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FICHE TOXICOLOGIQUE N° 145

Amiante

Note établie par les services techniques et médicaux de I'INRS (M.T. Brondeau, T.
Clavel, M. Falcy, D. Jargot, M. Reynier, O. Schneider)

Numéros CAS (*)

N° 132207-32-0 (chrysotile)

N° 12172-73-5 (amosite)

N° 12001-28-4 (crocidolite)

Numéro CE

Index N° 650-013-00-6

(*)Nous n’indiquons pas ici la liste complete des
numéros CAS attribués aux différentes variétés
d’amiante.

CARACTERISTIQUES

AMIANTE

R 45 - Peut causer le cancer.

R 48/23 - Egalement toxique : risque d'effets
graves pour la santé en cas d'exposition
prolongée par inhalation.

S53 - Eviter I'exposition, se procurer des
instructions spéciales avant I'utilisation.
S45 - En cas d'accident ou de malaise

consulter immédiatement un médecin (si
possible lui montrer I'étiquette).

Etat naturel et extraction [1 a 3]

Le vocable amiante ou asbeste recouvre une
série  de fibres minérales naturelles,
appartenant aux groupes minéralogiques des
serpentines ou des amphiboles.

Le chrysotile ou amiante blanc est la variété la
plus courante, la seule du groupe serpentine.
Les gisements de chrysotile les plus importants
sont situés en Russie et au Canada ; d'autres
gisements existent au Brésil, au Zimbabwe, en
Chine et en Afriqgue du Sud. La mine francaise
de chrysotile située en Corse n'est plus
exploitée depuis 1965.

Le groupe des amphiboles comprend cing
variétés la crocidolite (amiante bleu ou
riebeckite), Il'amosite (amiante brun), la
trémolite, 'actinolite et I'anthophyllite.

Les amphiboles ayant donné lieu a exploitation
industrielle sont l'amosite et la crocidolite.
Extraites en Afrigque du Sud, elles ne
représentent pas plus de 5 % de la production
mondiale d'amiante.

Utilisation [4]

La fabrication, la transformation, l'importation et
la mise sur le marché de tout produit contenant
de I'amiante sont interdites en France depuis le
1% janvier 1997 (décret du 24 décembre 1996).
A titre exceptionnel et temporaire, des
dérogations peuvent étre accordées pour
certains usages existants du chrysotile, des
lors gu'il n'existe aucun substitut qui d'une part
présente, en ['état actuel des connaissances,
un risque moindre pour la santé des
travailleurs, d'autre part donne toutes les
garanties techniques de sécurité
correspondant a la finalité de I'utilisation. Une
liste limitative de ces usages est établie par
arrété.

Auparavant, plusieurs décrets réduisaient déja
le nombre des applications possibles de
'amiante en mars 1978, interdiction du
flocage des batiments a l'amiante ; en avril
1988, interdiction de produits a base d'amiante
visant surtout la sécuritté du grand public
(jouets, articles pour fumeurs...) ; en juillet
1994, interdiction de tous les produits
contenant des amphiboles ainsi que de
nombreux usages du chrysatile.

Les produits a base d'amiante, encore
récemment autorisés, comprenaient
principalement :

- les produits d'amiante-ciment (plaques
ondulées, tuiles, ardoises de toiture...), plaques
et panneaux de cloisons intérieures, faux-
plafonds...;

- les produits textiles (cordes ou tresses, joints
ou bourrelets d'étanchéité et de calorifugeage,
vétements de protection contre la chaleur,
presse-étoupe, filtres...);

- les garnitures de friction (freins et
embrayages de véhicules automobiles et
ferroviaires, ascenseurs, moteurs et machines
diverses);

- le papier-carton pour l'isolation thermique ou
électrique;

- des produits divers (amiante imprégné de
résines, compensateurs de dilatation,
évaporateurs, diaphragmes pour électrolyse,
embouts de remplissage de bouteilles
d'acétylene, revétements de sols, composés
bituminés...).

Pour ces usages, le chrysotile était de loin la
qualité la plus répandue. Dans le groupe des
amphiboles, seules l'amosite et la crocidolite
ont eu une importance commerciale.

Propriétés physiques [1 a 3]

L'amiante, matiére naturelle, se distingue des
matieres fibreuses «artificielles» (des silicates
tels que la «laine de roche» ou la fibre de verre)
par sa structure cristalline et par l'extréme
finesse de ses fibres.

Les fibres élémentaires ou fibrilles de chrysotile
sont courbées et particulierement fines, de
diameétre compris entre 0,02 et 0,03 um. Les
fibres des amphiboles sont droites et de
diamétre 3 a 10 fois plus grand selon la variété.

La «fibre» de chrysotile désigne en fait un
ensemble formé de plusieurs dizaines ou
centaines de fibrilles, plus ou moins solidement
agglomérées, de diametre total de l'ordre de 0,1
a 1 pum. Il en résulte une surface spécifique
élevée, propice aux phénomenes d'absorption
et aux propriétés d'isolation.
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Les fibres d'amiante présentent des propriétés
physico-chimiques exceptionnelles, variables
suivant les especes, qui ont favorisé leur large
utilisation incombustibilité,  résistance
mécanique,  stabilité  thermique, inertie
chimique par rapport a la plupart des produits
chimiques et faible conductivité électrique. La
résistance a la traction du chrysotile se trouve a
un niveau intermédiaire entre celle de la
crocidolite, plus résistante, et celle de I'amosite.

Propriétés chimiques [1 a 3]

Le chrysotile est un silicate de magnésium
hydraté de formule stoechiométrique théorique
Mg3SioO5(OH)4. Il est stable jusqu'a environ
550 °C. Au-dela, il se déshydrate
(déshydratation compléte vers 750 °C) et
recristallise vers 800-850 °C sous forme de
forstérite et silice.

Les amphiboles sont des silicates hydratés de
fer, magnésium, sodium et/ou calcium,
différant par leur composition chimique. Elles
commencent a se déshydrater vers 400-600 °C
selon la variété. La dégradation thermique
conduit vers 900-1000 °C aux minéraux
suivants : pyroxénes, magnétite, hématite et
silice.

Toutes les formes d'amiante résistent aux
bases fortes. Les acides attaquent le chrysotile
en dissolvant le magnésium et en laissant le
squelette siliceux. Les amphiboles présentent
au contraire une bonne résistance aux acides :
la crocidolite est plus résistante que l'amosite,
bien qu'l soit possible d'en dissoudre de
petites quantités dans l'acide chlorhydrique a
ébullition.

Récipients de stockage

L'amiante doit étre conditionnée de maniéere
totalement étanche, par exemple dans un
double emballage de matiére plastique protégée
de toute possibilité d'endommagement.

Méthodes de détection et de détermination
dans l'air [5a 7]

Les fibres d'amiante en suspension dans l'air
peuvent étre prélevées sur des membranes
filtrantes, des pompes portables sont utilisées
pour les prélevements individuels.

L'identification des fibres, si nécessaire, se fait
par les techniques d'observation en lumiere
polarisée ou par microscopie électronique a
transmission analytique.

Les concentrations en milieu de travail sont
déterminées par microscopie optigue en
contraste de phase sur des membranes
clarifiées, conformément a l'arrété du 14 mai
1996. Elles sont exprimées en fibre / cm?®.

Les teneurs dans |'atmospheére des immeubles
bétis et dans I'environnement sont déterminées
par microscopie électronique a transmission,
conformément a l'arrété du 7 février 1996. Elles
sont exprimées en fibre/l.

RISQUES

Risques d'incendie
L'amiante est incombustible.
Pathologie — Toxicologie

Toxicocinétique - Métabolisme

Pénétration par inhalation

La taille et la géométrie des fibres sont les
principaux facteurs qui déterminent la
pénétration de |'amiante et sa distribution dans
les voies respiratoires. Chez le rat, les fibres de
diamétre aérodynamique inférieur ou égal a 3
Um péneétrent jusqu'au niveau alvéolaire, méme
si leur longueur est comprise entre 100 et 200
um [9]. Aprés leur pénétration, les fibres
d'amiante  sont distribuées dans tout
I'organisme.

« Devenir des fibres inhalées chez I'animal

a) Dépdt - Les fibres inhalées se déposent
dans les voies respiratoires selon leur taille :
les plus grandes dans les voies aériennes
supérieures, préférentiellement au niveau des
bifurcations bronchiques, les plus petites, qui
peuvent passer par la trachée et les bronches,
aux bifurcations des canaux alvéolaires; le
dépbt alvéolaire atteint son maximum pour un
diamétre aérodynamique moyen d'environ 2 um
[9, 10].

b) Migration - Une fois déposées, les fibres
d'amiante sont partiellement éliminées du
poumon par des mécanismes physiques
(clairance mucociliaire, alvéolaire, interstitielle
ou lymphatique) et physicochimiques. La
plupart des fibres déposées dans les régions
trachéobronchiques sont transportées au
larynx par le mouvement mucociliaire. Elles
sont ensuite avalées ou expectorées, tout
comme celles déposées dans la région
nasopharyngée.

Les fibres alvéolaires sont phagocytées par les
macrophages qui les transportent vers les
bronchioles, ou elles forment des foyers
inflammatoires, vers [I'épithélium cilié des
bronchioles terminales ou vers la plévre. Elles
peuvent aussi passer dans le milieu interstitiel,
a travers les cellules épithéliales alvéolaires,
puis vers la périphérie pulmonaire et vers des
tissus éloignés. On peut ainsi en retrouver
jusque dans les reins et l'urine [9, 10, 11].

Du fait de la talle des macrophages
pulmonaires, la phagocytose et la migration
sont moins importantes pour les fibres de
longueur > 10 pm. Cependant, plusieurs
macrophages peuvent fusionner pour former
des cellules géantes et phagocyter des fibres
de grande longueur; dans ce cas, la migration
sera minimale.

Des fibres longues et épaisses déposées dans
les poumons peuvent étre encapsulées pour
former des corps asbestosiques. Chez le
hamster et le cobaye, les fibres d'amiante
forment des corpuscules jaunes similaires a
ceux observés chez 'homme ; chez le rat, peu
de fibres sont encapsulées et, dans ce cas, la
capsule est discontinue et forme des globules
presque transparents [10].

c) Biopersistance - La biopersistance
pulmonaire augmente rapidement avec la
longueur des fibres (a partir de 2-5 um avec un
maximum a 10 pm) et leur diamétre (a partir de
0,15 pm, avec un maximum a 0,5 um) [12].
Cependant, plus dans le cas du chrysotile que
dans celui des amphiboles, des modifications
physiques de la fibre elle-méme peuvent
intervenir pour faciliter la clairance. Les fibres
de chrysotile se clivent longitudinalement en
fibrilles de diamétre inférieur qui sont
susceptibles de se fracturer et détre
raccourcies donc phagocytées ; les amphiboles
ne sont pas clivées dans le poumon du rat. Ce
processus est probablement accompagné de
modifications chimiques de la fibre [13]. De

plus, les mécanismes de migration a l'intérieur
du tissu pulmonaire peuvent étre responsables
de la cassure et de la désintégration partielle
des fibres dans le poumon [14]. On admet
actuellement que la demi-vie moyenne des
fibres de crocidolite au niveau pulmonaire chez
le rat est de 301 jours si 10 % des fibres
inhalées ont une longueur > 5 pm [14] ; chez
les primates, elle est de 1 530 jours et celle de
lamosite de 540 jours [15]. La demi-vie du
chrysotile n'est pas quantifiable du fait de
'augmentation du nombre de fibres par clivage
[14].

« Devenir des fibres inhalées chez I'homme

Le site préférentiel de dépbt se situe au niveau
des bifurcations des plus grandes voies
respiratoires bronchiques [9] ; le compartiment
principal de stockage est le parenchyme
pulmonaire mais des taux élevés de fibres ont
été trouvés dans la plévre, les ganglions
lymphatiques et les reins. Les voies de
transport ne sont pas élucidées ; les fibres
seraient transportées vers la pléevre et les
ganglions par des mécanismes directs,
systémiques ou lymphatiques. Le passage vers
les reins implique un transport passif par le
sang sous forme de particules libres ou
phagocytées. La taille des fibres ne semble pas
intervenir dans le processus de migration : en
effet, les fibres retrouvées dans les tissus
extrapulmonaires et dans le parenchyme
pulmonaire sont de dimensions semblables
[17].

Les amphiboles s'accumulent dans les
poumons plus que le chrysotile, cependant,
des fibres, courtes et longues, de chrysotile ont
été trouvées dans le parenchyme distal sous la
plevre [18]. Les fibres d'amiante les plus
longues trouvées dans les poumons humains
mesurent 360 um [10].

Quelques études de contenu pulmonaire apres
arrét de l'exposition professionnelle indiquent
que la charge pulmonaire en amphiboles
augmente avec la durée de |'exposition [18] ;
une élimination progressive des fibres du
poumon a été montrée avec la trémolite et le
chrysotile [19].

Autres voies de pénétration [16]

La pénétration des fibres par d'autres voies a
été étudiée chez l'animal. La migration des
fibres a travers la paroi gastro-intestinale n‘a
pas été démontrée. Aprés injection
intrapleurale chez le rat, le chrysotile
radiomarqué est retrouvé dans le foie (22 %), le
cceur, les poumons, le diaphragme et les
muscles  thoraciques.  Aprés  injection
intrapéritonéale, la migration des fibres chez le
rat est inversement proportionnelle a leur
longueur, elle est nulle pour des fibres > 20
um. Injectées par voie intraveineuse, les fibres
migrent vers le foie et les poumons ; le
chrysotile passe la barriere placentaire et
apparait dans le foie et le poumon du feetus.

Toxicité expérimentale

L'amiante est toxique et cancérogéne ; certains
de ses effets dépendent de facteurs tels que la
taile et la forme des fibres, leurs
caractéristiques de  surface et leur
biopersistance.

Aigué

Que ce soit par inhalation ou apres instillation
intratrachéale, des lésions pulmonaires de type
inflammatoire ont été observées dans diverses
especes animales (rat, souris, cobaye,
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hamster, mouton) avec toutes les variétés
d'amiante. Les modifications débutent dés les
premiéres heures apreés I'exposition
augmentation du nombre de polynucléaires
neutrophiles et d'activités enzymatiques
(glucosaminidase, lactate déshydrogénase,
b- glucuronidase) dans le liquide de lavage
broncho-alvéolaire et  accumulation de
macrophages au niveau des bifurcations des
conduits alvéolaires avec prolifération des
fibroblastes.

Subchronigue et chronigue

Chez le rat par inhalation (10 mg/m3, fibres
longues d'amosite (30 % > 5 pm) [20] ou de
chrysotile (15 % > 5 pym) [21], 7 h/j, 5 j/lsem, 1
an), la Iésion principale est la formation d'un
tissu inflammatoire autour des bronchioles
respiratoires et terminales, avec augmentation
de la prolifération des cellules épithéliales et
des fibroblastes sous-jacents, suivie de
l'appariton de cellules géantes et de la
formation de granulomes dans linterstitium.
Dix-huit mois apres le début de I'exposition,
une fibrose interstitielle diffuse se développe
dans la région péribronchiolaire et, avec le
temps, s'étend aux alvéoles. Elle est
accompagnée parfois d'une hyperplasie des
cellules épithéliales de type adénomateux avec
apparition de néoplasmes. Il ny a pas
formation de plaques pleurales chez le rat.

La longueur des fibres conditionne I'importance
de la réaction fibrogene de [l'appareil
respiratoire. Dans les mémes conditions
expérimentales que précédemment, les fibres
courtes damosite (99 % < 5 um) ne
provoquent ni fibrose ni tumeur pulmonaire, les
fibres courtes de chrysotile (95 % < 5 pm) sont
moins fibrosantes et moins tumorigénes.

Lors d'expérimentation animale avec I'amosite
ou le chrysatile, lintensité de la lésion ne
dépend pas, pour une méme dose, du mode
d’administration (en une ou plusieurs fois) [22].

Une différence de susceptibilité individuelle
(rétention pulmonaire plus importante chez les
animaux qui développent une fibrose
pulmonaire), ainsi que le rble aggravant de la
poursuite de I'exposition sur des lésions déja
constituées ont été montrés chez le mouton
[23, 24].

Génotoxicité

In vitro, les fibres d'amiante sont cytotoxiques.
Elles n'induisent pas (ou peu) de mutation
génique dans les souches bactériennes
classiques du test d'’Ames et dans diverses
cellules de mammiféres en culture (cellules
épithéliales hépatiques, cellules mésothéliales
humaines, lymphocytes, cellules
embryonnaires de hamster syrien, cellules
ovariennes de hamster chinois (CHO) [22,
25]). La crocidolite est faiblement mutagéne
pour la souche TA102 de Salmonella
typhimurium [26] et les cellules pulmonaires de
hamster chinois [22]. En revanche, le chrysotile
induit des mutations chromosomiques
(délétions importantes) dans des cellules
hybrides hamster/homme (A ) [22].

Le chrysotile et les amphiboles provoquent une
aneuploidie, des aberrations chromosomiques
et des micronoyaux dans différentes cultures
cellulaires [28], modifient le fuseau mitotique
dans les cellules d'embryon de hamster [29] et
provoquent des échanges entre chromatides
sceurs dans les cellules mésothéliales
pleurales de rat (crocidolite) et les cellules V79
de hamster (chrysotile). Toutes les fibres
d'amiante testées provoquent la transformation

morphologique des cellules embryonnaires de
hamster syrien et le chrysotile celle des cellules
meésothéliales de rat; en revanche, les résultats
sont négatifs dans les lignées cellulaires
10T1/2 et 3T3 de souris [22].

Les amphiboles (crocidolite, = amosite)
n'entrainent pas de cassure des brins d'’ADN
dans les cellules mésothéliales ou épithéliales
bronchiques humaines [22]. Le chrysotile et la
crocidolite  induisent une synthése non
programmée de [I'ADN dans les cellules
meésothéliales pleurales de rat [27].

Les tests de mesure de l'effet épigénétique
(communication intercellulaire) sont négatifs
avec le chrysotile et la trémolite [30].

In vivo, le chrysotile induit des aberrations
chromosomiques dans les cellules du liquide
péritonéal et de la moelle osseuse de souris
(inoculation intrapéritonéale, 50 mg/kg) [31] et
de la moelle osseuse de rats rendus
asbestosiques par inoculation intratrachéale de
5 mg/j pendant 290 jours [32]; il n'induit ni
micronoyau dans les cellules de la moelle
osseuse de souris ni aberration
chromosomique dans les cellules de moelle
osseuse de singe rhésus [33].

Cancérogenese [33

L'amiante induit la formation de cancers dont la
nature dépend de la fibre administrée, de la
voie d'administration mais également de
I'espéce animale.

Chez le rat, [linhalation de chrysotile,
crocidolite, amosite, anthophyllite ou trémolite
produit des mésothéliomes et des carcinomes
pulmonaires. L'inoculation intrapleurale de ces
mémes fibres provoque des mésothéliomes.
L'injection intrapéritonéale de chrysotile, de
crocidolite et d'amosite induit des tumeurs
péritonéales y compris des mésothéliomes,
celle d’'actinolite des tumeurs abdominales. Le
taux de tumeurs n'est pas augmenté apres
administration orale d'amosite ou de trémolite;
par contre, le chrysotile administré par cette
voie induit une faible incidence de polypes
adénomateux intestinaux bénins et
d'hémangiomes mésentériques.

Chez le hamster, le chrysotile, la crocidolite,
lamosite et l'anthophyllite induisent des
mésothéliomes apres administration
intrapleurale. L'injection intrapéritonéale de
crocidolite provoque des tumeurs abdominales.
Le taux de tumeurs n'est pas augmenté apres
administration orale d'amosite ou de chrysotile.

Chez la souris, linjection intrapéritonéale de
chrysotile, de crocidolite et d'amosite induit des
tumeurs  péritonéales 'y compris  des
meésothéliomes.

Le cobaye présente des fibroses pulmonaires
mais semble résistant a la production de
tumeurs [22].

Chez le rat, la formation de tumeurs
pulmonaires comme celle de fibroses est
fonction de la durée de I'exposition, de la dose,
de la dimension des fibres et de Ila
biopersistance pulmonaire. Une relation a été
montrée entre le taux de tumeurs pulmonaires
et la dose de fibres (amphiboles ou chrysotile)
inhalées de longueur > 10 um et de diamétre <
0,25 pm ainsi quentre le taux de
mésothéliomes et la dose de fibres
biopersistantes dans le poumon [11]. De plus,
le nombre de tumeurs pulmonaires est d'autant
plus élevé que le taux de fibrose est important
[22].

Une augmentation de l'effet cancérogéne du
chrysotile ou de l'amosite, pour le rat, est

obtenue par administration de dioxyde de titane
ou de quartz [22]. Des effets cocancérogénes
sont observés apres administration
intratrachéale de chrysotile et de
benzo[a]pyréne chez le rat et le hamster ou
administration intratrachéale de chrysotile et
administration orale ou sous-cutanée de N-
nitrosodiéthylamine chez le hamster [33].

Mode d'action cancérogéne

Les mécanismes impliqués dans [laction
cancérogene (mais également la fibrogenése)
des fibres d'amiante ne sont pas encore
complétement élucidées. Selon de nombreuses
hypothéses, elles agiraient comme initiateur :

- elles induisent la formation de diverses
especes oxygénées réactives, mises en
évidence in vitro, dans les bactéries, les
macrophages  alvéolaires, les cellules
phagocytaires et les cellules mésothéliales et in
vivo dans I'épithélium pulmonaire du rat. Des
especes oxygénées réactives sont aussi
formées au niveau du fer superficiel oxydable
de la fibre elle-méme. Une relation a été
montrée entre la formation de ces radicaux
oxygénés et linduction d'une faible
mutagenése bactérienne [34] ou la cytotoxicité
des fibres pour les cellules épithéliales
pulmonaires et les macrophages alvéolaires
[35] (effet protecteur de la déferroxamine, de la
catalase et de la superoxyde dismutase). Cette
relation est moins évidente avec les cellules
mésothéliales;

- elles provoquent des cassures et des lésions
oxydatives de I'ADN isolé [34] et une synthése
réparatrice de 'ADN des cellules en culture;

- elles entrainent une augmentation des
aneuploidies, des aberrations
chromosomiques, des micronoyaux et des
transformations morphologiques dans les
cultures cellulaires in vitro.

Les fibres d'amiante agiraient également
comme promoteur : apreés phagocytose, elles
provoquent la libération par les macrophages
alvéolaires d'enzymes lysosomiales, qui
peuvent |éser les tissus environnants, et de
divers facteurs et médiateurs (interleukines,
TNF-a). Ceux-ci sont actifs dans les
processus d'inflammation, de stimulation de la
synthése de tissus fibreux par les fibroblastes
menant a la fibrose et d'accélération de la
prolifération cellulaire, favorisant la
cancérogenése [36].

Toxicité sur 'homme

En milieu professionnel, les fibres d'amiante
sont essentiellement inhalées et provoquent
deux processus pathologiques touchant
gravement la fonction respiratoire : la fibrose,
qui se traduit par une affection pulmonaire
appelée asbestose et par des atteintes
pleurales, et les cancers : cancer broncho-
pulmonaire et mésothéliome.

L'asbestose [8, 38, 16, 44]

L'asbestose est une fibrose interstitielle diffuse
et progressive qui s'étend des régions
péribronchiolaires vers les espaces sous
pleuraux. L'affection apparait en général 10 a
20 ans apres le début de l'exposition ; elle
semble nécessiter des expositions importantes
et durables, dont l'intensité minimale n'est pas
bien définie. Certains auteurs retiennent
comme indicateur de risque la notion de 25

fibres/cm3.années correspondant  a  une
exposition moyenne de 0,6 fibre/cm3 pendant
40 ans ou 2 fibresicm3 pendant 12,5 années.
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Pour d'autres auteurs, cet indicateur est de 40
fibresicm®.années, soit par exemple 1 fibre/cm®
sur 40 ans.

Initialement, l'asbestose est asymptomatique,
puis les symptomes apparaissent
progressivement. lls ne sont pas spécifiques :
il s'agit d'une dyspnée progressive, d'abord
limitée a l'effort, parfois accompagnée d'une
toux. Il existe également des rales crépitants
fins, prédominant aux bases.

La radiographie standard de face montre des
images de fibrose pulmonaire a mailles serrées
surtout marquée aux 2/3 inférieurs des champs
pulmonaires, associées ou non a des lésions
pleurales. Les signes radiologiques peuvent
étre trés en retard par rapport a la clinique,
mais cet examen reste un bon outil de
dépistage. La tomodensitométrie n'est utilisée
gu'en cas de discordance entre la clinique, les
explorations fonctionnelles respiratoires (EFR)
et la radiographie.

Classiqguement, les EFR mettent en évidence
une réduction de la capacité pulmonaire totale
et de la capacité de diffusion de l'oxyde de
carbone. Les images radiologiques et les
perturbations des EFR ne sont pas toujours
concordantes.

L’asbestose peut étre associée a :

- des atteintes broncho-pulmonaires bénignes
aspécifiques : bronchite chronique, atteinte des
petites bronches et syndrome obstructif pur de
diagnostic spirométrique [40] ;

- des désordres immunologiques : la présence
d'anticorps antinucléaires est décelée chez
environ 25 % des sujets souffrant d'asbestose.
Une association entre asbestose et lupus
érythémateux disséminé a été rapportée.

La principale complication est linsuffisance
cardiaque droite secondaire a linsuffisance
respiratoire chronique [43, 45, 46, 49].

Les atteintes pleurales [39 a 41, 44]

¢ Les plaques pleurales sont le plus souvent
totalement asymptomatiques et de découverte
radiologique (radiographie ou
tomodensitométrie). Ces |ésions de la plévre
pariétale, souvent calcifiées, sont bilatérales et
sans adhérence. Elles peuvent étre de
localisation médiastinale mais respectent les
sommets et les culs-de-sac  costo-
diaphragmatiques. Elles apparaissent en
général plus de 15 ans aprés la premiére
exposition a 'amiante.

e Les réactions pleurales (épanchement
pleural, fibrose ou symphyse pleurale diffuse)
sont le plus souvent asymptomatiques et ne se
distinguent pas des réactions pleurales
d'autres origines (infectieuse, traumatique).
Elles s'accompagnent souvent d'un
comblement du cul-de-sac pleural
correspondant et peuvent aboutir a un trouble
ventilatoire restrictif pur. Elles apparaissent 10
a 20 ans aprés la premiére exposition a
amiante, parfois plus précocement pour les
pleurésies bénignes de I'amiante. Les fibroses
pleurales diffuses sont fréquemment associées
a des troubles de ventilation pulmonaire
(atélectasie par enroulement).

Les cancers

¢ Le cancer broncho-pulmonaire [8, 16, 42 a
44], premiére cause de mortalité des sujets
ayant été exposés a l'amiante. Le temps de
latence entre la premiére exposition et le

développement du néoplasme dépasse en
général 20 ans. Aucune particularité clinique,
radiologique ou histologique ne le distingue des
cancers broncho-pulmonaires d'autres
origines. Il peut se développer
indépendamment de tout signe clinique ou
radiologique de fibrose pulmonaire.

Les études de cohorte montrent qu'il existe une
relation dose-effet entre lintensité  de
I'exposition a l'amiante et le risque de cancer
bronchique, sans quil soit possible de
proposer une valeur seuil.

Toutes les variétés d'amiante peuvent en étre a
l'origine, mais on constate un plus grand risque
dans certains secteurs d'activitt. Dans
lindustrie textile de l'amiante, le risque de
survenue de cancer est plus élevé que dans
les mines ou dans l'industrie des garnitures de
freins. Le tabac agit en synergie multiplicative
avec l'amiante.

* Le mésothéliome [16, 37, 44, 45] est une
tumeur maligne des surfaces mésothéliales
touchant principalement la plévre, moins
souvent le péritoine, plus rarement le péricarde.
Les premieres manifestations retrouvées a
lexamen clinique sont des douleurs
thoraciques, souvent associées a un
essoufflement et @ un épanchement pleural
récidivant, en général hémorragique. Le temps
de latence entre la premiére exposition et le
développement du mésothéliome est rarement
inférieur a 20 ans, souvent de l'ordre de 30 a
40 ans, voire plus. L'appariton du
mésothéliome survient indépendamment des
habitudes tabagiques des sujets et de
I'existence d’'une asbestose. Il ne semble pas
exister de valeur seuil d'exposition en rapport
avec un risque dapparition, qui est plus
important aprés exposition aux amphiboles
qu'apres exposition au chrysotile.

Il a été décrit des cas de mésothéliomes
pleuraux survenant dans [I'environnement
familial proche de travailleurs exposés a
lamiante. Les sujets étaient exposés a
'amiante du fait de la contamination des locaux
d'habitation (proximité des usines) ou lors de
I'entretien de vétements contaminés [48].

e Les autres cancers - Certaines études
épidémiologiques ont suggéré I'existence d’'un
exces de cancers aéro-digestifs (larynx,
estomac), sanguins (leucémies et lymphomes)
[43] et uro-génitaux (adénocarcinome du rein
[47], cancer du pénis et de lovaire).
Actuellement, il n'y a pas dargument définitif
permettant de conclure a la responsabilité
unigue de lamiante dans l'apparition de ces
tumeurs.

Valeurs limites d'exposition

Le décret du 7 février 1996 modifié prescrit les
valeurs suivantes :

e pour les activités de fabrication et de
transformation de matériaux contenant de
I'amiante :

- lorsque le chrysotile est la seule variété
d'amiante présent : 0,1 fibre/fcm® sur 8 heures
de travail;

- dans les situations résiduelles ou d'autres
variétés sont présentes, sous forme isolée ou
en mélange, y compris lorsquiil s'agit d'un
mélange contenant du chrysotile : 0,1 fibre/cm®
sur 1 heure de travail.

« pour les activités de confinement et de retrait
de l'amiante et pour les interventions sur des

matériaux ou appareils susceptibles d'émettre
des fibres d'amiante, la concentration moyenne
en fibres d'amiante dans l'air ne doit pas
dépasser 0,1 fibre/cm?® sur 1 heure de travail.

« pour l'application de ces dispositions, seules
sont prises en compte les fibres de plus de 5
um de longueur, de 3 um au plus de largeur et
dont le rapport longueur/largeur excede 3.

REGLEMENTATION

Hygiéne et sécurité du travail

1° Reégles générales de prévention des
risques chimiques

- Articles R. 231-54 a R. 231-54-8 du Code du
travail.

2° Aération et assainissement des locaux

- Articles R. 232-5 a R. 232-5-14 du Code du
travail.

- Circulaire du ministére du travail du 9 mai
1985 (non parue au J.O.).

- Arrétés des 8 et 9 octobre 1987 (J.0. du 22
octobre 1987) et du 24 décembre 1993 (J.0.
du 29 décembre 1993) relatifs aux controles
des installations.

3° Douches

- Arrété du 23 juillet 1947 modifié (J.0. du 30
juillet 1947 et du 7 aolGt 1986) pris en
application de l'article R. 232-2-4 du Code du
travail. Au tableau des travaux salissants,
annexé a cet arrété, figurent les travaux
occasionnels et poussiéreux exposant a
I'amiante.

4° Prévention du risque cancérogene

- Articles R. 231-56 a R. 231-56-11 du Code
du Travail.

- Circulaire du ministére du Travail du 14 mai
1985 (J.0. du 6 juin 1985).

5° Interdiction d'emploi

- Décret du 24 décembre 1996 (J.0. du 26
décembre 1996).

- Arrétés du 24 décembre 1996 (J.0. du 26
décembre 1996) liste des exceptions a
linterdiction et formulaire de déclaration au
ministére du Travail.

6° Mesures particuliéres de prévention

- Décret n° 96-98 du 7 février 1996 (J.0. du 8
février 1996) modifié par le décret du 24
décembre 1996 (J.0. du 26 décembre 1996) :
mesures de protection des travailleurs
différenciées selon trois types d'activités,
notamment valeurs limites, contréle de
I'exposition, prévention technique collective et
individuelle, surveillance médicale.

- Arrété du 14 mai 1996 (J.0. du 23 mai 1996)
: modalités de contréle de I'empoussiérement.

- Arrété du 20 ao(t 1996 (J.0. du 10
septembre 1996) : contrble de qualité auquel
sont soumis les organismes sollicitant un
agrément pour le contr6le d'empoussierement.
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- Arrétés portant agrément d'organismes
habilités a  procéder aux  controles
d'empoussiérement.

- Arrété du 14 mai 1996 (J.0. du 23 mai 1996)
regles techniques applicables lors des
opérations de confinement et de retrait.

- Article L. 231-12 du Code du Travalil
procédure d'arrét de chantier du batiment et
des travaux publics par l'inspecteur du

travail.

7° Maladies de caractére professionnel

- Articles L. 461-6 et D. 461-1 (et son annexe)
du Code de la Sécurité sociale : déclaration
médicale de ces affections.

8° Maladies professionnelles

- Article L. 461-4 du Code de la Sécurité
sociale : déclaration obligatoire d'emploi a la
Caisse primaire d'assurance maladie et a
linspection du travail; tableaux n°® 30 et 30bis.

- Articles D. 461-3 et suivants : modalités
spéciales de reconnaissance et de réparation.

9° Surveillance médicale spéciale

- Arrété du 6 décembre 1996 (J.0. du 1°
janvier 1997) modele de [attestation
d'exposition a remplir par I'employeur et le
médecin du travail.

- Arrété du 13 décembre 1996 (J.0. du 1
janvier 1997) : recommandations et instructions
techniques aux médecins du travail assurant la
surveillance des salariés exposés a 'amiante.

- Arrété du 11 juillet 1977 (J.0. du 24 juillet
1977) et circulaire du 29 avril 1980 (non parue
au J.0.) : travaux nécessitant une surveillance
médicale spéciale.

10° Surveillance
professionnelle

médicale post-
- Article D. 461-25 du Code de la Sécurité
sociale.

- Arrété du 28 février 1995 (J.0. du 22 mars
1995) : modele type d'attestation d'exposition et
modalités d'examen.

11° Classification et étiquetage

a) de lamiante pur et des substances
contenant de 'amiante comme impureté :

- arrété du 20 avril 1994 modifié (J.O. du 8 mai
1994) qui prévoit la classification suivante :

Cancérogene cat. 1, R 45; Toxique, R 48/23;
b) des préparations contenant de l'amiante :

- arrété du 21 février 1990 modifié (J.0. du 24
mars 1990).

12° Travaux interdits
a) aux jeunes de moins de 18 ans

- Article R. 234-20 du Code du Travail :
cardage, filature et tissage de I'amiante.

- Décret du 7 février 1996 (J.0. du 8 février
1996) : fabrication et transformation de
matériaux contenant de I'amiante ; confinement
et retrait de I'amiante ; entretien et maintenance
sur des flocages ou calorifugeages contenant
de l'amiante.

b) aux travailleurs d'entreprises de travail
temporaire :

- Arrété du 8 octobre 1990 (J.O. du 9
novembre 1990) modifié par l'arrété du 4 avril
1996 (J.0. du 18 avril 1996) et circulaire du 26
novembre 1990 (non parue au J.O.)

fabrication ou transformation de matériaux
contenant de l'amiante, entretien ou
maintenance de flocages ou calorifugeages,
confinement ou retrait de I'amiante, démolition.

13° Entreprises extérieures

- Arrété du 19 mars 1993 (J.0. du 27 mars
1993) fixant en application de l'article R. 237-8
du Code du travail la liste des travaux
dangereux pour lesquels il est établi par écrit
un plan de prévention.

Protection de I'environnement

Installations classées pour la protection de
l'environnement,  Paris, imprimerie  des
Journaux officiels, brochures n° 1001 :

- n° 1160, utilisation de I'amiante;

- arrété du 1 * mars 1993 relatif aux rejets de
toute nature;

- circulaire du 31 aodt 1989 relative a I'amiante
dans I'environnement;

- circulaire du 19 juillet 1996 modifiée relative a
I'élimination des déchets de déflocage et de
décalorifugeage;

1Y

- circulaire du 9 janvier 1997 relative
I'élimination des déchets d'amiante-ciment.

- circulaires du 12 mars 1997 relatives a
I'élimination.

Protection de la population

« Décret du 24 décembre 1996 (J.0. du 26
décembre 1996) : interdiction de I'amiante.

« Décret du 28 avril 1988 (J.0. du 30 auvril
1988) modifié par les décrets du 26 juillet 1994
(J.0. du 28 juillet 1994) et du 24 décembre
1996 (J.O. du 26 décembre 1996)
étiquetage ou marquage des produits
contenant de 'amiante.

« Décret n° 96-97 du 7 février 1996 (J.0. du 8
février 1996) et circulaire interministérielle n°
290 du 26 avril 1996 (non parue au J.O.) :
protection de la population contre les risques
sanitaires liés a une exposition a I'amiante dans
les immeubles batis.

e Arrété du 7 février 1996 (J.0. du 8 février
1996) : conditions d'agrément d'organismes
habilités a procéder aux controles de la
concentration d'amiante

e Arrété du 7 février 1996 (J.0. du 8 février
1996) : modalités d'évaluation de I'état de
conservation des  flocages et des
calorifugeages.

¢ Arrété du 28 mai 1996 (J.O. du 5 juin 1996) :
organismes habilités a procéder aux contréles
de la concentration d'amiante.

« Lettre-circulaire DH/SI3/96/1426 du 4 juin
1996 (non parue au J.0.) : recensement de la
présence d'amiante dans les établissements de
soins et médico-sociaux.

« Décret du 20 mars 1978 (J.0. du 23 mars
1978) modifié par le décret du 28 avril 1988

(J.0. du 30 avril 1988) : travaux de démolition
sur des batiments ayant fait I'objet d'un flocage
a l'amiante.

o Décret du 29 décembre 1988 relatif a
certaines  substances et  préparations
vénéneuses (articles R. 5149 a R. 5170 du
Code de la Santé publique).

Transport

Se reporter éventuellement aux reglements
suivants :

1° Transport par route et chemin de fer :
transport national, RID, ADR

L'amiante doit étre déclaré sous lune des
rubriques suivantes :

* 2212 amiante bleu ou brun

- Classe : 9

- Code danger : 90

- Chiffre/lettre : 1°b

- Code matiéere : 2212
- Etiquette : 9

¢ 2590 amiante blanc

- Classe : 9

- Code danger : 90

- Chiffre/lettre :1°c

- Code matiéere : 2590
- Etiquette : 9

2° Transport par air
- IATA.

3° Transport par mer
- IMDG.

RECOMMANDATIONS

En raison des risques importants qui découlent
de l'exposition a l'amiante, la réglementation
impose des mesures ftrés séveres de
prévention et de protection, avec des
obligations spécifigues aux différents types
d'activités :

- fabrication et transformation de matériaux
base d'amiante (relevant d'une exception
l'interdiction);

a
a

- confinement et retrait de I'amiante;

- interventions sur des matériaux ou appareils
susceptibles de libérer des fibres d'amiante
mais dont la finalit¢ n'est pas de traiter
I'amiante.

I. Au point de vue technique [4, 50 a 52]

e Procéder a une évaluation des risques,
portant notamment sur la nature des fibres
présentes, le procédé mis en oceuvre, les
niveaux d'exposition collective et individuelle et
les méthodes envisagées pour les réduire.

« Former le personnel a la sécurité, notamment
a l'emploi des équipements de protection
individuelle et l'instruire des risques potentiels
pour la santé et des précautions a prendre en
matiére d'hygiéne.

« Interdire de fumer, boire et manger sur les
lieux de travail.

« Observer une hygiene corporelle trés stricte :
des douches et des armoires-vestiaires
individuelles  (séparation  compléte  des
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vétements de travail et des vétements de ville)
seront mises & la disposition du personnel ainsi
que des moyens de nettoyage, de séchage et
d'essuyage.

* Mettre en ceuvre des moyens efficaces de
protection collective visant & réduire I'exposition
au niveau le plus bas et a respecter les valeurs
limites d'exposition réglementaires : effectuer
les travaux dans des appareils clos chaque fois
que possible techniqguement ; lorsqu'on ne
pourra pas travailler dans ces conditions,
effectuer les manipulations sur des matiéres en
milieu humide ; enfin, si cela est impossible,
séparer les locaux ou s'effectuent ces travaux
des autres ateliers et équiper les postes de
travail de dispositifs de captage des poussiéres
avec filtration de I'air avant rejet.

« Vérifier périodiguement les installations et
appareils de protection collective et les
maintenir en parfait état de fonctionnement.

e Mettre a la disposition du personnel des
équipements de protection individuelle adaptés
au risque (appareils de protection respiratoire,
vétements, capuches) chaque fois qu'en raison
de la nature des activités ou d'un incident, la
mise en ceuvre des protections collectives
s'avere inefficace ou que les valeurs limites
d'exposition risquent d'étre dépassées. lls sont
obligatoires lors d'opérations d'entretien sur
des flocages ou calorifugeages contenant de
lamiante et a chaque fois qu'un travailleur
risque d'étre soumis a des expositions bréves
mais intenses. Ces équipements seront
nettoyés aprés usage et convenablement
entretenus par un personnel spécialisé.

¢ Procéder a de fréquents contrbles de la
teneur en fibres d'amiante dans I'air : au moins
une fois par trimestre lors des activités de
fabrication et de transformation de matériaux
contenant de l'amiante, avec vérification au
moins une fois par an par un organisme agréé.

« Maintenir les locaux et postes de travail en
parfait état de propreté. Nettoyer fréquemment
les surfaces soit & I'eau, soit avec un aspirateur
spécial doté d'un filtre absolu.

* Enfermer les déchets de toute nature
contenant de l'amiante dans des récipients
totalement étanches (par exemple, double sac
de polyéthylene), correctement étiquetés.
Eliminer les différentes catégories de déchets
conformément & la réglementation (installations
de stockage des déchets industriels spéciaux
ou vitrification pour les déchets de déflocage et
décalorifugeage).

II. Au point de vue médical

La réglementation fixe les recommandations et
les instructions techniques que doivent
respecter les médecins du travail assurant la
surveillance médicale des travailleurs exposés
ou ayant été exposés a l'amiante. Tout en
rappelant que la priorité doit étre donnée a la
prévention primaire (information et formation
des travailleurs), les textes imposent en matiére
de suivi médical des dispositions qui peuvent
étre résumées ainsi :

¢ Avant [I'embauchage, I'examen devra
permettre de préciser les éventuelles
expositions antérieures, apprécier I'importance
et prévenir du rble de certains facteurs
aggravants (tabagisme), rechercher des
affections qui pourraient étre aggravées par
l'inhalation de poussiéres d'amiante, évaluer
I'aptitude au port d'équipement de protection
individuelle et & I'exécution de travaux a forte

contrainte physique (parfois trés élevée). Le
médecin du travail fera réaliser un bilan de
référence qui comportera au moins une
radiographie pulmonaire standard de face
permettant un dépistage des lésions pleuro-
pulmonaires et des épreuves fonctionnelles
respiratoires (I'étude de la boucle débit volume
est importante).

* En cours d’exposition, I'examen clinique au
moins annuel devra rechercher des signes
subjectifs (dyspnée, douleur thoracique) et
objectifs (réles crépitants). La radiographie
pulmonaire et les épreuves fonctionnelles
seront effectuées tous les deux ans en
I'absence de probleme.

« Aprés l'arrét de I'exposition, cette surveillance
devra étre poursuivie.

« En cas dinhalation massive d'amiante,
évacuer la victime de la zone polluée. En cas
de géne respiratoire la transférer en milieu
hospitalier, pour surveillance et traitement
symptomatique.

« En cas de projection oculaire, laver & grande
eau afin déliminer toutes les fibres ou
poussiéres. Si une géne persiste, consulter un
spécialiste.
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