerne 
l’influence des particules fines (non nanoparticules), mais l’immunotoxicité et/ ou les effets immuno-
modulateurs des nanoparticules de silice sont de mieux en mieux documentés.   

 

 Impact spécifique sur l’immunité innée  

Les cellules immunitaires dotées de propriétés de phagocytose sont les principales cibles de la silice, 
celles-ci sont représentées en particulier par les cellules dendritiques (CD) et les macrophages. Les 
effets in vivo des particules fines de silice et des nanoparticules de silice sont plus marqués lorsque 
la silice pénètre par voie respiratoire du fait de la finesse de l’épithélium à ce niveau (Frohlich, 2015). 
En conséquence, l’impact de la silice sur le système immunitaire sera avant tout étudié de manière 
pertinente via l’impact que celle-ci possède sur les macrophages pulmonaires et les CD 
pulmonaires. Les macrophages constituent près de 80% des cellules de la lumière alvéolaire chez 
l’homme en condition physiologique, ce qui souligne encore l’importance de ce type cellulaire dans 
la médiation des possibles effets immunotoxiques et modulateurs de la silice.  

La silice cristalline possède des propriétés pro-inflammatoires in vivo et in vitro médiées par les 
macrophages pulmonaires. En effet, la silice cristalline fait partie des particules pouvant engendrer 
le deuxième signal d’activation de la voie de l’inflammasome (Rabolli et al., 2016). Cette voie 
d’activation est basée sur un premier signal dépendant de la voie NFkB et aboutissant à la production 
de pro-IL-1b. Cette pro-IL-1b est ensuite clivée sous l’effet de l’inflammasome, un complexe 
protéique intra-cellulaire composé de NLRP-3, ASC et de la caspase 1. La pro-IL1b clivée par 
l’inflammasome devient alors l’IL1b active, sécrétée dans le milieu extra-cellulaire. La silice 
cristalline, par un mécanisme dépendant des ROS (reactive oxygen species / espèces activées de 
l’oxygène) va induire dans le macrophage la formation et l’activation de ce complexe inflammasome 
et va donc être responsable d’une augmentation de la cytokine IL-1b active dans le milieu extra-
cellulaire. Par ailleurs d’autres cytokines sont régulées de la même manière sous l’effet de la silice 
cristalline, c’est en particulier le cas de l’IL-18 et de l’IL-33.   

Ces cytokines, en particulier l’IL-1b, sont de puissants médiateurs pro-inflammatoires. La silice 
cristalline possède également une cytotoxicité directe sur les macrophages pulmonaires qui se 
traduit par une apoptose de ces macrophages et également par des phénomènes de nécroses eux-
mêmes à l’origine de signaux de danger (dits DAMPs, tels que l’HMGB1) susceptibles d’activer la 
voie NFkB (via les TLR, les récepteur Rage). La silice cristalline est donc responsable d’une boucle 
d’amplification de l’inflammation en favorisant les deux signaux de la voie de l’inflammasome 
(Frohlich, 2015et Rabolli et al., 2016) 

Le complexe de l’inflammasome et son activation sont maintenant considérés comme des éléments 
clés de la physiopathologie des MAIs et sont envisagés comme de nouvelles cibles thérapeutiques 
au cours des MAIs (Shen et al., 2018) 

Les nanoparticules de silice sont également responsables d’une activation des CD et des 
macrophages pulmonaires. L’exposition ex-vivo de macrophages pulmonaires s’accompagne en 
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effet d’une majoration de la sécrétion d’IL-6, d’IL-1b et de TNFa et d’une augmentation du burst 
oxydatif/de la production de ROS. La place précise de l’inflammasome dans les mécanismes de ces 
phénomènes associés aux nanoparticules reste à préciser. Les effets activateurs sur les CDs des 
nanoparticules de silice sont spécifiques à la silice puisque les nanoparticules d’or ou d’oxyde de fer 
n’engendrent pas de tels effets (Frohlich, 2015).  

Outre ces effets pro-inflammatoires et cette cytotoxicité à l’origine de signaux de danger, la silice 
diminue également les capacités de phagocytose des macrophages et des CDs humaines. En 
conséquence, les déchets cellulaires et en particulier les corps apoptotiques vont donc être moins 
efficacement éliminés (Frohlich, 2015). Aussi, les antigènes intra-nucléaires exprimés à la surface 
des corps apoptotiques seront donc persistants et plus susceptibles d’être reconnus par le système 
immunitaire adaptatif.  

 

 Conséquence des effets via l’immunité innée sur l’immunité adaptative  

Cette activation du système immunitaire inné par la silice sous forme cristalline ou nano-particulaire 
va participer à une activation indirecte du système immunitaire adaptatif. Ainsi dans les modèles 
vaccinaux, les souris KO pour l’inflammasome (NLRP3 ou ASC ou caspase 1) ne sécrètent plus 
d’anticorps vaccinaux. Ces modèles, s’ils ne font pas directement intervenir la notion d’auto-
immunité ou de silice, démontrent néanmoins que l’inflammasome est essentiel à la production 
d’anticorps (Eisenbarth et al., 2008). De même l’activation de l’inflammasome par des sels 
d’aluminium, se traduit par une augmentation de la production d’anticorps (Eisenbarth et al., 2008). 
En situation d’auto-immunité, dans un modèle génétique de souris lupiques, l’inhalation de silice 
cristalline s’accompagne d’une augmentation des anticorps anti-nucléaires démontrant ainsi l’impact 
de la silice cristalline sur la production des auto-anticorps. Ceci se traduit également sur le plan 
clinique par une aggravation du phénotype pulmonaire et rénal de la maladie, indiquant que l’impact 
de la silice cristalline n’est pas seulement immunologique, mais possède également une traduction 
clinique systémique (Pfau et al., 2004, Brown et al., 2003).  

 

 Impact spécifique sur l’immunité adaptative  

Au-delà de l’effet de la silice cristalline sur les cellules de l’immunité innée dotées de propriétés de 
phagocytose et de l’effet indirect de celles-ci sur l’immunité adaptative, la silice possède des 
propriétés modulant directement l’immunité adaptative (Otsuki et al., 2016). Ainsi les cellules T-CD4 
de patients atteints de silicose possèdent une plus grande résistance à l’apoptose médiée par FAS-
ligand. En conséquence des T-CD4 auto-réactifs pourraient être moins efficacement éliminés. À 
l’inverse, un certain contingent de T-CD4 subirait une apoptose accrue. Cet élément, associé à la 
diminution des capacités d’élimination des corps apoptotiques par le système immunitaire inné 
pourrait participer à la formation d’auto-antigènes. De même, le contingent de lymphocytes T 
régulateurs à mêmes de limiter l’occurrence de MAIs en limitant l’auto-réactivité semble diminué au 
cours de la silicose (Otsuki et al., 2016). Les nanoparticules de silice participent également à une 
activation du système immunitaire adaptatif avec une augmentation de la voie TH2 (Frohlich, 2015).  

 

 Autres mécanismes inducteurs d’auto-immunité : place de la silice dans la 
génèse des auto-antigènes.  

Outre la diminution des capacités de phagocytose et la possible diminution de la clairance des débris 
cellulaires par les macrophages, la silice cristalline exerce également un effet sur d’autres cellules 
de l’immunité innée avec en particulier un impact sur les polynucléaires neutrophiles (PNN). En effet, 
les particules de silice sous forme micro-particulaire et nano-particulaire engendrent une mort 
cellulaire des PNN (necroptose) s’accompagnant d’un phénomène de netose. Cet effet de la silice, 
en particulier sous sa forme cristalline, va donc être responsable d’une mise à disposition pour le 
système immunitaire adaptatif de l’ADN et des protéines intra-cellulaires associées, mécanisme 
possiblement à même d’expliquer une immunisation contre ces composants intra-cellulaires (Desai 
et al., 2017).  
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La silice est également responsable d’un stress oxydatif notamment au niveau pulmonaire. Or, le 
stress oxydatif est à l’origine de modifications protéiques, notamment intra-nucléaires, possiblement 
responsables de l’émergence d’auto-antigènes avec cross-réactivité secondaire envers ces mêmes 
antigènes dans leur forme non modifiée. Ce mécanisme a été bien démontré dans des modèles 
toxiques de SSc murine où le stress oxydatif induit par l’HClO (acide hypochloreux) est responsable 
de l’apparition d’Anticops anti-topoisomérase I ciblant la topoisomérase oxydée puis par cross-
réactivité, la topo-isomérase native (Servettaz et al., 2009). Bien qu’un mécanisme d’action similaire 
de la silice soit tout à fait plausible, il n’existe néanmoins pas de travaux ayant testé directement 
cette hypothèse.  

Enfin, comme abordé dans le chapitre « données générales », les cancers constituent une source 
reconnue d’auto-antigènes au cours des MAIs. En effet, les cancers sont responsables de 
l’émergence de protéines mutées susceptibles d’être reconnues comme auto-antigènes. Les 
propriétés cancérogènes de la silice ne sont pas abordées dans ce chapitre, mais l’émergence d’une 
auto-immunité associée à la silice pourrait passer par ce type de mécanisme. Ces données sont 
notamment cohérentes avec les phénomènes observés lors de l’exposition à l’amiante, où sont 
retrouvés des auto-anticorps identiques à ceux constatés lors d’une exposition à la silice. 

La synthèse des données in vivo chez l’animal et ex vivo chez l’homme et l’animal concernant 
l’impact immunitaire de la silice cristalline démontre que celle-ci favorise possiblement chaque étape 
du processus auto-immun : émergence des antigènes d’origine nucléaire (netose, nécroptose et 
défault de phacocytose des débris cellulaires) (Frohlich, 2015 et Rabolli et al., 2016), activation du 
système immunitaire adaptatif vers la voie TH2 (initiation de la synthèse d’auto-anticorps) (Frohlich, 
2015 et Otsuki et al., 2016), majoration de la production d’auto-anticorps via la voie de 
l’inflammasome et majoration des signaux de danger par une boucle d’amplification (Rabolli et al., 
2016), diminution des systèmes de régulation (Otsuki et al., 2016). 

Il est important de noter que l’existence de phénomènes d’apoptose/nécroptose chronique, 
possiblement en lien avec le caractère inorganique et donc persistant de la silice, pourrait expliquer 
l’existence d’une immunisation spécifique contre des antigènes intra-cellulaires voire intra-
nucléaires, qui constitue donc une caractéristique des MAIs et qui les différencie des maladies auto-
immunes spécifiques d’organes. Ces particularités pourraient être à même d’expliquer l’association 
plus spécifique de l’exposition à la silice avec les MAIs systémiques et non spécifiques d’organes, 
ces dernières étant plus fréquemment associées à des auto-antigènes à localisation physiologique 
membranaire (anticorps anti-récepteurs de l’ACH dans la myasthénie, anticorps anti-Trab 
activateurs dans certaines thyroïdites auto-immunes).  

Si les mécanismes abordés ici sont en faveur d’une majoration des phénomènes généraux à même 
de promouvoir l’émergence d’une auto-immunité systémique, certains mécanismes dys-
immunitaires associés à la silice cristalline favorisent également des voies plus spécifiques de 
chacune des MAIs d’intérêt. 

Ces mécanismes d’immunotoxité de la silice cristalline sont illustrés par la Figure 56 ci-après 
empruntée à la revue d’Otsuki et al. (2016) 
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Figure 56 : Les grands mécanismes immunotoxicologiques de la silice cristalline (selon Otsuki et al. 
(2016)) 

En A: l’exposition chronique à la silice cristalline chez les sujets ayant développé une silicose (SIL) entraîne une survie 
prolongée d’une fraction des lymphocytes T helper, par résistance à l’apoptose CD95-Fas–induite par surproduction 
d’inhibiteurs comme la forme soluble de Fas et hyperexpression du récepteur DcR3. (« Decoy receptor 3 », récepteurs 
aux facteurs de nécrose tumorale (TNF)). Par ailleurs (B) une fraction anormalement élevée de récepteurs solubles à l’IL2 
(IL2R) dans le sérum de SIL témoigne de l’activation chronique de cette population T.  

À l’inverse, en E, une hyper-expression de Fas sur les lymphocytes T régulateurs (TReg FOXP3) les rend plus sensibles 
à l’apoptose, d’où le déséquilibre (F) dans la régulation immunitaire. 

En D, sont indiqués les mécanismes en cascade menant à l’apoptose cellulaire dans les Tregs après activation de Fas. 
Dans les cellules mononuclées du sang périphérique (PBMC) de SIL est observée une réduction de l’expression de la 
survivine, sentrine et I-Flice, inhibiteurs naturels de la voie d’activation de la caspase 3 

 

 Silice cristalline et spécificités immunologiques associées à la PR  

Les mécanismes immunologiques en cause dans la PR incluent en particulier des phénomènes de 
citrullinisation de certains antigènes. L’une des principales sources de citrullinisation au cours de 
cette MAIs est la fumée de cigarette et à ce titre le tabagisme est considéré comme un facteur de 
risque classique et reconnu de PR. La place précise de la silice dans la promotion des phénomènes 
à l’origine des ACPA reste difficile à déterminer. Les travaux de Blanc et al. (2015) laissent penser 
que la silice cristalline est un facteur favorisant tout autant les PR ACPA positifs et négatifs mais 
ceci plus spécifiquement chez les patients fumeurs (Blanc et al., 2015). Certains auteurs ont ainsi 
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proposé l’idée selon laquelle les particules de silice cristalline favorisent le transport de certains 
métaux lourds susceptibles de promouvoir la citrullinisation (Murphy et al., 2018). L’activation de 
NLRP3 par la silice au niveau des macrophages pulmonaires et la possible augmentation de la 
synthèse d’anticorps qui en résulte, pourraient participer à expliquer cet effet synergique du tabac 
et de la silice, en particulier du fait de leur co-localisation alvéolaire.   

 

 Silice et spécificités immunologiques associées à la SSc 

La caractéristique principale de la SSc au sein des MAIs est l’existence de phénomènes de fibrose 
en particulier cutanée. Plusieurs équipes ont mis en évidence l’importance de l’inflammasome dans 
la fibrose associée à la SSc. Ainsi, l’IL-1b exerce également des propriétés pro-fibrosantes (Artlett, 
2018) et l’augmentation de la sécrétion d’IL-1b peut ainsi participer à l’activation des fibroblastes et 
à la sécrétion du collagène de type 1 par ces derniers. Cette place spécifique de l’inflammasome 
dans les mécanismes de la fibrose associée à la SSc pourrait expliquer la plus grande prévalence 
de manifestations fibrosantes chez les hommes au cours de la SSc, puisque les hommes sont plus 
à même d’être exposés en situation professionnelle à la silice. 

 

 Silice et spécificités immunologiques associées au LES 

La spécificité du LES au sein des MAIs est la présence d’anticorps anti-ADN natif. La production de 
ce type d’anticorps pourrait être en particulier favorisée par la persistance de corps apoptotiques. 
En effet, l’apoptose kératinocytaire induite par les UV avec reconnaissance antigénique de ces corps 
apoptotiques par les anticorps anti-ADN natif pourrait être un des facteurs explicatifs de la 
photosensibilité au cours de cette MAI. En conséquence la silice pourrait spécifiquement être 
impliquée dans 3 phénomènes jouant un rôle central dans le LES :  

− L’induction de phénomènes d’apoptose et de nécroptose des macrophages, des cellules T CD4 
mais également des cellules épithéliales bronchiques, constituant une source non négligeable 
d’antigènes nucléaires et de protéines associées à l’ADN portés à la membrane des corps 
apoptotiques. Ce lien entre corps apoptotiques, LES et silice est notamment bien démontré dans 
les modèles murins de LES exposés à l’inhalation de silice cristalline (Pfau et al., 2004 et Brown 
et al., 2003).  

− La diminution de la clairance de ces mêmes corps apoptotiques par la baisse des capacités de 
phagocytose des macrophages sous l’effet de la silice.  

− L’externalisation de l’ADN et des protéines associées lors des phénomènes de netose sous 
l’effet de la silice directement sur les PNN. Le phénomène de netose est, en effet, maintenant 
reconnu comme un évènement participant à la physiopathologie du LES. 

 

 Silice et spécificités immunologiques associées aux vascularites à ANCA   

La particularité des vascularites à ANCA parmi les MAIs est la forte prévalence des ANCA. Par 
conséquent les mécanismes décrits pour le LES et appliqués plus spécifiquement aux PNN sont 
donc aussi des éléments qui viennent renforcer la place de la silice dans la physiopathologie des 
vascularites à ANCA. Des études plus spécifiques dans les modèles à disposition au cours de ces 
vascularites manquent néanmoins pour que ces hypothèses soient validées et considérées comme 
preuves. 

Silice, auto-immunité et notion de dose-réponse  

La notion de causalité selon les critères de Bradford Hill (Hill, 2015) implique une certaine forme de 
dose réponse entre l’intensité d’exposition ou la durée d’exposition et l’effet observé. Cette question 
dans le cadre de la survenue de maladies auto-immunes a été étudiée dans plusieurs travaux 
successifs mais le critère d’intensité et/ou de durée reste très variable d’une étude à l’autre, rendant 
les résultats difficilement comparables (Rubio-Rivas et al., 2017). Néanmoins, la cohorte de 
travailleurs engagés dans le  déblaiement ou les secours suite à l’attentat du World Trade Center 
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(Webber et al., 2015), met en évidence un OR à 1,13 (IC95%1.02-1.26) de survenue d’une maladie 
auto-immune à chaque mois travaillé supplémentaire sur le site empoussiéré, ce qui constitue un 
premier élément de réponse quant à la durée cumulée d’exposition. De même, et de manière plus 
spécifique pour le LES, Parks et al. (2002) ont mis en évidence dans une étude cas-témoins, que 
les patients atteints de LES avaient un antécédent d’exposition plus important à la silice par rapport 
à des témoins non lupiques et que l’OR évaluant la force de l’association était plus important lorsque 
les patients avaient un antécédent de forte exposition par rapport à une exposition faible ou moyenne 
(Parks et al., 2002). Ces éléments de réponse pour les MAIs dans leur globalité et pour le LES plus 
spécifiquement, apportent des premiers arguments en faveur d’un effet dose-réponse de la silice 
cristalline en rapport avec la survenue de MAI. Cet effet dose-réponse sur la sévérité des 
manifestations cliniques associées au MAI reste à déterminer. 

 

12.3.3.4 Conclusions 

 

Plusieurs types d’études (séries de cas cliniques, études de cohorte, études cas-témoins) ont 
rapporté une association entre l’exposition à la silice cristalline et un spectre large de pathologies 
auto-immunes parmi lesquelles la sclérodermie systémique (SSc), la polyarthrite rhumatoïde 
(PR), le lupus érythémateux systémique (LES) et les vascularites ANCA+. Globalement, les 
résultats de ces études indiquent que les expositions professionnelles à la silice cristalline, chez 
certains travailleurs pouvant par ailleurs présenter d’autres facteurs de risques de pathologies 
auto-immunes (prédisposition génétique, exposition à d’autres substances chimiques), sont 
susceptibles d’entrainer un risque accru de développer une maladie auto-immune.  

L’OSHA (2013) a conclu qu'il existe des preuves substantielles que l'exposition à la silice cristalline 
augmente les risques de maladies auto-immunes, précisant qu’elle n’a pu recenser aucune 
donnée quantitative sur la relation dose-réponse entre l'exposition à la silice cristalline et les 
maladies auto-immunes, rendant impossible l'évaluation quantitative des risques pour ces 
maladies au moment de la publication de son rapport. 

Les données disponibles et analysées par le GT font état d’un lien certain et fort entre exposition 
à la silice cristalline et survenue d’une SSc, sont en faveur d’un lien certain entre exposition à la 
silice cristalline et survenue de PR et de LES et évoquent une association possible avec les 
vascularites à ANCA+.  

Un résumé des critères de causalité sur les liens entre la survenue de ces quatre pathologies auto-
immunes et l’exposition à la silice cristalline est présenté dans le tableau ci-après (Tableau 96). 

En accord avec les conclusions de l’OSHA (2013), le GT précise que les données actuellement 
disponibles concernant chaque pathologie considérée individuellement sont inadéquates pour 
déterminer des relations dose-réponses claires. Il est ainsi possible qu’une dose faible 
d’exposition suffise à développer une des pathologies auto-immunes suscitées.  
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Tableau 96 : Evaluation du lien de causalité entre l’exposition à la silice cristalline et survenue de 
quatre pathologies auto-immunes 

MAI / Critères de 
causalité 

Polyarthrite 
rhumatoïde 

Sclérodermie systémique Lupus Vascularites ANCA+ 

Force de 
l’association 

Risque > 2 Risque > 15 Risque > 2 voire 4 
chez les plus exposés 

Risque > 1,5 

Temporalité de 
l’association Plus de 50 ans Plus de 50 ans Plus de 25 ans Données variables 

Spécificité Oui  Oui Discutable  Pas de données 

Cohérence 
chronologique 

Travaux de 
cohorte Travaux de cohorte Travaux de cohorte Données variables 

Relation dose-
réponse Oui Oui  Oui  Pas de données  

Cohérence 
externe Oui Oui  Oui  oui 

Analogie 
Tabac, autres 

poussières 
inorganiques 

solvants solvants 
Pas de données 

franches 

Plausibilité 
biologique 

NLRP-343 

Citrullinisation 

Action conjointe 
du tabac 

NLRP-3 et fibrose 

NLRP-3 et 
antinucléaires 

Netose 

Apoptose/necroptose 

Silice et netose 

Preuves 
expérimentales 

NLRP-3 et 
Citrullinisation 

Rapports silice et 
modèles murins 
plus spéculatifs 

NLRP-3 et fibrose : validée dans 
certains modèles murins de 

fibrose inflammatoire. Impact 
direct de la silice à préciser dans 

les modèles de sclérodermie 
systémique 

Silice et AAN 
(Anticorps 

antinucléaires) dans 
les modèles murins 

lupidiques 

Données sur netose et 
silice mais pas de mise
en relation directe avec

les vascularites à 
ANCA 

Conclusion sur le 
lien de causalité 

Certain 

+ 

Certain et Fort 

++ 

Certain 

+ 

Possible 

+/- 

Force de l’association : pour SSc, PR et LES risque > 2, pour les vascularites à ANCA la majoration du risque est variable. 

Stabilité temporelle : plusieurs études au cours du temps et cohérente ont été rapportées pour l’ensemble de ces MAIs. 

Spécificité : l’apport des données sur l’exposition aux pierres artificielles à base de quartz et les données de l’étude de cohorte de 
travailleurs du batiment (2015) a permis de renforcer la notion de spécificité pour les associations relatives à la SSc et à la PR. La 
notion de spécificité reste plus difficile à préciser pour le LES et les vascularites à ANCA. 

Cohérence chronologique : pour la PR, le LES et la SSc il existe des cohortes prospectives et/ou des travaux cas-témoins précisant 
l’antériorité de l’exposition et permettant d’attester un lien de chronologie. 

Relation dose-réponse : la notion de dose-réponse est validée pour les associations à la PR, la SSc et le LES. Elle est plus 
discutable pour les vascularites à ANCA. 

Cohérence externe : la cohérence inter-études et inter-continents pour l’ensemble de ces MAIs est respectée. 

Analogie : plusieurs analogies : PR et tabac, PR et poussières inorganiques non siliceuses. Solvants et sclérodermie systémique. 
Solvants et lupus systémique. La question des vascularites à ANCA et de l’analogie avec d’autres expositions toxiques est plus 
discutable. 

Plausibilité biologique : chaque étape du processus auto-immun peut être favorisée par la silice cristalline avec une plausibilité 
biologique forte. 

Preuves expérimentales : nombreuses données chez l’animal et données cohérentes chez l’homme et sur cellules in vitro. 
Néanmoins, le modèle le plus convaincant de MAIs favorisées par la silice cristalline est à ce jour le modèle de souris lupiques. 
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De cette mise à jour bibliographique ressortent plusieurs limites inhérentes à l’épidémiologie 
environnementale appliquée à plusieurs maladies rares : 

− Difficulté de dater le début de la maladie (et donc temporalité incertaine du lien entre la 
maladie et l’exposition à la silice cristalline) ; 

− Difficulté liée à la rareté relative de chaque maladie prise séparément ; 

− Difficulté liée au caractère multi-causal ;  

− Difficulté liée à la définition fluctuante de ces pathologies au cours du temps ; 

− Difficulté liée à la présence de différents clusters au sein de ces mêmes entités 
nosologiques ; 

− La restriction de la sphère purement professionnelle dans l’évaluation de l’exposition à la 
silice cristalline pose question, dans ces pathologies au cours desquelles il existe pour la 
majorité d’entre elles une nette prédominance féminine.  

Certaines limites peuvent conduire à une sous-estimation des liens entre exposition à la silice 
cristalline et survenue de la pathologie d’intérêt. D’autres peuvent au contraire induire une 
surestimation du risque. 

 

12.3.4 Effets cardiaques 
Le rapport de l’ATSDR mentionne les résultats d’une étude récente de Liu et al. (2014) menée sur 
plus de 42 000 travailleurs en Chine. Cette étude met en évidence une tendance positive significative 
pour l'exposition cumulée à la silice cristalline et la mortalité par pathologie cardiaque (Liu et al., 
2014). 

 

12.4 Effets cancérogènes 

12.4.1 Mécanismes généraux de cancérogénèse 

La cancérogenèse est un processus qui évolue en plusieurs étapes que l’on définit 
schématiquement en termes d’initiation, promotion et progression. Au cours de ce processus, les 
cellules tumorales acquièrent des modifications génétiques et fonctionnelles (transformation 
néoplasique) qui leur permettent une croissance non contrôlée par le système de défense 
immunitaire contre le non soi. Les modifications moléculaires portent sur le génome, par 
modifications de la séquence nucléotidique résultant de mutations ponctuelles, de délétions ou de 
translocations chromosomiques. Les modifications épigénétiques44 affectent la structure de la 
chromatine, la méthylation des histones et les ARN non codants (ARNnc). Ces ARNnc modulent 
l’expression génique et sont des acteurs majeurs de la régulation des principales fonctions 
biologiques. Les transformations que subissent les cellules engendrent des altérations dans les 
fonctions cellulaires qui contrôlent l’homéostasie et les relations avec le milieu extra-cellulaire, en 
particulier en raison de la modification, au cours de l’évolution tumorale, de la composition du stroma 
et des interactions avec les cellules du système immunitaire. L'existence de mutations germinales 
sur des gènes impliqués dans l'oncogenèse (oncogènes et gènes suppresseurs de tumeur) 
augmente la probabilité de développer un cancer. 

Les cellules tumorales se divisent selon un processus d'expansion clonale donnant de nouveaux 
clones qui acquièrent de nouvelles mutations. La tumeur se développe localement, puis des cellules 
qui ont acquis de nouvelles fonctions sont susceptibles de migrer vers d'autres localisations 

                                                 
43 NOD-like receptor family, pyrin domain containing 

44 L’épigénétique est définie comme « l’étude des modifications de l’expression des gènes qui sont transmissibles lors de 
la mitose et/ou la méiose, mais ne découlent pas de modifications dans la séquence de l’ADN » (Wollfe AP, Matzke MA. 
Epigenetics : regulation through repression. Science 1999; 286 : 481–6.) 
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provoquant des métastases. Le mécanisme de cancérogenèse et sa complexité est aujourd’hui 
représenté par la définition de différents caractères que doivent acquérir les cellules au cours de la 
transformation néoplasique, leur permettant de développer un cancer (Hanahan et al., 2011 ; 
Hanahan, 2014). Cela concerne : les altérations génomiques et l’instabilité du génome, le maintien 
de signaux de prolifération, l’indépendance, vis-à-vis de contrôles négatifs de la croissance, la 
résistance à la mort ou l’immortalité, l’induction d’angiogenèse, l’activation des voies de l’invasion, 
l’activation des voies métastatiques, la dérégulation du métabolisme énergétique, l’inflammation en 
liaison avec un caractère promoteur, l'évasion de la réponse immune. 

Au niveau cellulaire, les altérations génétiques sont cruciales. Les cancérogènes provoquent divers 
types d'altérations génétiques, en raison de leur aptitude à endommager l’ADN. Elles incluent des 
cassures simple ou double brins, des distorsions de l’ADN, des liaisons intra ou inter brins, selon les 
propriétés physiques ou chimiques des cancérogènes. Les cellules possèdent des mécanismes de 
réparation de l'ADN dont certains réparent fidèlement la molécule, mais dont d'autres provoquent 
des mutations. Il existe également, en l'absence de molécules cancérogènes, un taux de mutations 
spontanées dans les cellules dû par exemple à des erreurs de réplication de l'ADN. Les altérations 
dans des gènes critiques dans le cancer ont une incidence sur l'homéostasie cellulaire, par exemple 
en dérégulant les voies de signal du contrôle de la division cellulaire, de la réponse de mort cellulaire, 
des interactions cellule-cellule ou cellule-matrice… 

Le potentiel cancérogène des particules minérales est parfois discuté en termes de génotoxicité 
directe ou indirecte, signifiant que les particules agissent directement sur le génome ou 
indirectement, par exemple par la génération de ROS. Ainsi, la toxicité des particules minérales est 
souvent considérée comme une conséquence de la réaction inflammatoire. Dans certains cancers 
(cancer gastrique ou cancer colo-rectal), l'inflammation, en raison de la production de ROS et de 
molécules inflammatoires pouvant favoriser la prolifération cellulaire, joue un rôle dans la 
progression tumorale, mais les altérations du génome restent un point capital de la transformation 
néoplasique. Les mutations aboutissent à une modification de la séquence nucléotidique de l'ADN, 
et à la génération de protéines : soit inactivées, comme dans le cas des protéines codées par des 
gènes suppresseurs de tumeur ; soit activées, comme dans le cas des protéines codées par des 
oncogènes. Les mutations, les délétions ou les amplifications de gènes, ou d'une région du génome, 
provoquent une altération des voies de signal contrôlées par les gènes situés dans les locus 
correspondants. Cela a pour conséquence une modification de la capacité des cellules à maintenir 
leur équilibre interne et avec le milieu extérieur. 

Les particules peuvent altérer la division cellulaire, en particulier au niveau de la mitose, et induire 
des altérations des chromosomes, comme en témoignent la présence de chromosomes retardés, 
de fragments chromosomiques dans les cellules traitées par l'amiante ou les nanotubes de carbone. 
L'altération de la dynamique de la division cellulaire peut ainsi avoir des conséquences sur le dosage 
des gènes dans les cellules filles et sur le processus tumoral. 

 

L'identification du potentiel cancérogène d'un agent (danger) à partir d'études mécanistiques 
pertinentes a fait récemment l'objet de publications par le CIRC (Smith et al., 2016; Guyton et al., 
2018a ; Guyton et al., 2018b). Un groupe de travail des experts du CIRC a identifié 10 
caractéristiques clés dont une, ou plus, sont généralement montrées par les agents cancérogènes, 
et qui facilitent l'identification de données mécanistiques pour la classification du potentiel 
cancérogène d'agents. Ces agents ont une ou plus des caractéristiques suivantes : ils sont (1) 
électrophiles ou agissent directement ou indirectement par activation métabolique, (2) génotoxiques, 
(3) altèrent la réparation de l’ADN ou provoquent une instabilité génétique, (4) induisent des 
altérations épigénétiques, (5) un stress oxydatif, (6) une inflammation chronique, (7) ont un effet 
immunosuppresseur, (8) modulent des effets passant par des récepteurs, (9) provoquent une 
immortalisation des cellules ou (10) altèrent la prolifération ou la mort cellulaire, ou l’apport 
d’éléments nutritifs. 
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12.4.2 Paramètres susceptibles d’impacter la cancérogénicité de la silice  

12.4.2.1 Granulométrie  

Contrairement à ce qui caractérise les études expérimentales, les expositions chez l’Homme en 
milieu de travail correspondent à des aérosols dont la distribution granulométrique est très 
hétérogène, incluant des particules ultrafines (cf §11). Les études toxicologiques disponibles 
montrent que pour une même espèce chimique, la fraction ultrafine possède une réactivité 
biologique plus importante que les particules microniques : stress oxydatif, inflammation, fibrose, 
cancer (voir § 12.2.2.1.4 Particules ultrafines (PUF) et nanoparticules de silice cristalline). 

Si la présence de particules ultra fines (PUF) de silice cristalline est possible dans certaines activités 
(cf §11), il n’y a pas actuellement d’études permettant de tester le pouvoir cancérogène des PUF de 
silice cristalline par rapport aux particules microniques. Or les données existantes sur d’autres 
espèces chimiques (TiO2, SiO2 amorphe) montrent que les grands principes de la nano toxicologie 
obtenus à partir de particules nanométriques manufacturées s’appliquent aux particules 
nanométriques non intentionnelles (PUF) (Stone et al., 2017). 

Il reste à tester cette hypothèse dans la cadre de la silice cristalline. 

12.4.2.2 Réactivité de surface 

Les données expérimentales ont montré un rôle de la réactivité de surface comme un des 
paramètres de la toxicité de la silice cristalline, aussi bien que de la silice amorphe (Turci et al., 
2016 ; Rabolli et al., 2016). En revanche, les données épidémiologiques sont plus difficiles à 
interpréter : s’il apparaît que les secteurs professionnels associés aux risques de silicose les plus 
importants sont souvent en rapport avec des activités impliquant une attaque mécanique des 
matériaux contenant de la silice cristalline (Pavan et Fubini, 2017), ces activités sont également 
associées à des distributions granulométriques hétérogènes (incluant des PUF) et à des co-
expositions à d’autres nuisances pouvant contribuer à l’effet pathogène observé. Il serait donc 
intéressant, dans la réalisation des études épidémiologiques à venir, de recueillir ces différents 
paramètres physico-chimiques pour mesurer leur impact respectif. 

12.4.2.3 Débit de dose 

Un autre paramètre susceptible de modifier la réponse chez l’Homme vient encore du domaine 
expérimental. C’est le débit de dose. En effet une abondante littérature a évoqué l’impact de l’effet 
de surcharge (overload effect) dans la réponse biologique observée dans les modèles in vivo par 
inhalation ou injection intra-trachéale (inflammation, fibrose, cancer). En bref, la surcharge de 
particules dans une zone pulmonaire peut expliquer tout ou partie de la réponse biologique, 
indépendamment de la nature physico-chimique des particules testées. 

12.4.3 Synthèse des données issues des rapports de référence (OSHA, 2013, CIRC, 
2012, SWEA, 2014) 

Les informations ci-dessous ont été en partie extraites de la dernière version de la monographie 
(CIRC, 2012). Des éléments complémentaires issus des rapports de l’OSHA (OSHA, 2013) et du 
rapport du Swedish Work Environment Authority (SWEA, 2014) sont également rapportés.  

12.4.3.1 Cancers chez l’Homme 

12.4.3.1.1 Cancers broncho-pulmonaires 

Chez l’Homme, le lien entre l’exposition à la silice cristalline et cancer pulmonaire a été évalué dans 
cinq principaux secteurs industriels : le secteur de la céramique, l’industrie de la terre de diatomée, 
l’exploitation minière, les carrières et les opérations avec sable et graviers. Parmi ces secteurs 
d’activité, ceux qui présentent le moins de risques de facteurs confondants sont les opérations avec 
sable et graviers, les installations avec terre de diatomée et les carrières. La plupart des études 
réalisées dans ces secteurs d’activités met en évidence une association entre une exposition 
quantifiée à la silice cristalline et le risque de cancer pulmonaire. Cependant, les preuves les plus 
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fortes confirmant les effets cancérogènes de la silice cristalline sur le poumon proviennent d’une 
analyse regroupant plusieurs cohortes et des méta-analyses.  

Dans la précédente monographie du CIRC (CIRC, 1997), toutes les études analysées n'ont pas 
révélé un excès de cancer du poumon et, étant donné le large éventail de populations et les 
circonstances d'exposition étudiées, il était attendu une certaine non-uniformité des résultats. 
Cependant, dans l'ensemble, les constatations épidémiologiques de l'époque soutenaient une 
association entre le cancer du poumon et la silice cristalline inhalée (α-quartz et cristobalite) résultant 
d’une exposition professionnelle. 

L'évaluation de 2012 porte sur des études utilisant des données quantifiant l'exposition 
professionnelle à la poussière de silice cristalline (α-quartz et cristobalite). L'établissement de 
relations exposition-risque indique non seulement des preuves cruciales de causalité, mais la 
disponibilité d'expositions quantitatives à la silice cristalline et à d'autres expositions pertinentes 
facilite l'évaluation précise des relations exposition-risque en présence de facteurs confondants. 
Outre le fait qu’elle se concentre sur les relations exposition-risque quantitatives concernant le 
cancer du poumon, la monographie propose les conclusions de huit méta-analyses. Parmi celles-ci, 
les sept méta-analyses impliquant un risque absolu résument les informations de nombreuses 
études qui ne tiennent pas compte des relations exposition-risque quantitatives, tandis que la 
huitième est une méta-analyse de la relation exposition-risque. 

Steenland, Mannetje, et al. (2001) ont réalisé une étude cas-contrôles nichée à partir d’une analyse 
groupée de 10 cohortes provenant de différentes industries et pays. Une tendance fortement 
significative a été identifiée entre tous les indices d’exposition cumulative à de la silice cristalline 
(cumulatif, non lié et retardé; Log cumulatif, non lié et retardé) et un risque de cancer pulmonaire. 
Le groupe de travail du CIRC a noté que ces résultats n’étaient probablement pas impactés par des 
facteurs de confusion.  

Trois méta-analyses ont investigué le risque de cancers pulmonaires chez des individus atteints de 
silicose (Smith et al., 1995 ; Tsuda et al., 1997 ; Lacasse et al., 2005). En effet, le CIRC note que la 
présence de silicose chez un individu est un biomarqueur d'une exposition élevée à la poussière de 
silice cristalline. En conséquence, les études portant sur des individus atteints de silicose peuvent 
fournir des informations utiles sur le risque de cancer du poumon associé à l'exposition à la silice 
cristalline. 

Quatre autres méta-analyses ont évalué le risque de cancers pulmonaires chez des individus 
exposés à la silice cristalline (statut silicotique parfois non renseigné ou individu non atteint de 
silicose) (Steenland et al., 1997; Kurihara et al., 2004; Pelucchi et al., 2006 ; Erren et al., 2009b). Le 
nombre d’études incluses dans ces méta-analyses est compris entre 11 à 43, avec un total de 112 
publications dont aucune n’est commune aux 7 méta-analyses discutées. Toutes ces analyses, 
excepté celles considérant des populations sans silicose, ont mis en évidence un risque élevé de 
cancer du poumon, que ce soit chez les individus présentant des silicoses ou chez les travailleurs 
exposés à la silice cristalline ou que ce soit à partir d'études de cohorte ou cas-témoins. Le groupe 
de travail du CIRC a noté que les études qui restreignent leur analyse à des individus sans silicose 
limitent potentiellement leur gamme d'exposition à la silice cristalline, puisque les individus avec les 
expositions les plus élevées ont tendance à être exclus. Dans l'ensemble, les RR étaient très 
semblables d'une étude à l'autre (1,74-2,76 chez les patients atteints de silicose et 1,25-1,32 chez 
les travailleurs exposés à la silice cristalline).  

Une autre méta-analyse s’est intéressée à la relation exposition-risque (Lacasse et al., 2009) plutôt 
qu’au risque global, et pour cette raison, ses résultats ont été présentés séparément par le CIRC. 
L'analyse comprenait les résultats de dix études ayant des mesures quantitatives de l'exposition à 
la silice cristalline avec un ajustement pour le tabagisme. Un risque plus élevé de cancer du poumon 
a été observé avec une exposition cumulative plus élevée à la silice cristalline au-dessus d’un seuil 
de 1,84 mg.m-3-années.  

Parmi ces méta-analyses, nombreuses sont celles qui ont indiqué l’existence d’un risque de cancer 
du poumon même après ajustement pour le tabagisme ou chez les non-fumeurs (Smith et al., 1995, 
Kurihara et al., 2004, Lacasse et al., 2005). Yu et Tse (2007) ont exploré l’incidence du tabagisme 
sur l'interprétation des cohortes et des études cas-témoins traitant de l'exposition à la silice cristalline 
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et du cancer du poumon. Dans cette étude, ils ont examiné les SMR (ratios de mortalité normalisés) 
rapportés et les ratios d'incidence normalisés (SIR) pour le cancer du poumon, issus de 10 études 
différentes et ont conclu que le risque avait été systématiquement sous-estimé pour les non-
fumeurs. Après ajustement, 5 des 10 SMR et SIR ont indiqué des excès significatifs de cancer du 
poumon chez les non-fumeurs, en lieu et place de 2 en cas de non ajustement, et variaient de 2,60 
à 11,93. Les SMR et les SIR pour les fumeurs ont été réduits après ajustement pour le tabagisme, 
mais ont tendance à rester statistiquement significatifs. 

En conclusion, une relation dose-réponse claire a été démontrée entre l’exposition à de la silice 
cristalline et les cancers pulmonaires dans une analyse groupée et confirmée par les méta-analyses.  

L’OSHA conclut également que les données humaines analysées fournissent des preuves 
suffisantes que l'exposition à la silice cristalline alvéolaire augmente le risque de cancer du poumon 
chez les travailleurs exposés. À cet effet, l’OSHA a réalisé une revue indépendante des données 
épidémiologiques sur l'exposition à la silice cristalline alvéolaire et le cancer du poumon, couvrant 
plus de 30 groupes professionnels dans plus de 12 de secteurs industriels. L'OSHA a également 
analysé une étude cas-témoins groupée, une grande étude nationale sur les certificats de décès, 2 
études sur le cancer et 6 méta-analyses. 

12.4.3.1.2 Cancers extra-pulmonaires 

De très rares études rapportent des augmentations significatives de cancers de l’estomac (trois 
études parmi 40) et de cancers digestifs, intestinaux et gastro-intestinaux (une étude parmi 14). Une 
augmentation du risque de cancers de l’œsophage a été rapportée dans 3 études sur 14 (Wernli et 
al., 2006 ; Pan et al., 1999; Yu, Tse, et al., 2007). Dans les deux premiers cas, le groupe de travail 
du CIRC note que l’exposition à des hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) ne peut être 
exclue. Enfin, trois études sur 8 indiquent une augmentation des cancers rénaux. Cependant, deux 
des études (McDonald et al., 2005; Attfield et al., 2004) n’ont pas indiqué de tendance significative 
avec l’augmentation de l’exposition à la silice cristalline. En conclusion, d’après la monographie du 
CIRC (CIRC, 2012), les cancers autres que pulmonaires ont été peu évalués et les études 
disponibles ont rarement les données suffisantes pour examiner une relation dose-réponse.  

L'OSHA a également analysé les associations entre l’exposition à la silice cristalline alvéolaire et de 
développement d’autres cancers (larynx et nasopharynx, estomac, œsophage, divers…), sans 
qu’aucune association ne soit établie (études présentant trop de limites : taille, design, facteurs de 
confusion…).  

Plusieurs études suggèrent une association entre l'exposition à la silice cristalline et l’augmentation 
de la mortalité due au cancer du larynx (Checkoway et al., 1997; Davis et al., 1983; McDonald et 
al., 2001). Le niveau de confiance vis-à-vis de cette association est assez faible en raison du petit 
nombre de cas signalés et de l'absence de signification statistique pour la plupart des résultats. 

La plupart des études épidémiologiques sur la silice cristalline et le cancer de l'estomac n'ont pas 
suffisamment pris en compte les facteurs de confusion ou n'ont pas été conçues pour évaluer une 
relation dose-réponse (Finkelstein et al., 2005, Moshammer et al., 2004, Selikoff, 1978, Stern et al., 
2001). D'autres études n'ont pas mis en évidence une relation dose-réponse statistiquement 
significative (Calvert et al., 2003, Tsuda et al., 2001). L’OSHA considère que le niveau de preuve 
est insuffisant pour conclure que la silice cristalline est un cancérogène gastrique. 

Trois études cas-témoins jugées de bonne qualité par l’OSHA, conduites chez des travailleurs 
chinois ont mis en évidence un risque accru de mortalité par cancer de l'œsophage, imputé par les 
auteurs à la silice cristalline alvéolaire dans la production de briques réfractaires, la réparation des 
chaudières, le travail dans les fonderies (Pan et al., 1999; Wernli et al., 2006) et les travaux de 
construction de caissons (Yu et al., 2005). Les résultats de ces études sont à relativiser compte tenu 
des biais de confusion possible due à d'autres expositions professionnelles dans les 3 
environnements de travail (exposition aux métaux lourds dans la réparation des chaudières et dans 
les aciéries, exposition aux HAP dans les fonderies, exposition au radon chez les travailleurs de 
caissons de Hong Kong). D'autres études moins bien construites ont également indiqué des taux 
élevés de mortalité par cancer de l'œsophage en lien avec l’exposition à la silice cristalline (Tsuda 
et al., 2001; Xu et al., 1996). Deux grandes études nationales sur la mortalité en Finlande et aux 
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États-Unis n'ont pas mis en évidence d'association positive entre l'exposition à la silice cristalline et 
la mortalité par cancer de l'œsophage (Calvert et al., 2003). L’OSHA conclut que les données 
épidémiologiques ne sont pas suffisamment robustes pour attribuer une augmentation de la mortalité 
par cancer de l'œsophage à l'exposition à la silice cristalline alvéolaire. 

L’OSHA rapporte que le NIOSH a mené en 2002 une analyse documentaire approfondie des effets 
sur la santé potentiellement associés à l'exposition à la silice cristalline, incluant les effets 
cancérogènes pulmonaires et sur d’autres sites (glandes salivaires, foie, os, pancréas, peau, 
lymphopoïétique ou hématopoïétique, cerveau ou vessie). Selon le NIOSH (NIOSH, 2002), aucune 
association n'a été établie entre ces cancers et l'exposition à la silice cristalline alvéolaire. L’OSHA 
souscrit à cette conclusion considérant que ces rapports isolés d'excès de mortalité par cancer sur 
d’autres sites ne sont pas suffisants pour évaluer le rôle de l'exposition à la silice cristalline. Les sites 
de cancer mentionnés dans le document du NIOSH (2002) et les références des études rapportant 
des données sur ces cancers sont disponibles dans le Tableau 97 ci-après. 

 

Tableau 97 : Sites de cancers extra-pulmonaires potentiellement associés à l'exposition à la silice 
cristalline et références associées (d’après NIOSH (2002)) 

Type de cancer Références 

Glandes salivaires Zheng et al., 1996 

Foie Chen et al., 1992; Fu et al., 1992 

Os Steenland et al., 1986; Forastiere et al., 1989 

Pancréas Kauppinen et al., 1995 

Peau Partanen et al., 1994; Rafnsson et al., 1997 

Lymphopoïétique ou hématopoïétique Redmond et al., 1981; Silverstein et al., 1986; Steenland et al., 1995a 

Cerveau Rafnsson et al., 1997 

Vessie Bravo et al., 1987 

 

12.4.3.1 Etudes expérimentales en relation avec l’évaluation d’un 
potentiel cancérogène 

Chez l’animal, de nombreuses études sont disponibles avec différentes espèces et voies 
d’administration.  

La monographie du CIRC (CIRC, 2012) rapporte qu’une augmentation de l’incidence de tumeurs 
pulmonaires a été observée dans plusieurs études réalisées chez le rat exposé par inhalation à de 
la silice cristalline à des concentrations allant de 1 mg.m à 52 mg.m pendant des durées comprises 
entre 29 jours et 24 mois (Dagle et al., 1986; Holland et al., 1983, Holland et al., 1986; Johnson et 
al., 1987; Muhle et al., 1989, Muhle et al., 1991, Muhle et al., 1995; Spiethoff et al., 1992). 
Contrairement aux études réalisées chez le rat, aucun développement de tumeurs n’a été observé 
dans les poumons de souris exposées à des concentrations allant jusqu’à 2,0 mg.m pendant 150 à 
570 jours (Wilson et al., 1986). Le groupe de travail du CIRC note cependant un nombre d’animaux 
très limité dans cette étude. L’inhalation de silice cristalline chez le hamster à des concentrations 
allant jusqu’à 3 mg.m pendant 18 mois n’a pas induit non plus de cancer pulmonaire (Muhle et al., 
1998). 

Des résultats similaires ont été rapportés après administration intra-trachéale à des poussières de 
quartz. Une augmentation de tumeurs pulmonaires chez le rat a été rapportée après exposition 
unique ou répétée à des doses allant de 7 à 20 mg (Holland et al., 1983; Groth et al., 1986 ; Saffiotti, 
1990, Saffiotti, 1992; Saffiotti et al., 1996; Pott et al., 1994). Aucun effet cancérogène n’a été observé 
chez la souris à une dose unique de 2 mg ou à des doses répétées de 2,9 mg (McNeill et al., 1990; 
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Ishihara et al., 2002). L’administration intra-trachéale répétée de silice cristalline à des doses allant 
de 0,03 mg à 7 mg chez le hamster n’a pas été associée à une augmentation de cancers 
pulmonaires (Holland et al., 1983; Renne et al., 1985; Niemeier et al., 1986). 

Aucune augmentation de tumeurs pulmonaires n’a été observée après injection intraveineuse de 1 
mg de quartz chez la souris (Shimkin et al., 1940). 

Des études de co-administration de silice cristalline avec des cancérogènes connus ont été réalisées 
chez le rat et le hamster. Chez le rat, une légère augmentation du nombre de tumeurs pulmonaires 
a été rapportée lors d’une co-administration avec du Thorotrast par rapport à une inhalation de silice 
cristalline seule (Spiethoff et al., 1992). Une augmentation de tumeurs pulmonaires a aussi été 
observée chez le rat après co-administration de silice cristalline et de benzo[a]pyrène par instillation 
intratrachéale (Pylev, 1980). Le groupe de travail du CIRC note néanmoins l’absence d’un groupe 
exposé à de la silice cristalline seule. Enfin, chez le hamster, une co-administration de silice 
cristalline et de benzo[a]pyrène par instillation a induit une augmentation du nombre de tumeurs du 
tractus respiratoire par rapport au groupe traité par du benzo[a]pyrène seul (Niemeier et al., 1986). 

Ces résultats montrent que le rat est une espèce plus sensible à la toxicité pulmonaire des particules 
faiblement solubles, telles que la silice cristalline, par rapport à la souris et au hamster. Ainsi, la 
pertinence du rat comme modèle pour l’Homme a été largement discutée. Des études comparatives 
ont montré une réponse pulmonaire plus sévère chez le rat par rapport à l’Homme. Une exposition 
chronique à de la silice cristalline induit à la fois des fibroses et des tumeurs pulmonaires chez le rat 
et les travailleurs ayant une silicose présentent un risque élevé de développer des cancers. 

Des tumeurs malignes du système réticulo-endothélial (principalement des lymphomes) ont été 
observées dans plusieurs études expérimentales chez le rat après une administration intra-pleurale 
(Wagner et al., 1969; Wagner, 1970 ; Wagner et al., 1972; Wagner, 1976; Wagner et al., 1980) ou 
intra-péritonéale (Wagner, 1976) de 20 mg de quartz. Cet effet a été également observé avec de la 
tridymite et de la cristobalite dans une seule étude chez le rat (Wagner, 1976). Une augmentation 
de l’incidence de lymphomes et de leucémies a également été notée dans une étude après 
administration sous-cutanée chez la souris à la dose de 4 mg de quartz asymétrique (Ebbesen, 
1991).  

12.4.3.2 Dépôt et biopersistance des particules de silice 

Chez les patients silicotiques, les macrophages alvéolaires collectés par lavage pulmonaire 
contiennent de la silice cristalline et à l'autopsie, des niveaux élevés de quartz ont été mesurés dans 
les poumons et les ganglions lymphatiques. La silice cristalline est peu soluble et biopersistante. 
Même après arrêt de l'exposition, la silicose peut progresser et constitue un facteur de risque pour 
le développement du cancer du poumon (CIRC, 1997).  

Les macrophages alvéolaires jouent un rôle clé dans la toxicité liée à la silice cristalline et, par 
conséquent, le potentiel cytotoxique des particules de silice cristalline détermine le degré de 
pathogénicité liée à la silice cristalline (CIRC, 1997). Plus la cytotoxicité de la silice cristalline dans 
les macrophages alvéolaires est élevée, plus l'intensité de la réaction inflammatoire est élevée et 
plus le temps de séjour de la particule dans le poumon est important (Donaldson et al., 1998 ; 
Fenoglio, Croce, et al., 2000). 

Les études d'inhalation chez les rongeurs ont investigué la relation entre la toxicité intrinsèque des 
particules, l'inflammation persistante, l'altération de la clairance médiée par les macrophages et la 
biopersistance dans le poumon (Warheit et al., 2007). Les particules de silice cristalline induisent 
une inflammation pulmonaire persistante même après arrêt de l'exposition, et ce 
accompagnée d’une réduction pour les macrophages alvéolaires des réponses chimiotactiques et 
de la phagocytose. La silice cristalline altère la clairance médiée par les macrophages, en parallèle 
de sa cytotoxicité, ce qui permet aux particules de s'accumuler et de persister dans les poumons 
(CIRC, 1997). Chez l'Homme, il est possible que la co-exposition à la fumée du tabac puisse altérer 
la clairance de ces particules toxiques (CIRC, 2004). 
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12.4.3.3 Mécanismes de cancérogénicité 

La communauté scientifique considère dans son ensemble que les macrophages alvéolaires et les 
neutrophiles jouent un rôle central dans le développement des pathologies associées à l’exposition 
à la silice cristalline (Hamilton et al., 2008). Un mécanisme basé sur l’inflammation tel que décrit par 
le CIRC dans sa monographie de 1997 (CIRC, 1997) ainsi que sur l’immunité, est probablement 
responsable de l’induction d’un cancer associé à l’exposition à la silice cristalline. Les espèces 
réactives de l’oxygène (ROS) générées par les polymorphes de la silice cristalline, ainsi que celles 
générées par le métabolisme des cellules épithéliales cibles peuvent aussi prendre part à la 
cancérogénèse (Schins, 2002; Fubini et al., 2003; Knaapen et al., 2004). 

12.4.3.3.1 Propriétés physico-chimiques des poussières de silice cristalline associées à une 
cancérogénicité 

Le CIRC évoque une cytotoxicité plus faible si l’hydrophilie l’est également (Fubini et al., 1999). Ceci 
dépend des circonstances dans lesquelles la surface a été générée. Par exemple, la silice issue des 
cendres volantes ou des poussières volcaniques est générée à des températures élevées, et est 
principalement hydrophobe. 

La classification par le CIRC (1997) de plusieurs polymoprhes de la silice cristalline en tant que 
cancérogène certain pour l’Homme (groupe 1) est accompagnée d’un préambule précisant que la 
silice cristalline ne présente pas le même potentiel cancérogène dans toutes les circonstances. Les 
caractéristiques physicochimiques des poussières de silice cristalline (caractéristiques 
polymorphes, contaminants associés) peuvent expliquer les différences observées entre les études 
chez l'Homme et les études expérimentales. Plusieurs études réalisées avec une variété 
d'échantillons de silice cristalline visant à clarifier la "variabilité du risque du quartz" ont mis en 
évidence d’une part des caractéristiques et des contaminants modulant les réponses biologiques à 
la silice cristalline et d’autre part des caractéristiques de surface contribuant à la toxicité de la silice 
cristalline (Donaldson et al., 1998, Fubini, 1998b, Elias et al., 2000, Donaldson et al., 2001). 

Les critères modulant la toxicité des particules de silice cristalline sont largement détaillés dans le 
chapitre 12.2 « Données générales sur la toxicologie et les mécanismes d’action ». 

12.4.3.3.2 Génotoxicité directe et transformation cellulaire 

Des espèces réactives de l'oxygène (ROS) sont générées non seulement à la surface des particules 
de la silice cristalline, mais également par des cellules phagocytaires et épithéliales exposées à des 
particules de quartz (Castranova et al., 1991, Deshpande et al., 2002). Les oxydants générés par 
les particules de silice cristalline et par l’éclatement des cellules phagocytaires activées par la silice 
peuvent provoquer des lésions cellulaires et pulmonaires, y compris des lésions de l'ADN. Une lésion 
pulmonaire peut être initiée et amplifiée par une inflammation sévère (Donaldson et al., 2001, 
Castranova, 2004, Knaapen et al., 2004). Les différents produits (facteurs chimiotactiques, 
cytokines, facteurs de croissance) libérés par les macrophages alvéolaires activés non seulement 
recrutent plus de macrophages, mais aussi des polynucléaires neutrophiles (PNN) et des 
lymphocytes. Par ailleurs, ils peuvent aussi affecter et activer les cellules épithéliales bronchiolaires 
et alvéolaires. Les espèces réactives de l'oxygène peuvent induire directement des dommages à 
l'ADN (Knaapen et al., 2002; Schins, Knaapen, et al., 2002). Une évolution néoplasique a été 
observée dans des dosages in vitro en l'absence de cellules inflammatoires secondaires 
(Hersterberg et al., 1986, Saffiotti et al., 1995, Elias et al., 2000).  

L’internalisation des particules par les cellules cibles pourrait aussi expliquer une génotoxicité directe 
(Schins, 2002). Des particules de silice cristalline ont été détectées in vitro dans des cellules 
épithéliales pulmonaires de type II (RLE-6TN). Ces particules étaient situées à proximité immédiate 
des noyaux et des mitochondries, mais pas à l'intérieur de ces organites. Une lignée cellulaire 
d'ostéosarcomes dépourvue de mitochondries fonctionnelles a été comparée avec une lignée 
cellulaire d'ostéosarcomes avec des mitochondries normales afin d’évaluer les lésions de l'ADN liées 
au quartz. Seule la lignée cellulaire avec des mitochondries fonctionnelles a indiqué une 
augmentation significative des dommages à l'ADN après exposition au quartz DQ12 (Li et al., 2007). 
La relation entre les effets génotoxiques et l’internalisation de particules de quartz a été étudiée in 
vitro avec des cellules épithéliales de poumon humain A549 (Schins, Duffin, et al., 2002). Le 
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pourcentage de cellules A549 contenant des particules était nettement inférieur après exposition au 
quartz revêtu de polyvinylpynidine-N-oxyde ou de lactate d'aluminium comparé au quartz non revêtu 
(DQ12). Dans cette expérience, les ruptures de brins d'ADN dans les cellules exposées étaient bien 
corrélées au nombre de particules internalisées par les cellules. Par ailleurs, la génération d'espèces 
réactives de l'oxygène était étroitement liée à la formation de cassures de brins d'ADN (Schins, 
2002). Cependant, dans d'autres études in vitro utilisant différentes espèces de quartz, les ruptures 
de brin d'ADN dans les cellules épithéliales n’étaient observées qu'à des concentrations de 
particules provoquant une cytotoxicité (Cakmak et al., 2004). 

Après instillation intratrachéale de quartz DQ12, des ruptures de brins d'ADN ont été observées 
dans des cellules épithéliales pulmonaires isolées à partir de rats exposés au quartz. Cet effet n'a 
pas été identifié lorsque la poussière de quartz a été traitée, soit avec du N-oxyde de 
polyvinylpyridine, soit par du lactate d'aluminium. Ce point suggère un rôle important de la surface 
réactive des lésions induites par le quartz in vivo. Aucune augmentation de la phosphatase alcaline 
n'a été observée dans le liquide de lavage bronchio-alvéolaire de rats exposés au quartz et, par 
conséquent, étant donné que la phosphatase alcaline est une enzyme spécifiquement présente dans 
les cellules épithéliales de type II, la cytotoxicité n’a pas été mise en évidence au niveau de ces 
cellules pulmonaires. Le CIRC rappelle le rôle important des cellules inflammatoires dans les effets 
génotoxiques induits par le quartz (Knaapen et al., 2002). 

12.4.3.3.3 Épuisement des défenses anti-oxydantes 

Des quantités substantielles d'acide ascorbique (Fenoglio, Martra, Coluccia, et al., 2000) et de 
glutathion (Fenoglio et al., 2003) ont été consommées en présence de quartz dans des essais 
cellulaires par deux réactions de surface différentes. Ces dernières peuvent épuiser les défenses 
antioxydantes du fluide pulmonaire, augmentant ainsi l'étendue des dommages oxydatifs. Le quartz 
inhibe la G6PD (Glucose-6-Phosphate Déshydrogénase), mais pas d'autres oxydoréductases, et 
cette inhibition est prévenue par le glutathion, suggérant que la silice cristalline contribue au stress 
oxydatif aussi en inhibant la voie du pentose phosphate, étape critique pour la régénération du 
glutathion réduit (Polimeni et al., 2008). 

12.4.3.3.4 Génotoxicité indirecte et prolifération des cellules pulmonaires épithéliales 

Des facteurs, incluant les effets toxiques sur les cellules épithéliales, la solubilité et la bio-
persistance, pourraient également s’avérer déterminants pour l'induction des effets mutagènes 
(Johnston et al., 2000).  

Les poussières minérales toxiques, en particulier la silice cristalline, ont des effets sur les 
macrophages alvéolaires potentiellement à l’origine de la succession d’étapes conduisant à la 
fibrose pulmonaire chronique (silicose) et au cancer du poumon (Hamilton et al., 2008). Les 
macrophages présentent une variété de récepteurs se liant aux poussières minérales et conduisant 
à la phagocytose, l'apoptose des macrophages ou l'activation des macrophages (MARCO 
(macrophage receptor with collagenous structure) est un récepteur liant les particules inhalées, ainsi 
que les bactéries non opsonisées) (Arredouani et al., 2004, Arredouani et al., 2005). Bien que les 
récepteurs SR-AI / II et MARCO se lient à la fois à des particules toxiques et non toxiques, seule la 
silice cristalline déclenche l'apoptose des macrophages après la liaison à ces récepteurs (Hamilton 
et al., 2008).  

L’altération des macrophages alvéolaires, suivie d’apoptose, a pour conséquence une clairance 
altérée de la silice cristalline médiée par les macrophages (Figure 57). Ces dommages occasionnés 
aux macrophages pourraient être à l'origine de la sensibilité accrue des travailleurs exposés à la 
silice cristalline au développement de maladies auto-immunes (Pfau et al., 2004, Brown, Pfau, et al., 
2005) et de la tuberculose pulmonaire (CIRC, 1997).  
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Figure 57 : Mécanisme de cancérogénicité chez le rat de la silice cristalline proposé par le CIRC 

(1997) 

 

L'inflammation persistante déclenchée par la silice cristalline (quartz) a été liée à une génotoxicité 
indirecte dans les cellules épithéliales pulmonaires chez le rat (CIRC, 1997). Les rats exposés à la 
silice cristalline développent une réponse inflammatoire prolongée et sévère caractérisée par des 
neutrophiles élevés, une prolifération des cellules épithéliales et le développement de tumeurs 
pulmonaires (Driscoll et al., 1997). Ces réponses prolifératives inflammatoires et épithéliales 
persistantes sont réduites chez la souris et le hamster, et ces espèces ne développent pas de 
tumeurs pulmonaires après exposition à la silice cristalline ou à d'autres particules peu solubles 
(CIRC, 1997). Des études histopathologiques comparatives sur des rats et des humains exposés 
aux mêmes stimuli particulaires révèlent une inflammation, une lipoprotéinose alvéolaire et une 
hyperplasie épithéliale alvéolaire plus sévères chez le rat que chez l'Homme (Green et al., 2007). 
Ces études suggèrent que les rats sont plus susceptibles de développer une inflammation 
pulmonaire persistante en réponse à l'inhalation de particules (ILSI, 2000). L'exposition chronique 
des rats à la silice cristalline conduit également à la fibrose pulmonaire (Oberdorster, 1996) et les 
travailleurs atteints de silicose présentent un risque plus élevé de développer un cancer du poumon 
(Pelucchi et al., 2006). L'association causale entre l'inflammation chronique, la fibrose et le cancer 
du poumon a été examinée par le CIRC (CIRC, 2002). Ces associations fournissent un mécanisme 
plausible biologique entre l'inflammation et le développement de la fibrose et / ou du cancer du 
poumon (Balkwill et al., 20012001). 

 

12.4.3.3.5 Conclusions quant au mécanisme de cancérogénicité 

Au final, le CIRC propose trois mécanismes pour expliquer la cancérogénicité de la silice cristalline 
chez le rat (cf. Figure 57).  
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− En premier lieu, du fait de sa cytotoxicité, la silice cristalline altèrerait la clairance médiée par 
les macrophages alvéolaires induisant une diminution de la phagocytose, une persistance 
des particules de silice cristalline dans les poumons et une inflammation liée à la libération 
de chemokines et de cytokines. Ainsi, chez le rat, les polynucléaires neutrophiles libéreraient 
des oxydants induisant une génotoxicité et une prolifération des cellules pulmonaires 
épithéliales conduisant à un cancer pulmonaire.  

− Un second mécanisme consiste en la génération de radicaux libres extracellulaires par la 
silice cristalline épuisant la réserve d’antioxydants présents dans le fluide pulmonaire et 
induisant des lésions des cellules épithéliales suivies d’une prolifération cellulaire.  

− Enfin, le dernier mécanisme proposé est basé sur la prise en charge des particules de silice 
cristalline par les cellules épithéliales suivie d’une génération intracellulaire de radicaux libres 
induisant directement une génotoxicité.  

Le CIRC considère le premier mécanisme décrit comme le principal mode d’action expliquant les 
effets observés dans les études expérimentales même si d’autres mécanismes ne peuvent être 
exclus.  

Le rapport du Swedish Work Environment Authority évoque également les différents mécanismes 
en soulignant qu’ils peuvent être initiés parallèlement (SWEA, 2014). Les données de la littérature 
privilégient néanmoins une génotoxicité indirecte induite par l’inflammation comme une hypothèse 
importante dans la mesure où ce mécanisme est activé à des niveaux d’exposition modérés. Au 
contraire, les effets du quartz sur l’ADN ont été observés dans des études expérimentales à de très 
fortes doses (60 à 120 fois la dose requise pour produisant un effet inflammatoire). 

Chez l’Homme exposé à la silice cristalline, le mécanisme de cancérogenèse pulmonaire n’est pas 
connu. Le mécanisme responsable de l’induction des lymphomes chez les rats et les souris après 
injection de silice cristalline n’est également pas connu. 

À noter que le NIOSH (NIOSH, 2002) et le NTP (NTP, 2000) ont également classé le quartz en tant 
que cancérogène. 

 

12.4.3.4 Relation entre quartz, silicose et cancer broncho-pulmonaire 

D’après le rapport du Swedish Work Environment Authority, la monographie du CIRC et le rapport 
de l’OSHA, il existe de nombreuses études indiquant un risque accru de cancer du poumon suite à 
une exposition au quartz. Le risque est plus élevé chez les travailleurs atteints de silicose. La 
conclusion du CIRC ne mentionne pas la silicose comme un facteur important dans le lien avec le 
cancer du poumon, mais ce point est discuté en soulignant une relation entre la silicose et le cancer 
du poumon observée dans plusieurs études. 

Le CIRC (2012) souligne que la silicose peut être considérée comme un marqueur pour des niveaux 
élevés d'exposition au quartz. Ainsi si le quartz peut causer le cancer du poumon, il existe un risque 
plus élevé de cancer du poumon pour les individus atteints de silicose, même si le cancer du poumon 
est indépendant de la silicose. 

L’OSHA précise que 3 méta-analyses ont étudié l'association entre l'augmentation des catégories 
OIT de silicose (sur la base de preuves radiographiques) et l'augmentation de la mortalité par cancer 
du poumon. Deux de ces études n’ont mis en évidence aucune association (Kurihara et al., 2004; 
Tsuda et al., 1997) tandis que l’étude de Lacasse et al. (2005) a mis en évidence une relation dose-
réponse positive pour le cancer du poumon avec l'augmentation de la catégorie radiographique de 
silicose selon l'échelle du BIT. D’autres études mettent en évidence une augmentation du risque de 
cancer pulmonaire chez les travailleurs exposés en l’absence de signes radiographiques de silicose 
(Cassidy et al., 2007; Checkoway et al., 1999; Cherry et al., 1998; Hnizdo et al., 1997; McLaughlin 
et al., 1992). L’OSHA conclut que les méta-analyses et les études poolées les plus récentes 
ne fournissent pas de preuves convaincantes que la silicose est un précurseur nécessaire 
au cancer du poumon. Ces données pourraient simplement indiquer que les individus les plus 
exposés présentent un risque plus élevé de cancer du poumon. 
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L’OSHA indique que la modification des caractéristiques de surface des particules de silice cristalline 
par les facteurs physico-chimiques précités peut altérer la toxicité de la silice cristalline en affectant 
les voies mécanistiques. À l’issue de l’analyse des différents mécanismes d’induction du cancer 
pulmonaire proposés dans la littérature, l’OSHA précise que les études animales et in vitro indiquent 
que les premières étapes des mécanismes proposés dans l’induction de la silicose et du cancer 
pulmonaire semblent partager certaines caractéristiques et suggèrent que la silicose serait une 
condition préalable au développement du cancer du poumon chez les individus exposés à la silice 
cristalline. Néanmoins, d'autres études ont proposé des mécanismes alternatifs de cancérogénèse 
tels que : les dommages directs à l'ADN ; l’augmentation de la prolifération impliquant divers 
facteurs, oncogènes, facteurs de croissance, cytokines ; la perte de régulation de la prolifération due 
au dysfonctionnement, en raison de la mutation, d’un gène suppresseur de tumeur, tel que p53 ; la 
prolifération de cellules endommagées. L’OSHA conclut que les données disponibles chez 
l’animal et les études in vitro ne soutiennent pas l’hypothèse selon laquelle le développement 
d’une silicose est nécessaire pour que l’exposition à la silice cristalline provoque un cancer 
du poumon. 

Le rapport du Swedish Work Environment Authority (SWEA, 2014) souligne l’existence de 
nombreuses études indiquant un risque accru de cancer du poumon suite à une exposition à la silice 
cristalline. Le risque est encore plus important chez les travailleurs atteints de silicose. Les auteurs 
indiquent ne pas pouvoir répondre si les travailleurs sans silicose ont un risque plus élevé de cancer 
du poumon, étant donné que les rares études qui ont étudié ce point et qui ont apporté des 
ajustements pour le tabagisme n'ont pas obervé d'augmentation ou alors elle s’avérait non 
significative. Par conséquent, il n'existe aucune preuve épidémiologique solide que le cancer du 
poumon se produit sans silicose préexistante, mais les données n'excluent pas un risque. 

Dans un article paru en 2000, Checkoway et al. (2000)ont examiné, sur la base d'études 
épidémiologiques, la question de savoir si la silicose est un préalable indispensable à une 
augmentation du risque de cancer du poumon chez les travailleurs exposés au quartz. Les auteurs 
indiquent l’existence d'une incertitude sur le diagnostic pour lequel l'examen radiologique de routine 
pourrait être relativement peu sensible dans la détection de légères modifications pulmonaires à un 
stade précoce de la pathologie. Ils ont également souligné que les études épidémiologiques visant 
à étudier le risque de cancer du poumon avec de faibles niveaux d'exposition au quartz devraient 
inclure des populations de taille conséquente avec un large éventail de groupes d'exposition (y 
compris les niveaux faibles et élevés). Les auteurs ont conclu qu'il était trop tôt pour affirmer que la 
silicose était nécessaire pour que le cancer du poumon se développe suite à une exposition au 
quartz et que la silicose et le cancer du poumon devraient être considérés séparément, car ces effets 
ne sont pas nécessairement liés. 

 

12.4.4 Synthèse des données issues des publications récentes analysées 

12.4.4.1 Cancers chez l’Homme 

12.4.4.1.1 Cancers broncho-pulmonaires 

Mossman et al. (2013) ont analysé le risque de cancer broncho-pulmonaire en association avec 
l’exposition à la silice. Leurs conclusions rejoignent celles déjà exposées, en particulier le rôle majeur 
de la présence d’une silicose, et l’impossibilité à conclure sur le risque en l’absence de cette 
pathologie. Ils rapportent toutefois l’existence possible d’un seuil estimé à 1,84 mg.m-années pour 
cette pathologie, seuil qui serait donc dépassé en cas d’exposition à la valeur actuelle de 0,05 mg.m 
pendant 40 ans.  

Boffetta et al. (2017) ont conduit une revue systématique avec méta-analyse sur les études 
épidémiologiques publiées jusqu’en décembre 2015 concernant le risque de cancer associé aux 
expositions au carbure de silicium (SiC) réalisée après le classement du CIRC (Grosse et al., 2014). 
L’intérêt de cette revue est lié à la prise en compte du risque de cancer broncho-pulmonaire associé 
à la présence de silice cristalline (principalement cristobalite) dans l’industrie de production de 
carbure de silicium (procédé ACHESON). Ce procédé consiste à porter à haute température (2 000-
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2 600°) un mélange de poudre de carbone (issue du coke) et de quartz (sable). À ces températures, 
le quartz recristallise partiellement sous forme de cristobalite. Le procédé ACHESON est donc 
associé à un aérosol complexe comportant au moins des hydrocarbures aromatiques polycycliques, 
du quartz, de la cristobalite et des particules plus ou moins allongées de carbure de silicium. Tous 
ces agents sont cancérogènes respiratoires certains classés dans le groupe 1 par le CIRC (sauf le 
SiC fibreux, pour lequel le CIRC retient une évidence limitée chez l’Homme).  

L’intérêt de cette revue est limité aux publications concernant les 2 cohortes canadiennes et 
norvégiennes de production de SiC. En effet, la revue intègre par ailleurs des utilisations de SiC qui 
ne sont pas concernées par la silice cristalline. 

Dans la cohorte canadienne comportant initialement 632 travailleurs (Dufresne et al., 1987), les 
concentrations en quartz allaient de 0 à 113 µg.m-3 et en cristobalite de 0 à 36 µg.m-3. Globalement 
le SMR pour les cancers broncho-pulmonaires était de 1,69 (1,09-2,52) et pour les maladies 
respiratoires non malignes de 2,03 (1,21 - 3,22) (Infante-Rivard et al., 1994). 

La cohorte norvégienne incluait 2 620 hommes ayant travaillé jusqu’en 1996. Une campagne de 
mesures de la concentration de l’aérosol en silice cristalline a été réalisée à partir de 1988, 
complétée par une matrice emplois-expositions concernant l’ensemble de la période d’activité 
(Foreland et al., 2012). Lors de la dernière mise à jour des données de mortalité, le SMR pour les 
cancers respiratoires était de 2,0 (1,6-2,4) et pour les maladies respiratoires chroniques obstructives 
de 2,2 (1,6-2,9) (Bugge et al., 2010). 

Les diverses expositions cumulées aux composants de l’aérosol (quartz, cristobalite, SiC, 
poussières respirables) étaient très corrélées (entre 0,51 et 0,84). 

Une analyse séparée par type de particules retrouve une relation dose-effet pour la cristobalite chez 
les fumeurs (Bugge et al., 2012).  

 
RR : Risque relatif, ajusté en fonction de l'âge (analyse limitée aux fumeurs). 

Ref : catégorie de référence ; ( ) : valeur de test pour la tendance linéaire.  

Points de coupe tertiles : Poussière totale: 30-87 mg.m-3. Poussières alvéolaires : 3,8-10 mg.m-3. Quartz: 0,026-0,077 mg.m-3. 
Cristobalite : 0,028-0,093 mg.m-3. Particules de SiC : 0,83-3,0 mg.m-3. Fibres : 2.0-93 mg.m-3 

 

Figure 58 : Risque relatif de cancer du poumon en fonction des tertiles d’exposition cumulée à la 
poussière totale, à la poussière alvéolaire, aux particules de quartz, de cristobalite et de SiC, et au 

fibres dans une cohorte de travailleurs norvégiens de la production de SiC (Figure issue de la revue 
de Boffetta et al. (2017)) 
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Erren et al. (2011) ont conduit une méta-analyse des études épidémiologiques publiées sur la 
période 1979-2006 se rapportant à l’exposition à la silice cristalline et au risque de cancers broncho-
pulmonaires. Cette revue complète une publication précédente des mêmes auteurs parue en 2009 
(Erren et al., 2009b). Elle est centrée sur les études permettant de calculer des risques relatifs de 
cancers broncho-pulmonaires chez les sujets avec et sans silicose. 

Trente-huit publications concernant des sujets silicotiques ont été retenues dans cette revue et dans 
la méta-analyse associée. Parallèlement onze publications concernant des sujets exposés à la silice, 
sans silicose associée ont été retenues. 

Chaque étude est brièvement décrite dans un tableau comprenant la notion d’ajustement sur le 
tabac quand elle existe, ainsi que la mesure du risque de cancer broncho-pulmonaire. Globalement, 
après prise en compte de l’hétérogénéité entre les études (fixed-effects summaries FES ; random-
effects summaries RES) les estimations du risque relatif résultant de ces études sont les suivantes : 

Toutes les études combinées (n) FES (95% IC) RES (95% IC) 

Silicotiques (38) 

Non-silicotiques (11) 

2,1 (2,0 -2,3) 

1,2 (1,1-1,3) 

2,1 (1,9 -2,3) 

1,2 (1,0 -1,3) 

 

La prise en compte du tabac, lorsqu’elle est possible, fait disparaitre le risque chez les non 
silicotiques. 

Études ajustées sur le tabac 
(n) 

FES (95% IC) RES (95% IC) 

Silicotiques (9) 

Non-silicotiques (3) 

2,1 (1,8 – 2,4) 

1,0 (0,8 – 1,3) 

2,2 (1,8 – 2,7) 

1,0 (0,8 – 1,3) 

 

Les auteurs discutent en détail les biais et causes d’hétérogénéité dans les études analysées. Il ne 
semble pas exister de biais de publications. En revanche, les circonstances d’exposition des 
différentes populations sont très variables, avec des co-expositions pouvant contribuer au risque de 
cancer (amiante, hydrocarbures aromatiques polycycliques, radon…). Des analyses par sous-
groupe d’exposition plus homogènes (travailleurs du granite), montrent des résultats très 
comparables.  

Finalement, cette revue ne permet pas de répondre à la question initiale du lien entre silice, silicose 
et cancer. Les auteurs insistent sur la nécessité de disposer d’études avec de bonnes relations dose-
effet, indépendamment de la notion de silicose. Enfin, ces études doivent également définir les 
critères permettant d’affirmer ou d’écarter le diagnostic de silicose (radiographie, tomodensitométrie 
thoracique, constatations anatomopathologiques). Une meilleure prise en compte des co-
expositions est également nécessaire. 

La publication d’Erren et al. (2009b) n’apporte pas d’éléments supplémentaires par rapport à la 
publication de 2011. Elle reprend, en les détaillant, les mêmes 11 études publiées chez les sujets 
exposés à la silice sans silicose, retrouvées dans les recherches bibliographiques de 1966 à 2007. 
L’intérêt de cette analyse est de détailler les résultats de chaque étude et des analyses combinées. 
Comme dans la publication de 2011 (Erren et al., 2011), l’accent est mis sur l’exclusion des études 
comportant des multi-expositions (sauf la plus importante cohorte constituée à partir des activités 
de fonderie) (Sherson et al., 1991), où on ne peut exclure des co-expositions à l’amiante et aux 
hydrocarbures aromatiques polycycliques. Seule 3 études ont ajusté les résultats sur le tabac. 
Globalement, les auteurs retrouvent un sur-risque de 20% (RR= 1,2 [95% CI (1 ,1- 1,4)]) qui disparaît 
dans les études ajustées sur le tabac (RR = 1,0 [95% CI (0,8 -1,3)]. 

L’objet de la revue conduite par Lacasse et al. (2009)) est d’examiner les données épidémiologiques 
disponibles à travers une revue systématique (1966-2007) et une méta-analyse, testant la relation 
entre exposition à la silice (indépendamment de la notion de silicose) et risque de cancer broncho-
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pulmonaire. Seules les études comportant une analyse de la relation dose-réponse sont prises en 
compte. Quatre critères d’exclusion importants sont appliqués : expression de la dose en µg.m-3-
années ; ajustement sur le tabac ; absence de co-expositions à d’autres cancérogènes 
respiratoires ; études autopsiques. 

La méthode de méta-analyse retenue correspond à une analyse conjointe des données des études 
disponibles (« prepoole method »). Une analyse complémentaire a été réalisée sans tenir compte 
des expositions récentes des 10 à 20 dernières années (Lag). 

Quarante-neuf publications correspondant à 23 études distinctes ont été initialement repérées sur 
la notion dose-effet. Après application des critères d’exclusion, seules 10 études ont été retenues. 

La méta-analyse réalisée a permis de retrouver une estimation de la courbe dose-réponse. Ainsi, 
en considérant 2 niveaux d’expositions à 1 µg.m-3-années et à 6 µg.m-3-années, les risques relatifs 
correspondant sont respectivement 1,22 (1,01 – 1,47) et 1,84 (1,48- 2,28). Le modèle montre 
l’existence d’une valeur d’exposition cumulée à 1,84 µg.m-3 au-delà duquel le risque devient 
significatif. Enfin il semble exister un plateau pour des expositions supérieures à 6 µg.m-3-années. 
L’introduction d’une exclusion de la fin d’exposition (Lag 10-20 ans) ne modifie pas sensiblement les 
résultats. L’ensemble de ces résultats doit être interprété en tenant compte de l’hétérogénéité entre 
les études sélectionnées, en partie liée aux différences de méthodes mises en œuvre pour mesurer 
l’exposition cumulée. 

En effet s’il existe bien une relation dose-effet, celle-ci est bien caractérisée surtout pour les 
expositions les plus importantes, au-delà des valeurs limites d’exposition américaines (50µg.m-3) sur 
une longue période de 30 ans (soit 1,5 µg.m-3-années) et un nombre limité de prélèvements dont la 
représentativité n’est pas toujours établie. Néanmoins, les analyses des relations dose-effet de 
chaque étude montrent une cohérence des résultats et rendent la méta-analyse assez robuste. En 
revanche, toutes ces études sauf 2 incluent des sujets ayant des silicoses. Cette étude ne permet 
donc pas de répondre à la question de l’importance du rôle de la silicose dans la génèse des cancers 
observés. 

Les auteurs en concluent que les résultats obtenus sont compatibles avec une relation dose-effet, 
établie au-dessus d’une valeur de 1,84 µg.m-3-années. 

La revue de Poinen-Rughooputh et al. (2016) identifie les études sur le cancer broncho-pulmonaire 
et l’exposition à la silice cristalline publiées jusqu’en avril 2016. Quatre-vingt trois cohortes et dix-
sept études cas-témoins sont prises en compte (sauf exception, la dernière publication de chaque 
étude est retenue).  

Parmi ces études, vingt sont postérieures à la dernière revue systématique d’Erren incluant des 
études publiées jusqu’en fin 2007 (Erren et al., 2011). 

Les points forts de ce travail sont (i) la qualité de la revue systématique répondant aux 
recommandations PRISMA45, (ii) la prise en compte statistique de l’hétérogénéité inter-études et (iii) 
la richesse des analyses en sous-groupes du fait du nombre d’études ayant pu être retenues. 

Les principaux résultats sont les suivants :  

 Ils confirment la relation entre exposition à la silice et cancer broncho-pulmonaire (40 
cohortes rapportent un excès de risque significatif sur 63) avec un SMR résultant (Random 
effects model) de 1,55 (1,38-1,75), et un RR résultant de 1,34 (1,24-1,46) pour les études 
cas-témoins basées sur l’incidence et 1,82 (1,25-2,66) pour les études cas témoins basés 
sur la mortalité.  

 Comme attendu, le risque est plus important chez les silicotiques [SMR = 2,32 (1,91-2,81) ; 
SIR= 2,49 (1,87-3,33)] par rapport aux non silicotiques [SMR = 1,78 (1,07-2,96), SIR= 1,18 
(0,86-1,62)]. 

                                                 
45 PRISMA : Preferred reporting items for systematic reviews and meta-analyses. 
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 L’ajustement sur le tabac est très rare dans les cohortes. Trois études le prennent en 
compte. Les 2 premières ont des SMR ajustés qui restent significativement élevés (Berry et 
al., 2004; Preller et al., 2010), la troisième est non significative (Yu et al., 2008). 

Pour les études cas-témoins, l’OR reste significativement élevé dans 11 études sur 17. Lorsque l’on 
s’intéresse aux études chez les non silicotiques, une seule étude cas-témoins montre un OR ajusté 
non significatif (Lagorio et al., 1990). 

 Les risques varient en fonction des industries, les plus élevés étant observés dans le secteur 
minier [1,48(1,05-1,23)] et le plus faible dans l’industrie de la céramique [1,14 (1,05-1,23)]. La 
comparaison entre les cohortes exposées principalement à la silice et celles exposées à d’autres 
cancérogènes professionnels ne montre pas de différence significative. 

 Quelques études permettent d’étudier les relations dose-effet. Les auteurs retrouvent, comme 
l’équipe de Lacasse et al. (2009), un risque estimé dans le premier quartile (˂0,83 µg/mᶟ x a) de 
1,19 (1,02-1,39) et le dernier quartile (˃8,35 µg/mᶟ x a) de 1,36 (0.87-2.13). 

 Enfin, il est intéressant de noter une décroissance du risque en fonction des années de 
publication : 

 2,32 (1,50-3,58) avant 1990, 

 1,77 (1,17-2,69) entre 1991 et 2000, 

 1,54 (1,40-1,70) après 2000. 

La publication de Brown (2009) est une mise au point par un expert sur les relations entre silice, 
silicose et cancer, avec ou sans tabac. Ce n’est pas une revue systématique mais plutôt une opinion 
personnelle basée sur les quelques revues et études publiées entre 1996 et 2008. Cette publication 
ne fournit pas de description précise de la méthode et n’apporte pas d’éléments nouveaux sur le 
rôle de la silice cristalline en l’absence de silicose ou sur les éventuelles interactions entre silice et 
autres cancérogènes. 

 

12.4.4.1.2 Cancers extra-pulmonaires 

Deux revues systématiques associées à une méta-analyse ont été identifiées, l’une sur le cancer du 
larynx (Chen et Tse, 2012), l’autre sur le cancer de l’estomac (Lee, Ahn, et al., 2016). 

La revue systématique de Chen et Tse (2012) porte sur les publications disponibles de 1946 à 2011. 
Seize cohortes rapportent une analyse du risque de cancer du larynx. Parmi les 5 cohortes de 
patients silicotiques, seule l’étude de Scarselli et al. (2011) retrouve un excès de risque du cancer 
du larynx [SMR= 2,18 (1,32-3,60)] mais ne porte que sur 15 cas observés. Ces études ne sont pas 
ajustées sur tabac et alcool. Toutes les autres cohortes industrielles ne montrent pas d’excès du 
risque significatif.  

Les auteurs de la revue ne précisent pas les SMR correspondant aux cancers broncho-pulmonaires 
de ces études. 

Les études cas-témoins en population générale sont plus contrastées avec 3 études positives sur 7, 
avec un OR significatif oscillant de 1,50 à 1,83 (Sartor et al., 2007; Shangina et al., 2006; Elci et al., 
2002) après ajustement sur tabac et alcool. La multi-analyse réalisée sur les cohortes ne montre 
pas de risque significatif. En revanche, l’OR résultant des 6 études cas-témoins avec ajustement sur 
la consommation de tabac et d’alcool montre une discrète élévation du risque à 1,39 (1,17-1,67), 
sans relation dose-effet. 

Ces résultats restent fragiles puisque, dans ces études cas-témoins en population générale la 
reconstitution des expositions est basée sur le déclaratif des sujets et donc soumis à un biais de 
redite. 

Les auteurs de la revue concluent à une association faible entre silice/silicose et cancer du larynx. 

La revue systématique de Lee, Ahn, et al. (2016) porte sur la période 1970-2014. Au total, 20 
cohortes et 9 études cas-témoins ont été retenues. Le risque estimé sur l’ensemble des études est 
de 1,25 (1,18-1,34), associé à une hétérogénéité substantielle. 
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Les analyses par sous-groupe montrent des risques estimés significatifs dans les industries de la 
construction [1,18 (1,04-1,35)], de la fonderie [1,31 (1,21-1,43)] et des mines [1,36(1,23-1,50)]. 
Lorsque l’on s’intéresse uniquement aux études dans lesquelles le cancer est histologiquement 
confirmé, le risque estimé est à 1,24 (1,15-1,35). Dans cette revue, on ne retrouve pas de données 
concernant une éventuelle relation dose-effet, ou d’informations concernant les cohortes de patients 
silicotiques. Les auteurs concluent à une relation significative entre exposition à la silice cristalline 
et cancer de l’estomac. Ils insistent également sur la plausibilité biologique, du fait d’une part, du 
pouvoir cancérogène de la silice cristalline et d’autre part, de la quantité de silice déglutie après 
inhalation (en rapport avec en particulier les phénomènes de clairance de la zone trachéo-
bronchique). 

 

12.4.4.2 Recherche de biomarqueurs pouvant avoir un lien avec un 
potentiel cancérogène 

Une étude a porté sur des populations exposées à différents types de particules ; l’objectif était de 
déterminer si l’endommagement de l’ADN des lymphocytes pouvait être un biomarqueur 
d’exposition. Bonassi et al. (2016) ont étudié des populations exposées à des particules telles que 
l’amiante, les poussières de bois et la silice. Cet article a porté sur l’analyse de 18 articles. 
Concernant la silice, il intègre 5 articles parus entre 2000 et 2014, qui portaient sur l’étude de la 
fréquence de dommages à l’ADN (micronoyaux, cassures d’ADN, échanges de chromatides sœurs) 
dans les lymphocytes circulants, chez des travailleurs exposés à la silice. Les sujets étaient exposés 
à la silice cristalline, mais aussi à d’autres poussières en raison de leur profession. 

Une augmentation de la fréquence de micronoyaux a été observée dans les 5 études (toutefois pas 
dans la catégorie « stone masons », dans une étude qui comportait aussi des tunneliers), et la 
présence de cellules binuclées dans 3 études sur 5. Des cassures d’ADN (comètes) étaient 
détectées dans 2/3 études. Dans l’étude portant sur des maçons, l’augmentation de micronoyaux et 
de comètes était augmentée pour une exposition supérieure à 10 années, comparativement à une 
exposition inférieure à 10 ans, et restait significativement élevée par rapport aux sujets-contrôles 
après ajustement sur la consommation de tabac, d’alcool et de « chewing ». 

Les 18 articles analysés n’ont pas permis aux auteurs de faire une méta-analyse quantitative 
(hétérogénéité et nombre limité). Ils concluent cependant que les résultats supportent l’hypothèse 
que l’exposition à ces particules est associée à une augmentation significative des échanges de 
chromatides sœurs, et à une augmentation des micronoyaux, mais ils n’ont pas observé de 
corrélation avec les aberrations chromosomiques et les cassures d’ADN (test des comètes). Les 
auteurs recommandent de développer l’emploi du test du micronoyau. Les données des 5 études 
sur la silice s’intègrent dans cette hypothèse. Les auteurs discutent l’interprétation des résultats, et 
considèrent que les lymphocytes ne peuvent être endommagés directement par les particules, car 
ils ne sont pas en contact direct avec les particules aériennes, et que le mécanisme de génotoxicité 
doit passer par l’inflammation. Toutefois, on peut mentionner que les particules inhalées sont 
épurées/transloquées via la voie lymphatique et l’on ne peut pas totalement exclure que des 
particules interagissent directement avec les cellules. En outre, des facteurs clastogènes stables 
sont générés lors du stress oxydant (Lindholm et al., 2010). 

 

12.4.4.3 Études expérimentales en relation avec l’évaluation d’un 
potentiel cancérogène 

Données mécanistiques 

Trois revues ont été analysées. Borm et al. (2011)) ont revu les articles sur la génotoxicité et 
l’inflammation, et discutent le mécanisme en termes de génotoxicité « directe » ou « indirecte » et 
de doses limites. Moller et al. (2013) ont focalisé leur analyse sur l’oxydation de l’ADN comme 
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marqueur de génotoxicité Roller (2011) et ont comparé des données de génotoxicité in vitro et de 
cancérogénicité in vivo pour le poumon.  

Borm et al. (2011) ont revu les articles sur la génotoxicité et l’inflammation en réponse à l’exposition 
à la silice cristalline. Ils font l’hypothèse que l’inflammation chronique conduit à un stress oxydatif et 
à un endommagement de l’ADN persistants, dans un environnement où sont produites différentes 
molécules favorisant la survie et la prolifération, et que ce sont les facteurs les plus importants qui 
peuvent définir le danger et améliorer l’évaluation du risque. 

Les auteurs indiquent que le rapport 100C du CIRC n’a pas mentionné la génotoxicité directe, au 
sens où les auteurs la définissent, tout en concluant sur « une preuve suffisante de 
cancérogénicité ». Ils précisent que leur revue vient soutenir l’interprétation apparente du CIRC que 
le mécanisme de génotoxicité du quartz est secondaire, résultant de l’inflammation. Des conclusions 
quantitatives des auteurs sont tirées d’études in vitro. Les auteurs proposent que la génotoxicité 
joue un rôle à forte dose, mais que l’inflammation est la principale force qui provoque la génotoxicité 
(mécanisme secondaire). 

Borm et al. (2011) définissent les mécanismes, direct (1), indirect (2) et secondaire (3) de 
génotoxicité, devant répondre aux critères respectifs (voir leur Table 2), respectivement : (1) la silice 
cristalline doit entrer dans le noyau et interagir avec l’ADN et les chromosomes, (2) la silice cristalline 
n’entre pas nécessairement dans le noyau mais provoque une déplétion des antioxydants 
cellulaires, (3) la silice cristalline n’entre pas nécessairement dans le noyau et la génotoxicité et 
l’inflammation sont provoquées par exemple par les phagocytes. L’indentification de ces 
mécanismes n’est pas toujours précisée dans les études de génotoxicité et est difficile à réaliser, 
étant donné qu’ils ne sont pas nécessairement indépendants.    

Si l’on considère les tests in vivo rapportés dans cette étude, 6 ont été réalisés avec du quartz non 
traité. Ils ont porté sur l’inflammation après injection ou instillation intra-trachéale, ou inhalation (une 
étude). Une étude porte sur la génotoxicité. L’inflammation a été évaluée par la numération des 
cellules (PNN et macrophages) dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire (LLBA), sans évaluation 
de la production de cytokines. D’autres quartz ont été comparés (± fer, frais/âgé, sites workplace…). 
Parmi les conclusions de ces comparaisons : le traitement de surface augmente ou diminue 
l’internalisation par les macrophages ; la production de radicaux et l’inflammation dépendent du 
contenu en fer ; l’aire de surface dicte l’inflammation mais pas la production d’espèces radicalaires.  

Un effet inflammatoire a été observé dans toutes les études employant le quartz, mais pas dans 
celles utilisant le quartz de lieu de travail (Clouter et al., 2001). L’étude de génotoxicité a montré une 
oxydation de l’ADN du poumon de rats exposés au quartz DQ12 (Albrecht et al., 2005). 

La comparaison selon le traitement de surface (PVNO, aluminium) montrait une diminution de la 
charge pulmonaire et de l’inflammation (Albrecht et al., 2007). La comparaison entre les effets de 
quartz, selon la teneur en fer, concerne un quartz fraîchement broyé à faible ou haute teneur en fer. 
Le fer de l’échantillon contaminé vient de l’acier inoxydable du broyage (Castranova et al., 1997). 
Ces échantillons donnent le même signal pour les radicaux de surface et l’échantillon contenant du 
fer donne davantage de ROS en milieu aqueux (Castranova et al., 1997). 

Concernant l’analyse quantitative, les auteurs rapportent des études sur cellules A549 qui donnent 
une concentration limite 8 µg.cm-2 pour la production d’IL-8 et de 40 µg.cm-2 pour la génotoxicité. 
Pour l’IL-8, ce n’est pas une valeur limite car Schins et al. (2000) n’ont testé que deux concentrations, 
8 et 40 µg.cm-2 de quartz DQ12. Pour la génotoxicité, il y a 5 articles référencés avec cette 
concentration : 

- Liu et al. (1996) ont utilisé les Min-U-Sil 5 et 10 (0,20, 40, 80 et 160 µg.cm-2 sur cellules V79. 

- Schins, Duffin, et al. (2002) du quartz DQ12 sur cellules A549, mais seule la concentration de 
80 µg.cm-2 a été utilisée. 

- Li et al. (2007) du DQ12 et des cellules RLE-6TN (rat lung epithelial type II cells) exposées à 25, 
45, 100 µg.cm-2. 

- Gao et al. (2000) le Min-U-Sil 5 (0, 10, 20, 40 µg/cm2) sur macrophages alvéolaires de rat et les 
effets significatifs ont été aussi observés à 20 µg.cm-2. 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 341 / 478 mars 2019 

- Cakmak et al. (2004) ont employé le DQ12 et 21 échantillons commerciaux (dont 4 utilisés pour 
tous les tests de l’article, dont le test des comètes), employés à des concentrations de 1, 6, 8, 
40 et 200 µg.cm-2. Avec DQ12, il n’y avait pas d’augmentation significative à 40 µg.cm-2, mais à 
200 µg.cm-2 qui était une concentration toxique (viabilité ≈ 87%). 

Les auteurs extrapolent la quantité de 40µg.cm-2 induisant des dommages à l’ADN in vitro à la 
quantité qui serait déposée sur la surface alvéolaire, soit 155 mg/poumon de rat. En fait, ils 
mentionnent que cette valeur est surestimée car il faut plutôt ramener la dose (en masse) à la surface 
de la région proximale alvéolaire (PAR, 300-600 cm2). En prenant le modèle MPP2 V2 (Multiple Path 
Dosimetry Model Version 2), ils calculent la dose, chez le rat, qui donnerait une valeur de 8 µg.cm-
2 dans la région PAR (sur la base de la production d’IL-8), soit 2,4 mg de charge pour le poumon 
total. Avec une limite de 40 µg.cm-2, cela fait une valeur de charge pulmonaire de 12 mg (soit une 
exposition 6,2 mg.m-3, 15 mois, 5 jours/semaine, 7h/jour). 

Moller et al. (2013) ont revu les données d’articles qui ont mesuré l’oxydation de l’ADN (8-oxo-7,8-
dihydroguanine), comme marqueur de génotoxicité induite par des particules, dont 10 articles ayant 
étudié les effets de la silice cristalline. Les tests ont été évalués comme « optimaux » ou « non 
optimaux », selon des critères de qualité (niveau de dommages des contrôles, méthode analytique). 
Sept hypothèses ont été testées, pour lesquelles la force de la preuve a été évaluée sous forme de 
scores de A46 (force de la preuve la plus élevée) à D (la plus faible). 

Les sept hypothèses testées sont présentées ci-après et ont abouti aux résultats suivants : 

− Relation entre la quantité d’ADN endommagé et le type d’essai : les auteurs suggèrent que les 
données indiquent une tendance à ce que les effets soient significativement différents avec des 
tests « non optimaux », mais qu’il peut y avoir un biais de publication. Ils indiquent un score A 
toutefois pour les essais « non optimaux », qui montrent une augmentation significative de 
l’oxydation de l’ADN dans les tissus, le sang et les urines après exposition aux particules par 
voie aérienne, intra-péritonéale ou gastro-intestinale. 

− Relation entre l’endommagement de l’ADN et le mode d’exposition : l’inhalation donne moins 
d’oxydation de l’ADN comparé à l’instillation, avec un score A. 

− Dépendance de l’oxydation de l’ADN avec le calendrier des expositions : un score A est attribué, 
en exposition pulmonaire et non pulmonaire, en faveur d’une dépendance de l’oxydation de 
l’ADN avec la fenêtre d’exposition et du délai post-exposition. Le maximum est obtenu quelques 
jours après une exposition à une dose unique et diminue ensuite dans les semaines suivant 
l’exposition47. 

− Dépendance de l’oxydation de l’ADN selon les espèces et les souches animales : collectivement, 
les études ne permettent pas de dire quelles espèces et souches sont particulièrement sensibles 
pour générer des bases oxydées. L’évaluation a un score C (tests majoritairement « non 
optimaux ». On peut noter les conclusions : « Sur la base des résultats sur l’inflammation, le 
hamster est moins sensible que la souris et le rat. Sur la base de l’oxydation dans les cellules 
du LLBA, l’oxydation est plus importante chez le rat, puis chez la souris et le hamster, mais avec 
des données contradictoires ».  

− Dépendance de la réponse avec la voie d’exposition, et association entre le niveau 
d’endommagement de l’ADN et l’exposition par voie non pulmonaire : le foie est l’organe 
principal qui est endommagé par oxydation, en exposition par voie non pulmonaire. Score B.  

− Dépendance de l’oxydation de l’ADN avec les caractéristiques des particules : l'évaluation 
globale d’endommagement de l’ADN ne permet pas de discriminer entre les types différents de 
particules ; score pour l'exposition pulmonaire essais « non optimaux ». Pour l'exposition gastro-
intestinale, le score est B, mais avec peu d’études. Avec ces limitations, les auteurs mentionnent 

                                                 
46 Score A : si des études ont été réalisées dans au moins deux laboratoires différents, avec test optimaux » et des effets dose-réponse. 
Scores B et C : effets dose-réponse avec des tests « optimaux » ou « non-optimaux ». Score D : études effectuées avec des tests « non-
optimaux » et absence de données dose-réponse. 

47 Probablement résultant d’une réparation de l’ADN ; ce qui n’implique pas une réparation fidèle. Des lésions non/mal réparées peuvent 
subsister. 
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qu’il y a des preuves pour que l'induction de dommages oxydatifs à l'ADN dépende des 
caractéristiques des particules après l'exposition pulmonaire et gastro-intestinale. 

− Relation entre inflammation et dommages oxydatifs à l'ADN : il y a peu d’inflammation et de 
génotoxicité à faible dose, mais les doses élevées provoquent inflammation et génotoxicité, 
Score A (essais optimaux pour la détection d'ADN oxydé). Les auteurs considèrent qu’il n'y a à 
présent aucune preuve expérimentale directe en accord avec la notion selon laquelle 
l'inflammation est un prérequis pour l’oxydation de l'ADN dans le poumon48.  

Les auteurs concluent que les résultats des analyses donnent des preuves selon lesquelles 
l'exposition à des particules, par voie aérienne ou gastro-intestinale, est associée à des niveaux 
élevés d’endommagement de l’ADN, par oxydation de bases. L'exposition de voie aérienne est 
associée à une augmentation dose-dépendante de l’oxydation. Les expositions pulmonaires ont 
utilisé des doses produisant une surcharge pulmonaire chez le rat. Cependant, Moller et al. (2013) 
mentionnent que l'induction de 8-oxo-7,8-dihydroguanine se produit à une dose inférieure à ce seuil. 
Prenant en compte toutes les particules étudiées (amiante, diesel, quartz, carbone nanométrique), 
les auteurs considèrent que les résultats montrent que ces particules génèrent une génotoxicité 
dose-dépendante, sans seuil spécifique, bien que les effets à faibles doses n’aient pas été bien 
étudiés. 

Finalement, dans l’étude de Moller et al. (2013), les hypothèses ayant obtenu un score A de preuve 
se rapportent à la voie d’exposition, à la fenêtre d’exposition et de durée post-exposition, et à 
l’absence d’effet direct entre inflammation et oxydation de l’ADN. 

L’article de Roller (2011) avait pour objectif de collecter les données obtenues avec des essais in 
vitro réalisés avec des cellules de mammifères et dans des essais chez l’animal, afin de comparer 
les résultats in vitro et in vivo. Les résultats ne sont pas discutés en termes de mécanisme, mais de 
relation entre génotoxicité in vitro et cancérogénicité in vivo pour le poumon, afin de définir des tests 
susceptibles de détecter des substances cancérogènes pour le poumon. 

Les études analysées portaient sur les fibres inorganiques et les particules (fines, ultrafines telles 
que : TiO2, plusieurs oxydes métalliques, silice, noir de charbon…) et n’incluaient pas les laines 
minérales et d’autres particules fibreuses. Les seules données expérimentales chez l’animal 
mentionnent 3 (trois) études par inhalation, regroupées, et qui concernent des composés de 
cadmium et de silice cristalline, et 20 études qui ne concernent pas le quartz (composés Ni, nano-
GBP et large-fine GBP49). Les trois études référencées (dans le Tableau 5 de l’article) ont été prises 
en compte dans la monographie du CIRC. Cet article est peu informatif pour ce qui concerne les 
effets de la silice cristalline, et n’apporte pas d’information nouvelle sur le potentiel ou les 
mécanismes d’action de ce minéral. 

Sur la base des études épidémiologiques et in vivo, une mesure a été évaluée, pour la détection du 
risque avec un minimum d’exposition de 20 ans. Quatre groupes de composés ont été considérés : 
l’amiante et les composés du Cr(VI), les composés du cadmium et la silice cristalline (quartz et 
crisobalite), la fumée de diesel et les nano-GBP, et les GBP large-fines. Les valeurs d’exposition 
données pour le second groupe sont de 0,3-0,5 mg.m-3 (cumulative: 6–10 mg.m-3-années). 

  

                                                 
48 Ce résultat est à discuter par rapport à la revue de Borm et al (2011) qui partent de cette hypothèse pour justifier leur démarche 
analytique.  
49 Granular Biodurable Particles: particules biopersistantes granulaires sans toxicité spécifique 
significative (“respirable granular bio-durable particles without known significant specific toxicity”) 
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12.4.5 Synthèse des données issues du rapport de l’ATSDR (2017) 

Éléments généraux sur le cancer broncho-pulmonaire 

L’ATSDR indique qu’il existe plus d’une centaine d’études concernant le lien entre exposition à la 
silice cristalline et cancer broncho-pulmonaire. Parmi ces études ont été identifiées plusieurs revues 
récentes : Brown, 2009; Checkoway et al., 2000; Cox, 2011; Gamble, 2011; CIRC, 2012; NIOSH, 
2002; Soutar et al., 2000; Steenland, 2005; Steenland et al., 2014. Les informations décrites dans 
cette partie du profil de l’ATSDR sont centrées sur les données publiées après l’évaluation conduite 
par le CIRC en 1997. 

L’ATSDR rappelle que plusieurs agences gouvernementales ont classé la silice cristalline en tant 
que cancérogène pulmonaire avéré pour l’Homme (CIRC, 2012; NIOSH, 2002; NTP, 2014). 

L’ATSDR indique que la classification du CIRC en 1997 a fait l’objet d’une controverse au sein de la 
communauté scientifique, en partie pour cause de résultats discordants des études en populations 
professionnelles et en l’absence de données sur la relation dose-réponse. Le CIRC a reconnu que 
certaines études n’ont pas mis en évidence d’association entre l’exposition à la silice cristalline et le 
CBP, probablement compte tenu des caractéristiques différentes de la silice cristalline d’un 
environnement de travail à un autre ainsi que d’autres facteurs susceptibles d’affecter son activité 
biologique. D’autres facteurs de confusion et biais peuvent également avoir influencé les résultats : 
les erreurs d’estimation des niveaux d’exposition à la silice cristalline, l’absence de silicose, un 
contrôle adéquat du facteur « tabagisme » et la non prise en compte des co-expositions éventuelles. 
De plus, le risque de CBP induit par la silice est faible, impliquant la nécessité de disposer d’études 
sur des populations larges afin d’avoir la puissance nécessaire pour détecter ce risque. Les analyse 
poolées et les méta-analyses fournissent les supports de données les plus robustes pour l’évaluation 
de la cancérogénicité pulmonaire de la silice cristalline. Plusieurs études de ce type ont été publiées 
depuis 1997 et fournissent des informations sur la relation dose-réponse entre exposition à la silice 
cristalline et CBP ainsi que sur les liens entre silicose et CBP. 

Étude de la relation dose-réponse (RDR) en lien avec l’exposition à la silice 
cristalline 

Steenland et al. (2001, 2005) ont effectué une analyse poolée des relations dose-réponse sur 65 
980 travailleurs des industries de la terre de diatomée, du granit, de la poterie et de l'extraction 
minière, exposés à la silice cristalline. Le statut silicotique de chaque travailleur n’était pas défini 
dans cette analyse. Pour la cohorte poolée (exposition cumulée moyenne: 4,27 mg.m-3-années), le 
ratio standardisé de mortalité (SMR) par CBP est de 1,2 (IC 95%: 1,1-1,3), indiquant une 
augmentation de 20% du risque de cancer du poumon. L’augmentation de l’exposition cumulée est 
significativement associée à un risque accru de cancer du poumon. La relation dose-réponse pour 
la cohorte poolée stratifiée par quintiles d’exposition cumulée (<0,4 [référent] ; 0,4–2,0 ; 2,0-5,4 ; 
5,4–12,8 ; > 12,8 mg.m-3-années) met en évidence une augmentation des OR pour le CBP pour des 
expositions > 2,0 mg.m-3-années (à la fois sans temps de latence = lag0 et pour un lag15 ans). Pour 
une exposition de 0,1 mg.m-3 pendant 45 ans, l'excès de risque de décès par CBP est supérieur de 
1,1 à 1,7% au risque de décès vie entière dû au CBP (3 à 6%).  

Une méta-analyse regroupant plus de 1,6 millions de travailleurs exposés à la silice cristalline et 
présentant un statut silicotique non défini issus des secteurs de la terre de diatomée, des sables 
industriels, des mines, des fonderies, des carrières et des industries de la poterie a mis en évidence 
une relation dose-réponse entre l'exposition cumulée à la silice cristalline et le CBP (Lacasse et al., 
2009). Pour des expositions cumulées de 1,0 et 6,0 mg.m-années, les ratios de risque estimés (IC 
à 95%) sont respectivement de 1,22 (1,01-1,47) et 1,84 (1,48-2,28). Les auteurs de l'étude 
précisent que les résultats décrivent une relation dose-réponse avec un seuil d'exposition 
pour le CBP estimé supérieur à 1,84 mg.m-3-années. Sur la base d'une méta-analyse de deux 
études, Finkelstein (2000) a estimé des ratios de risque accru pour une exposition cumulée ≥ 2,0 
mg.m-3-années, avec des RR (IC à 95%) compris entre 1,15 (1,09-1,20) et 1,74 (1,65-1,82) pour 
des expositions allant respectivement de 2,0 à 5 mg.m-3-années. 
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Rôle de la silicose dans le cancer pulmonaire 

L’ATSDR rappelle que de nombreuses études se sont intéressées à la relation entre silicose et CBP 
(Brown, 2009; Checkoway, 2000; Checkoway et al., 2000; Cox, 2011; NIOSH, 2002; Pelucchi et al., 
2006; Smith et al., 1995; Soutar et al., 2000; Steenland et al., 2014).  

Plusieurs méta-analyses et analyses poolées récentes sont notamment détaillées dans le rapport 
de l’ATSDR (2017) : Erren et al. (2009b) ; Erren et al. (2009a); Kurihara et al. (2004); Pelucchi et al. 
(2006). 

Les études indiquent dans leur ensemble que le risque de CBP est accru chez les travailleurs, quel 
que soit leur statut silicotique. L’association entre le CBP et les travailleurs atteints de silicose est 
toutefois plus forte que pour les travailleurs non silicotiques. Pour les travailleurs atteints de silicose, 
les ratios de risque et les SMR (IC 95%) vont de 1,52 (1,02-2,26) à 4,47 (3,17-6,30), contre 0,97 
(0,69-1,38) à 1,2 (1,0-1,4) pour les travailleurs sans silicose. 

Cancers extra-pulmonaires 

Des cancers de l'œsophage, de l'estomac, de l'intestin et des reins ont été rapportés chez des 
travailleurs exposés à la silice cristalline. Cependant, les associations entre la silice cristalline et ces 
cancers n'ont pas encore été précisément étudiées ni établies (CIRC, 2012; NIOSH, 2002). De 
manière générale, les résultats de ces études sont discordants et incluent souvent une exposition 
concomitante à d'autres facteurs de risque (Brown, 2009). Ces cancers ont pour la plupart été 
observés dans le cadre d’études sur l'association entre l'exposition à la silice cristalline et le CBP ; 
ces études n’ont pas réalisé d’ajustements sur les facteurs de confusion appropriés pour l’analyse 
des associations éventuelles avec des cancers extra-pulmonaires (Chen et Tse, 2012; NIOSH, 
2002). 

 

12.4.6 Analyse complémentaire de la littérature 

Etude de la relation dose-réponse (RDR) en lien avec l’exposition à la silice 
cristalline 

L’étude de la relation dose-effet conforte les données concernant la relation de causalité entre silice 
et cancer broncho-pulmonaire, et permet en outre d’identifier des niveaux d’exposition cumulée à 
partir desquels on observe un excès de risque. Les limites inhérentes à ces études sont 
principalement la méthode utilisée pour reconstituer les expositions du passé, et la non-prise en 
compte fréquente des facteurs de confusion comme le tabac ou les co-expositions professionnelles. 
Néanmoins, il est possible de définir, à partir de la littérature récente, les études de cohortes 
analysant simultanément le risque de cancer broncho-pulmonaire et le risque de pneumoconiose 
(Tableau 98). Ce tableau montre que, dans les études de mortalité, il est possible de mettre en 
évidence un excès significatif de cancers broncho-pulmonaires pour des niveaux d’exposition 
cumulée inférieurs à ceux qui entrainent un risque de pneumoconiose.  

  



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 345 / 478 mars 2019 

 

Tableau 98 : Etudes de mortalité ayant analysé la relation dose-effet pour le cancer broncho-
pulmonaire et la pneumoconiose / Niveau d’exposition cumulée de silice cristalline (mg.m-3-années) 

à partir duquel le risque devient significatif 

 Cancer broncho-pulmonaire Pneumoconiose 

Références Dose Risque * Dose Risque * 

Lai et al., 2018 ≤ 0,49 (1,67)  > 0,84 NS  

Liu, Zhou, et al., 
2017 

0,01-0,56 (1,43) 1,05-1,75 (3) 

Gallagher et al., 
2015 

2,26-5,6 (1,98)  1-2,6 [NMRD] (1,93) 

Graber et al., 
2014 

>4,13 NS 2,22-3,30 (1,32) 

Chen, Liu, et al., 
2012 

0,01-1,23 (1,45)  >1,24-4,46 (4,36) 

Olsen et al., 2012 ≥ 1 NS  ≥1 NS 

Vacek et al., 2011 4-10 NS 3,65-6,71 (8,62) 

Zhang et al., 2008 0,1-111,9 (1,8) 120-219 (2,9) 

Chen et al., 2006 0,1-29,9 (2,65) 0,1-29,9 (8,11) 

Brown et Rushton, 
2005 

≥ 1                   NS ≥ 1                        NS 

McDonald et al., 
2005 

≥ 4.5                NS  > 9                       NS 

Attfield et al., 2004 1,5-2                (1,47)  1,0-1,5                 (2,16) 

Checkoway et al., 
1997 

> 5                   (2,11) > 5 (4,79) 

* : p < 0.05 ; NMRD : Non Malignant Respiratory Disease ; NS : Non Significatif 

 

En complément, le Tableau 99 énumère les études avec analyse de la relation dose-effet qui mettent 
en évidence un risque significatif de cancer broncho-pulmonaire (p<0,05) pour des niveaux 
d’exposition cumulés inférieurs à une exposition de 45 ans à la VLE actuelle de 0,1 mg.m-3, soit 4,5 
mg.m-3-années.  
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Tableau 99 : Etudes de mortalité ayant analysé la relation dose-effet pour le cancer broncho-
pulmonaire et la pneumoconiose et mis en évidence un risque significatif de cancer broncho-

pulmonaire pour des doses cumulées inférieures à 4,5 mg.m-3-années 

Références 
Dose cumulée de silice cristalline (mg.m-3-années) 

à partir de laquelle le risque devient significatif 

Lai et al., 2018 < 0,49 

Liu, Zhou, et al., 2017 < 0,56 

Gallagher et al., 2015 2,6 – 5,6 

Liu et al., 2013 1,12 – 2,91 

Westberg et al., 2013 < 1 

Chen, Liu, et al., 2012 < 1,23 

Bugge et al., 2012 < 0,1 

Bergdahl et al., 2010 2 - 5 

Attfield et al., 2004 < 2 

Xu et al., 1996 < 3,7 

 

Les données sont en accord avec l’étude de Steenland reprenant 10 études poolées en 2001 
(Steenland, Mannetje, et al., 2001), dont les résultats sont rappelés dans le Tableau 100. A partir de 
ces études, Steenland (2001) a estimé l’excès de risque de décéder d’un cancer broncho-
pulmonaire (vie entière jusqu’à 75 ans) pour une exposition cumulée de 4,5 mg.m-3-années, entre 
1,1 % et 1,3 % au-dessus du risque de base (3 à 6 %). 

 

Tableau 100 : Analyse de 10 cohortes poolées, Steenland, Mannetje, et al., 2001 

Quintiles d’exposition cumulée à la 
silice cristalline (mg.m-3-années) 

Motalité par silicose 
(OR) 

Mortalité par cancer 
broncho-pulmonaire (OR) 

< 0,4 1 1,0 

0,4 – 2,0 3,1 (2,5-4,0) 1,0 (0,85-1,3) 

2,0 – 5,4 4,6 (3,6-5,9) 1,3 (1,1-1,7) 

5,4 – 12,8 4,5 (3,5-5,8) 1,5 (1,2-1,9) 

> 12,8  

(« médiane de la dernière catégorie » 
(mediane last category) : 28) 

4,8 (3,7-6,2) 1,6 (1,3-2,1) 
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Rôle de la silicose dans le cancer pulmonaire 

Le Tableau 101 présente les études pour lesquelles la relation dose-effet a été analysée chez des 
sujets sans silicose observée par radiologie pulmonaire.  

Tableau 101 : Etudes de mortalité analysant la relation dose-effet CBP chez les sujets  
non silicotiques / sujets silicotiques 

Références Dose cumulée Tous sujets Sujets non silicotiques 

Liu et al., 2013 

0,01 – 1,12 1,12 1,02 

1,12 – 2,91 1,55 * 1,26 

2,91 – 6,22 1,63 * 1,40 * 

> 6,22 1,52 * 1,50 * 

Checkoway et al., 1999 

< 0,5  1,04 

0,5 – 1,9  0,79 

2,0 – 4,9  1,81 

≥ 5  2,96 * 

Ulm et al., 1999 

< 1,56  1 

1,56 – 2,88  0,95 

2,89 – 4,68  0,92 

< 4,68  1,04 

                             * : p < 0.05 

Les données confirment (sous réserve de la limitation liée à la faible sensibilité de la radiographie 
pulmonaire standard dans la caractérisation de la silicose) qu’il existe un risque dose-dépendant de 
cancer broncho-pulmonaire chez les sujets non silicotiques.  

Récemment, à partir des données de la cohorte chinoise des mineurs de fer, Lai et al. (2018) ont 
modélisé le risque de cancer broncho-pulmonaire en calculant une augmentation du hazard ratio 
(HR) de 1,19 pour 1 mg.m-3-années de silice cristalline (et par comparaison dans la même cohorte, 
une augmentation de Hazard Ratio de décès par pneumoconiose de 1,3 pour 1 mg.m-3-années). 

Ces données corroborent les résultats des précédentes études de modélisation de Chen, Liu, et al. 
(2012), Steenland et al. (1995b) et Hnizdo et Sluis-Cremer (1993). 

 

Nature de l’effet conjoint silice cristalline/tabac sur le risque de cancer broncho-
pulmonaire  

L’article Delva et al., 2016 a pour objectif de résumer les relations dose-effet entre les facteurs de 
risque cancérogènes classés comme certains par le CIRC et le cancer broncho-pulmonaire ainsi 
que la prise en compte de l’effet conjoint50 avec le tabac.  

                                                 

50 Effet conjoint de 2 facteurs de risque sur le risque de survenue de CBP : En présence d’un facteur de risque A ayant un RR de 
CBP égal à RRA et d’un facteur de risque B ayant un RR égal à RRB, lorsque le risque relatif associé à l’exposition à ces 2 facteurs de 
risque est égal à RRAB = RRA + RRB, la configuration des risques suit un modèle additif. Lorsque le risque relatif associé à l’exposition à 
deux facteurs de risque A et B est égal à RRAB = RRA × RRB, la configuration des risques suit un modèle multiplicatif. 
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Concernant l’étude de l’effet conjoint silice cristalline-tabac, une seule méta–analyse a été identifiée 
(Yu et Tse, 2007) dans laquelle le marqueur d’exposition à la silice était la présence d’une silicose 
observée par radiographie pulmonaire. Dans ces conditions, un effet conjoint entre exposition à la 
silice (sujets silicotiques) et exposition au tabac suivait un modèle additif et moins que multiplicatif. 
Aucune méta-analyse n’a évalué l’effet conjoint entre l’exposition à la silice cristalline sans silicose 
et le tabagisme sur le risque de CBP. 

Parmi les 9 publications postérieures à cette méta-analyse identifiées dans le cadre de cette étude :  

- Six publications (respectivement 4 études cas-témoins, 1 étude de cohorte et 1 analyse 
poolée de 2 études cas-témoins) rapportent un effet conjoint multiplicatif (Cassidy et al., 
2007 ; Consonni et al., 2015, De Matteis et al., 2012;  De Matteis et al., 2012; Liu et al., 2013 ; 
Vida et al., 2010) ; 

- Une étude cas-témoins rapporte un effet conjoint suivant un modèle plus qu’additif et moins 
que multiplicatif (Kachuri et al., 2014) ; 

- Une étude de cohorte rapporte un effet conjoint modèle additif (Tse et al., 2012). 

Delva et al. (2016) concluent qu’au total, les études analysées rapportent dans leur ensemble un 
effet conjoint de la silice cristalline et de la fumée de tabac sur le risque de CBP compatible avec un 
modèle multiplicatif. 

L’ATSDR (2017) rappelle l’importance de la prise en compte du tabagisme en tant que facteur de 
confusion dans les études sur les liens entre silice cristalline et CBP, compte tenu du fait que le 
tabagisme constitue un facteur de risque majeur du cancer du poumon. 

Les résultats de l’étude de cohorte rétrospective menée en Chine par Liu et al. (2013) sont 
également rapportés, à savoir que l’effet conjoint de la silice cristalline et du tabagisme sur le risque 
de CBP est plus qu’additif et s’approche d’un effet multiplicatif. 

 

12.4.7 Conclusions 

 

CANCERS CHEZ L’HOMME 

Cancers pulmonaires 

De nombreuses études en population professionnelle mettent en évidence un lien entre 
l’inhalation de silice cristalline et le cancer broncho-pulmonaire.  

Le CIRC a évalué la cancérogénicité de la silice cristalline sous la forme de quartz ou cristobalite 
en 1986, 1987, 1996 et 2012. Le CIRC a conclu à une preuve suffisante de la cancérogénicité de 
la silice cristalline chez l’Homme sous la forme de quartz ou de cristobalite du fait de l’induction 
de cancers pulmonaires. La preuve de la cancérogénicité du quartz est également suffisante chez 
l’animal. Cependant, la preuve est limitée pour la tridymite et la cristobalite chez l’animal. Sur cette 
base, la silice cristalline sous la forme de quartz ou de cristobalite est considérée par le CIRC 
cancérogène chez l’Homme (groupe 1). 

D’autres agences gouvernementales ont également classé la silice cristalline en tant que 
cancérogène pulmonaire pour l’Homme (NIOSH, 2002 ; NTP, 2014). 

L’OSHA conclut également que les données humaines disponibles fournissent des preuves 
suffisantes que l'exposition à la silice cristalline alvéolaire augmente le risque de cancer du 
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poumon chez les travailleurs exposés. Le NIOSH et le NTP ont également classé le quartz en tant 
que cancérogène. 

Le mécanisme de cancérogenèse pulmonaire chez l’Homme lié à une exposition à la silice 
cristalline n’est pas connu. Chez l’animal, l’hypothèse de mode d’action privilégiée est une 
génotoxicité indirecte induite par l’inflammation, même si d’autres mécanismes, potentiellement 
initiés en parallèle, ne peuvent être exclus.  

Le rapport du Swedish Work Environment Authority, la monographie du CIRC et le rapport de 
l’OSHA soulignent le fait que le risque de cancer du poumon consécutif à une exposition au quartz 
est plus élevé chez les travailleurs atteints de silicose. L’OSHA indique que les données 
épidémiologiques les plus récentes ne fournissent pas de preuves convaincantes que la silicose 
est un précurseur nécessaire au cancer du poumon, ajoutant que les données disponibles chez 
l’animal et les études in vitro ne soutiennent pas l’hypothèse selon laquelle le développement 
d’une silicose est nécessaire pour que l’exposition à la silice cristalline provoque un cancer du 
poumon. Le SWEA indique qu’il n'existe aucune preuve épidémiologique solide que le cancer du 
poumon se produit sans silicose préexistante, mais les données n'excluent pas un risque. 

Les nouvelles données analysées par le GT confirment les conclusions du CIRC et de l’OSHA 
concernant la cancérogénicité de la silice cristalline pour l’Homme. 

Les nouvelles données analysées apportent des informations complémentaires concernant la 
relation dose-réponse entre l’exposition à la silice cristalline et le cancer broncho-pulmonaire 
(Lacasse et al., 2009 ; Delva et al., 2016). Il est avéré qu’une exposition à la silice cristalline 
augmente le risque de CBP. Plusieurs études ont établi une relation dose-réponse entre une 
exposition à la silice cristalline et le CBP (pour une exposition cumulée à la silice cristalline à partir 
de 0,5 mg.m-3-années). Les ratios de mortalité standardisés (SMR) sont significatifs à la fois chez 
les travailleurs silicotiques et chez les travailleurs non silicotiques, bien que plus faibles chez ces 
derniers. La silicose est donc un facteur aggravant le risque de CBP. De plus il n’a pas été identifié 
formellement de seuil. Enfin, comme pour les autres affections attribuées à la silice, il n’est pas 
possible à partir des données épidémiologiques disponibles de tester l’influence de certaines 
caractéristiques de l’exposition (débit de dose, distribution granulométrique, silice fraichement 
fracturée).  

Les études qui ont évalué l’effet conjoint entre tabac et exposition professionnelle à la silice 
cristalline vis-à-vis du risque de cancer broncho-pulmonaire rapportent des résultats contrastés.  
Les études récentes montrent un effet additif voire multiplicatif du tabagisme sur le risque de CBP. 

Il est à noter que les études analysées définissent la silicose via la catégorie radiologique du BIT 
et les niveaux d’atteintes considérés pour évaluer la présence d’une silicose ne sont pas les 
mêmes d’une étude à une autre. La disponibilité de publications qui ont évalué le niveau d’atteinte 
silicotique par scanner pourrait permettre d’apporter de nouveaux éléments. 

Cancers extra-pulmonaires 

Quelques études rapportent des augmentations des cancers digestifs (cancers gastriques, 
intestinaux et gastro-intestinaux), des cancers de l’œsophage et des cancers du rein. Toutefois, 
aucune association n’a pu être établie (études présentant trop de limites (taille, design, facteurs 
de confusion…)) avec des expositions à de la silice cristalline. 
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Concernant plus particulièrement le cancer gastrique, une relation significative, a été mise en 
évidence dans une méta-analyse (Lee, Ahn, et al., 2016), mais elle reste à confirmer compte tenu 
du peu de données quantitatives d’exposition disponibles et de l’absence de prise en compte des 
co-expositions.  

Concernant le cancer du larynx, une seule étude (Chen et Tse, 2012) a conclu à une association 
faible avec l’exposition à la silice cristalline ou la silicose. Ces résultats restent fragiles 
(reconstitution des expositions basée sur le déclaratif des sujets et prise en compte des facteurs 
de confusion discutable). 

Comme souligné par l’ATSDR, il est à noter que ces cancers ont pour la plupart été observés 
dans le cadre d’études sur l'association entre l'exposition à la silice cristalline et le CBP. En 
conséquence, les études n’ont pas réalisé d’ajustements sur les facteurs de confusion adéquats 
pour l’analyse des associations éventuelles avec des cancers autres que pulmonaires (Chen et 
Tse, 2012; NIOSH, 2002). 

 

MECANISME DE CANCEROGENICITE 

Le mécanisme de cancérogénicité des particules de silice cristalline chez l’Homme n’est pas 
établi. Selon le CIRC (CIRC, 1997; CIRC, 2012), les données chez l’animal indiquent que trois 
mécanismes sont impliqués : (i) une génotoxicité indirecte causée par l’altération de la clairance 
médiée par les macrophages alvéolaires induisant une inflammation pulmonaire persistante, 
suivie de la libération d’oxydants ; (ii) la génération de radicaux libres extracellulaires induisant un 
épuisement des défenses anti-oxydantes, des lésions des cellules épithéliales, puis finalement 
une prolifération de cellules endommagées ; (iii) une génotoxicité directe due à l’internalisation 
des particules de silice cristalline par les cellules épithéliales pulmonaires, suivie d’une génération 
intracellulaire de radicaux libres. D’après le CIRC, l’hypothèse privilégiée quant au mode d’action 
est une génotoxicité indirecte induite par l’inflammation, même si d’autres mécanismes, 
potentiellement initiés en parallèle, ne peuvent être exclus. 

Les publications récentes analysées par le GT apportent des éléments complémentaires sur ces 
mécanismes et soulèvent des questions autour de la relation entre génotoxicité et inflammation. 
L’existence de lésions de l’ADN induites par les particules de silice cristalline est confirmée, mais 
le caractère direct de la relation entre inflammation et dommages à l’ADN est discuté. 

Génotoxicité 

La méta-analyse non quantitative (hétérogénéité et nombre limité des études) de Bonassi et al. 
(2016) soutient l’hypothèse selon laquelle l’exposition à différents types de particules, dont la 
silice, est associée à une augmentation significative des échanges de chromatides sœurs, et une 
augmentation des micronoyaux. 

Sur la base de l’utilisation de l’oxydation de l’ADN (8-oxo-7,8-dihydroguanine) comme marqueur 
de génotoxicité induite par des particules, les données expérimentales analysées dans l’étude de 
Moller et al. (2013) indiquent : 
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− Que l’exposition des animaux par voie aérienne, intra péritonéale ou gastro-intestinale 
provoque une augmentation significative et à des niveaux élevés de l’oxydation de l’ADN 
dans les tissus, le sang et les urines ; 

− Une dépendance de la réponse dans les tissus selon la voie d’exposition 
(inhalation/instillation intra-trachéale) ; 

− Une dépendance de l’oxydation de l’ADN avec les caractéristiques des particules, sans 
possibilité de discriminer entre les différents types de particules ; 

− Un effet génotoxique est observé dans les tissus précocement après l’exposition (dose 
unique), ce qui laisse prévoir des conséquences en terme de génotoxicité, non seulement 
à long terme (biopersistance), mais également à court terme. 

Pour ce qui concerne la relation entre génotoxicité et inflammation, Bonassi et al. (2016) proposent 
que la génotoxicité résulte de l’inflammation, considérant que les lymphocytes ne peuvent être 
endommagés directement par les particules, car ils ne sont pas en contact direct avec les 
particules aériennes. Toutefois, il nest pas possible d’exclure totalement la possibilité que des 
particules interagissent directement avec les cellules. On peut mentionner que les particules 
inhalées sont épurées et transloquées via la voie lymphatique. 

Pour Borm et al. (2011), le mécanisme de génotoxicité est un mécanisme secondaire, résultant 
par exemple de la production d’oxydants par les phagocytes, considérant que la dose requise 
pour un effet génotoxique est 5 fois plus élevée que pour l’inflammation, et en raison de l’absence 
de particules dans le noyau des cellules.  

Ces deux études n’apportent pas de preuve pour fonder cette hypothèse, alors que l’étude de 
Moller et al. (2013) montre qu’il n’existe aucune preuve expérimentale directe pour supporter la 
notion selon laquelle l'inflammation serait un prérequis pour l’oxydation de l'ADN dans le poumon. 
L’hypothèse selon laquelle le mécanisme de génotoxicité de la silice cristalline est secondaire, 
résultant de l’inflammation, n’est pas confirmée. 

Inflammation 

Il n’est pas possible de conclure définitivement sur le rôle du traitement de surface qui, soit 
augmente, soit diminue l’internalisation par les macrophages. Toutefois, le traitement de surface 
(PVNO, aluminium) provoque une diminution de la charge pulmonaire et de l’inflammation. 

Sur la base de tests in vivo évaluant la réponse inflammatoire, essentiellement réalisés par 
instillation intra-trachéale, la production de radicaux et l’inflammation dépendent du contenu en 
fer et l’aire de surface dicte l’inflammation, mais pas la production d’espèces radicalaires.  

Relation dose-effet 

Prenant en compte les résultats obtenus avec différents types de particules (amiante, diesel, 
quartz, carbone nanométrique), il est observé que les particules génèrent une génotoxicité dose-
dépendante, sans seuil spécifique, sachant que les effets à faible doses n’ont pas été bien étudiés 
(Moller et al., 2013). 

Les expositions pulmonaires ont utilisé des doses produisant une surcharge pulmonaire chez le 
rat, mais l'induction de 8-oxo-7,8-dihydroguanine se produit à une dose inférieure à ce seuil. 
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A partir d’études sur cellules A549, la dose calculée, chez le rat, qui correspondrait à 8 µg.cm-2 
(concentration limite pour production d’IL-8) dans la région proximale alvéolaire, serait 2,4 mg de 
charge pour le poumon total. Avec une limite de 40 µg.cm-2 (valeur pour la génotoxicité), cela fait 
une valeur de charge pulmonaire de 12 mg (soit une exposition 6,2 mg.m-3, 15 mois, 5 
jours/semaine, 7h/jour). D’après des études d’exposition à la silice cristalline, la valeur pour la 
détection d’un risque est à 0,3-0,5 mg.m-3 (cumulative = 6-10 mg.m-3-années), pour 20 années 
d’exposition. 
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13 Données issues du Réseau national de vigilance 
et de prévention des pathologies professionnelles 
(RNV3P) 

13.1 Présentation du réseau et de la base de données  
Le Réseau national de vigilance et de prévention des pathologies professionnelles (RNV3P) est un 
réseau qui a pour vocation d’enregistrer de manière standardisée les données issues de l’ensemble 
des centres de consultation de pathologie professionnelle (CCPP) du territoire français, ainsi que de 
quelques services de santé au travail (SST) dans une base nationale : informations issues des 
consultations des CCPP, nouvelles pathologies en relation avec le travail (PRT) diagnostiquées par 
les SST, données démographiques du patient, pathologies, expositions, secteur d’activité, 
profession, imputabilité entre pathologie et exposition. 

Depuis juillet 2010, l’Anses est l’animateur de ce réseau. 

En 2016, le RNV3P comptait 31 CCPP et huit SST. Les deux missions principales du RNV3P sont 
la description des situations professionnelles à risque au sein de la base nationale selon une 
nomenclature partagée et la recherche des étiologies nouvelles et risques émergents. 

 

Les règles de codage ont évolué au fil du temps, notamment concernant le codage des pathologies 
d’intérêt, des comorbidités et des pathologies associées selon la classification internationale des 
maladies (CIM) publiée par l’Organisation mondiale de la santé (OMS). Selon les circonstances, il 
peut y avoir un intérêt à coder 2 PRT pour des pathologies associées. De même, une même 
pathologie pour une même exposition peut être codée en pathologie principale ou en pathologie 
secondaire (associée ou comorbidité). 

L’imputabilité est catégorisée par le médecin consultant. Elle exprime le lien entre la pathologie 
principale et les expositions professionnelles d’intérêt retenues par le clinicien, selon quatre 
niveaux : pas de relation, imputabilité faible, imputabilité moyenne, imputabilité forte sur la base des 
connaissances disponibles au moment de l’observation, et des éléments du dossier. 

L’imputabilité n’est pas définie pour les pathologies secondaires. 

 

13.2 Modalités d’extraction 
Dans le cadre de cette expertise, une requête a été formulée afin d’extraire l’ensemble des PRT en 
lien avec une exposition à la silice cristalline sur la période 2001 – 2017. Les autres expositions n’ont 
pas été investiguées. 

Les mots clés utilisés pour les expositions sont : « silice cristalline » ; « silice », « roches 
siliceuses ». La terminologie « silice amorphe » a été exclue. 

Un recodage des données a été réalisé afin de regrouper les pathologies principales, selon les 
pathologies d’intérêt suivantes : 

 Silicose, autres pneumoconioses, pneumopathies infiltrantes diffuses (PID) ; 

 Autres pathologies respiratoires (asthme, emphysème, BPCO,…) ; 

 Pathologies dysimmunitaires (sclérodermie systémique, lupus, polyarthrite rhumatoïde, …) ; 

 Atteintes vasculaires, atteintes rénales ; 

 Cancer broncho-pulmonaire ; 

 Autres cancers. 
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Une variable « type d’exposition » a été créée pour tenir compte de l’imputabilité et de la nature de 
l’exposition à la SC:  

 Exposition principale : l’imputabilité associée à l’exposition professionnelle à la silice 
cristalline est la plus forte des imputabilités enregistrées ; 

 Exposition mixte : Parmi les imputabilités les plus fortes, plusieurs imputabilités associées à 
d’autres expositions professionnelles sont de même niveau que celle associée à la SC ; 

 Exposition mineure : L’imputabilité associée à la silice n’est pas la plus forte des imputabilités 
enregistrées. 

 

13.3 Prévalence des PRT 
Quatre mille cinq cent six PRT en lien avec la silice cristalline sont recensés dans la base RNV3P 
sur la période 2001 à 2017. 

Ces PRT concernent 180 femmes (âge moyen 56,2 ans (écart-type 13,8 ans)) et 4326 hommes (âge 
moyen 61,6 ans (écart-type 12,0 ans)). 

Les pathologies les plus nombreuses sont le cancer broncho-pulmonaire (CBP) qui représente près 
de 40% des PRT, suivi de la silicose (26% des PRT), de la Broncho Pneumopathie Chronique 
Obstructive (BPCO) (8% des PRT), de pneumopathies infiltrantes diffuses (PID) (6% des PRT), de 
la sclérodermie systémique (4,5% des PRT). L’emphysème représente 1,7% des PRT (Cf. Tableau 
102). 

 

Tableau 102 : Prévalence des PRT en lien avec la silice cristalline au sein de la base 

Pathologie 
 Fréquence 

 Pathologie Principale  Pathologies principales et secondaires 

CBP  1780  1799 

silicose  1175  1286 

BPCO  357  526 

Pathologies dysimmunitaires 

dont Sclérodermie systémique 

 255 

202 

 317 

221 

PID  264  304 

Emphysème  78  158 

Autres cancers  75  133 

Autres pathologies 
 

524 
 - 

 

 

La Figure 59 présente l’évolution annuelle de la prévalence des PRT enregistrées dans la base. 

L’augmentation du nombre de cas de cancers broncho-pulmonaires observée en 2007 est liée aux 
campagnes de surveillance particulières réalisées dans les CCPP à partir de cette date. 

L’augmentation des pathologies auto-immunes/sclérodermie systémique et des PID est liée à une 
meilleure connaissance des médecins du lien entre une exposition à la silice et ce type de 
pathologies. 
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Figure 59 : Evolution annuelle de la prévalence des PRT en lien avec la silice cristalline 

 

 

13.4 Prévalence des PRT par secteur d’activité 
Quelle que soit la pathologie, l’exposition et l’imputabilité, quatre secteurs d’activité ressortent 
majoritairement (Cf. Figure 60) : 

 « Construction » (NAF 43+42+41+(45-NAF93)) qui regroupe globalement 36% des PRT ; 

 « Industries extractives » (NAF 05+06+07+08+09+10-NAF93) qui regroupe globalement 
17% des PRT ; 

 «  Métallurgie » (NAF 24+25) qui regroupe globalement 11% des PRT ; 

 «  Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux 
non métalliques » (NAF 23+24) qui regroupe 10% des PRT. 
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Figure 60 : Répartition des PRT par secteur d’activité (quelle que soit l’imputabilité et le type 

d’exposition) 

 

Quel que soit le degré d’imputabilité et le niveau d’exposition, 36% des PRT liés à la silice cristalline, 
sont déclarés pour des travailleurs du secteur de la construction. Ce secteur regroupe, hormis pour 
la silicose, le nombre le plus important de PRT pour chaque pathologie : 48% des CBP et 47% des 
sclérodermies systémiques liés à des expositions à la silice cristalline, quel que soit le degré 
d’imputabilité de ces pathologies à ces expositions, sont déclarés pour des travailleurs du secteur 
de la construction (Cf. Tableau 103).  

La silicose est principalement retrouvée dans le secteur des industries extractives (40%).  

La BPCO en lien avec la silice cristalline, quelle que soit l’imputabilité ou le type d’exposition, est en 
surreprésentation dans le secteur des industries extractives par rapport à la part que représente 
l’ensemble des PRT dans ce secteur d’activité (25% contre 17%). Il en est de même pour la silicose 
et l’emphysème. 

Concernant les PID, elles sont surreprésentées dans le secteur de la métallurgie. La silicose est 
sous-représentée dans le secteur de la construction par rapport à la part que représente l’ensemble 
des PRT dans ce secteur d’activité (19% contre 36%) (Cf. Tableau 103). 

 

La proportion de BPCO dans le secteur des industries extractives est plus importante  
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Tableau 103 : Répartition (%) des PRT liées à des expositions à la silice cristalline selon les quatre 
secteurs d’activité où ces PRT sont les plus fréquentes 

Secteur d’activité 
Total 
PRT 

Pathologies principales ou secondaires 

BPCO PID CBP silicose emphysème sclérodermie 

N Total 4506 526 304 1799 1286 158 221 

Construction 
(NAF 43+42+41+45-NAF93) 

% 
secteur 

d'activité 
36 33 36 48 19 30 47 

Industries extractives 
(NAF 

05+06+07+08+09+10(NAF93) 

% 
secteur 

d'activité 
17 25 10 7 40 24 8 

Métallurgie 
(NAF 24+25 + 28 (NAF 93)) 

% 
secteur 

d'activité 
11 11 20 10 10 13 7 

Fabrication de produits en 
caoutchouc et en plastique ainsi 

que d’autres produits minéraux non 
métalliques 

(NAF 22 + 23) 

% 
secteur 

d'activité 
10 9 8 8 9 10 12 

En rouge : surreprésentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des PRT (écart de 20%) 
En vert : sous-représentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des PRT (écart de 20%) 

 

13.5 Prévalence des PRT selon l’imputabilité et le type d’exposition 
La silicose et la sclérodermie systémique sont principalement diagnostiquées avec une imputabilité 
moyenne/forte, alors que l’imputabilité associée au CBP, à la BPCO, aux PID et à l’emphysème est 
le plus souvent faible (Cf. Figure 61). 

 

 
Figure 61 : Nombre de PRT selon l’imputabilité et la pathologie 
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La plupart des PRT sont associés à une exposition « mixte/principale » (Cf. Figure 62). 

 

 
Figure 62 : Nombre de PRT selon le type d’exposition et la pathologie 

 

 

13.6 Prévalence selon l’imputabilité, le type d’exposition et le secteur 
d’activité 

13.6.1 CBP 
Les CBP représentent 39,5% des PRT (N=1780) en lien avec la silice dans la base RNV3P. 
Soixante-trois pourcents des CBP sont diagnostiqués avec une imputabilité faible et 77% sont 
associés à une exposition mixte/principale. 
Le secteur de la construction regroupe 48% des CBP, dont 66% avec une imputabilité faible et 74% 
associés à une exposition mixte/principale. 
Le secteur de la métallurgie regroupe 10% des CBP, dont 62% avec une imputabilité faible et 73% 
associés à une exposition mixte/principale. 
Suivent ensuite le secteur de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que 
d’autres produits minéraux non métalliques (8% des CBP) et le secteur des industries extractives 
(7%). L’imputabilité est majoritairement moyenne/forte et l’exposition est essentiellement  de type 
« mixte/principale ».  
L’exposition « mixte/principale » est plus largement associée aux cas de CBP dans le secteur des 
industries extractives et le secteur de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi 
que d’autres produits minéraux non métalliques (93%), par rapport aux autres secteurs d’activité, ou 
à l’ensemble des secteurs d’activité. De même, dans le secteur de la fabrication de produits en 
caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques, une imputabilité 
moyenne/forte à une exposition à la silice est nettement plus fréquente que pour l’ensemble des 
secteurs d’activité (Cf. Tableau 104).  
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Tableau 104 : Répartition des cas de CBP liés à une exposition à la silice cristalline (%) 

 
Ensemble des 

secteurs d'activité 
Construction 

Industries 
extractives 

Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 48 7 10 8 
Exposition mixte/principale 77 74 93 73 93 

Exposition faible 23 26 7 27 7 
Imputabilité moyenne/forte 37 34 39 38 47 

Imputabilité faible 63 66 61 62 53 

En rouge : surreprésentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 
En vert : sous-représentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 

 

13.6.2 Silicose  
La silicose représente 26% des PRT (N=1175) en lien avec la silice dans la base RNV3P. 
Quatre vingt seize pourcents des silicoses sont diagnostiquées avec une imputabilité moyenne/forte 
et 99,9% associées à une exposition mixte/principale, et ce quel que soit le secteur d’activité. 
L’industrie extractive est le secteur d’activité caractérisé par la plus grande fréquence de silicoses 
(41%), dont 97% avec une imputabilité moyenne/forte et 100% associée à une exposition 
mixte/principale. 
Suivent le secteur de la construction (19% des silicoses), de la métallurgie (10%) et de la fabrication 
de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques 
(9%). Dans ces secteurs l’ensemble des cas de silicose est associé à une exposition 
mixte/principale, et 95 à 100% des cas sont diagnostiqués avec une imputabilité moyenne/forte (Cf. 
Tableau 105) 
  

Tableau 105 : Répartition des cas de silicose liés à une exposition à la silice cristalline (%) 

 
Ensemble des 

secteurs 
d'activité 

Construction Industries 
extractives 

Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 19 41 10 9 
Exposition mixte/principale 99,9 100 100 100 100 
Exposition faible 0,1 0 0 0 0 
Imputabilité moyenne/forte 96 96 97 97 95 
Imputabilité faible 4 4 3 3 5 

 

13.6.3 BPCO 
Les BPCO représentent 8% des PRT (N=357) en lien avec la silice dans la base RNV3P. 
Cinquante cinq pourcents des BPCO sont diagnostiqués avec une imputabilité faible et 94% sont 
associées à une exposition mixte/principale. Le secteur de la construction regroupe se caractérise 
par la fréquence la plus élevée de BPCO (38%). Il est  suivi des industries extractives (14%), de la 
métallurgie (13%) et de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres 
produits minéraux non métalliques (11%). 
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Quel que soit le secteur d’activité, l’exposition est largement de type mixte /principale (85 à 100%). 
L’imputabilité est majoritairement faible (52 à 65%), excepté pour le secteur des industries 
extractives pour lequel une imputabilité moyenne/forte est associée à 58% des cas enregistrés de 
BPCO (Cf.Tableau 106). 

 

Tableau 106 : Répartition des cas de BPCO liés à une exposition à la silice cristalline (%) 

 Répartition des PRT (%)  
Ensemble des 

secteurs d'activité 
Construction 

Industries 
extractives 

Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 38 14 13 11 
Exposition mixte/principale 94 96 94 85 100 
Exposition faible 6 4 6 15 0 
Imputabilité moyenne/forte 45 48 58 34 35 
Imputabilité faible 55 52 42 66 65 

En rouge : surreprésentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 
En vert : sous-représentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 

 

13.6.4 PID 
Les PID représentent 6% des PRT (N=264) en lien avec la silice dans la base RNV3P. 
Cinquante sept pourcents des PID sont diagnostiqués avec une imputabilité faible et 92% sont 
associées à une exposition mixte/principale à la silice cristalline. 
Le secteur de la construction regroupe un peu plus d’un tiers des PID (36%), suivi de la métallurgie 
(20%), des industries extractives (10%) et de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique 
ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques (7%). Quel que soit le secteur d’activité 
l’exposition est de type « mixte/principale » (dans 89 à 100% des cas), et l’imputabilité 
majoritairement faible (dans 55 à 78% des cas), excepté pour les industries extractives dans 
lesquelles 59% des PID ont été diagnostiqués avec une imputabilité moyenne à forte. L’imputabilité 
est nettement plus fréquemment reconnue comme faible dans le secteur de la fabrication de produits 
en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques par rapport à 
aux autres secteurs d’activité (78% des cas contre 41 à 61%des cas) (Cf.Tableau 107). 

Tableau 107 : Répartition des cas de PID liés à une exposition à la silice cristalline (%) 

 Répartition des PRT (%)  
Ensemble des 

secteurs d'activité 
Construction 

Industries 
extractives 

Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 36 10 20 7 
Exposition mixte/principale 92 89 100 89 100 
Exposition faible 8 11 0 11 0 
Imputabilité moyenne/forte 43 39 59 45 22 
Imputabilité faible 57 61 41 55 78 

En rouge : surreprésentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 
En vert : sous-représentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 
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13.6.5 Sclérodermie systémique 
Quatre virgule cinq pourcents des PRT (N=202) en lien avec la silice dans la base RNV3P sont des 
sclérodermies systémiques, dont 83% sont diagnostiquées avec une imputabilité moyenne/forte et 
99% associées à une exposition mixte/principale. 
Ces sclérodermies systémiques sont essentiellement retrouvées dans le secteur de la construction 
(48% des sclérodermies de la base RNV3P en lien avec une exposition à de la silice cristalline), de 
la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non 
métalliques (13%), de la métallurgie (7%) et des industries extractives (7%). 
Quel que soit le secteur d’activité, l’exposition est de type « mixte /principale » (93 à 100%), et 
l’imputabilité majoritairement moyenne/forte (71 à 92%) (Cf. Tableau 108). 

Tableau 108 : Répartition des cas sclérodermies systémiques liés à une exposition à la silice 
cristalline (%) 

 Répartition des PRT (%)  
Ensemble des 

secteurs d'activité Construction 
Industries 
extractives Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 48 7 7 13 
Exposition mixte/principale 99 99 93 100 100 
Exposition faible 0,1 0 0 0 0 
Imputabilité moyenne/forte 83 82 71 87 92 
Imputabilité faible 17 18 29 13 8 

 

13.6.6 Emphysème 
Les emphysèmes représentent 1,7% des PRT (N=78) en lien avec la silice dans la base RNV3P ; 
77% sont diagnostiqués avec une imputabilité faible et 91% sont associés à une exposition 
mixte/principale. 
Le secteur de la construction, regroupe 32% des emphysèmes liés à une exposition à la silice 
cristalline, suivi du secteur des industries extractives (15 %), de la métallurgie (13%) et de la 
fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits minéraux non 
métalliques (12%). 
L’exposition est largement de type mixte/principale (80 à 100% des cas, selon les secteurs 
d’activité), et l’imputabilité majoritairement reconnue comme faible (dans 60 à 84% des cas) hormis 
pour le secteur de la fabrication de produits en caoutchouc et en plastique ainsi que d’autres produits 
minéraux non métalliques pour lequel 92% des emphysèmes sont associés à une imputabilité 
moyenne/forte (Cf. Tableau 109). 
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Tableau 109 : Répartition des cas d’emphysèmes liés à une exposition à la silice cristalline (%) 

 Répartition des PRT (%)  
Ensemble des 

secteurs d'activité 
Construction 

Industries 
extractives 

Métallurgie 

Fabrication de 
produits en 

caoutchouc et en 
plastique ainsi que 
d’autres produits 

minéraux non 
métalliques 

Toute imputabilité/expo 100 32 15 13 12 
Exposition mixte/principale 91 88 83 80 100 
Exposition faible 0,1 0 0 0 0 
Imputabilité moyenne/forte 23 16 17 40 92 
Imputabilité faible 77 84 83 60 8 

En rouge : surreprésentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 
En vert : sous-représentation de la pathologie au sein du secteur par rapport à l’ensemble des secteurs d’activité (écart de 20%) 

 

13.7 Pathologies associées à la silicose 
Quatre-vingt-cinq pourcents des tuberculoses en lien avec la silice cristalline au sein du RNV3P sont 
associées à une silicose.  

Le CBP est associé à une silicose dans 4% des cas, la BPCO dans 18% des cas, l’emphysème 
dans 15% des cas, les PID dans 3% des cas. 

La silicose est associée à une BPCO dans 8% dans cas, à un CBP dans 5% des cas, à un 
emphysème dans 2% des cas et à une tuberculose dans 1% des cas. 

 

Synhtèse : 

4506 PRT en lien avec la silice cristalline sont enregistrés dans la base du RNV3P (2001-2017). 
Près de 40% des PRT sont des CBP, majoritairement diagnostiqués avec une imputabilité faible  
en lien avec une exposition à la silice cristalline majoritairement mixte/principale. La silicose 
représente un peu moins de 30% des PRT, majoritairement diagnostiquée avec une imputabilité 
moyenne/forte et une exposition mixte/principale à la silice cristalline. Par ordre décroissant de 
fréquence des PRT, suivent ensuite les BPCO (8% des PRT, imputabilité majoritairement faible 
hormis pour le secteur des industries extractives) puis la sclérodermie systémique (4,5% des PRT, 
imputabilité essentiellement moyenne/forte).  

Quelle que soit la pathologie, l’exposition et l’imputabilité, quatre secteurs d’activité ressortent 
comme étant prioritairement concernés par les PRT liées à des expositions à de la silice cristalline: 
Construction, Industries extractives, Métallurgie et Fabrication de produits en caoutchouc et en 
plastique ainsi que d’autres produits minéraux non métalliques.  
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14 Valeurs sanitaires de référence et valeurs 
limites réglementaires 

14.1 Valeurs limites d’exposition professionnelles 
La base de données Gestis51 recense les valeurs limites d’exposition professionnelles pour les 
substances dangereuses provenant de 32 pays : divers États membres de l'UE, Australie, Canada 
(Ontario et Québec), Israël, Japon, Nouvelle-Zélande, Singapour, Corée du Sud, Suisse, République 
populaire de Chine, Turquie et États-Unis. Concernant la silice cristalline, les valeurs limites sont 
établies soit pour la silice cristalline (intitulé générique), la silice cristalline alvéolaire (intitulé 
générique), chaque polymorphe de la silice cristalline (quartz, cristobalite, tridymite, tripoli), soit pour 
les poussières minérales contenant du quartz sous forme alvéolaire… La plupart des VLEP-8h font 
référence à la fraction alvéolaire de l’aérosol. Certains pays comme le Danemark, ont toutefois établi 
une VLEP-8h pour la silice cristalline au regard de la fraction inhalable. Au Danemark, il est 
également imposé de ne pas dépasser sur une période de 15min deux fois la valeur de la VLEP-8h. 

Ce recensement mêle des valeurs limites réglementaires et des valeurs limites indicatives. La base 
scientifique sur laquelle sont établies ces VLEP n’est pas accessible pour la plupart des valeurs.  

Les VLEP-8h s’échelonnent pour la silice cristalline alvéolaire ente 0,03 et 0,15 mg.m-3, pour le 
quartz (fraction alvéolaire) entre 0,05 et 0,2 mg.m-3, pour la cristobalite et la tridymite (fraction 
alvéolaire) entre 0,05 et 0,15 mg.m-3. Concernant la fraction inhalable, les VLEP-8h s’échelonnent 
entre 0,3 et 1 mg.m-3 pour le quartz, et sont de 0,15 mg.m-3 pour la cristobalite et la tridymite. Il est à 
noter que des valeurs limites différentes en fonction de la teneur en quartz des poussières sont 
établies en Chine ou au Japon (Cf.Tableau 110). 

Les valeurs limites d’exposition réglementaires européennes et françaises sont détaillées dans les 
chapitres 5.1.1.1 et 5.1.2.1. 

Dans la suite de ce chapitre, sont analysées les VLEP-8h pour lesquelles les critères d’élaboration 
étaient disponibles. 

 

                                                 
51 https://www.dguv.de/ifa/gestis/gestis-internationale-grenzwerte-fuer-chemische-substanzen-limit-values-
for-chemical-agents/index-2.jsp, consulté le 9 avril 2019  
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Tableau 110: Valeurs limites d’exposition professionnelles établies pour la silice cristalline (source Gestis et OSHA 2016) 

  
  
  

Silica, cristalline 
Silica, respirable 

crystalline Quartz cristobalite tridymite Tripoli, as quartz 
Dust, mineral, with 
respirable quartz 

VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT 
mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ 

Australia     0,1   0,1 (A)   0,1 (A)   0,1 (A)        
Austria     0,15   0,15 (A)       0,15 (A)         
Belgium     0,1   0,1   0,05   0,05   0,1     

Canada - Ontario         0,1(A)   0,05 (A)       0,1 (A)     
Canada - 
Québec     0,05   0,1       0,05   0,1   

  

Denmark     0,05 0,1 
0,3 (I)  
0,1 (A) 

0,6 (I) 
0,2 (A) 

0,15 (I) 
0,05 (A) 

0,3 (I) 
0,1 (A) 

0,15 (I) 
0,05 (A) 

0,3 (I) 
0,1 (A)     

0,5 
(uniquem

ent les 
fonderies) 

1 
(uniquem

ent les 
fonderies) 

European Union     0,1                     

Finland     0,05   0,05 (A)   0,05 (A)   0,05 (A)         

France         0,1 (A)   0,05 (A)   0,05 (A)         

Hungary         0,15 (A)   0,15 (A)   0,15 (A)         

Ireland     0,1   0,1 (A)   0,1 (A)   0,1 (A)   0,1 (A)     

Israel     0,1                     

Japan - JSOH 
1 (1)(A) 
4 (1)(T) 

  0,03 (P)                   
E=3,0/(1,
19Q+1) 

 

New Zealand         0,2 (A)   0,1 (A)   0,1 (I)   0,2 (A)     

People's 
Republic of 

China 
        

1 (I) (2) 
0,7 (I)(3) 
0,5  (I) (4) 

              
0,7 (A) (2) 
0,3 (A) (3) 
0,2 (A) (4) 

 

Singapore        0,1 (A)   0,05 (A)   0,05 (A)   0,1 (A)     
South Korea         0,05   0,05 (A)   0,05   0,1     

Spain         0,1 (A)   0,05 (A)             
Sweden         0,1 (A)   0,05 (A)   0,05 (A)         

Switzerland     0,15    0,15 (A)   0,15 (A)   0,15 (A)         
The Netherlands     0,0758   0,075(A)   0,075 (A)   0,075 (A)         
United Kingdom     0,1                     
USA - NIOSH     0,05   0,05   0,05   0,05   0,05     
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Silica, cristalline 
Silica, respirable 

crystalline 
Quartz cristobalite tridymite Tripoli, as quartz 

Dust, mineral, with 
respirable quartz 

VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT VLEP-8h VLCT 
mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ mg/m³ 

USA - OSHA      0,05              

  

(A) : fraction alvéolaire 
(I) : fraction inhalable 
(T) : poussières totales (particules ayant une vitesse d'écoulement de 50 à 80 cm/s à l'entrée d'un échantillonneur de particules) 
(P) valeur limite plafond ; concentration d’exposition maximale pendant une journée de travail. 
(1) Poussières contenant moins de 3% de silice cristalline 
(2) 10% ≤ SiO2 libre ≤  50% 
(3) 50% < SiO2 libre ≤ 80%  
(4) SiO2 libre < 80% 
E = administrative control level; Q = content of free silica (percent) Dust of sand and stones, rocks, ores (minerals), metallic or carbon. 
En gras : Valeur limite d'exposition professionnelle réglementaire contraignante 
b 
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14.1.1 Europe - Recommandations du SCOEL quant à l’exposition aux poussières 
de silice cristalline alvéolaire (SCOEL, 2003) 

Effets sanitaires principaux associés à l’exposition à la silice cristalline – Le SCOEL, créé par 
la Commission européenne en 1995 pour l’assister dans l’évaluation des risques sanitaires liés aux 
expositions professionnelles à des substances chimiques, indique que l’effet principal chez l’Homme 
de l’exposition aux poussières alvéolaires de silice cristalline est la silicose. Les autres atteintes 
respiratoires non-cancérogènes observées chez l’Homme sont l’inflammation, une fibrose des 
ganglions lymphatiques, une limitation chronique du débit d’air, un emphysème et une « silicose 
extra-pulmonaire ». 

La silice cristalline est classée cancérogène avéré pour l’Homme par le CIRC compte tenu des 
preuves épidémiologiques d’une association entre l’exposition à la poussière de silice cristalline et 
l’augmentation de la probabilité de développer un cancer broncho-pulmonaire, appuyées par les 
études chez l’animal (développement de tumeurs pulmonaires chez les rats exposés par inhalation 
ou instillation intra-trachéale). 

Selon le SCOEL, les données épidémiologiques indiquent que l’incidence de cancer broncho-
pulmonaire est particulièrement augmentée chez les travailleurs atteints de silicose. La prévention 
de la silicose pourrait ainsi constituer la 1ère étape dans la prévention du risque de cancer respiratoire 
chez les travailleurs exposés à la silice. 

Mécanisme de toxicité de la silice cristalline - Le SCOEL précise que le mécanisme d’apparition 
de la silicose et des tumeurs pulmonaires chez l’Homme et chez l’animal n’est pas élucidé. Il met 
notamment en jeu (i) des interactions directes entre la surface des particules de silice cristalline et 
les membranes ou fluides cellulaires et (ii) une accumulation des dépôts de silice cristalline dans les 
poumons induisant l’activation des macrophages alvéolaires et des cellules épithéliales. 

Toxicocinétique – Le SCOEL indique que la poussière de silice cristalline est pratiquement 
insoluble dans les fluides corporels et peut se déposer dans les poumons. La cytotoxicité des 
particules de silice cristalline vis-à-vis des macrophages ou encore l’exposition à la fumée de 
cigarette peuvent perturber la clairance pulmonaire. Les rapports d'autopsie chez des individus 
exposés à la silice cristalline ont rapporté une gamme très vaste de quantité cumulée de silice 
cristalline dans les poumons (ex : charges pulmonaires de 264 mg par poumon chez des travailleurs 
de la pierre exposés pendant 14 à 36 ans). 

Génotoxicité – D’après le CIRC (1997), in vitro, la poussière de silice cristalline induit sur les cellules 
de mammifères des modifications cytologiques et des lésions à l’ADN (pour des concentrations 
élevées). In vivo, après injection intra-péritonéale chez la souris, aucun micronoyau n’a été détecté. 
Le CIRC (1997) indique également que les mutations hprt détectées in vitro dans les cellules 
épithéliales alvéolaires de rats exposés à la poussière de silice cristalline sont probablement dues à 
un mécanisme de génotoxicité indirecte (c’est-à-dire via la production d’espèces réactives de 
l’oxygène et d’oxydes d’azote pouvant se former sur les surfaces réactives des particules de silice 
cristalline ou par activation des macrophages alvéolaires).  

Le SCOEL indique que des études in vivo postérieures au travail du CIRC (Wang, Leigh, et al., 1997; 
Leigh et al., 1998) ont observé une induction de micronoyaux dans les macrophages alvéolaires 
pulmonaires de rats Wistar mâles dépendante de la durée et de la dose d’exposition à la silice 
cristalline. 

Fibrose et induction de tumeurs – Le SCOEL précise que la question n’est pas tranchée quant 
au rôle possible de la fibrose en tant que préalable nécessaire au développement de tumeurs 
pulmonaires. La fibrose se développe dans les fibroblastes alors que les tumeurs se développent 
dans les cellules épithéliales. Les procédés d’inflammation chroniques semblent jouer un rôle 
important dans le développement des 2 états pathologiques. Des hypothèses de mécanismes 
d’induction des tumeurs pulmonaires ont été construites chez le rat, mais leur extrapolation à 
l’Homme reste incertaine compte tenu notamment des différences observées concernant l’intensité 
de la réponse inflammatoire (moins sévère chez l’Homme). Le SCOEL mentionne que dans 
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l'ensemble, les données indiquent que le risque relatif de cancer du poumon est augmenté chez les 
individus atteints de silicose et qu’au moment de l’évaluation, aucune étude ne permettait d’élucider 
le mécanisme par lequel les tumeurs pulmonaires se développent et le rôle possible de la silicose. 

Relation dose-réponse pour la cancérogénicité de la poussière de silice cristalline 

Les études indiquent que le risque de cancer tend à augmenter avec : (1) l’exposition cumulée à la 
silice cristalline alvéolaire, (2) la durée d’exposition, (3) l’intensité des pics d’exposition, (4) la 
présence d’une silicose définie par radiographie pulmonaire et (5) la durée de suivi à partir de la 
date du diagnostic de la silicose. 

L’existence d’une relation dose-réponse (RDR) a été spécifiquement investiguée dans 3 études : (1) 
Steenland et al., 1995b, étude chez les mineurs d’or aux Etats-Unis, (2) Winter et al., 1990, étude 
chez des travailleurs de la céramique en Angleterre et (3) Checkoway et al. (1997, 1999), étude 
chez les travailleurs de l’industrie de la terre de diatomée. Checkoway et al. (1997, 1999) ont mis en 
évidence une RDR statistiquement significative entre le risque relatif de cancer pulmonaire et des 
niveaux d’exposition cumulée à la silice cristalline (1,0 : < 0,5 mg.m-3-années ; 0,96 : 0,5-1,1 mg.m-

3-années ; 0,77 : 1,1-2,1 mg.m-3- années ; 1,26 : 2,1-5,0 mg.m-3-années ; 2,15 : ≥ 5,0 mg.m-3-
années). 

D’autres analyses de la RDR ont révélé un risque relatif accru de cancer du poumon (1,023 - IC95: 
1,005-1,042) pour une exposition à 0,06 mg.m-3-années de poussière de silice cristalline alvéolaire 
chez les mineurs d’or sud-africains (Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993).  

Une étude cas-témoin (Meijers et al., 1990) indique que le risque de cancer du poumon est 
augmenté avec l'augmentation de l'exposition. Une autre étude cas-témoin indique que l’odd-ratio 
pour le cancer du poumon augmente avec l'exposition à la silice cristalline (McLaughlin et al., 1992). 
Une 3ème étude cas-témoins n’a mis en évidence aucune relation entre le niveau d'exposition et le 
risque de développer un cancer du poumon chez des travailleurs non-silicotiques des carrières et 
de l'industrie de la céramique (Ulm et al., 1999). 

Le SCOEL indique qu’il existe des preuves que l’incidence de cancers pulmonaires est accrue 
avec l’augmentation de l’exposition cumulée à la poussière de silice cristalline alvéolaire et 
que le risque relatif de cancer est augmenté chez les individus atteints de silicose. Aucun 
seuil d’effet n’a pu être mis en évidence (différences entre les études en termes de niveaux et durées 
d’exposition, de type de silice cristalline et co-exposition à d’autres facteurs de risque de cancer). 

Steenland, Mannetje, et al. (2001) ont réalisé une analyse de la RDR et une évaluation du risque de 
cancer pulmonaire dans une cohorte regroupant 65 980 travailleurs exposés à la silice (44 610 
mineurs et 21 820 non-mineurs) avec 1 972 décès par cancer du poumon observés (663 chez les 
mineurs et 409 chez les non-mineurs). Le Tableau 111 indique par quintile d'exposition cumulée 
pour les mineurs et les non-mineurs, les odds-ratios et les intervalles de confiance à 95%. 

 

Tableau 111 : Odds-ratios et intervalles de confiance à 95% pour les mineurs et non-mineurs par 
quintile d'exposition cumulée à la silice cristalline (d’après Steenland, Mannetje, et al. (2001)) 

Quintiles d’exposition cumulée 
(mg.m-3) 

Odds ratio (IC95%) 

Mineurs 

Odds ratio (IC95%) 

Non-mineurs 

Odds ratio (IC95%) 

Total 

< 0,07 1,0 1,0 1,0 

0,07 – 0,21 0,90 (0,66-1,2) 1,2 (0,92-1,6) 1,0 (0,85-1,3) 

0,21 – 0,41 0,81 -0,59-1,1) 2,1 (1,6-2,8) 1,3 (1,1-1,7) 

0,41 – 1,36 1,2 (0,86-1,6) 1,7 (1,2-2,4) 1,5 (1,2-1,9) 

1,36 (médiane 3,75) 1,4 (1,0-1,9) 1,5 (0,97-2,4) 1,6 (1,3-2,1) 
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Les auteurs ont également estimé l’excès de risque vie entière (jusqu'à l'âge de 75 ans) de décès 
par cancer du poumon pour les travailleurs exposés à différentes concentrations de silice cristalline 
alvéolaire pendant 45 ans d’activité professionnelle (20-65 ans). Pour un travailleur américain 
exposé à 0,10 mg.m-3, résultant en une exposition cumulée de 3,0 mg.m-3 à l'âge de 65 ans, l’excès 
de risque au-dessus du bruit de fond était de 1,7% (IC 95% 0,2% -3,6%). L’excès de risque vie 
entière à 0,05 mg.m-3, en supposant un décalage d’exposition de 15 ans (lag 15 ans), est de 1,5% 
(IC à 95% 0,2-3,7%), c’est au-dessus du niveau de 6% estimé pour les américains non-exposés 
(Stenland, 2002 cité par SCOEL, 2003). 

Limites d’exposition dans l’objectif de réduire la silicose 

Le postulat de départ du SCOEL est que la réduction de la prévalence de la silicose peut contribuer 
à réduire le risque de cancer.  

Dans une revue des études épidémiologiques de prévalence de la silicose conduite par l’OMS en 
1986 (WHO, 1986 rapporté par SCOEL, 2003), la valeur seuil suggérée afin d’éviter le 
développement de silicose était une concentration moyenne de poussière de silice cristalline 
alvéolaire de 0,04 mg.m-3 sur une durée de travail de 8 heures, 40 heures par semaine et pendant 
35 ans. 

Le SCOEL indique qu’à partir des études revues par la Commission MAK52 (Greim, 2000), un 
NOAEL pour la concentration de poussières de silice cristalline alvéolaire peut être proposé dans 
un intervalle proche de 0,020 mg.m-3. Cette concentration, située dans l’intervalle de la limite de 
détection des méthodes analytiques actuelles associées à un prélèvement individuel, a été 
extrapolée mathématiquement pour une durée professionnelle de 45 ans à partir de concentrations 
d’exposition plus élevées et de durées d’expositions plus courtes. L'utilisation d'un modèle 
mathématique (sans l’inclusion d’un seuil sanitaire) a permis de prédire que la réduction de la 
concentration de poussière de silice cristalline alvéolaire à 0,05 mg.m-3 (concentration moyenne sur 
40 ans, correspondant à un niveau d'exposition cumulée de 2 mg.m-3-années), pourrait réduire 
sensiblement le risque cumulé de silicose.   

Le SCOEL rapporte que selon 3 études de cohortes sur des mineurs d'or (Hnizdo et Sluis-Cremer, 
1993, Muir, Shannon, et al., 1989, Muir, Julian, et al., 1989, Steenland et al., 1995b, Steenland et 
al., 1995a) et de travailleurs de l'industrie de la céramique (Cherry et al., 1998), exposés à une 
concentration de 0,05 mg.m-3 de poussière de silice cristalline alvéolaire, le risque de silicose 
pourrait être maintenu à environ 5 à 10% (les études de Hnizdo et Sluis-Cremer (1993), Muir, Julian, 
et al. (1989) et Muir, Shannon, et al. (1989) appliquent le critère d'exclusion restrictive BIT ≥ 1/1). En 
revanche, dans les études de mortalité (Davis et al., 1983, McDonald et al., 1984 - sur les mineurs 
d'or uniquement), à cette concentration, jusqu'à 1% de décès dus à la silicose ont été observés.  

 

Le SCOEL présente également les résultats des travaux de Finkelstein (2000), indiquant que le 
risque de silicose (catégorie 1/1 ou plus du BIT) pour une exposition vie-entière à la norme OSHA 
actuelle de 0,1 mg.m-3 est susceptible d'être de 5 à 10% minimum. La RDR pour la silicose semble 
non linéaire (Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993) et est probablement sigmoïde, comme c'est le cas pour 
l'asbestose (Finkelstein, 1982). L'exposition vie-entière à 0,1 mg.m-3 semble placer les travailleurs 
dans la portion supra-linéaire de la courbe dose-réponse. La réduction des expositions aux 
poussières aurait donc un avantage plus que simplement linéaire en termes de réduction des 
risques. Cette évaluation suggère qu'une exposition de 30 ans à 0,1 mg.m-3 pourrait entraîner un 
risque de silicose vie-entière d'environ 25%, alors qu'une réduction de l'exposition à 0,05 mg.m-3 
pourrait réduire le risque à moins de 5% (Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993). 

L’ACGIH (ACGIH, 2000) préconisait en 2000 une TLW-TWA (Threshold limit value − time-weighted 
average) pour l’α-quartz de 0,05 mg.m-3 sous forme de poussières alvéolaires sur la base des 
données de 5 études qui se sont intéressées à la relation entre l’exposition à la silice cristalline par 

                                                 
52 Les MAK (de l’allemand « maximale Arbeitsplatz-Konzentration ») sont l’équivalent des VLEP françaises. La Commission MAK est en 
charge de l’élaboration de ces valeurs. 
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voie respiratoire et le risque de silicose (Muir, Julian, et al., 1989 ; Graham et al., 1991; Hnizdo et 
Sluis-Cremer, 1993 ; Steenland et al., 1995b; Kreiss et al., 1996).  

Le SCOEL rapporte que le modèle approprié pour traduire les effets de l'exposition à la silice 
cristalline sur la mortalité par pathologies pulmonaires autres que le cancer est un modèle 
linéaire à taux relatif (linear relative rate model), bien que le modèle de puissance utilisant une 
transformation logarithmique de l’exposition cumulée à la silice fonctionne quasiment aussi bien 
(Park et al., 2002). Il a été estimé que, selon le modèle linéaire à taux relatif, l’excès de risque vie-
entière pour une exposition à une concentration d’environ 0,05 mg.m-3 pour la cristobalite était 
estimé à plus de 5%. Même des expositions à 0,01 mg.m-3 sont susceptibles de présenter un risque 
> 1 pour 1000. Ce risque de pathologie pulmonaire autre que le cancer s'ajoute au risque relatif de 
cancer du poumon qui s'est révélé plus élevé chez les travailleurs exposés à cette forme de silice 
(Park et al., 2002). 

Le SCOEL précise le Health & Safety Excutive (HSE, 2002) a fondé son évaluation sur le risque de 
développer la silicose dans l'étude de Buchanan et al. (2001). Les résultats de cette étude montrent 
une courbe de réponse à l'exposition non linéaire en forte hausse pour la silicose et indiquent que 
des périodes d'exposition moyenne à des concentrations ≥ 2 mg.m-3, même seulement pendant 
quelques mois, impliquent des risques élevés de silicose. Une exposition de 15 ans à 0,02 mg.m-3 
de silice cristalline alvéolaire entraîne un risque de 0,25% de développer une silicose (Catégorie 2/1 
du BIT) 15 ans après l'exposition. 

 

Recommandations finales du SCOEL 

Le SCOEL a conclu à l’époque que l'effet principal chez l'Homme de l'inhalation de poussières 
alvéolaires de silice cristalline est la silicose. Les informations disponibles ont été jugées suffisantes 
pour conclure que le risque relatif de cancer du poumon est augmenté chez les personnes atteintes 
de silicose (et apparemment pas chez les employés non-silicotiques exposés à la poussière de silice 
dans les carrières et dans l'industrie céramique). Par conséquent, le SCOEL considère que 
prévenir l'apparition de la silicose réduira également le risque de cancer. Puisqu'un seuil clair 
pour le développement de la silicose ne peut être identifié, toute réduction de l'exposition 
réduira le risque de silicose. 

Le SCOEL observe que la courbe dose-réponse pour la silicose semble être une sigmoïde et que le 
maintien d'une exposition inférieure à 0,05 mg.m-3 devrait permettre d’éviter d'être dans la partie la 
plus pentue de la courbe dose-réponse, où des augmentations relativement faibles de l’exposition 
entraînent des augmentations significatives du risque de silicose. 

Le SCOEL indique que la réduction de l'exposition à 0,05 mg.m-3 de silice cristalline devrait réduire 
la prévalence de la silicose définie par radiographie pulmonaire (catégorie 1/1 du BIT), à environ 5% 
ou moins, tandis qu'une concentration moyenne de silice alvéolaire de 0,02 mg.m-3 réduirait la 
prévalence de la silicose à environ 0,25% ou moins. 

Le SCOEL a conclu de l’ensemble de ces éléments que la VLEP doit être inférieure à 0,05 mg.m-

3 de poussières alvéolaires de silice cristalline. 

 

14.1.2 États-Unis – Limite d’exposition recommandée par le NIOSH (1974, 2002) 

En 1974, le NIOSH a réalisé une revue des données disponibles sur les effets sanitaires de 
l'exposition professionnelle à la silice cristalline alvéolaire et a déterminé que le principal effet néfaste 
sur la santé était la silicose (NIOSH, 1974). À cette époque, le NIOSH recommandait une REL 
(recommended exposure limit) de 0,05 mg.m-3 pondérée dans le temps (10 h/j, 40h/semaine) 
pour l'exposition professionnelle à la poussière de silice cristalline alvéolaire. Un rapport 
ultérieur du NIOSH (revue de littérature sur la silice cristalline) concluait que des études 
toxicologiques et épidémiologiques supplémentaires étaient nécessaires afin de déterminer (1) la 
relation entre la dose de silice cristalline alvéolaire et le risque de silicose et de cancer du poumon 
et (2) les effets indésirables de la silice cristalline sur le rein (NIOSH, 1983).  
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En 2002, le NIOSH a mis à jour sa revue des effets sanitaires liés à la silice cristalline alvéolaire et 
pris en compte les publications parues jusqu’en 1999. Cette revue s’est notamment intéressée aux 
données relatives à la quantification du risque de silicose chronique, au cancer du poumon, aux 
pathologies auto-immunes, aux pathologies rénales chroniques et à la broncho-pneumopathie 
chronique obstructive (BPCO). La revue s’est également attachée à décrire les limites concernant 
les méthodes d'échantillonnage et d’analyse disponibles à l’époque en vue de quantifier les 
expositions professionnelles à la silice cristalline. 

Concernant le risque de silicose, depuis 1974, de nouvelles études indiquent qu’un risque de 
silicose existe pour des expositions de l’ordre de la REL (1974) de 0,05 mg.m-3. Trois études 
épidémiologiques ont notamment estimé que le risque de silicose pour une exposition 
professionnelle de 45 ans à des concentrations de silice cristalline équivalentes à la REL (1974) est 
de 10 à 30% (Kreiss et al., 1996; Steenland et al., 1995b; Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993).  

Concernant les effets cancérogènes et notamment le risque de cancer pulmonaire, le NIOSH 
rapporte les résultats de l’évaluation conduite par le CIRC en 1997 qui classe la silice cristalline 
inhalée sous forme de quartz et de cristobalite en tant que cancérogène professionnel avéré. 
L’Institut cite notamment une série d’études épidémiologiques considérées par le CIRC comme les 
études présentant le moins de facteurs confondants dans la démarche de caractérisation de 
l'association entre l'exposition professionnelle à la silice cristalline et le cancer du poumon 
(Steenland et al., 1995a, Guenel et al., 1989, Costello et al., 1988, Costello et al., 1995, Checkoway 
et al., 1993, Checkoway et al., 1996, Dong et al., 1995, Merlo et al., 1991, Puntoni et al., 1988, 
McDonald et al., 1997, Cherry et al., 1995, Cherry et al., 1997, Burgess et al., 1997, McLaughlin et 
al., 1992, Amandus et al., 1991,Amandus et al., 1992, Kurppa et al., 1986, Partanen et al., 1994). 
La plupart de ces études mettent en évidence une association statistiquement significative entre 
l’exposition à la silice cristalline et le cancer du poumon. D'autres études publiées ultérieurement 
sont également en faveur de l’existence d’un risque de cancer du poumon lié à l'exposition à la silice 
cristalline (Checkoway et al., 1997, Checkoway et al., 1999; Cherry et al., 1998; Hnizdo et al., 1997). 
Les résultats de plusieurs méta-analyses sur le risque de cancer pulmonaire associé à l’exposition 
à la silice cristalline rapportent un risque relatif modéré de 1,3 pour les travailleurs exposés à la silice 
(Steenland et al., 1997) et des risques relatifs plus élevés, de 2,2 à 2,8 chez les travailleurs atteints 
de silicose (Steenland et al., 1997; Tsuda et al., 1997; Smith et al., 1995). Le NIOSH souligne que 
le rôle du tabagisme dans l’évaluation des associations entre l’exposition à la silice cristalline et le 
développement d’effets respiratoires chez les travailleurs n’est pas systématiquement étudié. La 
silicose est responsable d’un risque accru de cancer broncho-pulmonaire, mais les données 
disponibles à l’époque n’ont pas permis de retenir une association entre l'exposition à la 
silice et le cancer du poumon en l'absence de silicose (ATS, 1997). 

Le NIOSH conclut que les travailleurs ont un risque significatif de développer une silicose chronique 
(diagnostiquée par radiographie pulmonaire, catégorie BIT ≥ 1/1) lorsqu'ils sont exposés tout au long 
de leur vie active (40 à 45 ans) à des niveaux de silice cristalline de l’ordre de la REL de 0,05 mg.m-

3. Pour les travailleurs exposés à la silice cristalline, s’ajoute au risque de silicose un risque accru 
de développer un cancer du poumon, une tuberculose pulmonaire et des maladies respiratoires ainsi 
que des suspicions de pathologies rénales et auto-immunes. Cependant, les méthodes 
d’échantillonnage et d'analyse disponibles en 2002 ne permettant pas de quantifier 
l’exposition professionnelle à la silice cristalline en deçà de 0,05 mg.m-3, le NIOSH n'a pas 
recommandé d'abaisser cette valeur. En attendant que des méthodes d'échantillonnage et 
d'analyse plus fines soient développées pour la silice cristalline alvéolaire, le NIOSH indique qu’il 
continuera de recommander une limite d'exposition de 0,05 mg.m-3 afin de réduire le risque 
de silicose, de cancer du poumon et d'autres effets nocifs potentiels sur la santé des 
travailleurs. 
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14.1.3 États-Unis – Limite d’exposition recommandée par l’ACGIH pour l’α-quartz et 
la cristobalite (ACGIH 2010) 

L’ACGIH a proposé en 2010 une TLV-TWA de 0,025 mg.m-3 pour la silice cristalline en tant que 
poussières alvéolaires (ACGIH, 2010). 

L’ACGIH (American Conference of Governmental Industrial Hygienists) indique que plusieurs études 
épidémiologiques conduites chez les travailleurs exposés à des concentrations de 0,05 mg.m-3 n’ont 
pas mis en évidence d’amélioration en termes de longévité ou de fonction pulmonaire ; quelques 
individus présentaient néanmoins des modifications radiographiques correspondant aux catégories 
1/0 et 1/1 du BIT. 

Steenland et Sanderson (2001) ont observé une augmentation significative du risque de décès par 
cancer du poumon pour des niveaux moyens d’exposition à la silice alvéolaire supérieurs à 0,065 
mg.m-3, indiquant qu’une valeur limite d’exposition professionnelle de 0,05 mg.m-3 n’était 
vraisemblablement pas assez protectrice pour la santé des travailleurs. 

Graham et al. (2004) ont mis en évidence que des travailleurs retraités ayant été exposés à des 
concentrations moyennes de silice de 0,06 mg.m-3 présentent un risque de silicose significativement 
plus élevé (7,1% contre 1,2%) comparativement au risque évalué pour les travailleurs au moment 
de leur départ en retraite ou avant. 

Bien que la plupart des données concernant l’incidence de la silicose proviennent d’études sur des 
travailleurs au moment de leur départ en retraite, ce qui ne permet pas de suivre l’évolution de la 
pathologie au cours des années suivant leur retraite, l’ACGIH considère qu’une TLV-TWA de 
0,025 mg.m-3 est protectrice vis-à-vis du développement de la silicose et de fait, vis-à-vis du 
développement du cancer broncho-pulmonaire. 

Le développement de la fibrose et les processus inflammatoires qui la précèdent résultant des 
expositions à la silice, ainsi que l’association de l’inflammation et de la fibrose avec le cancer 
pulmonaire ont conduit l’ACGIH à émettre cette recommandation.  

L’ACGIH reconnaît que cette valeur est fondée sur des incertitudes épidémiologiques concernant 
notamment la mesure des expositions passées et la détection des cas de silicose. Face à ces 
incertitudes, il est conseillé aux hygiénistes industriels de mettre en œuvre tous les moyens 
disponibles afin de maintenir les expositions au-dessous de la valeur de 0,025 mg.m-3 
recommandée. 

L’ACGIH a également conscience de l’existence de données in vitro, chez l’animal et d’études 
épidémiologiques indiquant que la modification de l'activité de surface des particules de silice par 
vieillissement ou par occlusion de surface (lorsque ces particules se trouvent dans des mélanges 
de poussières contenant de l'aluminium et des particules fine d'argile aluminosilicate), peut réduire 
le risque de silicose. Lorsque des méthodes permettant de mesurer l’occlusion de surface des 
particules de silice (telles que décrites par Harrison et al. (2005) et utilisées par Chen et al. (2005)) 
seront disponibles pour les hygiénistes industriels ainsi qu’un corpus de données sur leur utilisation, 
il sera peut-être possible d'affiner les limites d'exposition professionnelle pour les lieux de 
travail exposant à des particules de silice présentant des modifications de surface. 

 

Cristobalite 

Les études chez l’animal indiquent que la cristobalite induit une fibrose plus sévère et plutôt diffuse 
que nodulaire comparativement à l’α-quartz (Gardner, 1938 ; King et al., 1953; Zaidi et al., 1956; 
Hemenway et al., 1990). La seule étude chez l’animal à partir de laquelle une relation quantitative 
entre les effets du quartz et de la cristobalite peut être déduite est l’étude de Hemenway et al., 
(1990). Il s’agit d’une étude in vivo pour des expositions aiguës dans laquelle la réponse 
inflammatoire en termes d’augmentation des niveaux de macrophages, neutrophiles et lymphocytes 
dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire demeure accrue durant les 180 jours de la période 
d’observation et est approximativement 3 fois plus importante pour la cristobalite que la réponse 
causée par l’échantillon de quartz le plus réactif. 
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Les études chez les travailleurs d’usines d’exploitation et de traitement industriel de terre de 
diatomée (Checkoway et al., 1993, 1996, 1997) fournissent des données sur la RDR pour les 
pathologies respiratoires non-cancérogènes et indiquent des risques similaires à ceux des 
travailleurs exposés au quartz. Les auteurs précisent cependant que la réalisation de comparaisons 
directes des gradients dose-réponse entre les études est difficile compte tenu des différences de 
catégorisation des pathologies et de mesures de l’exposition. Ultérieurement, les analyses détaillées 
des données de l’industrie de la diatomite en Californie (Hughes et al., 1998; Park et al., 2002) ont 
montré que les risques de silicose (diagnostiquée par radiographie) en fonction de la dose 
d’exposition étaient similaires aux risques liés à l’α-quartz. Sur la base des études chez l’Homme, 
la valeur seuil recommandée pour la cristobalite par l’ACGIH est de 0,025 mg.m-3 de silice 
alvéolaire, comme pour l’α-quartz. Bien qu’elle ne soit pas traduite dans les données 
épidémiologiques, la relation quartz-cristobalite observée par Hemenway et al. (1990) chez l’animal 
interpelle sur le fait que la cristobalite puisse être plus inflammatoire et fibrosante que l’α-quartz. 

La mention « inhalable » est attribuée en reconnaissance du fait que dans l'environnement 
professionnel, l’appareil respiratoire représente la cible principale. 

Le comité recommande que l’α-quartz et la cristobalite soient classés en tant que 
cancérogène A2, cancérogènes suspectés chez l’Homme. Des preuves épidémiologiques 
indiquent que les niveaux d’exposition à la silice susceptibles d’induire une fibrose sont également 
associés à un risque accru de cancer broncho-pulmonaire. De fait, l’ACGIH considère qu’un 
contrôle de l’exposition à 0,025 mg.m-3 de matière particulaire alvéolaire, protecteur vis-à-vis 
du développement de la silicose, serait également protecteur vis-à-vis du cancer pulmonaire 
associé à la silice. 

Le manque de données toxicologiques et d’hygiène industrielle ne permet pas à l’ACGIH de 
recommander une TLV-STEL (short-term exposure limit). Cependant, il est à noter que des 
expositions intenses pendant de courtes durée à des particules de silice fraîchement fracturées 
peuvent induire une forme aiguë et rapidement évolutive de silicose. 

14.1.4 États-Unis – Valeur limite d’exposition professionnelle recommandée par 
l’OSHA (OSHA 2016) 

La PEL (Permissible Exposure Limit) de l’OSHA actuellement en vigueur pour la silice cristalline 
alvéolaire est de 0,05 mg.m-3, exprimée en concentration moyenne pondérée sur 8 heures. Depuis 
sa publication officielle en 2016, elle concerne l’exposition des travailleurs dans toutes les industries 
couvertes par le texte réglementaire (2 normes distinctes sont associées à cette PEL, une pour 
l'industrie générale et maritime, et l'autre pour la construction, avec de nombreux éléments communs 
aux deux normes).  

Avant l’entrée en vigueur de cette PEL révisée, les PELs de l'OSHA pour le quartz alvéolaire étaient 
exprimées en nombre de particules et en concentration massique (dans le domaine de la 
construction et des chantiers navals seule la formule en nombre de particules s'appliquait). Les PELs 
correspondaient à des formules déterminant une limite de concentration moyenne de poussière 
alvéolaire pondérée sur 8 heures (TWA) ; cette limite variait en fonction du pourcentage de 
quartz contenu dans la poussière alvéolaire.  

− Pour l'industrie générale, la formule de PEL massique pour le quartz exprimée en mg.m-3 de 
poussière alvéolaire était 10 mg.m-3 / (% Quartz + 2).  

− Pour les industries de la construction et les chantiers navals, la formule de la PEL fondée sur 
la concentration de particules exprimée en millions de particules par pied cube d'air (mppcf) 
de poussière alvéolaire était 250 mppcf / (% Quartz + 5).  

Pour les poussières alvéolaires ayant une teneur en quartz de 5 à 100%, la formule de la PEL 
massique correspondait à une concentration de quartz alvéolaire de 0,083 à 0,1 mg.m-3. Dans 
l’industrie générale, les PELs pour la cristobalite et la tridymite étaient calculées en divisant par 2 la 
valeur de la PEL massique obtenue à partir de la formule pour le quartz. 
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L'OSHA a effectué en 2009 une revue de la littérature sur les effets sanitaires néfastes associés à 
l'exposition à la silice cristalline alvéolaire (OSHA, 2013). Elle a également réalisé des évaluations 
quantitatives préliminaires de risques pour plusieurs de ces effets sanitaires, en supposant une 
exposition des travailleurs tout au long de leur vie professionnelle (45 ans) à la PEL massique en 
vigueur en 2009 (l’OSHA a fait l’approximation que sa valeur était équivalente à une concentration 
de quartz alvéolaire de 0,100 mg.m-3) ainsi qu'à la PEL actuelle et au seuil d'action (respectivement 
0,05 mg.m-3 et 0,025 mg.m-3 de silice cristalline alvéolaire). Des estimations de risques associées à 
une exposition à 0,25 et 0,5 mg.m-3 ont également été conduites afin de représenter des niveaux de 
risques susceptibles d'être associés à l'exposition aux PELs pour les industries de la construction et 
des chantiers navals. Les résultats de ces évaluations préliminaires de risques ont fait l’objet d’une 
revue indépendante par des pairs (Eastern Research Group, Inc.) suivie d’une mise à jour.  

Le Tableau 112 ci-après présente une synthèse des résultats définitifs de ces évaluations de risques 
préliminaires. L’OSHA indique qu'une exposition de 45 ans à la silice cristalline alvéolaire à la PEL 
précédemment en vigueur pour l'industrie générale (0,1 mg.m-3) entraînerait un excès de risque de 
décès pour 1000 travailleurs entre 11 et 54 décès par cancer du poumon, 11 décès dus à la 
silicose, 85 décès toutes pathologies respiratoires non-cancérogènes confondues (silicose, 
bronchite chronique, emphysème…), et 39 décès par pathologie rénale. Des expositions aux 
PELs pour les industries de la construction et des chantiers navals entraîneraient des niveaux de 
risque encore plus élevés (0,25 et 0,5 mg.m-3). L’OSHA estime que l'abaissement de la PEL à 0,05 
mg.m-3 permettrait de réduire l’excès de risque de décès vie-entière pour 1 000 travailleurs entre 5 
et 23 décès par cancer du poumon, 7 décès dus à la silicose, 44 décès par pathologie 
respiratoire non cancérogène et 32 décès par pathologie rénale. 

Cette analyse a donné lieu à la proposition par l’OSHA d’une PEL unique de 0,05 mg.m-3 
(exprimée en concentration moyenne de silice cristalline alvéolaire pondérée sur 8 heures). 
Après mise en consultation publique de cette proposition et prise en compte des 
commentaires reçus, la PEL révisée de 0,05 mg.m-3 ainsi qu’un seuil d’action de 0,025 mg.m-

3 ont finalement été publiés au registre fédéral le 25 mars 2016 et sont entrés en vigueur le 23 
juin 2016.  

Dans le dossier de cette réglementation, l’OSHA indique que les travailleurs exposés à la silice 
cristalline alvéolaire aux PELs précédemment en vigueur présentent un risque accru de mortalité 
par cancer du poumon ainsi que de mortalité et de morbidité par silicose. De plus, l'exposition 
professionnelle à la silice cristalline alvéolaire entraîne également un risque accru de décès par 
d'autres maladies respiratoires non-cancérogènes (incluant la broncho-pneumopathie chronique 
obstructive (BPCO)), et par pathologies rénales. L'OSHA conclut que l'exposition à la silice cristalline 
alvéolaire représente un risque significatif d’atteinte à la santé des travailleurs et que l’application 
d’une PEL révisée réduira considérablement ce risque. L’OSHA précise que le niveau de risque 
résiduel consécutif à la mise en œuvre de la nouvelle PEL demeure significatif. Néanmoins, 
étant tenue de considérer la faisabilité technologique et économique de sa norme, l’OSHA estime 
qu'une PEL de 0,05 mg.m-3 correspond au niveau le plus bas qu’il est possible d’atteindre pour la 
plupart des industries concernées.  

La PEL s'applique aux trois formes de silice cristalline (quartz, cristobalite et tridymite). Sur 
la base des preuves scientifiques disponibles, l'OSHA a déterminé que le quartz, la cristobalite et la 
tridymite présentaient une toxicité et un pouvoir cancérogène similaires. L’OSHA conclut donc 
qu'une même valeur de PEL est appropriée pour le quartz, la cristobalite et la tridymite. 
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Tableau 112 : Synthèse des excès de risque individuel associés à une exposition professionnelle à la 
silice cristalline (d’après OSHA (2016)) 

Paramètres sanitaires 

Excès de risque individuel associés à 
une exposition professionnelle de 45 

ans (pour 1000 travailleurs) 

Concentration d'exposition à la silice 
cristalline alvéolaire (mg.m-3) 

0,025 0,05 0,1 0,25 0,50 

 Mortalité par cancer broncho-pulmonaire (risque vie entière)         

ToxaChemica, Inc
(2004)

Analyse poolée 10-21 16-23 20-26 24-30 32-33 

Rice et al, (2001)Etude chez les travailleurs de la terre de diatomée 8 15 30 72 137 

Attfield et Costello
(2004)

Etude chez les travailleurs US du granite 10 22 54 231 657 

Hughes et al, (2001)
Etude chez les travailleurs nord-américains de 
l'industrie du sable 

7 14 33 120 407 

Miller et MacCalman
(2009)

Etude chez les mineurs de charbons britanniques 3 5 11 33 86 

 Mortalité par silicose et pathologies respiratoires non 
malignes (risque vie entière)       

  

ToxaChemica, Inc
(2004)

Analyse poolée 4 7 11 17 22 

Park et al., (2002)Etude chez les travailleurs de la terre de diatomée 22 44 85 192 329 

 Mortalité par pathologies rénales (risque vie entière)         

Steenland et al.,
(2002a)

Etude de cohorte poolée 25 32 39 52 63 

 Morbidité par silicose (risque cumulé)         

Buchanan et al.,
(2003)

Radiographie pulmonaire, catégories BIT ≥2/1 21 55 301 994 1 000 

Steenland et Brown
(1995b)

Mortalité par silicose et/ou radiographie pulmonaire 
avec catégories BIT ≥ 1/1  

31 75 440 601 634 

Hnizdo et Sluis-
Cremer (1993)

Radiographie pulmonaire, catégories BIT ≥  1/1 6 127 773 995 1 000 

Chen et al., (2001)Radiographie pulmonaire, catégories BIT ≥ 1  40 170 590 1 000 1 000 

Chen et al., (2005) Radiographie pulmonaire, catégories BIT ≥ 1       

 Mineurs d’étain 40 100 400 950 1 000  
 Mineurs de tungstène 5 20 120 750 1 000 
 Travailleurs de la poterie 5 20 60 300 700 

 

14.1.5 Synthèse 

Le Tableau 113 reprend les éléments présentés ci-dessus concernant les différentes VLEPs 
disponibles pour une exposition professionnelle à la silice cristalline.  

La plupart des organismes ont retenu la mortalité par silicose et cancer pulmonaire en tant qu’effet 
critique. Les valeurs proposées vont de 0,1 à 0,025 mg.m-3 pour une exposition des travailleurs 8 
heures par jour (voire 10h pour le NIOSH), 40 heures par semaine.  

Les estimations de risques de mortalité par silicose et cancer pulmonaire associées à ces valeurs 
demeurent significatives, y compris pour les valeurs les plus basses (à 0,025 mg.m-3, ces risques 
sont supérieurs à 1 pour 1000). Plusieurs organismes insistent sur le fait que les valeurs 
actuellement proposées sont insuffisantes pour protéger la santé des travailleurs. L’abaissement 
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des valeurs se heurte toutefois à une limite technologique puisque les méthodes d’échantillonnage 
et d'analyse actuellement disponibles permettent difficilement de quantifier l’exposition 
professionnelle à la silice cristalline en deçà de 0,05 mg.m-3. 

 

Tableau 113 : Tableau récapitulatif des VLEPs analysées dans le cadre de l’expertise 

Pays/ 

Organisation 
Substances Nom/durée 

Valeur guide 

(fraction 
alvéolaire) 

Effets considérés pour 
l’établissement de la 
valeur 

VALEURS REGLEMENTAIRES CONTRAIGNANTES 

France (1997) 

Quartz 

Cristobalite 

Tridymite 

VLEP-8h  

(8h/j, 40h/sem) 

0,1 mg.m-3 

0,05 mg.m-3 

0,05 mg.m-3 

 

Non précisé 

OSHA (2016) 

Silice cristalline 
(quartz, 
cristobalite et 
tridymite) 

PEL-TWA 

(8h/j, 40h/sem) 

0,05 mg.m-3 

Seuil d’alerte : 
0,025 mg.m-3  

Cancer pulmonaire, 
silicose, effets respiratoires 
non cancérogènes et effets 
rénaux 

UE (2017) 

Silice cristalline 
(quartz, 
cristobalite et 
tridymite) 

VLEP-8h 0,1 mg.m-3 
Silicose et cancer 
pulmonaire 

VALEURS RECOMMANDÉES 

NIOSH (1974, 
2002) 

Silice cristalline 
(quartz, 
cristobalite et 
tridymite) 

REL-TWA 

(10h/j, 
40h/sem) 

0,05 mg.m-3 
Silicose et cancer 
pulmonaire + Autres effets 
nocifs potentiels  

SCOEL (2003) 
Silice cristalline 
(quartz) 

OEL < 0,05 mg.m-3 
Silicose et cancer 
pulmonaire 

ACGIH (2010) 
Silice cristalline, 
(α-quartz, 
cristobalite) 

TLV-TWA 

(8h/j, 40h/sem) 
0,025 mg.m-3 

Silicose et cancer 
pulmonaire 

VLEP : Valeur-limite d’exposition professionnelle ; PEL : Permissible exposure limit ; REL : Recommended Exposure Limit ; OEL : 
Occupational Exposure Limit ; TLV : threshold limit value ;TWA : time-weighted average 

 

 

14.2 Valeurs environnementales 

14.2.1 Californie – OEHHA (2005) 
En Californie, l’OEHHA (California Office of Environmental Health Hazard Assessment) a dérivé en 
2005 une « Inhalation Reference Exposure Level » (REL) de 3 µg.m-3 soit 0,003 mg.m-3 (fraction 
alvéolaire) en considérant comme effet critique la silicose chez les mineurs (OEHHA, 2005). Ce REL 
est applicable à l’exposition à la fraction alvéolaire des particules de silice cristalline telle que définie 
par les hygiénistes du travail, à savoir les PM4 (particules dont le diamètre aérodynamique est ≤ 4 
µm). Cette définition en environnement professionnel de la « fraction alvéolaire » diffère de la 
définition environnementale classique qui correspond aux PM10. 
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L’OEHHA indique que plusieurs études (Bar-Ziv et Goldberg, 1974 ; Saiyed et al., 1991 ; US EPA, 
1996) ont rapporté des cas de « silicose environnementale », il s’agit de cas de silicose apparus en 
l’absence d’une exposition professionnelle traditionnellement associée à la pathologie. Dans tous 
les cas, les niveaux d’exposition relevés étaient de l’ordre du mg.m-3 et donc comparables aux 
niveaux mesurés dans certains environnements professionnels. 

L’OEHHA précise que plusieurs rapports fournissent des données permettant la réalisation d’une 
évaluation quantitative du risque de développement d’une silicose chez les travailleurs exposés à la 
poussière de silice cristalline (Muir, Julian, et al., 1989; Rosenman et al., 1996; Hughes et al., 1998; 
Park et al., 2002; Hnizdo et Sluis-Cremer, 1993; Churchyard et al., 2004; Murray et al., 1996; Ng et 
al., 1994 ; Steenland et al., 1995b; Kreiss et al., 1996; Chen et al., 2001; McDonald et al., 2001; 
Hughes et al., 2001; Rando et al., 2001; Cavariani et al., 1995; Legrand-Cattan et al., 1998 ; Glover 
et al., 1980; Saiyed, Parikh, et al., 1985; Saiyed et Chatterjee, 1985). 

L’OEHHA mentionne également le fait que les données sur la taille des particules dans les différents 
environnements de travail sont limitées. Les données disponibles indiquent toutefois que la majorité 
de la silice cristalline présente dans les environnements de travail est alvéolaire. 

L’OEHHA a dérivé sa valeur guide en utilisant comme étude clé, l’étude de Hnizdo et Sluis-Cremer, 
1993 et avec l’appui de 4 autres études (Steenland et al., 1995b; Hughes et al., 1998; Chen et al., 
2001; Churchyard et al., 2004). Toutes ces études ont été réalisées chez des adultes, presque tous 
de sexe masculin, présumés en bonne santé (a minima initiallement) dès lors qu’ils sont en capacité 
d’exercer une activité professionnelle. 

Le Tableau 114 présente les éléments principaux issus de ces études qui ont conduit à l’élaboration 
de la valeur de référence. 

L’OEHHA présente les forces et les limites associées à la construction de cette valeur.  

Parmi les forces, sont mentionnées : (1) la disponibilité de plusieurs études en populations 
professionnelles pour des expositions par inhalation à la silice cristalline sur le long terme, à 
différents niveaux d’exposition, avec des analyses radiologiques et histopathologiques adéquates et 
un suivi adapté ; (2) la mise en évidence d’une relation dose-réponse dans plusieurs études (Hnizdo 
et Sluis-Cremer, 1993; Steenland et al., 1995b; Chen et al., 2001) ; (3) l’observation d’un NOAEL 
dans quelques études et notamment l’étude clé ; (4) la puissance des données de l’étude de Hnizdo 
et Sluis-Cremer, 1993 pour la détection des effets, même faibles. 

Les facteurs d’incertitude sont principalement liés (1) à la sous-estimation des cas de silicose 
(période de suivi insuffisante, diagnostic par radiographie pulmonaire seule, données 
radiographique et/ou autopsiques incomplètes…), (2) aux incertitudes associées à l’estimation des 
expositions, notamment les estimations des teneurs en quartz dans les poussières issues des 
mines, (3) à la variabilité de toxicité des différentes formes de silice, notamment les particules de 
silice fraichement fracturée comparativememt au particules vieillies ; (4) aux informations limitées 
concernant la taille des particules de silice cristalline dans les études épidémiologiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 377 / 478 mars 2019 

 

Tableau 114 : Elaboration d’une valeur environnementale de référence pour des expositions par 
inhalation à la silice cristalline (d’après OEHHA (2005)) 

Référence Hnizdo et 
Sluis-Cremer, 

1993 

Steenland et 
al., 1995b 

Hughes et al., 
1998 

Chen et al., 2001 
Churchyard et 

al., 2004 

Type d’étude 
Etude clé 

Etude de 
soutien 

Etude de soutien Etude de soutien 
Etude de 
soutien 

Population étudiée 
2 235 mineurs 

d’or blancs 
sud-africains 

3 330 mineurs 
d’or américains 

1 809 travailleurs 
de la terre de 

diatomée 

3 010 mineurs 
d’étain chinois 

510-520 
mineurs d’or 
noirs sud-
africains 

Exposition Inhalation en milieu de travail 

Effets critiques Silicose  

(313 mineurs) 
(14 %) 

Silicose  

(170 mineurs) 
(5,1%) 

Silicose  

(81 travailleurs) 
(4,5%) 

Silicose 

(1 015 travailleurs) 
(33,7%) 

Silicose  

(93 cas) 

LOAEL  

(mg.m-3-années) 

[P] 3  

[SC] 0,6  
[SC] 0-0,2  [SC] >1 ; ≤ 3  [PTC] 10-19,99  [SC] 0-0,80  

NOAEL 

(mg.m-3-années) 
[P] 2  Indéterminé [SC] ≤1  

[PTC] ≤10  

[SC] ≤ 0,36  
Indéterminé 

BMCL01 ou BMCL05 

(mg.m-3-années) 

BMCL01 

[P] 2,12  

[SC] 0,636  

BMCL01 

[SC] 0,34  

/ BMCL01 

[SC] 0,132  

BMCL05 

[SC] 0,673  

Fréquence 
d’exposition 

8h/j ; 5j/sem 8h/j ; 5j/sem 8h/j ; 5j/sem 8h/j ; 5j/sem 
270 journées de 

travail /an 

Durée d’exposition 24 ans en 
moyenne 

[10-39 ans] 

9 ans en 
moyenne 

[3-36 ans] 

11,5 ans en 
moyenne 

[1-45 ans] 

2,2 ans pour le 
groupe NOAEL 

21,8 ans en 
moyenne 

[6,3-34,5 ans] 

Concentration 
moyenne 
d’exposition  

(µg.m-3-années) 

(BMCL01 ou NOAEL 
x10/20 x 5/7 x 48/52) 

[SC] 235  [SC] 112  [SC] ≤ 330  [SC] ≤ 40  [SC] ≤ 249  

Concentration 
équivalente 
humaine (HEC) 

(µg.m-3) 

[SC] 9,8  

(235 / 24 ans) 

[SC] 12,4  

(112 / 9 ans) 

[SC] 29  

(330 / 11,5 ans) 

[SC] 18  

(40 / 2,2 ans) 

[SC] 11,4  

(249 / 21,8 ans) 

Facteur 
d’incertitude global 
(UF)  

UF = 3 

(UFL = Ø ; 
UFS = 1 ; UFA = 

1 ; UFH = 3) 

UF = 3 

(UFL = Ø ; UFS = 
1 ; UFA = 1 ; UFH 

= 3) 

UF = 10 

(UFL = 3 ; UFS = 
1 ; UFA = 1 ; UFH = 

3) 

UF = 3 

(UFL = Ø ; UFS = 1 ; 
UFA = 1 ; UFH = 3) 

UF = 3 

(UFL = Ø ; UFS = 
1 ; UFA = 1 ; UFH = 

3) 

Valeur de référence 
par inhalation pour 
la SC alvéolaire 
(PM4) (µg.m-3) 

3 

(considérant que P 
contient 30% de 

SC) 

4  3  6 3 4  

(P : Poussière ; SC : Silice cristalline ; PTC : Poussière totale mesurée dans l’étude de Chen et al. (2001) ; UFL : Extrapolation à partir 
d'un LOAEL ; UFS : extrapolation à partir d’une exposition subchronique ; UFA : variablité inter-espèce ; UFH : variabilité intra-espèce) 
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14.2.2 Autres valeurs 

Aux États-unis, d’autres États ont également défini des valeurs limites environnementales pour la 
silice cristalline. Le Tableau 115 ci-dessous présente ces différentes valeurs. 

Tableau 115 : Valeurs limites d’exposition à long terme pour la population générale en fonction du 
risque de silicose aux États-unis (d’après EWG (2014)) 

État Californie Minnesota New Jersey Texas Vermont* New York* 

Valeur limite 
(µg.m-3) 

3 3 3 2 0,12 0,06 

Type de valeur 
limite 

chronic 
reference 
exposure 

level 

chronic 
health- 

based value 

long-term 
reference 

concentration 

chronic 
reference 

value 

hazardous 
ambient 

air standard 
(annual) 

annual 
guideline 

concentration 

Mesure PM4 PM4 PM10 PM4 PM10 PM10 

* Limites d'exposition de la population générale calculées par les organismes d'État à partir des valeurs d'exposition professionnelle établies 
par l'American Conference of Governmental Industrial Hygienists (ACGIH). 
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15 Moyens de prévention 

15.1 Rappel et hierarchisation des mesures générales de prévention 
Dans la réglementation française actuelle, la prévention des risques liés à l’exposition aux 
poussières de silice cristalline repose sur les règles générales de prévention du risque chimique. 
Mais l’inclusion des travaux exposant à la silice cristalline dans l’annexe I de la directive 2004/37/CE, 
c’est-à-dire comme cancérigène, impose mesures de prévention plus contraignantes. 

Chaque fois que l’usage et le procédé le permettent, l’employeur doit en priorité chercher à substituer 
la silice cristalline ou le procédé en générant par des produits ou procédés pas ou moins dangereux.  

La silice cristalline étant naturellement présente dans des produits naturels (granulats…), elle ne 
peut pas toujours être substituée. Dans ce cas, l'employeur doit assurer que la production et 
l'utilisation ont lieu dans un système clos, dans la mesure où cela est techniquement possible. 

Si l'application d'un système clos n'est pas techniquement possible, l'employeur doit s’assurer que 
le niveau d'exposition des travailleurs est réduit à un niveau aussi bas qu'il est techniquement 
possible. L'exposition ne doit pas dépasser la valeur limite. 

Dans tous les cas d'utilisation d'un agent cancérigène ou mutagène, l'employeur applique toutes les 
mesures suivantes: 

« a) la limitation des quantités d'un agent cancérigène ou mutagène sur le lieu de travail; 

b) la limitation, au niveau le plus bas possible, du nombre de travailleurs exposés ou susceptibles 
de l'être; 

c) la conception des processus de travail et des mesures techniques, l'objectif étant d'éviter ou de 
minimiser le dégagement d'agents cancérigènes ou mutagènes sur le lieu de travail; 

d) l'évacuation des agents cancérigènes ou mutagènes à la source, l'aspiration locale ou la 
ventilation générale appropriées compatibles avec le besoin de protéger la santé publique et 
l'environnement; 

e) l'utilisation de méthodes de mesure existantes appropriées des agents cancérigènes ou 
mutagènes, en particulier pour la détection précoce des expositions anormales résultant d'un 
événement imprévisible ou d'un accident; 

f) l'application de procédures et de méthodes de travail appropriées; 

g) des mesures de protection collectives et/ou, lorsque l'exposition ne peut être évitée par d'autres 
moyens, des mesures de protection individuelles; 

h) des mesures d'hygiène, notamment le nettoyage régulier des sols, murs et autres surfaces; 

i) l'information des travailleurs; 

j) la délimitation des zones à risque et l'utilisation de signaux adéquats d'avertissement et de 
sécurité, y compris les signaux «défense de fumer» dans les zones où les travailleurs sont exposés 
ou susceptibles d'être exposés à des agents cancérigènes ou mutagènes; 

k) la mise en place de dispositifs pour les cas d'urgence susceptibles d'entraîner des expositions 
anormalement élevées; 

l) les moyens permettant le stockage, la manipulation et le transport sans risque, notamment par 
l'emploi de récipients hermétiques et étiquetés de manière claire, nette et visible; 

m) les moyens permettant la collecte, le stockage et l'évacuation sûrs des déchets par les 
travailleurs, y compris l'utilisation de récipients hermétiques et étiquetés de manière claire, nette et 
visible. » 
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15.2 Principales mesures de prévention 
L’INRS rappelle dans son dossier « Silice cristalline » les principales mesures de prévention à mettre 
en œuvre (INRS, 2018b) : 

‐ « Effectuer les opérations générant une exposition dans des systèmes clos mis en 
dépression et aussi étanches que possible (par exemple des broyeurs et des bandes 
transporteuses soigneusement capotés et mis en dépression dans les carrières). 

‐ Adopter si possible des méthodes de travail ne générant pas ou que peu de poussières 
comme le travail à l’humide. Dans le cas d’outils tournants comme les scies circulaires, le 
travail à l’humide permet de diminuer les émissions de poussières mais pas de les supprimer 
et les expositions peuvent rester significatives. 

‐ Équiper les postes de travail d’un dispositif de captage à la source des poussières (dispositif 
intégré au procédé ou à l’outillage) lorsque les opérations ne peuvent être effectuées en 
système clos. ; raccorder les outils aspirants à des système d’aspiration à haute dépression. 

‐ Effectuer les travaux exposant aux poussières de silice dans des locaux séparés avec un 
accès restreint (cabine de ponçage ventilée). 

‐ Vérifier régulièrement le fonctionnement des dispositifs de ventilation. 

‐ Lorsque les conditions de travail le nécessitent et que les mesures de protection collective 
ne suffisent pas à éliminer le risque (par exemple sur les chantiers), mettre à la disposition 
du personnel des EPI adaptés : appareil de protection respiratoire (en fonction de 
l’exposition attendue et de la durée des travaux, il est conseillé d’utiliser un appareil filtrant à 
ventilation libre ou assistée, équipé de filtre antiparticules de classe 3 ou un appareil 
isolant), combinaison à capuche jetable de type 5, lunettes. 

‐ Contrôler régulièrement l’empoussièrement de l’atmosphère de travail et à chaque 
changement important de modes opératoires. 

‐ Procéder au nettoyage régulier des lieux de travail (à l’aide d’un aspirateur équipé d’un filtre 
à très haute efficacité ou de linges humides). 

‐ Mettre en œuvre les mesures d’hygiène (ranger et laver les vêtements de travail séparément 
des autres vêtements). 

‐ Former et informer le personnel. 

‐ Mettre en œuvre le suivi individuel de l'état de santé des salariés exposés et le suivi post-
professionnel. » 

 

L’IRSST a également établi un guide de prévention de l’exposition des travailleurs à la silice à 
l’intention des entreprises du secteur de la transformation du granit et autres matériaux contenant 
du quartz (IRSST et al., 2010). Il présente les principes de base permettant la diminution de 
l’exposition des travailleurs à cette substance : travail à l’humide, ventilation générale et locale. 
L’efficacité de ces moyens combinés (humide et captage à la source) est rappelée.  

 

15.3 Guides sectoriels  
Plusieurs fédérations professionnelles ont édité des guides sectoriels visant à rappeler les bonnes 
pratiques et mesures de prévention à mettre en place. 

Dans le cadre du réseau NEPSI (Cf. chapitre 5.1.1.4), un guide de bonnes pratiques sur la protection 
de la santé des travailleurs dans le cadre de la manipulation et de l’utilisation de la silice cristalline 
et des produits qui en contiennent a été édité (EU-NEPSI, 2016).  

Ce guide présente notamment en annexe une liste de procédés générateurs de particules fines qui 
pourraient entraîner une exposition à la silice cristalline alvéolaire pour plusieurs secteurs d’activité : 
production du ciment, production du verre et de la laine minérale, production des céramiques, 
industrie de la fonderie, industrie du béton manufacturé. 
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Il liste également des fiches d’action décrivant des techniques de bonnes pratiques pour diverses 
tâches usuelles. Les fiches d’actions générales s’appliquent à toutes les industries signataires de 
l’Accord. Des fiches d’action spécifiques décrivent des tâches qui concernent un nombre limité de 
secteurs industriel, et précisent pour ces tâches : les conditions d’accès au lieu de travail, la 
conception et équipement, les modalité d’entretien du matériel, les contrôles et essais à réaliser 
ainsi que la fréquence de ces opérations, les mesures de nettoyage et propreté, les équipements 
de protection individuelles et conditions d’utilisation, la formation et la supervision.  

Ces fiches apportent des précisions notamment sur la conception du réseau d'aspiration, la 
conception des équipements d’extraction des poussières, la maîtrise de l’empoussièrement, les 
conditions de réalisation de découpe à sec des saignées à l’aide de rainureuses électriques, les 
conditions de réalisation de découpe et polissage à sec à l’aide de meuleuses et de fraises d’angle 
portatives, les conditions de réalisation de polissage à sec du béton à l’aide de rectifieuses planes 
électriques, les conditions de réalisation de ponçage à sec à l’aide d’appareils électriques portatifs, 
les conditions de traitement par voie humide de pièces minérales contenant de la silice cristalline à 
l’aide d’outils électriques portatifs, etc. 

Le site internet du réseau (https://www.nepsi.eu) met également à disposition des vidéos PIMEX 
(Picture Mix Exposure). Ces vidéos permettent de suivre l’exposition en couplant les images d’une 
caméra filmant un travailleur remplissant sa tâche avec une mesure simultanée de l'exposition à la 
poussière du travailleur. Bien que ces mesures d’exposition en temps réel ne sont pas des mesures 
de silice cristalline, cet outil permet d’apprécier en temps réel l’efficacité de certains gestes 
professionnels ou mesures de prévention mise en œuvre sur les concentrations en poussières. Cet 
outil peut donc être utilisé comme outil de sensibilisation des travailleurs et employeurs à l’intérêt de 
la mise en place de procédures de travail ou moyens de prévention permettant de réduire les niveaux 
d’exposition. 

 

Dans le secteur du BTP, des lignes directrices ont été éditées par la Commission Européenne à 
l’attention des inspecteurs du travail sur la gestion des risques résultant de l'exposition des 
travailleurs à la silice cristalline alvéolaire sur les chantiers de construction (Commission, 2016). La 
deuxième partie de ce document renseigne sur les mesures de prévention qui pourraient être 
utilisées dans le cadre d’opérations spécifiques pour réduire l’exposition à la silice cristalline 
alvéolaire, et donc réduire les risques pour les travailleurs. 

Le document recommande aux inspecteurs du travail d’être à l'affût de nouveaux procédés qui 
pourraient donner lieu à d'importantes émissions de silice cristalline en mentionnant l’exemple de 
l’installation de béton texturé ou imprimé, qui reproduit des pierres telles que l'ardoise et la dalle, le 
carrelage, de la brique et même du bois dont le procédé d'installation peut générer des niveaux 
importants de poussière de béton.  

Ce document précise des dispositions de prévention pour les activités suivantes : 

 Découpe de bordures de trottoir, de blocs et de pavés de béton à l'aide d'une scie à 
maçonnerie à tronçonner ; 

 ciselage du béton et raclage du mortier ; 

 découpe de tuiles avec une scie à tronçonner ; 

 Décroûtage ou meulage de sols en béton à l'aide d'outils à main ; 

 Marteau piqueur à main dans un espace clos (sans ventilation) ; 

 Perçage de trous de petit diamètre dans les sols, murs et plafonds en béton ; 

 Carottage à sec ; 

 Carottage à l’humide ; 

 Sablage sous pression ; 

 Enlèvement des petits gravats, de la poussière et des débris ; 

 Scie à maçonnerie d'établi ; 
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 Ponçage des murs ; 

 Ponçage des planchers de béton ;  

 Démolition à l’aide de véhicules utilitaires. 

 

Dans le secteur des industries extractives, un guide méthodologique édité par le MIF, le SFIC et 
l’UNPG précise des moyens de prévention et protection collective permettant d’agir sur la 
problématique globale d’émission des différentes formes de poussières (MIF et al., 2017). Ce 
document mentionne notamment différentes modalités d’abattage de poussières à l’humide 
(arrosage53, atomisation, nébulisation), selon l’activité : 

 Poste primaire : la pulvérisation sous pression et le système de ventilation dirigé permettent 
de capter la majorité des poussières, avec 0,1 à 0,3 % d’eau ajoutée par tonne de matériau ;  

 Poste secondaire : l’eau sous pression ou atomisation permet d’abattre les poussières, avec 
d’autant plus de succès que le confinement est bien réalisé ;  

 Criblage et points de transfert : l’atomisation et la nébulisation sont les techniques les plus 
adaptées pour combattre le niveau général d’empoussièrement, puisque la poussière est 
alors remise en suspension dans l’air et ne peut être retenue à la source (problème de 
colmatage pour les cribles, et bien souvent dimensions insuffisantes des goulottes). Des 
caissons de décompression sont fortement recommandés dans le cas des transferts. 

Il est également précisé les règles à observer quant à l’ajout parfois nécessaire d’un tensio-actif 
(notamment pour optimiser l’abattage des poussières de silice), l’optimisation de la taille des 
gouttelettes en fonction de la taille des poussières à abattre, de l’optimisation de la vitesse de 
projection des gouttelettes, etc. 

                                                 
53 Arrosage = eau basse pression répandue sur une piste avec du matériel agricole  

Atomisation = eau basse pression (moins de 3 bars) pulvérisée avec de l’air comprimé  

Nébulisation = eau haute pression (plus de 50 bars) projetée en brouillard pour particules fines 
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16 Risques pour le travailleur 
La finalité d'une évaluation des risques sanitaires est d'apporter par une démarche transparente des 
éléments d'aide à la décision dans un contexte d'incertitudes sur l'ampleur des impacts sanitaires 
d'une exposition à des agents potentiellement dangereux.  

La démarche d’évaluation des risques comporte quatre étapes théoriques visant à répondre à un 
certain nombre de questions. 

 Identification des dangers (ou potentiel dangereux) : quel(s) agent(s), et quel(s) effet(s) 
néfaste(s) pour chaque agent et mode de contact ? 

 Choix des valeurs toxicologiques de référence (VTR) : quel est le lien entre l’exposition à un 
agent dangereux et ses effets sur la santé ? 

 Évaluation des expositions des populations : quelles populations, quels lieux, quelles voies, 
quels niveaux et quelle durée ?  

 Caractérisation du risque sanitaire : quelle probabilité de survenue du danger pour un 
individu, dans une population donnée ? 

 

L’OSHA (OSHA, 2016), a calculé plusieurs excès de risques en fonction de différents paramètres 
sanitaires : mortalité par cancer du poumon, mortalité par silicose et maladies respiratoires non 
malignes ou morbidité par silicose. 

L’excès de risques pour la mortalité par pathologies rénales a été considéré par le groupe de travail 
comme trop incertain, du fait d’un paramètre sanitaire trop générique. En effet la mortalité par 
pathologies rénales ne renseigne pas sur le mécanisme d’action qui est possiblement lié à d’autres 
pathologies pouvant provoquer une insuffisance rénale (diabète par ex.). Il n’y a aucune prise en 
compte des facteurs de risque classiques de l’insuffisance rénale. Pour les autres paramètres 
sanitaires pris en compte par l’OSHA, le groupe de travail a considéré la démarche et la 
méthodologie suivie pertinentes (Cf § 14.1.2). 

L’OSHA a calculé des excès de risques individuels pour les travailleurs exposés à différentes valeurs 
cibles d’exposition (0,100 mg.m-3, 0,05 mg.m-3 et 0,025 mg.m-3 de silice critalline alvéolaire) en 
supposant une exposition des travailleurs tout au long de leur vie professionnelle, c'est-à-dire 45 
ans. Pour les estimations du risque de mortalité, l’OSHA a utilisé des modèles développés par divers 
chercheurs et utilisé une table de mortalité. 

Quel que soit le paramètre sanitaire considéré, les excès de risques individuels associés à 
une exposition professionnelle de 45 ans à 0,025 mg.m-3 sont supérieurs à 1 pour 1000, et 
supérieurs à 10 pour 1000 s’ils sont associés à une exposition professionnelle de 45 ans à 
0,1 mg.m-3. 

 

D’après la caractérisation de l’exposition professionnelle en France, entre 23 000 et 30 000 
travailleurs seraient exposés au-delà de au-delà de 0,1 mg.m-3, et plus de 60 000 travailleurs 
seraient exposés au-delà de 0,025 mg.m-3 (Cf. chapitre 9). 

L’ensemble des informations recueillies par le biais de l’analyse bibliographique, des données 
d’expositions, des enquêtes SUMER, des matrices emplois-exposition, des données relatives aux 
maladies professionnelles, des données issues du RNV3P, etc., convergent pour identifier les 
secteurs d’activité les plus à risques d’être exposés à la silice cristalline : la construction, la 
métallurgie, la fabrication produit minéraux non métalliques, les industries extractives.  

 

Actuellement les données sont insuffisantes pour élaborer des relations doses réponse pour d’autres 
effets critiques que la silicose ou le cancer du poumon ou pour prendre en compte les effets liés à 
différents états de la silice cristralline (fraichement fracturée ou non). De ce fait, le groupe de travail 
a estimé qu’il n’était pas pertinent de réaliser une évaluation quantitative des risques sanitaires 
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complémentaire compte tenu des risques déjà identifiés, et que l’ensemble des données disponibles 
sont suffisantes pour conclure à l’existence d’un risque sanitaire particulièrement élevé 
(supérieur à 1 pour 1 000)54 pour la population professionnelle exposée à la silice cristalline. 
La valeur actuelle de la VLEP-8h de 0,1 mg.m-3 (VLEP-8h actuellement en vigueur en France 
pour le quartz et nouvellement définie en Europe pour la silice cristalline alvéolaire) n’est pas 
suffisamment protectrice. 

                                                 
54 Pour information cette valeur est 10 à 100 fois supérieure aux valeurs classiquement utilisées pour la gestion 
d’un risque (Dankovic et Whittaker, 2015 ; NIOSH, 2017 ; 2018 ; Anses, 2017) 
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17 Conclusions  
L’objectif de cette expertise était de mettre à jour les connaissances concernant les dangers, les 
expositions et les risques sanitaires relatifs à la silice cristalline, en vue de proposer des mesures 
de prévention et de réduction des risques.  

La silice cristalline (ou dioxyde de silicium, SiO2) est un minéral naturellement présent dans la croûte 
terrestre. Parmi les trois polymorphes les plus fréquemment rencontrés, le quartz est le plus courant 
puis la cristobalite et la tridymite. Le quartz est présent dans la plupart des types de roches, de l’état 
de traces à des teneurs supérieures à 90 % comme dans les sables par exemple. La cristobalite est 
quant à elle présente naturellement dans les roches volcaniques ou les bentonites55. La tridymite 
est plus rare que les deux autres formes. La silice cristalline est présente dans la plupart des 
matériaux naturels d’origine minérale à des teneurs supérieures à 0,1 %. 

 

Histoire et sociologie de la connaissance des risques sanitaires associés aux expositions à 
la silice cristalline 

La silicose pulmonaire a longtemps représenté la (quasi-)totalité des risques sanitaires associés aux 
expositions à la silice cristalline. Sa reconnaissance mondiale à l’occasion de la Conférence 
internationale de Johannesburg en 1930 comme pathologie professionnelle associée principalement 
au secteur minier marque une avancée considérable dans l’histoire de la santé au travail. Cette 
conférence a toutefois imposé une définition restrictive de la silicose, en concentrant les 
connaissances sur le seul secteur minier, au détriment d'une prise en compte des risques dans 
d'autres secteurs d'activité où les salariés sont exposés à la silice cristalline, en négligeant des 
formes aiguës ou précoces de la silicose, et en retardant l’étude des liens possibles entre les 
expositions à la silice cristalline et d’autres effets sanitaires tels que les pathologies auto-immunes. 

Fort de ces enseignements, le travail conduit, au même titre que les travaux récents d’autres 
agences sanitaires telles que l’OSHA (2016), s’est attaché à proposer une vue plus représentative 
de la diversité des formes d’exposition à la silice cristalline et des pathologies que celles-ci peuvent 
occasionner. 

 

 

Etude de filière 

Du fait de son ubiquité, l’étude de filière a mis en évidence que de très nombreux secteurs sont 
concernés par une exposition des travailleurs à la silice cristalline. Les principaux secteurs d’activité 
concernés sont les industries extractives (minéraux industriels, matériaux de construction, 
ressources minérales océaniques, minerais et métaux), puis les secteurs utilisateurs et les secteurs 
transformateurs des matières premières extraites. Les ressources secondaires56 sont aussi 
concernées par la silice cristalline notamment par le biais du recyclage des déchets du BTP. 

L’ensemble des carrières et mines est concerné par les expositions à la silice cristalline, mais à des 
échelles différentes selon la teneur en silice cristalline des matières extraites. Ainsi certaines d’entre 
elles, comme les sables extra-siliceux, le quartz et le silex, sont extraites pour leur teneur élevée en 
silice cristalline (> 90 %) ; alors que d’autres contiennent entre moins de 1% (calcaire) à environ 

                                                 

55 Les bentonites sont des argiles colloïdales, souvent générées par la modification d'un tuf (type de roche à 
structure vacuolaire) ou d'une cendre volcanique. 

56 Ressource issue de déchets ou de coproduits industriels pouvant venir en substitution des ressources 
primaires extraites des carrières. 
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60 % (schistes) de silice cristalline. Les granulats57 peuvent quant à eux contenir jusqu’à 80 % de 
silice cristalline. 

En France, les matériaux de construction, et plus particulièrement les granulats, représentent 
environ 330 millions de tonnes extraites par an soit 95 % des matériaux extraits. Les minéraux 
industriels à très forte teneur en silice cristalline (tous types), à l’instar des autres minéraux 
industriels, représentent environ 8 millions de tonnes extraites.  

La silice industrielle, ainsi que les matières minérales et matériaux contenant de la silice sont utilisés 
en tant que matière première, additif ou auxiliaire technologique avec ou sans transformation, dans 
une multitude d’applications (verrerie, fonderie, chimie, caoutchoucs, peintures, construction avec 
en particulier bétons, parements funéraires, etc.). La silice cristalline se retrouve donc dans une 
grande variété de produits de consommation courante pouvant être à l’origine d’une exposition de 
la population générale.  

Concernant plus particulièrement la filière des plans de travail en pierre artificielle, aucun site de 
fabrication de plans de travail n’a été identifié sur le territoire français. Ces plans de travail sont 
fabriqués dans d’autres pays européens, notamment l’Espagne, puis importés en France sous forme 
de tranches où ils sont stockés, découpés et rectifiés à façon, puis installés chez le particulier. Des 
retouches peuvent être réalisées à la marge par des marbriers ou cuisinistes chez le particulier. 

Les secteurs d’activité intervenant en milieu naturel, dès lors qu’une manipulation des sols est mise 
en œuvre, peuvent également être concernés par des expositions à la silice cristalline, en fonction 
de la nature du sol et des interventions. C’est notamment le cas pour les activités de terrassement, 
de perçage de tunnel ou agricoles lors de la préparation des terres, des opérations de récolte, ou 
de l’exploitation des systèmes d’irrigation.  

 

Méthodes de mesure en hygiène industrielle 

Concernant les méthodes de mesure normalisées pour la silice cristalline, il existe une grande 
variété de dispositifs pour le prélèvement individuel en fraction alvéolaire Les études de comparaison 
n’ont pas mis en évidence de différence significative entre ces dispositifs de prélèvement en termes 
de résultats, même si certains apparaissent plus sensibles à la granulométrie des particules 
collectées. Les dispositifs à haut débit de prélèvement (> 4 L.min-1) permettent de collecter des 
quantités de matière plus importantes notamment lors de prélèvement sur des tâches de courte 
durée. Certains dispositifs permettent par ailleurs de réaliser une analyse directe, sans préparation, 
des supports de collecte, limitant la variabilité au niveau des résultats d’analyse. En fonction du 
contexte d’exposition, un dispositif sera préféré à un autre. 

D’un point de vue analytique, la teneur en silice cristalline peut être évaluée par diffraction des rayons 
X (DRX) ou par spectroscopie infra-rouge à transformée de Fourier (IRTF). Bien que les 
performances des deux techniques soient équivalentes, l’analyse par DRX présente l’avantage de 
permettre d’identifier, en plus de la silice cristalline, les phases minérales présentes dans les 
échantillons dont la composition est inconnue. Cette situation est fréquente notamment dans le 
secteur du BTP, moins dans le cas des industries extractives pour lesquelles le matériau est 
généralement mieux connu. De plus, la connaissance des autres phases minérales permet de mieux 
prendre en compte les éventuelles interférences analytiques.  

 

Données d’exposition à la silice cristalline et caractérisation de l’exposition professionnelle 
en France 

                                                 

57 Petits morceaux de roche (<125 mm) destinés à réaliser des ouvrages de travaux publics, de génie civil et 
de bâtiment (d’après audition FNTP, 2015). 

Matériau granulaire utilisé dans la construction. Un granulat peut être naturel, artificiel ou recyclé (norme EN 
13043, d’après audition FNTP, 2015). 
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La valeur limite d’exposition professionnelle sur 8h (VLEP-8h) est de 0,1 mg.m-3 en France pour le 
quartz, et de 0,05 mg.m-3 pour la cristobalite et la tridymite.  

D’après l’enquête SUMER 2017, en France près de 365 000 travailleurs seraient exposés à la silice 
cristalline, ce qui correspond à environ 1,47 % de l’ensemble des salariés, tout secteur d’activité 
confondu, soit une légère augmentation par rapport aux données de l’enquête de 201058. 

Les données d’exposition analysées dans le cadre de cette expertise proviennent de plusieurs 
sources : données d’exposition des bases de données COLCHIC et SCOLA, des matrices emplois-
expositions et de la littérature scientifique. L’ensemble de ces données d’exposition convergent pour 
indiquer que quatre secteurs d’activité sont plus particulièrement concernés, avec des niveaux 
d’exposition à la silice cristalline plus élevés et des dépassements fréquents des valeurs limites 
actuelles :  

 La construction ; 
 La Fabrication de produits minéraux non métalliques ; 
 La Métallurgie ; 
 Les industries extractives. 

 

Il s’agit de secteurs d’activité « historiques », au sens où les expositions y sont documentées depuis 
plusieurs années. 

D’après les données issues des bases de données COLCHIC et SCOLA, les tâches les plus 
exposantes sont les travaux de gros œuvre et les tâches d’usinage, assemblage dans le secteur de 
la construction de bâtiment, la conduite et surveillance de mélangeurs dans la fabrication de 
carreaux de céramiques. 

Les métiers dont les niveaux d’exposition dépassent le plus fréquemment la valeur limite actuelle 
sont : finisseur (secteur construction d'autres ouvrages de génie civil), maçon-monteur industriel 
(secteur construction d'autres bâtiments), palettiseur (secteur Fabrication d'éléments en béton pour 
la construction), tailleur de pierre-marbrier (secteur taille, façonnage et finissage de pierres), ouvrier 
de finition (ébarbage, fonderie (secteur fonderie de fonte)), ébarbeur-ébavureur (métallurgie) 
(secteur fonderie de fonte)). 

L’analyse de ces données n’a pas mis en évidence de secteurs d’activité « émergents » en matière 
d’exposition à la silice cristalline.  

 

Les données des enquêtes SUMER 2010 et 2017 ont été croisées avec les données d’exposition 
des bases COLCHIC et SCOLA sur la période 2007-2016. Parmi les effectifs pris en compte, 
représentant 74 à 87 % de la population exposée à la silice cristalline dans SUMER, entre 23 000 
et 30 000 travailleurs seraient exposés à la silice cristalline à des niveaux excédant 0,1 mg.m-3 (dont 
près de 66 à 75 % sont issus du secteur de la construction) et plus de 60 000 travailleurs seraient 
exposés à des niveaux excédant 0,025 mg.m-3 (dont 61 à 69 % issus du secteur de la construction).  

En croisant les données des enquêtes SUMER avec les données d’exposition des bases COLCHIC 
et SCOLA correspondant aux dates de réalisation de ces enquêtes (périodes 2007-2009 et 2015-
2016 pour les enquêtes de 2010 et 2017 respectivement), le nombre et la proportion de travailleurs 
exposés à des niveaux de silice cristalline excédant les valeurs de 0,1 ; 0,05 ou 0,025 mg.m-3 sont 
en augmentation, notamment pour les secteurs suivants : « industries extractives », « industrie 
chimique », « fabrication d'autres produits minéraux non métalliques », « métallurgie », « fabrication 
de produits métalliques, à l'exception des machines et des équipements », et les secteurs du « génie 
civil » et des « travaux de construction spécialisés ». 

 

                                                 

58 En 2010, la proportion de salariés exposés à la silice cristalline était de 1,36 %. 
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Les quelques études disponibles dans la littérature visant à évaluer l’exposition ou bien l’émissivité 
lors d’activités d’usinage des plans de travail en pierres artificielles soulignent des niveaux 
d’exposition particulièrement importants lors de la réalisation de certaines tâches comme le 
chanfreinage et le polissage.   

Dans le secteur agricole, quelques études mettent en évidence des expositions à la silice cristalline 
pouvant, selon la nature du sol et les conditions d’exposition, excéder la valeur de 0,1 mg.m-3. 

De manière générale, les niveaux d’exposition sont significativement abaissés par un travail à 
l’humide et/ou un captage à la source. Cependant, l’utilisation de l’une ou l’autre de ces techniques 
ou l’association des deux n’est pas toujours suffisante, les niveaux résiduels pouvant conduire au 
dépassement des VLEP actuelles. L’efficacité de la réduction des niveaux d’empoussièrement est 
en effet variable, et dépend des outils et des dispositifs utilisés. 

Certaines études soulignent que le taux de quartz dans les poussières alvéolaires n’est pas 
systématiquement corrélé au taux de quartz dans les matériaux bruts, et ce quel que soit le secteur 
d’activité. Plusieurs études mettent en évidence des niveaux d’exposition particulièrement élevés en 
silice cristalline (> 0,1 mg.m-3), même pour des niveaux en « poussières alvéolaires sans effet 
spécifique » relativement bas. Ainsi, le respect de la valeur limite existante pour les « poussières 
alvéolaires sans effet spécifique »59, telle que définie par la réglementation, ne dispense pas de 
mesures d’exposition à la silice cristalline. 

Les données sur la distribution granulométrique de la silice cristalline, et plus particulièrement sur 
sa présence dans les fractions les plus fines, sont actuellement très rares dans la littérature. 
Quelques études indiquent que les procédés mettant en œuvre une forte énergie peuvent émettre 
des quantités importantes en nombre de particules ultrafines (particules de diamètre < 100 nm). Une 
étude préliminaire récente semble confirmer la présence de silice cristalline parmi ces particules 
ultrafines lors d’opérations de découpe de béton et granite. Seule une étude s’est intéressée à la 
distribution granulométrique massique de la silice cristalline sans faire état de la présence de 
particules ultrafines.  

Hors influence directe de sources d’émission, les concentrations environnementales en silice 
cristalline dans l’air extérieur établies par différentes études (dont aucune n’a été réalisée en France) 
sont généralement comprises entre 1 et 3 µg.m-3. Ces niveaux sont influencés par l’environnement 
immédiat des prélèvements (par exemple présence d’un site industriel avec émissions de silice 
cristalline) et par les conditions climatiques et météorologiques pouvant conduire à des valeurs plus 
importantes qui, sauf cas exceptionnel, restent inférieures à 20 µg.m-3. 

Il n’a pas été identifié de données d’exposition à proximité de travaux agricoles. En France, il n’existe 
pas de données d’exposition à la silice cristalline de riverains autour de sites industriels et 
d’extraction émetteurs de silice cristalline. 

 

Effets sanitaires chez l’homme 

Silicose et autres pathologies interstitielles 

L’exposition professionnelle à la silice est associée de manière certaine à plusieurs atteintes 
pulmonaires, regroupant la silicose chronique, la silicose accélérée et la silico-protéinose. La 
définition médicolégale de la silicose remonte à la Conférence internationale de Johannesburg en 
1930 et est fondée sur la présence dans le parenchyme pulmonaire de nodules fibro-hyalins 
caractéristiques, avec présence de particules faiblement biréfringentes en lumière polarisée en sa 
périphérie, ou nodules silicotiques. Cette définition a exclu les formes de lésions histologiques 
précoces et les formes ganglionnaires isolées de la silicose. Toutefois, plusieurs travaux montrent 
que les formes ganglionnaires isolées, avec présence de nodules silicotiques dans les ganglions 
hilaires ou médiastinaux, constituent une forme précoce de la silicose pulmonaire, dont elles sont 
un facteur de risque avéré, indépendamment des niveaux d’exposition cumulée à la silice cristalline.  

                                                 

59 VLEP-8h réglementaire actuelle pour les poussières sans effet spécifique – fraction alvéolaire = 5 mg.m-3 

(L’article R 4222-10 du Code du travail). Il est à noter que cette VLEP-8h est en cours de réactualisation. 
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Concernant la silicose, une relation dose-réponse significative a été établie de manière bien 
documentée, sur la base de données autopsiques, radiologiques (fondées sur la radiographie 
pulmonaire standard), et enfin sur des données de mortalité par silicose (à partir d’une exposition 
cumulée à la silice cristalline de 0,02 mg.m-3-années). 

Si la dose cumulée d’exposition exprimée en mg.m-3-années, constitue le facteur le plus important 
dans le développement de la silicose, la progression de la pathologie augmente lentement pendant 
plusieurs décennies après arrêt de l’exposition, possiblement à cause de la poussière de silice 
cristalline encore retenue dans les poumons. Ainsi, l’arrêt de l’exposition ne permet pas 
nécessairement de prévenir le développement ou la progression de la pathologie. Les sujets atteints 
continuant d’être exposés une fois la maladie déclarée sont néanmoins plus susceptibles de voir 
leur pathologie progresser par rapport à ceux qui n’ont pas subi d’exposition additionnelle. 

La présence d’une pneumopathie infiltrante diffuse (PID) de type fibrose pulmonaire idiopathique 
(FPI) ou d’une sarcoïdose a été associée à une exposition à la silice cristalline, mais les données 
actuellement disponibles sont insuffisantes pour expliquer ces relations de manière précise. 

Plusieurs études ont souligné l’apport de la tomodensitométrie thoracique (TDM ou scanner 
thoracique) versus la radiographie pulmonaire (RP) standard dans le diagnostic de la silicose, avec 
une meilleure sensibilité, ainsi que pour certaines des pathologies associées, comme l’emphysème 
ou la présence d’une PID. Il n’existe toutefois pas d’étude permettant d’évaluer la spécificité de la 
TDM, ni d’établir une relation dose-réponse basée sur cet examen. Quelques protocoles de 
surveillance et de dépistage des travailleurs exposés à la silice cristalline ont été proposés, 
essentiellement basés sur la radiographie pulmonaire standard, mais aucune recommandation 
validée n’a été établie. 

 

Cancer Broncho-pulmonaire (CBP) et autres cancers 

Depuis le classement de la silice cristalline comme cancérogène pour l’Homme par le CIRC en 1997, 
confirmé en 2012, toutes les études publiées dans le domaine ont confirmé le lien entre la dose 
d’exposition cumulée à la silice cristalline et le développement du cancer broncho-pulmonaire (CBP). 
Le risque de CBP est majoré en présence d’une silicose pulmonaire, mais les études récentes ont 
également confirmé l’existence d’un risque significatif indépendamment de la silicose. Les limites de 
ces études concernent essentiellement la précision des reconstitutions de l’exposition à la silice 
cristalline et la prise en compte souvent insuffisante des facteurs de confusion (co-expositions, 
tabagisme). 

Concernant la relation dose-réponse, aucun seuil n’est identifié. Le risque est significatif, même pour 
les niveaux d’exposition les plus faibles (à partir de 0,5 mg.m-3-années). Les études récentes 
montrent un effet additif voire multiplicatif du tabagisme sur le risque de CBP.  

Concernant les autres cancers, aucune association avec une exposition à la silice cristalline n’est 
avérée, mais un lien avec les cancers digestifs est suggéré. 

 

Pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose  

Concernant les pathologies respiratoires non malignes autres que la silicose – altérations des 
fonctions respiratoires sous forme de réduction des débits expiratoires, Broncho Pneumopathie 
Chronique Obstructive (BPCO), emphysème, tuberculose, il existe une relation dose-réponse 
significative pour la mortalité par pathologies respiratoires non malignes.  

Les données des publications récentes utilisant des techniques d’étude de la fonction respiratoire 
par boucles débits-volumes, sont insuffisantes pour détecter une maladie des petites voies 
aériennes chez les sujets exposés à la silice cristalline.  

Même si les silicotiques représentent une population à risque de tuberculose, des excès de 
tuberculose ont été observés chez les travailleurs exposés à la silice cristalline, en l’absence de 
silicose. Il n’existe quasiment pas de données récentes sur les autres infections à mycobactéries en 
lien avec une exposition à la silice cristalline. Le dépistage par tests sanguins immunologiques type 
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IGRA60 (dosage de l’interféron gamma) dans un pays à faible prévalence de tuberculose est 
intéressant, surtout chez des ouvriers venant de pays à forte endémie de tuberculose et exposés 
aux poussières de silice cristalline, mais aucune donnée n’est disponible en France actuellement. 

De nouveaux examens sont discutés pour le diagnostic précoce des pathologies bronchiques et 
alvéolaires (fraction exhalée du monoxyde d’azote (FeNO) et mesure de biomarqueurs dans le 
condensat de l’air expiré). Peu de données ont à ce jour été publiées et l’intérêt d’une surveillance 
des personnes exposées aux poussières de silice cristalline par ces méthodes reste à évaluer. 

 

Pathologies rénales 

L’association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de pathologie rénale a été investiguée 
dans plusieurs études. Un risque majoré de maladies rénales est souligné par les études, mais il est 
impossible d’affirmer qu’il est uniquement dû à la silice cristalline. En effet, la plupart de ces études 
ont estimé une association entre l’exposition à la silice cristalline et le risque de décès par 
insuffisance rénale sans tenir compte des causes sous-jacentes ou associées à l’insuffisance rénale 
(diabète, hypertension artérielle, co-exposition à des métaux lourds) à proprement parler, ni de la 
difficulté d’étudier l’insuffisance rénale du fait de son caractère tardif et asymptomatique et de 
l’absence habituelle de biopsie rénale permettant d’en faire un diagnostic précis.  

 

Maladies auto-immunes 

Concernant les maladies auto-immunes, l’existence d’une association significative entre une 
exposition à la silice cristalline et la sclérodermie systémique, le lupus systémique et la polyarthrite 
rhumatoïde est confirmée, en particulier chez les hommes. L’évolution récente des connaissances 
sur les vascularites à ANCA+61, faisant de cette entité un ensemble hétérogène, ne permet pas de 
conclure à l’existence d’une association avec la silice cristalline. Les données actuelles sont 
insuffisantes pour établir une relation dose-réponse pour les pathologies auto-immunes. 

 

Autres pathologies 

L’existence d’une relation avec d’autres pathologies, notamment cardio-vasculaires, est évoquée 
sans qu’il soit possible de conclure spécifiquement sur le rôle des particules de silice cristalline.  

 

Mécanismes d’action des particules de silice cristalline 

Les principaux effets biologiques de la silice cristalline observés chez l’animal exposé par inhalation 
ou voie intra-trachéale sont la génération de réactions inflammatoires, de fibrose et de cancer. Les 
effets relatifs à l’inflammation sont compatibles avec l’activation d’une réponse immune et la 
facilitation d’un processus auto-immun. La silice cristalline induit une génotoxicité in vivo, et in vitro 
sur cultures cellulaires. En dépit du fait que les données disponibles aux faibles doses sont 
parcellaires, d’une part l’hypothèse d’absence de seuil reste la plus raisonnable compte tenu des 
données de génotoxicité évoquant à la fois un mécanisme direct et indirect et d’autre part, les effets 
génotoxiques semblent être dose dépendants. 

Les effets inflammatoires dépendent des caractéristiques physicochimiques (taille, forme, chimie de 
surface) et de la distribution des contaminants à la surface des particules. Les relations entre les 
caractéristiques des échantillons et la nature des effets biologiques (par exemple internalisation des 
particules par les cellules, production d’espèces réactives de l’oxygène et de l’azote, activation de 
la réponse inflammatoire, lésions de l’ADN) sont à ce stade hypothétiques, et loin d’être 
complètement établies.  

                                                 

60 IGRA : Interferon-Gamma Release Assays – Test de dépistage de l’infection tuberculeuse latente par 
détection de production d’interféron gamma. 
61 Anti-Neutrophil Cytoplasmatic Antibodies (anticorps anticytoplasmiques de neutrophiles) 
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Concernant l’intensité des réponses biologiques induites, les surfaces des particules de silice 
fraîchement fracturée sont plus réactives que les surfaces « âgées » du point de vue chimique. Peu 
de données sont disponibles sur l’origine de l’échantillon de silice cristalline utilisés dans les études 
expérimentales, les modalités de préparation notamment le broyage, la distribution granulométrique 
et les caractéristiques physico-chimiques, alors même que ces paramètres peuvent influencer les 
propriétés toxicologiques de la silice cristalline. L’étude des modifications de l’état de surface 
suggère que la variabilité du potentiel toxique du quartz – « Variability of quartz Hazard » en anglais 
– pourrait provenir, tant pour les études toxicologiques que pour l’exposition des travailleurs, du 
processus de génération des particules (qui détermine taille, forme et état de surface), du traitement 
thermique préalable, et des impuretés minérales et métalliques présentes. La distribution des sites 
réactifs à la surface des particules (radicalaires, acides, donnant liaison hydrogène), et notamment 
des groupes silanols semble aussi jouer un rôle important dans cette variabilité, ces derniers ayant 
une configuration particulière sur les surfaces fracturées. 

Plusieurs questions restent ouvertes, notamment la relation entre inflammation et génotoxicité, la 
place de l’inflammation dans le cancer et dans les maladies auto-immunes. 

Les données de la littérature sont insuffisantes pour évaluer le rôle de la fraction ultrafine dans la 
toxicité des échantillons des particules de silice cristalline. Toutefois, par analogie avec de la silice 
amorphe, la réactivité des particules ultrafines est présumée supérieure à celle des particules 
alvéolaires. 

 

Risques pour les travailleurs 

Les excès de risques individuels calculés par l’OSHA pour une exposition cumulée de 45 ans à la 
VLEP-8h actuelle (soit 0,1 mg.m-3) sont supérieurs à 1 pour 1000, que ce soit pour la mortalité par 
cancer du poumon, la mortalité par silicose et maladies respiratoires non malignes ou la silicose 
pulmonaire. Les excès de risques individuels calculés pour des expositions cumulées de 45 ans à 
0,05 et 0,025 mg.m-3, bien que plus faibles, sont toujours supérieurs à 1 pour 1000, quel que soit 
l’événement de santé considéré. 

Pour rappel, d'après l’exploitation des données d’exposition et de prévalence réalisée dans 
l’expertise, entre 23 000 et 30 000 travailleurs seraient exposés à la silice cristalline à des niveaux 
excédant 0,1 mg.m-3 et plus de 60 000 exposés à des niveaux excédant 0,025 mg.m-3 en France. 

Il faut également rappeler l’absence de prise en compte des pics d’exposition, fréquents en milieu 
professionnel, dans l’évaluation des risques sanitaires associés à une exposition cumulée à la silice 
cristalline. En effet, la capacité de ces pics à déclencher des désordres inflammatoires, 
cancérogènes et immunitaires respiratoires, indépendamment des niveaux cumulés d’exposition, 
reste actuellement mal connue. 

Enfin, les travaux montrent l’absence de différence entre le quartz et la cristobalite concernant les 
effets sanitaires associés. 

 

Risques pour la population générale 

Les quelques données connues sur les niveaux d’exposition à la silice cristalline de la population 
générale ne permettent pas de réaliser une évaluation des risques sanitaires. 

 

En conclusion, au regard des niveaux d’exposition observés actuellement en France et des 
excès de risques disponibles dans la littérature, l’existence d’un risque sanitaire 
particulièrement élevé (supérieur à 1 pour 1 000)62 pour la population professionnelle 
exposée à la silice cristalline est confirmée. La valeur actuelle de la VLEP-8h de 0,1 mg.m-3 
n’est pas suffisamment protectrice.  

                                                 
62 Pour information cette valeur est 10 à 100 fois supérieure aux valeurs classiquement utilisées pour la gestion 
d’un risque (Dankovic et al., 2015 ; NIOSH, 2017; NIOSH, 2018; Anses, 2017b) 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 392 / 478 mars 2019 

18 Recommandations 
Prévention en milieu professionnel 

Le GT tient en préambule à rappeler la nécessité d’appliquer la hiérarchie des mesures de 
prévention définies par la directive 2004/37/CE concernant la protection des travailleurs contre les 
risques liés à l'exposition à des agents cancérigènes ou mutagènes au travail. En effet, les « travaux 
exposant à la poussière de silice cristalline alvéolaire issue de procédés de travail », sont désormais 
considérés comme cancérogènes car ils ont été inscrits sur la liste des substances, préparations et 
procédés de l’annexe I de cette directive de 2004 par la directive (UE) 2017/2398 du 12 décembre 
2017. 

 

Le GT recommande plus particulièrement pour la protection de la population professionnelle : 

‐ De transposer en droit français, et ce dans les meilleurs délais, la reconnaissance des 
travaux exposant à la poussière de silice cristalline mentionnés dans la directive 2017/2388 
comme procédés cancérogènes. 

‐ De réviser les VLEP pour la silice cristalline, compte tenu des risques sanitaires mis en 
évidence, sans faire de distinction entre les différents polymorphes. 

‐ De mesurer la teneur en silice cristalline directement par prélèvement atmosphérique de la 
fraction alvéolaire, quel que soit le secteur d’activités concerné. L’exposition à la silice 
cristalline ne doit pas être extrapolée, ni à partir du taux de silice cristalline dans les matériaux 
bruts, ni à partir des résultats de mesures en « poussières alvéolaires sans effet spécifique 
» telles que définies par la réglementation. De même, les mesures en silice cristalline doivent 
être réalisées, indépendamment des niveaux mesurés en « poussières alvéolaires sans effet 
spécifique », y compris quand ces derniers sont inférieurs à leur VLEP. 

‐ De choisir, comme méthode de mesure, le dispositif de prélèvement haut ou bas débit en 
fonction de ses limites intrinsèques et des caractéristiques du prélèvement (durée, 
concentration en silice attendue, présence potentielle de particules ultrafines), et d’utiliser la 
diffraction des rayons X (DRX) afin de mieux appréhender la problématique des 
interférences. L’analyse directe du support de prélèvement est à privilégier lorsque cela est 
possible.  

‐ De généraliser la mise en place de mesures de prévention telles que le travail à l’humide 
et/ou le captage à la source en vérifiant systématiquement au préalable leur efficacité en 
fonction des outils et techniques utilisées, y compris dans les chantiers mobiles. 

‐ De réaliser un effort de sensibilisation aux risques liés à l’exposition à la silice cristalline et 
aux mesures de prévention auprès des professionnels, et ce quel que soit le secteur 
d’activité, incluant aussi bien les secteurs traditionnels (extraction, BTP…) que les secteurs 
plus récents (exemple des secteurs mettant en œuvre des pierres artificielles…). 

 

Surveillance médicale en milieu professionnel 

Afin d’améliorer la prise en charge des travailleurs exposés, le GT recommande :  

‐ De redéfinir les critères diagnostiques des diverses formes anatomo-cliniques de la silicose 
en intégrant les formes ganglionnaires isolées, considérées comme des formes précoces à 
part entière de la silicose pulmonaire. 

‐ D’évaluer la place de la tomodensitométrie thoracique (TDM) dans le dépistage de la silicose 
et des pathologies associées (emphysème, PID…) chez des sujets ayant été exposés 
professionnellement. 

‐ D’inclure les sujets exposés à la silice cristalline, même en l’absence de silicose, dans 
l’expérimentation prévue dans la recommandation HAS INCA SFMT de 2015 sur le suivi de 
sujets ayant été exposés à des cancérogènes broncho-pulmonaires. 
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‐ D’évaluer la pertinence de rechercher de manière systématique la présence de formes 
ganglionnaires isolées de silicose, lors de la prise en charge de certaines pathologies, dont 
le cancer broncho-pulmonaire. 

‐ D’évaluer la pertinence d’une recherche systématique des expositions professionnelles à la 
silice cristalline chez les sujets atteints d’une pathologie auto-immune telle que sclérodermie 
systémique, lupus systémique et polyarthrite rhumatoïde.  

‐ D’évaluer l’utilité du dépistage systématique de la tuberculose par IGRA chez les 
professionnels exposés à la silice cristalline. 

‐ D’utiliser des appareils de mesure de la fonction respiratoire permettant de réaliser des 
courbes débit-volume, notamment pour améliorer le diagnostic précoce des maladies des 
petites voies aériennes. 

‐ D’évaluer l’intérêt de la surveillance de la fonction rénale chez les sujets exposés 
professionnellement à la silice cristalline. 

 

Toutes ces étapes apparaissent nécessaires à l’établissement de recommandations en matière de 
surveillance médicale des sujets exposés ou ayant été exposés professionnellement à la silice 
cristalline. 

 

Réparation des maladies professionnelles  

Le GT recommande enfin que la révision des tableaux de maladies professionnelles en lien avec la 
silice cristalline soit engagée, compte-tenu notamment de la mise en évidence d’un risque de cancer 
broncho-pulmonaire indépendamment de la silicose et de l’extension de la définition de la silicose 
aux formes ganglionnaires isolées.   

 

Prévention en population générale 

Le GT recommande pour la protection de la population générale : 

‐ De surveiller dans le cadre de la réglementation relative aux Installations classées pour la 
protection de l’environnement (ICPE) pour les carrières, les émissions de silice cristalline, 
notamment à l’attention des riverains de ce type d’installation. Il recommande également que 
les données issues de cette surveillance soient centralisées et accessibles. 

‐ De sensibiliser les particuliers utilisant des matériaux contenant de la silice cristalline ou 
réalisant des opérations de bricolage telles que découpe de carrelage ou de béton, ponçage 
de mortier, etc. aux risques liés à une exposition par inhalation à la silice cristalline. Cela 
peut supposer de développer de nouveaux moyens de communication et d’information sur 
les risques dans les points de vente et à destination des particuliers. 

 

Amélioration des connaissances dans un objectif de prévention 

Concernant la métrologie et les expositions, le GT recommande : 

‐ De compléter l’étude de la prévalence des expositions à la silice cristalline dans les 
principaux secteurs concernés, notamment la construction, la métallurgie, les industries 
extractives, la fabrication de produits minéraux non métalliques. 

‐ De documenter les expositions dans les secteurs peu investigués, tels que l’agriculture et les 
secteurs où sont réalisés des travaux incluant des phases courtes exposantes sur des 
matériaux tels que béton, granite, pierres artificielles.  

‐ De mettre au point des méthodes de mesures normalisées pour l’environnement 
professionnel et général permettant à la fois de prélever les particules en fonction de leur 
taille et d’analyser la silice cristalline dans les différentes classes granulométriques, 
notamment celle des particules ultrafines, afin de mieux caractériser la répartition 
granulométrique de la silice cristalline. 

‐ De mieux caractériser les procédés émissifs, en élaborant des matrices 
activité/émission/granulométrie. 
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‐ De documenter les concentrations environnementales en silice cristalline dans l’air extérieur, 
au travers d’études réalisées aussi bien en station de fond qu’à proximité de sites 
susceptibles de générer des aérosols contenant de la silice cristalline, tels que les axes 
routiers et chantiers BTP. Selon les résultats, l’intérêt d’inclure la silice cristalline dans le 
cadre de la surveillance de la qualité de l’air extérieur pourra être évalué. 

‐ D’acquérir des données d’exposition en population générale via la réalisation de mesures 
dans le cadre des activités de bricolage par exemple,  

‐ En fonction des données d’exposition recueillies, conduire une éventuelle évaluation des 
risques sanitaires en population générale. 

 

En ce qui concerne l’épidémiologie, le GT recommande : 

‐ D’intégrer de manière générale les formes ganglionnaires isolées tant dans les études 
cliniques qu’épidémiologiques portant sur les effets sanitaires de l’exposition à la silice.  

‐ De poursuivre les études visant à clarifier l’association potentielle avec d’autres cancers, 
notamment les cancers digestifs. 

‐ De mieux documenter les effets des co-expositions dans les pathologies malignes et non 
malignes associées à la silice cristalline. 

‐ De mieux investiguer les pathologies rénales, auto-immunes et cardio-vasculaires en lien 
avec une exposition à la silice cristalline, en s’intéressant en particulier aux relations doses-
réponses. 

‐ De mener de nouvelles études épidémiologiques afin de mieux analyser les caractéristiques 
de l’exposition telles que le débit de dose, la distribution granulométrique, l’activité de surface 
des particules, qui sont susceptibles de moduler la réponse toxique.  

Compte tenu des débits de dose très variables dans certains secteurs d’activité, notamment dans 
les secteurs avec des activités ponctuelles fortement émissives comme la construction ou la 
métallurgie, le CES recommande de mettre en place des études permettant de construire des 
relations « durée d’exposition / concentration en silice cristalline » associées à des tâches 
spécifiques. 

 

En matière de toxicologie, le GT recommande : 

‐ De documenter, dans les études expérimentales, l’ensemble des opérations de production 
des échantillons particulaires et de les caractériser notamment en matière de granulométrie 
et propriétés de surface. 

‐ D’évaluer les effets associés et le rôle dans la cancérogénicité de la fraction ultrafine de la 
silice cristalline, par comparaison avec la fraction « alvéolaire ». 

‐ De comparer les effets en utilisant des déterminants complémentaires à la masse de silice, 
plus adaptés aux particules ultrafines (nombre, surface spécifique). 

‐ D’étudier les mécanismes de réponse des cellules à la silice cristalline par l’identification des 
voies de signalisation et des voies métaboliques activées : notamment en documentant 1) 
les effets immunogènes de la silice cristalline et son rôle possible dans la majoration des 
phénomènes d’auto-immunité, 2) les mécanismes de mort cellulaire. 

‐  De réaliser des études dose-réponse des effets inflammatoires et des effets génotoxiques 
et de développer des modèles d’étude de la génotoxicité aux faibles doses. 

 

Date de validation du rapport d’expertise collective par le groupe de travail et par le CES 
« évaluation des risques liés aux milieux aériens » : 14 mars 2019. 

 

[La version papier signée par les président du GT et du CES est gardée dans le dossier d’archives 
de la saisine] 
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Annexe 1 : Lettre de saisine  

 
 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 446 / 478 mars 2019 

 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 447 / 478 mars 2019 

 



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 448 / 478 mars 2019 

Annexe 2 : Questionnaire des auditions 

AUDITIONS – LISTE DES QUESTIONS 

SILICE CRISTALLINE 

 

Objet : Ce document présente les différents points à aborder lors de l’audition. 

 

Objectifs : L’Anses s’est autosaisie afin de mettre à jour les connaissances concernant les dangers, 
expositions et risques relatifs à la silice cristalline. 

Pour ce faire, l’Anses devra répondre à plusieurs questions et devra notamment : 

‐ Conduire une étude de filière concernant la silice cristalline afin d’identifier les 
différents usages de cette substance depuis son extraction jusqu'à la production et 
la commercialisation de produits en contenant, principalement pour les 
professionnels mais également pour les consommateurs. 

‐ Identifier les pratiques/usages les plus exposants pour les professionnels. 

Par souci de simplification de lecture, le terme « silice » désigne dans la suite du document 
la « silice cristalline ». 

   Secteurs producteurs/extracteurs de silice  

1. Questions relatives aux usages de la silice  

 Quelle est la répartition géographique des carrières d’extraction de silice en France ? En 
Europe ? 

 Quelles sont les activités de ces carrières ? Quelle est la répartition de ces différentes 
activités par rapport au nombre total de carrières d’exploitation de silice en France ? En 
Europe ? 

 Sous quelle forme et quelle granulométrie la silice cristalline est-elle extraite/produite pour 
chaque activité ? 

 Quels sont les secteurs d’activité de vos clients ? Comment sont utilisés vos produits ? 

 Quels sont les volumes de vente ? sur les 5 dernières années ? Par zone géographique 
(France, Europe, autre) ? 

2. Questions relatives aux expositions des travailleurs 

 Quels sont les postes de travail exposés à la silice cristalline (types de poste, types de 
process, postes exposés à la silice fraîchement fracturée, etc.) ? Parmi les différentes 
opérations, lesquelles considérez-vous les plus exposantes ? 

 Combien de travailleurs sont exposés à la silice ? 
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 Quelles sont les mesures de prévention et protection mises en œuvre (collectives et 
individuelles) ? 

 Disposez-vous de données de mesures d’exposition ? Si-oui pouvez-vous les transmettre ? 

 Quel type de surveillance médicale est mise en place ? Quels sont les effets sanitaires 
observés chez vos salariés ? Peut-on disposer du rapport annuel du médecin du travail ? 
Combien y’a-t-il eu de déclaration de maladies professionnelles les 5 dernières années ? 

 

   Secteurs utilisateurs / transformateur de silice cristalline  

1. Questions relatives aux usages de la silice cristalline 

 Pour quels usages utilisez / transformez-vous la silice ? 

 Usages « anciens » : quelles l’évolution du marché ? Marchés stables  ou 
décroissants ? 

 Nouveaux usages : quels sont les marchés récents ? Comment sont apparus 
ces marchés ? 

 En quoi sont différents les nouveaux usages ? 

 Quelle est la forme de la silice approvisionnée ?  

 Quelle est la granulométrie de la silice approvisionnée ?  

 Quelle est la granulométrie de la silice utilisée ?  

 Quels sont les procédés d’utilisation et de transformation éventuelle préalable de la 
silice ? 

 Pour ces usages, quelle est la teneur en silice contenue ? Sous quelle forme ? 

 Quel est le volume d’approvisionnement en silice par an? Sur les 5 dernières années ? 

 Quels sont les volumes de vente des produits contenant de la silice ? sur les 5 
dernières années ? Par zone géographique (France, Europe, autre) ? 

 Utilisez-vous le même fournisseur ?  Quel Cahier des charges est donné au fournisseur 
? 

 Vos usines se situent-elles en France ? En Europe ? Autre ? 

2. Questions relatives aux expositions des travailleurs 

3. (types de poste, types de process, postes exposés à la silice fraîchement fracturée, etc.) ? 
Parmi les différentes opérations, lesquelles considérez-vous les plus exposantes ? 

 Combien de travailleurs sont exposés à la silice ? 

 Quelles sont les mesures de prévention et protection mises en œuvre (collectives et 
individuelles) ? 
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 Disposez-vous de données mesures d’exposition ? Si oui, pouvez-vous les 
transmettre ? 

 Quel type de surveillance médicale est mise en place ? Quels sont les effets sanitaires 
observés chez vos salariés ? Peut-on disposer du rapport annuel du médecin du 
travail ? Combien y a-t-il eu de déclaration de maladies professionnelles les 5 dernières 
années ? 

 

4. Questions relatives aux expositions des consommateurs 

 L’utilisateur final du produit contenant la silice, peut-il être en contact lui-même avec la 
silice ? Sous quelle forme et lors de quelles opérations ? 

 Si oui, comment est-il informé ? 

 Existe-t-il des mélanges ou substances commercialisés contenant de la silice cristalline, 
intentionnellement ajoutée ou non ? 
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Annexe 3 : Quelques jalons de l’histoire mondiale de la reconnaissance 
des risques sanitaires liés à la silice cristalline depuis le début du 20e 
siècle 

Date Événement ou publication Commentaire 

1912 Loi sud-africaine sur l’indemnisation des 
mineurs atteints de silicose définie comme la 
« phtisie des mineurs » (« miners’ phthisis ») 

Première législation mondiale ouvrant droit à indemnisation pour 
la silicose, définie comme maladie professionnelle qui touche 
les mineurs. En pratique : début d’un processus que vient 
entériner la Conférence de 1930 et ses conclusions (voir ci-
dessous), qui ouvre la réalité des droits à indemnisation à la 
main-d’œuvre blanche, d’origine européenne, et qualifiée 
(définie comme « miners », à la différence de la main-d’œuvre 
généralement désignée comme « labourers » dans les 
documents produits par les employeurs des compagnies 
minières sud-africaines). 

1914 Un médecin écossais, Byron Bramwell, rapporte 
dans l’Edinburgh Medical Journal une série de 
neuf patients présentant un tableau de 
sclérodermie systémique. 

Quatre de ces neuf patients exercent la profession de maçon. 

Bramwell n’établit pas de lien causal entre l’inhalation de 
poussières de silice cristalline dans le cadre professionnel et la 
survenue de la sclérodermie. Il s’attarde en revanche sur le rôle 
que, selon lui, joue certainement l’exposition au froid comme 
facteur de risque de survenue de la pathologie. En mettant à 
l’index les conditions de température dans lesquelles travaillent 
ces ouvriers du bâtiment malades, cette première série de cas 
suggère de manière inédite une composante environnementale 
et professionnelle à la genèse d’une maladie « auto-immune » 
(qu’on ne qualifie pas encore comme telle). 

1915 Edgar Leigh Collis publie deux articles 
fondateurs sur la description de la silicose 

Tableau approfondi de la prévalence, des conditions et des 
manifestations de la silicose, ainsi que des taux de mortalité 
associés à la maladie 

1918 La loi britannique ouvre un droit à indemnisation 
de la silicose comme maladie professionnelle 

La portée de la loi demeure à ce stade très limitée : elle 
s’applique à une liste étroitement circonscrite de secteurs 
d’activité… et exclut le secteur minier 

1921 À une conférence tenue à Innsbruck (Autriche), 
le Syndicat international des tailleurs de pierre 
milite pour la reconnaissance de la silicose 
comme maladie professionnelle distincte de la 
tuberculose 

Syndicat de travailleurs qualifiés, ce syndicat des tailleurs de 
pierre entame une campagne de lobbying auprès des 
gouvernements nationaux à partir de 1922 pour faire 
reconnaître l’origine professionnelle de diverses maladies 
respiratoires. Devant la résistance d’experts médicaux et son 
échec auprès des gouvernements, ce syndicat qui a tenté 
d’œuvrer pour la reconnaissance de maladies professionnelles 
respiratoires en fournissant des statistiques se tourne à partir de 
1924 vers le Bureau International du Travail (BIT) et le socialiste 
français Albert Thomas, son directeur, pour obtenir que le BIT et 
l’OIT œuvrent à promouvoir une reconnaissance internationale 
du risque « silicose » des expositions à la silice 

1925 Première convention internationale sur les 
maladies professionnelles 

Le BIT échoue à surmonter les résistances patronales, et ne 
parvient pas à faire inscrire les pneumoconioses (dont la 
silicose) sur la liste des pathologies recensées dans cette 
convention internationale 

1928 La législation britannique sur la silicose s’étend, 
tout en restant restrictive sur les conditions 
d’indemnisation 

Reconnaissance des risques liés à des activités de taille de 
pierre et à des expositions à des poussières minérales… mais 
hors des mines de charbon 
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Date Événement ou publication Commentaire 

1929 Ouverture de la reconnaissance légale à un 
droit d’indemnisation de la silicose en 
Allemagne 

Restrictions analogues au cas britannique 

1929 La silicose devient indemnisable en Allemagne Indemnisation prévue également pour d’autres maladies 
respiratoires d’origine professionnelle. La distinction entre 
silicose et tuberculose est abandonnée : les cas de tuberculose 
liés à des expositions professionnelles à des poussières 
inorganiques sont présentés comme participant de tableaux de 
silicoses, à indemniser comme telles 

1929 La Commission internationale permanente pour 
l’étude des maladies du travail (CIPEMT, 
devenue en 1931 Commission internationale 
permanente pour la médecine du travail, 
CIPMT) convoque une conférence sur la 
silicose à Lyon.  

La CIPEMT a été créée le 13 juin 1906, à l’issue du premier 
Congrès international sur les maladies professionnelles (à 
Milan, lors de l’exposition universelle). Rôle majeur de médecins 
réformateurs italiens. 

Objectif de la conférence de Lyon : faire émerger un consensus 
sur l’origine non infectieuse de la silicose (hors tuberculose), en 
écartant les hypothèses (pasteuriennes) françaises et 
(kochiennes) allemandes, promouvoir les explications 
soutenues par les pays qui, comme l’Afrique du sud et le 
Royaume-Uni, ont commencé à légiférer. 

1930 Ouverture de la reconnaissance légale à un 
droit d’indemnisation de la silicose au Japon 

Enquête lancée par le ministère de l’Intérieur japonais depuis 
1924 sur l’origine professionnelle de certaines maladies 
respiratoires. Importance de l’enquête menée en 1925 dans la 
mine de cuivre d’Ashio. Législation de 1927 qui commence à 
mettre en place le financement par les employeurs et les 
salariés de toutes maladies, d’origines professionnelle ou extra-
professionnelle. La reconnaissance de la silicose à partir de 
1930 est très étroite, et l’indemnisation de fait très difficile à 
obtenir 

13-27 août 
1930 

Conférence internationale sur la silicose, 
Johannesburg, co-organisée par la Transvaal 
Chamber of Mines (syndicat patronal des mines 
d’or sud-africaines) et le Bureau International du 
Travail (BIT), secrétariat de l’Organisation 
Internationale du Travail (OIT) créé en 1919 par 
le Traité de Versailles au sein de la Société des 
Nations (SDN) 

Conférence qui réunit de nombreux experts internationaux (mais 
en exclut d’autres, tels qu’Edgar L. Collis) pour fixer une 
définition nosologique et médicolégale de la silicose. Objectif : 
fournir des éléments permettant ensuite à chaque pays (comme 
l’Afrique du sud l’a déjà fait depuis 1912) de poser légalement 
les bases d’une reconnaissance et d’une éventuelle 
indemnisation des travailleurs atteints par la maladie. 

Résultat de cette Conférence : une définition étroite de la 
maladie, compatible avec la définition médicolégale déjà en 
vigueur dans la législation sud-africaine. Ente autres : a) la 
maladie est centrée sur le secteur minier, tendant à masquer 
pour longtemps la diversité des secteurs d’activité concernés ; 
b) des stades précoces de la maladie discutés pendant la 
Conférence (symptômes de bronchiolite avec accumulation de 
poussière dans les bronchioles, empoussièrement du réseau 
lymphatique) sont écartés de la définition finalement retenue de 
la maladie. Celle-ci ne sera réputée avérée qu’à partir d’une 
fibrose des tissus et de la formation d’un nodule fibro-hyalin : le 
nodule silicotique 

1933 Article-clef publié par Edgar Leigh Collis et le 
statisticien Udny Yule 

À partir de données de recensement et de statistiques de 
mortalité concernant la seule population masculine, Collis et 
Yule comparent les taux de décès à différents âges entre trois 
sous-groupes de populations : travailleurs exposés à des  
poussières de silice, population générale, travailleurs exposés à 
des poussières ne contenant pas – ou très peu – de silice. Les 
comparaisons sont menées en appariant le plus possible des 
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activités dans lesquelles plusieurs paramètres qui caractérisent 
les expositions sont analogues (température, intensité de 
l’empoussièrement, effort physique, caractère souterrain ou non 
de l’activité). 

Résultat : à l’exception de trois causes de décès pour lesquelles 
le groupe exposé à la silice ne présente pas des taux de décès 
significativement différents des personnes échantillonnées en 
population générale, pour les vingt-trois autres causes 
examinées, l’association entre exposition à la silice et 
surmortalité est significative, avec un surrisque élevé ou très 
élevé (selon l’échelle proposée dans l’étude). Si les niveaux les 
plus élevés de surmortalité par rapport à la population générale 
sont observés pour des causes de décès relatives au système 
respiratoire (tuberculose pulmonaire, autres tuberculoses, etc.), 
ils caractérisent aussi des pathologies sans rapport avec celui-
ci : maladie rhumatoïde chronique (« chronic rheumatism ») 
mais surtout les cancers, et aussi par exemple les hémorragies 
cérébrales, d’autres maladies du système nerveux, des 
pathologies cardiaques valvulaires ou encore des néphrites 
chroniques. 

21 juin 1934 Convention internationale du travail C042, 
« convention (révisée) des maladies 
professionnelles » 

Contrairement à la convention de 1925, celle-ci inclut la silicose 
dans son périmètre. Cette étape encourage l’adoption de 
législations nationales définissant la silicose, ses conditions de 
prise en charge et d’indemnisation. Problème posé par cette 
convention : la définition circulaire qu’elle donne de la silicose. 
Les autres maladies énoncées comme étant d’origine 
professionnelle sont décrites en rapport avec des activités et des 
toxiques incriminés. La « silicose avec ou sans tuberculose 
pulmonaire, pour autant que la silicose soit une cause 
déterminante de l’incapacité ou de la mort » est associée aux 
« industries ou procédés reconnus par la législation comme 
comportant l’exposition au risque de silicose ». La silicose : 
résultat du risque d’exposition à… la silicose ? Cela place dans 
le camp des législateurs nationaux la charge de la définition 
légale de la maladie 

7 juin 1936 Sur proposition du ministère du Travail, de la 
Santé et de la Prévision de Front populaire, le 
Parlement républicain espagnol vote le 
caractère indemnisable de la silicose et de 
l’anthracose comme maladies professionnelles 

Remise en cause de l’innocuité de la poussière de charbon, 
affirmation du caractère trop restrictif des mesures de prévention 
et de soin pour les mines de plomb et d’or 

Mai 1937 Compromis qui évite au patronat minier belge 
d’accepter l’indemnisation de la silicose 

Le ministre du Travail socialiste Achille Delattre avait proposé 
une indemnisation des mineurs malades (souffrant ou non de 
silicose) au sens où l’indemnisation prévoirait de prendre en 
charge tous les travailleurs rendus incapables de travailler du 
fait d’une inhalation de poussières dans le cadre professionnel. 
Les employeurs du secteur des mines de charbon obtiennent 
plutôt un régime de compromis dans lequel les travailleurs sont 
indemnisés dans un système de retraite anticipée pour 
invalidité. Une clause pose en outre « l’abandon définitif d’une 
application quelconque aux charbonnages belges de la loi sur 
les maladies professionnelles » 

 

Fin de 1937 46 États des États-Unis ont ouvert des droits à 
indemnisation de la silicose 

Prise de conscience des dangers de la silice dans le contexte 
du désastre généralement connu comme celui du creusement 
de tunnel de Hawk’s Nest ou Gauley Bridge. 2 500 travailleurs 
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engagés, dont 764 morts de silicose aiguë et 1 500 ayant 
développé plus tard la maladie sous une forme chronique 
ultérieure. Malgré cela, entre 1936 et 1940, on compte 79 cas 
d’indemnisation seulement aux États-Unis 

2 août 1945 « Ordonnance sur la silicose » publiée en 
France au Journal officiel ; applicable à partir du 
2 février 1946 

Ordonnance qui pose que « les silicosés étaient assujettis au 
régime normal des assurances-maladies. Désormais, le régime 
des maladies professionnelles leur est, en principe, 
applicable ». Cette ordonnance crée un tableau intitulé 
« Silicose professionnelle. Maladies consécutives à l’inhalation 
de poussières siliceuses et amiantifères ». C’est l’origine du 
Tableau n° 25 du régime général de l’assurance maladie. Le 
Tableau n° 30 intitulé « Affections professionnelles 
consécutives à l’inhalation de poussières d’amiante » a été créé 
par un décret du 31 août 1950 

1950 Le rhumatologue belge Émile Colinet rapporte le 
cas d’une patiente âgée de 30 ans ayant 
développé un tableau de polyarthrite 
rhumatoïde dans les suites d’une exposition à la 
silice 

Voir 1953 (« syndrome de Caplan-Colinet ») 

1953 Le médecin gallois Anthony Caplan compile 
plus d’une cinquantaine de cas de patients 
atteints de pneumoconioses, notamment de 
silicose, associée à un tableau de polyarthrite 
rhumatoïde 

La même année, publication d’une étude cas-témoins dans le 
British Medical Journal : approche analytique pour démontrer un 
lien entre exposition aux poussières minérales et survenue 
d’une polyarthrite rhumatoïde. 

1955 Loi sur la silicose au Japon Débat national suscité par le Comité de lutte contre la silicose 
des syndicats, pour une indemnisation plus juste de la maladie. 
Accompagnée et complétée en 1960 par une loi sur les 
pneumoconioses 

1955 Un article pose la question du lien causal 
possible entre nature géologique du sol selon le 
lieu de résidence et survenue de la sarcoïdose 

Littérature itérative depuis, où le rôle des particules 
inorganiques (de silice cristalline en particulier) est 
régulièrement interrogé comme trigger ou cofacteur possible de 
la maladie 

1957 Erasmus établit sur les mineurs d’Afrique du 
Sud un lien entre expositions à la silice 
cristalline et sclérodermie systémique 

Première mise en évidence de cette relation potentiellement 
causale, dans ce qui deviendra le « syndrome d’Erasmus » : 
association entre l’inhalation de silice cristalline et la survenue 
d’une sclérodermie systémique avec ou sans silicose 

1958 Adoption d’un standard de lecture de clichés 
radiographiques de la silicose. Visée 
diagnostique, à l’initiative du BIT 

Initiative qui, comme la convention de 1934, va dans le sens 
d’une reconnaissance mondiale de la silicose et d’une tendance 
à l’homogénéisation des critères de sa définition 

1964 Réforme belge de l’indemnisation des maladies 
professionnelles qui permet d’indemniser les 
mineurs pneumoconiotiques dans de nouvelles 
conditions 

Les mineurs malades doivent prouver l’existence de lésions 
pneumoconiotiques par une image radiologique d’anthraco-
silicose. Ce nouveau régime différencie cette reconnaissance et 
l’évaluation de l’incapacité physique du mineur comme base de 
l’indemnisation. La réforme conserve le régime de retraite pour 
invalidité mis en place en 1937, qui s’applique aux mineurs que 
leur état de santé a rendu incapables de travailler, pour des 
pathologies qui peuvent être non pneumoconiotiques 

Fin de la 
décennie 
1970 

Des liens entre la survenue d’un lupus 
systémique et l’exposition à la silice cristalline 
sont mis en évidence 

Moyens permettant cette identification nouvelle : un 
perfectionnement des méthodes d’exploration des marqueurs 
sériques d’auto-immunité ; une définition nosologique plus 
précise de la maladie 
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1992 La « sclérodermie systémique progressive » 
(que l’on nommerait plutôt aujourd’hui 
« sclérodermie systémique ») est incluse dans 
le Tableau n° 25 du régime général 
(occasionnant d’abord la création du Tableau n° 
25 bis, qui sera supprimé par un décret du 7 
mars 2000) (décret n° 92-1348)  

Plus exactement, lorsque la sclérodermie systémique est 
d’abord introduite dans chacun des deux tableaux, c’est sous la 
forme suivante : « association d’une pneumoconiose avec une 
sclérodermie systémique progressive (Syndrome d’Erasmus) ». 
C’est seulement lors de la révision de 2000 (décret 2000-214 du 
07/03/2000) pour le Tableau n° 25 et de 2008 (décret n°2008-
832 du 22 août 2008) pour le Tableau n° 22 que la sclérodermie 
systémique est incluse en tant que telle, c’est-à-dire pour elle-
même, et non plus sous la forme d’une association à une 
pneumoconiose, au même titre que la silicose aiguë ou 
chronique 

1993 La « sclérodermie systémique progressive » 
(que l’on nommerait plutôt aujourd’hui 
« sclérodermie systémique ») est incluse dans 
le Tableau n° 22 du régime agricole (avec la 
création d’un Tableau n° 22 bis, supprimé par 
un décret du 22 août 2008) (décret n° 93-1010).  

1997 Le syndrome de Caplan-Colinet entre dans le 
Tableau n° 25 du régime général (décret n° 97-
454) en France 

 

1997 Le Centre international de recherche sur le 
cancer (CIRC) classe la silice cristalline comme 
cancérogène du groupe 1 

 

1998 Le syndrome de Caplan-Colinet entre dans le 
Tableau n° 22 du régime agricole (décret n° 98-
483) en France 

 

2000 Révision par le décret n° 2000-214 du 
07/03/2000 du Tableau n° 25  

La sclérodermie systémique est incluse dans ce tableau en tant 
que telle, c’est-à-dire pour elle-même, et non plus sous la forme 
d’une association à une pneumoconiose, au même titre que la 
silicose aiguë ou chronique 

11 
septembre 
2001 

Attentat contre le World Trade Center à 
Manhattan 

Début du suivi médical de cohortes de sauveteurs, pompiers et 
travailleurs étant intervenus dans les décombres des tours 
jumelles. Depuis cette date, mise en évidence d’une incidence 
intrigante de maladies « sarcoidlike » et auto-immunes posant 
la question du rôle étiologique de l’exposition à des 
empoussièrements intenses en particules inorganiques 

2008 Révision par le décret n°2008-832 du 22 août 
2008 du Tableau n° 22 

La sclérodermie systémique est incluse dans ce tableau en tant 
que telle, c’est-à-dire pour elle-même, et non plus sous la forme 
d’une association à une pneumoconiose, au même titre que la 
silicose aiguë ou chronique 

2008 L’entrée du « lupus érythémateux disséminé » 
(plus communément désigné aujourd’hui 
comme « lupus systémique ») se fait dans le 
(seul) Tableau n° 22 du régime agricole (décret 
n°2008-832 du 22 août 2008). 

Au même titre que la sclérodermie à cette étape, le lupus 
systémique est reconnu comme maladie professionnelle de 
plein droit (et non en tant que maladie associée à la silicose ou 
une pneumoconiose) 

2012-… Travaux mettant en lumière une épidémie de 
silicoses et/ou de maladies auto-immunes sur 
des patients  ayant travaillé des matériaux à 
haute teneur en slice cristalline (pierre artificielle 
utilisée pour installer des plans de travail dans 
les cuisines et, plus largement, à usage 
décoratif comme revêtement dans 
l’aménagement intérieur) 

Signalement international impliquant des cas en Espagne 
(2014), en Israël (2012, 2015), en Australie (2018), en Italie 
(2015), ou encore aux États-Unis (2015). 

Alertes qui font suite à celles qui existent, depuis les années 
2010, à propos d’activités nouvelles ou ayant pris un essor 
nouveau telles que le sablage des jeans ou l’utilisation de sable 
comme matériau de soutènement dans la fracturation 
hydraulique 
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16 
novembre 
2015 

Décision n° 2015-11-415 : l’ANSES pointe la 
nécessité de faire mener un travail d’expertise 
chargé de « [mettre] à jour des connaissances 
concernant les dangers, expositions et risques 
relatifs à la silice cristalline », ainsi que de 
formuler « des propositions de mesures de 
réduction des risques et de prévention ». 
Autosaisine à l’origine du présent rapport. 

 

2016 Modification de la valeur-limite d’exposition 
professionnelle (VLEP) à la fraction alvéolaire 
de la silice cristalline aux États-Unis 

L’Occupational Safety and Health Administration (OSHA) fixe la 
VLEP de la fraction alvéolaire de la silice cristalline à 0,05g.m-3 ; 
seuil d’action (pour la même fraction alvéolaire) = 0,025g.m-3 

2017 Directive (UE) 2017/2398 du Parlement 
européen et du Conseil du 12 décembre 2017 
modifiant la Directive 2004/37/CE concernant la 
protection des travailleurs contre les risques liés 
à l’exposition à des agents cancérigènes ou 
mutagènes au travail.  

Il y est indiqué que : « La cancérogénicité de la poussière de 
silice cristalline alvéolaire est amplement démontrée » et la 
valeur-limite d’exposition à la « silice cristalline alvéolaire » est 
fixée à un seuil à 0,1 mg.m-3. Norme applicable au plus tard le 
17 janvier 2020 par les États membres 
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Annexe 4 : Intitulés des sections et divisions de la NAF 2008 (2 digits) et 
de la nomenclature agégée 

Nomenclaure agrégée (38 postes) NAF 2008 (2 digits) 
Code intitulé Code intitulé 

AZ Agriculture, sylviculture et pêche 
01 Culture et production animale, chasse et services annexes 
02 Sylviculture et exploitation forestière 
03 Pêche et aquaculture 

BZ  Industries extractives  

05 Extraction de houille et de lignite 
06 Extraction d'hydrocarbures 
07 Extraction de minerais métalliques 
08 Autres industries extractives 
09 Services de soutien aux industries extractives 

CA 
 Fabrication de denrées 

alimentaires, de boissons et de 
produits à base de tabac  

10 Industries alimentaires 
11 Fabrication de boissons 
12 Fabrication de produits à base de tabac 

CB 
 Fabrication de textiles, industries de 
l’habillement, industrie du cuir et de 

la chaussure 

13 Fabrication de textiles 
14 Industrie de l'habillement 
15 Industrie du cuir et de la chaussure 

CC  Travail du bois, industries du papier 
et imprimerie  

16 Travail du bois et fabrication d'articles en bois et en liège, à l'exception 
des meubles ; fabrication d'articles en vannerie et sparterie 

17 Industrie du papier et du carton 
18 Imprimerie et reproduction d'enregistrements 

CD  Cokéfaction et raffinage  19 Cokéfaction et raffinage 
CE  Industrie chimique  20 Industrie chimique 
CF Industrie pharmaceutique 21 Industrie pharmaceutique 

CG 

Fabrication de produits en 
caoutchouc et en plastique ainsi que 

d’autres produits minéraux non 
métalliques 

22 Fabrication de produits en caoutchouc et en plastique 

23 Fabrication d'autres produits minéraux non métalliques 

CH 
Métallurgie et fabrication de produits 

métalliques à l’exception des 
machines et des équipements  

24 Métallurgie 

25 
Fabrication de produits métalliques, à l'exception des machines et des 

équipements 

CI 
Fabrication de produits 

informatiques, électroniques et 
optiques 

26 Fabrication de produits informatiques, électroniques et optiques 

CJ 
Fabrication d'équipements 

électriques 
27 Fabrication d'équipements électriques 

CK 
Fabrication de machines et 

équipements n.c.a. 
28 Fabrication de machines et équipements n.c.a. 

CL Fabrication de matériels de transport  
29 Industrie automobile 
30 Fabrication d'autres matériels de transport 

CM 
 Autres industries manufacturières ; 

réparation et installation de 
machines et d’équipements 

31 Fabrication de meubles 
32 Autres industries manufacturières 

33 Réparation et installation de machines et d'équipements 

DZ 
Production et distribution 

d'électricité, de gaz, de vapeur et 
d'air conditionné 

35 
Production et distribution d'électricité, de gaz, de vapeur et d'air 

conditionné 

EZ 
Production et distribution d’eau ; 

assainissement, gestion des déchets 
et dépollution 

36 Captage, traitement et distribution d'eau 
37 Collecte et traitement des eaux usées 
38 Collecte, traitement et élimination des déchets ; récupération 
39 Dépollution et autres services de gestion des déchets 
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FZ Construction 
41 Construction de bâtiments 
42 Génie civil 
43 Travaux de construction spécialisés 

GZ 
Commerce ; réparation 

d’automobiles et de motocycles 

45 Commerce et réparation d'automobiles et de motocycles 
46 Commerce de gros, à l'exception des automobiles et des motocycles 
47 Commerce de détail, à l'exception des automobiles et des motocycles 

HZ Transports et entreposage 

49 Transports terrestres et transport par conduites 
50 Transports par eau 
51 Transports aériens 
52 Entreposage et services auxiliaires des transports 
53 Activités de poste et de courrier 

IZ  Hébergement et restauration 
55 Hébergement 
56 Restauration 

JA Edition, audiovisuel et diffusion 

58 Édition 

59 Production de films cinématographiques, de vidéo et de programmes de 
télévision ; enregistrement sonore et édition musicale 

60 Programmation et diffusion 
JB Télécommunications 61 Télécommunications 

JC 
Activités informatiques et services 

d’information 
62 Programmation, conseil et autres activités informatiques 
63 Services d'information 

KZ ctivités financières et d’assurance 
64 Activités des services financiers, hors assurance et caisses de retraite 
65 Assurance 
66 Activités auxiliaires de services financiers et d'assurance 

LZ Activités immobilières 68 Activités immobilières 

MA 

MA Activités juridiques, comptables, 
de gestion, d’architecture, 
d’ingénierie, de contrôle et 

d’analyses techniques 

69 Activités juridiques et comptables 
70 Activités des sièges sociaux ; conseil de gestion 

71 
Activités d'architecture et d'ingénierie ; activités de contrôle et analyses 

techniques 

MB 
Recherche-développement 

scientifique 72 Recherche-développement scientifique 

MC 
Autres activités spécialisées, 
scientifiques et techniques 

73 Publicité et études de marché 
74 Autres activités spécialisées, scientifiques et techniques 
75 Activités vétérinaires 

NZ 
Activités de services administratifs et 

de soutien 

77 Activités de location et location-bail 
78 Activités liées à l'emploi 

79 
Activités des agences de voyage, voyagistes, services de réservation et 

activités connexes 
80 Enquêtes et sécurité 
81 Services relatifs aux bâtiments et aménagement paysager 
82 Activités administratives et autres activités de soutien aux entreprises 

OZ Administration publique 84 Administration publique et défense ; sécurité sociale obligatoire 
PZ Enseignement 85 Enseignement 
QA Activités pour la santé humaine 86 Activités pour la santé humaine 

QB 
Hébergement médico-social et 

social et action sociale sans 
hébergement 

87 Hébergement médico-social et social 

88 Action sociale sans hébergement 

RZ 
Arts, spectacles et activités 

récréatives 

90 Activités créatives, artistiques et de spectacle 
91 Bibliothèques, archives, musées et autres activités culturelles 
92 Organisation de jeux de hasard et d'argent 
93 Activités sportives, récréatives et de loisirs 

SZ Autres activités de services 
94 Activités des organisations associatives 
95 Réparation d'ordinateurs et de biens personnels et domestiques 
96 Autres services personnels 

TZ 
Activités des ménages en tant 

qu’employeurs ; activités 
indifférenciées des ménages en tant 

97 Activités des ménages en tant qu'employeurs de personnel domestique 

98 Activités indifférenciées des ménages en tant que producteurs de biens et 
services pour usage propre 
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que producteurs de biens et services 
pour usage propre 

UZ Activités extra-territoriales 99 Activités des organisations et organismes extraterritoriaux 

 

  



Anses  rapport d’expertise collective Saisine « n° 2015-SA-0236  - Silice cristalline » 

 page 460 / 478 mars 2019 

Annexe 5 : Couples NAF/tâche pour lesquels plus de la moitié des 
mesures d’exposition au quartz excèdent la valeur de 0,025 mg.m-3 

Code 
NAF 

Libellé NAF Libellé tâche N 
P(C> 0,1) 

% 
P(C> 0,05) 

% 
P(C > 0,025) 

% 

4120B 
Construction d'autres 

bâtiments 
Autres travaux de gros oeuvre, 

non codifiés, par ailleurs 
30 93,8 100 100 

4120B 
Construction d'autres 

bâtiments 

Usinage, assemblage, soudage, 
collage, chaînes de montage, 
autres postes non codifiés par 

ailleurs 

24 88,1 96,9 99,1 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Emaillage au trempé ou par 

pulvérisation 
12 1,8 45,5 97,1 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Conduite et surveillance de 

mélangeurs 
11 72 89,8 97 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Préparation des matières 

premières en général 
14 41,8 64,8 94,1 

2451Z Fonderie de fonte 
Séparation des jets et 

masselottes 
16 19,5 46,5 90,5 

2751Z 
Fabrication d'appareils 

électroménagers 
Emaillage au trempé ou par 

pulvérisation 
15 47,1 60,2 87,5 

2352Z 
Fabrication de chaux et 

plâtre 
Conduite et surveillance de 

mélangeurs 
14 33 59,8 86,6 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Conduite et surveillance de 

presse à injecter 
13 39,1 49,5 86,1 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Chargement, déchargement de 

silos/trémies, big-bags, ... 
17 23,4 58,2 86,1 

2453Z Fonderie de métaux légers Opérations de remmoulage 15 11,2 64,5 85,9 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Réparation, maintenance, 

contrôle sur site 
13 43,3 65,5 83,2 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Pilotage d'installations de 
chargement en vrac 

15 28,2 45,1 80,1 

2331Z 
Fabrication de carreaux en 

céramique 
Autres travaux particuliers non 

codifiés par ailleurs 
12 20,3 42,1 74,4 

2361Z 
Fabrication d'éléments en 
béton pour la construction 

Travaux sur surfaces bétonnées: 
bouchardage, rectification, etc 

20 58,8 67,1 71,4 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Préparation des matières 
premières en général 

36 45,2 60,7 70,5 

2451Z Fonderie de fonte Décapage par grenaillage 29 34,2 48,5 67,9 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Autres travaux de second oeuvre 
ou d'entretien non codifiés par 

ailleurs 
60 35,9 50,3 66,9 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 
Conduite et surveillance de 

presse à injecter 
27 31,8 54,4 65,2 

4299Z 
Construction d'autres 

ouvrages de génie civil 
n.c.a. 

Projection de béton (ou autre 
revêtement) sur parois 

25 17,2 38,8 64,7 
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2453Z Fonderie de métaux légers 

Sidérurgie et première 
transformation des métaux 

ferreux et non-ferreux, autres 
tâches non codifiées par ailleurs 

11 9,9 18,9 64,3 

2361Z 
Fabrication d'éléments en 
béton pour la construction 

Conduite et surveillance de 
machines à mouler 

36 13,6 44,3 64,1 

2370Z 
Taille, façonnage et 
finissage de pierres 

Foration à l'explosif,sondage des 
parois, chargement  et transport 

des déblais, etc 
12 0 22 64,1 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 
Chargement, déchargement de 

silos/trémies, big-bags, ... 
21 34,3 50 63,2 

2451Z Fonderie de fonte Opérations de démoulage 12 2,7 30,5 62 

2399Z 
Fabrication d'autres 

produits minéraux non 
métalliques n.c.a. 

Conduite et surveillance de 
concasseurs 

19 9 24,8 61,8 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Préparation des produits à 
appliquer : dilution, 

homogénéisation, ajustement de 
la couleur, de la viscosité, etc 

14 22,4 33,9 61,7 

2015Z 
Fabrication de produits 

azotés et d'engrais 
Réparation, maintenance, 

contrôle sur site 
13 10,9 24 61,4 

2451Z Fonderie de fonte 

Conduite et surveillance 
d'installations de fabrication de 

noyaux par le  procédé 
CRONING 

13 7 33,9 60,1 

2370Z 
Taille, façonnage et 
finissage de pierres 

Usinage par abrasion mécanique 
: tronçonnage, sciage, limage, 

affûtage 
15 35,8 45,9 59,9 

2410Z Sidérurgie 
Chargement en vrac (camions, 
citernes, wagons, bateaux, etc.) 

11 10 28,1 59 

2451Z Fonderie de fonte 

Conduite et surveillance 
d'installations de fabrication de 

noyaux par le  procédé 
ASHLAND COLDBOX 

12 2,7 17,3 58,8 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 

Transport mécanique des 
matières premières/produits 

intermédiaires 
18 23,5 42,5 58,3 

2451Z Fonderie de fonte 
Autres opérations de finition non 

codifiées par ailleurs 
16 22,1 34,7 58,1 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 
Réparation, maintenance, 

contrôle sur site 
12 8,1 21,8 54,7 

9420Z 
Activités des syndicats de 

salariés 
Conduite de chariots de 

manutention 
33 19,6 40 54,6 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Tri manuel 83 20,8 33,7 54,5 

0811Z 

Extraction de pierres 
ornementales et de 

construction, de calcaire 
industriel, de gypse, de 

craie et d'ardoise 

Contrôle, nettoyage, réparation ; 
autres tâches non codifiées par 

ailleurs 
38 9,3 32,7 54,4 
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0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Nettoyage des installations et 
des équipements 

67 21,8 35,1 53,2 

4931Z 
Transports urbains et 

suburbains de voyageurs 

Nettoyage mécanique des 
installations et outils par 

aspiration, jet d'air comprimé, jet 
de vapeur, fluide sous pression 

27 43,8 48,1 52,9 

8411Z 
Administration publique 

générale 

Autres travaux de second oeuvre 
ou d'entretien non codifiés par 

ailleurs 
21 0 24 52,8 

2363Z 
Fabrication de béton prêt à 

l'emploi 

Conduite et surveillance de 
machine à attaque ponctuelle, 
foration à sec, enlèvement des 

déblais (marinage)  

15 6,9 19,3 52,4 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Nettoyage mécanique des 
installations et outils par 

aspiration, jet d'air comprimé, jet 
de vapeur, fluide sous pression 

36 16,3 32 52,3 

2451Z Fonderie de fonte 
Conduite et surveillance 

d'installations de décochage 
12 8,9 33,7 52,1 

2332Z 
Fabrication de briques, 

tuiles et produits de 
construction, en terre cuite 

Conduite d'autres types de 
véhicules de transport 

26 4 33,2 51,1 

0812Z 
Exploitation de gravières 
et sablières, extraction 
d’argiles et de kaolin 

Conduite et surveillance de 
réacteurs 

16 8,9 26,4 50,9 
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Annexe 6 : Résultats des mesures d’exposition à la cristobalite – SCOLA 
2007-2016 

CODE 
NAF 

N Médiane (C25 - C75) Min - max % < LQ 

41 91 0,009 (0,00252 - 0,01525) 0,00022 - 0,073 96 
94 167 0,0045 (0,0045 - 0,0045) 0,00105 - 0,1 91 
52 54 0,00447 (0,00117 - 0,00516) 0,00073 - 0,01401 96 
82 31 0,00288 (0,0019 - 0,0066) 0,0005 - 0,01095 100 
10 91 0,0025 (0,00195 - 0,005) 0,00073 - 0,27 89 
28 147 0,00227 (0,0013 - 0,005) 0,0005 - 0,21239 90 
84 51 0,0021 (0,0015 - 0,003) 0,00063 - 0,045 94 
35 241 0,002 (0,00105 - 0,00246) 0,0001 - 0,11 95 
33 46 0,002 (0,0015 - 0,0045) 0,0004 - 0,82 95 
11 22 0,00192 (0,00056 - 0,002) 0,0005 - 0,005 95 
38 838 0,0019 (0,0011 - 0,0035) 0,00025 - 0,2 97 
30 81 0,00185 (0,00069 - 0,002) 0,00058 - 0,00851 96 
26 82 0,00185 (0,00103 - 0,00255) 0,00032 - 0,0061 100 
24 1569 0,0018 (0,001 - 0,00409) 0 - 1,58 

 
88 

86 18 0,00158 (0,00112 - 0,00231) 0,0005 - 0,009 88 
01 18 0,00158 (0,001 - 0,00458) 0,00044 - 0,06263 88 
70 72 0,00155 (0,00109 - 0,00256) 0,00035 - 0,135 95 
77 24 0,00132 (0,00115 - 0,00166) 0,00102 - 0,01415 100 
20 894 0,00125 (0,0005 - 0,00425) 0,0002 - 0,729 88 
25 239 0,00125 (0,00053 - 0,003) 0 - 0,10629 86 
22 109 0,0012 (0,0009 - 0,00246) 0,00032 - 0,01875 95 
27 227 0,00115 (0,001 - 0,002) 0,0001 - 0,053 92 
46 252 0,00115 (0,0005 - 0,00185) 0,00031 - 0,132 96 
37 38 0,00115 (0 - 0,0029) 0,00032 - 0,019 92 
73 52 0,00115 (0,00113 - 0,0012) 0,00105 - 0,00435 96 
23 8335 0,0011 (0,00035 - 0,0023) 0 - 2,82337 90 
08 7520 0,00108 (0,00032 - 0,0015) 0,00004 - 0,4675 93 
71 158 0,00106 (0,00086 - 0,00153) 0,00031 - 0,045 97 
68 27 0,00106 (0,00104 - 0,00274) 0,001 - 0,0065 100 
29 140 0,00105 (0,0005 - 0,0025) 0,00033 - 0,14 80 
43 246 0,00105 (0,00073 - 0,00129) 0,00014 - 0,035 96 
85 19 0,00105 (0,00074 - 0,002) 0,00055 - 0,007 94 
72 172 0,00105 (0,00034 - 0,00163) 0,00025 - 0,175 100 
93 12 0,00101 (0,00079 - 0,00126) 0,00062 - 0,00169 100 
42 544 0,001 (0,00045 - 0,002) 0,00005 - 0,0385 80 
49 324 0,001 (0,0005 - 0,002) 0 - 0,588 

 
80 

87 12 0,001 (0,001 - 0,00116) 0,001 - 0,00314 25 
21 73 0,001 (0,0005 - 0,002) 0,0001 - 0,0414 91 
32 19 0,00082 (0,00042 - 0,00159) 0,00038 - 0,00428 89 
64 36 0,00035 (0,00035 - 0,00102) 0,00033 - 0,032 88 
81 16 0,00027 (0 - 0,00165) 0,00027 - 0,016 81 
19 13 0,0002 (0,0001 - 0,0005) 0,0001 - 0,0012 92 
15 7 / (/ - /) 0,00078 - 0,02967 14 
16 9 / (/ - /) 0,002 - 0,184 66 
45 6 / (/ - /) 0,00105 - 0,004 50 
09 7 / (/ - /) 0,0006 - 0,00845 71 
74 8 / (/ - /) 0,00033 - 0,00037 100 
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13 7 / (/ - /) 0,0012 - 0,005 100 
17 7 / (/ - /) 0,00033 - 0,018 100 
18 7 / (/ - /) 0,0003 - 0,0005 100 
62 7 / (/ - /) 0,0012 - 0,0115 100 
88 6 / (/ - /) 0,00085 - 0,001 100 
39 5 / (/ - /) 0,00033 - 0,00435 100 
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Annexe 7 : Données relatives à l’indice d’exposition 

Tableau 116 : Secteurs d’activité pour lesquels les médianes de l’indice d’exposition sont les plus 
élevées – SCOLA – 2007-2016 

Code 
NAF 

Intitulé NAF N Médiane (C25 - C75) Min - max 

41 Construction de bâtiments 91 2,2543 (0,2476 - 8,80062) 0,0498 - 52,8676 
87 Hébergement médico-social et social 15 0,9156 (0,7357 - 1,4575) 0,155 - 2,9396 

94 
Activités des organisations 

associatives 167 0,644 (0,2245 - 1,527) 0,05608 - 20,95 

24 Métallurgie 1601 0,2817 (0,1479 - 0,567) 0,00017 - 722,12498 
29 Industrie automobile 140 0,2271 (0,11553 - 0,48715) 0,0188 - 8,43 

 

Tableau 117 : Secteurs d’activité pour lesquels les médianes de l’indice d’exposition sont les plus 
élevées – COLCHIC – 2007-2016 

Code 
NAF 

Intitulé NAF N Médiane (C25 - C75) Min - max 

91 
Bibliothèques, archives, musées et 

autres activités culturelles 21 1,086 (0,236 - 1,412) 0,088 - 3,894 

08 Autres industries extractives 47 0,514 (0,1865 - 0,875) 0,081 - 11,666 
20 Industrie chimique 35 0,468 (0,2505 - 1,014) 0,11 - 43,109 
24 Métallurgie 698 0,436 (0,24 - 0,904) 0,066 - 11,484 

71 
Activités d'architecture et 

d'ingénierie ; activités de contrôle 
et analyses techniques 

11 0,436 (0,2485 - 0,7805) 0,128 - 3,905 

 

Tableau 118 : Couples secteur d’activité/tâche pour lesquels les médianes de l’indice d’exposition 
sont les plus élevées – SCOLA – 2007-2016 

Code 
NAF 

Libellé 
NAF Libellé tâche N 

Médiane (C25 - 
C75) Min - max 

4120B Construction 
d'autres bâtiments 

Autres travaux de gros oeuvre, non 
codifiés, par ailleurs 

30 5,5842 (2,38395 - 
17,07385) 

0,7652 - 37,3478 

4120B 
Construction 

d'autres bâtiments 

Usinage, assemblage, soudage, 
collage, chaînes de montage, autres 

postes non codifiés par ailleurs 
24 

5,16982 (1,95642 - 
9,25967) 

0,57742 - 
45,74642 

2361Z 
Fabrication 

d'éléments en béton 
pour la construction 

Travaux sur surfaces bétonnées: 
bouchardage, rectification, etc 20 

2,0161 (0,2994 - 
6,40385) 0,0407 - 13,7678 

2331Z 
Fabrication de 
carreaux en 
céramique 

Conduite et surveillance de 
mélangeurs 11 

1,7557 (1,1901 - 
2,5663) 0,1509 - 7,5904 

4299Z 
Construction 

d'autres ouvrages 
de génie civil n.c.a. 

Projection de béton (ou autre 
revêtement) sur parois 25 

1,5105 (1,05 - 
1,84) 0,30453 - 7,098 

2332Z Fabrication de 
briques, tuiles et 

Préparation des matières premières 
en général 

36 1,2591 (0,25665 - 
2,48168) 

0,0952 - 14,8 
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produits de 
construction, en 

terre cuite 

2331Z 
Fabrication de 
carreaux en 
céramique 

Préparation des matières premières 
en général 

14 1,0695 (0,49245 - 
2,3165) 

0,2789 - 4,63 

 

Tableau 119 : Couples secteur d’activité/tâche pour lesquels les médianes de l’indice d’exposition 
sont les plus élevées – COLCHIC – 2007-2016 

Code NAF 
Libellé 
NAF Libellé tâche N 

Médiane (C25 - 
C75) Min - max 

2451Z Fonderie de fonte 

Opérations de 
finition : autres 

tâches non 
codifiées par 

ailleurs 

18 
1,5445 (0,9455 - 

2,41625) 0,131 - 3,112 

2451Z Fonderie de fonte 

Ebavurage, 
ébarbage manuel 

(meule, bande 
abrasive, couteau) 

45 
1,238 (0,504 - 

2,28) 0,163 - 11,484 

9103Z 

Gestion des sites 
et monuments 

historiques et des 
attractions 
touristiques 
similaires 

Travaux de gros 
œuvre : autres 

tâches non 
codifiées par 

ailleurs 

14 

1,1 (0,567 - 1,559) 0,112 - 3,894 

2451Z Fonderie de fonte 

Usinage par 
abrasion 

mécanique : 
tronçonnage, 

sciage, limage, 
affûtage 

33 

0,986 (0,542 - 
1,958) 0,158 - 7,254 

4329A Travaux d'isolation 
Mise en œuvre de 
matériaux ou de 
produits isolants 

16 0,925 (0,5435 - 
1,6905) 0,213 - 5,7 
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Annexe 8 : Grille de lecture articles « données d’exposition » 

Identification 

Nom du lecteur   
Date de lecture   
Auteur(s)   
Date   
Référence complete   
pmid   
Objectifs de l’étude   
demandeur de l’étude   

Populations étudiées (générale, professionnelle)   

Secteurs / milieux analysés (Sol, Poussières, Air intérieur, air 
extérieur, mines, carrières, tunnels, etc.)   

Type de silice (forme, granulométrie, fracturation)   
Type d’exposition   
Méthode d’évaluation des expositions   
Stratégie d'échantillonnage   

Données 
métrologiques   

Référence méthode   
Dispositif de prélèvement   
Durée de prélèvement   
Traitement de l’échantillon   
Technique analytique   
Données complémentaires (conditions 
extérieures : T, P, humidité…) 

  

Co-polluants   
Quantification de l'exposition   
Données complémentaires   

Résutlats 
détail des résultats  

moyenne, médiane, percentiles, distributions etc. 
Traitement des données (censuré ie <LD) 

Représentation statistique 
(dimension de la campagne - nationale, régionale, d'un secteur 
d'activité ou plus petite échelle (quelques matrices)) 

Discussion 

Discussion et conclusion Auteurs   
Commentaires relecteur(s)   
Références bibliographiques à récupérer   
Sources de financement / Liens d'intérêts 
potentiels 

  

Conclusion 
Classement de l'étude 

Critère qualité méthodologique : bonne qualité, limites 
méthodologiques non majeures, limites méthodologiques 
majeures 

Etude à retenir pour l'expertise oui / non 
Commentaires   
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Annexe 9 : Données d’exposition dans le secteur de la construction – littérature scientifique 

Métier 
Ventilation 
générale 

(O/N) 

Moyen Maîtrise 

(O/N) 

Silice cristalline  

(mg.m) 
Poussières alvéolaires (mg.m) 

Références 
Nb 

mes. 
min max MG 

Nb 
mes. 

min max MG 

Découpe tuile/couvreur  N 
O 

(captage à la 
source) 

12 0,15 0,51 0,36 12 0,58 2,62 1,46 Garcia et al. (2014) 

Couvreurs N N 6 0,02 0,1 0,06 6 0,13 2,7 0,36 Garcia et al. (2014) 

maçon (bricklayer) N N 12 0,01 0,04 0,02 12 0,04 0,59 0,22 Van Deurssen et al. (2014) 

charpentier (carpenter) N N 21 0,01 0,09 0,02 21 0,03 4,67 0,22 Van Deurssen et al. (2014) 

foreur de béton (concrete driller) N 
O (15% captage à la 

source, 67% 
humide) 

46 0,01 1,136 0,2 46 0,02 10,86 0,86 Van Deurssen et al. (2014) 

démolisseur (demollisher) N 
O (18% unité 

ventilation fixe, 20% 
arrosage eau) 

45 0,01 0,91 0,12 45 0,09 33,76 1,17 Van Deurssen et al. (2014) 

truelle (tuck pointer) N 
O (28% captage à la 

source) 
25 0,02 0,8 0,18 25 0,36 17,04 3,43 Van Deurssen et al. (2014) 

Tunnelier - Équipe de forage et de 
dynamitage (drill and blast crew) 

N 

Apport air 
neuf 

N 113 0,02 0,031 0,025 117 0,78 1,1 0,91 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - Équipe de forage (shaft 
drilling crew) 

N N 7 0,076 1,4 0,33 7 0,79 10 2,8 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - forage TBM (TBM 
(tunnel boring machine) crew) 

N N 43 0,3 0,52 0,39 43 1,6 2,5 2 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - opérateurs de 
grenaillage (Shotcreting operators) N N 45 0,01 0,019 0,014 82 1,9 2,8 2,3 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - personnel de soutien 
(support  workers) 

N N 12 0,005 0,02 0,01 16 0,42 1,1 0,67 Bakke et al. (2001, 2002) 
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Tunnelier - travaux de finition - 
travailleurs du béton (concrete 
workers,ironworkers,carpenters) 

N 
O 

(travail à l’humide) 
56 0,022 0,049 0,033 94 0,81 1,1 0,9 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - travaux de finition - 
électriciens (electricians) N N 23 0,011 0,02 0,015 27 0,64 0,82 0,72 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - travaux en extérieur N N 40 0,001 0,02 0,002 40 0,1 1,1 0,2 Bakke et al. (2001, 2002) 

Tunnelier - Pulvérisateur de béton 
(Sprayer) 

Apport d’air 
neuf 

N 11 0,01 0,09 0,02 11 0,4 3,2 1,2 Galea et al. (2015) 

Tunnelier - Ingénieur responsable 
de l'arpentage et de l'assurance que 
les travaux d'excavation et de 
pulvérisation sont conformes aux 
spécifications et aux plans 
(Engineer) 

Apport d’air 
neuf 

N 9 0,02 0,16 0,03 9 0,3 1,7 0,8 Galea et al. (2015) 

Opérateur d’installation 
(excavatrice, camion-benne 
basculante, etc.) (Plant operator) 

Apport d’air 
neuf 

N 12 0,02 0,2 0,05 12 0,4 2,3 0,91 Galea et al. (2015) 

Pulvérisateur d’appoint (Back-up 
sprayer) 

Apport d’air 
neuf 

N 2 0,02 0,24 0,07 2 1,9 2,9 2,35 Galea et al. (2015) 

Mineur principal (Lead miner) 
Apport d’air 

neuf 
N 7 0,02 0,1 0,03 7 0,4 2,7 0,92 Galea et al. (2015) 

Réparateur de fissures dans le 
béton par injection (Crack injectors) 

Apport d’air 
neuf 

N 3 0,02 0,02 0,02 3 0,7 1,1 0,85 Galea et al. (2015) 

responsable de l'approvisionnement 
en béton de l'équipement de 
pulvérisation (Pumpman) 

Apport d’air 
neuf 

N 4 0,02 0,09 0,04 4 0,4 0,6 0,49 Galea et al. (2015) 

Superviseur (Inspector) 
Apport d’air 

neuf 
N 1 0,02 0,02 0,02 1 0,3 0,3 0,3 Galea et al. (2015) 

Découpe béton cellulaire 

N 
(1 site : 
cabine 

découpe) 

O 
(aspiration à la 

source) 
6 0,01 0,3 0,04 6 0,4 4,6 1,78 Trompf et Oosthuizen (2015) 

installation béton cellulaire N N 5 0,008 0,07 0,02 5 0,2 9,7 0,69 Trompf et Oosthuizen (2015) 

travailleurs environnant découpe 
béton cellulaire 

N N 5 0,006 0,07 0,02 6 0,1 3 0,61 Trompf et Oosthuizen (2015) 

charpentiers (installation de gypse, 
plafonds, planchers, fenêtres et 
portes, isolation et " autres tâches ") 

N N         25 <0,09 1,5 0,27 Kirkeskov et al. (2016) 
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démolissseurs (démolition 
manuelle, démolition mécanique, 
gestion des déchets et "autres 
tâches") 

    11 <LD 0,92 0,12 11 0,05 10 1,06 Kirkeskov et al. (2016) 

démolition manuelle     2 0,67 0,71 0,69 2 3,3 3,5 3,4 Kirkeskov et al. (2016) 

démolition mécanique     4 0,02 0,45 0,09 4 0,05 3,3 0,43 Kirkeskov et al. (2016) 

démolition : gestion des déchets     3 0,06 0,92 0,15 3 3,5 10 5,06 Kirkeskov et al. (2016) 

démolition : autres tâches     2 - - nd. 2 - - 0,2 Kirkeskov et al. (2016) 

fraisage à recoin (recess miller) N Avec ou sans LEV 53 nd 6,9 0,7 53 nd 18,9 3,1 Lumens et Spee (2001) 

constructeurs de murs intérieurs 
(inner wall constructors) 

N N 36 nd 0,2 0,04 36 0,2 10,6 2,1 Lumens et Spee (2001) 

démolisseurs (demolition workers) N N 82 nd 35,9 1,1 82 0,5 298,8 10,8 Lumens et Spee (2001) 

truelle (tuck pointers)      10 0,089 1,65 0,35 10 0,6 8 2,2 Tjoe Nij et al. 2002 

truelle (tuck pointers)     10 0,09 1,6 0,35 10 0,5 8 2,4 Tjoe Nij et al. 2004 

fraisage à recoin /  travail béton 
(recess millers / concrete workers) 

NR NR 14 0,028 3,77 0,31 14 0,2 11,5 1,4 Tjoe Nij et al. 2002 

fraisage à recoin /  travail béton 
(recess millers / concrete workers) 

NR NR 14 0,036 4,7 0,42 14 0,3 14 1,4 Tjoe Nij et al. 2004 

démolisseurs (demolition workers) NR NR 22 0,039 1,26 0,14 22 0,2 9,4 1,4 Tjoe Nij et al. 2002 

démolisseurs (demolition workers) NR NR 21 0,038 1,3 0,14 22 0,2 9,4 1,4 Tjoe Nij et al. 2004 

constructeurs de murs intérieurs 
(inner wall constructors) 

NR NR 4 0,016 0,084 0,036 4 0,6 4 1,5 Tjoe Nij et al. 2002, Tjoe Nij et al. 2004 

nettoyeurs de chantier (construction 
site cleaners) 

NR NR 12 0,002 0,097 0,017 12 0,1 2,5 0,5 Tjoe Nij et al. 2002 

nettoyeurs de chantier (construction 
site cleaners) 

NR NR 12 0,0016 0,1 0,017 12 0,14 2,5 0,58 Tjoe Nij et al. 2002 

personnel exposé au bruit de fond 
(background exposed group) 

NR NR 6 0,002 0,015 0,003 6 0,1 0,4 0,2 Tjoe Nij et al. 2002 

personnel exposé au bruit de fond 
(background exposed group) NR NR 6 0,0016 0,02 0,004 6 0,14 0,3 0,19 Tjoe Nij et al. 2004 

Pointers     3 0,0016 0,005 0,0023 3 0,14 0,41 0,27 Tjoe Nij et al. 2004 

peintre et sableur (painter and 
painter blaster) 

    14 0,26 26,2 1,28 14 1,16 833 13,5 Rappaport et al. (2003) 

maçon (bricklayer)     11 0,007 14,2 0,32 11 0,16 29 2,13 Rappaport et al. (2003) 
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ingénieur opérateur (operating 
engineer) 

    46 0,007 0,8 0,075 46 0,01 3 0,72 Rappaport et al. (2003) 

ouvrier et foreur (laborer and drill 
runner) 

    80 0,007 5,9 0,35 80 0,01 21 2,46 Rappaport et al. (2003) 

sablage à l'humide (wet abrasive 
blasting) au niveau du sol 

    7 0,12 0,43 0,22 NR NR NR 0,93 Golla et Heitbrink (2004) 

sablage à l'humide (wet abrasive 
blasting) au niveau d'une plateforme 
élevée 

    9 0,04 0,41 0,13 NR NR NR 0,6 Golla et Heitbrink (2004) 

assistant (helper)     8 <0,02 0,12 0,06 NR NR NR 0,34 Golla et Heitbrink (2004) 
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Annexe 10 : Méthode R-Amstar modifiée 

Dans son rapport d’expertise relative à l’évaluation du poids des preuves à l’Anses : revue critique 
de la littérature et recommandations à l’étape d’identification des dangers, l’Anses (Anses, 2016), 
recommande lorsque des études de synthèse sont considérées dans le processus d’expertise 
l’utilisation de la méthode AMSTAR et R-AMSTAR (Kung et al., 2010) pour évaluer leur qualité 
méthodologique.  

Le groupe de travail, après avoir testé cette méthode sur quelques revues de synthèse, a identifié 
le besoin de préciser l’intitulé et revoir la pertinence de certains critères. En effet, la démarche R-
Amstar est très orientée pour les essais cliniques et moins adaptée dans le cadre d’études 
épidémiologiques. Les critères d’analyse ne sont pas adaptés à l’analyse des données 
toxicologiques et mécanistiques: 

Le groupe de travail a donc modifié la grille d’analyse initiale en :  

 Supprimant quelques items jugés inadaptés aux types de revues analysées (Identification 
des critères posant le plus souvent des difficultés ou semblant peu adaptés à l’analyse de 
données toxicologiques  / mécanistiques) ; 

 Reformulant certains items ; 

 Attribuant un caractère rédhibitoire à certains critères : c’est à-dire que la revue est rejetée 
si ces critères ne sont pas remplis ; 

 Modifiant la note attribuée à la revue par un taux de qualité de la revue (%) 

La cotation des items n’a par contre pas été modifiée par rapport à la version initiale. 

 

Le groupe de travail a élaboré des règles de décision pour l’analyse des revues à l’aide de cette 
grille modifiée : 

 Double lecture des revues 

 Réponses possibles : Oui/ Non et ajout de la possibilité de répondre « Non applicable » 

 Si le critère n’est pas explicitement mentionné dans la revue, alors la réponse à ce critère 
est « non » par défaut. 

 La grille permet de calculer un taux de qualité de la revue (%) tenant compte des réponses 
« non applicables ». 

 Il n’a pas été décidé de taux de qualité minimal pour rejeter une revue. Le taux de qualité 
permet de discuter de la qualité relative des études les unes par rapport aux autres. 

 Si les résultats divergent entre les 2 relecteurs, il est demandé l’avis d’un 3ème relecteur 

La grille R-Amstar modifiée a été appliquée pour l’analyse des revues identifiées qu’elles soient 
épidémiologiques, toxicologiques ou mécanistiques. La grille ainsi modifiée est présentée dans le 
Tableau 120. 
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Tableau 120 : Grille R-Amstar modifiée par le GT silice cristalline 

Identification 

Nom du lecteur   
Date de lecture   
Auteur(s)   
Date   
Référence complete   
pmid   
Type de revue (Revue systématique, méta-analyse ou les deux.)   
Objectifs   
Infos méthodo?   

évaluation 
qualité 

critères R-AMSTAR  Réponse : OUI/NON/NA Commentaires 

1-Plan de recherche établit à priori est il fourni ?     

A-Description des critères d'inclusion O   

B-Question de recherche bien ciblée(PICO) O   

SCORE (2 critères = 3 ; 1=2; 0=1) 3   

2- La sélection des études et l'extraction des données ont-ils été confiés à au moins 2 personnes ? 

A-Données extraites par au moins deux personnes, de façon 
indépendante (déclaration explicite ou implicite) O   

B- Enoncé sur le processus de consensus pour le règlement des 
différends 

O   

C- Résolution des désaccords entre les personnes ayant extrait 
les données conformément à la méthode établie (déclaration 
explicite ou implicite) 

O   

SCORE (3 critères= 4 ; 2=3 ; 1=2; 0=1) 4   

3- La recherche documentaire était elle exhaustive ?  (critère rédhibitoire) 
A- Au moins deux sources électroniques ont été utilisées  O   
B- L'horizon temporel et les bases de données interrogées sont 
indiqués 

O   

C- Les mots clés et (ou) les termes MeSH sont indiqués et, si 
possible, la stratégie de recherche est exposée de façon à ce que 
l'on puisse comprendre le processus de sélection et d'inclusion 
des articles 

O   

D-Toutes les recherches sont complétées par la consultation des 
tables des matières de revues scientifiques récentes, de revues 
de la littérature, de manuels, de registres spécialisés ou d'experts 
dans le domaine de recherche et par l'examen des  références 
fournies dans les études répertoriées 

O   

E- Une recherche manuelle a été effectuées dans les revues 
(recherche page par page des études eligibles) NA   

SCORE (4 ou 5 critères= 4 ; 3=3 ; 2=2 ; 1 ou 0=1) 4 
Si aucun item 
rempli : revue 

rejetée 

4- La nature de la publication (littérature grise, par exemple) était- elle un critère d'inclusion ? 

A- Les auteurs indiquent qu'ils ont recherchés tous les rapports, 
quel que soit le type de publication 

o   

B- Les auteurs indiquent qu'ils ont exclu des rapports, sur la base 
du type de publication, de la langues,etc o   

C- "Les articles rédigés dans une autre langue que l'anglais ont 
été traduits" ou les auteurs maîtrisent aussi bien la langue du 
rapport. 

o   
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D- Aucune restriction fondée sur la langue ou prise en compte 
des articles rédigés dans une autre langue que l'anglais 

O   

SCORE (3 ou 4 critères = 4 ; 2=3 ; 1 = 2 ; 0=1) 4   

5- Une liste des études (incluses ou exclues) est elle fournie ? 
A- Les études incluses doivent être réunies dans un tableau, une 
liste ou une figure; une simple liste de référence ne suffit pas. 

O   

B- Les études exclues doivent être réunies un tableau, une liste 
ou une figure qui sera intégré à l'articles ou à un supplément. 

O   

C- Les raisons de l'exclusion des études sérieusement prises en 
considération (inclus après lecture titre et résumé puis exclu à la 
lecture du corps du texte)doivent être exposées de manière 
suffisamment claire (synthèse des articles d'interet clinique 
même si exclu). 

O   

D- Le lecteur peut retracer aisément les études incluses ou 
exclues dans la bibliographie, les références ou le supplément de 
l'article. 

O   

SCORE (4 critères= 4 ; 3=3 ; 2=2 ; 1 ou 0=1) 4   

6- Les caractéristiques des études incluses sont-elles indiquées ? (critère rédhibitoire) 

A-  Les données portant sur les participants, les interventions et 
les outcomes des études originales sont regroupées sous forme 
de tableau, par exemple. 

O   

B- Les auteurs précisent l'étendue des données sur les 
caractériques pertinentes des sujets des études analysées (age, 
sexe, données socioéconomiques, pathologies…). 

O   

C- L'information fournie semble complête et exacte (subjectif). O   

SCORE (3 critères= 4 ; 2=3 ; 1=2; 0=1 ) 4 
Score <= 1 : revue 

rejetée 

7- Qualité scientifiques des études incluses e-t-elle été évaluée et consignée ? (critère rédhibitoire) 

A- Les méthodes d'évaluation a priori sont indiquées (type 
d'étude à inclure à priori : double aveugle, essai randomisé). 

O   

B- La qualité scientifique des études incluses apparait être 
sensée O   

C- Le niveau de preuve est exposé, discuté, dûment reconnu et 
pris en considération O   

D- La qualité des preuves est évaluée ou classée en fonction 
d'outils d'évaluation de  la preuve ( ex : GRADE). 

O   

SCORE ( 4 critères = 4 ; 3=3 ; 2=2 ; 1 ou  0=1) 4 
Si aucun item 
rempli : revue 

rejetée 

8- La qualité scientifique des études incluses dans la revue a-t-elle été utilisée adéquatement dans la 
formulation des conclusion ? 

A- Les auteurs ont tenu compte de la qualité scientifique dans 
l'analyse et les conclusions de la revue. 

O   

B- La qualité scientifique est formulée explicitement dans les 
recommandations. 

O   

SCORE (2=2 ; 1 ou 0 =1) 2   
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9- Les méthodes utilisées pour combiner les résultats des études incluses dans la revue a-t-elle été utilisée 
adéquatement dans la formulation des conclusions ? 

A- Les auteurs exposent les critères à partir desquels ils ont 
déterminé que les études analysées étaient assez semblables 
pour être combinées. 

O   

B- Dans les cas des résultats regroupés , les auteurs ont fait un 
test d'homogénéité pour s'assurer que les études étaient 
combinables. (ex test du Chi 2) 

O   

C- Les auteurs ont pris acte du caractère hétérogène ou non des 
études. O   

D-S'il y a hétérogénéité, les auteurs ont utilisés un modèle d'effet 
aléatoire et ou vérifié si la nature des données justifiait la 
combinaison. 

O   

E- S'il y a hétérogénéité, les auteurs exposent la justification ou 
le test statistique 

O   

SCORE (4 ou 5 critères = 4 ; 3=3 ; 2=2 ; 1 ou 0 =1) 4   

10- La probabilité d'un biais de publication a-t-elle été évaluées ? 

A- Prise en compte du biais de publication ou de l'effet tiroir. O   

B- Outils graphiques (diagramme de dispersion des études, par 
exemple) O   

C- Tests statistiques (test de regression de Egger, par exemple) O   

SCORE (3 critères = 4 ; 2=3 ; 1=2 ;  0 =1) 4   

11- Les conflits d'intérêt ont-ils été déclarés ? 
A- Présentation des sources de soutien. O   

B- Absence de conflit d'intérêt (subjectif : requiert recherche et 
déduction) 

O   

C- Prise en compte ou déclaration des sources de soutien ou des 
conflits d'intérets des principales études incluses. 

O   

SCORE (3 critères = 4 ; 2=3 ; 1=2 ;  0 =1) 4   

Résultats (score de qualité maximale = 41) 41   

nombre de NA à comptabiliser 

0 

modification du 
calcul des NA pour 
tenir compte des 
critères pour 
lesquels notes 4 ou 
5 O= 4… 

Score maximal corrigé des NA 41   
Taux de qualité de la revue (Note / note max corrigée *100) % 100   

  
Résultats 

type de données    
Population (si données épidémio)   

Espèces/souches/lignées cellulaires (si données tox)     

Exposition 

forme   
source / fracturation   
granulométrie   
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concentration/durée   
Comparateur   
Outcome   

Description des  
résultats 

Que ressort-il de 
l’analyse? 
Comment les résultats 
sont-ils présentés?  
Quelles sont les 
tendances qui se 
dégagent?   

Quels sont les biais qui ont pu influencer l’analyse?   
  

Conclusions des auteurs     
Commentaires 

du lecteur 
  

avis du lecteur 
(étude retenue 
/ non retenue) 

développer si étude retenue, alors que serait non retenue par cotation R-Amstar 
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Annexe 11 : Grille de lecture des revues « effets sanitaires » 

Identification 

Nom du lecteur    

Date de lecture   

Auteur(s)   

Date   

Référence complete   

pmid   

Type de revue (Revue 
systématique, méta‐analyse 

ou les deux.) 
 

Période de la recherche 
biblio (ou date de la 

publication la plus récente si 
non précisée) 

 

Objectifs   

Résultats 

Type de données (épidémio, 
tox, cliniques...)                  

Population (si données 
épidémio) 

                

Espèces/souches/lignées 
cellulaires (si données tox)                  

Exposition 

forme                  

source / 
fracturation                  

granulométrie                  

concentration/ 
durée                  

Comparateur                  

Outcome 
                

Caractérisation des 
expositions (épidémio) 

 

Description 
des  

résultats 

Que  ressort‐il  de 
l’analyse? 
Comment  les 
résultats  sont‐ils 
présentés? 
Quelles  sont  les 
tendances qui se 
dégagent?    
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Quels sont les biais qui 
ont pu influencer 

l’analyse? 
 

Conclusions des auteurs   

Commentaires du lecteur   

Questions en suspens (posées par les 
auteurs et/ou par le relecteur à l'issue de 

la lecture de la publication) 
 

Grands thèmes/questions documenté(e)s 
par cette publication 

 

Relecture par un expert d'un autre 
domaine de compétences 

 

Références 
pertinentes à 
consulter 

Référence complète 
(copier/coller)  

Thème/question documentée (si possible) 
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