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1. Introduction

Une part trés importante des maladies profession-
nelles est en relation directe avec la pollution de ['air
en milieu industriel. En effet c’est essentiellement par
les voies respiratoires que pénétrent dans 'organisme
une série d’agents nocifs qui, par leur action aigué ou
chronique, locale ou générale provoquent des effets
irritatifs, allergiques, toxiques, des fibroses pulmo-
naires, des pneumoconioses, des cancers. D’autre
part, ¢’'est aussi cette pollution qui, par contact avec
la peau est a l'origine de toutes les dermatoses pro-
fessionnelles.

Les poliuants s’introduisent dans [organisme
sous différentes formes, ce qui conditionne leur loca-
lisation plus ou moins profonde, leur absorption ou
leur rejet. Schématiquement on distingue les gaz et
les vapeurs, les substances particulaires (tableau 1).

Tableau 1

Gaz Etat gazeux & 25° C et 760 mm Hg

Vapeur Phase gazeuse d'une substance liquide & 25°C et
760 mm Hg

Poussiére Particuie solide en suspension dans 'air
{nom général)

Fumée Particules< 5 um roduites par procédé chimigue

{Smoake) ou physico-chimique. Tendance & flocculer

Brouillard Gouttelettes dispersées = 10 um

(Mist)

Fog Brouillard plus dense que le précédent

Smog Brouillard + fumée

Aérosol Dispersion de particules liquides ou solides en mi-

lieu gazeux

2. Notions de physiopathologie
2.1. Gaz et vapeurs

L’absorption maximum d’une substance volatile
dépend de sa concentration dans l'air inspiré et du
volume d’air inspiré par unité de temps (Fi. Vi). L'ab-
sorption réelle, généralement inférieure a 'absorption
maximum possible est en relation avec une série de
facteurs tels que coefficient de partage entre I’air et le
sang, entre le sang et les tissus, qualité des mem-
branes, débits respiratoire et cardiaque, vascularisa-
tion, richesse en graisse. Tous ces facteurs condi-
tionnnent ’équilibre final et sont bien connus des anes-
thésistes qui ont proposé divers modéles mathéma-
tiques permettant de les étudier [3].

En pathologie professionnelle ces notions sont
importantes pour comprendre l'action de diverses
substances toxiques, par exemple celle des solvants
dont l'utilisation est particuliérement courante dans
les milieux du travail.

La localisation des effets directs sur I'arbre respi-
ratoire est trés variable selon les substances. Ainsi

La pollution de I'air aux postes de travaitl est a I'ori-
gine de nombreuses maladies professionnelles. La
pathogénie est différente selon le caractére phy-
sique des polluants. La structure des voies respira-
toires, la ventilation jouent un rdle non négli-
geable; ces notions doivent étre connues si I'on
veut assurer une prévention efficace.

"ammoniac, trés hydrosoluble et agressif, attaque im-
médiatement les voies respiratoires supérieures et la
mugqueuse oculaire en donnant des signes d'alarme
précoce qui obligent le sujet exposé a quitter te plus
rapidement possible l'atmosphére polluée. Au con-
traire, le phosgéne, les oxydes d’azote, agressifs mais
peu hydrosolubles, traversent les voies respiratoires
supérieures sans les irriter et exercent leur action a
retardement sur les alvéoles, provoquant un cedéme
pulmonaire. Les solvants, peu ou pas hydrosolubles
et trés peu agressifs pour les voies respiratoires, sont
résorbés dans le sang et les tissus.

2.2. Particules (6,7)

La déposition des matiéres particulaires dépend
de trois facteurs:
— Caractére physique de ia population des
particules
~ Configuration morphologique des voies respira-
toires
- Paramétres ventilatoires.

2.2.1 Caractére physique de la population des
particules

Le mouvement des particules qui aboutit a leur
déposition est dépendant de leur dimension, de leur
forme et de leur densité.

Comme les particules ont le plus souvent des
formes différentes et peuvent se présenter en agré-
gats, on rapporte leur dimension a celle d'une sphére
de densité unitaire ayant la méme vitesse terminale de
sédimentation, c’est le «diamétre aérodynamique».
Pour les aérosols non uniformes formant des «nu-
ages» de composition variable on parle de diamétre
aérodynamique médian de la masse totale (Mass me-
dian diameter): un diameétre aérodynamique médian
de 5 um signifie que le nuage est formé pour la moi-
tié de son poids de particules <5 um et pour 'autre
moitié de particules >5 um.

Notion importante en pathologie professionnelle,
on différencie les poussiéres «respirables», c’est-a-
dire dont une grande proportion se dépose dans les
alvéoles et qui ont un diamétre aérodynamique <1 um
selon certains auteurs, <4 um selon d’autres, et les
poussiéres non respirables, au-dessus des dimensions
précitées.
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Selon le caractére physique des particules on
distingue quatre mécanismes de déposition:

- La sédimentation: sous 'influence de la pesanteur
la vitesse est proportionnelle a la densité de la
particule et au carré de son diamétre.

-~ La diffusion: provogquée par les mouvements
browniens, inversément proportionnelle au dia-
métre et indépendante de la densité.

- Uimpaction par inertie: si la direction du flux
aérien change la particule a tendance a continuer
son trajet initial par inertie. Ce mécanisme dé-
pend de la vitesse de l'air, du changement d’angle
directionnel que prend le fiux aérien, de la den-
sité et du carré du diamétre.

—~ L'interception concerne les particules fibreuses
(asbeste, mica, etc.) pour lesquelles la longueur
et la forme sont des parameétres plus importants
que leur vitesse de chute. Plus la fibre est longue
et droite, plus elle a tendance a se déposer par
interception, c’est-a-dire par collision avec les pa-
rois des bronchioles terminales et respiratoires,
surtout a leur bifurcation.

2.2.2 Configuration morphologique des voies res-
piratoires [1]

Les voies conductrices proprement dites, c’est-a-
dire la trachée et les bronches jusqu’aux bronchioles
terminales ont une muqueuse constituée de cellules
épithéliales ciliées ou en colonnes entre lesquelles se
trouvent les celiules «goblets» sécrétant du mucus et
des glandes sous-muqueuses dont I’'hypertrophie est
la base structurale de la bronchite chronique. Le mu-
cus sécrété est pris par les cils qui ont un mouvement
dirigé vers I'extérieur: I'escalateur ciliaire.

Dans les bronchioles respiratoires et les alvéoles
(300 millions d’alvéoles, diamétre 0,15 mm) il n’y a ni
glandes sécrétrices de mucus ni cellules goblets. On
trouve des pneumocytes de type 1, en couche presque
cortinue sur les alvéoles et dont ia fonction principale
s’exerce sur les échanges gazeux; des pneumocytes
de type ll, plus rares, sécrétant le surfactant dont la
décharge augmente au cours de I'exposition & divers
irritants; des macrophages en contact ou non avec les
cellules de typel, dérivés de la moelle osseuse et
jouant un rbéle essentiel au cours des réactions du
tissu pulmonaire vis-a-vis des particules inhalées. En-
fin des celiules endothéliales, des fibroblastes, des
leucocytes et lymphocytes, du tissu de soutien & base
de réticuline.

2.2.3 Parameétres ventilatoires

Les paramétres ventilatoires agissent sur la dépo-
sition par sédimentation et diffusion en ce sens que
pour un débit respiratoire minute donné, une respira-
tion rapide, superficielle diminue la déposition des
particules, tandis qu’une respiration profonde entraine
son augmentation. En revanche la déposition par im-
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paction ne dépend que de ia vitesse moyenne du flux
aérien [7].

2.3 Défense et clearance

Seule une fraction des particules déposées est
retenue. La plus grande partie est éliminée par des
mécanismes de clearance et de défense qui dépen-
dent, entre autre, de I'endroit ol les particules ont été
déposées. Camner [2] a démontré a I'aide d'aérosols
isotopiques que la courbe de clearance variait con-
sidérablement d’un sujet a l'autre, mais gu’elle était
parfaitement reproductible chez le méme sujet. Les
différences observées seraient essentiellement dues
aux différences du transport mucociliaire. La simili-
tude des courbes chez des jumeaux homozygotes tend
a montrer que la courbe est déterminée géné-
tiquement.

La clearance s’'opére par divers mécanismes: au
niveau des cavités nasales et de la trachée: mouchage
et toux; dans les voies bronchiques, jusqu’a la pre-
miere génération des bronchioles: mouvements de
I’épithélium cilié recouvert du mucus; dans les bron-
chioles respiratoires et les alvéoles: phagocytose par
macrophages avec migration vers le haut jusqu'a
I'épithélium cilié, ou pénétration dans le systeme lym-
phatique.

En général I'élimination a lieu en deux phases: la
premiére, rapide, sous la dépendance de l'escalateur
ciliaire, dure moins de 24 heures; la seconde a lieu
dans les alvéoles et sa durée varie considérablement
selon la nature des particules. D’aprés certaines don-
nées expérimentales elle suit une courbe exponen-
tielle, avec demi-vie de 60 a 120 jours. La rétention
alvéolaire est maximum pour les particules d'un dia-
métre aérodynamique de 0,5 a3 um.

Plusieurs substances étrangéres sont suscep-
tibles de modifier les cils vibratiles, le surfactant, les
macrophages, entrainant par la méme une modifica-
tion des courbes de clearance. Ainsi un gaz comme
le NO2 a 70 ppm provoque une disparition des cils
vibratiles chez I'animal. L’'ozone a la méme action; de
plus ce gaz diminue le pouvoir phagocytaire des
macrophages; on connait I'action délétére de la silice
sur les macrophages [13].

Cette inhibition de certains processus de défense
rend les muqueuses respiratoires plus sensibles aux
polluants et il est probable que ces derniers, par un
méme mécanisme puissent agir aussi comme cocan-
cérigénes.

3. Pathologie professionnelle

Donner une liste méme incompléte des maladies
professionnelles conditionnées par la pollution du mi-
lieu industriel est une gageure que je ne tiendrai pas,
vu le temps qui m’est imparti. Je me bornerai & donner
quelgues exemples représentatifs.
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3.1. Gaz et vapeurs

Nous avons déja évoqué ['action des irritants
agissant soit immédiatement sur les voiss respira-
toires, soit provoquant un oedéme a retardement. En
pathologie professionnelle le médecin est trés souvent
confronté avec des problémes de solvants: on sait que
deux d’entre eux sont extrémement toxiques et doi-
vent éire absolument remplacés par d’autres: le ben-
zéne dont la transformation métabolique en époxide
est probablement responsable d'une atteinte des
acides nucléiques dans les chromosomes des cellules
de la moelle osseuse! et le tétrachlorure de carbone
dont I'action trés spécifique sur la cellule hépatique
(hépatite toxique) s’expliquerait par la formation de
radicaux libres, eux-mémes a l'origine d’'une peroxy-
dation catalytique des structures des graisses.

Les solvanis les plus couramment utilisés comme
le trichloréthyléne, ie perchloréthyléne, le toluéne, ie
xyléne, le styréne sont infiniment moins toxiques mais
provoquent cependant une série de troubles généraux
d’ordre narcotique et irritatif. lls ont donné lieu &
nombre de travaux visant a préciser leur métabolisme,
leur distribution dans I'organisme, leurs voies d’élimi-
nation, les inductions ou inhibitions enzymatiques
qu’ils exercent 'un sur l'autre ou en association avec
P'alcool ou diverses drogues.

Le monoxyde de carbone est a l'origine d’intoxi-
cations aigués par asphyxie chimique. Moins connus
sont les cas d’oxycarbonisme chronique dont peuvent
étre atieints les employés de garage, les ouvriers de
fonderie travaillant dans de mauvaises conditions de
ventilation et qui accusent des céphalées, des ver-
tiges, des troubles de la mémoire dont I'étiologie
passe souvent inapergue. |l convient de prendre tou-
jours en considération la fumée de tabac puisque 20
cigareties éidvent la carboxyhémoglobine jusqu’a en-
viron 7%, taux considéré déja comme dangereux pour
les sujets atteints d’affection coronarienne. Signalons
aussi une découverte récente [4, 9, 12]: la transfor-
mation métabolique d’un solvant, le dichlorométhane,
en CO.

3.2 Métaux

La pollution industrielle par le plomb et le mer-
cure donne lieu a des intoxications trop connues pour
que je m’y attarde, d’autant plus que ces métaux n'ont
pratiquement aucun impact sur les voies respiratoires.
Il n’en est pas de méme pour le cadmium; & ce sujet
il est trés curieux de constater ie nombre d’intoxica-
tions chroniques décrites notamment aux USA et dans
les pays scandinaves [5] alors qu’'en Suisse il n'en
existe aucun cas, du moins a ma connaissance. Pour-
tant les industries oU ce métal est utilisé ne manquent
pas: brasage, soudures, fabrication d'accumulateurs,

' Avec pour conséquence une panmyélophtyse, plus rarement
une leucémie.

pigments, etc. L'intoxication aigué survient & la suite
d'inhalation de vapeurs ou de poussiéres qui se dé-
gagent lorsqu’on chauffe du cadmium; elle se mani-
feste par un état fébrile, des phénoménes respira-
toires irritatifs, puis, au bout de 8 a 24 heures par une
pneumonie pouvant entrainer le décés. L'intoxication
chronique apparait aprés exposition prolongée aux
vapeurs ou aux poussiéres d'oxyde, de sulfure ou de
stéarate de Cd. Elle est essentiellement caractérisée
par un emphyséme pulmonaire et par une néphropa-
thie de type tubulaire avec apparition dans les urines
d’une protéine a bas poids moléculaire.

Les premiers stades de [l'intoxication aigué par
le Cd peuvent se confondre avec la fiévre des métaux
ou avec la fiévre des polyméres: il s’agit de deux ma-
ladies professionnelles aigués, de courte durée, simu-
lant une grippe, avec température hautement fébrile,
irritation des voies respiratoires, résolution en 24
heures, probablement de nature allergique, laissant
une immunité aprés exposition répétée, mais qui se
perd si P'exposition cesse. Cette fiévre est due a l'in-
halation de trés fines particules d’oxydes métalliques
en fusion, en particulier I'oxyde de zinc ou a des par-
ticules en fusion de certaines matiéres plastiques (iso-
cyanates).

3.3 Pneumoconioses

Certaines poussiéres minérales ou végétales qui
peuvent polluer 'ambiance atmosphérique du travail
sont & lorigine d’affections caractérisées par le fait
que 'organe cible essentiel est constitué par le paren-
chyme pulmonaire. Le polluant n'utilise pas les voies
respiratoires comme simple voie préférentielle de pas-
sage dans l'organisme (Pb, solvants, CO, etc.), il n’agit
pas uniquement sur les muqueuses {gaz irritants, etc.)
mais il entraine une réaction tissulaire parenchyma-
teuse.

La conférence internationale tenue a Bucarest en
1971 a donné des pneumoconioses la nouvelle défini-
tion suivante: accumulation de poussiére dans les
poumons et réactions tissulaires a leur présence, la
«poussiére» signifiant un aérosol de particules solides
inanimées. On distingue des pneumoconioses non col-
lagénes causées par des poussiéres non fibrogénes,
réversibles, laissant l'architecture alvéolaire intacte,
ne donnant que peu de réaction du stroma pulmonaire
(ainsi I'étain, le fer, le baryum); et des pneumoco-
nioses collagénes provoquant une altération perma-
nente, ou méme la destruction de P'architecture alvéo-
laire, avec forte réaction collagéne du tissu pulmo-
naire, et le plus souvent irréversibles,

Pour des raison plus théoriques que pratiques, ne
sont pas classées dans les pneumoconioses, certaines
pneumopathies chroniques pourtant invalidantes par-
fois et pouvant entrainer une fibrose pulmonaire,
comme la byssinose, la bérylliose, le poumon du fer-
mier. La raison donnée est que dans ces cas il n'y a
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Tableau 2
Classification des pneumoconioses (d'aprés Parkes)

Type de poussiére Réaction pulmonaire Exemples
Pas de fibrose-inerte- .
Suie
accum,. locale de macro- Fer
phages peu de chan- Etain
gem. s.truc, légére prolif. Barium
reticuline
Inorganique Granulome sarcoide Berylliose
{minéral) Granulome a c. étranger Talc
Silicose
Asbestose
Fibrose collagéne Talcose
Métal dur
Berylliose
!’as de. f_lbrose, pReum. o 4u fermier
interstitielle transitoire
. ou formation de granu- Bagassos’e
Organique Mal. des éleveurs

lomes (alvéolite aigué

extrinséque allerg.) de pigeons, etc. ..

(non minéral)

(Spores actinomyc.
protéines aviaires
etc. . )

P. du fermier
Bagassose

Mai. des éleveurs
de pigeons, etc. . .

Fibrose
Fibrose coliagéne
(alvéolite fibrosante)

pas accumulation de poussiére dans les poumons,
mais uniquement sensibilisation.

La classification établie par Parkes [8] me parait
beaucoup mieux utilisable en pratique. (Tableau 2).

En milieu industriel c’est la silice, 'amiante et
dans une beaucoup moins grande mesure les «métaux
durs» qui sont a l'origine des principales pneumoco-
nioses.

La silicose pulmonaire, dont les aspects clinique,
radiologique et anatomopathologique sont parfaite-
ment connus est cependant une entité dont la patho-
génie est loin d’étre éclaircie. La silice exerce d’'une
part une action cytotoxique sur les macrophages avec
mort cellulaire et encombrement des voies lympha-
tiques, d’autre part une action fibrogéne en relation
probablement avec des phénoménes immunologiques
compiexes déclenchés peut étre par un facteur libéré
par les macrophages.

L’asbeste, dont il existe de nombreuses formes
minéralogiques est trés largement employée. En
France et en Allemagne, d’aprés une statistique de
1970 la consommation se situait en moyenne & 160 000
tonnes par année. Elie entre dans la composition du
ciment a 'asbeste utilisé pour la fabrication de tuiles,
de conduites, de cheminées, de gouttiéres, elle est
ajoutée a 'asphalte et & diverses résines pour les re-
vétements de sol, elle est la matiére de base pour les
panneaux d’isolation contre le feu, contre le bruit.
Dans lindustrie textile elle est incorporée au coton,
les garnitures de freins en contiennent une forte pro-
portion. On l'utilise dans certains papiers, dans des
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Tableau 3

1951 1954 1957 1960 1963 1964 1966 1967 1968 1969 1970 1971

15 31 56 29 67 83 114 168 128 134 153 145

vernis, dans des filtres, etc. Cetie énumération qui est
trés incompiéte montre le nombre de situations ou
existent des possibilités d’exposition, que bien sou-
vent d’ailleurs les sujets examinés ignorent.

On sait que l'amiante est formée de fibres dont
les plus longues sont les plus dangereuses, ce qui est
le cas pour la variété amphibole et gu'elles se dé-
posent facilement par interception dans les bron-
chioles respiratoires.

L'amiante provoque divers tableaux cliniques iso-
lés ou associés: fibrose pulmonaire, plaques pleurales
hyalines, pleurésies (type Eisenstadt), mésothéliomes
malins de la plévre ou du péritoine, éventuellement
carcinome bronchigue.

On a recensé en Suisse de 1924 a 1972, 88 cas
d’asbestose dont 16 déces, avec 2 cancers bron-
chiques et 2 mésothéliomes. Le tableau 3 montre le
nombre de nouveaux cas enregistrés en Angieterre de
1951 41971,

L’'altération des tests fonctionnels, en particulier
la capacité vitale et la compliance précéde souvent
les modifications radiologiques.

Aux USA la valeur limite pondérée pour 8 h. est
de 2 fibres par cm? si les fibres ont plus de 5 um de
longueur.

En Suisse la valeur MAC est de 1 mg/m3 pour
'amiante pure, de 2,5 mg/m? pour des poussiéres
renfermant 50% d’amiante et de 10 mg/m? si les pous-
siéres en contiennent 10%.

Les industries dans lesquelles on fabrique les
métaux durs [10, 11] ainsi que celles ol 'on meule
des objets en métal dur, par exemple des burins, pré-
sentent aussi un risque de pneumoconiose. Le «métal
dur» consiste en un matériau fritté composé d'une
part de carbures métalliques (tungsténe, molybdéne, ti-
tane), d’autre part d’'un métal agissant comme liant, le
cobalt. Ni I'étiologie, ni la pathogénie exactes n'ont
pu jusqu'ici étre élucidées. Quel est e composant ou
ensemble de composants actifs? S'agit-il d’'une ac-
tion toxique ou allergique? Les tableaux cliniques
peuvent étre variés: asthme, emphyséme, et le plus
souvent fibrose interstitielle.

3.4 Asthme et bronchite chronique

Le rble que joue la pollution en milieu industriel
dans la genése de P'asthme et de la bronchite chro-
nique est un des probiémes les plus délicats de la pa-
thologie du travail. Nous renvoyons a ce sujet aux
articles du Prof Rey et du Dr Varonier. Rappelons
seulement {'importance cruciale d'une anamnése pro-
fessionnelle précoce et détaillée.
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Tableau 4
Cancers protessionnels

Leucémies
Voies urinaires
Peau, poumons

Benzéne

Amines aromatiques
Goudron de houille
brai, huiles diverses
Arsenic

Asbeste

Chromates, bichromates
Poussiére de bois
Chlorure de vinyle

Peau, poumons, sinus nasal, foie
Poumons, piévre, péritoine
Poumons, sinus nasal

Cavités nasales

Foie (angioendothéliomes)

3.5 Cancers professionnels

C'est enfin par les voies respiratoires que péné-
trent les polluants qui sont a l'origine de cancers pro-
fessionnels affectant soit le systeme respiratoire soit
d’autres régions de I'organisme.

Le tableau 4 en donne un apergu non exhaustif.

4. Prévention

Il serait contraire a tout I'esprit de la médecine
préventive de ne pas dire ne serait-ce que quelques
mots au sujet de la prévention.

La pollution au poste de travail doit étre fréquem-
ment contrblée, aussi bien qualitativement que quanti-
tativement, et ceci par des méthodes sires et recon-
nues. C'est I'une des tdches de I'hygiéniste industriel,
spécialiste de I’environnement professionnel. Les ré-
sultats doivent étre discutés avec esprit critique et
confrontés avec les limites réputées tolérables pour la
journée de travail de 8 heures (valeurs MAC ou TLV).

L.a population exposée doit subir des examens
médicaux périodiques visant a dépister précocément
toute atteinte & la santé: anamnese professionnelle
détaillée, examen clinique, analyses du sang, épreuves
fonctionnelles diverses, radiographies, dosage des
polluants ou de leurs métabolites dans les urines, le
sang, I'air expiré, investigations enzymatiques, etc. Le
choix des examens dépend évidemment de la nature
du risque.

La suppression ou du moins la diminution du
risque exigera la mise en oeuvre de mesures tech-
niques de prévention telles que remplacement du pol-
luant (par exemple benzéne, tétrachlorure de car-
bone), disposiiif d’aspiration locale (chapelles, hottes,
etc.), renouvellements de lair, humidification des
poussiéres, exceptionnellement port de masques pro-
tecteurs.

Enfin les principaux intéressés, c'est-a-dire les
travailleurs, doivent étre exactement renseignés: la
prise de conscience du risque est une des conditions
de la sécurité!

Résumé

Une part importante des maladies professionnelles est en
relation avec la pollution de I'air aux postes de travail. L'absorp-
tion et la localisation des gaz et des vapeurs sont sous la dépen-
dance de facteurs qui sont brievement décrits. La déposition des

particules est fonction de leurs caractéres physiques, de la con-
figuration des voies respiratoires et des paramétres ventilatoires;
divers mécanismes de défense jouent aussi un réle. A titre
d'exemples sont évoquées les maladies professionnelles provo-
quées par lgs solvants, le monoxyde de carbone, les métaux, les
poussiéres (silicose, asbestose, métaux durs), les allergénes et
les cancérigénes. L'importance de la prévention est soulignée.

Zusammenfassung
Berufskrankheiten und Luftverunreinigung am Arbeitsplatz

Zahlreiche Berufskrankheiten stehen im Zusammenhang mit
der Luftverunreinigung am Arbeitsplatz. Die Aufnahme und Ver-
teilung der Gase und Dampfe sind von kiirzlich beschriebenen
Faktoren abhangig. Die Ablagerung der Partikel ist abhéngig von
deren physikalischen Eigenschaften, der Gestaltung der Atemwege
und der respiratorischen Parameter. Verschiedene Abwehrmecha-
nismen spielen auch eine Rolle. Als Beispiele werden Berufs-
krankheiten genannt, die durch Ldsungsmittel, Kohlenmonoxid,
Metalle, Stdube (Silikose, Asbestose, Hartmetall), Allergene und
Kanzerogene verursacht werden. Die Wichtigkeit der Verhitung
wird besonders betont.

Summary

Occupational diseases and air pollution in industrial environ-

ments

Most of the occupational diseases are related to air pollution
at the work place. The distribution of gases and vapours and
their human absorption are briefly described. The deposition of
particles is a function of their physical properties, of the pattern
of the respiratory airways and of pulmonary ventilation para-
meters. Several defence mechanisms also play a role. Hiustrative
examples are given of occupational diseases caused by solvents,
carbon monoxide, metals, dusts (silicosis, asbestosis, pneu-
moconiosis due to dust of hard metais), allergens and car-
cinogens.

The importance of prevention is emphasized.
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