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I. Les dioxines

Les dioxines et substances apparentées causent des cancers du foie, du tube digestif
et du sang (1). Elles sont également considérées comme responsables d'affections
dermatologiques (acné chlorée), cardio-vasculaires, hepatiques et endocriniennes,
ainsi que de troubles du développement des organes sexuels et de la reproduction.
Cette derniere propriété pourrait constituer leur principale toxicité puisqu'elles
seraient capables de déregler la fonction des hormones sexuelles et ceci a des doses
qui correspondent a I'actuelle exposition de la population.

I.1. Troubles de la reproduction:

L'exposition du feetus aux dioxines accumulées par sa mére interfére avec le délicat
équilibre hormonal qui détermine la différenciation sexuelle au cours de
I'embryogenése et engendre des troubles de la fertilité et une diminution des taux de
reproduction sexuelle a I'age adulte (2,3). Ceci a été démontré, chez plusieurs
especes animales, par des expériences (4-10) qui ont apporté la preuve irréfutable
d'une diminution permanente de la spermatogenése suite a I'exposition pendant la
gestation et la période d'allaitement a de trés faibles doses de dioxines ou de
substances apparentées. La ressemblance du systeme des hormones sexuelles entre
des espéces animales méme fort eloignées et sa grande conservation au cours de
I'évolution pourraient expliquer la similitude entre les observations réalisées chez
I'animal et chez I'nomme. Pour ce dernier, de multiples études scientifiques ont
montré une diminution progressive de la quantité et qualité des spermatozoides au
cours des derniéres décennies, I'homme normal ayant actuellement un nombre de
spermatozoides fonctionnels réduit de moitié par rapport a son grand-pére (11-13).
En Belgique, une large étude, réalisée par le Prof. Comhaire et ses collaborateurs a
I'Université de Gand, a documenté que entre 1977 et 1996 le nombre de
spermatozoides avec des altérations morphologiques ou des troubles de la motilité a
fortement augmenté (13). Cette étude a aussi révélé qu'au cours de la méme période
la proportion d'hommes jeunes avec un sperme de médiocre qualité a augmenté de
13 a 54%. Pour expliquer leurs observations les auteurs suspectent un réle causal
des dioxines et substances apparentées.

La diminution de la qualité du sperme dans les pays industrialisés présente en tout
cas un parallélisme chronologique remarquable avec I'apparition, il y a environ 50
ans, de quantités significatives de dioxines et substances apparentées dans
I'environnement.

1.2. L'endometriose:
Au cours de la méme période, d'autres affections causées par un deséquilibre

hormonal sexuel ont augmenté en fréquence, notamment la cryptorchidie (absence
de descente des testicules chez les jeunes garcons) ainsi que I'endométriose chez la
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femme. L'endométriose est une pathologie importante par sa frequence et parce
gu'elle est responsable de douleurs abdominales intenses et d'infertilite.

L'administration chronique de dioxines a des singes Rhésus a entrainé une
augmentation significative de la fréquence et de la sevérité des lésions
d'endomeétriose (14).

Chez la femme, le Prof. Jacques Donnez des Cliniques Universitaires St. Luc
(UCL) a mené une tres large étude épidémiologique en Belgique. Il a constaté, a
partir d'une série de 600 patientes, la présence d'une forme particuliére
d'endomeétriose appelée adénomyose. L'incidence de la maladie a fortement
augmenté au cours des dix derniéres années et les femmes actuellement atteintes
sont souvent beaucoup plus jeunes qu'auparavant. Le Prof. Donnez a constaté que
les nouveaux cas d'endométriose sont particulierement fréquents autour des sites de
pollution comme les incinérateurs de déchets, ce qui souléve la possibilité d'un réle
causal des dioxines et substances apparentées.

1.3. Diminution de la synthése d’hormones thyroidiennes et troubles du
développement psychomoteur:

L'exposition périnatale a des dioxines et substances apparentées a entrainé une
diminution importante des taux plasmatiques d'hormones thyroidiennes chez le rat
nouveau-né (15). L'exposition de rats, souris et singes aux dioxines au cours de la
période périnatale a aussi entrainé des troubles du comportement sexuel, cognitif et
moteur (15-17). Ces troubles neurologiques persistent généralement a I'age adulte.

L'exposition du jeune enfant aux dioxines d'origine maternelle, au cours de la
grossesse et de I'allaitement, peut aussi entrainer des perturbations au niveau des
hormones thyroidiennes et du développement psychomoteur.

Des études épidémiologiques hollandaises ont demontré que la consommation d'un
lait maternel riche en dioxines peut entrainer une diminution des performances
psychomotrices (18,19).

Une large étude épidémiologique également hollandaise a montré que plus
I'exposition du nouveau-né aux dioxines et substances apparentées présentes dans
le lait maternel est importante, plus les taux plasmatiques d'hormones thyroidiennes
sont basses (20,21). Les résultats de ces études sont particulierement importants
parce gque les hormones thyroidiennes jouent un réle crucial dans le développement
neurologique et intellectuel du feetus et de I'enfant.

L'ensemble de ces études démontre que I'exposition actuelle des meres aux dioxines
entraine des altérations significatives et potentiellement dangereuses du
métabolisme des hormones thyroidiennes et du développement psychomoteur chez
leurs enfants.
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I.4. La contamination de la population par les dioxines est déja excessive a
I'heure actuelle:

Le lait maternel en Belgique a la plus haute teneur au monde en dioxines et
substances apparentées. Un ensemble d'échantillons de lait de méres bruxelloises
analysés par I'OMS a revélé la contamination la plus élevee en Belgique: 34.4
picogrammes (pg) équivalents toxiques dioxine-(TEQ)/gramme (g) de graisse (22).
Cent millilitres (ml) de lait maternel contiennent donc environ 100 pg TEQ de
dioxines et substances apparentées et les apports au nourrisson alimenté au sein
sont de 100 a 200 pg TEQ/kg/jour. Ces apports correspondent a plus de 100 fois
aux normes admises. Ce sont aussi des doses qui ont des effets biologiques chez
des animaux de laboratoire. Une telle exposition rend les observations des études
épidémiologiques susmentionnées tres plausibles chez I'enfant.

Il est a noter que du lait animal est, dans la majorité des pays, considéré comme
impropre a la consommation quand la teneur en dioxines est supérieure a 6 pg
TEQ/g de graisse. La stabilité physique et le caractere lipophile des dioxines
permettent leur bioaccumulation dans les chaines alimentaires. L'nomme est situé
en fin de cette chaine. Sa nourriture riche en graisses animales I'expose a des doses
trés élevées de dioxines. Pour cette raison, la concentration de dioxines dans le lait
maternel est environ dix fois supérieure a celle du lait de mammiferes herbivores.

L'agence américaine pour la protection de I'environnement (Environment
Protection Agency; EPA) a résumé l'ensemble des données scientifiques
disponibles sur les dioxines dans un volumineux rapport, I'External Review Draft
Dioxin Reassessment (2). Il n'est plus possible de douter que, des le stade foetal,
une trés faible exposition aux dioxines peut perturber le développement et la
reproduction sexuelle. Ceci a des implications énormes sur la santé publique.

L'EPA a juge la situation suffisamment préoccupante pour suggeérer que
I'absorption quotidienne admissible (TDI) de dioxines soit réduite de plus de 100
fois, passant de 1 picogramme par kilo par jour (pg/kg/jour) a 0,006 pg/kg/jour.

A I'heure actuelle I'absorption quotidienne moyenne de dioxines et substances
apparentées est estimée a 3-6 pg/kg/jour.

I.5. L'incinération des déchets est la principale source de dioxines dans notre
environnement:

L'incinération des déchets est la principale source de dioxines dans les pays
industrialisés et responsable des deux tiers des émissions de dioxines en Flandre

(23).

L'étude d'incidences pour le projet d'incinérateur a Drogenbos indique des rejets via
la cheminée de 16.715 nanogrammes (ng) TEQ/h et de 0,1245 g TEQ/an (Tableau
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Lu.12, page 204). Ceci correspond a une émission annuelle d'une quantité de
dioxines équivalant pour une personne de 60 kilos, a plus de 340 milliards de fois
la dose quotidienne admissible selon les normes proposées par I'EPA et encore a
plus de 200 millions de fois cette dose selon les normes beaucoup plus larges de
I'OMS (10 pg/kg/jour).

L'incinérateur projeté est donc bien, contrairement a ce qu'affirment ses
constructeurs, une source importante de dioxines. Ses émissions viendront s'ajouter
a la contamination déja existante en Belgique, qui est déja un des pays les plus
contaminés au monde.

Enfin, la nocivité des dioxines et autres biphényles polychlorés est encore aggravée
par le fait que ces molécules ne sont pas dégradées dans la nature, ce qui leur
confere une durée de vie pratiquement illimitée et assure leur persistance dans
I'organisme, ou elles continuent a s'accumuler durant toute la vie.

I1. Le dioxyde de carbone (CO2):

Le dioxyde de carbone est responsable de I'effet de serre qui engendre le
réchauffement progressif de I'atmosphére terrestre. L'Organisation des Nations
Unies (ONU) consideére I'effet de serre et ses répercussions sur notre climat et notre
environnement comme la plus grave menace que I'humanité devra affronter au
cours du siécle prochain (24). L'incinération de centaines de milliers de tonnes de
déchets génére au moins une quantité equivalente de CO2. Le traitement de nos
déchets par incinération contribue donc a la surcharge de I'atmosphére en CO2.

I11. Les oxydes d'azote (NOXx):

Comme le CO2, les oxydes d'azote sont des molécules produites au cours des
processus de combustion. Ce sont des irritants des voies respiratoires qui aggravent
avant tout les symptdmes présentés par les personnes atteintes d'affections broncho-
pulmonaires, notamment les personnes agées et les asthmatiques, ainsi que par les
petits enfants sujets a des infections respiratoires fréquentes (25-27) .

L'incinération des déchets produit des quantités tres importantes de NOX.
L'incinérateur projeté a Drogenbos devrait en émettre environ 500 tonnes par an
(tableau Lu.12 de I'étude d'incidences), ce qui constitue une charge inacceptable.

Les NOx contribuent a la formation des pluies acides et ont la propriété, sous I'effet
de la lumiére, de dégager de I'ozone dans I'atmospheére basse, ou le taux depasse
déja fréqguemment le seuil tolérable.

L'ozone est un puissant irritant des yeux et des voies respiratoires provoquant, lors
de ses pics de concentration, une augmentation de 30 a 60 % des affections
respiratoires (28-34), ainsi que de 2 a 10 pour 1000 de mortalité (35,36). L'ozone
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conduit, apres une exposition prolongeée, a des troubles respiratoires graves (37-39)
et triple la fréquence de crises d'asthme de la population vivant autour d'un
incinérateur par rapport a celle qui n'est pas exposée (40). Par ailleurs, I'ozone
augmente le risque de problémes cardio-vasculaires chez les personnes
prédisposeées.

V. Le dioxyde de soufre (SO2):

Le dioxyde de soufre est responsable d'irritation des yeux, du nez et de la gorge. Il
fragilise le systéme ciliaire de défense naturelle des voies respiratoires, permettant
ainsi des lésions plus profondes du tissu pulmonaire (40), double les cas de
bronchite chronique dans une population exposée aux fumées d'un incinérateur et
peut étre la cause du cancer du poumon. Selon I'étude d'incidences l'incinérateur de
Drogenbos devrait émettre 373 tonnes de SO2 par an.

V. L'acide chlorhydrique (HCI):

Les plastiques, tels que les PVC, sont les principaux responsables de la production,
dans les incinérateurs, d'acide chlorhydrique (40). Celui-ci cause l'irritation des
yeux, de la bouche, de la gorge, des voies respiratoires et de la peau (41).
L'incinérateur de Drogenbos rejetterait annuellement 62 tonnes d'acide
chlorhydrique.

V1. Les métaux lourds:

La plupart des métaux lourds ne sont pas volatilisés durant la combustion des
déchets et sont concentrés dans les cendres. Cependant, certains, tels que le
mercure et le cadmium, sont volatilises et évacués dans la cheminée. 1l a été montré
que plus de 70% du mercure contenus dans les déchets incinérés étaient volatilisés
et que le lavage des fumées pouvait étre relativement inefficace pour le mercure

(42).

La toxicité du mercure est trés différente selon sa présentation chimique (mercure
métal, sel métallique, sel organique). Elle peut étre fort importante pour I'homme et
pour les animaux méme a faible dose. De dangereux déséquilibres sont apparus
dans sa repartition a cause des activités humaines, qui ont parfois amené des
concentrations élevees de mercure dans l'air, lI'eau et le sol.

En Europe Occidentale, I'incinération des déchets est la principale source de
mercure d'origine humaine, ce qui démontre la nécessité de concentrer plus
d'attention a la responsabilité des incinérateurs dans la pollution par le mercure,
spécialement a proximité des zones urbaines, d'autant plus que le mercure peut
demeurer longtemps dans I'atmosphére et étre transporté loin de son lieu d'émission
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(43-46). L'incinérateur de Drogenbos rejetterait annuellement 124 kg de mercure
dans I'environnement.

Le mercure est connu comme toxigque pour le systéme nerveux, le rein et le systéeme
immunitaire.

Le traitement des déchets par incinération est une des sources majeures d'émission
de cadmium dans I'atmosphere (47). Ce métal peut étre la cause de néphropathies,
d'ostéomalacie et de cancers.

Dans I'ensemble l'incinérateur émettrait environs 2 tonnes d'autres métaux lourds
par an dont certains comme le plomb, le chrome, le nickel et I'arsenic ont des
effets toxiques considérables.

V1I. La boite de Pandore des substances toxiques:

Les déchets ménagers sont de composition trés hétérogene. lls contiennent une
grande variété de matieres et objets divers (plastiques, métaux, piles, articles de
toilette, substances chimiques, appareils électriques, etc...), dont lI'incinéeration
conduit a la formation de milliers de molécules dont seulement une fraction est
systématiquement recherchées dans les fumées et les machefers. Il est maintenant
manifeste que beaucoup de ces substances exercent des effets néfastes sur
I'organisme et constituent une réelle menace pour la santé. Pour cette raison, les
déchets ménagers ne peuvent plus étre considérés comme non dangereux.

Plusieurs observations ont mis en évidence l'incidence significativement plus
élevée de malformations congénitales ou de cancers a proximité des incinérateurs
de déchets, a Wilrijck et Edegem en Flandre (Knack, 1 octobre 1997, pp. 26-28) et
a Trieste en Italie (48) sans qu'il soit possible d'attribuer ces pathologies a une
substance toxique spécifigue.

La toxicité des produits de I'incinération est d'autant plus importante, si I'on
consideére les actions synergiques des différents contaminants qui amplifieraient
leurs effets nocifs. Il est par ailleurs impossible de prédire ces actions synergiques
avec certitude vu le nombre colossal de substances toxiques produites au cours de
I'incinération des dechets.
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