
Cancers professionnels
Etat de la question, perspectives

Traduction d'un article de F.J.C. Roe
Communication presentee au 21 e Congres international
d'hygiene du travail a Dublin, parue dans
« Scandinavian Journal of Work and Environmental Health », 1985, 11,
pp. 181-187

Le sujet des cancers d'origine professionnelle rev'et aujourd'hui une impor-
tance considerable pour r hygiene industrielle, du fait de la diversite des risques
pouvant btre engendres par revolution de Ia technologie, et en raison de rimpacl
social de Ia maladie en cause. Au cours des deux dernieres decennies, les
chercheurs du monde occidental, notamment les epidemiologistes, ont tentê
d'estimer la proportion representee par les cancers qui seraient d'origine profes-
sionnelle. Si ces evaluations varient suivant les auteurs, elles se situent genera-
lement entre 2 % et 10 % de ('ensemble des cancers.

Les cahiers de notes documentaires, qui ont déjà publie une etude sur ce
sujet (Environnement, profession et cancer broncho-pulmonaire. Une approche
methodologique - 1984, n° 116, ND 1494-116-84) mettent ('accent sur les diffi-
cultes habituellement rencontrees pour apprehender cette question en publiant
la traduction d'un article, a caractere philosophique, et des reactions gull a
suscitees.

. flans cet article, l'auteur a choisi
d'aborder la question des can-

cers d'origine professionnelle, non pas
du point de vue historique, mais sous
('angle philosophique, de maniere a
dègager des lignes directrices pour
l'avenir.

Les relations entre l'exposition profes-
sionnelle a certains produits et ('eleva-
tion de ('incidence de certains cancers
(suie ou huiles minerales / cancer du
scrotum, amines aromatiques (indus-
trie des colorants) / cancer de la ves-
sic) sont etablies depuis longtemps
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etabli qu'une grossesse menee
terme avant rage de 30 ans est l'un
des meilleurs moyens que nous con-
naissions a ce jour pour la prevention
du cancer du sein (fig. 1).

Fig. 1. Risque de cancer du sein selon
rage de la femme a la premiere nais-
sance (par rapport a un risque de 1,0
pour les nullipares).

jusqu'aux annees 60, toutefois, le can-
cer en general etait le plus souvent
considers comme un evenement im-
pr6visible et ineluctable ou un coup du
sort, et toute prevention semblait ex-
clue. Deux types de donnees ont
contribue au bouleversement de ce
mode de pensee. D'une part, les tra-
vaux epidemiologiques ont permis
d'etablir que ('incidence des divers
types de cancer varie beaucoup d'un
pays a l'autre (tableau I) et que, chez
les immigrants et a fortiori chez leurs
enfants, le spectre des cancers se
rapproche de plus en plus de celui
que l'on observe chez les habitants du
pays d'adoption (tableau II) ; d'autre
part, des etudes experimentales ont
revels que de nombreuses substances
chimiques peuvent entrainer une ele-
vation de ('incidence de differents
types de cancer chez les animaux de
laboratoire.

II a donc ete progressivement admis,
apres 1960, que le risque de cancer
est determine plutOt par des facteurs
d'environnement que par la genetique.
Cela nest pas alle sans quelques ma-
lentendus : certains theoriciens ont
pouss6 les choses bien plus loin que
ne le permettaient les faits, affirmant
par exemple de maniere tout a fait
injustifiee, que noire Mere Nature etait
incapable de provoquer le cancer et
que les seuls facteurs d'environne-
ment a incriminer etaient les produits
chimiques. Cette meprise a conduit a
pointer un doigt accusateur sur les
industries qui exposent leurs travail-
leurs a ces produits et polluent l'envi-
ronnement par leurs rejets.

Or, ii est bien evident que ('influence
de l'environnement nest pas seule-
ment celle des produits chimiques. II y
a, par exemple, tous les aliments natu-
rels que nous absorbons. Indepen-
damment de la nature de ces aliments,
II est clair que la quantite absorbee est
un parametre important c10 risque de
cancer. Ce risque depend aussi de la
radioactivite naturelle et du rayonne-
ment solaiFe. Par ailleurs, une pertur-
bation de requilibre hormonal endo-
gene peut intervenir dans la pathoge-
nese de plusieurs types de cancers.

Alors que la nature des faits aurait
inciter a Ia prudence, l'idee que les
produits chimiques etaient Ia principale
cause de cancer chez l'homme s'est
repandue comme une trainee de pou-
dre, surtout aux Etats-Unis. Ce pheno-
mene s'explique par diverses raisons :
l'idee etait attrayante pour tous ceux –
et ils sont nombreux – qui preferent le
nature! a l'artificiel, les couleurs et les
parfums naturels aux couleurs artifi-
cielles et aux parfums synthetiques et

TABLEAU I

Variations gdographiques de ('incidence du cancer
dans la tranche d'age 35-64 ans [3]

Siege Region de
forte incidence

Region de
faible incidence

Rapport
des incidences

Peau Queensland Bombay > 200
CEsophage N.-E. de l'Iran Nigeria 300
Bronches Royaume-Uni Nigeria 35
Estomac Japon Ouganda 25
Foie Mozambique Royaume-Uni 100
Prostate Etats-Unis (noirs) Japon 40
Penis Ouganda Israel 300

TABLEAU II

Modification du risque de cancer chez des Japonais
de sexe mascUlin installês aux Etats-Unis [5]

Rapports standardises de mortalite SMR (Japon ---- 100)

Type de cancer Sujets japonais
Sujets japonais
de naissance Japonais

americains Amëricains
de naissance ayant émigré

aux Etats-Unis de naissance de race blanche

Estomac 100 72 38 17
Colon 100 374 288 489
Poumon 100 306 166 , 316
Leucemie	 j 100 314 — 265

qui pensent qu'avec l'arrivee des ma-
tieres plastiques, la qualitá de la vie
s'est trouvee degradóe ; cette idee
semblait offrir une base de depart a Ia
prevention ; elle pouvait servir de che-
val de bataille aux rigoristes et aux
politiciens ; elle justifiait les demandes
d'indemnisation et de primes de ris-
que et fournissait du travail aux ju-
ristes, aux laboratoires de recherche
et aux cabinets de conseil. II en re-
suite que maintenant, nombre d'indivi-
dus et d'organismes sont directement
interesses a perpetuer la legende se-
Ion laquelle une forte proportion de
cancers chez I'homme serait d'origine
professionnelle.

Des l'an 1700, Ramazzini, fondateur
de Ia medecine du travail, signalait une
incidence du cancer du sein plus ele-
vee chez les religieuses que chez les
autres femmes. II est surprenant qu'iI
ne se soit pas trouve aux Etats-Unis
d'homme de loi entreprenant pour ten-
ter, honoraires en jeu, de persuader
une religieuse que son cancer du sein
etait d'origine professionnelle » et
qu'elle etait en droit d'attaquer en jus-
tice sa superieure et son ordre ! Les
debats au tribunal meriteraient une re-
transmission televis6e, puisqu'il est
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Nombre de certificats de deces
mentionnant l'asbestose eVou le
mesotheliome
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1968 70 72 74 76 78 80 82

ACTIVITÉ PROFESSIONNELLE 
ET CANCER

Chet est actuellement retat de la
question ? Une etude publiee en 1981
par R. Doll et R. Peto sur la part
probable de differents facteurs dans
('incidence globale des cancers aux
Etats-Unis [4] a ouvert d'interessantes
perspectives : le tableau Ill indique
que la « meilleure estimation », etablie
a partir d'un large eventail de don-
nees, ne permet d'imputer principale-
ment a un facteur professionnel que
4 % environ de tous les deces par
cancer, 2 `)/0 seraient dus a Ia pollution
de l'environnement, 1 % aux medica-
ments ou traitements medicaux, moins
de 1 % aux produits industriels et
moins de 1 % egalement aux additifs
alimentaires. A titre de comparaison,
30 % des deces sont dus au taba-
gisme, et probablement 35 `)/0 a divers
facteurs nutritionnels.

TABLEAU Ill

Pourcentages estimes des deces par cancer
imputables a ractivite professionnelle
ou a d'autres facteurs aux Etats-Unis

Meilleure
estimation

Intervalley
d'estimation
acceptable

Activité professionnelle '.	 4 2-8

Produits industriels 	 < 1 1-2

Pollution 	 2 1-5

Alimentation 	 35 10-70

Additifs alimentaires a 	 < 1 – 5 - + 2

Alcool 	 3 2-4

Tabac 	 30 25-40

Habitudes sexuelles b 	 7 1-13

Medicaments, traitements medicaux 	 1 0,5-3

Facteurs geophysiquesc 	 3 2-4

infection 	 10 " 1- ?

a Les antioxydants pourraient exercer un effet protecteur.
b Col de ('uterus, sein, penis.
C Auxquels s'ajoutent un grand nombre de cancers de Ia peau non mortels dus au rayonnement solaire.

Wrne si les deces par cancer d'ori-
gine professionnelle ne representaient
que 2 % du total, cela ne devrait en
aucun cas inciter au laxisme. Une pro-
portion de 2 % est loin d'être negli-
geable lorsqu'il s'agit de deces et re-
presente beaucoup de souffrances. 11
importe cependant d'èviter que les
gouvernements et ('opinion ne soient
abuses par des groupes de pression
et amenes a croire que la plupart des
cancers disparaitraient si l'on interdi-
sait tous les produits chimiques de
synthese et, avec eux, les industries
chimiques et pharmaceutiques et les
industries de transformation.

CARACTERE INSIDIEUX DE LA 
CANCEROGENESE

La cancerogenése se caracterise par
la fawn insidieuse dont le risque se
manifeste. 11 s'agit lá d'un aspect
praoccupant. Ainsi, l'amiante est utilise
dans l'industrie depuis 100 ans. La
production et ('utilisation ont corn-
menc6 a s'accelerer it y a 50 ans.
D'apres le CRC [7], les quantitês utili-
sees ont decuplê entre 1930 et 1970.
Et pourtant, c'est seulement vers 1955
que l'on a commence a s'aviser de Ia
gravite du risque de cancer di) a
l'amiante; or, a cette époque, on se
trouvait déjà face a une sorte de debut
d'êpid6mie qu'il semblait impossible
d'enrayer. Le Mai de latence des

cancers du poumon consecutifs a
('exposition a I'amiante depasse
20 ans (il depend de Ia dose absorbee
et de la consommation de tabac) et
celui des mesotheliomes est encore
plus long. Les travailleurs qui ont ête
exposés a l'amiante dans le passé,
mais ne le sont plus, continuent donc
a etre exposés a un risque de cancer
du poumon ou de mesotheliome qui
s'eleve avec rage: Depuis une ving-
taine d'annees, on a beaucoup fait
pour amëliorer les conditions d'hy-
giene dans les secteurs d'activite
comportant ('utilisation de l'amiante.
Ces progrés ont sans doute conside-
rablement reduit ('exposition et le ris-
que de cancer. Cependant, iI faudra
peut-titre attendre 10 ou 20 ans pour
que ces efforts se traduisent par une
diminution de ('incidence des deces
par cancer du poumon ou mesothe-
Home dus a l'amiante. La figure 2
(courbe tracee a partir de chiffres
communiqués par le Health and Safety
Executive du Royaume-Uni) rend
compte de l'accroissement constant,
depuis 1968, du nombre annuel de
certificats de deces mentionnant l'as-
bestose et/ou un mesotheliome en
Angleterre et au Pays de Galles. Jus-
qu'a 1982, derniere armee pour la-
quelle on dispose de statistiques com-
pletes, cet accroissement ne s'est ja-
mais ralenti. Or, it nest pas tenu
compte dans ces statistiques des
deces par cancer du poumon lie a
I'amiante pour lesquels le certificat ne
faisait pas etat d'asbestose. II est diffi-

cile d'evaluer Ia part de I'amiante dans
retiologie du cancer du poumon en
raison du role majeur du tabac dans
ce type de cancer.

Fig. 2. Nombre de certificats de deces
mentionnant l'amiante et/ou un meso-
theliome en Angleterre et au Pays de
Galles pendant la pêriode 1968-1982.
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TABLEAU V

Estimation prèvisionnelle de la mortalite
par cancer du poumon en Angleterre et au Pays de Galles,

a partir des tendances observables en 1982

Observe Estime

1970 1980 1990a 2000a

Hommes 24 900 27 000 23 500 18 500
Femmes 5 400 8 200 10 000 11 500
Deux sexes 30 300 35 500 33 500 30 000

1. Bon sens - Respect des regles d'hygiene, independamment des risques eventuels.

2. Tests : toxicite, mutagenicite, cancerogenicite.

3. ContrOle de !'exposition par des hygienistes confirmOs.

4. Surveillance mêdicale par des praticiens experimentes.

5. Bonne tenue des registres d'exposition et de sante, de maniere a faciliter les etudes
Opidemiologiques.

Fig. 3. Strategie de prevention des cancers d'origine professionnelle.

En fait, le taux global de deces par
cancer du poumon diminue actuelle-
ment (tableau IV), probablement en
raison d'un dèclin du tabagisme et de
la reduction de la teneur en goudron
des cigarettes. En depit de cet ele-
ment nouveau, it faut s'attendre,
compte tenu des tendances actuelles,
a 30 000 decés par cancer du poumon
en Angleterre et au Pays de Galles en
l'an 2000 (tableau V).

Toutes ces donnees montrent a ('evi-
dence qu'il faut essayer de prendre
des mesures de prevention AVANT
qu'apparaissent des cas de cancer
chez l'homme.

STRATEGIE DE PREVENTION 
DES CANCERS 
PROFESSIONNELS

TABLEAU IV

Variation (en pourcentages) des taux de dèces
par cancer du poumon en Angleterre et au Pays de Galles

de Ia periode 1966-1970 a la pdriode 1971-1975 [6]

Groupes d'Age (ans) Hommes ( %) Femmes ( %)

35-39 – 22 – 16
40-44 • –17 –17
45-49 –	 4 ' + 16
50-54 –	 7 + 17
55-59 –	 6 + 24
60-64 .–	 5 + 30
65-69 –	 2..... + 23
70-74 +	 9

.
+ 23

75-79 + 21 + 24
80-84 + 26 . + 31
> 85 + 26 + 26

Tous ages +	 7 + 27

Ces dernieres annees, dans le cadre
de ('action destinee a empecher que
l'amiante fasse de nouveaux degäts,
on a eu tendance a accorder une prio-
rite absolue aux tests de cancerogeni-
cite et de mutagenicite des produits
chimiques. Peut-titre faudrait-il adopter
une strategie plus large (fig. 3). Les
tests de laboratoire doivent certes
jouer un grand role, mais ils ne sont
pas fiables a 100 %. Les mecanismes
de la cancerogenese sont multiples et
aucune serie de tests ne permet de
deceler a elle seule toutes les formes
d'action cancerogene. Ainsi, Ia plupart
des tests de mutagenicite donnent des
resultats negatifs pour l'amiante. Pire
encore, les risques de cancer du pou-
mon et de mesotheliome pour l'homme
sont, merne a l'heure actuelle, diffi-
ciles a mettre en evidence au moyen
des tests de routine utilises pour etu-	 a Pour une population totale constants et a condition que les tendances actuelles par cohofle sedier Ia cancerogenicite chez ('animal.	 maintiennent.

Le simple bon sens indique que
('exposition aux produits chimiques,
notamment aux fumees et aux pous-
siéres inhalables, devrait 'etre limitee
au strict minimum inevitable. II est inu-
tile d'attendre des resultats d'essais
de laboratoire pour adopter des régles
d'hygiene du travail strictes. L'histoire
montre qu'une bonne hygiene contri-
bue a Ia prevention des cancers pro-
fessionnels. Par exemple, II n'y a pas

epidemie de cancers du scrotum
chez les ramoneurs suisses des XVIII'
et XIX° siecies, qui portaient des vete-
ments de protection et se lavaient
scrupuleusement; au XX° siècle, Ia va-
gue de cancers du scrotum observee
chez des tourneurs utilisant des huiles
minerales comme fluides d'usinage ne
s'est pas produite dans l'industrie pe-
troliere 06 le niveau d'hygiene est de-
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puis Iongtemps bien meilleur que dans
l'industrie mecanique.

II est difficile de dire si ('eclat bien
connu du roi Jacques 1 er contre les
mefaits du tabac (fig. 4) etait fonds sur
le bon sens ou sur un a priori, mais si
ces admonestations avaient etë sui-
vies d'effet, it y aurait peut-titre beau-
coup moins de cancers du poumon
aujourd'hui !

1604

1	 Counttrblaste	 to	 tobacco

lap JOIS	 Gracious itlaitiStp

king 3anits 1

"smoking is a custom loathsome to the eye, hateful
to the nose. harmful to the brain, bangerous to the
lungs, anb in the black stinking fume thereof
nearest resembling the horrible Rotpgian smoke of
the pit that is bottomless."

Fig. 4. L'opinion du roi Jacques 1"
d'Angleterre sur les mefaits du tabac.

1604
Contre le tabac. Proclamation de
condamnation du tabac par sa tres gra-
cieuse Majeste Jacques 1", Rol d'Angle-
terre (et d'Ecosse).

Petuner est repugnant a l'ceil, odieux
a l'odorat, nuisible au cerveau, dange-
reux pour les poumons ; la fumee
puante qui se degage ressemble de fort
pres aux abominables vapeurs sty-
giennes qui s'echappent des abimes in-
femaux.

Peut-titre les angiosarcomes du foie
dus a ('exposition au chlorure de vi-
nyle auraient-ils ête evites si, connais-
sant la structure chimique et/ou les
indices precoces de toxicite du pro-
duit, on avait eu conscience de la ne-
cessite de respecter des regles d'hy-
giene du travail strictes. En fait, l'acro-
osteolyse, le phenomene de Raynaud
et d'autres effets toxiques graves ont
ete signales pour Ia premiere fois par
Cordier et al. [1], pres de 40 ans
apres de debut de la production indus-
trielle du chlorure de vinyle. Le risque
de cancer chez l'homme n'a Me men-
tionne que 8 ans plus tard [2].

II est maintenant bien admis que les
tests de mutagenicite n'ont qu'une va-
leur limitee pour la prediction du pou-
voir cancerogéne. Les exemples de
faux-negatifs ou les causes de faux-
positifs figurant au tableau VI ne ne-
cessitent donc pas de commentaires.

Ce que l'on sait mains, c'est que les
tests de cancerogenicite sur ('animal
peuvent aussi donner des faux-positifs
et des faux-negatifs. Parmi les causes
de resultats faux-positifs indiquees au
tableau VII, les plus importantes tien-

Causes de faux-negatifs

Variations de l'absorption du metabolisme,
etc., selon les especes.

Impossibilite de reproduire les conditions
d'exposition de l'homme (tabagisme, par
exemple).

Causes de faux-positifs

Surcharge des voles de detoxication due a
une exposition excessive.
lnadequation de Ia vole d'administration.
Formation de calculs prêdisposant aux tu-
meurs de la vessie en raison dune excre-
tion excessive (fortes doses).
Modification de l'equilibre hormonal ou du
regime nutritionnel due a l'administration
de doses excessives de Ia substance a
tester ou du solvant (tumeurs du pancreas
dues a Thuile de mats, par exemple).
Modification de l'equilibre hydro-êlectrolyti-
que (tumeurs medullo-surrenaliennes dues
au lactose, par exemple).

TABLEAU VI

Tests de mutagenicite utilises pour les etudes de cancerogenicite

Exemples de faux-negatifs

Cancerogenes physiques » (amiante, par
exemple).
Cancerogenes hormonaux.
Certains composes metalliques (chromate
de calcium, chlorure de cadmium...)

Causes de faux-positifs
dans les tests

in vitro

Contact direct d'agents actifs avec I'ADN,
dune maniere irrealisable in vivo.

Absence de mecanismes de detoxication.
Absence de mecanismes de reparation.

TABLEAU VII

Tests de cancerogenicite sur ('animal

TABLEAU VIII

Pourcentage de tumeurs malignes affectant le systeme hormonal
chez des rats Sprague-Dawley non traites et se nourrissant a volontê

Observation portant sur 26 mois [8]

Tumeurs malignes	 - (NIVIii=le8s6) Femelles
(N = 86)

Hypophyse 	 31 63

Surrenales
Corticosurrenale 	 2 7
Medullosurrenale 	 51 8

Thyrolde, cellules C 	 8 8
Parathyrolde 	 0 1

Pancreas
Exocrine 	 33 0
Endocrine 	   16 9

Testicule 	 7
Ovaire 	 — 5
Glande mammaire

Adenofibrome 	 — 76
Adenome 	 5 12
Autre 	 — 29
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- -->	 Nephropathie chronique (CPN)
- ->	 Hyperplasie et nOoplasie parathy-

roidienne
-->	 1. Hypercalcemie

2. Calcification ectopique (aortei
rein)

-->	 , Hyperplasie et nOoplasie medullo-
surrenalienne

Suralimentation
CPN

Augmentation du taux de parathor-
mone

Hypercaicemie

TABLEAU IX

Effets des restrictions alimentaires sur ('incidence ( %)
des tumeurs hypophysaires et mammaires chez le rat [11]

Tumeur
Males Femelles

Nourriture
a volonte

Nourriture
redulte

Nourriture
a volonte

Nourriture
redulte

Hypophysaire
Mammaire

32
0

0**
0

66
34

39*
6* *

• p < 0,01
* * p < 0,001

Fig. 5. Suralimentation et nëoplasie parathyrortfienne et medullosurrënalienne chez
le rat.

nent a une elevation non specifique de
('incidence des tumeurs flees a des
modifications de l'equilibre hormonal,
du regime nutritionnel ou de l'equilibre
hydroelectrolytique. II est indubitable,
par exemple, que les occidentaux mul-
tiplient les risques de cancer en man-
geant trop, surtout trop de graisses. La
correlation entre suralimentation et ris-
ques de cancer est encore plus mar-
quee chez les rats de laboratoire. Le
tableau VIII indique ('incidence de cer-
taines tumeurs observêe chez des rats
non traites (temoins), au cours d'une
etude type de cancerogenicitè. La sur-
alimentation entraine en particulier une
recrudescence des tumeurs de type
hormonal atteignant le systeme hor-
monal (hypophyse, glandes surrènales
et mammaires). Le tableau IX illustre
les effets d'un regime alimentaire res-
trictif sur ('incidence des tumeurs
mammaires et hypophysaires chez le
rat; la figure 5 represente schemati-
quement le processus suivant lequel
la suralimentation induit une elevation
de ('incidence des tumeurs parathyrdi-
diennes et medullosurrenaliennes,
toujours chez le rat [10]. Le tableau X
compare les causes de dec6s les plus
courantes chez l'homme et chez le rat
de laboratoire. Ces donnees compara-
tives, ainsi que les exemples du role
que peuvent jouer de simples facteurs
dietetiques dans l'ètiologie des tu-
meurs malignes chez le rat, illustrent
bien Ia complexite de Ia canceroge-
nese et montrent a l'evidence com-
bien iI faut 6tre prudent lors de ('inter-
pretation des tests de cancerogenicite
sur les animaux de laboratoire.

TABLEAU X

NÉCESSITE DES CONTROLES 
D'AMBIANCE SUR LES LIEUX 
DE TRAVAIL

►'exposition nulle, cela n'existe pas.
Les specialistes de l'hygiene du travail
remplissent de multiples fonctions
concourant a la prevention des can-
cers professionnels. La plus impor-
tante consiste a assurer les contrOles
d'ambiance, dune part pour verifier
que les regles relatives a ('exposition
professionnelle aux agents cancero-
genes connus ou supposes sont res-
pectees, et d'autre part pour contri-
buer a la constitution de Ia base de
donn6es necessaire aux enquêtes épi-
demiologiques en cours ou a venir.
Les etudes epidemiologiques retros-
pectives sur les risques de cancer se
heurtent principalement au manque de
precision des donnèes d'exposition;
ces donn6es, quand elles existent,

Causes de dêcés (%) chez I'homme (15-74 ans)
et chez des rats de laboratoire

Cause
•Etre humain' Rat

Homme Femme Male	 1 Femelle

Nephrite/nephrose
Mortalite	 	 0,7 – – –
Morbidite/mortalite 	 – – 60b 65b

Affections endocriniennes, nutritionnelles
ou	 metaboliques	 (sauf diabéte et anomalies
congenitales)

.

Mortalite 	 0,2 0,5 – –
Morbidite/mortalitè 	 – – 80b 100'

Neoplasie des glandes endocrines
(hypophyse ou aütres) 	 0,1	 . 20b 80'
Neoplasie hypophysaire 	 - 20,5' 40,55
Cancer du sein 	 – 7,1 2,7' 40,5'

Coronaropathie 	   31,9 20,6 0 0

Donnees relatives a l'Angleterre et au Pays de Gates, pour la pèriode 1970-1972.

b Donnees types pour des rats se nourrissant a volonte.

• Donnees relatives a des rats Sprague-Dawley non traitès, se nourrissant a volonte (220 mates et 220
femettes) et ayant servi de tèmoins dans deux etudes de cancerogenicitè rècentes.
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sont si peu fiables qu'il faut souvent
abandonner tout espoir de se faire une
idee claire des 6ventuelles correlations
entre exposition et risque.

Ayant la responsabilite d'assurer les
contrôles d'ambiance en entreprise,
les
vent

	 de securitê se trou-
vent parfois dans une situation qui de-
passe les limites de leur formation et
de leurs compêtences. Pour cette rai-
son parmi d'autres, it semble que l'hy-
gièniste du travail aurait du, depuis
longtemps, être considers comme un
professionnel a part entiere plutOt que
comme un auxiliaire du service medi-
cal d'entreprise. II ne faudrait pas que
le (Ole de responsable de sécurite soit
devolu d'office a ceux qui acceptent
de « faire de la paperasse >> ou qui
ne sont pas capables de faire autre
chose ! La fonction des hygienistes
est devenue si importante qu'elle im-
plique une formation specialisee ap-
profondie et une remuneration a la
mesure des responsabilites engag6es.

ROLE DE LA SURVEILLANCE 
MEDICALE

Les possibilites d'action du m6decin
du travail en matiére de diagnostic
precoce des cancers professionnels
ou d'identification de lesions precan-
cereuses sont actuellement trés limi-
tees. Dans certaines situations, on
peut recourir aux radiographies thora-
ciques periodiques, aux 6preuves
fonctionnelles Watiques, a la cytolo-
gie urinaire et a la recherche des ano-
malies chromosomiques sur les lym-
phocytes circulants. II ne faut toutefois
pas cacher que le caractere invasif de
certains examens peut les rendre
inacceptables pour les travailleurs,
voire dangereux. Cette situation re-
grettable evoluera probablement dans
un sens plus favorable et l'on peut
esperer Ia mise au point de tests sim-
ples facilitant la prediction du risque
de cancer.

En l'ëtat actuel des choses, Ia princi-
pale täche du medecin du travail
consiste a rechercher les alterations
caracteristiques de l'etat de sante de
certains groupes de travailleurs et a
relier ces alterations a des donnees
precises fournies par les hygienistes
sur l'exposition de ces groupes. La
vigilance des mèdecins peut hater Ia
detection du risque de cancer ou des
autres risques pathogenes.

Certains medecins du travail conti-
nuent malheureusement a se laisser
vivre en attendant que les problémes
se manifestent et ne sont pas vraiment
formes a anticiper ou a rechercher ac-
tivement les premiers signes patholo-
gigues.

NECESSITE DE BONS 
REGISTRES D'EXPOSITION 
ET DE MALADIES 
PROFESSIONNELLES

II va sans dire que ('existence de re-
gistres dètailles, tenus regulibrement,
facilement accessibles, sur les condi-
tions d'exposition et les effets ob-
serves, facilite grandement ('identifica-
tion des risques. La tendance generale
a la baisse des effectifs dans l'indus-
trie impose par ailleurs la normalisation
des systernes de collecte et de
stockage des donnees, car il faudra
que les epidemiologistes puissent re-
grouper les donnees provenant de dif-
ferentes usines et de differentes en-
treprises.

ROLE DE L'EPIDEMIOLOGIE
COMME OUTIL DE RECHERCHE 

Ces dernieres années, l'epidemiologie
a ete promue au rang d'outil d'etude
privilègie. L'auteur du present article
est trés reserve a cet egard. Dans des
mains trés experimentees, cet outil
permettra de deceler des risques in-
soupconn6s jusqu'alors (cas du can-
cer des fosses nasales chez les 6136--
nistes, par exemple). Malheureuse-
ment, nombre de m6thodes epidèmio-
logiques sont contestables et beau-
coup 6pidemiologistes » n'ont pas
recu de formation digne de ce nom.
L'epidemiologie retrospective est truf-
fee de pieges, car la plupart des can-
cers sont d'ètiologie multiple et it est
purement et simplement impossible de
contrOler tous les facteurs, surtout si
ces facteurs ne sont pas encore iden-
tifies. Grosso modo, une etude retros-
pective cas-ternoins est d'autant plus
fiable que le type ou le siege de la
tume -ur est inhabituel, que 'le risque
est grand, qu'il est possible de distin-
guer de fawn sure les sujets exposés
des temoins et que Ion dispose de
grands echantillons de population ex-
posse et non exposee. Ces conditions
etaient remplies dans le cas du risque
de mesotheliome chez les travailleurs
de l'amiante, mais une telle situation

se prèsente rarement dans l'industrie
chimique, ou les echantillons sont res-
treints et 00 les sujets sont vraisem-
blablement exposes a des melanges
de produits. En matiere d'exposition
la saccharine ou au formaldehyde, par
exemple, l'epidemiologie n'a guere fait
qu'embrouiller les choses.

PERSPECTIVES D'AVENIR

II n'y a pas de formule magique pour
l'avenir. Les travailleurs continueront
etre exposés a de fables doses de
cancêrogenes connus ou supposes et
a des produits dont le pouvoir cance
rogene est inconnu ; par ailleurs, une
pression continuera de s'exercer en
vue de reduire les valeurs limites
d'exposition aux agents dont la cance-
rogenicite est etablie. En ce qui
concerne les produits pour lesquels
n'existent que des presomptions de
cancérogènicite reposant sur des es-
sais en laboratoire, ii faudra veiller a
ce que les mesures reglementaires
soient fondees sur des arguments
scientifiques, un jugement sain et le
bon sens, plutOt que sur les machina-
tions de groupes d'interêt, d'avocats
ambitieux ou de farfelus. II importera
de garder le sens de la mesure.
Compte tenu que mains de 10 % des
cancers sont d'origine professionnelle,
it ne servirait pas a grand-chose de
bouleverser la vie 6conomique par des
mesures de securite draconiennes
contre les cancerogenes connus ou
supposes.
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Reaction a radicle

R. Saracci, C. Hogstedt, T. Norseth, D.H. Wegman
parue dans Scand. J. Work Environ. Health 	 1986, 12, pp. 75-77

I 'article de F.J.C. Roe appelle quel-
ques commentaires. Sinon, en

effet, le lecteur – tout comme de nom-
breux participants au Congres de Du-
blin, sans doute – pourrait rester sous
('impression que les cancers profes-
sionnels ne sont actuellement qu'un
probleme mineur en hygiene du travail
et que la plupart des methodes
d'êtude sont trop complexes et trop
ouvertes a l'erreur systematique pour
justifier . un quelconque espoir.

Roe reprend ('estimation de Doll et
Peto [1], qui evaluent a 4 % Ia propor-
tion des cancers d'origine profession-
nelle par rapport a ('ensemble des
cancers recenses aux Etats-Unis. On
peut admettre ce chiffre en renoncant,
dans un souci de simplicite, aux re-
serves que devrait imposer Ia fawn
indirecte dont it a ete etabli; cela im-
plique alors que chez les 31 millions
de travailleurs manuels des mines, de
('agriculture et de l'industrie, qui sont
pratiquement seuls concernes par les
cancers professionnels (sur les 158
millions d'americains ages de 20 ans
ou plus [3]), 20 % environ des can-
cers sont d'origine professionnelle, ce
qui est considerable. Cette proportion
dolt d'ailleurs etre encore plus êlevee
dans les secteurs d'activite les plus
touches par ('exposition aux agents
cancerogenes.

Plus contestable encore, les chiffres
donnes placent les cancers dans une
perspective fausse par rapport a ('hy-
giene du travail. En effet, ce qui im-
porte en hygiene du travail, c'est le
poids relatif des cancers d'origine pro-
fessionnelle, non par rapport a l'en-
semble des cancers, mais par rapport
a ('ensemble des maladies profession-
nelles, affections accessibles a Ia pre-
vention. Or, dans ce domaine, les can-
cers ont une place particuliere, ne se-
rait-ce qu'en raison de leur caractere
grave, voire mortel. D'apres Doll et
Peto, les cancers professionnels
tendent a etre concentres dans des
groupes de population relativement
restreints. Dans ces groupes, le risque
d'apparition de Ia maladie peut etre
bees eleve ; or, it est generalement
possible de reduire ou d'eliminer ce
risque lorsque les facteurs en sont
identifies. L'ordre de priorite accord&
dans les programmes de prevention, a
Ia detection des facteurs profession-
nels de risque, ne devrait donc pas
etre seulement fonction de !impor-
tance relative des cancers d'origine
professionnelle par rapport a ('ensem-
ble des cancers [ibid] ».

Si l'on s'en rapporte aux affirmations
de F.J.C. Roe, la detection des ris-
ques professionnels serait pratique-
ment irrealisable. II met vigoureuse-

ment en garde contre ('interpretation
des tests de mutagenicite a court
terme et des essais de cancerogeni-
cite a long terme sur l'animal, et
dresse de longues listes de causes de
faux-positifs ou de faux-negatifs pour
ces deux types d'experiences. Or,
nous ne connaissons aucun test en
biologie (toxicologie et cancerologie
incluses) dont les resultats ne soient
pas affectes par des faux-positifs et
des faux-negatifs. Ce qui importe – et
que M. Roe neglige completement –,
ce sont les moyens qui permettent de
reduire le nombre d'erreurs a un mini-
mum, a savoir la specification des
conditions d'essai les mieux adaptees
pour l'identification des cancerogénes.

L'epidemiologie est plus mat conside-
r-6e encore par F.J.C. Roe. Elle ne se
voit reconnoitre un role credible que
dans certaines circonstances particu-
lieres et peu courantes, telles que
celles qui ont permis, par une de-
marche d' epiderniologie retrospec-
tive », d'associer amiante et mesothe-
liome ou travail du bois et cancer des
fosses nasales. Or, en depit de ses
limites, l'epidemiologie peut faire
beaucoup mieux que cela : iI West
pour s'en convaincre que de mention-
ner l'identification des risques de can-
cer lies aux amines aromatiques,
l'amiante (cancer du poumon), au ben-
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zene ou a de nombreux autres pro-
duits [2]. M. Roe entrevoit peut-titre
quelques possibilites pour 	 epide-
miologie prospective puisqu'iI ecrit
que la principale täche du medecin
du travail consiste a rechercher les
alterations caracteristiques de l'etat de
sante de certains groupes de travail-
leurs et a relier ces alterations a des
donnees precises fournies par les hy-
gienistes sur ('exposition de ces
groupes ».

Pourtant, epidêmiologie retrospective
et epidemiologie prospective presen-
tent des problemes de meme nature,
sinon de meme activite, et Ion ne
peut pas rejeter l'une en acceptant
l'autre.

Au-dela des controverses sur les
forces et les faiblesses de l'epidernio-
logie ou des etudes experimentales,
est un principe qui semble tout a fait
fondamental : c'est l'invariabilite des
criteres d'evaluation des preuves pour
ou contre ('existence d'une relation

entre exposition et cancer. Affirmer
qu' it est indubitable que les occi-
dentaux multiplient les risques de can-
cer en mangeant trop, surtout trop de
graisses equivaut a rejeter purement
et simplement ce principe : i1 se pour-
rait que le fait soit exact, comme le
soulignent Doll et Peto, mais lorsqu'il
affirme que c'est	 indubitable
F.J.C. Roe va a l'encontre de tout ce
qu'il tente de demontrer a propos de
la cancerogenése d'origine profession-
nelle, a savoir Ia necessite – et Ia
difficulte – qu'iI y a de distinguer les
cancerogenes vrais des agents qui
pourraient etre cancerogenes !... a
moins que la rigueur scientifique ne
doive s'appliquer qu'aux cancero-
genes professionnels.

M. Roe commence son article en de-
clarant qu'il a choisi d'aborder Ia
question des cancers d'origine profes-
sionnelle sous ('angle philosophique,
de maniere a degager des lignes di-
rectrices pour l'avenir >>. Or, la philo-
sophie qu'iI expose (a l'exception de

('importance justifiee qu'il accorde
une bonne hygiene de I'environne-
ment et a une tenue exacte des regis-
tres) pourrait facilement legitimer une
attitude desinvolte ou franchement ne-
gative quant au depistage et a la pre-
vention des cancers professionnels.
Cela est absolument intolerable
compte tenu de l'ampleur du probleme
et de l'etat actuel des connaissances.
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Róponse de I'auteur
parue dans Scand. J. Work Environ. Health	 1986, 12, pp. 76-77

RA on article intitule	 Cancers pro-
fessionnels – Etat de la question,

perspectives avait un double objec-
tif : placer les cancers professionnels
dans la perspective beaucoup plus
large des cancers en general, dont Ia
plupart sont d'origine extra-profession-
nelle, et souligner les difficultes de Ia
recherche experimentale ou epidemio-
logique en matiére d'etiologie des
cancers. Je n'avais nullement ('inten-
tion de donner ('impression que les
cancers d'origine professionnelle sont
un sujet sans importance, ou que les
travaux epidemiologiques ou experi-
mentaux sont trop imparfaits pour pre-
senter une quelconque utilite. iI est
clair que j'ai echoue dans mon pre-
mier objectif vis-a-vis du Dr Saracci et
des co-signataires de sa lettre. Ils
n'ont vraisemblablement pas prete at-
tention a la phrase dans laquelle je
disais qu' une proportion de 2 % est
loin d'être negligeable lorsqu'il s'agit
de deces, et represente beaucoup de

souffrances Dans Ia mesure oil le
Dr Saracci et al. ne rejettent pas pure-
ment et simplement ('estimation de
Doll et Peto [1] sur l'importance rela-
tive des facteurs professionnels dans
l'etiologie des cancers aux Etats-Unis,
it semble que j'aurais du trouver en
eux des partisans. Cela n'etait pas vrai
de tout mon auditoire au Congres de
Dublin. A l'issue de mon exposé, en
effet, j'eus Ia stupefaction d'entendre
un des participants affirmer qu'a son
seas, lorsqu'un travailleur etait atteint
d'un cancer, l'origine professionnelle
de ce cancer devait etre prOsurn6e.
Or, si j'ai toujours ete d'avis que chez
un travailleur ou un retraite cancereux,
it fallait systematiquement envisager
l'hypothese dune origine profession-
nelle, je considere qu'il est absurde de
presumer cette origine pour tous les
cancers.

Je ne suis pas en desaccord avec cer-
taines autres perspectives que le Dr

Saracci et al. font valoir dans leur let-
tre, mais je deplore que, limitant leurs
commentaires aux facteurs profession-
nels de cancer, ils detournent une fois
encore l'attention du lecteur des au-
tres facteurs, dont l'importance relative
est au moins dix fois superieure.

La critique selon laquelle je ne m'inte-
ressais pas aux moyens de reduire le
nombre de resultats errones dans les
tests de laboratoire m'affecte davan-
tage. Ce que j'ai ecrit dans le para-
graphe << Strategie de prevention des
cancers professionnels ne sous-en-
tendait-il pas qu'iI etait possible de
rendre plus fiables les resultats des
tests de cancerogenicite chez ('animal
en evitant la suralimentation et en as-
surant une alimentation equilibree du
point de vue de la teneur en mine-
raux ? Si cela n'etait pas clair, pout-
etre me permettra-t-on de rappeler les
autres articles que j'ai ecrits sur ce
sujet vaste et complexe [3 a 6].
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N'etant pas moi-m6me epiderniolo-
giste, j'aurais scrupule a donner des
conseils sur ('amelioration de la qualite
de ce type de travail. Je ne peux
toutefois m'empCcher d'être horrifie
chaque fois que j'entends parler
d'etudes epidemiologiques recentes
dans lesquelles on s'attache a cerner
les risques professionnels du cancer
du poumon, sans que grand-chose
soit fait pour reunir des donnees sur le
tabagisme.

Depuis mes debuts dans le domaine
de la prevention du cancer (annees 50
et 60 [2]), je suis conscient de la
necessite non seulement de fixer des
priorites pour la recherche, mais en-
core de reviser constamment ces prio-
rites.

Pour les raisons que soulignent le
Dr Saracci et al., l'ordre de priorite
attribuer aux efforts de prevention des
cancers d'origine professionnelle ne
doit pas titre determine seulement
d'apres ('importance relative de ce
type de cancer par rapport a ('ensem-
ble des cancers. II faut toutefois eviter
de donner au public ('impression
fausse que ('elimination totale des
cancers d'origine professionnelle

transformerait radicalement la situation
actuelle en mati6re de cancer.
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