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RESUME : Sous le nom générique «dioxine» se cachent plus de
400 composés chimiques dont moins de 30 sont toxiques. De
telles substances sont impliquées dans des pollutions environne-
mentales et dans des contaminations alimentaires. Certaines
dioxines bien sélectionnées ont aussi été utilisées comme une
arme chimique de la catégorie non létale. I’évaluation de I’im-
pact sur la santé nécessite leur identification toxicologique pré-
cise. Sans cela, il peut y avoir une discordance entre le risque
réel lié a I’exposition et la peur engendrée dans la population
d’autant plus explicable que chez I’animal au moins les concen-
trations toxiques de dioxines ont la capacité d’interférer avec
divers systémes hormonaux, d’induire une immunodépression
et/ou une chloracné, et d’intervenir dans le développement de
sarcomes, de lymphomes et de quelques carcinomes. Des mal-
formations congénitales leur sont attribuées.

DIOXIN, POISONING INFORMATION OR BRAINWASHING?
SUMMARY : The generic term «dioxin» covers more than 400
chemicals of which less than 30 prove to be toxic. Such com-
pounds are involved in environmental pollutions and in food
contaminations. Some selected dioxins have also been used as a
non-lethal chemical weapon. The assessment of the impact on
health needs a precise toxicological identification. Without that
basic assessment, a discrepancy may appear between the real
risk linked to the exposure and the concerns and fear generated
in the population, particularly because in animals the toxic
concentrations of dioxins can interfere with some hormonal sys-
tems, alter immunity, induce chloracne, and participate in the
development of sarcomas, lymphomas and some carcinomas.
They may be responsible for some birth defects.
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INTRODUCTION

Dans ’actualité récente, «la dioxine» a encore
frappé. Chacun connait ce poison au travers de
ce que les médias ont rapporté. 1l s’agit d’un
agent per¢u comme un toxique invisible qui
attaque sournoisement 1’organisme qui ne peut
s’en débarrasser qu’au bout d’un temps trés
long. Chistoire des dernieres décennies est mar-
quée par des épisodes de résurgences de pro-
bléemes qui lui sont directement liés.
Rappelons-nous 1’Agent Pourpre, 1’Agent Rose
et I’Agent Orange de la guerre du Viét-nam (1),
I’intoxication de Yusho au Japon, la catastrophe
de Seveso en Italie, ’affaire Mellery et 1’autre
affaire belge de la dioxine du poulet en 1999.
L actualité récente a réactivé le spectre de la
dioxine par I’empoisonnement de Viktor Yush-
chenko (2), alors candidat a la présidence de
I’Ukraine. Bien d’autres événements quotidiens
jettent aussi 1’anathéme sur la dioxine. Parmi
ceux qui sont relatifs a la contamination de I’en-
vironnement, il faut citer les incendies de foréts,
le blanchiment du papier par le chlore, la fabri-
cation et/ou I’incinération du chlorure de polyvi-
nyle (PVC), de solvants chlorés, de peintures et
de divers pesticides (3). Cette liste est longue et
non limitative.

Cette version médiatisée des faits est un rac-
courci qui, par son caractére simpliste, est
inexacte sur un plan scientifique et médical.
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LES MILLE ET UNE FACETTES
DE LA DIOXINE

Dioxine ne désigne pas une seule substance.
C’est le nom générique donné a un ensemble de
molécules partageant une certaine parenté chi-
mique caractérisée par [’assemblage de deux
noyaux benzéne et d’un nombre variable
d’atomes de chlore; mais, les dioxines qui ont de
I’importance au point de vue toxicologique sont
celles qui possédent au moins 4 atomes de
chlore, en position 2, 3, 7 et 8 (4).

Trois grandes classes de substances sont
reconnues chimiquement selon la nature de la
liaison entre les deux cycles benzene (3). Il
s’agit des dibenzodioxines, dibenzofuranes et
biphényls. Pour ces trois agencements molécu-
laires, un atome de chlore peut se substituer a un
atome d’hydrogéne a n’importe quel(s)
endroit(s) des cycles benzeéne. Il en résulte 75
dioxines différentes, 135 furanes et 209 biphé-
nyls chlorés appelés PCB («polychlorinated
biphenyl»). Parmi ces molécules, 7 dioxines, 10
furanes et 11 PCB exercent divers effets biolo-
giques indésirables. La plus toxique et la pre-
micre dioxine impliquée est la
2,3,7,8-tétrachlorodibenzo-p-dioxine (2,3,7,8-
TCDD), mais la dose létale est tres variable
d’une espece animale a I’autre (facteur 5000
entre le hamster et le cobaye). C’est en 1954
qu’elle fut caractérisée comme sous produit de
la syntheése du trichlorophénol servant de base a
la production d’herbicides dérivés des acides
phénoxyacétiques.

La toxicité de I’ensemble de ces substances
est exprimée en €quivalents toxiques (TEQ) sur
une échelle décroissant de 1 pour le 2,3,7,8-
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TCDD vers 0 pour les autres substances. Cette
notion est importante, car si les feux de forét
produisent beaucoup de dioxines, leur TEQ glo-
bal est trés faible. En revanche, certaines activi-
tés  humaines  peuvent libérer  dans
I’environnement des dioxines a haute valeur
TEQ. La plupart de ces dioxines sont produites
lors de I’incinération de déchets en présence de
chlore. Elles se lient facilement a des micropar-
ticules dans I’atmospheére et dans ces conditions
malgré leur faible volatilité elles peuvent étre
véhiculées sur de grandes distances avant de
retomber sur le sol et la végétation ou elles sont
alors tres persistantes. Comme ces substances ne
sont pas hydrosolubles, la pluie ne les emporte
pas facilement. Seule 1’irradiation solaire
(rayonnement UV) les dégrade lentement dans
la nature. La demi-vie du 2,3,7,8-TCDD dans le
sol est estimée entre deux décennies et un siecle.

Heureusement, les plantes n’absorbent pas et
ne concentrent pas les dioxines. Cependant, lors-
qu’un herbivore, un granivore ou tout autre ani-
mal mange une végétation contaminée par voie
aérienne, les dioxines qui sont tres liposolubles —
le logarithme de leur coefficient de distribution
entre octanol et eau est supérieur a 6 - se concen-
trent dans les graisses de leurs organismes.

Lorsque I’eau des rivieres, des lacs ou des mers
est contaminée par des rejets industriels, les
dioxines se fixent sur les matiéres organiques en
suspension ou sédimentées. Les poissons et autres
animaux aquatiques accumulent et transmettent
alors les dioxines par la voie de la chaine alimen-
taire. Le méme danger est évoqué lorsque de la
nourriture industrielle pour animaux est préparée
a partir de graisses contaminées. La crise alimen-
taire de la dioxine en Belgique en est un exemple
historique. Elle tire son origine dans des pratiques
de recyclage confondant déchets et matieres pre-
micres avec pour conséquence le mélange acci-
dentel d’huiles PCB et d’huiles végétales
usagées. Paradoxalement, cette crise a représenté
un effet pervers de la peur des incinérateurs et des
dioxines qui a conduit les autorités a mettre en
place des filieres de recyclage sans en mesurer
complétement tous les risques.

LES DIOXINES ET ’HOMME

L’Homme est exposé réguliérement a un envi-
ronnement qui contient des traces de dioxines
plus ou moins toxiques. De maniére accidentelle
et/ou focalisée géographiquement, la concentra-
tion en dioxines peut s’avérer étre considérable-
ment élevée dans 1’atmosphere. Uexemple le
plus typique en a été la catastrophe de Seveso au
cours de laquelle prés de 20 kg de TCDD ont été
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dispersés dans 1’atmosphere. Ce risque est latent
dans la zone des rejets aériens de certains inci-
nérateurs qui ne sont pas équipés d’un systeme
efficace de controle de la pollution.

La source principale de dioxines pour
I’Homme reste les lipides de la chaine alimen-
taire. Ce sont les poissons de certains lacs et
rivieres contaminés qui en contiennent la plus
haute concentration. La viande de beeuf, de porc
et de poulet, ainsi que les ceufs, le lait et les fro-
mages représentent d’autres sources potentielles.

Selon «I’Environmental Protection Agency»
(EPA) des Etats-Unis et d’autres évaluations
indépendantes, un adulte absorbe en moyenne
120 picogrammes de TEQ dioxine par jour (3,
5). Sur le plan du risque pour la santé, cette dose
quotidienne TEQ d’absorption de dioxines est
importante a considérer, car le seuil de sécurité
estimé par I’EPA est de I’ordre de 0,21 TEQ
pour un adulte de taille moyenne. Par consé-
quent, nous nous trouvons aujourd’hui au-dela
de 500 fois la dose réputée sans risque (3).

La longue demi-vie des dioxines dans 1’orga-
nisme et leur forte lipophilie entrainent leur
accumulation dans les lipides sanguins et tissu-
laires (6). Aux Etats-Unis, le taux moyen de
dioxine est de 30 a 40 pg de TEQ dioxines par
gramme de lipoprotéines plasmatiques (7, 8), ce
qui correspond a une accumulation de 5 a 9 ng
par kg de poids corporel. Ces concentrations ne
sont pas alarmantes, bien qu’elles soient proches
du seuil de risque pour certaines pathologies (3).

LES DIOXINES ET L’OPINION PUBLIQUE

Dans leur ensemble, les médias véhiculent la
crainte de «la dioxine» liée a la pollution envi-
ronnementale ou la contamination alimentaire.
La peur engendrée est renforcée par la vision de
catastrophes industrielles et des conséquences
de son utilisation comme arme chimique non
létale par des militaires et certains services
secrets (1, 9-11). La peur est aussi alimentée par
le caractere sournois de cet agresseur qui reste
imperceptible, mais implacable dans le cadre des
risques environnementaux créés par les activités
de la population elle-méme.

La crise alimentaire de la dioxine en 1999 a
également entrainé une réaction sans précédent
de la population belge qui s’est propagée large-
ment dans le monde. Cette situation instrumen-
talisée par les médias a pris 1’ampleur d’une
catastrophe surréaliste malgré les rapports des
agences sanitaires et des comités d’experts
assurant qu’une surexposition passagere aux
dioxines comme celle pouvant se produire en
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Belgique, ne pouvait avoir de conséquences
graves sur la santé.

Depuis I’affaire Mellery, une partie de 1’opi-
nion est aussi convaincue qu’il existe d’impor-
tants risques de mutations génétiques et de
cancers au voisinage des décharges. Les dioxines
émises par les incinérateurs sont aussi pergues par
les médias et la population comme des poisons
menagant gravement la santé publique. Linfor-
mation, non fondée et par conséquent partiale, a
entrainé une peur croissante dans la population
alors que paradoxalement toutes les ¢études
menées dans les pays industrialisés montrent que
I’exposition humaine aux dioxines est en diminu-
tion constante, de pres de 50% en moyenne sur les
15 derniéres années.

Par leur impact sur I’opinion publique, cer-
taines formes de nuisance, y compris celle liée
aux dioxines, sont devenues de véritables instru-
ments politiques et/ou économiques contraignant
notre société a prendre des mesures extrémes
pour rassurer la population. Le refus d’accepter
tout risque environnemental, méme minime, s’est
radicalisé et contraste avec le caractére inéluc-
table des risques engendrés par le mode de vie
occidental (12). Pour reprendre la formule imagée
de Claude Allegre, le principe de précaution
poussé a I’extréme devient vite un piege a cons !
Les scientifiques et les médecins ne peuvent que
déplorer la dérive irrationnelle dans la perception
et la gestion des risques associés aux dioxines. La
diabolisation outranci¢re de certaines formes de
pollution n’est pas sans danger, car elle peut
déboucher sur une perception et une gestion irra-
tionnelles des risques, ce qui s’avere domma-
geable pour la collectivité (12).

PATHOLOGIES LIEES AUX DIOXINES

ATTEINTES ENDOCRINIENNES

Les dioxines toxiques font partie, avec divers
pesticides (herbicides, fongicides, insecticides,
nématocides, ...), d’un groupe de substances pré-
sentes dans I’environnement qui interférent avec
des fonctions hormonales et que 1’on appelle les
disrupteurs hormonaux (13). Les systemes endo-
criniens touchés plus particulierement sont ceux
de la testostérone, de I’insuline et des hormones
thyroidiennes. Les conséquences sont multiples.
La tolérance au glucose diminue, le nombre de
spermatozoides est réduit, la libido est affectée et
des anomales congénitales du systeme génital
male sont possibles (14-17). Cendométriose et
quelques tumeurs bénignes hormono-dépen-

DEFICITS IMMUNITAIRES

Les dioxines toxiques induisent la régression
accélérée du thymus chez de jeunes animaux.
Elles sont responsables d’un état relatif d’immu-
nodéficience (19). Les phoques et d’autres ani-
maux dont la chaine alimentaire se trouve polluée
en mer Baltique en sont les victimes (20).

CHLORACNE

Les dioxines s’accumulent facilement dans
les lipides du sébum. Elles sont responsables
d’une comédogenese et d’une forme particulicre
d’acné appelée chloracné (21, 22). Cette patho-
logie a été la premiére conséquence spectacu-
laire chez les enfants et adolescents victimes de
I’accident de Seveso (23). C’est ce qui a aussi
dramatiquement défiguré Viktor Yushchencko.
C’est en fait I’aspect de son visage révélé par les
médias qui a été a I’origine de la suspicion de
I’implication de dioxines dans 1’empoisonne-
ment (2). Dans ce cas bien précis, un seul épi-
sode d’intoxication alimentaire fomenté par des
services secrets auraient abouti au tableau cli-
nique si impressionnant.

Comme des dioxines activent 1’effet du facteur
de croissance «Epidermal Growth Factor» (EGF)
qui provoque la formation de multiples comédons
et leur rupture, cette dernicre initiatrice d’une
réaction inflammatoire. Les Iésions cutanées sont
extraordinairement papulo-pustuleuses lorsque
I’intoxication est sévere. Des doses filées de
dioxines entrainent vraisemblablement la forma-
tion d’une kérose ou de comédons sur les zones
séborrhéiques du corps. La biopsie de surface au
cyanoacrylate et I’examen de la peau avec une
caméra fonctionnant en lumiére ultraviolette (Fig.
1) pourraient étre utiles dans le cadre d’un dépis-
tage de personnes exposées au risque d’une
intoxication par le TCDD (24, 25).

Fig. 1 : Multiples comédons habitant tous les ostiums folliculaires en
cas d’intoxication par le TCDD. Aspect sous lumiére ultraviolette.

dantes (adénomyose) sont susceptibles de se
développer chez la femme (18).
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PATHOLOGIES TUMORALES

Les dioxines et notamment la 2,3,7,8 tétra-
chlorodibenzodioxine sont considérées comme
des cancérogenes indirects. La TCDD se fixe a
un récepteur cellulaire — Ah receptor — pour for-
mer un complexe qui se lie a une protéine, 1’Ah
receptor nuclear translocator (Arnt). ensemble
s’associe a I’ADN activant 1’expression des
génes codant pour les enzymes cytochromes
P450 capables de former des métabolites réactifs
responsables de mutagénécité et cancérogéné-
cité. Ce mécanisme biochimique de toxicité pro-
voqué par induction enzymatique pourrait
également justifier D’effet tératogéne de la
TCDD chez la souris et I’action foetotoxique
chez le rat, le lapin et la souris (26). Les dioxines
favorisent également la progression de certaines
néoplasies par le biais d’un effet stimulant celui
de I’EGF, d’une immunodépression relative
et/ou d’une dérégulation hormonale. Chez 1’ani-
mal, les cancers touchent plus particulierement
le foie, les poumons, les cavités orale et nasale,
la thyroide, le thymus et la peau (27-29).

Diverses études épidémiologiques ont été
menées chez I’Homme exposé professionnelle-
ment ou accidentellement aux dioxines. Les plus
pertinentes rapportent un accroissement du
risque relatif pour divers sarcomes, lymphomes
et quelques carcinomes, en particulier pulmo-
naires et hépatiques (30-35). D’autres études
portant plus spécifiquement sur des patients
atteints de sarcomes et de lymphomes non-hodg-
kiniens indiquent un risque relatif doublé ou tri-
plé chez les agriculteurs utilisant des herbicides
contaminés par des dioxines (36-38). Il est pos-
sible que certains cas de mycosis fongoide
soient attribuables aux pesticides avec dioxines.

Des cancers hormono-dépendants tels ceux
du sein, des testicules et de la prostate pourraient
étre favorisés par certaines dioxines (33, 39).
Ces craintes n’ont pas regu a ce jour une confir-
mation scientifique irréfutable. Il est cependant
un indice épidémiologique qui attire 1’attention.
La plupart des cancers d’organes hormono-
dépendants surviennent plus fréquemment chez
des individus consommant régulierement et en
abondance des graisses animales.

CONCLUSION

L épouvantail dioxine devrait étre pergu de
maniere plus rationnelle et plus scientifique pour
éviter ’amalgame fait dans les médias. De nos
jours encore, les connaissances scientifiques pei-
nent beaucoup a vaincre la citadelle du dogme et
de I’amalgame alarmiste batie par de nombreux

Rev Med Liege 2005; 60 : 1 : 18-22

meédias. La distinction entre la dioxine (TCDD) et
les dioxines toxiques devrait étre mieux respec-
tée. Le risque toxique étant alors défini, la pro-
blématique clinique en serait éclairée.
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