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Ce manuel est conçu pour les instructeurs et professionnels de la santé afin 
de  transmettre certaines informations  clés concernant les communautés impliquées 
dans le vaste secteur de l’extraction minière artisanale de l’or (EMA). Bien que  cer-
tains problèmes de santé soient similaires à ceux de la population générale, les mem-
bres des communautés d’EMA  ont aussi des maladies propres à leur ligne de travail. 
Ce manuel est divisé en cinq modules, permettant à l’utilisateur de se concentrer 
sur des domaines d’intérêt particuliers. Les sujets abordés dans les modules sont 
considérés comme les plus pertinents pour l’EMA en Afrique de l’Ouest, mais ne sont 
d’aucune façon exhaustifs.

En Février 2015, le manuel a été utilisé dans le cadre d’un atelier de formation  
pilote à Ouagadougou, au Burkina Faso, avec 23 praticiens et instructeurs de l’École 
nationale de la santé publique. Le but ultime de ce document serait de voir ce matériel 
intégré de façon permanente dans le programme d`instruction des écoles de soins de 
santé de tous les pays avec un secteur actif de l’EMA. Cela permettra d’accroître la 
capacité et les connaissances des professionnels de la santé de première ligne qui 
sont appelés à répondre aux besoins de santé de ces communautés.

La santé et la sécurité au travail est un domaine important et large . Pour répon-
dre au mieux aux besoins des patients, il est essentiel pour les praticiens de soins 
de santé d’avoir une compréhension des conditions associées au secteur de l’EMA 
dans leur pays ainsi que des problèmes de santé associés à cette ligne de travail. 
Ces communautés sont souvent sous-desservies et mal comprises. Nous espérons 
que  ce texte aidera  à corriger ce problème en fournissant des informations  de base 
dans un format clair et utilisable.

Comme beaucoup de textes de référence, ceci est un travail en cours et en évo-
lution, et donc nous vous remercions d’avance pour les commentaires et révisions 
pour améliorer les futures versions.

Merci!

Préface



Module 

1 Notions de base

1

1.1 Introduction à l’exploitation 
minière artisanale et à petite 
échelle de l’or (EMA)

L’exploitation minière artisanale et à pe-
tite échelle (EMA), aussi appelée orpaillage, 
consiste en l’extraction du minerai d’or de 
façon artisanale, dans de petites opérations 
peu organisées ou mécanisées (UNEP, 2008). 
L’EMA offre une source de revenus cruciale, 
particulièrement pour les communautés ru-
rales de pays en voie de développement où 
les alternatives économiques sont souvent 
inexistantes ou extrêmement limitées. En 
général, ce secteur fonctionne de manière in-
formelle  ou même illégalement, et n’est pas 

réglementé. Il est, par contre, très exigeant 
et demande beaucoup de main-d’œuvre.  Le 
mercure est souvent utilisé dans les activités 
d’EMA, car son utilisation ne requiert que 
très peu de connaissance ou d’investissement 
en capital. De plus, le mercure est très facile 
à obtenir dans les sites d’orpaillage. Malheu-
reusement, cette situation, présente à travers 
le monde, rend l’EMA très nocive pour l’en-
vironnement. 

En 2012, le PNUE a estimé la présence 
de 10 à 15 millions d’orpailleurs répartis dans 
plus de 70 pays (UNEP 2012). De ce nombre, 
environ 3 millions sont des femmes et des en-
fants. De plus, 80 à 100 millions de personnes 
dépendent indirectement de l’EMA comme 
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moyen de subsistance. En Afrique subsahari-
enne, à part l’agriculture, l’EMA est l’activité 
économique rurale la plus importante.

Au cours des 10 dernières années, le 
cours international de l’or a augmenté de plus 
de 300 %, soit de 400 USD $. Cette augmenta-
tion du cours de l’or, atteignant plus de 1200$ 
l’once, a contribué à la croissance rapide de 
l’EMA à l’échelle mondiale. Cette activité a 
la particularité d’impliquer une partie de la 
population active très pauvre vivant dans des 
zones rurales, peu éduquée et n’ayant souvent 
pas accès aux soins de santé primaires. Les 
orpailleurs choisissent de travailler dans le 
secteur pour plusieurs raisons  (Grätz, 2009): 

1. �Pour pouvoir sortir d’une crise financière 
temporaire et retourner à une vie “nor-
male” après l’EMA;

2. �Comme emploi saisonnier, où l’agricul-
ture est pratiquée durant la saison des plu-
ies et l’exploitation minière le restant de 
l’année;

3. Afin de gagner de l’argent rapidement;
4. Etc.

L’exploitation minière artisanale au 
Burkina Faso
L’industrie aurifère au Burkina Faso 

représente 12,2 % du PIB du pays et croît à 
un taux de 40 % par année (Lankoande & Ma-
radan, 2013; UNITAR, 2008).  Depuis 2011, 
l’or a dépassé la production de coton et est 
maintenant le premier produit exporté inter-
nationalement.  En 2011,  on estime que 35 
tonnes d’or ont été extraites au pays. Entre 
9 et 10 % de ce total proviendrait de l’EMA 
(3.5 tonnes). La validité de ces statistiques 
est toutefois précaire puisque de 50 à 70 % 
de l’or produit par l’EMA est vendu sur les 
marchés informels, où la production n’est ni 
documentée, ni déclarée. Il est très probable 
que l’EMA produit en fait beaucoup plus d’or 
que cette estimation. Il y a actuellement plus 
de 250 sites actifs légaux repartis à travers le 
pays et au moins 250 sites de plus qui opèrent 
illégalement (Tomicic, Vernez, Belem, & 

Berode, 2011). L’Artisanal Gold Council 
(AGC) estime qu’environ 200 000 orpailleurs 
opèrent dans le secteur à l’échelle nationale 
et qu’au moins 1 million de personnes dépen-
dent indirectement du secteur pour survivre.

Le procédé d’extraction du minerai le 
plus communément utilisé au Burkina Faso 
est présenté en détails ci-dessous : 

1. �Extraction: le minerai contenant l’or est 
extrait de façon manuelle des puits et des 
tunnels souterrains (galeries).  

2. Concassage: le minerai est concassé en 
gravier avec des marteaux ou des machines 
telles que les concasseurs à mâchoire. 

3. Broyage: le gravier est ensuite broyé en 
poudre fine soit par un broyeur utilisant 
une méthode humide (avec eau), soit par 
un broyeur à sec (sans eau, ce qui génère 
de la poussière).

4. Concentration: la poudre fine est ensuite 
lavée et tamisée à l’aide de sluices (plans 
inclinés) et de batées afin d’éliminer cer-
taines impuretés et pour augmenter la con-
centration de l’or.

5. Amalgamation: le mercure est ajouté au 
concentré afin d’extraire l’or par la forma-
tion d’un amalgame mercure-or (ratio de 1 
:1 mercure-or).

6. Chauffage: l’amalgame est chauffé avec 
un chalumeau, souvent à air libre, ce qui 
cause l’évaporation du mercure et produit 
un or poreux, appelé or spongieux.

7. Raffinage et fusion :  l’or spongieux est 
fondu à très haute température pour en-
lever certaines impuretés restantes, ce qui 
produit un or solide appelé doré, qui peut 
ensuite être raffiné à 24 carats dans les 
boutiques d’orfèvrerie. 

1.2 Introduction aux dangers pour 
la santé dans l’EMA 

Bien que les pratiques varient à travers 
le monde, il est reconnu que l’EMA engendre 
fréquemment des problèmes environnemen-
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taux, sociaux et de santé. Parmi ces risques 
pour la santé, l’utilisation généralisée du mer-
cure est le plus connu. Cependant, il existe 
plusieurs autres problèmes plus méconnus, 
voire même négligés, tels que l’exposition à 
la poussière de silice, la prévalence de mal-
adies infectieuses telles que le VIH/SIDA, la 
malaria et la tuberculose, ainsi que le taux de 
blessures professionnelles. Cela s’explique en 
partie par la nature informelle du secteur de 
l’EMA, où les standards nationaux de santé et 
sécurité professionnelles ne peuvent souvent 
pas être implémentés et où les accidents et 
les maladies ne sont souvent que peu signalés 
aux autorités.  

Le mercure
Le mercure est un liquide argenté qui 

provient naturellement de sources non-an-
thropiques telles que les éruptions volca-
niques, la dégradation et l’érosion des sols 
et les incendies de forêt. Les sources an-
thropiques (synthétiques) sont aussi répan-
dues. En voici certains exemples :  1) les 
produits dérivés d’industries tels que la pro-
duction de ciment, les centrales de charbon et 
de combustibles fossiles; 2) l’utilisation inten-
tionnelle dans l’EMA, l’exploitation minière 
d’argent et la fabrication de produits comme 
les thermomètres et les piles; 3) la pratique 
d’autres activités économiques telles que l’in-
cinération de déchets, l’ensevelissement des 
déchets miniers, la crémation (UNEP, 2013).

Le mercure est souvent utilisé dans 
l’EMA pour extraire l’or, faisant de ce secteur 
la plus grande source d’émission et de de-
mande mondiale de mercure (UNEP, 2013). 
L’utilisation du mercure dans l’EMA répond 
à de multiples raisons : la rapidité et la facil-
ité d’utilisation, l’absence d’équipement spé-
cialisé ou de connaissance particulière requis, 
l’efficacité relative pour capturer l’or ainsi 
que la possibilité d’une utilisation indépen-
dante. La principale voie d’exposition a lieu 
par l’inhalation de vapeurs de mercure lor-
sque l’amalgame, un mélange d’or et de mer-
cure, est chauffé (UNEP, 2012).

Malheureusement, de nombreux mi-
neurs ignorent les risques liés à l’exposi-

tion au mercure. L’intoxication au mercure 
peut mener à de nombreuses pathologies, y 
compris des troubles neurologiques, rénaux 
et respiratoires. Lorsque le mercure est util-
isé à proximité de communautés, la popula-
tion générale peut également être exposée 
(Tomicic et al., 2011). Le mercure est partic-
ulièrement nocif pour les enfants et le dével-
oppement des fœtus (Gibb & Leary, 2014). 
Plusieurs études ont documenté la contamina-
tion au mercure chez les orpailleurs, dans les 
communautés avoisinantes. Une étude récen-
te au Burkina Faso a démontré que 69 % de la 
population minière avait un taux de mercure 
urinaire supérieur aux valeurs recommandées 
(Tomicic et al., 2011).

Finalement, lorsque le mercure est re-
jeté dans l’environnement et atteint les cours 
d’eau, celui-ci peut être transformé en une 
molécule encore plus nocive, le méthylmer-
cure (généralement abrégé à MeHg), qui se 
concentre alors dans la chaîne alimentaire 
aquatique et met en danger la santé humaine.

La poussière
Le procédé de traitement du minerai 

d’or effectué dans l’EMA produit souvent 
de grandes quantités d’un type de poussière 
particulièrement dangereux : la poussière de 
silice cristalline. Ce type de poussière provi-
ent de la fracturation du quartz ou d’autres 
minerais. La poussière de silice cristalline 
est associée à de nombreuses pathologies : 
la silicose, la tuberculose pulmonaire, le can-
cer du poumon, les maladies pulmonaires 
obstructives chroniques (MPOC), certaines 
maladies auto-immunes et rénales, etc. (Rees 
& Murray, 2007; WHO, 1999). Bien que peu 
de données scientifiques quantifient l’exposi-
tion à la silice dans l’EMA, il est probable que 
cela soit très prévalent. L’exposition à la silice 
dans l’EMA survient surtout lors des activi-
tés de forage, de dynamitage, de concassage 
et de broyage. Les orpailleurs seront donc 
directement exposés, alors que les commu-
nautés vivant à proximité le seront de manière 
indirecte. L’exposition indirecte des commu-
nautés survient principalement lorsque la 
poussière, poussée par les vents, contamine 
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Photo 1. Un concentré d’or est obtenu 
après une série d’étapes, incluant la broy-
age et la concentration à la sluice et batée.

Photo 2. Un amalgame est obtenu en 
ajoutant le mercure au concentré.

Photo 3. Brûlage de l’amalgame pour retir-
er du mercure.

Photo 4. L’or spongieux obtenu après la 
brûlage de l’amalgame

Photo 5. La fusion (ou purification) permet 
ensuite d’obtenir de l’or raffiné (Photo 6).

Photo 6. L’or raffiné.

Figure 1.1  L’utilisation de mercure dans l’extraction d’or artisana
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l’air environnant et se dépose sur les surfaces 
(les habitations et la nourriture par exemple) 
à même les communautés.

1.3 La Convention de Minamata

Le Burkina Faso est signataire de la Con-
vention de Minamata, un nouvel instrument 
juridique contraignant approuvé au niveau 
international qui vise la diminution des émis-
sions de mercure. Cette convention comprend 
un article et une annexe faisant explicitement 
référence au secteur de l’EMA. Lorsque la 
convention entrera en vigueur, les pays sig-
nataires devront développer une stratégie de 
santé publique pour le secteur de l’EMA. 

En termes généraux, la convention sug-
gère les éléments suivants :

1. La prévention, pour les mineurs et leurs 
communautés, de l’exposition au mercure 

2. La collecte de données sanitaires pour le 
secteur

3. La formation des professionnels de la 
santé concernant les pathologies reliées 
au secteur

4. La sensibilisation des populations aux ris-
ques sanitaires reliés au secteur

5. Le développement de stratégies pour 
prévenir l’exposition au mercure des pop-
ulations vulnérables telles que les femmes 
en âge de procréer, les femmes enceintes 
et les enfants. 

6. La surveillance de l’utilisation du mercu-
re, à travers des activités répertoriant les 
sites et les techniques (inventaire). Bien 
qu’il ne s’agisse d’une activité directe-
ment reliée à la santé publique, c’est une 
activité essentielle pour comprendre et 
quantifier la magnitude de l’exposition au 
mercure.

1.4 Principes de base en toxicolo-
gie
“La dose fait le poison” – Paracelsus, 

1493-1541

	
La toxicologie est la science des effets 

nocifs causés par les toxines sur les organis-
mes vivants. Une toxine peut être tout produit 
chimique, élément ou particule qui a un effet 
négatif sur la santé.  Plusieurs facteurs déter-
minent la puissance d’une toxine dont, entre 
autres, la voie d’exposition, la dose, l’âge, le 
sexe et les co-expositions.

Dans l’EMA, les maladies liées à la si-
lice et au mercure surviennent à la suite des 
effets toxiques de ces substances sur le corps 
humain. La section suivante explique briève-
ment certaines notions de toxicologie essenti-
elles à la compréhension de ces maladies. 

Exposition 
Pour qu’une toxine puisse causer des 

dommages à un organisme, ce dernier doit 
premièrement y être exposé. Pour définir cette 
exposition et déterminer s’il y a un risque, il 
faut d’abord répondre aux questions suivantes 
(Lapointe, 2004) :

1. Quelle est la quantité de toxine avec 
laquelle l’organisme est entré en contact ?

2. Pendant combien de temps l’organisme 
a-t-il été en contact avec la toxine? 

3. Combien de fois (fréquence) l’organisme 
a-t-il été en contact avec la toxine?

Définitions 
La dose est la quantité de toxine qui en-

tre en contact avec l’organisme.
La durée de l’exposition est le temps du-

rant lequel l’organisme a été en contact avec 
la toxine. Celle-ci peut être:

• aiguë (moins de 24 heures)
• subaiguë (1 mois)
• subchronique (1 à 3 mois)
• chronique (plus de 3 mois) 

La fréquence de l’exposition est le nom-
bre de fois que la dose est administrée (par 
exemple 2 fois par jour, etc.). 

La demi-vie représente le temps néces-
saire pour que la moitié de la concentration 
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initiale d’une substance soit éliminée de l’or-
ganisme.

La voie d’exposition est la façon dont 
une toxine est absorbée par l’organisme. Les 
voies d’exposition principales sont par inha-
lation (respiration), par absorption cutanée 
(contact) et par ingestion (manger ou boire).

Inhalation : une toxine peut être absorbée 
à n’importe quel endroit le long de l’ar-
bre respiratoire, que ce soit au niveau de 
la membrane muqueuse du nez ou de la 
bouche, de la trachée, des bronches ou des 
alvéoles. Cependant, la majorité des sub-
stances sont absorbées au niveau des al-
véoles, où la plupart des échanges gazeux 
se produisent. 

Absorption cutanée : une toxine peut être 
absorbée directement par la peau et les 
yeux. La toxine peut endommager la peau, 
provoquant des symptômes tels que des 
brûlures ou une dermatite.  Par ailleurs, 
la toxine peut traverser la barrière cutanée 
et entrer dans la circulation sanguine sans 
qu’il n’y ait de dommage visible à la peau. 
C’est le cas du mercure liquide. 

Ingestion : La consommation de nourriture 

ou de boisson contaminée par une toxine 
peut entraîner son absorption. Une fois in-
gérée, la toxine peut être absorbée n’im-
porte où le long du système gastro-intesti-
nal et entrer dans le système sanguin. Une 
toxine peut également passer à travers le 
système gastro-intestinal sans être absor-
bée et être excrétée dans les selles. Le mer-
cure liquide en est un exemple : il est très 
peu absorbé par le système digestif et est 
presque entièrement excrété par les selles. 
Au contraire, le mercure organique est un 
exemple de toxine qui est facilement ab-
sorbée par le système gastro-intestinal.

Toxicocinétique 
La toxicocinétique est la description de 

la pénétration d’une substance et de son par-
cours dans l’organisme. La toxicocinétique 
inclut les étapes suivantes:

1. Exposition : (voir ci-dessus)
2. Absorption : la toxine doit d’abord 

pénétrer dans l’organisme pour pouvoir y 
exercer un effet toxique. Il y a plusieurs 
sites où l’absorption est possible. Cela 

La relation dose-réponse est un principe fondamental en toxicologie. En général, lorsque la dose 
de la toxine augmente, la réaction toxique augmente aussi, et ce de manière mathématiquement 
prévisible. Chaque toxine possède sa propre courbe dose-effet qui lui est caractéristique.  La 
dose-seuil est atteinte lorsque les effets toxiques (la réponse) commencent à se faire détecter. 
Les scientifiques et les décideurs politiques utilisent la courbe dose-effet pour déterminer les 
valeurs guides qui serviront de protéger le public contre les expositions nocives à ces toxines. 

Dose

Ré
po

ns
e

Dose-seuil

La relation dose-réponse
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dépendra de la voie d’exposition et des 
caractéristiques chimiques de la toxine. 
Au site d’absorption, la toxine passera à 
travers de la membrane cellulaire soit par 
diffusion passive, par transport actif, par 
canaux ioniques, etc. La toxine peut de-
meurer à l’intérieur des cellules présentes 
au site d’absorption ou elle peut continuer 
à cheminer dans l’organisme.

3. Distribution: une fois la toxine entrée dans 
l’organisme, celle-ci peut passer dans la 
circulation sanguine ou lymphatique où 
elle sera transportée vers divers organes et 
compartiments. Une toxine peut adhérer 
aux protéines circulatoires telles que la 
sérum-albumine pour faciliter le transport. 
La toxine peut être distribuée vers des ré-
gions spécifiques du corps, selon certains 
facteurs comme les types de cellule.  

4. Accumulation: la toxine s’accumule dans 
les organes cibles. L’accumulation dépen-

dra de la vitesse du débit sanguin et de son 
rapport de distribution. Par exemple, le 
cerveau possède une barrière hémato-en-
céphalique qui forme une barrière étanche 
autour du système nerveux central (SNC) 
et le protège contre les toxines hydrosolu-
bles. Cependant, le mercure est capable de 
traverser cette  barrière grâce à sa nature 
lipophile.

5. Biotransformation: la toxine peut aussi 
potentiellement passer par une série de 
processus biologiques qui altèrent ou 
modifient sa composition chimique. Les 
produits résultants de cette transformation 
sont appelés métabolites et peuvent être 
plus ou moins toxiques que la substance 
originale. La biotransformation se produit 
souvent dans le foie. La biotransformation 
augmente généralement la taille de la tox-
ine  (en lui attachant des protéines volu-
mineuses) ou  sa polarité (en l’oxydant) et 

Exposition
Inhalation / Peau / Ingestion

Elimination
Urine/Selles/Air

Absorption

Figure 1.2 �Schéma des étapes de la toxicocinétique d’une substance dans le 
corps. (Source: Adapté de Lapointe, 2004).

La gravité de l'in-
toxication dépend 
donc de tous les 
facteurs mention-
nés ci-dessus: la 
toxicité de la sub-
stance, la dose, la 
voie d'exposition, 
ainsi que la sus-
ceptibilité de l'in-
dividu (Lapointe, 
2004)

Biotransformation

Accumulation

Distribution
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ceci afin d`en faciliter l’excrétion.
6. Élimination: l’élimination est le proces-

sus par lequel la toxine quitte le corps. La 
toxine peut être excrétée par différentes 
voies et milieux, tels que par le système 
rénal (urine), le système gastro-intestinal 
(fèces), le système respiratoire (air ex-
piré), le système capillaire (cheveux), le 
système tégumentaire (sueur, lait mater-
nel, ongles), etc.  (Lapointe, 2004)

Toxicodynamie
 La toxicodynamie est l’action d’une 

toxine se trouvant dans l’organisme au 
niveau biochimique et cellulaire.  Les tox-
ines interrompent les processus cellulaires à 
l’intérieur des organes cibles en interférant 
avec les structures cellulaires, telles que les 
récepteurs, les enzymes, les canaux ioniques 
et l’ADN. Cette interruption cause les effets 
toxiques dans l’organisme et les symptômes 
de toxicité subséquents. 

Toxicité 
 La toxicité réfère aux effets toxiques 

ou nocifs sur l’organisme. La toxicité d’une 
substance dépend du dosage de la substance, 
de son absorption ainsi que du type et de la 
gravité des dommages qu’elle produit dans 
l’organisme (Lapointe, 2004). Les effets peu-
vent être :

- Aigus : les effets apparaissent rapidement
- Chroniques : les effets n’apparaissent 

qu’après plusieurs semaines, mois ou 

même années
- Locaux : les effets apparaissent dans une 

région spécifique du corps, souvent à la 
zone d’entrée (ou contact) avec la sub-
stance 

- Systémiques : les effets apparaissent dans 
de nombreuses régions du corps ou dans 
une région qui est loin du point d’entrée 
initial 

- Réversibles : les effets disparaissent avec 
le temps, en autant que l’exposition soit 
éliminée

- Irréversibles : les effets sont permanents 
et peuvent même empirer avec le temps 

Biosurveillance et biomarqueurs 
d’exposition 

Qu’est-ce qu’un biomarqueur?
Les biomarqueurs sont des méthodes 

qui évaluent indirectement une exposition à 
une toxine ou la présence d’une maladie en 
mesurant une substance spécifique dans un 
organisme. Par exemple, dans le corps hu-
main, un biomarqueur d’inflammation est la 
présence de la protéine C-réactive dans le 
sang. 

La biosurveillance est une méthode sci-
entifique utilisée pour évaluer l’exposition 
humaine aux produits chimiques naturels ou 
anthropiques qui existent dans l’environne-
ment (Kamrin, 2004). Cela se fait en mesurant 
les niveaux d’une toxine, de ses métabolites 
ou de ses conséquences biologiques dans le 

À titre d’exemple, le biomarqueur d’exposition au mercure est présent dans le sang 
pendant 2 à 4 jours après l’exposition. Donc, si l’exposition a eu lieu il y a de cela 2 
semaines, ce biomarqueur n’indiquerait pas qu’une exposition a eu lieu. Dans ce cas, 
il vaudrait mieux choisir le biomarqueur du mercure dans l’urine, puisque celui-ci est 
présent plusieurs semaines après l’exposition.

De plus, le biomarqueur du mercure dans le sang indique le niveau total de mercu-
re, incluant le mercure élémentaire et le méthylmercure (qui pourrait être élevé dans le 
cas d’un individu qui consomme beaucoup de poissons).  Dans ce cas, le niveau total de 
mercure dans le sang indiquerait non seulement une exposition aux vapeurs de mercure, 
mais aussi aux poissons contaminés. Voir le tableau 1 pour plus d’informations.
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corps humain. Les biomarqueurs peuvent être 
obtenus en recueillant et analysant les fluides 
corporels ou les tissus (ex. sang, urine, ch-
eveux, tissus adipeux, etc.). Les biomarqueurs 
d’exposition représentent la portion absorbée 
d’une substance toxique dans le corps (aussi 
connue comme la dose interne ou la charge 
corporelle). Les biomarqueurs d’exposition 
ont l’avantage de  prouver que non seulement 
l’exposition a eu lieu, mais aussi l’absorption 
(Sexton et al., 2004). 

Cependant, il est important de clarifi-
er que la présence d’un biomarqueur dans le 
corps n’est pas un indicateur manifeste d’un 
état de santé. En effet, les effets toxiques 
d’une substance varient largement d’un indi-
vidu à l’autre.  Il est donc important d’utilis-
er les biomarqueurs en corrélation avec une 
évaluation de l’exposition (à l’aide de l’his-
toire médicale) ainsi qu’avec la présence de 
signes et de symptômes afin de poser un diag-
nostic d’intoxication juste.

Type de mercure Milieu Bi-
ologique Type d’exposition

Valeur de 
référence 

(valeur nor-
male dans la 
population 
générale)

Mercure élémen-
taire

Sang Pour une exposition 
récente,  particulièrement 
élevée. La demi-vie est 
de  2 à 4 jours. MeHg 
va aussi contribuer au 
niveau, il faut donc faire 
attention à l’exposition ali-
mentaire. (EPA, 1997a)

1-8 ug/L (EPA, 
1997a)

Urine Apogée après 2-3 se-
maines. Demi-vie 40 à 60 
jours (exposition à court 
terme) jusqu’à 90 jours 
(exposition à long-terme) 
(EPA, 1997a) 

??

Air expiré Demi-vie est de 18 heu-
res.  (EPA, 1997a)

??

Méthylmercure Cheveux Permet d’avoir un bon 
historique d’exposition, 
parce que le MeHg est 
incorporé dans le follicule 
pileux après l’exposition. 
Ratio cheveux-sang est 
estimé à 250:1 (EPA, 
1997a) 

2 ug/g (EPA, 
1997a)

Tableau 1.1  Biomarqueurs pour tester l’exposition au mercure



10

Comment choisir le bon biomarqueur? 
Les biomarqueurs sont spécifiques à 

la substance toxique et ne représentent que 
l’évaluation d’exposition à un moment don-
né. Par conséquent, il est important de choisir 
les biomarqueurs adéquats et leurs milieux 
(tissus ou fluides organiques) afin d’obtenir 
la bonne réponse. Trois éléments doivent être 
considérés lors de la sélection d’un biomar-
queur :

1. La corrélation entre le biomarqueur d’ex-
position et la dose (ex. la concentration de 
MeHg dans les cheveux par rapport à la 
dose absorbée) (EPA, 1997b).

2. La corrélation entre le biomarqueur d’ex-
position et la concentration de mercure 
dans l’organe cible.

3. L’évolution dans le temps de la concen-
tration du biomarqueur d’exposition vis-
à-vis le moment où l’exposition a eu lieu.  

Devrions-nous toujours utiliser les biomar-
queurs pour diagnostiquer?

Il y a des avantages et désavantages à 
utiliser les biomarqueurs dans le cadre d’un 
processus de diagnostic.  D’une part, l’utili-
sation d’un biomarqueur permet de mesurer 
l’exposition et la charge corporelle du produit 
chimique dans le corps. D’autre part, cette 
analyse peut souvent s’avérer onéreuse et ne 
changera pas nécessairement les options de 
traitement. Dans plusieurs cas, tenir compte 
de l’histoire médicale (incluant l’exposition) 
et des signes et symptômes peut être suffisant 

pour établir un diagnostic et commencer le 
traitement. Selon son raisonnement clinique, 
le clinicien pourra en juger l’importance. 

Toutefois, 3 situations peuvent justifier 
l’utilisation des biomarqueurs, même si un 
diagnostic clair ne peut être établi.  

1. Pour tester l’efficacité d’une nouvelle in-
tervention: dans le cas où des cliniciens ou 
des chercheurs ont pour but de tester une 
nouvelle intervention pour réduire l’expo-
sition au mercure, l’utilisation de biomar-
queurs pré-intervention et post-interven-
tion peut permettre de mesurer l’efficacité 
de l’intervention de façon objective.

2. Pour promouvoir le dialogue et l’en-
gagement du ministère de la santé : si les 
dangers du mercure dans l’EMA sont peu 
connus au sein des professionnels de la 
santé d’une région et qu’il y a réticence à 
intervenir, faire une étude simple avec des 
biomarqueurs peut démontrer le niveau 
d’exposition dans une communauté et la 
nécessité d’intervenir.

3. Pour démontrer rapidement le risque 
d’une certaine pratique dans une commu-
nauté (communication des risques) : Dans 
le cas d’une communauté d’EMA qui 
n’est pas au courant ou qui est réticente à 
croire aux dangers liés à leurs pratiques, 
démontrer rapidement le niveau d’expo-
sition en testant quelques individus dans 
la communauté peut contribuer largement 
à la reconnaissance des dangers de leurs 
pratiques et promouvoir un changement 
de pratique. 

10
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2.1 Introduction

Le Mercure (Hg) est un élément na-
turel qui se retrouve dans l’air, l’eau, et la 
terre. Le mercure a 3 états de valence :élé-
mentaire (Hg0), mercureux (Hg+1) et mer-
curique (Hg+2), chacun ayant des propriétés 
chimiques uniques. Les mercures mercureux 
(Hg+1) et mercurique (Hg+2) peuvent se 
combiner avec d’autres produits chimiques 
pour former des composés organiques et in-
organiques. 

Dans la nature, 3 formes de mercure dis-
tinctes existent :

1. Le mercure élémentaire est un métal dense 
de couleur brillante et blanc argenté qui, 

à température ambiante, se présente sous 
état liquide. Le mercure élémentaire est 
extrêmement volatile; lorsque la tempéra-
ture augmente, le taux de volatilisation 
augmente aussi rapidement. Le mercure 
s’évapore à température ambiante. Les 
vapeurs de mercure sont inodores et in-
colores. Le mercure est parfois utilisé 
dans les thermomètres, les lampes fluores-
centes, les interrupteurs et les amalgames 
dentaires. 

2. Le mercure organique est formé par l’as-
sociation d’une molécule de mercure et 
d’une molécule contenant un carbone. 
Il existe plusieurs composés de mercure 
organique, mais le plus commun est le 

Module 

2 Empoisonnement au 
mercure

Module 2: Empoisonnement au mercure
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méthylmercure (CH3Hg). Ce dernier est 
produit par micro-organismes ou par pro-
cessus naturels. Le méthylmercure se re-
trouve communément dans les poissons et 
les fruits de mer contaminés.

3. Le mercure inorganique est formé par 
l’association d’une molécule de mercure 
avec d’autres éléments, tels que le chlore 
et le soufre, pour ainsi créer des sels de 
mercure. Les sels de mercure sont typ-
iquement d’un blanc poudreux et se re-
trouvent naturellement dans la croûte 
terrestre. Le sulfure de mercure (cinabre) 
est un minerai rouge qui peut être chauffé 
pour extraire le mercure et qui est util-
isé pour produire des bijoux de couleur 
rouge. On peut aussi retrouver le mercure 
inorganique dans certains médicaments 
ou cosmétiques tels que les crèmes éclair-
cissantes (blanchissantes).

Toutes les formes de mercure sont tox-
iques. Toutefois, chaque forme aura des pro-
priétés toxiques uniques ainsi que ses pro-
pres signes et symptômes cliniques et ses 
propres protocoles de traitement (Broussard, 
Hammett-stabler, & Winecker, 2002). Par 
conséquent, d’un point de vue clinique, il est 
important de connaître le type de mercure au-
quel une personne a été exposée.

Ce document mettra l’emphase sur l’em-
poisonnement au mercure élémentaire puis-
que c’est le type d’exposition le plus courant 
dans l’EMA. L’empoisonnement au méthyl-
mercure (MeHg), qui peut aussi affecter cer-
taines communautés d’EMA, sera aussi abor-
dé.

2.2 Le mercure élémentaire  

Exposition dans l’EMA 
L’exposition au mercure dans l’EMA est 

surtout attribuable au mercure élémentaire et 
se produit principalement par deux voies dis-
tinctes :

1. L’Inhalation est la voie principale d’ex-
position dans l’EMA (section 1.1). Les 
travailleurs qui sont responsables de faire 

chauffer l’amalgame or-mercure sont 
soumis à une exposition aux vapeurs 
de mercure extrêmement élevée, par-
ticulièrement s’ils pratiquent le brûlage 
à l’air libre (l’amalgame est chauffé à 
flamme nue sans utilisation de cornue ou 
de hotte). Tous ceux qui sont à proxim-
ité du brûlage seront aussi exposés à un 
niveau de mercure très élevé. C’est sou-
vent le cas des travailleurs à proximité 
qui observent le brûlage ou les membres 
de la communauté qui se situent en aval 
des vents dominants portant les vapeurs 
de mercure. Il est important de noter que 
le mercure liquide et l’amalgame or-mer-
cure libèrent également des vapeurs de 
mercure à température ambiante bien qu’à 
un rythme plus lent que lorsque chauffés. 
Ce sont des exemples d’exposition directe 
aux vapeurs de mercure. Les travailleurs 
et les membres de la communauté peu-
vent aussi inhaler les vapeurs de mercu-
re indirectement (exposition secondaire), 
puisque les vapeurs ont tendance à se dé-
poser sur les surfaces et les objets et con-
tinuent ensuite à être émises longtemps 
après avoir été déposées (exposition chro-
nique indirecte). Les poumons absorbent 
jusqu’à 80-85% des vapeurs inhalées (T 
W Clarkson, 1997).

2. Le contact cutané est une voie d’exposi-
tion secondaire dans l’EMA. Les travail-
leurs qui touchent ou manipulent le mer-
cure à mains nues peuvent être exposés à 
travers leur peau. Cependant, seulement 
une petite fraction de la dose est absorbée 
par la peau (moins de 3%) (Broussard et 
al., 2002; EPA, 1997a).

Exposition aiguë
L’exposition aigue au mercure élémen-

taire est mal définie, bien que plusieurs agenc-
es aient  tenté d’établir des limites au cours 
des dernières décennies (voir Tableau 2). En 
général, l’exposition aigue est liée à l’inha-
lation d’une dose élevée de mercure dans un 
délai relativement court. À une concentration 
supérieure à  10 000 µg/m3, il y a risque de 
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décès (ATSDR, 2014), alors qu’à concentra-
tion supérieure à  25-50 µg/m3, il y a risque 
de développer des symptômes aigus (Cordy et 
al., 2011; ATSDR, 1999).

L’exposition aiguë au mercure élémen-
taire est commune dans l’EMA, mais ne se 
produit typiquement que chez une minorité de 
mineurs. Cette exposition se produit lorsque 
les travailleurs brûlent l’amalgame à l’air li-
bre, à l’intérieur des boutiques d’orfèvrerie 
ou lorsqu’ils manipulent le mercure à mains 

nues de façon répétée.  Brûler le mercure en-
traîne le développement de concentration at-
mosphérique de mercure extrêmement élevée 
et mène donc à une exposition aiguë. D’ail-
leurs, une étude récente en Colombie a con-
staté que, dans plusieurs cas, la concentration 
de mercure atmosphérique dans les magasins 
d’or était plus de 200 fois supérieure aux lim-
ites d’exposition publiques de l’OMS et 8 fois 
plus élevée que la limite de dose des travail-
leurs, et ce même si l’amalgame n’était pas 

Mercure élémentaire Organisme de réglementa-
tion

Exposition aiguë (Inhalation)
DIVS (danger immédiat pour  la vie ou la santé) = 10 000 
µg/m3 (ATSDR, 2014)

National Institute for Occupa-
tional Safety and Health- USA 
(NIOSH)

Limite de dose des travailleurs - Concentration atmo-
sphérique (basée sur un quart de travail de 8hrs, max de 
40hrs par semaine) : 25 µg /m3 (Cordy et al., 2011)

OMS

Limite de dose des travailleurs - Concentration atmo-
sphérique : 50 µg /m3  (ATSDR, 1999)

Occupational Safety and 
Health Administration- USA 
(OSHA)

Exposition chronique  (inhalation)
Limite publique de concentration atmosphérique :  1,0 µg/
m3 (Cordy et al., 2011)

OMS

Dose Minimal avec Effet Nocif Observé (DMENO) :  0,2 µg/
m3 (Risher, 2003)

OMS

Concentration de référence dans l’air ambiant (CRf ): 0,3 
µg/m3 (Lettmeier, Boese-O’Reilly, & Drasch, 2010)

United States Environment 
Protection Agency (USEPA)

Biomarqueurs d’exposition
Exposition professionnelle tolérable : 25 µg /g créatinine 
dans l’urine (Baeuml et al., 2011)

Commission Allemande de 
Biosurveillance

Forte probabilité de développer des effets tubulaires 
rénaux : biomarqueur dans l’urine de 50 µg Hg/g-créati-
nine (Gibb & Leary, 2014)

OMS

Forte probabilité de développer des symptômes neu-
rologiques : biomarqueur dans l’urine de 100 µg 
Hg/g-créatinine (Gibb & Leary, 2014)

OMS

Niveau d’alerte :  5-20 µg /g créatinine dans l’urine 
(Bose-O’Reilly, Drasch, et al., 2010)

USEPA

Niveau d’action >20 µg /g créatinine dans l’urine 
(Bose-O’Reilly, Drasch, et al., 2010)

USEPA

Tableau 2.1 Limites d’exposition au mercure élémentaire & biomarqueurs  
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brulé à ce même moment (Cordy et al., 2011). 
Dans les zones urbaines où opèrent les ma-
gasins d’or, la même étude a démontré que la 
concentration de mercure atmosphérique était 
aussi très élevée dans les rues, les magasins et 
les écoles avoisinantes. 

De plus, de nombreuses études ont 
démontré que les mineurs qui sont exposés à 
la vapeur de mercure ont souvent des niveaux 
de concentration dans leur urine bien au-delà 
des normes de sécurité acceptées. À titre d’ex-
emple, une récente étude au Burkina Faso a 
confirmé que les travailleurs qui brûlent le 
mercure ont en moyenne une concentration 
de mercure dans l’urine de 170 µg/g-créati-
nine, ce qui est considérablement supérieur à 
la limite de l’OMS qui considère l’apparition 
de troubles neurologiques et rénales forte-
ment probable (Tomicic et al., 2011).  Fina-
lement, les individus soumis à une exposition 
élevée sur deux sites d’EMA en Indonésie ont 
présenté des signes d’intoxication dans 55-
62% des cas (Bose-O’Reilly, Drasch, et al., 
2010).

Exposition chronique 
L’exposition chronique au mercure élé-

mentaire est très fréquente dans l’EMA. Une 
fois libérées, que ce soit par brûlage ou par 
évaporation passive, les vapeurs de mercure 
se déposent sur les surfaces environnantes 
et sont ensuite réémises dans l’atmosphère 
avec le temps. Par exemple, si le mercure 
est chauffé à l’intérieur, les planchers et les 
plafonds en seront recouverts, bien que la 
couche de mercure soit invisible. De même, 
les vêtements des travailleurs qui chauffent 
le mercure seront aussi contaminés par une 
couche de mercure invisible. Le mercure qui 
se fixe aux objets environnants est une source 
majeure d’exposition chronique et indirecte 
au mercure élémentaire. Comme indiqué plus 
haut, les études ont démontré qu’une concen-
tration atmosphérique élevée de mercure per-
siste dans les magasins d’or longtemps après 
qu’un amalgame y ait été brûlé. Même si le 
mercure fut brûlé à l’extérieur, dans des zones 
résidentielles ou urbaines, la concentration at-
mosphérique de mercure démontrée était con-

stamment au-dessus des limites d’exposition 
tolérables pour le public telles qu’établies par 
l’OMS (1000 ng/m3), mettant donc à risque 
d’exposition chronique la population générale 
(Cordy et al., 2013).  

L’exposition au mercure par inhalation 
ou absorption cutanée entraîne la présence de 
mercure dans le corps. La présence de mer-
cure dans le corps peut être détectée par bio-
surveillance et par la présence de symptômes 
d’empoisonnement. En effet, une étude con-
duite en Indonésie a démontré que certains 
membres d’une communauté d’EMA (qui 
n’étaient pas exposés professionnellement) 
avaient une concentration urinaire de mercure 
bien au-dessus de la limite (moyenne= 10.44 
µg/g créatinine) et qu’entre 17-32% de ces 
personnes présentaient des signes d’intoxi-
cation au mercure (Bose-O’Reilly, Drasch, et 
al., 2010). De plus, une étude observant plus 
de 1200 participants issus de 5 pays a démon-
tré que 19,3% des participants peu exposés au 
mercure (membre de la communauté d’EMA) 
avaient un niveau de mercure dans leur urine 
au-dessus de la limite d’alerte de l’USEPA, 
que plus de 44 % des participants exposés 
moyennement (travaillant dans l’EMA, mais 
sans utilisation directe du mercure) avaient 

Type de 
mercure

Voie d’exposi-
tion principale

Absorption

Mercure 

élémen-
taire

Inhalation 80-85% par 
les poumons

Contact cutané <3% par la 
peau

Ingestion <0.1 % par le 
système gas-
tro-intestinal 
(EPA, 1997a)

Méthyl

mercure

Ingestion (par 
le biais de fruits 
de mer contam-
inés)

>95%  par 
le système 
gastro-intes-
tinal

Tableau 2.2 Résumé de l’absorption du  
mercure par voie d’exposition
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un niveau de mercure au-dessus de la limite 
d’alerte et que plus de 62 % des individus ex-
posés fortement (brûleurs) avaient un niveau 
de mercure au-dessus de la limite d’alerte 
(Baeuml et al., 2011). 

Mécanisme d’action (toxico-
cinétique et toxicité)
Le mécanisme de toxicité du mercure 

élémentaire est bien connu. Tel que discuté 
précédemment, le mercure élémentaire est 
très volatile, même à température ambiante. 
Environ 80 % des vapeurs inhalées sont ab-
sorbées par voie respiratoire et entrent dans 
la circulation sanguine (T W Clarkson, 1997). 
Les vapeurs de mercure élémentaire diffusent 
facilement à travers de la membrane cellu-
laire, y compris la membrane alvéolaire, et 
peuvent ensuite passer directement dans la 
circulation sanguine (Broussard et al., 2002).  

Une fois dans la circulation sanguine, 
le Hg se lie aux protéines sanguines et aux 
érythrocytes et est ensuite distribué dans l’en-
semble du corps. Il s’accumule dans le cer-
veau, le foie et les reins (Guzzi & La Porta, 
2008). En raison de son caractère lipophile, 
le Hg peut traverser les barrières hémato-en-
céphaliques et placentaires. Le mercure élé-
mentaire passe ensuite par un lent processus 
d’oxydation pour former des ions mercu-
riques (Hg2+) qui sont beaucoup moins mo-
biles. Ce processus explique pourquoi le Hg 
s’accumule rapidement dans le cerveau et y 
reste pour de longues périodes. En effet, une 
fois le Hg0 converti en ions mercuriques, 
ceux-ci ne peuvent pas facilement pénétrer 

la barrière hémato-encéphalique et retourner 
à la circulation sanguine (EPA, 1997a). On 
retrouve des niveaux très élevés de mercure 
dans le cerveau plusieurs années après l’ex-
position (Broussard et al., 2002).   

La toxicité du mercure élémentaire s’ex-
plique par sa forte affinité au groupe sulf-
hydrile, qui est omniprésent dans toutes les 
protéines du corps (l’aminoacide cystéine). 
Cette affinité modifie la structure et la fonction 
des enzymes, ce qui a des effets considérables 
dans le corps (Bernhoft, 2012). 

Le mercure élémentaire est principale-
ment excrété dans l’urine, par expiration et, 
dans une moindre mesure, dans les selles et 
la sueur. Sa demi-vie est d’environ 58 jours 
(EPA, 1997).

Signes et symptômes 
Les signes et symptômes d’exposition 

au mercure élémentaire ont été décrits dans 
de nombreuses études (Barboni et al., 2008; 
Bernhoft, 2012; EPA, 1997a). Le tableau 4 of-
fre un résumé des signes et symptômes prin-
cipaux.  

Les signes et les symptômes peuvent 
varier selon le type d’exposition (aiguë en 
comparaison à chronique) et la dose absor-
bée.  Lors d’une exposition aiguë, lorsqu’un 
mineur brûle, par exemple, un amalgame con-
tenant du mercure dans un espace clos (une 
hutte, un magasin, etc.), provoquant ainsi 
une concentration atmosphérique de mercu-
re très élevée, les poumons seront l’organe 
cible principal. Face à une telle exposition, 
les symptômes respiratoires sont communs, 
allant de légers, comme des douleurs thora-

Figure 2.1 Brûlage d’un amalgame 
mercure-or à l’intérieur 
d’une hutte, créant une 
exposition aiguë pour 
tous ceux présents.
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ciques, de la dyspnée et de la toux, à de plus 
graves, tels que l’hémoptysie, la pneumonie, 
la bronchite ou même l’insuffisance respira-
toire qui pourrait éventuellement conduire à 
la mort. Le système nerveux central (SNC) et 
les reins sont également affectés. 

L’exposition chronique affecte princi-
palement le SNC et conduit à des symptômes 
neurologiques tels que des tremblements, un 
manque de coordination ou d’équilibre, l’éré-
thisme, etc.  Le système rénal et le système 
gastro-intestinal peuvent aussi être affectés. 

On suspecte également que certaines anom-
alies du système immunitaire telles que les 
syndromes auto-immuns pourraient être liés 
à l’intoxication chronique au mercure (voir 
section 4.2).

Diagnostic
Un diagnostic d’empoisonnement est 

difficile à établir puisque les symptômes peu-
vent être vagues, ont une période de latence 
importante et peuvent être semblables à plu-
sieurs autres maladies endémiques courantes.  

Figure 2.2 Toxicocinétique du mercure élémentaire. Une fois inhalées, les vapeurs de Hg0  sont très 
mobiles et traversent facilement les membranes cellulaires, la barrière hémato-encéphalique 
et le placenta. Une partie du Hg0  inhalé, ingéré ou absorbé est oxydée à Hg2+ de sorte que 
les deux espèces sont présentes. L’espèce Hg2+ est beaucoup moins mobile et traverse la 
barrière hémato-encéphalique et le placenta beaucoup plus lentement que Hg0.  [Source: 
Elinder et al. 1988. Translated from English]

Inhalation Absorption cutanéee Ingestion

Poumons Peau Système         
gastro-intestinal

Foie

Foetus
 (SNC)

SNC

Placenta

Urine Selles

Organes cibles Medium pour biomonitoring

Vapeur Vapeur (Hg++)

Vapeur

Air 
expiré

Hg++

Cellules et 
sueur

Accumulation

Medium potentiel pour biomonitoring

Reins

Sang
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À l’exception des biomarqueurs d’exposition 
(voir section 1.3), il n’existe aucun test cl-
inique pour diagnostiquer l’empoisonnement 
au mercure. 

Le diagnostic de l’empoisonnement au 
mercure élémentaire est basé sur : 

1. Un historique médicale (anamnèse) et 
professionnelle approfondie qui suggère 
un historique d’exposition au mercure et 
des symptômes typiques d’empoisonne-
ment.

2. Les signes et symptômes communs d’em-
poisonnement au mercure sont confirmés 
à l’aide d’un examen physique qui évalue 
la coordination, l’équilibre, la motricité 
fine, la cognition, ainsi que la santé respi-
ratoire et cardiovasculaire.

3. L’analyse d’urine et de sang confirme 
l’exposition au Hg, si ces tests sont dis-
ponibles et abordables.

Un exemple détaillé d’un outil diagnos-
tic, incluant un questionnaire médical et des 
tests neurologiques objectifs, est disponible 
dans l’Annexe 1.

Traitement 
Dans le cas d’une intoxication au mer-

cure élémentaire, le traitement dépendra de la 
sévérité des symptômes et de la disponibilité 
des agents chélateurs. 

1. Prévention et/ou élimination de l’exposi-
tion (voir la figure 2)

         Tout d’abord, le patient doit être immédi-
atement éloigné de la source d’exposition. 
Le traitement ne sera pas efficace si le pa-
tient continue d’être exposé au mercure. Il 
est donc essentiel d’identifier la source la 
plus probable d’exposition au mercure et 
de donner des conseils spécifiques au pa-
tient pour que celui-ci puisse réduire con-
sidérablement ou même éliminer l’exposi-
tion. Ces conseils peuvent être basés sur :

a) La modification des pratiques profession-
nelles pour réduire ou éliminer l’utilisa-
tion du mercure;

b) L’utilisation d’équipement de protection 
individuelle (voir Annexe 2).

Il est important de reconnaitre que malgré 
ces changements de pratique, les signes et 
symptômes peuvent ne pas tous disparai-
tre complètement. Certains effets peuvent 
être réversibles, alors que d’autres pour-
raient être permanents. Cela dépendra du 
niveau d’exposition et de la gravité des 
lésions. 

2. Agents chélateurs 
           Les agents chélateurs sont des composés 

qui ont la capacité de se lier aux métaux 
lourds et ainsi faciliter leur excrétion du 
corps. Historiquement, les chélateurs 
furent utilisés chez des patients qui étaient 
hautement symptomatiques et avaient 
pour but de mobiliser les métaux lourds de 
l’organisme pour en réduire la toxicité. En 
théorie, les chélateurs pourraient débar-
rasser l’organisme de substances toxiques 
(Flora & Pachauri, 2010). 

Toutefois, leur utilisation demeure con-
troversée. L’accès à ses médicaments cause 
souvent problème. D’abord, leur prix peut 
être prohibitif et ils peuvent être difficiles à 
obtenir. De plus, ils nécessitent souvent que 
le patient adhère à un traitement prolongé 
pour être efficace (Flora & Pachauri, 2010; 
Bose-O’Reilly, S et al., 2003). En outre, plu-
sieurs effets indésirables ont été rapportés et 
leur efficacité a été mise en question. En effet, 
certains chélateurs ont le potentiel de mobil-
iser une partie du mercure se trouvant dans 
le sang et dans les tissus et de le redistribuer 
vers le cerveau, l’organe cible le plus sensible 
aux effets néfastes du mercure. Les chélateurs 
peuvent aussi tout simplement ne pas être ca-
pables d’enlever le mercure lorsque celui-ci 
s’est oxydé ou lié avec des protéines struc-
turelles. Par conséquent, la plupart de ces 
agents ne sont utiles qu’immédiatement après 
une exposition aiguë, avant que la distribu-
tion et l’accumulation n’aient lieu. Ils ne sont 
probablement que d’une utilité limitée pour 
les expositions chroniques (Flora & Pachauri, 
2010; Kosnett, 2013).

D’autre part, certain chélateurs, nota-
mment les DMPS, ont été utilisés dans les 
communautés d’EMA aux Philippines avec 
de bons résultats. Une étude a démontré une 
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Entreposer le mercure à l’ex-
térieur dans une bouteille solide 
avec un bon couvercle. Toujours 
garder une couche d’eau par 
dessus le mercure pour éviter 
que les vapeurs ne s’échappent.

S’assurer que les femmes et les enfants ne soient 
jamais en contact avec le mercure.

Établir un centre de brûlage de 
l’amalgame situé loin du village, et 
en aval des vents dominants, peut 
réduire l’exposition au mercure. Y 
laisser tous les vêtements et équi-
pements contaminés par les va-
peurs de mercure.

Vent dominant

Figure 2.3 Modifications des pratiques professionnelles pour prévenir ou 
éliminer l’exposition au mercure

 Les photos 1 à 7 représentent des exemples de conseils simples qui peuvent être mis en 
application par les communautés minières.

1

32

18
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Porter des gants  ou utiliser un bâton lors de 
toutes manipulations de l’amalgame.

Utiliser un respirateur à charbon activé lors de 
toutes manipulations de l’amalgame ou du 
mercure. C’est le seul type de respirateur qui 
protègera contre les vapeurs du mercure. Les 
masques normaux ou les tissus sont inefficaces 
(Voir annex 2). 

Créer un endroit désigné où on y brûle l’amal-
game et y laisser tout le matériel (incluant 
vêtements de travail). Celui-ci doit être bien 
ventilé, situé loin du village et placé de façon à 
ce que les vents dominants n’apportent pas les 
vapeurs vers les habitations.

Utiliser une cornue de façon adéquate (voir le 
guide sur l’utilisation des cornues).

Lorsque possible, utiliser des techniques 
améliorées de concentration du minerai, qui 
minimize la création de poussière tout en di-
mininuant ou éliminant l’utilisation du mercu-
re.

4

5

6

7

19
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baisse marquée de signes et symptômes neu-
rologiques, ainsi qu’une augmentation de 
l’excrétion urinaire de Hg, après une période 
de 14 jours de traitement (Bose-O’Reilly, S 
et al., 2003). Il est également important de 
noter que les symptômes se sont améliorés au 
même moment que la source de mercure a été 
supprimée.

Le tableau 5 dresse une liste des agents 
chélateurs généralement utilisés pour trait-
er l’intoxication au mercure, ainsi que des 
commentaires sur leur utilisation, leurs effets 
secondaires et leurs contre-indications. Pour 
obtenir la dose adéquate, référez-vous au 
manufacturier. Si vous envisagez le traitement 
par chélation, il est fortement recommandé de 
consulter votre centre antipoison local ou un 
toxicologue clinique avant de commencer le 
traitement. De plus, il est essentiel de s’assur-
er que la source d’exposition soit éliminée.

Plusieurs autres agents chélateurs sont 
en cours de développement pour le traitement 
de l’intoxication au mercure et autres métaux 
lourds. Cependant, puisqu’ils ne sont encore 
qu’à l’étape de développement, ils ne sont 
pas présentés dans ce manuel. La polythéra-
pie, qui combine à la fois deux agents chéla-
teurs ou plus et/ou un antioxydant, est aussi 
en phase de recherche, avec résultats initiaux 
prometteurs. Référez-vous à la section Lec-
ture Supplémentaire pour plus de détails.

L’effet du mercure élémentaire chez 
les enfants 
Les enfants peuvent être exposés au mer-

cure provenant des activités de l’EMA de plu-
sieurs façons. Ils peuvent être exposés in-ute-
ro, pendant la période périnatale à travers le 
lait maternel et finalement pendant l’enfance,  
indirectement si leurs parents sont impliqués 
dans l’EMA ou directement s’ils travaillent 
eux-mêmes sur les sites miniers. Plusieurs 
études ont démontré la contamination par le 

mercure des enfants dans l’EMA et que ceux-
ci présentent des signes et symptômes d’in-
toxication (Bose-O’Reilly, Lettmeier, Gothe, 
et al., 2008). 

Malheureusement, les enfants sont beau-
coup plus susceptibles de souffrir des effets 
nocifs dus à l’exposition au mercure que les 
adultes. Cela s’explique principalement par 
les raisons suivantes :

1. Les enfants sont exposés de façon distinc-
te.

2. Ils sont très vulnérables durant plusieurs 
périodes cruciales de leur développement. 

3. Ils ont des comportements différents : les 
enfants ne sont pas conscients des dangers 
et sont plus susceptibles de jouer avec du 
mercure ou d’en ingérer.

4. Ils ont des réponses biologiques dif-
férentes des adultes.  

 1. Voie d’exposition distincte
Comparés aux adultes,  les enfants habi-

tent l’espace de façon différente. Les jeunes 
enfants passent beaucoup de temps par terre 
et ont tendance à ingérer toutes sortes de 
matériaux (pica), les rendant plus suscepti-
bles d’ingérer des toxines déposées sur le sol. 
De plus, la zone de respiration des enfants 
est beaucoup plus basse que celle des adul-
tes. Cela les rend plus susceptibles de respirer 
les vapeurs de toxines lourdes qui se déposent 
dans les espaces inférieurs, ce qui est le cas 
pour les vapeurs de mercure (WHO, 2008).

Les enfants peuvent également être ex-
posés de façon prénatale ou périnatale. En ef-
fet, tel qu’indiqué antérieurement, le mercure 
élémentaire a la capacité de passer par la bar-
rière placentaire et d’entrer dans le cerveau 
du fœtus. Un enfant peut être exposé pendant 
l’allaitement puisque le mercure élémentaire 
est présent dans le lait maternel (au même 
niveau que dans le sang maternel).  Une étude 
en Tanzanie a démontré un niveau élevé de Hg 
dans le lait maternel des femmes qui vivaient 

Les messages de promotion de la santé qui ont trait à l’allaitement devraient toujours être 
positifs afin d’éviter d’apeurer les femmes et d’ainsi causer l’arrêt de l’allaitement, un apport 
nutritionnel essentiel pour le nourrisson. Pour une discussion sur les meilleures approches 
de promotion de la santé dans l’orpaillage, vous référer au module 5.
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et travaillaient dans les communautés d’EMA 
(Bose-O’Reilly, Lettmeier, Roider, Siebert, 
& Drasch, 2008). Cependant, il est essentiel 
de noter que l’allaitement maternel demeure 
toujours la meilleure source de nutrition pour 
les petits et qu’il ne faut surtout pas dissuader 
les femmes d’allaiter. Une meilleure approche 
serait plutôt de faire la promotion de précau-
tions générales pour réduire l’exposition de 
tous et particulièrement des femmes enceintes 
et allaitantes.  
2. Périodes cruciales pour le développe-
ment

Les enfants, contrairement aux adultes, 
passent à travers des périodes de dévelop-
pement et de croissance très rapides. Il y a 
plusieurs périodes cruciales pour le dévelop-
pement, allant de la préconception au stade 
précoce de l’enfance, où l’exposition à des 
substances toxiques peut être considérable-
ment plus dangereuse.  La préconception est 
une période importante parce que les femmes 
peuvent être exposées à des substances tox-
iques pouvant prendre plusieurs mois à être 
excréter. Par exemple, une femme exposée 
aux vapeurs de mercure élémentaire causant 
un taux de mercure sanguin de 2 µg/L aurait 
toujours un taux de mercure sanguin de 1 µg/L 
deux mois plus tard. Ce taux serait considéré 
élevé et pourrait avoir un impact négatif sur le 
fœtus dès la conception. 

Pendant la gestation, le SNC est partic-
ulièrement vulnérable. Il est bien connu que 
l’exposition au méthylmercure pendant cette 
période peut provoquer des retards de dévelop-
pement, des malformations congénitales ainsi 
que des troubles moteurs tels que l’ataxie, la 
paralysie cérébrale, les convulsions, la perte 
visuelle et auditive, les troubles de mémoire 
et de langage, etc. (Thomas W Clarkson, 
Magos, & Myers, 2003). Les effets de l’ex-
position au mercure élémentaire sont moins 
bien connus chez les enfants, cependant la 
plupart des dommages au SNC in-utero sont 
considérés comme irréversibles et leurs effets 
sont souvent latents (Bose-O’Reilly, McCa-
rty, Steckling, & Lettmeier, 2010). 

Finalement, la petite enfance est un autre 
moment critique où la plupart des systèmes, 

y compris le SNC, subissent un développe-
ment et une spécialisation rapides. Les effets 
de l’exposition au mercure élémentaire au 
cours de cette période seront probablement 
plus rapides et extrêmes que chez les adultes 
(WHO, 2008).
 
3. La réponse biologique 

L’enfant a une physiologie différente de 
l’adulte. Sa masse corporelle est plus petite, 
mais son volume pulmonaire est proportion-
nellement plus grand que celui de l’adulte. 
L’enfant respire plus souvent que l’adulte, 
ce qui augmente le risque d’intoxication par 
inhalation. L’enfant a un métabolisme  et un 
profil toxicocinétique immature, ce qui affecte 
l’absorption, la détoxification, la distribution 
et l’élimination de la substance toxique. En 
général, parce que son corps est en train de 
se développer, l’enfant sera beaucoup plus 
affecté par une toxine que l’adulte (WHO, 
2008).

4. Signes et symptômes particuliers chez les 
enfants 

Les enfants qui inspirent des vapeurs de 
mercure élémentaire sont plus susceptibles de 
développer des symptômes respiratoires aigus 
tels qu’une pneumonite chimique et des dif-
ficultés respiratoires. Des concentrations at-

Figure 2.4 Les 
enfants sont 
particulièrement 
vulnérable aux 
effets nocifs du 
mercure
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Exposition aiguë  (par inhalation)

Organes/systèmes cibles Signes et symptômes

Poumons (cible princi-
pale)

Douleur thoracique

Dyspnée

Toux

Hémoptysie

Pneumonie chimique 

Bronchite chimique 

Insuffisance respiratoire pouvant entrainer la mort

Reins Protéinurie

Syndrome néphrotique

Nécrose tubulaire aiguë

Cardiovasculaire Tachycardie

Hypertension

Gastro-intestinale Goût métallique

Salivation

Nausée

Système nerveux central Maux de tête 

Troubles visuels/hallucinations

Exposition chronique  (par inhalation)

Organes ciblés Signes et symptômes

Système nerveux central 
(cible principale)

Tremblements 

Maux de tête 

Troubles de la mémoire 

Troubles du sommeil 

Éréthisme (changement d’humeur rapide)

Fatigue

Fasciculations des paupières

Hyperréflexie (tendons profonds)

Ataxie (diminution de la coordination de la marche)

Diminution de la coordination

Diminution de l’équilibre 

Diminution de la sensibilité du champ visuel (couleur et acuité visuelle) 

Reins Protéinurie

Gastro-intestinale Gingivites

Salivation excessive 

Malaise gastro-intestinal non-spécifique

Goût métallique

Cutané Acrodynie (surtout chez les enfants)

Système immunitaire Évidence de suppression chez les individus susceptibles

Tableau 2.3 Résumé des principaux signes et symptômes de l’empoisonnement 
au mercure élémentaire

Sources: (Barboni et al., 2008; Bernhoft, 2012; EPA, 1997a)
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Agents  
chélateurs

Utilisation
recommandée

Effets secon-
daires rapportés

Contre-indica-
tions Considérations

Dimercaprol ou 
British Anti Lew-
isite (BAL)

-Immédiatement 
après l’exposi-
tion 

- Par injection 
profonde et 
intramusculaire 

- Recommandée 
seulement pour  
patients forte-
ment symptom-
atiques 

- Injection très 
douloureuse

- Fièvre, con-
jonctivite, maux 
de tête, pares-
thésies, tremble-
ments, nausées 

- Grossesse, utili-
sation de supplé-
ment alimentaire 
contenant du 
fer, insuffisance 
rénale

- Ne pas utiliser 
pour l’empoi-
sonnement 
au mercure 
organique, y 
compris MeHg

- Bien que BAL puisse 
favoriser la mobilisa-
tion rapide du Hg, il 
augmente également 
sa déposition dans le 
cerveau et peut donc 
augmenter sa neuro-
toxicité 

- BAL possède une pe-
tite marge de sécurité 

- Son utilisation est 
limitée à l’intoxication  
aiguë

Meso-2,3-Di-
mercaptosuccinic 
Acid (DMSA)

- Par voie orale 

- Peu de temps 
après l’expo-
sition (avant 
accumulation)

Inconforts 
gastro-intesti-
naux, réactions 
cutanées, neutro-
pénies légères, 
enzymes hépa-
tiques élevés

 - DMSA ne peut tra-
verser les membranes 
cellulaires (y compris 
la barrière hémato-en-
céphalique), donc pas 
d’effets positifs sur la 
neurotoxicité

- Peut contribuer à la re-
distribution de mercure 
dans les tissus neuraux

- Utilisation limitée 
pour traiter l’intoxica-
tion  chronique

Sodium 2,3 
Dimercaptopro-
pane-l-Sulphonate 
(DMPS)

- Par voie orale Inconforts 
gastro-intesti-
naux, réactions 
cutanées, neutro-
pénies légères, 
enzymes hépa-
tiques élevées

Effets sont à la fois 
intra et extra cellulaires 
(peut pénétrer dans les 
cellules)

D-Penicillamine 
(DPA)

- Par voie orale 
ou  IV

Inconforts 
gastro-intesti-
naux,  perte du 
goût, perte des 
cheveux,  protéin-
urie,  lupus, 
polymyosite, 
pneumonite

- Grossesse

- Chez les pa-
tients allergiques 
à la pénicilline ou 
qui ont une insuf-
fisance rénale

- Ne pas co-ad-
ministrer avec 
des médicaments 
antipaludiques

 Tératogène

Tableau 2.4 Agents chélateurs principaux contre l’empoisonnement au mercure

Sources: (ATSDR, 2014; Flora & Pachauri, 2010)
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mosphériques élevées peuvent entrainer une 
détresse respiratoire et être fatales. Un autre 
symptôme courant chez les enfants exposés 
de façon chronique au mercure élémentaire 
est l’acrodynie, un syndrome cutané car-
actérisé par des extrémités roses qui pèlent, 
une augmentation de la sensibilité, des en-
flures et des douleurs aux orteils et aux doigts, 
ainsi qu’une réticence à bouger ou marcher 
(Counter & Buchanan, 2004). 

2.3 L’empoisonnement au  
méthylmercure 

L’exposition dans l’EMA 
Le méthylmercure (MeHg) est la forme 

la plus toxique du Hg. Plusieurs commu-
nautés d’EMA à travers le monde ont des 
niveaux élevés de MeHg dans leurs poissons 
et leurs eaux, ce qui conduit à des niveaux 
d’exposition élevés chez les habitants de ces 
communautés (Castilhos et al., 2006)(Ashe, 
2012)(Yard et al., 2012). Le Hg utilisé dans 
les activités peut entrer dans les rivières et les 
lacs de la région pour être méthylé en MeHg:

Hg2+ + CH3-          Hg-CH3+ (MeHg)
Une variété de facteurs affecte le taux de 
méthylation du Hg en MeHg, qui varie con-
sidérablement entre les systèmes aquatiques 
(Ullrich, Tanton, & Abdrashitova, 2001). Le 
Hg et MeHg ne sont pas solubles dans l’eau, 
donc la contamination de l’eau n’est pas une 
voie d’exposition courante. D’autre part, le 
mercure peut contaminer les fruits de mer 
par un processus nommé la bioamplification. 
Contrairement au Hg, le MeHg a la capac-
ité d’être bioamplifié. La bioamplification se 
produit lorsque les niveaux de contaminant 
se concentrent à chaque niveau trophique,  
de sorte que les niveaux les plus élevés se 
trouvent au sommet de la chaîne alimentaire. 
Par conséquent, les concentrations les plus 
élevées de MeHg sont observables chez les 
grands prédateurs tels que les gros poissons 
carnivores comme le thon et le Basoaka. La 
consommation de poissons contaminés est la 
source principale d’exposition au MeHg. En 
évitant la consommation de gros poissons 

carnivores et en favorisant plutôt la consom-
mation de plus petits poissons omnivores, 
l’exposition au MeHg peut être normalement 
fortement diminuée. 

Au Burkina Faso, il y a peu d’informa-
tions disponibles concernant la contamination 
de  l’eau et des poissons. Certains chercheurs 
suggèrent que les niveaux sont faibles (0.002 
to 0.607 μg/g poids humide chez le poisson), 
mais quelques espèces (ex. B. bajad) ont des 
niveaux incitant à la prudence (OUÉDRAO-
GO, 2012). 

Mécanisme d’action  
(toxicocinétique et toxicité)	

L’apport alimentaire de poissons est la 
source principale d’exposition au MeHg chez 
les humains. Presque la totalité du MeHg in-
géré (90-100 %) est facilement absorbée par 
les parois gastro-intestinales et pénètre dans 
la circulation sanguine pour être distribuée à 
travers le corps (Counter & Buchanan, 2004)
(Thomas W. Clarkson, Vyas, & Ballatori, 
2007). Le MeHg peut aisément passer à tra-
vers les barrières hémato-encéphalique et pla-
centaire pour entrer dans le cerveau, le fœtus 
et le cerveau du fœtus. Le MeHg s’accumule 
rapidement dans les tissus en développe-
ment.  Les niveaux sont typiquement 6 fois 
plus élevés dans les tissus du cerveau foetal 
que dans le sang maternel (Cernichiari et al., 
1995). Une fois que le MeHg a atteint le SNC 
et le SNC du fœtus, il provoque un stress oxy-
datif qui perturbe la fonction synaptique et 
altère le développement neural (Nabi, 2014)
(Yin et al., 2007). 

Le MeHg a une forte affinité pour les 
groupes de sulfhydriles (-SH) et les sélénols 
(-SeH), lesquels font partie des acides aminés 
cystéine et sélénocystéine  Ces acides aminés 
sont souvent un site réactif des enzymes ou 
des peptides tels que ceux trouvés dans le 
glutathion (-GSH), l’antioxydant cellulaire 
le plus abondant et omniprésent. Les com-
plexes MeHg-GSH sont courants et facilitent 
l’excrétion du MeHg. Une partie du MeHg 
se trouvant dans l’espace cellulaire peut être 
déméthylée en Hg2+, la forme de Hg connue 
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pour s’accumuler dans les tissus comme le 
cerveau (Clarkson et al., 2007).

Seulement une petite part du MeHg 
qui circule est soumise à l’excrétion urinaire 
puisque la majorité du MeHg est éliminée du 
corps par la voie fécale, avec une demi-vie 
d’environ 50 jours (Counter and Buchanan 
2004). Les conjugués de MeHg-GSH sont ex-
crétés dans la bile et entrent dans le tractus 
gastro-intestinal. Les bactéries dans le tractus 
gastro-intestinal déméthylent une petite por-
tion du MeHg en Hg2+. Celui-ci est ensuite 
éliminé dans les selles. Toutefois, la majorité 
du MeHg  subit extensivement un cycle en-
téro-hépatique, où le MeHg est excrété dans 
la bile, réabsorbé par la circulation-porte et 
entre de nouveau dans la circulation sanguine.

Signes et symptômes
La plupart des signes et symptômes du 

MeHg sont causés par des dommages au SNC 
et par la sensibilité du fœtus à l’exposition au 
MeHg. La sévérité et les types de signes et 
symptômes dépendent du niveau d’exposition 
et de la durée de l’exposition (ex. durant le 
développement ou à l’âge adulte). Ils incluent 
:

• Les fœtus qui sont exposés à des niveaux 
aigus de MeHg à travers le placenta peu-
vent être spontanément avortés ou présent-
er des symptômes de paralysie cérébrale, 
et ce même devant l’absence d’indication 
d’empoisonnement maternel (Marsh et 
al., 1980).

• Les nourrissons qui sont exposés à des 
niveaux chroniques de MeHg présentent 
des dysesthésies périphériques (sens dys-
fonctionnel du toucher), de la dysarthrie 
(trouble de la parole), de l’ataxie céré-
belleuse (manque de coordination mo-
trice volontaire), des tremblements, un 

Figure 2.5  Illustration du processus de bioamplification. Le mercure (Hg0) est relâché sous forme 
d’émissions atmosphériques ou directement au sol dans l’EMA. Le mercure est transporté 
dans l’atmosphère, se dépose et atteint les cours d’eau. Sous certaines conditions aqua-
tiques, le Hg0  se convertit en MeHg. Celui-ci se concentre alors à chaque niveau trophique 
de la chaîne alimentaire (poissons et fruits de mer),  de sorte que les niveaux les plus éle-
vés se trouvant au sommet de la chaîne contiennent les concentrations les plus élevées de 
MeHg. 
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rétrécissement du champ visuel, une mi-
crocéphalie, de la cécité, de la surdité et 
la dépréciation grave du développement 
moteur et mental (Igata, 1993).

• Les adultes exposés au MeHg à travers 
la consommation de poissons contam-
inés présentent une perte de vision et de 
sensation, des troubles de langage, une 
perte de mémoire, des perturbations sen-
sitives (picotements), un manque de co-
ordination, une faiblesse musculaire, des 
changements d’humeur. 

• L’exposition au MeHg peut aussi causer 
des effets auto-immuns ou cardiovascu-
laires. 

Il pourrait y avoir un délai (parfois des 
années) avant l’apparition des symptômes 
spécifiques.

Diagnostic
Afin de diagnostiquer un empoisonne-

ment au MeHg, un questionnaire sur l’his-
torique d’exposition, une analyse du sang et 
des cheveux ainsi qu’un examen physique 
doivent être effectués. Le questionnaire 
devrait inclure des questions concernant la 
consommation de poissons, particulièrement 
les poissons susceptibles d’avoir un taux 
élevé de mercure tels les grands poissons ou 
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Figure 2.6 La toxicocinétique du  méthylmercure. Source: Elinder et al 1988 (Reprinted with permission 
from Biological Monitoring of Toxic Metals; copyright 1988, Plenum Publishing Corporation.
(Commitee on the Toxicological Effects of Methylmercury. et al., 2000))
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les poissons carnivores (le thon, le requin, 
etc.).

La concentration sanguine du Hg reflète 
l’exposition à court terme au MeHg puis-
que celui-ci a une courte demi-vie. Mesurer 
la concentration totale de Hg dans le sang 
est donc généralement un bon substitut à  la 
concentration sanguine de MeHg dans une 
population ayant une consommation élevée 
en poissons. Chez les populations à faible 
consommation de poissons, la concentration 
de Hg inorganique peut constituer une plus 
grande fraction de la concentration totale de 
Hg (Commitee on the Toxicological Effects 
of Methylmercury, Board on Environmental 
Studies and Toxicology, & National Research 
Council, 2000). La concentration sanguine de 
Hg, à moins qu’elle ne soit complétée par des 
données supplémentaires temporelles d’expo-
sition, ne fournira pas d’information claire sur 
la magnitude ou la durée d’exposition.

Afin de produire des kératines, le follic-
ule pileux exerce une forte demande en acides 
aminés. Le MeHg est incorporé dans les ch-
eveux à une concentration d’environ 250 fois 
supérieure à celle dans le sang (Budtz-Jor-
gensen, et al 2004, Clarkson, et al 2007). Le 
ratio constant de sang-cheveux permet aux 
cheveux d’être d’excellents biomarqueurs 
pour l’exposition au MeHg. Plus encore, les 
taux de MeHg dans les cheveux maternels 
sont fortement corrélés aux taux décelés dans 
les cerveaux des nouveau-nés, ce qui permet 
de déterminer l’exposition du fœtus (Cerni-
chiari et al., 1995). Puisque les cheveux pous-
sent à un rythme relativement constant (1 cm 
par mois), il est possible de recréer l’exposi-
tion d’un individu au MeHg sur une période 
prolongée. Malheureusement, le diagnostic 
des nourrissons exposés in utero est difficile 
et il est souvent diagnostiqué à tort comme 
paralysie cérébrale.

Traitement 
Les dommages causés par le méthylmer-

cure au SNC sont irréversibles. Il y a un de-
gré de neuroplasticité, en particulier chez les 
jeunes enfants, qui permet le rétablissement 
de certaines détériorations si l’exposition est 

éliminée. Les agents chélateurs tels que les 
DMPS et DMSA peuvent être utilisés pour 
augmenter  l’excrétion du MeHg, mais leur 
utilisation est controversée (Voir la section 
Agents Chélateurs).

Prévention
L’élimination ou la réduction de l’exposi-

tion est le traitement le plus efficace pour con-
trer l’empoisonnement chronique au MeHg. 
Cela peut être fait en suggérant aux patients, 
lorsque c’est possible, des choix sains de 
poissons, par exemple manger moins de pois-
sons carnivores ou de poissons de niveaux 
trophiques supérieurs. Les petits poissons non 
carnivores contiennent de nombreux éléments 
nutritifs qui sont particulièrement importants 
pour les femmes enceintes. Dans la mesure 
du possible, les femmes enceintes devraient 
choisir ces types de poissons. 

Les activités d’EMA qui impliquent du 
mercure ne devraient jamais être effectuées à 
proximité de sources d’eau et les déchets de 
mercure devraient être entreposés et éliminés 
correctement. Il ne faut jamais jeter le mercu-
re dans les systèmes aquatiques.

Les enfants et les femmes enceintes 
 Le MeHg traverse la barrière placentaire 

et la barrière hémato-encéphalique du fœtus, 
où il va être déposé dans le cerveau du fœtus, 
qui est plus sensible que celui de l’adulte. Le 
MeHg empêche la division et la migration des 
cellules neuronales et perturbe la cyto-archi-
tecture du cerveau qui est en développement 
(Broussard et al., 2002). Le niveau dans le 
cerveau fœtal est environ 5-7 fois plus élevé 
que celui dans le sang maternel. (Guzzi & La 
Porta, 2008) (Cernichiari et al., 1995).Les en-
fants qui ont été exposés au MeHg in utero 
présentent des déficits de développements tels 
qu’un retard mental, l’ataxie, des convulsions, 
des pertes de visions et auditives, des troubles 
de langue et de mémoire, et des problèmes 
avec le système cardio-vasculaire (Thomas W 
Clarkson et al., 2003). 
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3.1 Introduction à la poussière dans 
l’EMA	

L’exposition à la poussière est une préoc-
cupation courante à travers le monde. L’ex-
position à la poussière peut être causée par 
l’environnent (comme vivre dans une zone 
poussiéreuse et sèche) ou par des activités pro-
fessionnelles (comme l’exploitation minière 
ou le décapage au jet de sable). La composi-
tion de la poussière varie considérablement. 
La taille des particules de poussière et le 
matériel composant la poussière expliquent, 
entre autres, cette variété. C’est cette compo-
sition variée qui déterminera la toxicité d’une 
exposition à la poussière. L’exposition à la 

poussière fibrogène, dont l’amiante ou la si-
lice cristalline, peut être particulièrement dan-
gereuse pour la santé humaine et est connue 
pour causer des maladies graves. L’exposition 
professionnelle à la poussière peut survenir à 
des niveaux aigus ou chroniques et elle a été 
associée au développement de maladies pul-
monaires professionnelles telles que le «pou-
mon de mineur», la pneumoconiose, le cancer, 
l’asthme, l’alvéolite, etc. (http://www.who.
int/occupational_health/publications/airdust/
en/Hazard prevention and control in the work 
environment: Airborne dust, WHO, 1999). 
L’Organisation mondiale de la Santé et le Bu-
reau Internationale du Travail reconnaissent 
l’exposition à la poussière comme étant une 
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préoccupation grave pour la santé humaine et 
ont des lignes directrices pour réduire l’ex-
position à la poussière. De nombreux pays 
ont leur propre règlementation concernant 
les limites d’exposition professionnelle à la 
poussière.

Composition de la poussière
Une caractéristique importante qui dé-

termine la toxicité est la composition de la 
poussière. Si une particule est soluble, elle 
peut potentiellement se dissoudre partout où 
elle se dépose dans le système respiratoire et 
entrer dans la circulation sanguine. C’est le 
cas pour certains toxiques à effet systémique 
comme le plomb. À titre d’exemple, une 
épidémie d’empoisonnement au plomb liée à 
la poussière créée par l’orpaillage a été rap-
portée au Nigeria en 2010. On croit que cela 
a causé la mort de 118 enfants et des troubles 
neurologiques extrêmes chez les survivants. 
Dans ce cas, les enfants ont été principale-
ment contaminés en inhalant et en ingérant les 
particules de poussières de plomb qui étaient 
déposées en grandes quantités sur le sol de 
leurs villages (Dooyema, Neri, & Lo, 2011). 

La grosseur du grain (taille des 
particules de poussière) 
L’une des caractéristiques les plus impor-

tantes qui détermine la toxicité de la poussière 
est la taille des particules de poussière (leur 
diamètre). En règle générale, plus le diamètre 

d’une particule est petit, plus celle-ci peut 
pénétrer profondément dans l’appareil respi-
ratoire et plus grand sera le dommage qu’elle 
peut causer. La profondeur de la pénétration 
d’une particule dans les poumons dépend 
principalement de son diamètre, et non de sa 
longueur. Lorsqu’une particule ne se dissout 
pas dans le système respiratoire, le site de 
dépôt détermine en grande partie sa toxicité. 
La poussière est souvent décrite comme une 
“matière particulaire” ou MPs. Les MPs sont 
généralement un mélange d’une variété de 
molécules solides et/ou liquides suspendues 
dans l’air. Les MPs se distinguent par leurs 
différents diamètres (Brunekreef & Holgate, 
2002). Par exemple, les grosses particules 
entre 5 à 10 µm s’accumulent dans la région 
supérieure (trachéobronchique) des poumons 
et sont plus facilement dégagées par l’action 
des cils respiratoires supérieurs. Les part-
icules fines de moins de 5 µm de diamètre 
pénètrent profondément dans la région al-
véolaire des poumons, se répartissent sur 
une plus grande surface et sont généralement 
éliminées (phagocytées) par l’action des mac-
rophages (EPA, 1996).

La poussière est également classifiée 
selon des critères de santé professionnelle 
(OSHA, 1987):

• Poussière respirable : des particules de 
poussière qui sont plus petites que 5 µm 
et qui peuvent pénétrer aussi loin que l’al-
véole pulmonaire.

• Poussière inhalable : des particules de 
poussières qui ont une taille d’environ 

Figure 3.1  Illustration MEB 
d’une particule de poussière 
dans les voies respiratoires 
inférieures (Source:  Camfil).
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10  µm et qui ne peuvent pénétrer plus 
profondément que les voies respiratoires 
supérieures.

• Poussière totale : toutes les particules
Dans l’EMA, en particulier dans le 

secteur minier primaire où la roche dure est 
exploitée et extraite pour capturer l’or, un 
type spécifique de poussière est fréquem-
ment présent : la poussière de silice. La si-
lice (SiO2) est un minéral abondant qu’on 
trouve partout sur terre et qui existe sous 2 
formes principales : la silice cristalline et la 
silice amorphe. La silice amorphe est rela-
tivement inerte et non toxique. Elle provient 
principalement des processus naturels d’al-
tération et d’érosion. La silice cristalline est 
souvent présente dans les veines de quartz, 
où les dépôts d’or sont généralement trouvés. 
Ce type de silice, en particulier lorsqu’il vient 
d’être extrait et finement broyé, est extrême-
ment toxique et nocif pour le système respi-
ratoire. L’inhalation des fractions respirables 
de silice cristalline est liée au développement 
de nombreuses maladies comme la silicose, 

la tuberculose pulmonaire, le cancer du pou-
mon, la maladie pulmonaire obstructive chro-
nique, les maladies auto-immunes et rénales 
(Rees & Murray, 2007). 

L’exposition à la silice cristalline 
dans le secteur minier
Très peu d’études ont examiné 

spécifiquement l’exposition à la silice ou 
la prévalence de maladies associées à l’ex-
ploitation minière artisanale et aucune étude, 
à notre connaissance, n’est disponible pour le 
secteur de l’EMA. Le nombre limité d’études 
publiées relativement à l’exploitation minière 
artisanale et à petite échelle (et non d’or 
spécifiquement) signale de très hauts taux 
d’exposition à la silice cristalline, en partic-
ulier dans les tunnels durant les opérations de 
dynamitage et de forage.  Comme ces condi-
tions sont similaires à de nombreuses opéra-
tions de l’EMA, il est raisonnable d’assumer 
que l’exposition à la poussière est également 
très élevée. Par exemple, dans une petite mine 
de gemmes en Tanzanie, les niveaux médians 
de silice cristalline respirable (SCR) dans les 
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tunnels étaient de 2,3mg/m3, des niveaux pr-
esque 5 fois plus élevés que la limite établie 
par la Conférence américaine des Hygiénistes 
Industriels (Bratveit, 2003). Les taux de pous-
sière respirable totale étaient également élevés 
(le double de la limite). Ces niveaux étaient 
nettement plus élevés que ceux trouvés dans 
de grandes mines industrielles utilisant des 
mesures d’atténuation, où les niveaux de SCR 
se situent autour de 0,2 à 0,5 mg/m3 (Bratveit, 
2003). Cependant, dans les mines à grande et 
à moyenne échelle qui n’utilisent pas de me-
sures d’atténuation, des taux incroyablement 
élevés de concentration de poussière de silice 
respirable ont été mesurés. En Chine, dans 
les années 1990, dans une mine d’or de moy-
enne échelle, une concentration de 89,5 mg/
m3 a été enregistrée; un taux qui surpasse par 
plus de 700 fois la limite de l’OSHA (Tse, Li, 
Wong, Fu, & Yu, 2007).

L’exposition à la silice dans l’EMA se 
produit principalement lors des activités de 
forage, de dynamitage et de broyage. Ces 
dernières affectent directement les mineurs et 
indirectement les communautés qui entourent 
les sites d’exploitation minière artisanale. 
L’exposition indirecte peut se produire lor-
sque la poussière se déplace suivant la direc-
tion du vent et contamine l’air ou se loge sur 
des surfaces à même les communautés. L’ex-
position indirecte affecte les membres de la 
communauté qui ne sont pas directement im-
pliqués dans l’exploitation minière, incluant 
les femmes et les enfants.

Taux de silicose et d’autres mal-
adies respiratoires chez les 
mineurs
À notre connaissance, aucune étude n’a 

quantifié la prévalence de la silicose ou de 
maladies liées à la silicose dans l’EMA ou 
dans leurs communautés. Cependant, plu-
sieurs études sur la santé au travail ont été ef-
fectuées dans l’industrie minière d’or à grande 
échelle et ont démontré des taux élevés de sil-
icose chez les mineurs. En Afrique du Sud, la 
proportion de mineurs affectés par la silicose 
à un moment dans leur vie varie de 3 à 51 

% selon une première étude (Murray, Davies, 
& Rees, 2011) et de 18,3 à 19,9 % selon une 
seconde (Churchyard et al., 2004). Dans une 
mine d’or chinoise, la prévalence de la sili-
cose accélérée, une forme particulièrement 
grave de la maladie, a été reportée à 29,1% 
(Tse et al., 2007).

Le taux d’incidence de tuberculose pul-
monaire (TBP) peut atteindre jusqu’à 3000 
cas pour 100 000, une augmentation d’environ 
100 fois par rapport à la population sud-afric-
aine générale. De plus, un taux de prévalence 
de TBP dans cette même population a été rap-
porté à 35 %, un taux extrêmement élevé  (te-
Waternaude et al., 2006). 

3.2  Silicose

La silicose est une maladie de type pneu-
moconiose fibrogène qui implique le dépôt de 
poussière de silice dans les poumons et qui 
s’accompagne d’une réaction immuno-in-
flammatoire pouvant varier en intensité et en 
effets secondaires. Il existe plusieurs types de 
silicose:

• La silicose chronique (ou simple)
• La silicose accélérée
• La silicose aigue (silicolipoprotéinose)
• La silicose compliquée (fibrose massive 

progressive)
Ces types se distinguent par leur mo-

ment d’apparition, la gravité et le pronostic. 
La toxicocinétique est similaire dans tous les 
types de silicose. Certaines variations seront 
décrites plus en détail dans la section suiv-
ante. Les signes et les symptômes montrent 
également certaines similitudes et variations. 
Ceux-ci seront également examinés ci-des-
sous.

La gravité des lésions, comme pour le 
mercure, dépendra de la durée de l’exposi-
tion, de son intensité (dose), de la taille et de 
la composition de la poussière (% de particule 
de silice cristalline, fraichement fracturée ou 
non, etc.), ainsi que de la susceptibilité indi-
viduelle du patient. Dans tous les cas, le pro-
nostic est souvent vers une évolution de la 
maladie même après l’élimination complète 
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de l’exposition. La sévérité et la vitesse de 
la progression de la maladie variera selon le 
type de silicose développé (Rees & Murray, 
2007).  

Mécanisme d’action (toxico-
cinétique )
Le mécanisme de base commun à tous les 

types de silicose est le dépôt de grande quan-
tité de poussière de silicose cristalline dans 
les voies respiratoires. Certaines des part-
icules les plus grandes seront expulsées par 
l’action des cils et des muqueuses (épuration 
mucociliaire). Cependant, cette épuration est 
rapidement dépassée et une grande partie des 
particules seront expulsées par l’action des 
macrophages alvéolaires. L’action des mac-
rophages, par l’intermédiaire d’une interac-
tion complexe avec les cellules immunitaires 
et inflammatoires (cytokines, lymphocytes, 
neutrophiles, etc.), déclenche une réponse 
immuno-inflammatoire. L’inflammation en 
résultant endommage les membranes cellu-
laires et stimule la formation de  nodules sil-
icotiques, une caractéristique radiologique de 
la maladie. Ces nodules sont formés par une 
membrane hyaline centrale qui est entourée 
par des macrophages morts et des couches 
concentriques de cellules immunitaires, de fi-
broblastes et de tissus conjonctifs (fibres de 
collagène). Alors que les nodules grossissent 

progressivement, le tissu pulmonaire se cica-
trise et devient non compliant (perd de son 
élasticité) (Davis, 1986; Trapnell, Nakata, & 
Inoue, 2010; Merck Manual, 2014). 

La physiopathologie de la silicose ac-
célérée est identique à celle de la silicose 
chronique, à l’exception de la rapidité de son 
évolution. En outre, elle a davantage tendance 
à progresser vers une silicose compliquée 
(Rose, 2013). 

Avec la silicose compliquée, les nod-
ules silicotiques ont tendance à se coalescer 
(se fusionner) et à former progressivement de 
vastes masses qui restreignent sérieusement 
la compliance pulmonaire et affectent les vol-
umes pulmonaires (Merck Manual, 2014).

Dans le cas de la silicose aiguë, plusieurs 
études ont démontré que le dommage aux tis-
sus pulmonaires est important et rapide, et 
qu’il implique l’accumulation de débris cel-
lulaires et d’exsudats dans l’espace interstitiel 
(Greaves, 2000). Cela survient souvent si rap-
idement qu’aucun nodule n’a le temps de se 
développer. En revanche, une caractéristique 
observée sur les radiographies est un augmen-
tation des opacités prédominantes aux bases 
(Rose, 2013).

Une discussion concernant la physiopa-
thologie avancée de la silicose outrepasse la 
portée de ce document. Cependant, la section 
Lecture approfondie en traite et peut être con-
sultée si désiré. La section suivante explique 
la pathogénie de la silicose. 

Limite d’exposition Organisme réglementaire
Silice cristalline
Exposition chronique
0,05-0,1 mg/m3 (Bratveit, 2003) N/A
Valeur limite d’exposition (MPT quart de 
8hrs ) : 0,025 mg/m3 (Rees & Murray, 2007)

Conférence Américaine des Hygiénistes 
Industriels

Limite recommandée d’exposition pour 
une exposition au travail  (MPT quart de 
10hrs ) : 0,05 mg/m3 (EPA, 1996)

NIOSH

0,1 mg/m3 (WHO, 2007) OSHA
Poussière respirable totale
Valeur limite d’exposition (VLE) : 10 mg/m3 
(Bratveit, 2003)

Conférence Américaine des Hygiénistes 
Industriels

Tableau 3.1   Limites d’exposition à la poussière
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Silicose chronique (simple)
La silicose chronique est une maladie 

commune qui se développe lentement lor-
squ’une personne est exposée chroniquement 
et à de faibles concentrations de poussière 
de silice. Cela peut prendre jusqu’à 40 ans 
avant que les symptômes ne deviennent suf-
fisamment sévères pour nécessiter une inter-
vention médicale. La silicose chronique peut 
être asymptomatique durant les phases initia-
les ou accompagnée d’une toux sèche si une 
inflammation ou une irritation sont présentes. 
L’essoufflement, initialement à l’effort, puis 
progressivement au repos, se développe au 
fur à mesure que la maladie progresse vers 
des stades plus avancés. Au dernier stade, 
une fatigue, une perte de poids, des douleurs 
thoraciques et des infections opportunistes 
(accompagnées de fièvre) peuvent se dével-
opper. Les indices radiographiques incluent 
de petits nodules dans les lobes supérieurs 
qui sont généralement distribués de manière 
symétrique (Rose, 2013). L’évolution est 
variable, mais peut conduire à un niveau sig-
nificatif d’invalidité au fil du temps. 

Silicose accélérée 
La silicose accélérée apparaît générale-

ment après une exposition à des concentra-
tions plus élevées de poussière de silice. Elle 
ne diffère de la silicose chronique que par la 
rapidité de son évolution, qui se présente or-
dinairement 5 à 10 ans suivant l’exposition, 
de même que par une progression plus rapide 
des symptômes. Les patients sont aussi plus 
susceptibles de développer une silicose com-
pliquée (fibrose massive progressive) (Rose, 
2013).

Fibrose massive progressive (FMP) 
ou silicose compliquée
Après une exposition d’intensité plus 

élevée ou une exposition de plus longue 
durée, la silicose compliquée peut se dével-
opper. Son apparition peut varier. Celle-ci 
peut se développer comme le stade avancé 
des trois autres types de silicose. Elle est car-
actérisée sur radiographie par des opacités de 
grande taille (confluences) qui peuvent être 
symétriques ou asymétriques. La cavitation 
peut également être aperçue dans les stades 

Figure 3.3 Gauche: Nodules silicotiques typiques dans le poumon supérieur, décelés sur radiographies                                                
. Droite: Agrégats de nodules  typiques de la fibrose massive progressive, décélés sur radiographies 
(Source: Dr Pratik J Lakhtaria sur radiopaedia.org).
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avancés de la maladie. Les symptômes sont 
beaucoup plus prononcés et varient entre une 
augmentation de la dyspnée, une toux sèche 
ou humide associée parfois à une hémopty-
sie, un malaise généralisé, une perte de poids 
et, ultimement, une insuffisance respiratoire 
(Merck Manual, 2014; Rose, 2013). 

Silicose aiguë
La silicose aiguë est rare. Elle se dével-

oppe très rapidement (de quelques semaines à 
2 ans après  l’exposition) et elle se produit à 
la suite d’une exposition à de hautes concen-
trations de silice cristalline fine. Elle est car-
actérisée par l’apparition rapide de symptômes 
tels qu’une sévère dyspnée, de la toux, de la 
fièvre, des douleurs à la poitrine, une perte de 
poids et des malaises. Le pronostic est très 
faible et la plupart des patients meurent d’une 
insuffisance respiratoire dans les 2 à 4 années 
suivant l’apparition initiale. Sur les radiogra-
phies, les nodules sont rarement perçus. Des 
opacités basilaires, souvent symétriques, sont 
plus communes (Rose, 2013).

Diagnostic
Le diagnostic se fonde sur un interroga-

toire médical cohérent en lien avec l’expo-
sition à la poussière de silice (voir Annexe 
1). L’imagerie radiographique, sous la forme 
d’une simple radiographie des poumons, est 
souvent suffisante pour identifier la silicose. 
Cependant, les radiographies doivent être lues 
par des radiologistes qualifiés ou des lecteurs 
certifiés de Grade B (BIT). Les diagnostics 
différentiels, notamment en excluant toutes 
les autres pathologies respiratoires (comme 
la TB, les infections, les MPOC, etc.), sont 
également essentiels afin d’assurer un diag-
nostic de silicose (Rose, 2013). 

Une auscultation pulmonaire est sou-
vent utile, tout comme une évaluation de la 
fonction respiratoire (EFR). Une combinai-
son entre les conclusions concernant l’his-
torique du patient, les radiographies, l’EFR 
et l’auscultation, en l’absence de toutes autres 

maladies potentielles, conduira à un diagnos-
tic positif.  

Traitement
Malheureusement, la silicose est ir-

réversible et évolutive, malgré l’élimination 
de la source d’exposition. Cependant, le ral-
entissement de la progression de la maladie, 
et même sa stabilisation dans quelques cas, 
est possible grâce à une série d’actions :

1. Le plus important est l’élimination de la 
source d’exposition. Si un patient est inca-
pable ou réticent à arrêter de travailler, un 
changement de tâche qui réduira son ex-
position à la poussière de silice peut gran-
dement améliorer ses chances de survie. 

2. Des modifications dans les pratiques pro-
fessionnelles afin de réduire, à la source,-
la production de poussière devraient être 
préconisées entre les employeurs et les 
mineurs eux-mêmes. Ceci inclut : 
a. L’utilisation des techniques humides 

lorsque c’est possible, à savoir le broy-
age et le concassage humide. 

b. L’amélioration de la ventilation dans 
les tunnels et les zones de broyage.

c. Éviter  d’entrer dans les zones ayant 
récemment subi une explosion pour au 
moins 30 à 40 minutes pour permettre à 
la poussière de se déposer dans les tun-
nels.

3. L’utilisation convenable d’équipements 
de protection individuelle (EPI) : NIOSH 
ou tout autre respirateur d’institution con-
venablement certifié N95 (voir Annexe 
2-EPI).

4. Le traitement agressif d’infections oppor-
tunistes pour éviter les complications, y 
compris la prévention du développement 
d’infection tuberculeuse latente. 

5. Conseiller l’arrêt de fumer puisque cela 
peut causer la progression plus rapide de 
la maladie (Murray & Nadels, 2010). 
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Type de sili-
cose

Caractéris-
tiques de l’ex-

position

Période de 
latence

Signes et 
symptômes

Diagnostic (Dx) et Pronos-
tic/évolution (Px)

Chronique ou 
simple

Concentration 
plus basse de 
poussière de si-
lice pendant une 
longue période

10-40 ans Souvent asymp-
tomatique pendant 
de nombreuses 
années. 

Les symptômes 
progressent vers : 

•	 toux sèche ou 
productive

•	 dysphnée à l’ef-
fort

Au stade avancé : 

•	 fatigue
•	 perte de poids

Dx: 

•	 Bilatéral, nodules fins 
présents sur les radiogra-
phies (<1cm), situés dans 
les zones des voies respi-
ratoires supérieures et se 
trouvant dans les zones 
postérieures et centrales

•	 Évaluation fonction respi-
ratoire (EFR) : restriction et 
obstruction 

•	 Auscultation: râles crépi-
tants secs, râles sous-crépi-
tants (bulleux), respiration 
sifflante.

Px: Progression lente, ir-
réversible 

Accélérée Concentration 
plus élevée de 
poussière de si-
lice pendant une 
courte période

5-10 ans Semblable à la sili-
cose simple

Dx: Semblable à la silicose 
simple  

Px: Progression plus rapide, 
plus susceptible d’évoluer 
vers une FMP 

Aiguë (ou 
silicolipo-
protéinose)

Concentration 
très élevée de 
poussière de 
silice en peu de 
temps

Quelques 
semaines à 
2 ans

•	 faible fièvre
•	 infection con-

comitante
•	 dyspnée au 

repos ou à l’effort 
modéré

•	 toux
•	 hippocratisme 

digital
•	 cyanose dans les 

cas avancés
Rarement : 
•	 douleur thoraci-

que,
•	 hémoptysie,
•	 perte de poids

Dx: Râle crépitant inspiratoire 
basilaire  EVR : Restrictif 

Px: Progression rapide, ir-
réversible, souvent mortelle 

Tableau 3.2  Résumé des types de silicose*
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3.3  Les conditions associées  

L’exposition à la poussière de silice, en 
présence ou absence de silicose, a été asso-
ciée à une variété d’autres maladies incluant 
le cancer des poumons, les infections bactéri-
ennes, la tuberculose pulmonaire, les mala-
dies auto-immunitaires et les maladie pulmo-
naire obstructive chronique (MPOC). 

Tuberculose pulmonaire associée à 
la silice  
Plusieurs études ont démontré que les 

taux de tuberculose pulmonaire (TB) sont 
élevés chez les populations exposées à la 
poussière de silice (même en l’absence de sil-
icose). Ces taux peuvent être 3 fois supérieurs 
aux taux observés dans la population générale 
(Rees & Murray, 2007; teWaternaude et al., 
2006). Si la silicose est présente, les taux de 
TB dans la population affectée peuvent être 
jusqu’à 30 fois supérieurs à ceux observés 
dans la population générale (Murray & Na-
del, 2010). 

La TB est plus courante si les infections 
de VIH sont aussi endémiques dans cette 

même population. Certains auteurs ont qual-
ifié de « tempête parfaite » la combinaison de 
la présence endémique de la TB et du VIH 
dans une population exposée à la poussière 
de silice. En effet, ces conditions ont donné 
lieu aux taux les plus élevés de TB au monde 
(Murray et al., 2011). 

Dans le contexte des individus exposés 
à la silice, il est important de toujours con-
sidérer la possibilité de la TB, de la tester 
régulièrement et de la traiter en conséquence.

fois supérieurs à ceux observés dans la 
population générale (Murray & Nadel, 2010). 

La TB est plus courante si les infections 
de VIH sont aussi endémiques dans cette 
même population. Certains auteurs ont qual-
ifié de « tempête parfaite » la combinaison de 
la présence endémique de la TB et du VIH 
dans une population exposée à la poussière 
de silice. En effet, ces conditions ont donné 
lieu aux taux les plus élevés de TB au monde 
(Murray et al., 2011). 

Dans le contexte des individus exposés 
à la silice, il est important de toujours con-
sidérer la possibilité de la TB, de la tester 
régulièrement et de la traiter en conséquence.  

  

Type de 
silicose

Caractéris-
tiques de 
l’exposition

Période de 
latence

Signes et 
symptômes

Diagnostic (Dx) et Pronos-
tic/évolution (Px)

Fibrose 
massive 
progressive 
ou silicose 
compliquée

Générale-
ment une 
concentra-
tion élevée 
de silice 
cristalline sur 
une longue 
période de 
temps

Variable, 
peut se 
produire 
avec 
n’importe 
lequel des 
trois autres 
types de 
silicose

•	 insuffisance 
respiratoire

•	 hypertension 
artérielle pul-
monaire

•	 insuffisance 
cardiaque

•	 mort

Dx: Les radiographies 
présentent : des opacités 
supérieures à 1 cm, souvent 
des confluences dans les 
lobes postérieurs

EVR: restriction principale-
ment. 

Px: Progression rapide, ir-
réversible, souvent mortelle 

* L’information contenue dans ce tableau peut varier légèrement selon les auteurs. Il 
s’agit donc d’un résumé général qui reprend les principales informations consensuelles 
des auteurs. Sources: (Greaves, 2000; Mossman & Churg, 1998; Baughman et al. 2009; 
Rose, 2013; Shah et al., 2000; Trapnell et al., 2010)(Murray & Nadels, 2010)

Tableau 3.2  (continuer)
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Figure 3.4  Les orpailleurs sont exposés aux niveaux élevés de poussière.  
Crédit photo: Andrew Oberstadt
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Hormis le mercure et l’exposition à la 
poussière, il y a d’autres préoccupations san-
itaires sérieuses qui sont associées aux ac-
tivités de l’EMA. Certains de ces problèmes 
sont le résultat direct des activités minières 
(p.ex. l’empoisonnement au cyanure), tandis 
que d’autres sont imputables à l’environne-
ment physique, social et économique qui 
caractérise ces communautés (p.ex. les pop-
ulations transitoires à haut revenu). Il est im-
portant de considérer ces problématiques de 
santé dans le contexte plus large de la réal-
ité socio-économique de la communauté en 
question. Les sujets abordés dans cette sec-
tion n’ont pas la prétention d’être exhaustifs 
et serviront plutôt à fournir un aperçu en vue 

de considérations futures.

4.1 L’Empoisonnement au cyanure 
(CN)

Introduction au cyanure et son 
utilisation dans l’exploitation 
minière
L’utilisation du cyanure dans l’ex-

ploitation minière d’or à grande échelle est 
fréquente depuis des décennies, cependant sa 
popularité grandissante dans les opérations 
d’EMA est relativement nouvelle. Lorsque 
le cyanure est utilisé correctement dans un 
milieu industriel rigoureusement contrôlé 

Module 

4 Autres problèmes de san-
té dans l’EMA

Module 4: Autres problèmes de santé dans l’EMA
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par des ingénieurs chimistes, le risque pour 
la santé des humains et des écosystèmes est 
considéré comme faible. Toutefois, un récent 
développement en Afrique de l’Ouest (et cer-
tainement au Burkina Faso), est l’utilisation 
du cyanure pour lixivier l’or restant dans les 
rejets (résidus de minerai) abandonnés par les 
orpailleurs. Les opérateurs de cyanure, sou-
vent des amateurs avec peu de connaissanc-
es techniques, achètent les rejets des mineurs 
pour les traiter par un processus de cyanura-
tion dangereux et non réglementé. Ceci est 
souvent pratiqué loin des sites miniers et est 
nommé «cyanure de brousse» ou «cyanure 
de cowboy». Dans ce contexte, il n’y a aucun 
contrôle sur le processus ni sur la production 
des résidus chimiques et des sous-produits qui 
sont une menace significative pour la santé 
humaine et pour l’écosystème.  

À de fortes concentrations, le cyanure 
est très toxique pour les écosystèmes (plantes 
et animaux) et les humains.  En raison de cette 
forte toxicité, l’intoxication humaine aiguë au 
cyanure est peu fréquente dans la pratique cl-
inique. Peu de cas d’intoxication accidentelle  
ont été rapportés dans l’EMA. Cela s’expli-
que peut-être en partie parce que l’intoxica-
tion aiguë est généralement fatale. Il y a donc 
peu de chance qu’un individu puisse se rendre 
dans un établissement de santé à temps pour 
obtenir un traitement. Néanmoins, il est im-
portant d’être conscient des dangers potenti-
els du cyanure et de pouvoir reconnaitre les 
signes d’intoxication.

Le cyanure est un composé d’origine na-
turelle qui est produit pas des bactéries, des 
champignons et des algues. On le trouve aussi 
dans de nombreux produits alimentaires et 
des plantes en quantités variables. En outre, 
le cyanure est produit synthétiquement pour 
son utilisation dans plusieurs industries telles 
que l’exploitation aurifère, la production des 
nylons et des colorants, etc. (Hebert, 1993).  

La structure moléculaire du cyanure 
contient le groupe cyano (CN) qui peut for-
mer des complexes avec d’autres éléments. 
Le cyanure peut être trouvé sous différentes 
formes telles que des cristaux, des gaz ou des 
liquides. Dans l’EMA, les sels cyanurés sont 
principalement utilisés et ajoutés aux rejets 

pour obtenir plus d’or fin (Veiga, M., Mercalf. 
S.M., Baker, R.F., Klein, B., Davis, G., Bam-
ber, A., Siegel, S., Singo, 2006). Si un acide 
est ajouté par inadvertance à la poudre, cela 
peut produire du cyanure gazeux, une forme 
particulièrement dangereuse de CN qui peut 
conduire à une exposition très nocive et sou-
vent mortelle (Hamel, 2011; Veiga, M., Mer-
calf. S.M., Baker, R.F., Klein, B., Davis, G., 
Bamber, A., Siegel, S., Singo, 2006).   

Le CN est rapidement décomposé par le 
soleil et l’air en un produit chimique moins 
toxique. Il n’est donc pas persistant dans 
l’environnement contrairement au mercure. 
Cependant, lorsque les  concentrations sont 
élevées, le CN est très toxique pour les éco-
systèmes aquatiques, les poissons, les oiseaux, 
les mammifères et il est un danger grave pour 
l’humain s’il atteint les sources d’eau potable  
(Veiga, M., Mercalf. S.M., Baker, R.F., Klein, 
B., Davis, G., Bamber, A., Siegel, S., Singo, 
2006).

Exposition au CN

Exposition aiguë
Malgré sa toxicité, et à notre connais-

sance, aucun cas d’exposition humaine aiguë 
au CN, dans le cadre de son utilisation dans 
l’EMA, n’a été signalé. Dans d’autres indus-
tries, cependant,  plusieurs rapports font état 
d’intoxication aiguë, principalement par l’in-
halation accidentelle de gaz (WHO, 2004). La 
potentialité que de tels cas se produisent dans 
l’EMA est bien réelle. L’intoxication aigue 
sera susceptible de se produire en raison des 
facteurs suivants : 

1.  Le mélange d’acide et de sels cyanurés, 
ce qui entraine l’émanation de gaz de CN

2.  L’entreposage, l’élimination ou le trans-
port inadéquat des solutions de CN et des 
sels, induisant soit l’émanation de gaz de 
CN, soit le rejet des solutions de CN dans 
les systèmes aquatiques.

Les  travailleurs et les communautés 
environnantes peuvent être à risque d’inspir-
er ou d’ingérer de fortes concentrations de 
CN, lesquelles ont de sérieuses conséquences 
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(Veiga, M., Mercalf. S.M., Baker, R.F., Klein, 
B., Davis, G., Bamber, A., Siegel, S., Singo, 
2006).  

L’OMS indique que l’exposition au CN 
à des niveaux de (WHO, 2004) :

• 20-40 mg/m3  pendant 20 à 60 min en-
traînera des effets bénins 

• 120-150 mg/m3  pendant 30 à 60 min peut 
provoquer mort 

• 150 mg/m3  pendant 30 min provoquera la 
mort 

• 300 mg/m3  est immédiatement mortelle

Exposition chronique
L’exposition chronique au CN dans 

l’EMA peut survenir à travers l’inhalation 
d’un faible taux de gaz de CN durant le pro-
cessus de lixiviation, plus particulièrement si 
ce dernier est accompli incorrectement (dans 
un environnement acide). Elle peut également 
potentiellement survenir lors d’un contact 
cutané avec les sels ou la solution de cyanure 
utilisée pour la lixiviation. Finalement, l’ex-
position chronique pourrait se produire en 
raison de la consommation d’eau contaminée. 
Fort malheureusement, aucune étude ni rap-
port n’a été conduit à ce sujet. Il n’y a donc 
pas de confirmation que ces voies d’exposi-
tion sont véritablement significatives. Rien ne 
porte à croire que le CN soit bioaccumulable 
dans la chaîne alimentaire et l’indigestion de 
plantes et de nourriture (exception faite de 
celles contenant naturellement une certaine 
quantité de CN, par exemple les racines de 

manioc) n’est donc pas considérée comme 
une source d’exposition chronique. 

Toxicocinétique et mécanisme de 
toxicité
Absorption: Le CN inhalé est facilement 

absorbé (jusqu’à 58%) par le système respi-
ratoire au niveau de la muqueuse et des al-
véoles. L’absorption dans le système digestif 
est, elle aussi, rapide, quoique moins rapide 
que l’inhalation, et est modulée par une mul-
titude de facteurs tels que l’acidité de l’esto-
mac, la quantité et le type de nourriture con-
sommée, etc. Le CN est également facilement 
absorbé par la peau, qu’il soit en solution ou à 
l’état gazeux (WHO, 2004).  

Distribution: Une fois absorbées, toutes 
les formes de CN se distribuent aisément et 
uniformément dans l’ensemble du corps. 
Les organes ciblés sont ceux utilisant le plus 
d’oxygène, notamment le cerveau, le foie et le 
cœur. mais tous les organes sont endommagés 
par le CN (WHO, 2004).

Élimination : La désintoxication se fait 
principalement par le foie et l’excrétion par 
l’urine (WHO, 2004).

Toxicité: Le CN inhibe la respiration 
cellulaire, ce qui va induire une asphyx-
ie chimique. Plus précisément, le CN a une 
forte affinité pour les métaloenzymes tels que 
le cytochrome c oxidase, l’enzyme principal 
dans la chaîne respiratoire mitochondriale. Le 
CN se lie irréversiblement au cytochrome c 
oxidase, ce qui provoquera l’arrêt de la respi-
ration cellulaire et de la production d’ATP. Il 
en résulte une réduction d’oxygène suffisante 

Milieu Seuil Organismes réglementaires
Air 5 mg/m3 ACGIH et NIOSH
Eau 0,2 mg/L USEPA

0,05 mg/L OMS
Source: (Hebert, 1993)

Tableau 4.1  Limites d’exposition au cyanure par milieu environnemental

“Les manifestations cliniques généralisées et prolongées de l’empoisonnement aigu au cyanure 
reflètent  principalement les effets non spécifiques d’asphyxie chimique” (traduit de: Nelson, 2006)
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pour provoquer des dommages aux tissus dans 
tout le corps, les tissus les plus vulnérables 
étant ceux présentant une demande  élevée en 
oxygène (Nelson, 2006). 

Signes et symptômes 

Empoisonnement aigu
Selon la voie d’exposition et le taux de 

concentration (dose) de CN, l’apparition des  
signes et symptômes peut être de très rapide 
(moins d’une minute) à légèrement retardée 
(quelques minutes jusqu’à plusieurs heures) 
(WHO, 2004). Les symptômes immédiats 
(réponse primaire) sont des symptômes respi-
ratoires ou cardiovasculaires tels que l’hyper-
ventilation, la dyspnée, l’irritation nasale et 
des voies respiratoires supérieures, la conges-
tion nasale, l’épistaxis, l’hémoptysie, l’hypo-
tension et la tachycardie. 

Avec la progression de l’hypoxie 
(réponse tardive), les symptômes respira-
toires et cardiovasculaires s’aggravent et les 
symptômes du SNC peuvent également se 
développer, à savoir : les nausées et vomisse-
ments, la confusion, la perte de connaissance, 
la réduction du rythme de la respiration et du 
pouls et finalement la mort (Nelson, 2006). Le 
tableau 9 résume les signes et les symptômes 
par niveau d’exposition. 

Empoisonnement chronique
Aucun cas d’empoisonnement chronique 

dans l’EMA n’a été signalé. Cependant, des 
études, s’attardant à des personnes chronique-
ment exposées au CN par l’indigestion d’im-
portantes quantités de nourriture contenant 
naturellement du cyanure, ont été réalisées 
sur l’ensemble de la planète. Il y a également 
de nombreux cas de travailleurs œuvrant dans 
diverses industries du secteur de l’électro-
nique qui furent exposés à de faibles doses 
de gaz de CN. Les signes et symptômes de 
l’empoisonnement chronique sont probable-
ment irréversibles et sont la plupart du temps 
neurologiques. Les signes et symptômes vari-
ent et prennent différentes formes : neuropa-
thologies symétriques non spécifiques, ataxie, 
paraparésie spastique (en particulier dans le 

cas de la consommation de racines de man-
ioc), atrophie optique, maux de tête et faib-
lesse. D’autres effets, tels que l’anémie per-
nicieuse et la dysfonction thyroïdienne, sont 
aussi fréquents (WHO, 2004).

Diagnostic 
Le diagnostic repose sur l’historique de 

l’exposition et sur la présence de signes et 
de symptômes. Si un empoisonnement aigu 
au cyanure est suspecté, il est important de 
débuter le traitement immédiatement puis-
que les signes et les symptômes peuvent ap-
paraître rapidement. Les résultats obtenus en 
laboratoire sont restreints en ce qui a trait à 
l’exposition aiguë en raison du fait que les 
symptômes progressent si rapidement qu’ils 
ne permettent pas d’obtenir une confirma-
tion en laboratoire du diagnostic (Beasley & 
Glass, 1998). Dans le cas d’un empoisonne-
ment léger ou chronique, les indicateurs suiv-
ants peuvent être utilisés afin de poser un di-
agnostic (Hamel, 2011; Nelson, 2006) :

• Cyanure sanguin – dommageable lorsque 
< 0,05 ppm (sang total)		

• Analyse des gaz sanguins révélant une 
différence de saturation de l’oxygène 
veineux (plus élevé) par rapport à l’ox-
ygène artério-veineux (<10 mm Hg) 

• Concentration de lactate dans le plasma 
sanguin dépassant généralement 8mmol/L 
(la normalité se situe entre 0,5 et 2,2 
mmol/L)

• Acidose métabolique : un pH < 7.35 dans 
la circulation artérielle  avec une concen-
tration plasmatique de bicarbonate de < 22 
mmol/L

• Une odeur d’amande amère dans l’haleine

Traitement
Tout comme pour le mercure, la mesure 

la plus importante pour traiter l’empoisonne-
ment au CN est le retrait du patient de la source 
d’exposition. Cela peut également inclure une 
décontamination (retirer les vêtements et la-
ver la peau) si la voie d’exposition soupçon-
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née est le contact cutané (Hamel, 2011). Les 
empoisonnements au cyanure menaçant la vie 
sont soignables lorsqu’ils sont rapidement 
identifiés et immédiatement contrer par un 
antidode. 

Lorsque l’exposition au cyanure est ai-
guë, les soins médicaux de soutien sont très 
importants. Ceux-ci doivent être admnistrés 
le plus rapidement possible suite à l’exposi-
tion. Ils incluent la ventilation mécanique si 
nécessaire, les vasopresseurs, la correction 
de l’acidose métabolique avec du bicarbon-
ate de sodium IV et le contrôle des crises par 
l’administration de benzodiazépine (Borden 
Institute, 2014). L’administration d’oxygène 
à haute concentration (100%) est aussi utile 
(Hamel, 2011).

Les patients souffrant d’empoisonne-
ment sévère devraient également être soignés 
à l’aide d’antidotes si disponibles. Les deux 
principales thérapies sont une combinaison de 
nitrite d’amyle, de nitrite de sodium et de thio-
sulfate de sodium (aussi connu sous le nom 
de trousse antidotique anti cyanure) or d’hy-
droxocobalamine (Nelson, 2006). Veuillez-
vous référer aux fabricants pour la posologie 
et l’administration. 

  

Prévention
Les processus de cyanuration utilisés 

dans les activités minières sont complexes 
et requièrent une formation professionnelle 
significative et des infrastructures adéquates 
afin d’être menés de manière sécuritaire et 
efficace. Des rejets accidentels, dans l’envi-
ronnement local, d’eaux usées nocives ou de 
gaz peuvent survenir facilement si le proces-
sus n’est pas minutieusement surveillé et con-
trôlé. De tels rejets dans le sol, l’eau et l’air 
peuvent donner lieu à des expositions chro-
nique ou aiguë au CN tant pour les travail-
leurs que pour les membres des communautés 
avoisinantes. Nous recommandons fortement 
que les traitements au cyanure soient effec-
tués uniquement par des professionnels qui 
comprennent les principes de l’ingénierie 
minière, de la santé au travail et des mesures 
de sécurité adéquates.

Complexes de cyanure de mercure 
(CN-Hg)
L’une des pires pratiques de l’EMA se 

présente lorsque la cyanuration est utilisée en 
addition avec des résidus contaminés de mer-

Figure 4.1 Un exem-
ple d’une installation 
type «cyanure de 
brousse» ou «cya-
nure de cowboy». 
Ceci est une très 
mauvaise pratique  
et est une menace 
significative pour la 
santé humaine et 
pour l’écosystème.   
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cure. Un complexe de cyanure de mercure est 
alors formé. Cette pratique est courante en 
EMA parce qu’il y a souvent d’importantes 
quantités d’or qui demeurent dans les déchets 
résiduels à la suite de l’amalgamation du mer-
cure (un processus par ailleurs inefficace). 
Bien qu’il y ait peu de connaissance concer-
nant la toxicité des complexes de cyanure 
de mercure (CN-Hg), ceux-ci sont beaucoup 
plus solubles que les molécules de mercu-
re élémentaire (Hg0). Cette accentuation de 
la solubilité changerait la toxicogénétique 
du Hg et, en théorie, pourrait permettre une 
plus grande distribution à travers les compar-
timents physiologiques du corps. Cependant, 
cela n’a pas encore été prouvé. Dans l’envi-
ronnement, le complexe CN-Hg se déplace 
plus aisément que le Hg, ce qui résulte en une 
plus vaste zone géographique impactée.  Cela 
rend également la décontamination des sites 
beaucoup plus difficile (Velasquez, Project, & 
Veiga, 2007). 

Il est également probable que les com-
plexes CN-Hg rendent le mercure davantage 
biodisponible et, ainsi, augmente la potential-
ité de méthylation. Hg2+ est rapidement créé 
quand le CN est présent et cette biodisponibil-
ité du Hg est souvent l’étape avant-coureuse à 
la formation de MeHg. Cela dépendra toute-
fois de plusieurs facteurs environnementaux 
(tels que l’acidité et la température de l’eau) 
et la présence de bactéries, etc. (Ullrich et al., 
2001; Velasquez et al., 2007).  

4.2	 Maladies transmissibles

Les maladies infectieuses prévalent sou-
vent dans les zones où l’on retrouve des in-
frastructures inadéquates et un faible accès à 
des services de santé. Le développement des 
communautés d’EMA et leur accès aux ser-
vices varient à travers le monde, mais elles 
sont, en règle générale, caractérisées par une 
croissance rapide et aléatoire dans des régions 
rurales éloignées. De tels développements ri-
ment souvent avec un manque de structures 
élémentaires d’hygiène (latrines, eau potable, 
gestion des ordures, etc.) et avec des habita-

tions mal construites et surpeuplées qui, à leur 
tour, entraînent des taux supérieurs de mala-
dies transmissibles (par exemple : le choléra, 
la malaria et les maladies diarrhéiques). Plus 
encore, les communautés d’EMA ont sou-
vent un taux de prévalence élevé d’infections 
transmissibles sexuellement (ITS) en raison 
de la présence de drogues et d’alcool, de rev-
enus relativement élevés offerts aux salariés, 
d’une population fortement migratoire, le tout 
associé à des comportements à risque (pros-
titution, relations sexuelles non protégées et 
promiscuité). Bien qu’un compte-rendu des 
diverses maladies transmissibles présentes 
dans les communautés d’EMA va au-delà de 
la portée de ce document, nous allons abor-
der deux des maladies transmissibles les plus 
courantes : le VIH-SIDA (une problématique 
bien documentée dans les communautés 
minières à travers le monde) et la malaria (qui 
peut être une préoccupation importante dans 
les populations exposées au mercure). 

Le VIH-SIDA
La prévalence générale du VIH-SI-

DA au Burkina était de 1,2% en 2008. Une 
étude récente démontre toutefois que le taux 
dans les communautés d’EMA est grande-
ment supérieur, souvent aussi élevé que 6,5% 
(Conseil national de lutte contre le SIDA et 
les IST, 2010). Plusieurs autres études s’at-
tardant aux communautés minières à petite et 
à moyenne échelle ont aussi signalé des taux 
d’infection au VIH supérieurs à ceux observés 
dans la population en général. Dans deux sites 
d’EMA, en Tanzanie, environ 15% des hom-
mes et 23% des femmes étaient infectés par le 
virus. Dans deux communautés minières in-
dustrielles, 42% des femmes travaillant dans 
l’industrie de la nourriture et des boissons 

étaient infectées par le virus. Les mi-
neurs masculins affichaient, quant à eux, un 
taux de 6 %, alors que les membres masculins 
et féminins des communautés avoisinantes 
présentaient respectivement des taux de 16 % 
et 18 % (Clift et al., 2003).

Ces hauts taux sont le résultat de nom-
breux facteurs coexistants qui prévalent dans 
des situations de « ruée vers l’or ». En voici 
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Niveau d’exposition Taux de concentra-
tion de CN Symptômes

Élevé (aigu)

Principales voies d’expo-
sition :

Inhalation, ingestion

> 3mg/l Précoces:
Hyperventilation 
Dyspnée
Tachycardie
Confusion
Anxiété

Tardifs:
Perte de conscience
Convulsions 
Faible pression artérielle
Insuffisance respiratoire menant à la mort 
en 1 à 15 minutes
Bradycardie

Moyen (aigu)

Principales voies d’expo-
sition :

Inhalation, ingestion, 
contact cutané

1-3mg/l Précoces: 
Hypotension
Vomissement
Bouffées vasomotrices (rougissement)
Maux de tête

Tardifs: 
Somnolence
Inconscience 
Convulsions
Mort en 4 heures ou moins

Bénin (chronique ou aigu)

Principales voies d’expo-
sition :

Inhalation, ingestion, 
contact cutané

< 1mg/l Précoces: 
Maux de tête
Étourdissements
Nausées 
Vomissements
Tachycardie
Tachypnée 
Nervosité /Anxiété
Faiblesses

Tardifs:
Paralysie ou neuropathie
Ataxie
Paraparésie spastique 
Atrophie du nerf optique
Anémie pernicieuse
Hypertrophie de la thyroïde

Source : (CDC, 2013; Smolkova, n.d.; Baskin and Brewer, 1997; Hamel, 2011; WHO, 2004)

Tableau 4.2 Signes et symptômes de l’empoisonnement au cyanure
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une liste: (Conseil national de lutte contre le 
SIDA et les IST, 2010; Desmond et al., 2005) 
: 

• Une forte migration de la population;
• Le manque  de soutien social et la désin-

tégration des structures familiales;
• L’inapplication des normes sociales 

antérieures;
• L’accès à un salaire supérieur;
• L’abus de substances;
• La faible utilisation de prophylaxie;
• Des croyances liées aux pratiques sex-

uelles.
Par exemple, au Burkina Faso, plusieurs 

mineurs partagent la croyance qu’avoir une 
relation sexuelle non protégée avec des pros-
tituées ou des femmes menstruées peut porter 
chance et contribuer à trouver de l’or (Con-
seil national de lutte contre le SIDA et les IST, 
2010). 

Les professionnels de la santé travaillant 
avec les communautés d’EMA doivent con-
naître ces réalités et être particulièrement at-
tentifs à la potentialité des infections concom-
itantes liées aux taux élevés de VIH (comme 
la tuberculose).

Malaria
De nombreuses études suspectent que le 

mercure a le potentiel d’affecter le système 
immunitaire humain, ce qui peut diminuer 
l’immunité de la personne face à la malaria. 
Cependant, l’immunotoxicité de la vapeur de 
mercure n’a pas encore été clairement étab-
lie envers les populations humaines. Seules 
des études expérimentales conduites sur des 
animaux ont présenté une corrélation directe 
entre la diminution de l’immunité et l’ex-
position à la vapeur de mercure (Silbergeld, 
Silva, & Nyland, 2005). Certaines études ont 
montré, en constatant l’augmentation des 
taux des anticorps auto-immunitaires chez 
les populations exposées au mercure, la po-
tentialité d’une dysfonction auto-immunitaire 
mais n’ont pas démontré l’expression de mal-
adies immunitaires ou une diminution claire 
de l’immunité (Motts, Shirley, Silbergeld, & 
Nyland, 2014; Silva et al., 2004). Inverse-
ment, une revue de littérature récente n’a pas 
confirmé ces résultats et n’a pas présenté de 
lien entre l’exposition à la vapeur de mercure 
et l’auto-immunité (Sánchez Rodríguez et al., 
2014). Par contre, l’immunotoxicité du méth-

Figure 4.2 Les conditions de vie précaires contribuent à la propagation des maladies trans-
missibles.
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ylmercure a été systématiquement démontrée 
(Nyland et al., 2011).

Toutefois, il y a un lien cohérent entre 
l’augmentation des taux de prévalence de 
la malaria et les activités d’EMA (Berger et 
al., 2012; Crompton, 2002; Silbergeld et al., 
2005; Silva et al., 2004). Cela peut par con-
tre s’expliquer par une multitude de facteurs 
n’impliquant pas l’exposition au mercure tels 
que (Crompton, 2002; Patz, Graczyk, Geller, 
& Vittor, 2000) :

• L’absence d’habitations convenablement 
construites;

• L’absence de mesures préventives (mousti-
quaires, vaporisation intérieure, etc.);

• L’afflux important d’une population migra-
toire non immunisée dans une région pan-
démique de malaria;

• La perturbation de l’environnement naturel 
(la création de bassins d’eau stagnante, le 
détournement de voies navigables, etc.)

• La faible portée des actions de santé pub-
lique dans ces régions souvent éloignées et 
inaccessibles.

Ces facteurs soulignent la nécessité, pour 
les professionnels des soins de santé, d’être 
conscients des risques de la malaria dans les 
communautés d’EMA et de prévoir des ser-
vices en conséquence.

4.3 Santé et sécurité au travail

Hormis les risques de maladies toxi-
cologiques et transmissibles, plusieurs autres 
problématiques liées à la santé au travail et à 
la sécurité prennent naissance dans l’EMA. 
Cette situation s’explique souvent par la na-
ture informelle de l’industrie, par le manque 
de formation et de vigilance en matière de 
sécurité ainsi que par l’absence de l’appli-
cation de toute règlementation de santé et 
de sécurité (ILO, 1999). Le peu d’études se 
consacrant aux taux d’accidents, de blessures 
et de désordres musculosquelletiques dans 
l’EMA ont signalé des taux élevés d’accidents 
mineurs à modérés (72%), d’accidents fatals 

Figure 4.3  1) Un exemple d’un puit non-charpenté et 
d’un puit bien charpenté. 2) Un exemple de 
galeries non-supportées. 3) Un exemple de 
machinerie entourée par une clôture de sécu-
rité.

1

2

3
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(2,5%) et d’autres problèmes tels que des 
douleurs aux dos (64%) (M. Elenge, Leveque, 
& De Brouwer, 2013; M. M. Elenge & De 
Brouwer, 2011).

Les conditions de travail sont souvent 
précaires et la liste des problèmes de santé au 
travail et de sécurité est longue (Hentschel, 
Hruschka, & Priester, 2003; ILO, 1999) :

• Peu ou pas d’équipements de sécurité de 
base;

• Mauvaises posture au travail;
• Manque de connaissance sur les mesures 

de sécurité de base;
• Longues heures de travail;
• Surmenage dans des conditions chaudes et 

humides;
• Installations d’hygiène minimales ou ab-

sentes pour les travailleurs;
• Premiers secours et services de santé mini-

maux ou absents pour les travailleurs;
• Violence sur le milieu de travail;
• Abus de substances;
• Exposition au bruit et à des vibrations ex-

cessives;
• etc.

Bien qu’il ne s’agisse pas du rôle explic-
ite des praticiens en soins de santé primaires 

d’intervenir directement à l’endroit de ces 
problématiques professionnelles, il est toute-
fois important de les connaître et d’être con-
scient de celles-ci. Si un système de surveil-
lance est déjà en place, surveiller et signaler 
les taux d’incidents survenus en milieu de 
travail peuvent aider à rassembler des don-
nées pertinentes pour les autorités nationales. 
Cela peut faciliter les interventions en milieu 
de travail par le département gouvernemental 
approprié.

4.4 Les enfants et l’exploitation 
minière

Des enfants de tout âge travaillent dans 
des mines à travers le monde. Ils sont em-
ployés de diverses façons, parfois pour de 
petites tâches (marteler de la roche, servir 
de l’eau, etc.), parfois pour des tâches dan-
gereuses (s’aventurer dans des tunnels pour 
creuser, récupérer du minerai, etc.).  Le bu-
reau internationale du travail (BIT) a classifié 
le travail des enfants dans les mines comme 
l’une des pires formes de travail infantile en 
raison de ses dangers inhérents pour la santé. 

Bien qu’il ne subsiste nul doute que les 
enfants devraient avoir l’opportunité de de-
meurer à l’école et qu’ils ne devraient pas 

Figure 4.4   Les enfants sont pouvent présents dans l’EMA. Que ce soit pour aider leurs par-
ents ou par attrait du gain (credit: Andrew Oberstadt).



49

avoir à s’engager dans le travail minier pour 
survivre, il est également important de com-
prendre le contexte culturel dans lequel le 
travail minier des enfants s’inscrit (Hilson, 
2010). Dans plusieurs pays, les enfants con-
tribuent au revenu familial à un très bas âge, 
que ce soit en pêchant, en travaillant sur une 
ferme, en prenant part à des corvées domes-
tiques (par exemple rapporter du bois), en 
cuisinant ou en vendant de la nourriture dans 
les marchés locaux (ILO, 2011). Le secteur 
de l’EMA n’en diffère pas puisque le travail 
minier peut souvent être considéré comme 
une activité familiale (Hilson, 2010). Les 
femmes qui travaillent sur les sites miniers 
vont souvent apporter leurs enfants avec elles 
et ceux-ci vont peut-être y entreprendre de pe-
tites tâches. Les adolescents qui fréquentent 
une école à proximité de sites miniers peuvent 
être attirés par le gain rapide et peuvent même 
utiliser le revenu obtenu afin de poursuivre 
leur éducation (Hilson, 2010).

Plusieurs raisons contribuent au travail 
des enfants dans l’EMA. En voici quelques 
exemples: 1) la pauvreté qui requiert que l’en-
semble de la famille participe aux activités 
rémunératrices; 2) le manque d’autres oppor-
tunité d’emploi; 3) le chef de famille ne valo-
risant pas l’éducation formelle; 4) les facteurs 
traditionnels et culturels liés au travail infan-
tile; etc. (Hilson, 2012).

Néanmoins, il est manifeste que les en-
fants prenant part au travail minier peuvent 
être exposés à plusieurs dangers. Parmi ceux-
ci, nommons : l’exposition aux toxines (voir 
la section concernant le mercure), les prob-
lématiques concernant la santé et la sécu-
rité au travail (blessures accidentelles ou de 
surutilisation), l’absence de services d’hy-
giène et de santé élémentaires, la vulnérabilité 
à la prostitution, la violence, etc. (ILO, 2011). 
La participation au marché du travail peut 
aussi limiter leur engagement à l’école, bien 
que ce ne soit pas toujours le cas.

L’implication des enfants dans le tra-
vail minier peut conduire à une multitude de 
problèmes de santé tels que : des problèmes 
muscolosquelletiques (douleurs articulaires, 
inflammations musculaires, retard de crois-
sance, etc.), des problèmes respiratoires, des 

désordres neurologiques, des blessures et 
même la mort (ILO, 1999). En comparaison 
aux adultes, les enfants sont particulièrement 
vulnérables aux effets néfastes de l’exposi-
tion aux produits chimiques tels que la vapeur 
de mercure ou la poussière de plomb.

Les professionnels de la santé doivent 
reconnaître cette situation et aviser les parents 
et les enfants des meilleures mesures à pren-
dre afin d’éviter l’exposition à des risques de 
santé. Ils doivent être conscients de leur rôle 
en signalant aux autorités compétentes les cas 
de blessures au travail impliquant des enfants.

4.5 Les femmes dans l’EMA

Les femmes sont impliquées à divers 
titres et en nombre variable dans l’EMA à 
travers le monde. Dans certaines régions, les 
femmes représentent plus de la moitié de la 
main-d’œuvre dans le secteur (Hentschel et 
al., 2003). Au Burkina Faso et dans d’autres 
pays d’Afrique de l’Ouest, les femmes sont 
impliquées dans l’EMA de multiples façons, 
souvent dans des rôles différents et peut-
être moins rentables que ceux des hommes 
(concasser, concentrer ou laver le minerai et 
quelques fois opérer de la machinerie). Elles 
forment également une importante portion de 
l’économie secondaire (services alimentaires, 
approvisionnement en eau, vendeuses, etc.). 
L’EMA est souvent une source significative 
de revenu pour les femmes. Une grande partie 
de ce revenu est réinvesti dans leur famille et 
génère une meilleure santé et des opportunités 
éducatives pour leurs enfants. Malheureuse-
ment, en raison de leurs rôles et occupations, 
la santé des femmes peut être mise à risque 
différemment de celle des hommes. Leur ac-
cès à l’information à la santé est souvent  iné-
gale et elles ne sont pas nécessairement aussi 
conscientes des risques que les hommes, sur-
tout dans le cas du mercure (Hinton, Veiga, & 
Beinhoff, 2003). Il est très important de pren-
dre en considération cette réalité lorsqu’un 
message de promotion de la santé publique 
est développé.

Malgré leur contribution importante, 
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Malheureusement, la 
violence fondée sur le genre 
est courante dans plusieurs 
pays dans le secteur de 
l’EMA. Cela peut prendre 
de nombreuses formes phy-
sique et non-physique, allant 
du viol, de l’abus physique 
et domestique, de la préda-
tion sexuelle, à l’exploitation 
au travail et à la prostitution. 
Plusieurs facteurs sont liés 
à cette problématique, dont 
(Eftimie et al., 2012; Kelly, 
King-Close, & Perks, 2014) : 
• Les dynamiques de pouvoir 
inégales résultant parfois en 
commerce sexuel (sexe afin 
d’obtenir quelque chose, 
comme un emploi, le patron-
age, etc.);
• Le manque de soutien so-
cial (famille, amis) en raison 
de la migration;

• La pauvreté et l’absence d’autres opportunités économiques pour les femmes;
• L’absence de présence policière ou d’autorités légales;
• Zones de post-conflit avec présence de groupes armés.

Il s’agit d’une situation fortement complexe qui outrepasse la portée de ce document. Nous 
vous encourageons à consulter de plus amples ressources à ce sujet. Certaines vous sont sug-
gérées  dans la section Lecture Supplémentaire.

le rôle des femmes dans l’EMA est souvent 
négligé et sous-estimé, rendant moins prob-
able le fait que leurs besoins soient reconnus 
par les décideurs politiques. Une excellente 
trousse intitulée : « Gender… a été développé 
par la Banque Mondiale et devrait être con-

sultée par tout professionnel de la santé in-
téressé par le sujet. La référence est disponible 
dans la section Lecture Supplémentaire.

Violence fondée sur le genre
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Module 

5 Services de santé et EMA

Module 5: Services de santé et EMA

5.1 Rôle des professionnels de la 
santé

Les professionnels de la santé jouent un 
rôle important en ce qui a trait à la santé dans 
les communautés d’EMA. Le large éventail 
des fonctions dépendra de leur champ d’ap-
plication et de leur position. Les docteurs, 
les infirmiers et infirmières, les travailleurs 
en santé publique, les physiothérapeutes, les 
représentants gouvernementaux et bien d’au-
tres peuvent être considérés comme profes-
sionnels des soins de santé. En règle générale, 
ces rôles sont regroupés selon 4 catégories : 
1) Soins primaires et secondaires; 2) Préven-
tion primaire; 3) Prévention secondaire; 4) 

Contrôle et surveillance.

Soins primaires et secondaires
Les professionnels des soins de santé 

travaillant directement à proximité d’un site 
minier ou d’un centre régional entouré de 
nombreux sites miniers seront les travailleurs 
de première ligne rencontrant les participants 
de l’EMA. Leur première obligation est de 
repérer les signes et symptômes des diverses 
pathologies liées à la pratique de l’exploita-
tion minière artisanale ainsi que de les trait-
er en conséquence. Ceci a déjà été abordé 
dans les sections « Signes et symptômes » et 
« Traitement ». Dans la mesure du possible, 
les patients devraient être référés aux centres 
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de soins secondaires (des centres de réhabil-
itation par exemple) en particulier dans le 
cas de dommages neurologiques. La phys-
iothérapie ou une thérapie utilisant les exer-
cices comme traitement peuvent conduire à 
des améliorations de certaines détériorations 
neurologiques, en particulier dans le cas des 
enfants.

Prévention primaire
Instruire les individus ou les groupes de 

patients à propos de la réduction des risques 
relatifs à leur occupation est un rôle essentiel 
des professionnels de la santé. Comprendre 
comment et où le patient est davantage sujet 
à être exposé à un danger ou une blessure est 
important. Nous recommandons que les pro-
fessionnels de la santé travaillant à proximité 
de sites d’EMA organisent une visite avec les 
principaux administrateurs de ces sites afin de 
se familiariser avec l’environnement de tra-
vail des mineurs. Une compréhension indiv-
iduelle conduira à de meilleurs conseils aux 
patients et préviendra les problématiques de 
santé indues.

Prévention secondaire
Préconiser envers les autorités locales 

et les administrateurs des sites miniers une 
sécurité et une protection accrue des travail-
leurs est également un important rôle joué 
par les professionnels de la santé. Faire des 
recommandations afin d’améliorer la sécurité 
et l’utilisation des équipements de protection 
(voir Annexe 2), afin de réduire les risques 
d’exposition et afin d’éveiller la conscience 
de la communauté face aux risques potentiels 
de santé peut également contribuer significa-
tivement à une meilleure santé pour la com-
munauté.

De plus, si la population consomme du 
poisson local et des fruits de mer régulière-
ment, il est recommandé d’avoir une équipe 
testant le taux de méthylmercure dans les 
poissons les plus régulièrement consommés 
et de fournir des conseils de consommation 
en conséquence.

De l’information concernant les taux ac-
ceptables d’exposition au méthylmercure par 
la consommation de poissons peut être trou-
vée sur le site de l’Organisation Mondiale de 
la Santé à l’adresse suivant : http://www.who.

Figure 5.1  Service de 
maternité au Burkina 
Faso rural.
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int/ipcs/assessment/public_health/mercury/
fr/

Contrôle et surveillance
Les problèmes de santé liés à l’EMA 

sont peu connus en dehors d’un petit groupe 
d’experts internationaux et des pourvoyeurs 
de santé locaux qui sont directement en con-
tact avec les mineurs. Les autorités nationales 
ignorent souvent l’étendue et l’importance 
du problème. Cette situation est en partie 
imputable au manque de données fiables qui 
leur sont disponibles. Les professionnels de 
la santé devraient recommander à leurs au-
torités régionales et nationales de débuter la 
saisie d’une partie de ces données. Par exem-
ple, la mise en place de programmes de sur-
veillance où les professionnels locaux font 
état mensuellement, à une base de données 
nationale, du nombre de cas relatif à l’EMA 
peut grandement améliorer la compréhension 
des autorités nationales de même que leurs 
compétences afin d’orchestrer les services de 
santé en conséquence.

5.2 Approche de santé publique 
dans l’EMA

Concevoir une campagne de santé pub-
lique pour susciter une prise de conscience 
face aux risques de santé dans les commu-
nautés d’EMA peut aussi améliorer les re-
tombées en matière de santé et prévenir des 
maladies indues. Cependant, il est important 
de prendre en considération certains aspects 
liés au risque de communication et de prendre 
soin d’éviter les erreurs communes de cam-
pagnes moins fructueuses.

Erreurs courantes 

1. Associer une connaissance accrue avec 
une réduction des risques

La connaissance ne se corrèle pas au-
tomatiquement en un changement de com-
portement. Il est convenable d’assumer que 
plusieurs personnes ignoreront les risques 
inhérents au mercure, au cyanure et à la si-

lice par exemple. En fait, plusieurs études ont 
démontré des proportions élevées de travail-
leurs de l’EMA ignorant les dangers (Charles 
et al., 2013). Toutefois, il est erroné d’assumer 
que de mentionner aux gens qu’une chose est 
dangereuse provoquera nécessairement une 
limitation ou un arrêt de son utilisation. Plu-
sieurs communautés d’EMA vivent dans des 
conditions difficiles. Joindre les deux bouts, 
avoir suffisamment à manger, approvisionner 
leur famille, ne pas contracter de maladies 
infectieuses, etc., peuvent être perçues com-
me des problématiques beaucoup plus impor-
tantes que d’éviter des vapeurs de mercure 
invisibles et inodores. Se consacrer aux dan-
gers de santé perçus comme sans importance 
par la communauté peut ne pas conduire à des 
changements de comportement. Il peut être 
important de s’employer également à d’autres 
problématiques considérées comme plus dé-
terminantes pour la communauté.

2. Manquer d’alternatives
Présenter le danger d’un produit ou d’une 

action sans fournir une alternative adéquate et 
convenable ne s’accompagnera pas souvent 
d’un changement de comportement. Par ex-
emple, simplement afficher un signe procla-
mant « le mercure est nocif » pourrait non 
seulement augmenter l’anxiété si aucune pra-
tique alternative n’est proposée, cela pourrait 
également, dans certain cas, mener à une « 
fatigue du danger ». Celle-ci entraîne comme 
réaction une négligence et une insensibilité 
face à un danger. 

3. Ignorer la nature migratoire des com-
munautés d’EMA

De nombreux mineurs et de membres 
des communautés se déplacent à plusieurs 
reprises au court d’une saison, suivant les cy-
cles d’expansion et de récession de l’indus-
trie minière. Le système de promotion de la 
santé doit reconnaître le haut de rotation et la 
nature migratoire de la plupart des commu-
nautés d’EMA afin de s’assurer de la péren-
nité des connaissances au sein de la commu-
nauté. Afin de s’attarder à cette difficulté, la 
communication dans le domaine de la santé 
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devrait être ancrée dans les services de santé 
permanents de la région et avec les dirigeants 
permanents des communautés.

4. Sous-estimer la force des bonnes rela-
tions

La qualité des relations entre les mineurs 
et les équipes d’action sociale influencera la 
perception du message. La marginalisation, 
le paternalisme ou la persécution des travail-
leurs de l’EMA ne mèneront pas à une pro-
motion efficace de la santé. Développer une 
bonne relation avec les dirigeants et les mi-
neurs améliore la potentialité de rétention du 
message transmis. Plusieurs visites, un vérita-
ble dialogue ouvert et une transparence sont 
nécessaires afin d’établir de bonnes relations 
avec les communautés d’EMA.

Éléments d’une stratégie de santé 
publique efficace

1. Faire la promotion d’un message positif
La communication en matière de santé 

publique devrait utiliser, dans la mesure du 
possible un langage positif. Les messages 
de la part des autorités, de la population ci-
vile ou de la presse vers les communautés 
minières peuvent fréquemment être à conno-
tation négative. Un message fondé sur la peur 

à propos de comportements inadéquats, de 
l’illégalité, de la pollution, de l’irresponsabil-
ité générale et des effets négatifs sur la santé 
est, en règle générale, inefficace, ou pire en-
core, peut mettre en place des barrières face 
à la promotion de la santé. Ces messages ne 
sont point optimistes, peuvent paraître pater-
nalistes et quelquefois mal informés. Il est 
donc peu probable qu’ils inspirent le change-
ment aux mineurs et aux communautés. D’un 
autre côté, produire un message positif, tout 
en étant réaliste, mettant l’emphase sur des 
solutions simples, sur des changements im-
médiats et faciles, sur la protection et, éventu-
ellement, sur des changements permanents à 
long terme permet une responsabilisation de 
la communauté.

2. Investir dans une meilleure santé
Les activités de l’EMA génèrent 

généralement une richesse significative pour 
les travailleurs, leurs familles et la commu-
nauté. Cette richesse est communément mal 
répartie et mal gérée. Avec une certaine assis-
tance et de la promotion, il pourrait être pos-
sible pour les dirigeants des communautés et 
les administrateurs des sites miniers d’adopt-
er un modèle communautaire de réinvestisse-
ment de la richesse qui pourra répondre aux 
plus importantes problématiques de santé 
identifiées par la communauté. Ce fonds au-

Figure 5.2  Un signe proc-
lamant le danger du 
mercure sur un site 
au Ghana. Malheu-
reusement, aucune 
pratique alternative 
n’est proposée, ce qui 
ne fait qu’augmenter 
l’anxiété, ou même 
pire, pourrait mener 
à une « fatigue du 
danger ». Celle-ci en-
traîne comme réac-
tion une négligence 
et une insensibilité 
face à un danger. 
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to-suffisant pourrait permettre des améliora-
tions communautaires comme, par exemple, 
des latrines, de l’eau potable, le ramassage 
des déchets ou un fonds de médicaments con-
tre la malaria.

3. Coopérer avec les interventions tech-
niques

Incorporer les solutions et le savoir-faire 
technique peut jouer un rôle de premier plan 
dans l’élimination de diverses problématiques 
de santé et peut aider à bâtir de bonnes rela-
tions avec la communauté. Par exemple, des 
techniques favorisant une meilleure concen-
tration de minerai pourraient éliminer le beso-
in d’utiliser du mercure. Remplacer le traite-
ment sec par un traitement humide et recycler 
l’eau peuvent grandement réduire l’exposi-
tion à la poussière. Dans la mesure du pos-
sible, collaborer avec les projets techniques 
déjà existants afin d’améliorer les alternatives 
aux pratiques dangereuses peut aider à par-
faire l’utilité du message de promotion de la 
santé.

4. Prendre en considération l’environne-
ment social

Les campagnes médiatiques peuvent in-
corporer les nouvelles technologies couram-
ment utilisées dans l’EMA (par exemple les 
SMS) afin d’influencer les perceptions envers 
les problématiques de santé. Cela devrait être 
dirigé à l’attention des mineurs, mais aussi aux 
communautés et à leur famille. Cela pourrait, 
progressivement, à travers le temps, exercer 
une pression sociale visant un changement de 
comportements et une plus grande conscience 
des dangers sanitaires dans l’industrie.

5. Considérer les conséquences involon-
taires du message

Il est absolument essentiel de considérer 
les conséquences involontaires potentielles 
de tout message à propos de la santé. Par 
exemple, si une campagne fait la promotion 
de conseils concernant la consommation de 
poissons, la population va-t-elle modifier son 
comportement alimentaire et manger plutôt 

une nourriture moins nutritive ? Si c’est le 
cas, cela pourrait avoir des conséquences dé-
sastreuses sur la santé, peut-être pires que la 
consommation de poissons contaminés. La 
communication se rapportant à l’exposition 
au mercure, aux femmes et aux enfants peut 
être particulièrement délicate et doit être ap-
préciée soigneusement. Tenter de prédire la 
réaction d’adaptation des gens face à un ris-
que perçu est une partie importante de toute 
campagne de communication des risques san-
itaires. 

6. Être vigilant face à la prise de conscience 
inégale de la part de la population vul-
nérable

Tel que mentionné dans les sections 
antérieures, chacun des membres de la com-
munauté ne présentera pas le même niveau 
de conscience et de vigilance face aux risques 
de santé. Dans l’EMA, les femmes sont sou-
vent moins éduquées et moins bien informées 
que les hommes. Cette situation entraîne une 
distribution inégale des risques de santé. Être 
conscient qu’une part de la population est 
moins sujette à avoir accès à une éducation 
sanitaire et prévoir des méthodes afin d’at-
teindre ces personnes sont des éléments qui 
se doivent d’être sérieusement considérés.

7. Impliquer le groupe ciblé à même la con-
ception du message

Il est essentiel que le message de promo-
tion de la santé soit mis à l’essai sur un échan-
tillon du public visé. Cela pourrait prévenir 
une perception erronée, des conséquences 
involontaires ou simplement améliorer la 
qualité et la compréhension du message. Im-
pliquer le groupe ciblé dans la conception du 
message, et ce dès le départ, est également 
une bonne façon d’éviter certains problèmes. 
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Évaluation subjective  
(Questionnaire)

L’évaluation subjective inclut l’amnèse, 
typique de toutes rencontres médicales. 
Cependant, une attention particulière devrait 
être portée à l’histoire professionnelle et l’in-
terrogatoire devrait être orienté vers les ques-
tions d’exposition au mercure et à la silice. 

Exemples de questions:
a) Données démographiques: Age, genre, 

etc.
b) Antécédents médicaux et familiaux, par-

ticulièrement TB, maladies respiratoires, 
etc.

c) Données professionnelles (si employé 
dans l’EMA):

- Quelles sont vos tâches normales/quoti-
diennes?

- Utilisez-vous le mercure? Si oui:
i) Quelles tâches effectuez-vous avec 

le mercure (amalgamation, essorage, 
transport, manipulation du mercure, 
brûlage, etc)

ii) Votre peau est-elle en contact avec le 
mercure lors de ces tâches?

iii) Utilisez-vous de l’équipement de pro-
tection? Lequel?

iv) Depuis quand utilisez-vous le mercu-
re?

v) Ou entreposez-vous le mercure, ou 
l’équipement/les vêtements contaminés 
par le mercure?

- Si employé principalement comme broy-
eur ou concasseur:

i) Y a-t-il beaucoup de poussière?
ii) Utilisez-vous de l’équipement de pro-

tection? Lequel?
iii) Y a-t-il beaucoup de poussière autour 

des zones habitables ou résidences?
- Depuis quand travaillez-vous dans 

l’EMA?
d) S’il s’agit d’une femme à la maison ou 

d’un enfant, est-ce qu’un membre de la 
famille travaille dans l’EMA? Si oui, que 
font-ils? Laissent-ils leurs vêtements et 
équipement contaminé sur le lieu de tra-
vail ou à la maison? Brûle-t-il leur amal-
game à la maison?

e) Historique des symptômes:
- Profil des symptômes: Quand les 

symptômes sont-ils apparus? Peu-
vent-ils être apparus au même moment 
qu’une nouvelle tâche au boulot, qu’un 
déménagement, etc? 

- Questionner le patient sur tous les 
symptômes discutés dans la section sur 
le mercure et la silice. 

f) Mode de vie: fumeur, utiliseur d’alcohol, 
etc?

Annexe 1   
Outil diagnostic pour le clinicien lors de l’exposi-
tion au mercure et à la poussière
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Évaluation objective (Examen phy-
sique)
Il existe beaucoup de tests cliniques pou-

vant évaluer les différents éléments ci-des-
sous. Nous en présentont ici quelques uns qui 
ne demande aucun équipement particulier.

L’évaluation neurologique

La qualité des mouvement
Pour chacun des tests décrits ci-dessous, 

observez bien chaque mouvement en prenant 
compte son amplitude, sa vitesse, 

sa précision et sa facilité.

La coordination
- Démarche ataxique: observer la démarche 

du patient. Noter une diminution de la 
base de support, une augmentation des os-
cillations, un manque d’équilibre, etc...

- Le test doigt-nez: le patient touche alter-
nativement son nez et le doigt de l’agent 
de santé. L’agent de santé peut bouger son 
doigt pour rendre le test plus difficile. 

- La coordination des doigts: le patient tou-
che son pouce alernativement avec chaque 
doigt de la main.

L’équilibre
- Équilibre à double appui: le patient se tient 

sur deux pieds et ferme les yeux: Observer 
si le patient maintient l’équilibre ou s’il se 
met à osciller fortement. 

- Équilibre unilatéral: le patient se tient sur 
un pied, yeux ouverts: Observer si celui-ci 
peut maintenir l’équilibre pendant + de 5 
secondes. 

La qualité des mouvement. Le test doigt-nez.

La coordination des doigts. L’équilibre.
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La motricité fine (dextérité)
- La spirale: le patient recopie la spirale 

suivante. Noter sa capacité à reproduire la 
figure fidèlement.

- La préhension des petits objets: le patient 
prend de petits objets (clés, monnaie, 
clous, etc.) contenus dans un récipient et 
les dépose dans un autre récipient.

- Le panneau perforé et pitons: le patient 
prend un piton et l’insère dans les trous du 
panneau perforé.

La mémoire
Il existe de nombreux tests pour évalu-

er les capacité cognitives, et particulièrement 
la mémoire. Certains sont disponibles gratu-
itement sur internet, comme le MOCA, qui 
teste plusieurs aspects de la mémoire comme 
la mémoire visuospatiale, la sémantique, l’at-
tention, le langage, l’abstraction, le rappel et 
l’orientation ( http://www.mocatest.org/). 

On peut aussi rapidement et simplement 
évaluer la mémoire à court terme (nommer 3 
mots et répèter 3 minutes plus tard) et l’orien-
tation (la date, l’heure, le lieu).

La spirale.

La préhension des petits objets.

La mémoire tests.
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Diagnostic différentiel
Il est toujours important de considérer la 

possibilité que les symptômes puissent être 
associés à une autre pathologie. Le diagnos-
tic différentiel pour l’intoxication au mercure, 
qui se base sur une déduction fondée sur un 
processus d’élimination, pourrait inclure les 
pathologies suivantes: 

•	 Chez le patient âgé, la maladie d’Alzhei-
mer

•	 Maladie dégénérative du cervelet ou tu-
meur du cervelet 

•	 Sevrage d’une drogue hypnotique ou de 
l’éthanol

•	 Infarctus lacunaire
•	 Encéphalopathie métabolique
•	 Chez le patient âgé, la maladie de Parkin-

son

•	 Chez le patient âgé, la démense sénile
•	 Chez le nourisson, la paralysie cérébrale
•	 Chez le nourisson, l’hypoxie intra-utérine
•	 Encéphalopathie aiguë disséminée
•	 Sclérose latérale amyotrophique
•	 Vertige positionnel bénin
•	 Gliome du tronc cérébral
•	 Neuropathie diabétique

L’ information contenue dans cette sec-
tion est un résumé de plusieurs sources. Pour 
de plus amples informations, consultez: 
(Tomicic et al., 2011; Hartman, D.E. ,1989; 
Global Mercury Project, 2004; http://emedi-
cine.medscape.com/article/1175560-differen-
tial)
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Annexe 2  Équipement de protection individuel

L’utilisation d’équipement de protection 
individuel (EPI) devrait toujours être con-
sidérée en dernier recours ou du moins com-
me mesure temporaire. Contrôler l’exposition 
à la source, en empêchant que le contaminant 
soit libéré dans l’atmosphère, est le facteur 
le plus important d’une protection adéquate. 
Réduire ou éliminer la source de l’exposition 
sera toujours  beaucoup plus efficace pour mi-
nimiser le risque que le travailleur soit exposé 
que d’utiliser un EPI. En outre, l’utilisation 
d’un EPI comme seule mesure de protection 
peut donner au travailleur une fausse impres-
sion de sécurité, car la majorité des EPI n’ar-
rivent pas à protéger à 100% contre un con-
taminant.

De nombreuses techniques existent pour 
contrôler l’exposition à la source. Celles-ci 
ont été couvertes en partie dans ce document. 
Une discussion détaillée de ces techniques va 
au-delà de la portée de ce document. Cepen-
dant, cette information est facilement dis-
ponible dans la littérature portant sur la santé 
et la sécurité au travail. En général, les meil-
leures pratiques comprennent, en ordre d’im-
portance:

1. Réduire ou éliminer la possibilité que la 
toxine soit libérée à la source.

2.  S’assurer que le travailleur ne soit pas en 
contact avec la source.

3. Placer une barrière de sécurité entre le tra-
vailleur et le contaminant.

4. Dans le cas du mercure et des poussières, 
s’assurer que le meilleur système de ven-
tilation possible soit installé dans l’air de 
travail.

5. Protéger le travailleur avec l’utilisation 
des EPI.

Lors de l’utilisation d’un EPI, il est es-
sentiel de:

- S’assurer que les travailleurs soient formés 
pour les utiliser correctement.

- S’assurer que les EPI soient maintenus et 
remplacés en accordance avec les recom-
mendations du fabricant. 

- S’assurer que les EPI soient conformes aux 
normes nationales ou homologués par une 
entité internationalement reconnue (p. ex. 
NIOSH aux Etats-Unis).

- S’assurer que les EPI soient confortables à 
porter et utilisés pendant tout le temps que 
le travailleur est en contact avec la toxine.

- S’assurer que les EPI soient laissés dans la 
zone de travail si ceux-ci sont contaminés 
(tel est le cas avec le mercure).

La page qui suit présente une liste non-ex-
haustive d’EPI appropriés dans l’EMA. Il est 
essentiel de toujours se référer aux recom-
mandations du fabricant en ce qui a trait à 
l’utilisation, l’entretien et le remplacement.

Annexe 2   
Équipement de protection  individuel
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Annexe 2  Équipement de protection individuel Protection contre les vapeurs de mercu-
re:

A) Appareil respiratoire avec filtre et car-
touches appropriés (demi-masque ou 
masque complet).

Protection contre la poussière de silice:
B) Respirateur contre les particules N95 ou 

respirateur de particules N95 avec valve 
expiratoire.

Équipement de protection générale:

C) Casque de protection.
D) Verres protecteurs ou lunettes de sécurité.
E) Chaussures à embout d’acier etc. 
Davis, G. (1986). The Pathogenesis of Sil-

icosis: State of the Art. CHEST Jour-
nal, 89(3), 166–168. Retrieved from 
http://journals.cambridge.org/abstract_
S1352325204040236

Eftimie, A., Heller, K., Strongman, J., Hin-

A B

C D

A) Appareil respiratoire avec filtre 
et cartouches appropriés 
B) Respirateur contre les particules 
N95 
C) Casque de protection
D) Verres protecteurs 
E) Chaussures à embout d’acier

E
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Annexe 3  Lecture supplémentaire

ton, J., Lahiri-Dutt, K., & Muteremi, N. 
(2012). Gender Dimensions of Artisanal 
and Small-Scale Mining: A Rapid As-
sessment Toolkit. Retrieved from https://
openknowledge.worldbank.org/han-
dle/10986/2731

Flora, S. J. S., & Pachauri, V. (2010). Che-
lation in metal intoxication. International 
Journal of Environmental Research and 
Public Health, 7(7), 2745–88. doi:10.3390/
ijerph7072745

Hinton, J. J., Veiga, M. M., & Beinhoff, C. 
(2003). Women, mercury and artisanal 
gold mining : Risk communication and 
mitigation. Journal de Physique IV (Pro-

ceedings), 107, 617–620. doi:10.1051/
jp4:20030379

Lapointe, G. (2004). Notions de toxicologie. 
Commission de la santé et de la sécurité 
du travail du Québec. Disponible à: http://
www.csst.qc.ca/publications/200/Docu-
ments/dc_200_348.pdf. 

PNUE. (2012). Réduire l’utilisation du 
mercure dans le secteur de l’orpaillage et 
de l’exploitation minière artisanale. Dis-
ponible à: http://www.unep.org/chemical-
sandwaste/Portals/9/Mercury/Guide%20
Practique%20Reduire%20L%27Utilisa-
tion%20de%20Mercure_FR.pdf

Annexe 3   
Lecture supplémentaire



63

Ashe, K. (2012). Elevated mercury concen-
trations in humans of Madre de Dios, Peru. 
PloS One, 7(3), e33305. doi:10.1371/jour-
nal.pone.0033305

ATSDR. (1999). TOXICOLOGICAL PRO-
FILE FOR MERCURY.

ATSDR. (2014). Medical Management 
Guidelines for Mercury (Vol. 2024). Re-
trieved from http://www.atsdr.cdc.gov/
MMG/MMG.asp?id=106&tid=24

Baeuml, J., Bose-O’Reilly, S., Gothe, R. M., 
Lettmeier, B., Roider, G., Drasch, G., & 
Siebert, U. (2011). Human Biomonitor-
ing Data from Mercury Exposed Miners 
in Six Artisanal Small-Scale Gold Mining 
Areas in Asia and Africa. Minerals, 1(1), 
122–143. doi:10.3390/min1010122

Barboni, M. T. S., da Costa, M. F., Moura, 
A. L. D. A., Feitosa-Santana, C., Gual-
tieri, M., Lago, M., … Ventura, D. F. 
(2008). Visual field losses in workers ex-
posed to mercury vapor. Environmental 
Research, 107(1), 124–31. doi:10.1016/j.
envres.2007.07.004

Baskin, T., Brewer, S., (1997). Chapter 10- 
Cyanide Poisoning. Medical Aspects of 
Chemical and Biological Warfare. Office 
of the Surgeon General, Borden Institute.

Baughman, G., Carbone, R.P., Bottino, G. 
(2009). Pulmonary Arterial Hypertension 
and Interstitial Lung Diseases. Humana 
Press. ISBN 9781588296955

Beasley, D. M. G., & Glass, W. I. (1998). 
Cyanide poisoning: pathophysiology and 
treatment recommendations. Occupation-
al Medicine, 48(7), 427–431. doi:10.1093/

occmed/48.7.427
Berger, F., Flamand, C., Musset, L., Djos-

sou, F., Rosine, J., Sanquer, M.-A., … Gi-
rod, R. (2012). Investigation of a sudden 
malaria outbreak in the isolated Amazoni-
an village of Saul, French Guiana, Janu-
ary-April 2009. The American Journal of 
Tropical Medicine and Hygiene, 86(4), 
591–7. doi:10.4269/ajtmh.2012.11-0582

Bernhoft, R. A. (2012). Mercury toxicity and 
treatment: a review of the literature. Jour-
nal of Environmental and Public Health, 
2012, 460508. doi:10.1155/2012/460508

Borden Institute. (2014). Cyanide. In D. 
E. Banks (Ed.), Medical Management of 
Chemical Casualties Handbook (pp. 15–
28). Office of the Surgeon General, Bor-
den Institute.

Bose-O’Reilly, S., Drasch, G., Beinhoff, 
Maydl, S., Vosko, M.R., Roider, G., Dz-
aja, D. (2003). The Mt. Diwata study on 
the Philippines 2000- treatment of mercu-
ry intoxicated inhabitants of a gold mining 
area with DMPS. The Science of the Total 
Environment, 307, 71-82

Bose-O’Reilly, S., Drasch, G., Beinhoff, 
C., Rodrigues-Filho, S., Roider, G., Lett-
meier, B., … Siebert, U. (2010). Health 
assessment of artisanal gold miners in 
Indonesia. The Science of the Total Envi-
ronment, 408(4), 713–25. doi:10.1016/j.
scitotenv.2009.10.070

Bose-O’Reilly, S., Lettmeier, B., Gothe, R. 
M., Beinhoff, C., Siebert, U., & Drasch, 
G. (2008). Mercury as a serious health 
hazard for children in gold mining areas. 

Bibliographie

Bibliographie



64

Environmental Research, 107(1), 89–97. 
doi:10.1016/j.envres.2008.01.009

Bose-O’Reilly, S., Lettmeier, B., Roider, G., 
Siebert, U., & Drasch, G. (2008). Mercu-
ry in breast milk - a health hazard for in-
fants in gold mining areas? International 
Journal of Hygiene and Environmental 
Health, 211(5-6), 615–23. doi:10.1016/j.
ijheh.2007.09.015

Bose-O’Reilly, S., McCarty, K. M., Steck-
ling, N., & Lettmeier, B. (2010). Mer-
cury exposure and children’s health. 
Current Problems in Pediatric and Ad-
olescent Health Care, 40(8), 186–215. 
doi:10.1016/j.cppeds.2010.07.002

Bratveit, M. (2003). Dust Exposure During 
Small-scale Mining in Tanzania: A Pilot 
Study. Annals of Occupational Hygiene, 
47(3), 235–240. doi:10.1093/annhyg/
meg027

Broussard, L. A., Hammett-stabler, C. A., & 
Winecker, R. E. (2002). The Toxicology 
of Mercury. Laboratory Medicine, 33(8).

Brunekreef, B., & Holgate, S. T. (2002). 
Air pollution and health. Lancet, 
360(9341), 1233–42. doi:10.1016/S0140-
6736(02)11274-8

Castilhos, Z. C., Rodrigues-Filho, S., Ro-
drigues, A. P. C., Villas-Bôas, R. C., 
Siegel, S., Veiga, M. M., & Beinhoff, C. 
(2006). Mercury contamination in fish 
from gold mining areas in Indonesia and 
human health risk assessment. The Science 
of the Total Environment, 368(1), 320–5. 
doi:10.1016/j.scitotenv.2006.01.039

CDC. (2013). Facts about cyanide. Re-
trieved December 12, 2014, from http://
www.bt.cdc.gov/agent/cyanide/basics/
facts.asp

Charles, E., Thomas, D. S. K., Dewey, D., 
Davey, M., Ngallaba, S. E., & Konje, 
E. (2013). A cross-sectional survey on 
knowledge and perceptions of health risks 
associated with arsenic and mercury con-
tamination from artisanal gold mining in 
Tanzania. BMC Public Health, 13(1), 74. 
doi:10.1186/1471-2458-13-74

Churchyard, G. J., Ehrlich, R., teWater-
Naude, J. M., Pemba, L., Dekker, K., 
Vermeijs, M., … Myers, J. (2004). Sili-
cosis prevalence and exposure-response 
relations in South African goldmin-
ers. Occupational and Environmental 
Medicine, 61(10), 811–6. doi:10.1136/
oem.2003.010967

Clarkson, T. W. (1997). The toxicology of 
mercury. Critical Reviews in Clinical 
Laboratory Sciences, 34(4), 369–403. 
doi:10.3109/10408369708998098

Clarkson, T. W., Magos, L., & Myers, 
G. J. (2003). The toxicology of mercu-
ry--current exposures and clinical man-
ifestations. The New England Journal of 
Medicine, 349(18), 1731–7. doi:10.1056/
NEJMra022471

Clarkson, T. W., Vyas, J. B., & Ballatori, N. 
(2007). Mechanisms of mercury disposi-
tion in the body. In American Journal of 
Industrial Medicine (Vol. 50, pp. 757–
764). doi:10.1002/ajim.20476

Clift, S; Anemona, A.; Watson-Jones, 
D.; Zanga, Z.;Ndeki, L.;Changalucha, 
J.;GAvyole, A.;Ross, D.A. (2003). Varia-
tions of HIV and STI prevalences within 
communities neighbouring new goldmin-
es in Tanzania: importance for interven-
tion design. Sexually Transmitted Infec-
tions, 79, 307-313. 

Commitee on the Toxicological Effects of 
Methylmercury., Board on Environmen-
tal Studies and Toxicology, & National 
Research Council. (2000). Toxicological 
Effects of Methylmercury (p. 368). Wash-
ington, DC: National Academy Press.

CONSEIL NATIONAL DE LUTTE CON-
TRE LE SIDA ET LES IST. (2010). 
CADRE STRATEGIQUE DE LUTTE 
CONTRE LE VIH, LE SIDA ET LES IN-
FECTIONS SEXUELLEMENT TRANS-
MISSIBLES (CSLS).

Cordy, P., Veiga, M., Crawford, B., Garcia, 
O., Gonzalez, V., Moraga, D., … Wip, 
D. (2013). Characterization, mapping, 
and mitigation of mercury vapour emis-



65

sions from artisanal mining gold shops. 
Environmental Research, 125, 82–91. 
doi:10.1016/j.envres.2012.10.015

Cordy, P., Veiga, M. M., Salih, I., Al-Saadi, 
S., Console, S., Garcia, O., … Roeser, M. 
(2011). Mercury contamination from artis-
anal gold mining in Antioquia, Colombia: 
The world’s highest per capita mercury 
pollution. The Science of the Total Envi-
ronment, 410-411, 154–60. doi:10.1016/j.
scitotenv.2011.09.006

Counter, S. A., & Buchanan, L. H. (2004). 
Mercury exposure in children: a re-
view. Toxicology and Applied Pharma-
cology, 198(2), 209–30. doi:10.1016/j.
taap.2003.11.032

Crompton, P. (2002). Assessment of Mer-
cury Exposure and Malaria in a Brazil-
ian Amazon Riverine Community. En-
vironmental Research, 90(2), 69–75. 
doi:10.1006/enrs.2002.4358

Davis, G. (1986). The Pathogenesis of Sil-
icosis: State of the Art. CHEST Jour-
nal, 89(3), 166–168. Retrieved from 
http://journals.cambridge.org/abstract_
S1352325204040236

Desmond, N., Allen, C. F., Clift, S., Jus-
tine, B., Mzugu, J., Plummer, M. L., … 
Ross, D. a. (2005). A typology of groups 
at risk of HIV/STI in a gold mining town 
in north-western Tanzania. Social Sci-
ence & Medicine (1982), 60(8), 1739–49. 
doi:10.1016/j.socscimed.2004.08.027

Dooyema, C., Neri, A., & Lo, Y. (2011). 
Outbreak of fatal childhood lead poi-
soning related to artisanal gold mining 
in northwestern Nigeria, 2010. Environ 
Health …, 120(4), 601–607. Retrieved 
from http://msf.openrepository.com/msf/
handle/10144/220352

Eftimie, A., Heller, K., Strongman, J., Hin-
ton, J., Lahiri-Dutt, K., & Muteremi, N. 
(2012). Gender Dimensions of Artisanal 
and Small-Scale Mining: A Rapid As-
sessment Toolkit. Retrieved from https://
openknowledge.worldbank.org/han-
dle/10986/2731

Elenge, M., Leveque, A., & De Brouwer, C. 
(2013). Occupational accidents in artis-
anal mining in Katanga, D.R.C. Interna-
tional Journal of Occupational Medicine 
and Environmental Health, 26(2), 265–74. 
doi:10.2478/s13382-013-0096-0

Elenge, M. M., & De Brouwer, C. (2011). 
Identification of hazards in the workplaces 
of Artisanal mining in Katanga. Interna-
tional Journal of Occupational Medicine 
and Environmental Health, 24(1), 57–66. 
doi:10.2478/s13382-011-0012-4

EPA. (1996). Ambient Levels and Noncan-
cer Health Effects of Inhaled Crystalline 
and Amorphous Silica : Health Issue Am-
bient.

EPA. (1997a). Health Effects of Mercury 
and Mercury Compounds (Vol. V).

EPA. (1997b). Mercury Study Report to 
Congress: Health Effects of Mercury and 
Mercury Compounds, V.

Flora, S. J. S., & Pachauri, V. (2010). Che-
lation in metal intoxication. International 
Journal of Environmental Research and 
Public Health, 7(7), 2745–88. doi:10.3390/
ijerph7072745

Gibb, H., & Leary, K. G. O. (2014). Mercury 
Exposure and Health Impacts among In-
dividuals in the Artisanal and Small-Scale 
Gold Mining Community: A Comprehen-
sive Review. Environmental Health Per-
spectives.

Global Mercury Project. (2004). Protocols 
for Environmental and Health Assessment 
of mercury release by ASGM . Available at: 
http://www.unep.org/chemicalsandwaste/
Portals/9/Mercury/Documents/ASGM/
PROTOCOLS%20FOR%20ENVIRON-
MENTAL%20ASSESSMENT%20RE-
VISION%2018-FINAL%20BOOK%20
sb.pdf. Last accessed Jan 2015.

Grätz, T. (2009). Moralities, risk and rules 
in West African artisanal gold mining 
communities: A case study of Northern 
Benin. Resources Policy, 34(1-2), 12–17. 
doi:10.1016/j.resourpol.2008.11.002

Greaves, I. a. (2000). Not-so-simple silico-



66

sis: a case for public health action. Ameri-
can Journal of Industrial Medicine, 37(3), 
245–51. Retrieved from http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/pubmed/10642413

Guzzi, G., & La Porta, C. a M. (2008). Mo-
lecular mechanisms triggered by mercury. 
Toxicology, 244(1), 1–12. doi:10.1016/j.
tox.2007.11.002

Hamel, J. (2011). A review of acute cyanide 
poisoning with a treatment update. Crit-
ical Care Nurse, 31(1), 72–81; quiz 82. 
doi:10.4037/ccn2011799

Hartman, D.E. (1989), Neuropsychological 
toxicology: Identification and assessment 
of human neurotoxic syndromes, New 
York, 324 p., ISBN 0-08-034944-7

Hebert, C. (1993). NTP Technical Report on 
Toxicity studies of Sodium Cyanide.

Hentschel, T., Hruschka, F., & Priester, M. 
(2003). Artisanal and Small-scale Min-
ing: Challenges and Opportunities. IIED 
(p. 80). London: IIED and WBCSD. Re-
trieved from http://books.google.com/
books?id=kamklwIa6acC&pgis=1

Hilson, G. (2010). Child Labour in African 
Artisanal Mining Communities: Experi-
ences from Northern Ghana. Development 
and Change, 41(3), 445–473. doi:10.1111/
j.1467-7660.2010.01646.x

Hilson, G. (2012). Family Hardship and 
Cultural Values: Child Labor in Malian 
Small-Scale Gold Mining Communities. 
World Development, 40(8), 1663–1674. 
doi:10.1016/j.worlddev.2012.03.017

Hinton, J. J., Veiga, M. M., & Beinhoff, C. 
(2003). Women, mercury and artisanal 
gold mining : Risk communication and 
mitigation. Journal de Physique IV (Pro-
ceedings), 107, 617–620. doi:10.1051/
jp4:20030379

ILO. (1999). Social and labour issues in 
small-scale mines: Report for discussion 
at the Tripartite Meeting on Social and La-
bour Issues in Small-scale Mines. Geneva.

ILO. (2011). Children in hazardous work.
Kamrin, M. A. (2004). Biomonitoring Ba-

sics.
Kelly, J. T. D., King-Close, A., & Perks, R. 

(2014). Resources and resourcefulness: 
Roles, opportunities and risks for wom-
en working at artisanal mines in South 
Kivu, Democratic Republic of the Con-
go. Futures, 62, 95–105. doi:10.1016/j.
futures.2014.04.003

Kosnett, M.J. (2013), The Role of Chelation 
In the Treatment of Arsenic and Mercury 
Poisoning, J.Med. Toxicology, vol. 9, p. 
347-354

Lankoande, G. D., & Maradan, D. (2013). 
Coût de l ’inaction de la gestion des pro-
duits chimiques dans le secteur minier et 
agricole. Ministère de l’Environment et 
Du Développement Durable (MEDD), 
1–48.

Lapointe, G. (2004). Notions de toxicologie. 
Commission de la santé et de la sécurité 
du travail du Québec. Available at: http://
www.csst.qc.ca/publications/200/Docu-
ments/dc_200_348.pdf. Last accessed Jan 
2015.

Lettmeier, B., Boese-O’Reilly, S., & Drasch, 
G. (2010). Proposal for a revised reference 
concentration (RfC) for mercury vapour 
in adults. The Science of the Total Envi-
ronment, 408(17), 3530–5. doi:10.1016/j.
scitotenv.2010.04.027

Merck Manual. (2014).  Silicosis. Available 
at: www.merckmanuals.com/profession-
al/pulmonary_disorders/environmental_
pulmonary_diseases/silicosis.html, Last 
accessed Nov 2014

Mossman, B., & Churg, A. (1998). Mech-
anisms in the pathogenesis of asbestosis 
and silicosis. American Journal of Respi-
ratory and Critical Care Medicine, 157, 
1666–1680. Retrieved from http://www.
atsjournals.org/doi/abs/10.1164/ajrc-
cm.157.5.9707141

Motts, J. a, Shirley, D. L., Silbergeld, E. K., 
& Nyland, J. F. (2014). Novel biomarkers 
of mercury-induced autoimmune dysfunc-
tion: a cross-sectional study in Amazoni-
an Brazil. Environmental Research, 132, 



67

12–8. doi:10.1016/j.envres.2014.03.024
Murray, J., Davies, T., & Rees, D. (2011). 

Occupational lung disease in the South 
African mining industry: research and 
policy implementation. Journal of Public 
Health Policy, 32 Suppl 1(S1), S65–79. 
doi:10.1057/jphp.2011.25

Murray, J.F, Nadel, J.A., (2010).Textbook of 
Respiratory Medicine, 5th edition. Saun-
ders

Nabi, S. (2014). Toxic Effects of Mer-
cury (p. 268). Springer. Retrieved 
from http://books.google.com/
books?id=0b4sBAAAQBAJ&pgis=1

Nelson, L. (2006). Acute cyanide toxicity: 
mechanisms and manifestations. Journal 
of Emergency Nursing: JEN : Official 
Publication of the Emergency Department 
Nurses Association, 32(4 Suppl), S8–11. 
doi:10.1016/j.jen.2006.05.012

Nyland, J. F., Fillion, M., Barbosa, F., Shir-
ley, D. L., Chine, C., Lemire, M., … 
Silbergeld, E. K. (2011). Biomarkers of 
methylmercury exposure immunotoxic-
ity among fish consumers in Amazonian 
Brazil. Environmental Health Perspec-
tives, 119(12), 1733–8. doi:10.1289/
ehp.1103741

OSHA. (1987). Dust Control Handbook for 
Minerals Processing. Available at: https://
www.osha.gov/dsg/topics/silicacrystal-
line/dust/dust_control_handbook.html. 
Last accessed Nov. 2014

OUÉDRAOGO, O. (2012). Mercure , ar-
senic et sélénium au Burkina Faso : bio-
accumulation , transfert trophique dans 
les systèmes aquatiques et évaluation de 
bioaccessibilité chez les humains Mercu-
re , arsenic et sélénium au Burkina Faso : 
bioaccumulation , transfert trophique dan. 
Universite de Montreal.

Patz, J. a., Graczyk, T. K., Geller, N., & 
Vittor, A. Y. (2000). Effects of environ-
mental change on emerging parasitic dis-
eases. International Journal for Parasitol-
ogy, 30(12-13), 1395–1405. doi:10.1016/
S0020-7519(00)00141-7

Rees, D., & Murray, J. (2007). Silica , silico-
sis and tuberculosis. International Journal 
of Tuberculosis and Lung Disease, 11(5), 
474–484.

Risher, J. (2003). Elemental mercury and 
inorganic mercury compounds: human 
health aspects. Concise International 
Chemical Assessment Document. Re-
trieved from http://cat.inist.fr/?aMod-
ele=afficheN&cpsidt=15274081

Rose, C. (2013). Silicosis. In UpToDate 
(Last acces.). UpToDate.

Sánchez Rodríguez, L. H., Flórez-Vargas, 
O., Rodríguez-Villamizar, L. A., Vargas 
Fiallo, Y., Stashenko, E. E., & Ramírez, G. 
(2014). Lack of autoantibody induction by 
mercury exposure in artisanal gold mining 
settings in Colombia: Findings and a re-
view of the epidemiology literature. Jour-
nal of Immunotoxicology, 6901, 1–8. doi:
10.3109/1547691X.2014.986591

Shah, P. L., Hansell, D., Lawson, P. R., Reid, 
K. B. M., & Morgan, C. V. (2000). Pulmo-
nary alveolar proteinosis : clinical aspects 
and current concepts on pathogenesis. 
Thorax, 55, 67–77.

Silbergeld, E. K., Silva, I. a, & Nyland, J. 
F. (2005). Mercury and autoimmunity: 
implications for occupational and envi-
ronmental health. Toxicology and Applied 
Pharmacology, 207(2 Suppl), 282–92. 
doi:10.1016/j.taap.2004.11.035

Silva, I. a, Nyland, J. F., Gorman, A., Perisse, 
A., Ventura, A. M., Santos, E. C. O., … Sil-
bergeld, E. K. (2004). Mercury exposure, 
malaria, and serum antinuclear/antinucle-
olar antibodies in Amazon populations 
in Brazil: a cross-sectional study. Envi-
ronmental Health : A Global Access Sci-
ence Source, 3(1), 11. doi:10.1186/1476-
069X-3-11

Smolkova, P. (n.d.). Carbon Monoxyde and 
Cyanide Poisoning. Retrieved Decem-
ber 12, 2014, from http://www.docstoc.
com/docs/91986525/Carbon-monox-
ide-and-cyanide-poisonings

teWaternaude, J. M., Ehrlich, R. I., Church-



68

yard, G. J., Pemba, L., Dekker, K., Ver-
meis, M., … Myers, J. E. (2006). Tu-
berculosis and silica exposure in South 
African gold miners. Occupational and 
Environmental Medicine, 63(3), 187–92. 
doi:10.1136/oem.2004.018614

Tomicic, C., Vernez, D., Belem, T., & 
Berode, M. (2011). Human mercury ex-
posure associated with small-scale gold 
mining in Burkina Faso. International Ar-
chives of Occupational and Environmen-
tal Health, 84(5), 539–46. doi:10.1007/
s00420-011-0615-x

Trapnell, B. C., Nakata, K., & Inoue, Y. 
(2010). Molecular Basis of Pulmonary Dis-
ease. (F. X. McCormack, R. J. Panos, & B. 
C. Trapnell, Eds.) (pp. 111–131). Totowa, 
NJ: Humana Press. doi:10.1007/978-1-
59745-384-4

Tse, L. A., Li, Z. M., Wong, T. W., Fu, Z. 
M., & Yu, I. T. S. (2007). High prevalence 
of accelerated silicosis among gold min-
ers in Jiangxi, China. American Journal 
of Industrial Medicine, 50(12), 876–80. 
doi:10.1002/ajim.20510

Ullrich, S. M., Tanton, T. W., & Abdrashi-
tova, S. a. (2001). Mercury in the Aquatic 
Environment: A Review of Factors Affect-
ing Methylation. Critical Reviews in Envi-
ronmental Science and Technology, 31(3), 
241–293. doi:10.1080/20016491089226

UNEP. (2008), Mercury, a priority for ac-
tion.

UNEP. (2012). REDUCING MERCURY 
USE IN ARTISANAL AND SMALL-
SCALE GOLD MINING.

UNEP. (2013). Global Mercury Assessment.
Veiga, M., Mercalf. S.M., Baker, R.F., 

Klein, B., Davis, G., Bamber, A., Siegel, 
S., Singo, P. (2006). Manual for Training 
Artisanal and Small-Scale Gold Miners 
Manual for Training Artisanal and Small-
Scale Gold Miners.

Velasquez, P. C., Project, L. C., & Veiga, M. 
(2007). Technical report : United Nations 
Industrial Development Organization Vi-
enna, (May).

WHO. (1999). Hazard prevention and con-
trol in the work environment: Airborne 
dust, available at: http://www.who.int/
occupational_health/publications/airdust/
en/ (last accessed Jan 2015)

WHO. (2004). Hydrogen cyanide and cya-
nides: human health aspects. Concise inter-
national chemical assessment document. 
Retrieved from http://scholar.google.
com/scholar?hl=en&btnG=Search&q=in-
title:Hydrogen+Cyanide+and+Cya-
nides:+Human+Health+Aspects#0

WHO. (2007). Elimination of Silicosis. The 
Global Occupational Health Network 
Newsletter, (12).

WHO. (2008). CHILDREN ARE NOT LIT-
TLE ADULTS. Children ’ S Health and 
the Environment.

Yard, E. E., Horton, J., Schier, J. G., Cald-
well, K., Sanchez, C., Lewis, L., & 
Gastaňaga, C. (2012). Mercury exposure 
among artisanal gold miners in Madre de 
Dios, Peru: a cross-sectional study. Jour-
nal of Medical Toxicology : Official Jour-
nal of the American College of Medical 
Toxicology, 8(4), 441–8. doi:10.1007/
s13181-012-0252-0

Yin, Z., Milatovic, D., Aschner, J. L., Syvers-
en, T., Rocha, J. B. T., Souza, D. O., … 
Aschner, M. (2007). Methylmercury in-
duces oxidative injury, alterations in per-
meability and glutamine transport in cul-
tured astrocytes. Brain Research, 1131(1), 
1–10. doi:10.1016/j.brainres.2006.10.070



69

Remerciements

AGC tient à remercier les personnes suivantes pour leur assistance, commen-
tairies et participation dans l’élaboration du matériel:

•	 Mme. Pei-Ling Wang, Artisanal Gold Council (AGC)
•	 M. Ludovic Bernaudat, Organisation des Nations Unies pour le Développement 

Industriel (ONUDI)
•	 Mme. Susan Keane, Natural Resources Defence Council (NRDC)
•	 Bruno-Philip Richard
•	 Mme. Valentine Ouedraogo, Ecole National Santé Siège National
•	 Milene Pacheco, Organisation des Nations Unies pour le Développement Industri-

el (ONUDI)
•	 Tous les participants de l’atelier de formation tenue à Ouagadougou en février 

2015
•	 Enfin, un remerciement particulier aux nombreux orpailleurs et groups d’orpail-

leurs avec lesquels nous avons travaillé et collaboré à travers le monde, et que 
l’on peut voir dans plusieurs des photographies utilisées dans ce guide.

Remerciements

69



Artisanal Gold Council

101-732 Cormorant St., Victoria, BC, Canada

+1.250.590.9433     artisanalgold.org

ISBN:  978-0-9939459-3-9


