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1. Introduction 

Une part tres importante des maladies profession- 
nelles est en relation directe avec la pollution de l 'air 
en milieu industriet. En effet c'est essentiellement par 
les voies respiratoires que penetrent dans I'organisme 
une serie d'agents nocifs qui, par leur action aigue ou 
chronique, locale ou gen6rale provoquent des effets 
irritatifs, allergiques, toxiques, des fibroses pulmo- 
naires, des pneumoconioses, des cancers. D'autre 
part, c'est aussi cette pollution qui, par contact avec 
la peau est & l 'origine de toutes les dermatoses pro- 
fessionnelles. 

Les polluants s'introduisent dans I'organisme 
sous differentes formes, ce qui conditionne leur Ioca- 
lisation plus ou moins profonde, leur absorption ou 
leur rejet. Schematiquement on distingue les gaz et 
les vapeurs, les substances particulaires (tableau 1). 

Tableau 1 

Gaz 

Vapeur 

Etat gazeux & 25 ° C et 760 mm Hg 

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

Poussiere 

Fumde 
(Smoke) 
Brouillard 
(Mist) 
Fog 
Smog 
Aerosol 

Particule solide en suspension darts I'air 
(nom g6n6ral) 
Particules- -< 5 /tin roduites par proced6 chimique 
ou physico-chimique. Tendance & flocculer 
Gouttelettes dispers~es ~ 10/~m 

Brouillard plus dense que le precedent 
Brouillard + fum6e 
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 volati le 
depend de sa concentration dans I'air inspire et du 
volume d'air inspire par unite de temps (Fi. Vi). L'ab- 
sorption reelle, gen~ralement inf6rieure & I'absorption 
maximum possible est en relation avec une s~rie de 
facteurs tels que coefficient de partage entre I'air et le 
sang, entre le sang et les tissus, qualite des mem- 
branes, debits respiratoire et cardiaque, vascularisa- 
tion, richesse en graisse. Tous ces facteurs condi- 
tionnnent l 'equil ibre final et sont bien connus des anes- 
th6sistes qui ont propose divers modeles mathema- 
tiques permettant de les etudier [3]. 

En pathologie professionnelle ces notions sont 
importantes pour comprendre I'action de diverses 
substances toxiques, par exemple celle des solvants 
dont I'util isation est particulierement courante dans 
les mil ieux du travail. 

La Iocalisation des effets directs sur I'arbre respi- 
ratoire est tr~s variable selon les substances. Ainsi 

La pollution de I'air aux postes de travail est ;~ I'ori- 
gine de nombreuses maladies professionnelles. La 
p a t h o g ~ i e  est diffdrente selon le caract(~re phy- 
sique des poiluants. La structure des voies respira- 
toires, la ventilation jouent un r61e non n(~gli- 
geable; ces notions doivent ~tre connues si I'on 
veut assurer une pr(~vention efficace. 

I'ammoniac, tres hydrosoluble et agressif, attaque im- 
mediatement les voies respiratoires superieures et la 
muqueuse oculaire en donnant des signes d'alarme 
precoce qui obligent le sujet expose & quitter le plus 
rapidement possible I'atmosphere polluee. Au con- 
traire, le phosgene, les oxydes d'azote, agressifs mais 
peu hydrosolubles, traversent les voies respiratoires 
sup6rieures sans les irriter et exercent leur action & 
retardement sur les alveoles, provoquant un cedeme 
pulmonaire. Les solvants, peu ou pas hydrosolubles 
et tres peu agressifs pour les voies respiratoires, sont 
resorb~s dans le sang et les tissus. 

2.2. Particules (6,7) 

La deposition des matieres particulaires depend 
de trois facteurs: 

- Caractere physique de la population des 
particules 

-Conf igura t ion  morphologique des voies respira- 
toires 

- Parametres ventilatoires. 

2.2.1 Caractere physique de la population des 
particules 

Le mouvement des particules qui aboutit & leur 
deposition est dependant de leur dimension, de leur 
forme et de leur densit& 

Comme les particules ont le plus souvent des 
formes differentes et peuvent se pr6senter en agre- 
gats, on rapporte leur dimension & celle d'une sphere 
de densite unitaire ayant la meme vitesse terminale de 
sedimentation, c'est le ,,diametre adrodynamique,>. 
Pour les aerosols non uniformes formant des <<nu- 
ages,, de composition variable on parle de diametre 
aerodynamique median de la masse totale (Mass me- 
dian diameter): un diam~tre aerodynamique median 
de 5 l~m signifie que le nuage est forme pour la moi- 
tie de son poids de particules <5 /~m et pour l'autre 
moitie de particules > 5  i~m. 

Notion importante en pathologie professionnelle, 
on differencie les poussieres ,,respirables,,, c'est-&- 
dire dont une grande proportion se depose dans les 
alveoles et qui ont un diametre a6rodynamique <1 /xm 
selon certains auteurs, <~4 izm selon d'autres, et les 
poussieres non respirables, au-dessus des dimensions 
precit6es. 
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Selon le caract~re physique des particules on 
distingue quatre m~canismes de d6position: 

- La s~dimentat ion: sous I'inftuence de la pesanteur 
la vitesse est proportionnelle & la densit~ de la 
particule et au carr~ de son diametre. 

- L a  diffusion: provoqu~e par les mouvements 
browniens, invers6ment proportionnelle au dia- 
m~tre et ind~pendante de la densitY. 

- L ' impact ion par inert ie: si la direction du flux 
a~rien change la particule a tendance & continuer 
son trajet initial par inertie. Ce m~canisme d6- 
pend de la vitesse de I'air, du changement d'angte 
directionnel que prend le flux a~rien, de la den- 
sit6 et du carr~ du diam~tre. 

- L ' i n t e r cep t i on  concerne les particules fibreuses 
(asbeste, mica, etc.) pour lesquelles la Iongueur 
et la forme sont des parametres plus importants 
que leur vitesse de chute. Plus la fibre est Iongue 
et droite, plus elle a tendance & se d6poser par 
interception, c'est-&-dire par collision avec les pa- 
rois des bronchioles terminales et respiratoires, 
surtout ~. leur bifurcation. 

2.2.2 Configurat ion morphologique des voies res- 
piratoires [1 ] 

Les voles conductrices proprement dites, c'est-&- 
dire la trach~e et les bronches jusqu'aux bronchioles 
terminales ont une muqueuse constitu6e de cel lules 
~pith~fiales ci l i6es ou en colonnes entre lesquelles se 
trouvent les cel lules <<goblets>> s~cr6tant du mucus et 
des glandes sous-muqueuses dont I'hypertrophie est 
la base structurale de la bronchite chronique. Le mu- 
cus s6cr6t~ est pris par les cils qui ont un mouvement 
dirig6 vers I'ext6rieur: I'escalateur ciliaire. 

Darts les bronchioles respiratoires et les alv6oles 
(300 millions d'alv~oles, diam~tre 0,15 mm) il n'y a ni 
glandes secr~trices de mucus ni cellules goblets. On 
trouve des pneumocytes de type 1, en couche presque 
continue sur les alv~oles et dont la fonction principale 
s'exerce sur les ~changes gazeux; des pneumocytes 
de type II, plus rares, s~cr6tant le surfactant dont la 
d~charge augmente au cours de I'exposition & divers 
irritants; des macrophages en contact ou non avec les 
cellules de type I, d~riv~s de la moelle osseuse et 
jouant un rSle essentiel au cours des reactions du 
tissu pulmonaire vis-a-vis des particules inhal~es. En- 
fin des cellules endoth~liales, des fibroblastes, des 
leucocytes et lymphocytes, du tissu de soutien & base 
de r~ticuline. 

2.2.3 Param~tres venti latoires 

Les param~tres ventilatoires agissent sur la d6po- 
sition par s~dimentation et diffusion en ce sens que 
pour un d6bit respiratoire minute donn~, une respira- 
tion rapide, superficielle diminue la d6position des 
particules, tandis qu'une respiration profonde entraine 
son augmentation. En revanche la d6position par im- 

paction ne depend que de la vitesse moyenne du flux 
a6rien [7]. 

2.3 D6fense et clearance 

Seule une fraction des particules d6posees est 
retenue. La plus grande partie est ~limin6e par des 
mecanismes de clearance et de d6fense qui d6pen- 
dent, entre autre, de I'endroit o~ les particules ont 6t6 
d6posees. Camner [2] a d~montr6 & I'aide d'a6rosols 
isotopiques que la courbe de clearance variait con- 
sid6rablement d'un sujet & I'autre, mais qu'elle ~tait 
parfaitement reproductible chez le m~me sujet. Les 
differences observees seraient essentiellement dues 
aux diff6rences du transport mucociliaire. La simili- 
tude des courbes chez des jumeaux homozygotes tend 
& montrer que la courbe est d6termin6e g6n6- 
tiquement. 

La clearance s'op~re par divers m6canismes: au 
niveau des cavit~s nasales et de la trach6e: mouchage 
et toux; dans les voies bronchiques, jusqu',~ la pre- 
miere g6n6ration des bronchioles: mouvements de 
1'6pith~lium cili6 recouvert du mucus; dans les bron- 
chioles respiratoires et les alv~oles: phagocytose par 
macrophages avec migration vers le haut jusqu'& 
1'6pith~lium cilia, ou p~n6tration dans le syst~me lym- 
phatique. 

En g6n~ral 1'61imination a lieu en deux phases: la 
premiere, rapide, sous la d6pendance de I'escalateur 
ciliaire, dure moins de 24 heures; la seconde a lieu 
dans les alveoles et sa dur~e varie consid~rablement 
selon la nature des particules. D'apr6s certaines don- 
n~es exp6rimentales elle suit une courbe exponen- 
tielle, avec demi-vie de 60 ~, 120 jours. La r6tention 
alv6olaire est maximum pour les particules d'un dia- 
m~tre a6rodynamique de 0,5 & 3/xm. 

Plusieurs substances ~trang6res sont suscep- 
tibles de modifier les cils vibratiles, le surfactant, les 
macrophages, entrainant par I& m6me une modifica- 
tion des courbes de clearance. Ainsi un gaz comme 
le NO2 & 70 ppm provoque une disparition des cils 
vibratiles chez I'animal. L'ozone a la m6me action; de 
plus ce gaz diminue le pouvoir phagocytaire des 
macrophages; on connalt I'action d616t~re de la silice 
sur les macrophages [13]. 

Cette inhibition de certains processus de d~fense 
rend les muqueuses respiratoires plus sensibles aux 
polluants et il est probable que ces derniers, par un 
m~me m6canisme puissent agir aussi comme cocan- 
c6rig~nes. 

3. Pathologie professionnelle 

Donner une liste m~me incomplete des maladies 
professionnelles conditionn6es 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 
quelques exemples representatifs. 
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3.1. Gaz et vapeurs 

Nous avons dej& evoque I'action des irritants 
agissant soit immediatement sur tes voles respira- 
toires, soit provoquant un oedeme & retardement. En 
pathologie professionnelle le medecin est tres souvent 
confronte avec des probl6mes de solvants: on sait que 
deux d'entre eux sont extr@mement toxiques et doi- 
vent etre absolument remplaces par d'autres: le ben- 
z~ne dont la transformation metabolique en epoxide 
est probablement responsable d'une atteinte des 
acides nucleiques dans les chromosomes des cellules 
de la moelle osseuse 1 et le t~trachlorure de carbone 
dont I'action tres specifique sur la cellule h6patique 
(h6patite toxique) s'expliquerait par la formation de 
radicaux libres, eux-memes & I'origine d'une peroxy- 
dation catalytique des structures des graisses. 

Les solvants les plus couramment utilises comme 
le trichlorethylene, le perchlorethylene, le toluene, le 
xyl6ne, le styrene sont infiniment moins toxiques mais 
provoquent cependant une serie de troubles gen~raux 
d'ordre narcotique et irritatif. IIs ont donne lieu & 
nombre de travaux visant & preciser leur m~tabolisme, 
leur distribution dans I'organisme, leurs voies d'elimi- 
nation, les inductions ou inhibitions enzymatiques 
qu'ils exercent I'un sur I'autre ou en association avec 
I'alcool ou diverses drogues. 

Le monoxyde de carbone est & I'origine d'intoxi- 
cations aigues par asphyxie chimique. Moins connus 
sont les cas d'oxycarbonisme chronique dont peuvent 
etre atteints les employes de garage, les ouvriers de 
fonderie travaillant dans de mauvaises conditions de 
ventilation et qui accusent des c@phalees, des ver- 
tiges, des troubles de la m~moire dont I'etiologie 
passe souvent inaperque. II convient de prendre tou- 
jours en consid6ration la fum6e de tabac puisque 20 
cigarettes et6vent la carboxyh@moglobine jusqu'& en- 
viron 7%, taux considere d6j& comme dangereux pour 
les sujets atteints d'affection coronarienne. Signalons 
aussi une decouverte recente [4, 9, 12]: la transfor- 
mation metabolique d'un sotvant, le dichloromethane, 
en CO. 

3.2 Metaux 

La pollution industrielle par le plomb et te mer- 
cure donne lieu & des intoxications trop connues pour 
que je m'y attarde, d'autant plus que ces metaux n'ont 
pratiquement aucun impact sur les voies respiratoires. 
11 n'en est pas de meme pour le cadmium; & ce sujet 
il est tr~s curieux de constater le nombre d'intoxica- 
tions chroniques decrites notamment aux USA et dans 
les pays scandinaves [5] alors qu'en Suisse il n'en 
existe aucun cas, du moins & ma connaissance. Pour- 
tant les industries o(J ce metal est utilise ne manquent 
pas: brasage, soudures, fabrication d'accumulateurs, 

I Avec pour consequence une panmy61ophtyse, plus rarement 
une leuc~mie. 

pigments, etc. L'intoxication aigue survient & la suite 
d'inhalation de vapeurs ou de poussieres qui se de- 
gagent Iorsqu'on chauffe du cadmium; elle se mani- 
feste par un ~tat febrile, des ph~nomenes respira- 
toires irritatifs, puis, au bout de 8 & 24 heures par une 
pneumonie pouvant entrainer le deces. L'intoxication 
chronique apparaTt awes exposition prolongee aux 
vapeurs ou aux poussieres d'oxyde, de sulfure ou de 
st6arate de Cd. Eile est essentiellement caract6ris6e 
par un emphyseme pulmonaire et par une nephropa- 
thie de type tubulaire avec apparition dans les urines 
d'une proteine & bas poids moleculaire. 

Les premiers stades de l'intoxication aigue par 
le Cd peuvent se confondre avec la fi#vre des mdtaux 
ou avec la fi#vre des polymeres: il s'agit de deux ma- 
ladies professionnelles aigues, de courte duree, simu- 
lant une grippe, avec temperature hautement febrile, 
irritation des voies respiratoires, resolution en 24 
heures, probablement de nature allergique, laissant 
une immunite apres exposition rep6tee, mais qui se 
perd si I'exposition cesse. Cette fievre est due & I'in- 
halation de tres fines particules d'oxydes metalliques 
en fusion, en particulier I'oxyde de zinc ou & des par- 
ticules en fusion de certaines mati~res plastiques (iso- 
cyanates). 

3.3 Pneumoconioses 

Certaines poussieres min~rales ou veg6tales qui 
peuvent polluer I'ambiance atmospherique du travail 
sont & l'origine d'affections caract6risees par le fait 
que I'organe cible essentiel est constitue par le paren- 
chyme pulmonaire. Le polluant n'utilise pas les voies 
respiratoires comme simple voie preferentielle de pas- 
sage dans I'organisme (Pb, solvants, CO, etc.), il n'agit 
pas uniquement sur les muqueuses (gaz irritants, etc.) 
mais il entrafne une r6action tissulaire parenchyma- 
teuse. 

La conference internationale tenue & Bucarest en 
1971 a donne des pneumoconioses la nouvelle defini- 
tion suivante: accumulation de poussiere dans les 
poumons et reactions tissulaires & leur presence, la 
<<poussi~re>, signifiant un aerosol de particules solides 
inanimees. On distingue des pneumoconioses non col- 
lagenes causees par des poussi6res non fibrogenes, 
reversibles, laissant I'architecture alveolaire intacte, 
ne donnant que peu de reaction du stroma pulmonaire 
(ainsi I'etain, le fer, le baryum); et des pneumoco- 
nioses collagenes provoquant une alteration perma- 
nente, ou meme ta destruction de I'architecture alveo- 
laire, avec forte reaction collag6ne du tissu pulmo- 
naire, et le plus souvent irr6versibles. 

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

Type de poussiere Reaction pulmonaire Exemples 

lnorganique 
(mineral) 

Pas de fibrose-inerte- 
Suie 

accum, locale de macro- 
Fer phages peu de chan- 

gem. struc, legere prolif. Etain 
Barium 

reticuline 

Granulome sa rco~de Berylliose 
Granuiome a c. etranger Talc 

Fibrose collagene 

Silicose 
Asbestose 
Talcose 
Metal dur 
Berylliose 

Organique 
(non mineral) 

(Spores actinomyc. 
proteines aviaires 
etc. . . )  

Pas de fibrose, pneum. 
interstitielle transitoire 
ou formation de granu- 
Iomes (alveolite aigue 
extrinseque allerg.) 

P. du fermier 
Bagassose 
MaI. des eteveurs 
de pigeons, e tc , . .  

P. du fermier Fibrose 
Fibrose collagene Bagassose 

Mal. des eleveurs 
(alveolite fibrosante) de pigeons, e tc . . .  

pas accumulation de poussi~re dans les poumons, 
mais uniquement sensibilisation. 

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

En milieu industriel c'est la silice, I'amiante et 
dans une beaucoup moins grande mesure les ,,metaux 
durs>, qui sont & I'origine des principales pneumoco- 
nioses. 

La sil icose pulmonaire, dont les aspects clinique, 
radiologique et anatomopathologique sont parfaite- 
ment connus est cependant une entite dont la patho- 
genie est loin d'etre eclaircie. 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 fibrogene en relation 
probabtement avec des phenomenes immunologiques 
complexes declenches peut ~tre par un facteur libere 
par les macrophages. 

L'asbeste, dont il existe de nombreuses formes 
mineralogiques est tres largement employee. En 
France et en Allemagne, d'apres une statistique de 
1970 la consommation se situait en moyenne #. 160 000 
tonnes par annee. Elle entre dans la composition du 
ciment & I'asbeste utilise pour la fabrication de tuiles, 
de conduites, de cheminees, de gouttieres, elle est 
ajoutee & I'asphalte et & diverses r~sines pour les re- 
vetements de sol, elle est la matiere de base pour les 
panneaux d'isolation contre le feu, contre le bruit. 
Dans I'industrie textile elle est incorporee au coton, 
les garnitures de freins en contiennent une forte pro- 
portion. On I'utilise dans certains papiers, dans des 

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. Cette enumeration qui est 
tres incomplete montre le nombre de situations o~ 
existent des possibilites d'exposition, que bien sou- 
vent d'ailleurs les sujets examines ignorent. 

On sait que I'amiante est formee de fibres dont 
les plus Iongues sont les plus dangereuses, ce qui est 
le cas pour la variete amphibole et qu'eltes se de- 
posent facilement par interception dans les bron- 
chioles respiratoires. 

L'amiante provoque divers tableaux cliniques iso- 
les ou associes: fibrose pulmonaire, plaques pleurales 
hyalines, pleuresies (type Eisenstadt), m~sotheliomes 
malins de la plevre ou du peritoine, eventuellement 
carcinome bronchique. 

On a recense en Suisse de 1924 & 1972, 88 cas 
d'asbestose dont 16 deces, avec 2 cancers bron- 
chiques et 2 mesotheliomes. Le tableau 3 montre le 
hombre de nouveaux cas enregistres en Angleterre de 
1951 & 1971. 

L'alteration des tests fonctionnels, en particulier 
la capacite vitale et la compliance precede souvent 
les modifications radiologiques. 

Aux USA la valeur limite ponderee pour 8 h. est 
de 2 fibres par cm 3 si les fibres ont plus de 5 /xm de 
Iongueur. 

En Suisse la valeur MAC est de 1 mg/m 3 pour 
I'amiante pure, de 2,5 mg/m 3 pour des poussieres 
renfermant 50% d'amiante et de 10 mg/m 3 si les pous- 
sieres en contiennent 10%. 

Les industries dans lesquelles on fabrique les 
metaux durs [10, 11] ainsi que celles oQ I'on meule 
des objets en metal dur, par exemple des burins, pre- 
sentent aussi un risque de pneumoconiose. Le ,,metal 
dur>, consiste en un materiau fritte compose d'une 
part de carbures metalliques (tungstene, molybdene, ti- 
tane), d'autre part d'un metal agissant comme liant, le 
cobalt. Ni I'etiologie, ni la pathogenie exactes n'ont 
pu jusqu'ici etre 61ucidees. Quel est le composant ou 
I'ensemble de composants actifs? S'agit-il d'une ac- 
tion toxique ou allergique? Les tableaux ctiniques 
peuvent etre varies: asthme, emphyseme, et le plus 
souvent fibrose interstitielle. 

3.4 Asthme et bronchite chronique 

Le role que joue la pollution en milieu industriel 
dans la genese de l'asthme et de la bronchite chro- 
nique est un des problemes les plus delicats de la pa- 
thologie du travail. Nous renvoyons & ce sujet aux 
articles du Prof Rey et du Dr Varonier. Rappelons 
seulement t'importance cruciale d'une anamnese pro- 
fessionnelle precoce et detaillee. 
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Tableau 4 
Cancers professionnels 

Benz~ne 
Amines aromatiques 
Geudron de houille 
brai, huiles diverses 
Arsenic 
Asbeste 
Chromates, bichromates 
Poussi~re de bois 
Chlorure de vinyle 

Leucdmies 
Voles urinaires 
Peau, poumons 

Peau, poumons, sinus nasal, foie 
Poumons, plevre, p~ritoine 
Poumons, sinus nasal 
Cavit~s nasales 
Foie (angioendotheliomes) 

3.5 Cancers professionnels 

C'est enfin par les voles respiratoires que p6n~- 
trent les polluants qui sont & I'origine de cancers pro- 
fessionnels affectant soit le systeme respiratoire soit 
d'autres regions de I'organisme. 

Le tableau 4 en donne un aper?u non exhaustif. 

4. Prevention 

II serait contraire & tout I'esprit de la medecine 
preventive de ne pas dire ne serait-ce que quelques 
mots au sujet de la prevention. 

La pollution au poste de travail dolt etre frequem- 
ment contrOlee, aussi bien qualitativement que quanti- 
tativement, et ceci par des methodes s~res et recon- 
nues. C'est I'une des t&ches de I'hygieniste industriel, 
specialiste de I'environnement professionnel. Les re- 
sultats doivent etre discutes avec esprit critique et 
confrontes avec les limites reputees tolerables pour la 
journ6e de travail de 8 heures (valeurs MAC ou TLV). 

La population exposee dolt subir des examens 
medicaux periodiques visant & depister precocement 
toute atteinte & la sante: anamnese professionnelle 
detaillee, examen clinique, analyses du sang, epreuves 
fonctionnelles diverses, radiographies, dosage des 
polluants ou de leurs metabolites dans les urines, le 
sang, Fair expire, investigations enzymatiques, etc. Le 
choix des examens depend evidemment de la nature 
du risque. 

La suppression ou du moins la diminution du 
risque exigera la mise en oeuvre de mesures tech- 
niques de prevention telles que remplacement du pol- 
luant (par exemple benzene, tetrachlorure de car- 
bone), dispositif d'aspiration locale (chapelles, hottes, 
etc.), renouvellements de I'air, humidification des 
poussi~res, exceptionnellement port de masques pro- 
tecteurs. 

Enfin les principaux interesses, c'est-&-dire les 
travailleurs, doivent ~tre exactement renseignes: la 
prise de conscience du risque est une des conditions 
de la securite! 

R~sum(! 

Une part importante des maladies professionnelles est en 
relation avec la pollution de I'air aux postes de travail. L'absorp- 
tion et la Iocalisation des gaz et des vapeurs sont sous la d~pen- 
dance de facteurs qui sont bri~vement d~crits. La d~position des 

particules est fonction de leurs caract~res physiques, de la con- 
figuration des voles respiratoires et des param~tres ventilatoires; 
divers m6canismes de d6fense jouent aussi un r61e. A titre 
d'exemples sont ~voquees les maladies professionnelles provo- 
qu~es par les solvants, le monoxyde de carbone, les m6taux, les 
poussieres (silicose, asbestose, m~taux durs), les allerg~nes et 
les canc6rig6nes. L'importance de la prevention est soulign6e. 

Zusammenfassung 
Berufskrankheiten und Luftverunreinigung am Arbeitsplatz 
Zahlreiche Berufskrankheiten stehen im Zusammenhang mit 

der Luftverunreinigung am Arbeitsplatz. Die Aufnahme und Ver- 
teilung der Gase und D&mpfe sind von k(Jrzlich beschriebenen 
Faktoren abh~ngig. Die Ablagerung tier Partikel ist abh&ngig von 
deren physikalischen Eigenschaften, tier Gestaltung tier Atemwege 
und der respiratorischen Parameter. Verschiedene Abwehrmecha- 
nismen spielen auch eine RoIle. AIs Beispiele werden Berufs- 
krankheiten genannt, die durch LSsungsmittel, Kohlenmonoxid, 
Metalle, St&ube (Silikose, Asbestose, Hartmetall), Allergene und 
Kanzerogene verursacht werden. Die Wichtigkeit der VerhLitung 
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. Illustrative 
examples are given of occupational diseases caused by solvents, 
carbon monoxide, metals, dusts (silicosis, asbestosis, pneu- 
moconiosis due to dust of hard metals), allergens and car- 
cinogens. 

The importance of prevention is emphasized. 

Blbl|ographie 
[1] Bouhys A.: Breathing, Grune and Stratton, 1974. 
[2] Camner P.: The production and use of test aerosols for 

studies of human tracheobronchial clearance. Dep. of en- 
vironm. Hyg. Stockholm 1972. 

[3] Egger E.I.: Anesthesic Uptake and Action. The Williams et 
Wilkins Company, Baltimore, Maryland 1974. 

[4] Fodor G.G., Prajsnar B., SchlipkOter H. W.: Endogene CO- 
Bildung durch inkorporierte Halogenkohlenwasserstoffe der 
Methanreihe. Staub-Reinhalt. Luft 33, 258-259 (1973). 

[5] Friberg L., Piscator M., Nordberg G.: Cadmium in the 
environment. CRC Press, The chemical rubber Co. 1971. 

[6] Guillemin M,: Les poussi~res (non publie). 
[7] Muir D. C, F,: Clinical Aspects of inhaled particles. William 

Heinemann Medical Books Ltd, London 1972. 
[8] Parkes W.R.: Occupational lung disorders. Butterworths, 

1974. 
[9] Ratney R.S., Wegman D.H., Elkins B.: In vivo conversion 

of methylene chloride to Carbon Monoxide Arch. Environ. 
Hlth. 28, 223-226 (1974). 

[10] Reber E., Burckhardt P.: 0ber Hartmetallstaublungen in der 
Schweiz. Respiration 27, 120-153 (1970). 

[11] Scherrer M., Aleykutty P., B(~rki H., Senn A., Zurcher R.: 
Drei F&lle yon Hartmetallstaublunge. Schw. Med. Wschr. 100, 
2251-2255 (1970). 

[12] Stewart R.D., Fischer T.N., Hosko M.J., Peterson J.E., 
Baretta E. D., Dodd H. C.: Carboxyhemoglobin elevation after 
exposure to dichloromethane. Science 176, 295-296 (1972). 

[13] Voisin C.: Action des poussi~res de silice sur les macro- 
phages alv(~olaires. M6d. et Hyg. 1146, 67(~671 (1975). 

Adresse de I'auteur 
Dr. M. Lob, Institut universitaire de m~decine sociale et 

pr6ventive, D~partement de mddecine du travail et d'hygi~ne in- 
dustrielle, Rue C~sar-Roux 18, 1005 Lausanne. 

89 


