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INTRODUCTION 
 
1. Choix du thème des recommandations – Saisine 
 
La Société de Toxicologie Clinique (STC) a été sollicitée en juillet 2014 par la Direction 
Générale de la Santé (DGS) afin d’établir des recommandations à l’intention des 
professionnels de santé concernant la prise en charge des femmes enceintes et de 
leur(s) enfant(s) à naître, exposés au mercure du fait de leur environnement (Annexe 
1.). Cette sollicitation répond à une requête formulée début 2014 par l’Agence 
Régionale de Santé (ARS) de Guyane concernant l’évaluation biométrologique de 
l’exposition mercurielle, la surveillance et la prise en charge des femmes enceintes de 
Guyane ainsi que la surveillance et le suivi de leurs enfants (Annexe 2.). 
 
En effet, depuis plusieurs décennies, l’utilisation du mercure élémentaire dans les 
activités d’orpaillage, en Guyane, a entrainé une contamination importante et répétée 
de l’environnement. Actuellement, l’orpaillage clandestin, ainsi que la remobilisation 
des stocks de mercure existants à partir des sols et sédiments contaminés, contribuent 
à une contamination des populations locales. Le mercure qui pénètre dans les milieux 
aquatiques est converti en méthylmercure (MeHg), forme organique du mercure, par 
des processus microbiens naturels et s’accumule dans les réseaux trophiques 
aquatiques. L’homme est exposé au MeHg principalement par la consommation de 
poissons contaminés, en particulier les espèces de poissons prédateurs. La toxicité du 
MeHg est essentiellement neurologique ; la contamination in utero des enfants étant la 
plus préoccupante. 
 
Pour répondre aux questions posées par la DGS et l’ARS, la STC a décidé de solliciter 
d’autres sociétés savantes et de rédiger des recommandations selon la méthodologie 
de l’HAS. L’élaboration des recommandations de bonne pratique (RBP) repose d’une 
part, sur l’analyse et la synthèse critique de la littérature médicale disponible et d’autre 
part, sur l’avis d’un groupe multidisciplinaire de professionnels concernés par le thème 
des recommandations. 
 
2. Objectifs des recommandations 
 
Ces RBP basées sur les connaissances scientifiques et le retour d’expérience des 
pratiques professionnelles ont pour thème la surveillance médicale des femmes 
enceintes exposées au mercure organique et de leurs enfants exposés in utero. 
 
Ces recommandations répondent à un triple objectif : 

• identifier les risques sanitaires spécifiques liés à l’exposition au mercure 
organique ; 

• définir les modalités de surveillance médicale des populations exposées ;  
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• proposer des mesures de prévention adaptées à ces risques. 
 
3. Liste des questions abordées 
 
Pour répondre à ces objectifs, le travail a été divisé en 6 questions concernant les 
niveaux et les déterminants de l’exposition des femmes au mercure organique et les 
risques sanitaires associés :  
 

• Quelles sont les sources d’exposition de la population générale au mercure 
organique ?  

 
• Quels sont les indicateurs biologiques utilisables pour l’évaluation de l’exposition 

humaine au mercure organique ? 
 

• Quels sont les effets sur la santé du mercure organique ? Parmi eux, le(s)quel(s) 
peut-on considérer comme le ou les effet(s) critique(s) ? Que connaît-on des 
relations dose-réponse pour ces effets critiques ? 

 
• Quels sont les niveaux d’exposition au mercure organique ? Peut-on identifier 

une ou des population(s) sur le(s)quelle(s) devrai(en)t être porter prioritairement 
la surveillance de l’exposition au mercure organique ? 

 
• Un dépistage systématique d’une surexposition au mercure organique est-il à 

recommander ? Si oui, quelles sont les populations cibles et quelles en sont les 
modalités ? 

 
• En cas de découverte d’une surexposition au mercure organique, quelle devrait 

être la conduite à tenir, en fonction du niveau d’exposition ? Quel est le seuil de 
mercure capillaire chez la mère à considérer pour envisager l’usage de 
chélateurs du mercure et dans ces cas selon quelles modalités ? Quel est le 
seuil de mercure capillaire chez la mère à partir duquel il convient de discuter 
d’une interruption médicale de grossesse ?  

 
4. Limites des recommandations 
 
Le champ des recommandations est limité à l’évaluation et la prévention des risques 
découlant de l’exposition humaine au mercure organique. Ainsi, les expositions au 
mercure métallique (source : orpaillage, thermomètre à mercure) et inorganique 
(source : amalgame dentaire, crèmes cosmétiques éclaircissantes) ne sont pas traitées 
dans ce travail. 
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Les objectifs de ces recommandations ne concernent pas la prise en charge 
diagnostique et thérapeutique des risques médicaux liés à l’exposition au mercure 
organique d’autres populations que les femmes enceintes et les enfants qu’elles 
portent. 
 
Sont également exclues du champ de l’analyse et ne sont pas traitées dans ces 
recommandations les expositions aiguës au mercure organique. 
 
Conformément à la note de cadrage et par convention, ce rapport concerne seulement 
l’exposition environnementale au mercure organique. L’exposition aux dérivés 
organiques du mercure utilisés comme conservateurs, en particulier l’exposition au 
thiomersal, est exclue du cadre de la présente recommandation. 
 
5. Populations concernées 
 
> Patients concernés 
 
Ces recommandations s’adressent au couple mère-enfant exposé au MeHg. 
 
> Professionnels concernés 
 
Ces recommandations sont destinées : 

• aux gynécologues-obstétriciens, médecins généralistes et sages-femmes qui ont 
en charge le suivi de grossesse des femmes enceintes ;  

• aux néonatalogistes et pédiatres assurant le suivi des nouveau-nés et des 
jeunes enfants ; 

• aux sages-femmes et infirmières des services de gynécologie-obstétrique, de 
néonatalogie et de pédiatrie ; 

• à tous les médecins participant à la prise en charge des femmes enceintes et/ou 
de leurs enfants : médecins scolaires et médecins de PMI, médecins de centres 
de prévention et de soins ; 

• aux associations de patients intervenant dans le champ de la naissance ; 
• aux nutritionnistes ou diététiciens en particulier ceux qui sont amenés à prendre 

en charge les femmes enceintes et à intervenir dans l’éducation dans les 
programmes de santé publique ; 

• aux représentants des pouvoirs publics. 
 
6. Bénéfices attendus des recommandations 
 
Le bénéfice escompté de ces recommandations est la prévention des effets toxiques 
du mercure organique.  
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Ces recommandations de bonne pratique permettront l’amélioration et l’harmonisation 
de la surveillance et du suivi des femmes enceintes exposées au mercure organique et 
de définir le contenu des visites prénatales. 
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METHODE DE TRAVAIL 
 
1. Méthode « Recommandations pour la Pratique Clini que » 
 
Afin de répondre à ces questions et élaborer des recommandations de bonne pratique, 
la STC a décidé de recourir à la méthode Recommandations pour la pratique clinique 
(RPC), méthode préférentielle à la Haute Autorité de Santé (HAS) : elle a pour objectif 
de rédiger un nombre limité de recommandations concises, gradées, en accord avec 
les niveaux de preuve identifiés, non ambigües, répondant aux questions posées. 
Cette méthode est décrite dans le guide méthodologique de la HAS disponible sur son 
site : Élaboration de recommandations de bonne pratique – Méthode 
Recommandations pour la pratique clinique. 
 

1.1. Acteurs 
 
1.1.1. Coordination du projet 
 
Le déroulement d’une RBP, du cadrage à la diffusion des recommandations, est sous 
la responsabilité d’un chef de projet de la HAS qui s’assure de la conformité du travail à 
la méthode d’élaboration des RPC de la HAS. 
 
1.1.2. Comité d’organisation 
 
Le groupe de pilotage est constitué par les membres de la société savante promotrice, 
la Société de Toxicologie Clinique (STC).  
 
1.1.3. Groupe de travail  
 
Le groupe de travail est pluridisciplinaire et représentatif des différents domaines et 
modes d’exercice professionnels concernés par le thème. Les professionnels sont 
d’origines géographiques diverses.  
 
Hors le chargé de projet et le chef de projet, le groupe de travail était constitué de 8 
participants, dont le président du groupe de travail : 

• 3 membres de la STC 
• 1 membre de la SFTA  
• 1 membre du CNGOF  
• 1 membre de la SFSE  
• 1 membre de la SFP et de la SFN 
• 1 membre de la SFSP 
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D’autres sociétés savantes ont été sollicitées (SFMG, CMG) mais n’ont pas souhaité 
participer au projet, essentiellement par manque de disponibilité de leurs membres en 
raison de projets parallèles. Aucune des associations d’usagers sollicitées n’a répondu 
favorablement. Plusieurs d’entre elles (CIANE, CISS, SERA) ont été contactées et ont 
décliné l’offre pour différentes raisons : méconnaissance du sujet, manque de 
disponibilité des membres de l’association. Ainsi, les associations sont uniquement 
représentées dans le groupe de lecture. 
 
1.1.4. Groupe de lecture 
 
Soixante-cinq professionnels de santé et de bénéficiaires des recommandations, 
intéressés par le thème traité ont été sollicités pour faire partie du groupe de lecture. 

• 1 membre de l’AFVS (Association des Familles Victimes du Saturnisme) 
• 1 représentant des sociétés amérindiennes 
• 6 épidémiologistes 
• 1 chercheur du MNHN 
• 4 ingénieurs sanitaires 
• 4 médecins de santé publique 
• 5 pharmaciens toxicologues analystes 
• 1 pharmacien toxicologue 
• 3 médecins urgentistes 
• 6 médecins généralistes 
• 9 médecins pédiatres dont certains qualifiés en néonatalogie, épidémiologie, 

neurologie et pharmacologie 
• 1 médecin addictologue 
• 1 médecin échographiste spécialiste du diagnostic anténatal 
• 10 médecins gynécologues-obstétriciens 
• 5 médecins du travail 
• 3 sages-femmes  
• 1 médecin biologiste 
• 1 biologiste spécialiste en écotoxicologie aquatique 
• 1 infirmière épidémiologiste 
• 1 médecin réanimateur médical 

 
1.2. Recherche documentaire 

 
La recherche documentaire est une étape clef lors de l’élaboration de tout document 
scientifique de qualité. Elle vise à obtenir de façon exhaustive la littérature scientifique 
de bonne qualité méthodologique sur le sujet. Celle-ci a été systématique, hiérarchisée 
et structurée.  
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Une première recherche bibliographique a été réalisée en avril 2015 ; elle a ensuite été 
actualisée jusqu’à la publication des recommandations. 
 
1.2.1. Sources d’information 
 
1.2.1.1. Bases de données bibliographiques 
 
Les bases de données documentaires utilisées ont été : 

• Pour la littérature anglophone : Medline (National Library of Medicine, Etats-
Unis) ; 

• Pour la littérature francophone : Banque de données en santé publique (BDSP, 
France). 

 
1.2.1.2. Sites Internet 
 
Les sites Internet des institutions gouvernementales, des agences d’évaluation 
nationales et internationales, des sociétés savantes nationales ou internationales 
permettent d’obtenir des documents pertinents qui sont très rarement référencés dans 
les bases de données bibliographiques (recommandations de bonne pratiques, 
rapports d’évaluation technologique, revues systématiques,…). 
 
Information francophone : 

• Catalogue et Index des Sites Médicaux de langue française - Cismef  
• Santé Publique France (Anciennement Institut de Veille Sanitaire InVS) 
• Institut Nationale de Recherche et de Sécurité – INRS 
• Sites des sociétés savantes impliquées dans le projet 

 
Information anglophone: 

• Agency for Toxic Substances and Disease Registry – ATSDR  
• Centers for Disease Control and Prevention – CDC 
• European Food Safety Authority – EFSA  
• United States - Environmental Protection Agency – US-EPA  
• Food and Drug Administration – FDA  
• International Toxicity Estimates for Risk Peer Review – ITER-PR 
• Joint FAO/WHO Expert Committee on Food Additives – JECFA  
• National Research Council – NRC 
• National Institute for Public Health and the Environment – RiVM  
• World Health Organization – WHO 
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1.2.1.3. Autres sources d’information 
 
La recherche documentaire a été complétée par une contribution bibliographique des 
experts des groupes de travail. En outre, l’examen des références bibliographiques 
citées dans les articles analysés a permis de sélectionner des articles non identifiés 
lors de l’interrogation des différentes sources d’informations. 
 
1.2.2. La recherche documentaire sur Medline  
 
1.2.2.1. Stratégie de recherche 
 
La recherche documentaire a été élaborée avec l’aide du service documentaire de la 
HAS permettant de traduire les questions posées en équation de recherche, c’est-à-
dire traduire ces questions et les concepts qui en découlent en langage normalisé pour 
interroger de façon structurée les bases de données bibliographiques.  
 
Plusieurs rapports des agences internationales avec revue de la littérature existante 
ayant été publiés précédemment, il a été décidé de partir du rapport le plus récent, 
c'est-à-dire celui de l’European Food Safety Authority (EFSA), publié en 2012 (1) et 
d’analyser la bibliographie parue depuis cette date. Néanmoins, des publications 
antérieures à cette recherche mais jugées pertinentes par les membres du groupe de 
travail ont été incluses dans la bibliographie. 
 
Un tableau détaillé présentant les équations de recherche utilisées et les étapes 
successives de l’analyse de la littérature scientifique, en soulignant les résultats en 
termes de nombre de références obtenues est présenté en Annexe 3. Une même 
référence peut être retrouvée dans des recherches différentes. 
 
1.2.2.2. Méthode de tri des articles 
 
Une première sélection des articles a été réalisée par lecture du titre et du résumé. 
Certains articles ont été écartés seulement à la lecture du titre s’ils ne remplissaient 
pas les critères d’inclusion. Dans le doute, si le titre n’était pas suffisamment explicite, 
le résumé a été lu.  
 
Les articles retenus de cette première sélection ont été classés, d’après leur résumé, 
selon les questions définies par le groupe de pilotage. Les articles sélectionnés ont 
ensuite été lus en intégralité, et seuls ceux qui remplissaient les critères d’inclusion ont 
été gardés pour analyse.  
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> Critères de sélection des articles 
 
Ont été inclus dans la revue systématique de la littérature, les types de publications 
suivantes : 

• Recommandations de bonne pratique (revue systématique + avis d’experts 
pluridisciplinaires + avis de représentants d’usagers) publiées depuis janvier 
2012 ; 

• Revues systématiques d’essais contrôlés, avec ou sans méta-analyse, depuis 
janvier 2012 ; 

• Essais contrôlés randomisés ou non, publiés depuis janvier 2012 et dont la 
publication est postérieure aux revues systématiques répondant à la même 
question ; 

• Etudes de cohorte et études comparatives publiées depuis janvier 2012 et dont 
la publication est postérieure aux revues systématiques répondant à la même 
question. 

 
Pour certaines questions prévues dans les recommandations, si les études issues de 
la recherche systématique ne permettaient pas de conclure, une recherche 
supplémentaire a été effectuée, soit centrée spécifiquement sur le thème, soit en 
étendant la recherche aux études de plus faible niveau de preuve. 
 
> Critères d’exclusion 
 
Ont été exclus dans la revue systématique, les types de publications suivants : 

• Etudes de cas, cas cliniques ; 
• Lettres, éditoriaux ; 
• Résumés et actes de colloques. 

 
N’ont également pas été retenues, les études suivantes : 

• Etudes évaluant l’exposition à des formes de mercure autre que le MeHg : 
mercure métallique (orpaillage, thermomètre à mercure), inorganique 
(amalgame dentaire, crèmes cosmétiques éclaircissantes) et thiomersal 
(vaccin); 

• Etudes traitant d’expositions professionnelles (dentistes, orpailleurs) ; 
• Tests in vitro, études expérimentales chez l’animal. 

 
Seules les études épidémiologiques humaines évaluant l’exposition environnementale 
au MeHg à l’aide de biomarqueurs ont été retenues. 
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1.2.2.3. Analyse de la qualité de la littérature 
 
Après les deux premières phases d’identification et de sélection des articles, l’analyse 
de la qualité de la littérature a permis de retenir ceux dont les résultats ont été par la 
suite retenus pour rédiger l’argumentaire scientifique. L’analyse de la littérature s’est 
faite en utilisant la méthode et les niveaux de preuve recommandés par la HAS (cf. 
Guide ANAES), adaptés à la spécificité du thème qui ne traite pas uniquement de 
données humaines mais également de données expérimentales, de métrologie 
d’ambiance, d’exposition externe et de biométrologie (Tableau 1.). 
 

Tableau 1. Niveau de preuve scientifique fourni par  la littérature (adapté du guide ANAES). 

Niveau 1  
Essais comparatifs randomisés de forte puissance 
Meta-analyse d’essais comparatifs randomisés 
Analyse de décisions basées sur des études bien menées 
Revues systématiques d’études expérimentales et métrologiques bien conduites 
(prenant en compte la pertinence des méthodes de mesure, les éventuelles 
relations dose-effet ou dose-réponse et la convergence des résultats obtenus) 
Niveau 2  
Essais comparatifs randomisés de faible puissance 
Etudes comparatives non randomisées bien menées 
Etude de cohorte 
Etudes métrologiques bien conduites dans un échantillon représentatif de la 
population générale 
Niveau 3  
Etude cas-témoin 
Niveau 4  
Etudes comparatives comportant des biais importants 
Etudes rétrospectives 
Séries de cas 
 
1.2.2.4. Résultats 
 
La recherche documentaire systématique a été réalisée de janvier 2012 à août 2015 et 
a été limitée aux publications en langues anglaise et française. Pour la question 1, 
relative aux sources d’exposition au MeHg, le dernier rapport datant de 2013, la 
recherche a porté sur les publications postérieures à 2013. 
 
Au total, 
-  686 références ont été identifiées ; 
-  496 articles ont été analysés ; 
-  80 articles ont été retenus. 



Exposition au mercure organique et grossesse: prise en charge de la femme enceinte et de l’enfant à naître 
 

 

 11

Certaines références, non sélectionnées par cette stratégie, mais associées à ces 
publications ont par ailleurs été ajoutées.  
 

1.3. Gradation des recommandations 
 
En fonction des données fournies par la littérature et de l’avis des professionnels, les 
recommandations proposées sont classées en grade A, B ou C selon l’échelle établie 
par la HAS (Tableau 2.). 
 

Tableau 2. Gradation des recommandations (d’après l e « Guide d’analyse 
de la littérature et gradation des recommandations », HAS, janvier 2000 (2)). 

 
 
En l’absence d’études disponibles, les recommandations sont non gradées et sont 
élaborées sur un accord d’experts au sein du groupe de travail après consultation du 
groupe de lecture. 
 
2. Gestion des conflits d’intérêts 
 
Aucun conflit d’intérêt direct ou indirect avec le thème des recommandations n’a été 
déclaré par les membres du groupe de travail.  
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ARGUMENTAIRE BIBLIOGRAPHIQUE 
 
1. Quelles sont les sources d’exposition de la popu lation générale au mercure 
organique ? 
 

►  Données de la littérature 
 
Cette partie a été rédigée à partir du dernier rapport de l’EFSA (2012) et celui de 
l’United Nations Environment Programme (UNEP) (2013) qui, tous deux, avaient 
réalisé, à l’échelle internationale, un bilan actualisé de la contamination de 
l’environnement par le mercure (1,3,4). Une synthèse en est présentée brièvement ci-
dessous. Celle-ci a été complétée par un focus d’une part, sur la situation française et 
d’autre part, sur la situation spécifique de la Guyane française. 
 
1.1. Sources de mercure dans l’environnement 
 
Dans l'environnement, le mercure provient de sources naturelles et anthropiques 
(Figure 1.).  
 

 
Figure 1. Principaux flux (tonnes/an) du cycle biogé ochimique du mercure. Les flux naturels 

sont en orange et les flux anthropiques en rouge. L es flux issus de la remobilisation du 
mercure sont en pointillés orange et rouge dans Global Mercury Assessment 2013 , p. 5. 

UNEP, 2013 (3). Image libre de droits. 

 
Les sources anthropiques actuelles sont responsables d'environ 30 % des émissions 
annuelles de mercure dans l'air, 10 % proviennent de sources naturelles géologiques, 
et les 60 % restants proviennent de la «réémission » du mercure précédemment émis 
qui s’est accumulé au fil des décennies et des siècles dans les sols et les océans (3). 
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1.1.1. Sources primaires de mercure dans le monde 
 
Sources naturelles 
 
Le mercure est naturellement présent dans l’écorce terrestre notamment sous forme 
élémentaire (Hg0) ou complexé au soufre (HgS ou cinabre). Toutefois, la répartition de 
ce métal à l’échelle de l’écosphère est très hétérogène. Ainsi, les zones d’activités 
géologiques, communément désignées « ceinture mercurifère », telles que les zones 
de subduction, de volcanisme, de fractures, de failles, ainsi que le long des plaques 
tectoniques, constituent les principales sources primaires de mercure (Figure 2.). 
 
Les sources naturelles représentent environ 10 % des quelques 5500 à 8900 tonnes 
de mercure actuellement émises ou réémises chaque année dans l'atmosphère à partir 
de toutes les sources (3). 
 

 
Figure 2. Ceintures et principaux sites mercurifère s dans le monde. Les flux de mercure 

naturel associés aux sédiments des systèmes fluviau x, ainsi que les ceintures de mercure 
minéral et les sites hydrothermaux de mercure sont représentés dans Technical 

Background Report for the Global Mercury Assessment  2013, p. 71. AMAP/UNEP, 2013 (4). 
Image libre de droits.  

 
Sources anthropiques 
 
Les sources anthropiques de mercure sont nombreuses. 
 
Les principales sources sont liées à l’activité industrielle : la production de chaleur et 
d’énergie à partir de combustibles fossiles (charbon en particulier) l’exploitation 
minière, la purification des minerais ou la production de ciment. Au cours de ces 
activités, le mercure est émis parce qu’il est présent en tant qu’impureté dans les 
combustibles ou les matières premières. On parle d’émissions ou de rejets de « sous-
produits » ou « non intentionnels ».  
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Une deuxième catégorie de sources inclut des secteurs où le mercure est utilisé 
intentionnellement. L’exploitation minière aurifère conduit ainsi à l’utilisation 
intentionnelle de mercure pour extraire l’or des roches, des sols et des sédiments. La 
production de chlore, la production ou le bris de lampes fluorocompactes, à vapeur de 
mercure ou de tubes luminescents et l’incinération de déchets constituent d’autres 
sources primaires de mercure d’origine anthropique. Une autre source est l’utilisation 
du mercure dans les amalgames dentaires pour obturer les dents : fabrication, 
préparation et retrait de l’amalgame, mais aussi incinération ou mise en terre après le 
décès de personnes porteuses d’amalgames dentaires.  
 
Les sources anthropiques d'émissions de mercure représentent environ 30 % de la 
quantité totale de mercure émise dans l'atmosphère, chaque année. Les émissions 
atmosphériques mondiales provenant de sources anthropiques ont été estimées entre 
1010 et 4070 tonnes en 2013 (3). 

 

 
Figure 3. Distribution mondiale des émissions atmos phériques de mercure d'origine 

anthropique en 2010 dans Global Mercury Assessment 2013 , p. 5. UNEP, 2013. (3). Image 
libre de droits. 

 
1.1.2. Sources secondaires de mercure 
 
Les réémissions constituent la troisième catégorie de sources, correspondant 
actuellement à environ 60 % des émissions de mercure dans l'air (3). 
 
Les émissions atmosphériques de mercure, dérivées des rejets naturels et 
anthropiques passés, peuvent se redéposer et s’accumuler sur les sols, les eaux de 
surface et la végétation, constituant ainsi des sources secondaires à partir desquelles 
le mercure peut être remobilisé. La réémission est le résultat de processus naturels qui 
convertissent les formes inorganiques et organiques du mercure en mercure 
élémentaire. Le mercure peut être déposé et réémis plusieurs fois en suivant un cycle 
géochimique naturel complexe. 
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1.2. Devenir dans l’environnement 
 
Le cycle biogéochimique naturel du mercure est complexe, notamment du fait d’une 
multitude d’échanges entre les différents compartiments de l’environnement : 
l’hydrosphère, l’atmosphère, la lithosphère, la biosphère. En outre, le mercure existe 
sous différents états physiques (solide, dissous, gazeux) et peut passer d’une forme 
chimique à une autre (particulaire, oxydée, réduite, inorganique, organique) (Figure 4.). 
 

 
Figure 4. Cycle biogéochimique du mercure (5). Illu stration É. Menneteau, unité de 

Prévention du risque chimique, CNRS. Reproduit avec p ermission. 

 
1.2.1. Atmosphère 
 
Le dégazage naturel de l’écorce terrestre et des océans alimente le compartiment 
atmosphérique en mercure élémentaire gazeux (Hg0). Dans l’air, le mercure 
élémentaire est oxydé et il est déposé dans les écosystèmes terrestres et marins via 
les précipitations. La concentration de fond de mercure dans l'air, au niveau mondial, 
est considérée comme étant comprise entre 1,5 et 1,7 ng/m3 dans l'hémisphère nord et 
entre 1,1 et 1,3 ng/m3 dans l'hémisphère sud (1). Une fois dans l’atmosphère, les 
différentes formes chimiques se distribuent à l’échelle mondiale au gré des courants 
atmosphériques, pouvant ainsi parcourir de longues distances et impacter des sites 
distants. 
 
1.2.2. Sols 
 
Le mercure est naturellement présent dans l’écorce terrestre. En outre, le mercure 
atmosphérique peut être transféré aux continents, sous forme oxydée, par les 
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précipitations et contribuer à la concentration de mercure dans les sols. Une partie de 
ce mercure nouvellement déposée est réduite en mercure élémentaire et s'évapore 
rapidement à nouveau dans l'atmosphère (1). La teneur moyenne en mercure de la 
croûte terrestre est estimée de 50 à 90 µg/kg (6), avec des variations très importantes 
selon le fond géologique.  
 
1.2.3. Eaux et sédiments 
 
Des processus érosifs naturels contribuent à la libération du mercure contenu dans les 
sols, entrainant le déplacement des particules le long des bassins versants (éboulis, 
glissements de terrain, lessivage, lixiviation1, infiltration, …) et alimentant ainsi les 
cours d’eau en sédiments chargés en mercure. Les activités anthropiques, telles que la 
construction de routes, les défrichements et plus généralement la déforestation 
favorisent et accélèrent ces processus érosifs naturels (7). Enfin, le mercure est 
également transféré aux océans, sous forme oxydée, par les précipitations. Les formes 
inorganiques divalentes (mercuriques) sont alors, soit réduites dans les eaux de 
surface et réémises dans l’atmosphère, soit adsorbées sur les particules en 
suspension puis transférées dans les sédiments.  
 
Des concentrations de mercure total comprises entre 0,0002 et 0,0005 µg/L ont été 
observées dans les systèmes marins et des concentrations plus élevées de l'ordre de 
0,001 à 0,0201 µg/L ont été rapportées dans des eaux douces (1). En règle générale, 
en l’absence de mercure dans le sol, la concentration de mercure dans l’eau est 
inférieure à 0,005 µg/L, elle peut être beaucoup plus élevée, dans la fraction 
particulaire de l’eau (sédiments remis en suspension) et/ou en cas de fond géologique 
élevé ou de pollution environnementale.  
 
Dans l’eau, le mercure est dissous ou adsorbé sur des particules en suspension. Le 
mercure dissous ou en suspension dans l’eau est principalement inorganique et sous 
la forme de mercure mercurique (Hg++). Le mercure élémentaire gazeux (Hg0) et le 
mercure mercureux (monovalent : Hg+) dissous sont des constituants mineurs (< 
30 %), tout comme les formes méthylées dissoutes qui sont souvent inférieures à 20 % 
du mercure total. Cependant, ces formes organiques peuvent être présentes à des 
concentrations plus importantes, allant jusqu'à 50 % de mercure total dans certains 
contextes (4). Les lacs et les rivières sont généralement plus concernés que les 
                                            
 
 
 
 
 
1  Le phénomène de lixiviation, en milieu terrestre, correspond à un entraînement en profondeur 
d'éléments solubles par les eaux de pluie traversant le sol. 
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océans en raison d’une surface de sédiments plus importante par rapport au volume 
d'eau ; ceci entraine une remobilisation plus importante de méthylmercure (MeHg) à 
partir des sédiments. Certaines eaux douces (rivières en aval des exploitations 
minières aurifères, des installations de production de chlore par électrolyse, des 
décharges…) peuvent également être des lieux importants de contamination par le 
mercure. D'autres écosystèmes peuvent être particulièrement favorables à la 
production de mercure organique, même avec des faibles dépôts de mercure, en 
raison de facteurs environnementaux tels que le faible pH, une masse organique 
importante, de vastes zones de terres humides et des cycles réguliers d’inondation qui 
accroissent la formation de MeHg. 
 
1.2.4. Organismes aquatiques 
 
Dans les écosystèmes aquatiques, les formes inorganiques de mercure (Hg0, Hg+ et 
Hg2+), peuvent être transformées en MeHg, principalement sous l’influence de micro-
organismes aérobies et anaérobies. Une fois méthylé, le mercure est capable de 
s’accumuler au fil du temps (bioaccumulation) et de façon exponentielle d’un 
organisme aquatique à l’autre (bioamplification), depuis la base de la chaine 
alimentaire (zooplanctons, invertébrés,…) jusqu’aux plus gros prédateurs. In fine, les 
poissons peuvent contenir des concentrations très élevées de mercure, jusqu’à 107 fois 
supérieures, pour les gros poissons prédateurs, à celles de l’eau dans laquelle ils 
évoluent ; constituant ainsi la principale source d'exposition humaine au mercure (8). 
Le mercure est présent dans tous les organes du poisson. Le compartiment musculaire 
représente le compartiment de stockage majoritaire, principalement en raison de son 
importance (60 % du poids du corps) ; la teneur en mercure n’étant pas en relation 
avec la masse graisseuse du poisson. Généralement, entre 80 et 100 % du mercure 
total contenu dans la chair de poisson sont sous forme de MeHg (1). Dans les fruits de 
mer, la part de MeHg par rapport au mercure total est comprise entre 50 et 80 % (1). 
Les données de contamination sont présentées dans le paragraphe 1.3. 
 
1.2.5. Organismes terrestres, y compris les végétau x et les champignons 
 
L’absorption de mercure par les plantes à partir du sol est faible et la concentration de 
mercure dans les fruits et légumes l’est donc également (9). Pour des concentrations 
dans les sols de 500 µg/kg, les facteurs de bioconcentration (en poids sec) dans les 
plantes varient de 0,01 à 1 pour les composés du mercure organique et de 0,01 à 0,3 
pour les composés du mercure inorganique (10). Les concentrations de mercure total 
de 24 échantillons de riz naturel de quatre origines différentes étaient comprises, en 
Espagne, entre 1,3 et 7,8 µg/kg (limite de quantification (LOQ) 0,9 µg/kg) (1).  
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La concentration moyenne de mercure dans des champignons (Suillus luteus) variait, 
en Pologne, entre 95 et 280 µg/kg de poids sec dans les chapeaux, et entre 45 et 130 
µg/kg dans les stipes (LOQ de 5 µg/kg de poids sec)(1).  
 
Le mercure déposé à la surface des plantes peut être réémis lors de la combustion de 
la biomasse (feu de forêt ou brûlage agricole) (3). 

 

Cas particulier de la Guyane 
 
Le plateau des Guyanes, auquel la Guyane française appartient, est éloigné de la 
ceinture mercurifère ; sa roche mère présente donc des concentrations très faibles de 
mercure. Cependant, ses sols présentent de fortes concentrations de mercure dans les 
couches supérieures, jusqu’à dix fois supérieures à celles mesurées dans les sols 
tempérés. En effet, les sols de cette région, riches en oxyhydroxydes de fer et 
d’aluminium, constituent d’excellents pièges à mercure qui, au cours du temps (milliers 
voire millions d’années), ont accumulé à partir des apports atmosphériques de mercure 
issus du dégazage de l’écorce terrestre et des océans, de grandes quantités de 
mercure constituant aujourd’hui un important réservoir de métal sous forme 
inorganique (11). 
 

 
Figure 5. Carte de la Guyane française (www.iedom.f r/guyane/) 

 
En plus de cette richesse naturelle des sols, une partie de la contamination 
environnementale du bassin amazonien est liée aux activités d’orpaillage qui recourent 
au mercure pour amalgamer les microparticules d’or (Figure 6.). On estime que chaque 
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gramme d’or récupéré nécessite l’emploi de 1,3 gramme de mercure dont 25 % sont 
rejetés directement sur le sol et dans les cours d’eau, tandis que 75 % se volatilisent 
dans l’atmosphère lors des étapes de brûlage (Figure 7.). Ces rejets contribueraient 
cependant à moins de 5 % des concentrations cumulées de mercure dans les sols 
superficiels (12). A cette double contamination environnementale par diffusion 
atmosphérique et par apport direct de mercure dans le sol, les activités d’orpaillage 
contribuent également par la mise à nu des sols (érosion artificielle des sols et 
déforestation) à la remobilisation du mercure accumulé dans ceux-ci et à l’exportation 
vers le réseau hydrographique de particules fines chargées en mercure naturel ou 
anthropique (4).  
 

 
Figure 6. Carte de la pression de l'orpaillage illé gal sur le territoire du Parc Amazonien de Guyane. Parc 
Amazonien de Guyane, 2013 (http://outremers360.com/ planete/orpaillage-en-guyane-une-methode-pour-

confondre-lor-illegal-mise-au-point/) 
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Figure 7. Carte de l'orpaillage illégal en Guyane, Bilan 2015. Préfecture de Guyane, 2016. 

(http://lekotidien.fr/2015/12/16/8619/)  

 
Les conditions bioclimatiques équatoriales, chaudes et humides, rencontrées en 
Guyane entrainent une altération importante des minéraux primaires de la roche. Les 
teneurs moyennes en mercure dans les sols de la forêt de Guyane, tous types 
confondus, sont comprises entre 122 et 318 µg/kg, pouvant atteindre 500 µg/kg dans 
les sols riches en oxyhydroxydes. Dans les zones orpaillées, les teneurs en mercure 
dans les sols de surface et les déblais peuvent être 10 à 20 fois supérieures (6). Les 
concentrations de mercure dans les sédiments sont généralement proches du fond 
géochimique (100 ± 50 µg/kg) et n’augmentent qu’à l’approche de zones d’orpaillage, 
actuelles ou anciennes (de 500 à 10 000 µg/kg) (6,13). Au niveau des estuaires, les 
sédiments s’appauvrissent en mercure en raison du mélange avec les eaux du 
panache de l’Amazone. La concentration de mercure mesurée y est de l’ordre de 
40 µg/kg (6).  
 
La végétation abondante (la Guyane est couverte à 95 % par la forêt amazonienne) 
contribue à la dispersion du mercure via l’émission de particules organiques (pollens, 
spores, bactéries, champignons, débris de feuilles,…) sous forme d’aérosols qui 
peuvent contenir du mercure. Hors zone d’orpaillage, les teneurs en mercure de la 
canopée sont en moyenne de 64 µg/kg de matière sèche (6). 
 
L’activité biologique est également fortement stimulée par les conditions climatiques, 
l’abondance de la matière organique de la canopée et les activités anthropiques. Ainsi, 
dans la région de Sinnamary, la création du barrage hydro-électrique de Petit Saut a 
entrainé des conditions dynamiques et géochimiques particulières au sein du 
réservoir : stagnation de la colonne d’eau, diminution de l’oxygène, développement 
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d’un biofilm important (plus d’un milliard de bactéries au m2), favorisant la méthylation 
du mercure inorganique (14).  
 
Dans l’eau, les concentrations de mercure sont très faibles, proches du ng/L pour le 
mercure total et environ 100 fois plus faibles pour le MeHg (6). Néanmoins, en 2013, la 
surveillance de l’état chimique des masses d’eau de surface de Guyane a mis en 
évidence sur 7 des 36 stations de surveillance, des concentrations de mercure 
supérieures à la limite de quantification (LOQ de 0,015 µg/L) ; pour l’une d’entre elles 
(Korossibo), la concentration excédait légèrement la Norme de Qualité 
Environnementale (NQE de 0,061µg/L) (13). Les concentrations de mercure 
inorganique sont environ 4 fois plus importantes pendant la saison des pluies sans 
toutefois dépasser les concentrations retrouvées dans les eaux non polluées (0,004 
µg/L). Les pourcentages de MeHg dans les eaux sont compris entre 3 et 4 % durant la 
saison des pluies, tandis qu’ils sont de 13 % en moyenne et peuvent atteindre 30 % 
dans certaines zones (aval de zone d’orpaillage) pendant la saison sèche (15).  
Dans les sédiments, les teneurs en mercure sont comprises entre 12 et 11 200 µg/kg, 
les teneurs extrêmes ayant été mesurées dans le fleuve Approuague (15). 

 
1.3. Données de contamination 
 
1.3.1. Méthylmercure 
 
Dans la majorité des produits alimentaires, la concentration de mercure se situe en 
deçà du seuil de détection (1). En revanche, ce n'est pas le cas pour les poissons et 
les mammifères marins dont la consommation représente la principale source 
d'exposition humaine au MeHg. 
 
1.3.1.1. Poissons et  mammifères marins 
 
> Produits frais 
 
Le comité scientifique de l’EFSA a résumé dans son rapport de 2012, l’ensemble des 
données européennes publiées depuis 2000 (1). Les concentrations de mercure total 
et de MeHg sont en accord avec les conclusions générales du JECFA (2011) qui 
indiquaient : 

• Poissons marins : MeHg : 0 - 16 mg/kg ; mercure total : 0 - 18 mg/kg ; 
• Poissons d'eau douce : MeHg : 0,005 - 2,63 mg/kg ; mercure total : 0,01 - 2,95 

mg/kg ; 
• Coquillages : MeHg : 0,002 - 0,22 mg/kg ; mercure total : 0,04 – 0,830 mg/kg. 
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En France, sur les 1 319 échantillons d'aliments analysés lors de la deuxième étude de 
l'alimentation totale (Millour et al., 2011 in (1)), la concentration de mercure total a pu 
être quantifiée dans 5 % d’entre eux (LOQ de 0,01 mg/kg). Dans la plupart des 
échantillons de poissons, de coquillages et de crustacés, elle était mesurable : 

- la concentration moyenne la plus élevée (0,045 mg/kg) a été observée dans le 
groupe « Poissons et produits de la mer ». Dans les poissons, la teneur 
moyenne était de 0,065 mg/kg. Les concentrations les plus élevées ont été 
observées pour le thon cuit au four (moyenne 0,476 mg/kg, maximum de 0,702 
mg/kg) ; 

- le groupe « Fruits de mer » présentait une concentration moyenne de 0,019 
mg/kg avec des concentrations plus élevées dans les crevettes (moyenne 0,026 
mg/kg, maximum 0,040 mg/kg) et les moules (moyenne 0,015 mg/kg ; maximum 
0,032 mg/kg). Pour les huîtres et les pétoncles, les concentrations moyennes 
étaient proches de la LOQ (0,012 mg/kg et 0,010 mg/kg, respectivement) ; 

- les teneurs en mercure total ont été quantifiées dans 97 % des échantillons 
(LOQ de 0,040 mg/kg) de chair blanche et brune de 108 lots de crustacés 
(homards, araignées de mer, des crabes communs, étrilles et crabes royaux) de 
France (Noël et al., 2011 in (1)). Dans les chairs blanches, les concentrations 
moyennes en mercure variaient de 0,076 mg/kg pour les crabes rois à 0,151 
mg/kg pour les étrilles. Ces concentrations étaient dans la gamme de 
concentrations typiquement trouvées dans les muscles des crustacés (0,020 – 
0,200 mg/kg). Les concentrations les plus élevées ont été mesurées dans les 
crabes communs à la fois dans la viande blanche (0,465 mg/kg) et de la viande 
brune (0,331 mg/kg) ; 

- parmi 118 lots de gastéropodes marins, d’échinodermes et tuniciers, 94 % 
étaient en dessous de la LOQ de 0,040 mg/kg. Les concentrations moyennes de 
mercure variaient de 0,040 mg/kg dans les bigorneaux communs et les ormeaux 
à 0,071 mg/kg dans les murex dans lesquels la plus forte concentration a été 
constatée (0,185 mg/kg). 

 
Une autre étude française a mesuré les concentrations de mercure total dans huit 
espèces de requins et a observé que 5 échantillons sur 91 dépassaient 1 mg/kg, allant 
de 2,43 à 4,78 mg/kg (Velge et al., 2010 in (1)). Dans 67 poissons (omble chevalier) 
provenant de quatre lacs situés dans les Alpes françaises, les concentrations 
musculaires de mercure total ne dépassaient pas 0,5 mg/kg (Maruszczak et al., 2011 in 
(1)). 
 
En décembre 2010, l’EFSA a lancé un programme de collecte de données pour 
évaluer la présence de contaminants dans les aliments (1). Les 20 pays européens 
participants ont permis de récolter 59 820 échantillons alimentaires, couvrant la période 
de 2004 à 2011 ; le mercure total a pu être dosé dans 58 730 d’entre eux et le MeHg 
dans seulement 1 087 échantillons. Plusieurs laboratoires ont été impliqués dans les 
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mesurages réalisés et la sensibilité des méthodes de dosage employées était variable 
(limite de détection LOD comprise entre 0,000005 et 0,05 mg/kg). Plus de 60 % des 
échantillons étaient en dessous de la LOD ou de la limite de quantification (LOQ) dans 
11 des groupes d’aliments définis par le système de classification de l’EFSA (FoodEx). 
Le groupe alimentaire « Poissons et autres fruits de mer », incluant les amphibiens, les 
reptiles, les escargots et les insectes, présentait les valeurs les plus élevées de 
mercure total par rapport aux autres catégories d’aliments. Dans ce groupe, seulement 
12 % des résultats étaient en dessous de la LOQ du mercure total (LOQ 0,1 mg/kg). La 
concentration moyenne de mercure total y était de 0,133 mg/kg et le 95ème percentile 
de 0,54 mg/kg. Les plus fortes concentrations de mercure total ont été mesurées dans 
la chair de poisson avec une moyenne à 0,178 mg/kg (95ème percentile 0,71 mg/kg), et 
dans une moindre mesure par les crustacés avec une moyenne de 0,047 mg/kg (95ème 
percentile : 0,189 mg/kg). Comme c’était prévisible, chez les poissons les 
concentrations les plus élevées (moyennes supérieures à 0,3 mg/kg) ont été mesurées 
chez les plus gros prédateurs (bar, barracuda, bonite, brochet, dentex, espadon, 
louvareau, orphie, requin, saint-pierre) mais des concentrations élevées ont également 
été observées chez les labres, les rascasses et les vives. Le rapport MeHg/Mercure 
total était en moyenne supérieur à 0,8. Dans ce même groupe, les plus fortes 
concentrations de MeHg ont été mesurées dans la chair de poisson avec une moyenne 
à 0,135 mg/kg, et dans une moindre mesure par les crustacés avec une moyenne de 
0,102 mg/kg. En raison d’un faible nombre de résultats, et du grand nombre d’espèces 
concernées, il n’a pas été possible d’identifier clairement les espèces de poissons 
ayant les plus forts taux de MeHg. La teneur en mercure variait de manière importante 
parmi les différentes espèces de poissons et était la plus élevée dans les poissons 
prédateurs. Ces données sont similaires à celles rapportées par le JECFA. 
 
En 2016, l’ANSES a publié les résultats du plan exploratoire mis en œuvre en 2014 
pour collecter des données de contamination spécifiques au MeHg, dans les poissons 
mis sur le marché français (16). Un total de 59 échantillons (23 poissons prédateurs et 
36 non prédateurs) a été prélevé sur l’ensemble des régions métropolitaines, ainsi que 
les cinq départements d’Outre-Mer. Le teneur en MeHg représentait en moyenne 87% 
du mercure total (74 à 97% selon l’espèce), ce qui est en adéquation avec les données 
de publiées par l’EFSA (1). Les concentrations moyennes de mercure total et de MeHg 
étaient : 

• Poissons non prédateurs : MeHg : 0,12 mg/kg ; mercure total : 0,14 mg/kg ; 
• Poissons prédateurs: MeHg : 0,46 mg/kg (hors espadon et requin : 0,21 mg/kg) ; 

mercure total : 0,51 mg/kg (hors espadon et requin : 0,24 mg/kg). 
 
> Produits cuisinés 
 
Le mercure, lorsqu'il est présent dans les aliments, est stable et peu sensible aux 
modes de préparation des aliments. Selon l’OMS (2008), dans le poisson, le MeHg 
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étant lié aux protéines des tissus plutôt qu’aux graisses, la coupe et le dépeçage des 
poissons ne réduit donc pas la teneur en mercure dans le filet. En outre, la 
concentration de mercure dans le poisson ne change pas ou peu lorsqu'il est cuit ; en 
raison de la perte d’humidité pendant la cuisson, les concentrations de mercure sont 
souvent légèrement plus élevées dans les poissons cuits que dans les poissons frais. 
A contrario, certaines méthodes de préparation, comme la friture, peuvent augmenter 
le poids des poissons, conduisant à des concentrations légèrement inférieures de 
mercure. Toutefois, la quantité totale de mercure dans le poisson reste relativement 
inchangée après cuisson quel qu’en soit le mode et celui-ci n’a généralement pas 
besoin d’être pris en considération lors d’une estimation indirecte de l'exposition (1).  
 
1.3.1.2. Aliments autres que les produits de la mer  
 
En France, dans l’étude menée en 2011 dans laquelle 1 319 échantillons alimentaires 
ont été étudiés (Millour et al., 2011 in (1)), hormis les poissons et fruits de mer, la 
concentration la plus élevée de mercure total a été mesurée dans le chocolat avec une 
moyenne de 0,017 mg/kg et un maximum à 0,05 mg/kg, alors que les concentrations 
moyennes dans le sucre et les sucreries étaient inférieures à la LOD (0,005 mg/kg). 
Les autres groupes alimentaires présentaient un contenu en mercure inférieur à la 
LOQ (0,01 mg/kg), excepté les merguez (0,243 mg/kg). Ces résultats confirmaient 
ceux de l’étude précédente menée par Leblanc et al. (17). 
 
Les conclusions de l’évaluation faite par le JECFA en 2011 indiquaient que les 
concentrations de mercure total dans les aliments autres que les produits de la mer 
étaient généralement basses. Environ 80 % des échantillons testés avaient des 
concentration en dessous de la LOQ ; les autres se situant entre 0,001 à 0,05 mg/kg 
(FAO/WHO, 2011b in. (1)). Les concentrations les plus élevées étaient retrouvées dans 
les champignons. Les seules informations concernant les teneurs en MeHg dans les 
aliments autres que les produits de la mer provenaient de Chine dans lesquels des 
concentrations comprises entre 0,001 et 0,023 mg/kg étaient observées, avec un 
maximum dans les volailles (1). 
 
1.3.1.3. Lait maternel 
 
Le comité scientifique de l’EFSA a compilé l’ensemble des données européennes sur 
les concentrations dans le lait maternel échantillonné depuis 2000 et a conclu que les 
concentrations moyennes de mercure total étaient comprises entre 0,3 et 3,53 µg/L et 
que la part du MeHg par rapport au mercure total était comprise entre 26 et 63 %. La 
concentration de mercure total dans le lait maternel n’était pas ou faiblement corrélé 
avec la consommation de poisson et de coquillages (1).  
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En Italie, Valent et al., (2013) rapportaient une concentration médiane de mercure total 
et de MeHg respectivement de 0,00018 mg/kg et 0,00014 mg/kg de lait maternel (18).  
 
En Suède, il a été rapporté que la concentration médiane de mercure total dans le lait 
maternel diminuait au cours de l’allaitement : 0,29 µg/L, 4 jours après la naissance et 
0,14 µg/L, à 6 semaines de post-partum (Björnberg et al. in (1)). Dans la mesure où, la 
concentration de MeHg dans le sang du nouveau-né à la naissance était corrélée à 
celle mesurée chez la mère mais diminuait dans les semaines suivantes, avec une 
stabilisation à environ 60 % de la concentration initiale au 3ème mois, il peut en être 
déduit que l’exposition de l’enfant au mercure est plus importante avant la naissance 
que pendant la période d’allaitement maternel (19). 
 
En 2016, Rebelo et Caldas ont analysé les résultats de 34 études publiées entre 2000 
et 2015 et mesurant la concentration de mercure dans le lait maternel (5 d’entre elles 
ont simultanément mesuré les concentrations de mercure inorganique et de mercure 
organique) (20). Six des études analysées ont été conduites dans le bassin amazonien 
et elles montrent des concentrations de mercure total et de mercure organique plus 
élevées chez les femmes ayant une forte consommation de poisson et plus largement, 
chez les femmes habitant au bord des cours d’eau que chez celles logées dans des 
villes. Les études conduites dans les années 2000 indiquent des concentrations de 
mercure total dans le lait des femmes des populations riveraines comprises entre 
moins de 1 µg/L et 25 µg/L (en moyenne de quelques µg/L), mais de 4,6 à 104,1 µg/L 
dans la seule étude conduite au début des années 2010 (21). Chez les femmes 
riveraines de cours d’eau, le mercure du lait est majoritairement du mercure organique. 
 
1.3.2. Autres formes de mercure 
 
En ce qui concerne les vapeurs de mercure métallique, les amalgames dentaires et 
dans une moindre mesure, l’air ambiant sont les deux grandes sources d’exposition 
pour la population générale. Chez les adultes, la quantité quotidienne de mercure 
absorbée dans la circulation sanguine en respirant l’air ambiant est environ de 32 ng 
dans les régions rurales et de 160 ng dans les régions urbaines, si on considère que la 
concentration en région rurale est de l’ordre de 2 ng/m3, et de 10 ng/m3 en région 
urbaine (22). Toutefois, la contamination locale par le mercure en suspension dans l’air 
varie grandement selon le volume d’émission des sources locales. 
 
L’utilisation de crèmes et de savons pour éclaircir la peau (interdits dans l’Union 
européenne), de certains médicaments traditionnels (tels que certains remèdes 
traditionnels asiatiques) et de produits lors de pratiques religieuses, culturelles ou 
rituelles contenant du mercure peut entrainer une exposition au mercure inorganique et 
au mercure élémentaire via une pénétration par voie percutanée. 
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Le thimerosal, aussi connu sous le nom de thiomersal, est un dérivé organomercuriel, 
l’éther éthylique de l’acide thiomercurisalicylique, utilisé depuis de nombreuses années 
comme conservateur dans les médicaments en particulier les vaccins. 
 

Cas particulier de la Guyane 
 
Les 225 000 habitants guyanais sont répartis essentiellement le long de la côte, du 
fleuve Maroni, frontalier avec le Surinam et du fleuve Oyapock, frontalier avec le Brésil 
Les poissons occupent une place importante dans l’alimentation des populations vivant 
le long des fleuves, notamment pour les populations amérindiennes ; ils représentent 
ainsi une source importante d’exposition au MeHg pour ces communautés (23). La 
pratique de l’allaitement maternel prolongé jusqu’à deux ans est habituelle chez les 
amérindiens, entrainant une contamination alimentaire mixte chez les nourrissons. Au 
sein des populations des régions côtières, les populations socio-économiquement 
défavorisées constituent également des populations à risque d’exposition élevé dans la 
mesure où la pêche constitue pour elles un moyen de subsistance (24).  
 
Une première évaluation de la contamination par le mercure des ressources 
alimentaires a été réalisée en Guyane en 1994 par le Réseau National de Santé 
Publique (25). Des mesures de mercure dans la chair des différentes sortes de 
poissons endémiques dans les rivières de Guyane ont ainsi permis d’identifier les 
poissons prédateurs comme étant les plus contaminés. Une enquête alimentaire a 
ensuite été réalisée par Santé Publique France (anciennement InVS) (23,26) en 1997, 
montrant que, globalement, la concentration de 0,5 mg/kg de poids frais fixée par 
l’OMS était dépassée dans 14,5 % des prélèvements de poissons réalisés dans le 
Haut Maroni (le taux le plus élevé se situant à 1,62 mg/kg). Les analyses effectuées 
sur les différentes espèces de poissons consommées par les populations 
amérindiennes du Haut-Maroni indiquaient que 72 % des apports en MeHg étaient 
assurés par seulement quatre espèces piscivores (Huluwi, Aïmala-aïmara, Mitala, 
Piraïe) (23,26) ; certains poissons prédateurs comme l’Aïmara, en bout de chaine 
alimentaire, pouvant présenter des concentrations de mercure jusqu’à 1000 fois plus 
importantes que les poissons herbivores (23).  
 
Des campagnes d’analyses réalisées par le CNRS et HYDRECO en 2005 et 2006 ont 
été menées afin d’actualiser les niveaux de contamination des poissons des principales 
zones d’exposition des populations des fleuves de Guyane. Les résultats montraient, 
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par rapport aux données de contamination datant de 1997 2 , une proportion plus 
importante (16 % vs 8 %) des concentrations de mercure total mesurées dans la chair 
des poissons dépassant la recommandation OMS sur le Haut Maroni (24). Sur le Haut 
Oyapock, à taille de poisson équivalente, et pour l’ensemble des espèces, les poissons 
de Trois Sauts montraient un niveau de contamination inférieur à ceux pêchés à 
Camopi et en aval au confluent avec la Sikini. Les poissons de Trois Sauts étaient 
également moins contaminés que ceux pêchés sur le Haut Maroni, que ce soit en 1997 
lors de l’enquête alimentaire ou en novembre 2005. Les 5 espèces de poissons 
carnassiers (Huluwi, Aïmala-aïmara, Mitala, Pene-grand Piraïe, Haïkané) représentent 
30% de la quantité de poisson habituellement consommée par la population. Les 
Agonosus et le Hoké, espèces de poissons détritivores, étaient moins contaminées que 
les carnassiers mais néanmoins très consommées : ils représentent 48% de la quantité 
de poisson habituellement consommée. Les autres espèces qui contribuaient le plus à 
la dose de MeHg ingérée après les 7 espèces précitées étaient le Coumarou ou Watau 
en Wayana (16% de la consommation) et le Kulumata, ou Koumata (8% de la 
consommation). 
 

 

Figure 8. Espèces les plus contributives à la dose d e mercure ingérée dans BASAG 2007 , p12. Cire Antilles 
Guyane, 2007 (24). Image libre de droit. 

 

                                            
 
 
 
 
 
2 Pour juger de l’évolution des données de contamination des poissons, les données de 1997 qui ont été 
utilisées sont celles de l’enquête alimentaire InVS complétées de celles du programme CNRS Mercure 
en Guyane (N = 383 échantillons – 48 espèces). 
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Figure 9. Les poissons détritivores fortement contr ibuteurs de l’exposition au MeHg dans BASAG 2007 , p13. 

Cire Antilles Guyane, 2007 (24). Image libre de dro it. 

 
 

 

 Figure 10. Les poissons carnassiers fortement cont ributeurs de l’exposition au méthylmercure dans 
BASAG 2007 , p13. Cire Antilles Guyane, 2007 (24). Image libre  de droit. 

 
L’étude menée par Laperche et al. (2007), sur près d’un millier de poissons 
échantillonnés dans 45 sites répartis sur tout le territoire guyanais, a permis de dresser 
une cartographie de la contamination des milieux : dans la plupart des rivières, qu’elles 
soient orpaillées ou non, seuls les poissons piscivores (notamment Aïmara) 
dépassaient régulièrement la valeur limite de sécurité alimentaire définie par l’OMS 
pour le mercure (6). L’ensemble des niveaux moyens de contamination en Mercure des 
poissons ayant un autre régime alimentaire (périphytophages, détritivores, omnivores, 
carnivores) étaient très significativement inférieur à cette recommandation.  
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Figure 11. Comparaison par secteur des concentratio ns en mercure dans les sédiments et les 

concentrations en mercure dans les poissons avec la  densité de population (6). Image libre de droit. 

 
L’étude de l’évolution des concentrations de mercure dans les différentes variétés de 
poissons au niveau du barrage de Petit Saut depuis sa construction et en aval au 
niveau du fleuve Sinnamary, a montré que, après 20 ans, les concentrations 
diminuaient et que la qualité de l’eau s’améliorait (24). 
 
Plus récemment, une campagne de pêche a été menée par Fujimura et al. (2011) au 
niveau de deux sites : dans le fleuve Maroni près des villages Twenke/Taluwen et dans 
la rivière Tampok près de Cayode (Huluwi, Piraïe, Hoké, Mitala, Agonosu, Yaya) (27). 
Aucun des poissons n’excédait la concentration de 0,5 mg/kg de poids frais. 
 
Lors de l’étude réalisée en Guyane en 1997, les 3 prélèvements de lait maternel 
réalisés présentaient des concentrations de mercure total comprises entre 2,2 et 3 mg 
de mercure total/kg (26). On ne dispose pas d’information sur la concentration des 
différentes formes de mercure dans le lait des femmes guyanaises. 
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1.4. Valeurs sanitaires et environnementales - Règl ementation 
 
1.4.1. Qualité des eaux de consommation 
 
France 
 

• Décret n° 2001 – 1220 du 20 décembre 2001 modifié par l’arrêté du 11 janvier 
2007 relatif aux eaux destinées à la consommation humaine à l’exclusion des 
eaux minérales naturelles : limite de qualité 1,0 µg/L (mercure total) 

 
Union Européenne  
 

• Directive 98/83/CE du Conseil du 3 novembre 1998 relative à la qualité des eaux 
destinées à la consommation humaine (CE, 1998) : 1,0 µg/L avec une LOD 
demandée de 0,2 µg/L 

• Directive 2003/40/CE de la Commission du 16 mai 2003 fixant la liste, les limites 
de concentration et les mentions d'étiquetage pour les constituants des eaux 
minérales naturelles, ainsi que les conditions d'utilisation de l'air enrichi en 
ozone pour le traitement des eaux minérales naturelles et des eaux de source : 
1,0 µg/L  

• Directive 2013/39/UE du Parlement européen et du Conseil du 12 août 2013 : 
norme de qualité environnementale exprimée en concentration maximale 
admissible (NQE-CMA) pour les eaux de surface intérieures et autres eaux de 
surface : 0,07 µg/L 

 
OMS  
 

• Directives de qualité pour l’eau de boisson (OMS, 2008) : 1 µg/L (mercure total) 
• Codex Alimentarius pour les eaux minérales naturelles : 0,001 mg/kg soit 1 µg/L 

(mercure total) 
 
1.4.2. Qualité de l’air 
 
OMS 
 

• Directives de qualité pour l’air (2000) : 1 µg/m3 moyenne annuelle pour les 
vapeurs de mercure inorganique 

 
 
 
 
 



Exposition au mercure organique et grossesse: prise en charge de la femme enceinte et de l’enfant à naître 
 

 

 31

1.4.3. Teneurs maximales dans l’alimentation 
 
Union Européenne  
 

• Règlement (CE) n°1881/2006 de la Commission du 19 décembre 2006 portant 
fixation de teneurs maximales pour certains contaminants dans les denrées 
alimentaires : 0,5 mg/kg de poids frais - produits de la pêche et muscle de la 
viande de poisson (y compris les crustacés, à l'exclusion de la chair brune de 
crabe et à l'exclusion de la tête et du thorax de la viande de homard et grands 
crustacés semblables). Une exception est faite pour la viande musculaire de 
certains poissons spécifiques (1,0 mg/kg de poids frais). 

• Règlement (CE) N°149/2008 de la commission du 29 janvier 2008 modifiant le 
règlement (CE) n°396/2005 du Parlement européen et du Conseil pour y ajouter 
les annexes II, III et IV fixant les limites maximales applicables aux résidus des 
produits figurant à son annexe I : 0,01 et 0,02 mg/kg pour les composés de 
mercure dans divers types d’aliments (la somme des composés du mercure est 
exprimée en mercure).  

• Directive 2013/39/UE du Parlement européen et du Conseil du 12 août 2013 : 
norme de qualité environnementale (NQE) : 0,02 mg/kg de poids frais pour le 
biote3. 

 
OMS  
 
Codex Alimentarius :  
 

• Sel de qualité alimentaire : 0,1 mg/kg (mercure total) 
• Poissons, sauf prédateurs : 0,5 mg/kg (MeHg) 
• Poissons prédateurs comme le requin, l’espadon, le thon et le brochet : 1 mg/kg 

(MeHg). 
 
Les niveaux de référence pour le MeHg sont applicables aux produits frais ou 
transformés de poisson destinés au commerce international. 
 
 

                                            
 
 
 
 
 
3 Ensemble des organismes vivants (plantes, micro-organismes, animaux...) que l'on trouve dans un 
milieu de vie limité géographiquement. 
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Tableau 3. Valeurs règlementaires pour le mercure 

    OMS UE France 

Eau 

Consommation 

humaine 
1,0 µg/L (HgT) 

1,0 µg/L  

(LOD 0,2 µg/L) 
1,0 µg/L (HgT) 

Minérale 1,0 µg/L (HgT) 1,0 µg/L 
 

  

De surface   0,07 µg/L 
  

 

Air 
  

1,0 µg/m
3
 (HgI)     

  

Alimentation 

  Sel : 0,1 mg/kg (HgT) 
Produits de la pêche : 

0,5 mg/kg de poids frais* 
  

  
Poissons sauf prédateurs : 

0,5 mg/kg (MeHg) 

Autres types: 0,01 et 

0,02 mg/kg 
  

  
Poissons prédateurs :  

1 mg/kg (MeHg) 

Biote : 0,02 mg/kg de 

poids frais 
  

* Exception pour la chair de certains poissons spécifiques : 1 mg/kg de poids frais 

 
►  Synthèse 

 

Les concentrations de mercure observées dans l'environnement résultent de 
différentes sources issues de processus naturels et de nombreuses activités humaines.  
 
Différents organismes nationaux et internationaux ont édicté des mesures pour limiter 
et prévenir les expositions, notamment en établissant des normes de qualité de 
l’environnement spécifiant une concentration maximale admissible de mercure pour 
différents milieux tels que l’eau de boisson, les eaux de surface, l’air et le sol, et pour 
des aliments tels que le poisson. Les quantités de mercure présentes dans les cours 
d’eau (99 % sous forme inorganique) sont généralement extrêmement faibles (très 
inférieures aux références pour de l’eau potable). Cependant, le mercure présent dans 
les milieux aquatiques est converti en MeHg par le biais de processus microbiens 
naturels et s’accumule dans les réseaux trophiques aquatiques. C’est un fait établi par 
de nombreuses études expérimentales et de terrain qui ont permis de caractériser le 
cycle biogéochimique du mercure : une revue synthétique de ces données est 
disponible dans plusieurs monographies issues d’organismes d’évaluation nationaux et 
internationaux (28–31) (niveau 1). 
 
L’homme est exposé au MeHg principalement via la consommation de poissons 
contaminés, en particulier les espèces de poissons prédateurs ou de mammifères 
marins comme le thon, l'espadon, le requin ou situés en bout de chaine alimentaire 
comme la baleine. C’est un fait établi par d’assez nombreuses études de l’alimentation 
totale, conduites dans plusieurs pays et dont les résultats sont convergents. Une étude 
de l'alimentation totale consiste à prélever sur différents points de vente les aliments 
régulièrement consommés par la population, les préparer tels qu'ils sont consommés, 
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les mixer en des échantillons dits « composites » pour en réduire le nombre, puis les 
analyser pour rechercher un certain nombre de substances toxiques et nutriments : 
résidus de produits phytosanitaires, contaminants de l'environnement, composés 
néoformés, toxines naturelles, additifs, éléments traces ou minéraux par exemple. Ces 
études sont configurées pour mesurer la quantité de substances chimiques ingérées 
par la population générale et au sein de différents sous-groupes (région, âge, etc…). 
L’EFSA, en 2012, a réalisé des analyses de près de 59820 échantillons alimentaires de 
20 pays européens et fait une revue systématique des résultats de ces études, dont les 
résultats sont convergents (niveau 1). 
 
Le milieu amazonien est un terrain de grande affinité géochimique pour le mercure, où 
les facteurs de risque de contamination du milieu convergent (températures et 
précipitations élevées, végétation abondante). Les rejets directs (vers l’atmosphère, les 
sols et les cours d’eau) et indirects (remobilisation du mercure piégé dans les sols) 
constituent une source de contamination pour l’environnement et pour les populations 
humaines. Si l’exposition directe au mercure métallique concerne essentiellement les 
orpailleurs, c’est principalement via sa forme méthylée, contenue dans les poissons 
consommés qu’a lieu l’exposition des populations amérindiennes. Cette situation 
conduit à une exposition chronique de ces populations, débutant in utero.  
 
La plupart des études conduites en population générale indiquent des concentrations 
de mercure total et/ou organique dans le lait généralement inférieures à 1 µg/L et au 
plus de quelques µg/L, de sorte que dans l’hypothèse d’une consommation de 
150 mL/kg de lait maternel par jour, les apports de mercure total et de mercure 
organique aux nourrissons du fait de l’allaitement restent nettement en deçà des 
recommandations du JECFA (soit respectivement 4 et 1,6 µg/kg/semaine) pour la 
plupart des nourrissons et de celles, plus récente, de l’EFSA (1,3 µg de 
MeHg/kg/semaine). La situation est bien différente si la concentration de mercure dans 
le lait est de plusieurs dizaines de µg/L, voire si elle peut dépasser 100 µg/L, comme 
semblent l’indiquer les plus récentes campagnes de mesurages conduites dans le 
bassin amazonien. Il serait souhaitable de pouvoir disposer rapidement de données sur 
ce paramètre pour les populations riveraines de cours d’eau en Guyane française. En 
leur absence, force est d’adopter un scénario maximaliste et de considérer que les 
concentrations élevées mesurées chez les femmes allaitantes dans la partie 
brésilienne du bassin amazonien au début des années 2010 sont extrapolables à la 
population guyanaise du même bassin fluvial. 
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►  Recommandations 

 

 

A 
1 – Pour limiter l’exposition de la population au MeHg, il est recommandé d’agir 
sur la principale source d’exposition, c’est à dire la contamination de la chaine 
alimentaire. Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 

A 

2 – En Guyane pour limiter les apports alimentaires de MeHg, il est recommandé 
d’agir sur la principale source d’exposition, c’est à dire la contamination de la 
chaine alimentaire :  
- à court terme, en diminuant la consommation des espèces de poissons les 

plus fortement contaminées au profit d’autres types d’aliments et/ou d’autres 
espèces de poissons moins contaminées ; 

- à moyen et long termes, en diminuant la contamination des eaux et des 
sédiments en luttant contre leur pollution, en particulier du fait des activités 
d’orpaillage illégales.  

Ces recommandations s’adressent aux pouvoirs publics. 

AE 

3 – Pour l’évaluation de la contamination des milieux et de l’efficacité des mesures 
préventives, il est recommandé de mettre en place un suivi régulier de la 
contamination des milieux et de la faune aquatique par le mercure ; notamment en 
Guyane, en identifiant les espèces les plus fortement contaminées et leur 
disponibilité selon les saisons. 
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 

AE 

4 – Il est recommandé de mettre en œuvre une étude pour l’évaluation des 
apports de mercure total et organique par l’allaitement maternel, en priorité chez 
populations guyanaises résidant au bord des cours d’eaux. 
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 
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2. Quels sont les indicateurs biologiques utilisabl es pour l’évaluation de 
l’exposition au mercure organique ?  
 

►  Données de la littérature 
 
Ce chapitre présente des informations de base nécessaires à la compréhension de la 
toxicologie du méthylmercure (MeHg), dont en particulier ses propriétés chimiques, 
toxicocinétiques et toxicodynamiques. La littérature sur le MeHg étant abondante, cette 
présentation ne vise pas à être exhaustive. L'ensemble des informations et données 
toxicologiques résumées dans les paragraphes suivants provient de diverses 
monographies publiées par des organismes et auteurs reconnus pour la qualité 
scientifique de leurs documents : WHO/EHC 101 (1990) (28), ATSDR (1999, 2010) 
(29,32), International Agency for Research on Cancer IARC (1993) (30), US EPA 
(1997, 2001) (31,33), NRC (2000) (34), Institut National de l’Environnement et des 
Risques INERIS (2010) (35), EFSA (2012) (1), Berlin M. et al. (2015) (36) et de la 
lecture critique des articles parus depuis 2012. Les références bibliographiques issues 
des différents rapports scientifiques n’ont pas fait l’objet d’un nouvel examen critique. 
 
La population générale étant principalement exposée au mercure via la consommation 
de poissons et ce mercure étant majoritairement dans la faune aquatique sous forme 
de MeHg (37), seules les caractéristiques du MeHg sont abordées dans les chapitres 
suivants, ainsi que ses propriétés physico-chimiques. 
 
2.1. Propriétés physico-chimiques 
 
Le mercure est un élément de transition du groupe IIB dans la classification périodique 
des éléments de Mendeleïev, avec un numéro atomique de 80 et une masse molaire 
de 200,59 g/mol : il se situe entre l’or et le thallium. Sous sa forme élémentaire, le 
mercure se présente comme un métal brillant de couleur blanc gris, ayant une densité 
de 13,58 g/cm3. Sous des conditions normales de pression et de température, il se 
trouve à l’état liquide, ce qui lui confère un caractère mobile et pratiquement insoluble 
dans l’eau. Une forte tension superficielle, une faible résistance électrique, un 
coefficient de dilatation élevé, ainsi que la capacité à s’amalgamer à des métaux 
nobles comme l’or, font que le mercure a des propriétés physiques et chimiques 
uniques.  
 
Le mercure possède trois états de valence (0, +1, +2) et les espèces chimiques ayant 
une importance toxicologique notable comprennent le mercure élémentaire ou 
métallique (Hg0), le mercure inorganique (cations mercureux Hg+ et mercurique Hg2+) 
et les formes organiques dont le MeHg. Le devenir dans l’organisme et les effets 
biologiques dépendent de la forme chimique sous laquelle se trouve le mercure. 
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2.2. Toxicocinétique  
 
2.2.1. Absorption 
 
En population générale, la principale voie de pénétration du MeHg dans l’organisme 
est la voie orale. Le MeHg est également bien absorbé par voies respiratoire et 
transcutanée, mais ces voies d’absorption ne sont pas pertinentes pour l’évaluation de 
l’exposition de la population générale. 
 
Après ingestion, le MeHg est rapidement et largement absorbé (> 80 %) dans le tractus 
gastro-intestinal. Il traverse les membranes cellulaires par diffusion passive, en raison 
de l’existence d’une liaison covalente entre le mercure et un atome de carbone 
favorisant sa liposolubilité. Il a également été suggéré que l’absorption du MeHg par 
l'intestin pourrait dépendre fortement de l'existence de ligands présents dans la lumière 
intestinale, tels que les molécules contenant des groupements sulfhydryles (-SH). Les 
complexes thio-mercuriques formés (complexe méthylmercure-cystéine MeHg-Cys) 
seraient pris en charge par des transporteurs spécifiques au niveau de l'intestin grêle. 
Enfin, il est probable que l’acidité gastrique joue un rôle encore mal élucidé dans 
l’absorption du MeHg en favorisant la transformation de ces complexes MeHg-Cys en 
chlorure de MeHg.  
 
2.2.2. Distribution 
 
Dans le sang, du fait de sa forte affinité pour les groupements sulfhydryles des 
protéines, le MeHg se concentre (> 90 %) dans les érythrocytes où il est lié aux résidus 
cystéinyles de la chaîne β de l’hémoglobine. Chez l’homme, le rapport des 
concentrations de mercure érythrocytes/plasma est de 20 (300 chez le rat, et 10 chez 
la souris). Dans le plasma, la plupart du MeHg (environ 99 %) est liée à l'albumine qui 
possède un groupement sulfhydryle libre au niveau d’un résidu terminal cystéinyle.  
 
En cas d’exposition répétée par voie digestive, l’état d'équilibre est atteint au bout de 
30 heures à trois jours. Environ 10 % du MeHg sont localisés dans le cerveau (contre 
5 % dans le sang), en particulier dans les cellules de Purkinje. L’accumulation dans le 
rein est limitée. La distribution fœtale est semblable à celle observée chez la mère, 
bien que les niveaux de MeHg dans les érythrocytes fœtaux et les niveaux de mercure 
total dans le cerveau y soient plus élevés que chez la mère.  
 
Les mécanismes exacts par lesquels le MeHg traverse les barrières, y compris les 
barrières hémato-encéphalique et fœto-placentaire, ne sont pas pleinement compris. 
Le complexe MeHg-Cys, en raison de similitudes structurelles avec la méthionine, 
serait transporté par l'intermédiaire de transporteurs d'acides aminés neutres à travers 
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les membranes biologiques. Les complexes MeHg-L-cystéine et MeHg-glutathion 
peuvent également être transportés par des transporteurs d'anions organiques. 
 
2.2.3. Métabolisme 
 
Dans les cellules, une partie du MeHg est déméthylé (désalkylation) en mercure 
inorganique, par les radicaux �OH produits par la NADPH cytochrome P450 réductase 
(il n’existe pas de métabolisation du mercure inorganique en MeHg). Cette 
désalkylation est préférentiellement réalisée dans le foie, les reins mais aussi au 
niveau de la rate et dans le cerveau. Cependant, chez l’homme et la plupart des autres 
mammifères (les mammifères aquatiques étant une exception), ce n’est pas un 
processus rapide et ce manque d'efficacité contribue à la demi-vie prolongée du MeHg 
dans l’organisme.  
 
2.2.4. Elimination 
 
La demi-vie biologique du MeHg chez l’homme est estimée entre 70 et 80 jours, avec 
de larges variations interindividuelles (entre 35 et 189 jours). On estime qu’environ 1 % 
de la charge corporelle du MeHg est excrété par jour. 
 
Le MeHg est excrété à 90 % dans les fèces sous forme inorganique. L’élimination du 
MeHg se fait principalement par voie biliaire après conjugaison avec le glutathion par 
les glutathion-S-transférases (GST) hépatiques, formant un conjugué stable. Il existe, 
chez l’homme, un important polymorphisme des GST et une association entre certains 
génotypes de GST (par exemple GSTM1*0 / GSTT1*0) et la rétention du mercure a été 
établie. Dans le tube digestif, la majeure partie du MeHg est convertie par la microflore 
intestinale en mercure inorganique, qui est moins efficacement absorbé dans l'intestin 
et donc éliminé dans les fèces. Une partie du MeHg subit un cycle entéro-hépatique 
avec réabsorption portale.  
 
Environ 10 % du MeHg ingéré sont excrétés dans les urines, sous forme inorganique, 
après déméthylation.  
 
En outre, le MeHg, apporté par la microcirculation capillaire, est capable de traverser le 
follicule pileux et de s’accumuler dans les poils et les cheveux. C’est une voie 
d’excrétion mineure, mais d’un intérêt majeur pour la surveillance des expositions. A 
l’état d’équilibre, le rapport entre les concentrations capillaire et sanguine est estimé à 
250. Cependant, des variations interindividuelles existent, en particulier dans les 
populations où la consommation de poisson est rare et dans lesquelles ce rapport peut 
donc être plus faible (38).  
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De même, les ongles sont largement composés de protéines riches en kératine, qui 
incorporent des éléments traces, dont le mercure du MeHg en proportion de l'apport 
alimentaire et des autres expositions.  
 
Le MeHg est excrété dans le lait. Dans la population générale, la concentration de 
mercure dans le lait est égale à environ 5 % de celle du sang maternel et environ 20 % 
de ce mercure est du MeHg. Cependant, cette fraction peut augmenter en fonction de 
l’apport en MeHg de la mère pouvant atteindre 60 % chez les femmes fortement 
consommatrices de poisson (20). 
 
Il est important de noter, que les étapes du devenir du mercure dans l’organisme 
peuvent être influencées par différents facteurs physiopathologiques (âge, 
grossesse,…) et donc influer sur la toxicité selon l'âge de l’individu (39). Par exemple, 
les différences dans la flore intestinale entre les nourrissons et les enfants sont 
susceptibles d'affecter l'état de méthylation des composés du mercure. La présence 
plus importante de métallothionéines dans le foie fœtal explique que les concentrations 
de MeHg y soient plus élevées que chez l’adulte. 
 
2.3. Techniques d’analyse  
 
L’analyse du mercure nécessite des précautions pré-analytiques lors du prélèvement et 
est délicate de par : 

• les faibles concentrations, de l’ordre du ppb (µg/L) voire du ppt (ng/L) 
mesurables dans les milieux biologiques, ce qui peut nécessiter des opérations 
de concentration-séparation et imposent une parfaite maîtrise de toute 
contamination de l’échantillon ; 

• l’effet mémoire lié à l’adsorption du mercure sur les parois des systèmes 
analytiques (tubulures, nébuliseurs,…) ; 

• les multiples formes chimiques (notion de spéciation) sous lesquelles le mercure 
peut être présent, nécessitant le recours à des techniques de couplage 
chromatographiques avec détection par spectrométrie de masse ou 
fluorescence atomique. 

 
C’est ainsi que les techniques les plus sensibles actuellement sur le marché associent 
une spéciation par chromatographie en phase gazeuse ou liquide couplée à un 
détecteur à capture d’électron ou à une détection par fluorescence atomique. Ces 
techniques permettent ainsi un dosage spécifique des différents composés 
organomercuriels dont le MeHg avec une sensibilité atteignant le ppt (ng/L). 
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2.3.1. Prélèvements et précautions pré-analytiques (40) 
 
2.3.1.1. Sang 
 
Il faut être vigilant lors des prélèvements (conditions de prélèvement, choix des tubes 
et des anticoagulants utilisés) pour éviter toute contamination par des dérivés 
mercuriels (pollution environnementale, antiseptiques, biocides). L’utilisation de tubes 
de prélèvement en plastique pour dosage des éléments traces est à privilégier.  
 
Quelques millilitres (1 à 5 mL) de sang sont nécessaires. La conservation des tubes à 
+ 4°C est recommandée avec des délais d’analyse de l’ordre de la semaine. Pour des 
délais supérieurs, la congélation à - 20°C permet une conservation pendant plusieurs 
semaines, mais l’hémolyse entraînée par la congélation ne permettra plus une analyse 
dans le plasma si la décantation n’a pas été réalisée lors du prélèvement. 
 
2.3.1.2. Urines 
 
En complément des précautions précédentes, il faut : i) veiller à utiliser des flacons en 
polystyrène transparent (éviter les flacons en verre), ii) stabiliser le prélèvement par 
ajout de quelques gouttes d’acide nitrique de qualité ultra-pure et d’un oxydant 
(dichromate de potassium) à l’arrivée au laboratoire et, iii) ne pas oublier le caractère 
volatil du mercure pouvant entraîner une perte conséquente d’analytes en cas de fortes 
chaleurs. 
 
2.3.1.3. Phanères (cheveux, ongles)  
 
De façon à éliminer la contamination extérieure, un lavage préalable des cheveux par 
un shampoing doux est recommandé (41). Puis une mèche de cheveux de 10 à 50 mg 
(0,5 cm de diamètre) est coupée en vertex postérieur, le plus près possible du cuir 
chevelu. La mèche doit être orientée en maintenant les cheveux à l’aide d’une 
cordelette nouée à 1 cm de la racine (cf. photographie ci-dessous). L’insertion dans 
une enveloppe papier et le maintien à température ambiante permettent une bonne 
conservation du prélèvement. 
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Après interrogation du patient au préalable, le préleveur doit faire mention sur une fiche 
accompagnatrice du prélèvement de tout traitement capillaire de nature à détériorer les 
cheveux (coloration, traitement frisant ou défrisant…), ainsi que l’utilisation de produits 
capillaires spécifiques pouvant contenir du mercure notamment s’ils sont de fabrication 
artisanale. 
 
Une fois arrivé au laboratoire, les échantillons doivent être manipulés avec des gants 
non talqués (42). La mèche, orientée, doit être placée sur une surface de travail 
recouverte d'une feuille de papier millimétré (changée entre chaque échantillon) sur 
laquelle la partie à échantillonner doit être coupée, en le tenant avec un trombone sur 
l'extrémité la plus éloignée du cuir chevelu. Une fois maintenue en place, la mèche de 
cheveux doit être étirée à l'aide d'une pince à épiler afin qu'elle forme une ligne 
approximativement droite. Un échantillon d’au moins 6 cm doit ensuite être retiré de 
l'extrémité la plus proche du cuir chevelu à l'aide de ciseaux pour l’analyse ultérieure.  
 
La pousse du cheveu étant d’environ 1 cm par mois, le prélèvement d’une mèche de 6 
cm à partir du cuir chevelu permet bien de mesurer l’imprégnation des 6 derniers mois. 
Si cette mèche est prélevée à la naissance de l’enfant, elle est alors le reflet des deux 
derniers trimestres de la grossesse.  
  
Le segment retiré doit être placé dans un flacon de polypropylène étiqueté puis scellé 
(42). L’échantillon est stocké à température ambiante et à l’obscurité avant et après 
l'analyse. Pinces et ciseaux utilisés doivent être nettoyés avec de l’alcool à 70% entre 
chaque échantillon. 
 
2.3.2. Transport 
 
Quels qu’ils soient, les prélèvements doivent être conservés dans un conteneur adapté 
(vide supra) et acheminés jusqu'au laboratoire à température ambiante pour les 
cheveux et à 4°C pour le sang. Les échantillons ainsi prélevés sont transportés dans 
un packaging faisant mention qu'il s'agit de substances biologiques (identifié comme tel 
par la mention Biological Substance Category B). A l'arrivée des échantillons, le 
laboratoire doit s'assurer que les conditions de transport ont été respectées et que 
ceux-ci ne sont pas endommagés.  

 
2.3.3. Préparation des échantillons (43) 
 
De par la volatilité du mercure et sa coexistence dans l’organisme sous différentes 
formes chimiques, la méthode de dosage peut nécessiter plusieurs modes de 
préparation.  
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Pour les matrices biologiques liquides, une simple dilution, au 1/10ème pour l’urine, au 
1/20ème pour une matrice plus visqueuse comme le sang total, peut s’avérer suffisante 
si l’on dispose d’une technique sensible comme l’ICP-MS (Inductively Coupled Plasma 
- Mass Spectrometry). Dans certains cas, une concentration-séparation est réalisée, 
notamment par amalgamation (fixation et concentration de mercure Hg0 sur un support 
or ou argent, puis libération par chauffage) ou par obtention d’une vapeur froide 
(réduction du mercure par SnCl2 ou NaBH4, génération d’hydrures en spectrométrie 
d’absorption atomique ou AAS). 
 
Par contre, pour les milieux solides comme les cheveux ou lorsqu’on cherche à 
optimiser une méthode de dosage, le recours à une digestion humide par 
minéralisation en milieu acide (HNO3, HClO4,…), éventuellement assistée par micro-
ondes est nécessaire. 
  
Dans le cas de l’analyse capillaire, un préalable à la minéralisation est la 
décontamination soigneuse de la mèche de cheveux afin d’éliminer toute trace de 
pollution externe du cheveu d’origine environnementale ou cosmétique. Idéalement, un 
lavage préalable des cheveux à l’aide d’un shampoing doux avant le prélèvement sera 
réalisé. De nombreuses procédures de lavage des mèches de cheveux ont été 
proposées dans la littérature tant pour les éléments traces (43,44) que pour les 
molécules organiques (45,46). Pour les métaux lourds, les étapes de lavage n’ont pas 
d’influence négative majeure sur les concentrations internes en raison des liaisons 
fortes avec les groupes disulfures des protéines de la kératine. Plusieurs méthodes 
sont proposées (47) sans qu’il existe un consensus dans la littérature. Ainsi 
l’International Atomic Energy Agency (IAEA) recommande la procédure de lavage 
associant Acétone (3 fois 10 minutes à température ambiante) – Eau désionisée (3 fois 
10 minutes) – Acétone (3 fois 10 minutes à température ambiante).  
 
2.3.4. Techniques analytiques 
 
La nécessité d’abaisser les limites de détection au niveau du µg/L, voire du ng/L a 
rendu obsolètes les dosages colorimétriques du complexe mercure-dithizone pour 
privilégier les méthodes d’analyse nucléaires et surtout les méthodes physico-
chimiques.  
 
2.3.4.1. Méthodes potentiométriques ou voltampéromé triques 
 
Les méthodes potentiométriques ou voltampérométriques utilisant des électrodes 
mesurant les formes ionisées du mercure sont plutôt utilisées pour l’étude des degrés 
d’oxydation du mercure dans les matrices environnementales (eaux, sols). 
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2.3.4.2. Méthodes analytiques nucléaires 
 
Les méthodes analytiques nucléaires sont principalement l’analyse par activation 
neutronique (NAA pour Neutron Activation Analysis) et la spectrométrie de 
fluorescence atomique (AFS pour Atomic Fluorescence Spectrometry).  
 
La NAA est une méthode analytique exclusivement élémentaire, très sensible et 
relativement ancienne. Son principe consiste à irradier un échantillon à analyser par un 
flux de particules, généralement de neutrons, qui génèrent des isotopes radioactifs se 
désexcitant avec émission d’un rayonnement γ que l’on mesure. C’est une méthode 
non destructrice utilisée pour la recherche de traces ou d’ultratraces et dont la limite de 
détection pour le mercure peut atteindre 10-3 pg, conduisant à des LOD de l’ordre du 
ng/g d’échantillon (48). Ces LOD sont dans la pratique du même ordre que celles 
obtenues en spectrométrie de masse, qui bien que permettant théoriquement de 
détecter un nombre d’atomes beaucoup plus faible, nécessite également des quantités 
d’échantillon injecté nettement moindres. 
 
Dans l’AFS, les échantillons à analyser doivent être dissous, vaporisés et atomisés. 
Portés à des niveaux d’énergie élevés par des sondes lasers ou par une lampe à 
décharge par induction, les atomes de Hg0 ainsi excités réémettent une radiation dite 
de fluorescence à 253,7 nm qui permet de quantifier le mercure. La technique AFS 
peut être associée à une génération de vapeur froide (CV-AFS) avec utilisation d’un 
agent réducteur (SnCl2) permettant d’atteindre des LOD inférieures au ng/L, voire plus 
basses si on réalise une spéciation par couplage avec la chromatographie en phase 
liquide (HPLC-AFS) ou en phase gazeuse (GC-AFS) comme pour le MeHg (norme NF 
ISO 17852). 
 
2.3.4.3. Méthodes physico-chimiques 
 
Parmi les méthodes physico-chimiques, les deux techniques largement utilisées en 
biologie médicale sont la spectrométrie d’absorption atomique (AAS) et la 
spectrométrie de masse couplée à un plasma induit par haute fréquence (ICP-MS). 
L’émission atomique couplée à une source plasma (ICP-AES) bien qu’intéressante 
pour sa polyvalence multi-élémentaire n’a pas, avec des LOD de quelques µg/L, la 
sensibilité de l’ICP-MS. 
 
Dans la spectrométrie d’absorption atomique à vapeur froide (CV-AAS), l’échantillon 
est minéralisé pour convertir le mercure organique en Hg++ qui est ensuite réduit par du 
chlorure stanneux dans un séparateur gaz-liquide. Une minéralisation par combustion 
est également possible. Les vapeurs froides de Hg0 générées sont quantifiées à 
253,7 nm. La méthode est applicable au dosage du mercure dans l’eau ou dans les 
matrices biologiques, mais ne permet pas la spéciation du MeHg. Les LOD sont de 
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l’ordre de 0,1 µg/L dans les fluides biologiques, mais varient en fonction de la matrice. 
Si l’on ajoute une étape d’enrichissement par amalgamation du mercure sur un 
adsorbeur en or/platine, la méthode par enrichissement permet de mesurer des 
concentrations de l’ordre du pg/L dans les eaux (49). Cette association de techniques 
est la plus couramment utilisée dans les analyseurs spécifiques du mercure pour les 
laboratoires. 
 
Si la spectrométrie d’absorption atomique à vapeur froide conserve toute sa valeur en 
biologie clinique, le recours à l’ICP-MS apporte au dosage des métaux, notamment du 
mercure, dans les liquides biologiques même à très faible concentration, un surcroît de 
capacité qualitative et quantitative. Grâce à ses caractéristiques de polyvalence, 
sensibilité, rapidité et simplicité d’exécution, l’ICP-MS ne demande en général qu’une 
simple dilution de l’échantillon (50). L’analyse des échantillons par ICP-MS peut être 
divisée en quatre étapes :  

1. Introduction de l’échantillon (donc minéralisation indispensable d’une matrice 
cheveux) et production de l’aérosol ; 

2. Ionisation à l’aide de la torche à plasma ; 
3. Séparation en masse ; 
4. Détection par comptage des ions à la masse considérée. Les éléments ionisés 

sont amenés vers un analyseur de masse dont le rôle est de trier les ions selon 
leur rapport masse/charge (m/z).  

 
Les appareils classiquement utilisés en biologie clinique sont des spectromètres de 
masse quadripolaires, très sensibles et relativement économiques ; leur résolution, de 
l’ordre de 0,5 uma, peut être une limitation pour résoudre des interférences isobariques 
nécessitant alors le recours à des spectromètres haute résolution à secteurs (HR-ICP-
MS), beaucoup plus coûteux, ou à des chambres de collision/réaction (DRC-ICP-MS) 
(51). C’est ainsi que par DRC-ICP-MS, des concentrations de mercure sanguin de 
l’ordre de 0,1 µg/L peuvent être détectées et la sensibilité et la spécificité peuvent 
encore être améliorées par différents couplages analytiques (52). Ainsi des travaux 
récents font état de couplages de l’ICP-MS avec l’électrophorèse capillaire (CE-ICP-
MS), la chromatographie liquide haute performance (HPLC-ICP-MS) ou la 
chromatographie en phase gazeuse (GC-ICP-MS) (53–55). 
 
2.3.5. Assurance qualité 
 
Quelle que soit la technique analytique utilisée, l’incertitude sur la mesure, l’existence 
potentielle de biais,… doivent être minimisées par la mise en place de procédures 
organisationnelles standardisées (SOP), afin que les analyses puissent être 
reproductibles et comparées. A cette fin, les SOPs du projet européen DEMOCOPHES 
concernant l’harmonisation de la biosurveillance des populations exposées en Europe 
peuvent être utilisées. La participation du laboratoire à des programmes de contrôles 
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de qualité externes (circuits de comparaison inter-laboratoires, comme le PCI du 
Centre de Toxicologie du Québec), l’introduction systématique de contrôles de qualité 
internes (CQI) et l’existence de matériaux de référence certifiés (Reference material 
IAEA-85 pour le MeHg dans les cheveux,…) sont des points majeurs pour l’obtention 
de l’accréditation COFRAC NF ISO 15189, seule façon de s’assurer de la fiabilité des 
résultats. 
 
2.4. Choix et validité des biomarqueurs d’expositio n 
 
2.4.1. Sang 
 
Le mercure sanguin comprend le MeHg et également le mercure inorganique. Ainsi, en 
fonction du degré d'exposition au mercure inorganique, le mercure total dans le sang 
peut donner lieu à une surestimation de l'exposition au MeHg. Pour ces raisons, la 
spéciation du mercure peut être utile. Néanmoins c’est une méthode coûteuse et peu 
disponible. La comparaison des dosages sang total + cheveux et plasma + urine 
permet une estimation fiable du MeHg. 
 
2.4.1.1. Sang total et érythrocytes  
 
Dans le sang, plus de 90 % du MeHg sont concentrés au niveau des érythrocytes (cf. 
chapitre toxicocinétique). Ainsi, le dosage de MeHg érythrocytaire est sans aucun 
doute le meilleur biomarqueur pour évaluer la dose interne du MeHg. Cependant, la 
mesure du MeHg et même celle du mercure total intra-érythrocytaire ne sont pas de 
pratique courante.  
 
L’indicateur biologique le plus souvent utilisé est la concentration de mercure (toutes 
espèces confondues) dans le sang total. Chez les sujets anémiques, il est 
recommandé d’ajuster cette concentration au taux d’hémoglobine (56). Par ailleurs, s’il 
existe une notion d’exposition concomitante à des dérivés inorganiques du mercure, il 
est également nécessaire de le prendre en compte ; les composés inorganiques du 
mercure ne s’accumulant pas dans les hématies, le rapport des concentrations dans le 
plasma et le sang total est un bon indicateur des espèces principalement responsables 
de la contamination. Par ailleurs, considérant la demi-vie d’élimination du MeHg (de un 
à quelques mois : vide supra), la concentration de mercure dans le sang total ne fournit 
pas d'informations sur une très longue période d’exposition ; de même, elle témoigne 
mal des variations rapides de l’exposition (57).  
 
Globalement, elle constitue un assez bon reflet de l’exposition pondérée des derniers 
(2-3) mois. Malgré ces limites, la concentration de mercure dans le sang total est un 
des bons indicateurs de l’exposition au MeHg.  
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2.4.1.2. Plasma - sérum 
 
Le dosage du mercure total dans le plasma ou le sérum n’est pas un biomarqueur 
fiable de l'exposition au MeHg. C’est plutôt un indicateur de l’exposition au mercure 
inorganique. 
 
2.4.1.3. Sang du cordon 
 
Sur le plan conceptuel, le sang du cordon est cinétiquement plus étroitement lié au 
cerveau du fœtus et permettrait, par conséquent, via des études épidémiologiques ad 
hoc, d’obtenir une relation dose-réponse plus précise. Cependant, la mesure du 
mercure dans le sang du cordon ne permet pas de fournir des informations sur les 
différents types d'exposition, ni sur la variabilité de l’exposition au cours de la 
grossesse. De plus, la période d’exposition dont la concentration dans le sang du 
cordon rend compte n’est pas clairement délimitée (39). Néanmoins, ce dosage a 
l’avantage de pouvoir être utilisé à la naissance. 
 
Le mercure total et le MeHg sont en général plus élevés (d’un facteur 1,4 à 2,2) dans le 
sang du cordon que dans le sang maternel à l'accouchement (1,58). Une relation 
significative a été signalée entre la consommation de poisson pendant la grossesse et 
le mercure total dans le sang du cordon. Récemment, une corrélation a été observée 
entre le mercure total dans le sang du cordon et le mercure total dans les cheveux 
maternels à l’accouchement; la plus forte corrélation ayant été observée avec les 
cheveux maternels dans le premier segment de 1 cm à partir du cuir chevelu à 
l’accouchement. Le rapport entre les concentrations de MeHg dans le sang du cordon 
et le mercure total dans les cheveux de la mère est de 1/220.  
 
2.4.2. Urines 
 
L’excrétion urinaire de mercure est principalement déterminée par l’exposition aux 
dérivés inorganiques du métal qui sont excrétés par cette voie. C’est l’indicateur 
biologique d’exposition de référence pour ces espèces du mercure. En revanche, le 
MeHg n’est que très faiblement minéralisé après avoir été absorbé et son excrétion 
urinaire est minime ; la concentration urinaire de mercure n’est, en conséquence, pas 
un bon indicateur de l’exposition à cette substance. 
 
2.4.3. Phanères (cheveux, ongles) 
 
2.4.3.1. Cheveux 
 
La concentration de mercure dans le cheveu est un bon indicateur biologique de 
l’exposition au MeHg, parce que ce dernier est incorporé dans le cheveu au niveau du 
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follicule pileux (vide supra), qu’il y est stable et parce que la pousse des cheveux est 
lente et régulière (environ 1 cm par mois), ce qui permet une historisation de 
l’exposition, par fractionnement des cheveux prélevés. Cependant, à exposition égale 
au MeHg, la concentration capillaire de mercure peut être modulée par la structure du 
cheveu qui dépend de l'origine ethnique et de l'âge, ainsi que des éventuels 
traitements capillaires à visée esthétique. 
 
D’assez nombreuses études établissent que la concentration capillaire de mercure est 
bien corrélée avec l’exposition au MeHg, ainsi qu’avec les concentrations de mercure 
dans les autres tissus et les liquides biologiques d’un même individu. Une étude a 
analysé 46 autopsies humaines à Tokyo : les concentrations de mercure total et de 
MeHg dans les cheveux étaient très significativement corrélées avec les concentrations 
correspondantes dans le cerveau, le cervelet, le cœur, la rate, le foie, le rein (cortex et 
médullaire) (Suzuki et al., 1993 in (32)). On considère classiquement que le rapport 
des concentrations de mercure dans les cheveux et le sang total est en moyenne de 
250. Une étude récente a confirmé que les cheveux pouvaient être considérés comme 
un excellent biomarqueur de l'exposition au MeHg chez les enfants, en particulier dans 
les communautés où il existe une consommation élevée de poissons par ces individus 
à tous les stades de la vie (fort coefficient de corrélation entre le mercure total et le 
MeHg dans les cheveux et pourcentage élevé de MeHg (> 90%)) (59). 
 
Les cheveux de la mère sont également utilisés comme biomarqueurs de l'exposition 
fœtale, sur la base de la relation supposée avec les niveaux de mercure dans le sang 
maternel et de la corrélation entre les niveaux de mercure dans le sang maternel et 
ombilical. Néanmoins, l’identification de la portion d'une mèche de cheveux 
correspondant à la totalité de la gestation est incertaine et elle est une source 
potentielle de sous ou sur estimation de l'exposition. Bien que l'analyse segmentaire 
des cheveux puisse fournir des informations sur la variabilité de l'exposition au cours 
des différentes périodes de grossesse, elle est d'une utilité limitée dans l'identification 
de l'ampleur ou de la durée des pics d'exposition. L’analyse continue d’un brin de 
cheveux, d'autre part, peut fournir des informations précises sur des expositions 
ponctuelles intenses. 
 
En pratique, la concentration de mercure total dans les cheveux maternels est un bon 
indicateur de la dose interne en mercure organique chez la mère et l’enfant. En outre, 
le prélèvement de cheveu est peu invasif et facile à mettre en œuvre et le MeHg dans 
les cheveux est stable dans le temps (jusqu’à 11 ans), ce qui autorise une conservation 
prolongée des prélèvements. 
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2.4.3.2. Ongles 
 
Les concentrations de mercure dans les ongles des mains et des pieds peuvent 
également être utilisées comme biomarqueurs d’exposition à long terme au MeHg. Il 
existe une corrélation positive entre les concentrations dans les cheveux, les ongles 
des mains et ceux des pieds (60). Les rapports entre concentrations sanguines et 
unguéales sont compris entre 56 et 122 selon les études, et ceux entre concentrations 
capillaires et unguéales entre 1,41 et 3. Néanmoins, la difficulté de prélèvements des 
ongles, notamment en termes de longueur, comparée à celle du prélèvement capillaire, 
ainsi que le risque de contamination externe (par exemple, en cas de contamination 
des sols par le mercure) limitent considérablement l’utilisation de cette matrice. 
 
2.4.4. Lait maternel 
 
Les résultats des études visant à établir une corrélation entre la concentration de 
mercure total ou en MeHg dans le lait maternel et la consommation de poissons sont 
contradictoires (61). De plus, la nature chimique du lait maternel varie au cours du 
temps (initialement du colostrum, puis du lait de composition variable au cours d’une 
même tétée puis au cours du temps). C’est pourquoi cette matrice est peu utile en l’état 
actuel des connaissances pour l’évaluation de l’exposition des femmes qui allaitent, 
même s’il est établi que la concentration de mercure du lait maternel est principalement 
influencée par l’alimentation (62).  
 
La concentration de mercure dans le lait maternel ne peut être considérée comme un 
indicateur biologique de l’exposition au mercure en général. En revanche, c’est un bon 
indicateur de l’exposition externe des enfants allaités. 
 
2.4.5. Tissus (placenta, cordon) 
 
Le placenta et cordon ombilical sont des matrices facilement accessibles au moment 
de la naissance de l’enfant et ont, de ce fait, fait l’objet de nombreuses discussions 
dans la littérature.  
 
Le mercure contenu dans le placenta est à 60 % sous forme de MeHg, et sa 
concentration est principalement déterminée par la consommation de poissons (63,64). 
La concentration de mercure total dans le placenta est très supérieure à celle du sang 
maternel. 
 
Le cordon est formé principalement au cours des 2ème et 3ème trimestres de grossesse ; 
il atteint les deux tiers de sa longueur à la fin du 2ème trimestre de grossesse. En 
supposant que la demi-vie biologique du MeHg dans les tissus est d'environ 45 jours, 
la concentration de mercure du cordon pourrait refléter l'exposition moyenne au 
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mercure au cours du 3ème trimestre, tout en étant moins sensible aux variations à court 
terme que ne le serait la concentration de mercure dans le sang du cordon (39). 
Cependant, certaines réserves doivent être apportées en ce qui concerne la variabilité 
du tissu du cordon ombilical. L'aspect du cordon ombilical varie considérablement et 
ceci est principalement dû à des différences de teneur en eau retenue par la gelée de 
Wharton qui entoure les vaisseaux sanguins. La teneur en eau moyenne diminue au 
cours de la durée de la gestation et la partie du cordon proche du fœtus a une teneur 
en eau plus élevée que la partie du cordon proche du placenta. En raison de ces 
considérations, la concentration de mercure en fonction du poids sec constituerait un 
paramètre sans doute plus précis que la concentration exprimée en fonction du poids 
humide (39). 
 
La concentration tissulaire de mercure total dans le cordon est corrélée au taux 
tissulaire de MeHg dans le cordon. Ces concentrations tissulaires sont également 
corrélées à la concentration de mercure total dans le sang du cordon. Certaines études 
montrent que la détermination du niveau de mercure dans le sang du cordon et le tissu 
du cordon serait susceptible de fournir une meilleure précision que la mesure du 
mercure dans les cheveux maternels, compte tenu de la variabilité analytique et des 
facteurs pré-analytiques (incluant le prélèvement des échantillons, le stockage, le 
transport et la variabilité toxicocinétique) (39). 
 

►  Synthèse 
 

Le MeHg est facilement absorbé par le tractus gastro-intestinal. Dans la circulation 
sanguine, il est principalement lié à l'hémoglobine des hématies et contrairement à ce 
qui est observé avec le mercure inorganique, sa concentration est plus élevée dans les 
hématies (et dans le sang total) que dans le sérum (ou le plasma). Le MeHg peut 
traverser facilement les barrières biologiques grâce à la formation de complexes 
MeHg-cystéine. Il est faiblement métabolisé en mercure inorganique, éliminé par voie 
rénale. Il est également éliminé par voie biliaire, après conjugaison avec le glutathion, 
mais il est en grande partie réabsorbé dans le tube digestif. En conséquence son 
élimination est lente (demi-vie de 1 à 6 mois) et le risque d’accumulation est élevé en 
cas d’exposition répétée.  
 
En dehors des techniques spécifiquement développées en recherche, le dosage du 
mercure dans les matrices biologiques est principalement réalisé en laboratoire 
d’analyses par spectrométrie d’absorption atomique (AAS pour Atomic Absorption 
Spectrometry) ou par spectrométrie de masse couplée à un plasma induit par haute 
fréquence (ICP-MS pour Inductively Coupled Plasma - Mass Spectrometry), 
éventuellement précédées d’une minéralisation de l’échantillon. 
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Il est important de s’assurer d’éliminer toute source de contamination externe de 
l’échantillon au moment du prélèvement ou de son transport.  
 
Les bons indicateurs de l’exposition au MeHg sont les concentrations de mercure dans 
le sang total et dans les cheveux. De nombreuses études expérimentales, cliniques et 
épidémiologiques, revues et évaluées par divers organismes nationaux et 
internationaux de protection de la santé (1,3,22,28–34,65–72) montrent que ces deux 
paramètres sont de bons indicateurs de l’exposition au mercure organique (ils sont 
fortement corrélés aux apports) et qu’ils sont prédictifs des effets sur la santé (niveau 
1). Le choix du milieu biologique analysé pour la surveillance des expositions dépend 
de la période évaluée, de l’individu ou du groupe concerné des expositions. Ainsi, le 
mercure dosé sur sang total reflète l'exposition des dernières semaines au MeHg (la 
durée de vie des hématies où le MeHg se concentre est de 4 mois), mais il nécessite 
un prélèvement invasif. Le cheveu donne des informations sur une plus longue durée 
d’exposition (et sur la variation de l’intensité de cette exposition pendant la période 
considérée) ; quant au prélèvement, il est généralement mieux toléré que celui de 
sang, en tout cas chez les jeunes enfants.  
 
Le prélèvement d’une mèche de cheveu d’au moins 6 cm à partir du cuir chevelu est le 
reflet de l’imprégnation de la mère au cours des 2 derniers trimestres de la grossesse.  
 
Le ratio entre les concentrations sanguine et capillaire est en moyenne de 1/250.  
 
Le rapport entre les concentrations de MeHg dans le sang du cordon et le mercure 
total dans les cheveux de la mère est de 1/220.  
 
Malgré le tropisme du mercure pour certains organes ou tissus, les autres milieux 
pouvant être utilisés pour le dosage du MeHg, tels que les ongles, le lait, etc… ne sont 
pas d’usage courant pour la biosurveillance des populations. 

 
 

►  Recommandations 

A 
5 – Les biomarqueurs d’exposition fiables pour la surveillance de l’imprégnation 
au MeHg des populations sont le mercure total dans les cheveux et dans le sang 
total (y compris dans le sang du cordon). 

A 
6 – Le dosage dans les cheveux est la méthode de choix (non invasive et facile à 
mettre en œuvre), en particulier chez les enfants et pour les populations éloignées 
des laboratoires d’analyses.  

AE 
7 – Pour le dosage du mercure dans les matrices biologiques il est recommandé 
de recourir à un laboratoire d’analyses accrédité. 
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3. Quels sont les effets sur la santé du mercure or ganique ? Parmi eux, 
le(s)quel(s) peut-on considérer comme le ou les eff et(s) critique(s) ? Que 
connaît-on des relations dose-effet pour ces effets  critiques ? 
 

►  Données de la littérature 
 
3.1. Effets sur la santé 
 
La toxicité du méthylmercure (MeHg) sur le développement neurologique a été mise en 
évidence dans les années 1950, au Japon où dans la baie de Minamata, plus de 2 000 
personnes ont été reconnues comme intoxiquées au fil des années et 1 000 personnes 
sont décédées suite à la consommation de poissons contaminés par du MeHg (73). 
Plus récemment, un grand nombre d'études ont exploré l’effet des faibles 
concentrations de MeHg sur la santé humaine (adultes et enfants).  
 
Quelques études ont décrit des effets autres que neurologiques (cardio-vasculaires, 
immunologiques, endocriniens), mais celles-ci sont controversées (1). Ainsi, le comité 
scientifique de l’EFSA a conclu que les effets critiques du MeHg (ceux qui sont les plus 
invalidants et qui surviennent aux plus faibles doses d’exposition) sont ceux portant sur 
le développement neurologique pré et postnatal résultant de l’exposition in utero. Par 
ailleurs, l’avis de ce comité est que les études expérimentales animales sur le MeHg ne 
constituent pas une meilleure base de connaissances que celles issues des données 
humaines pour déterminer une valeur guide pour la protection de la santé. 
 
3.2. Données épidémiologiques sur les effets neurol ogiques du méthylmercure 
analysées dans le dernier avis de l’EFSA en 2012  
 
3.2.1. Exposition massive 
 
La première grande catastrophe environnementale connue liée au mercure est celle 
survenue dans la baie de Minamata, au Japon. Plusieurs centaines de personnes ont 
été atteintes de troubles neurologiques graves, souvent irréversibles, suite à la 
consommation régulière et prolongée de poissons contaminés par du MeHg provenant 
des rejets industriels de mercure inorganique par une usine pétrochimique. De sévères 
atteintes neurologiques ont été observées chez les enfants exposés in utero et ceci, 
même en l’absence de symptômes chez la mère. Selon Harada (1995), 100 % des 
enfants identifiés comme souffrant de la forme congénitale de la maladie de Minamata 
après exposition in utero au MeHg présentaient un retard de croissance, un retard 
mental, la persistance des réflexes primitifs, une ataxie cérébelleuse, une dysarthrie et 
une déformation des membres. Quatre-vingt pour cent des enfants avaient une 
hyperkinésie et une hypersialorrhée. Ces atteintes n’ont été mises en évidence qu’au 
début du sixième mois après la naissance (74). Par conséquent, il n'existe aucune 
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donnée sur la dose interne de mercure chez les mères ou les enfants au moment de la 
naissance. Néanmoins, les doses d’exposition ont été très élevées, comme en 
témoignent les concentrations de mercure dans les cheveux maternels mesurées 5 à 8 
ans après l’accouchement, qui variaient de 1,82 à 191 µg/g, tandis que celles des 
enfants atteints de la maladie de Minamata variaient de 5,25 à 110 µg/g (73).  
 
Une situation similaire a été observée en Irak au cours des années 1971 et 1972, 
pendant lesquelles plus de 6 530 personnes ont été hospitalisées et 459 sont 
décédées à la suite d’atteintes sévères du système nerveux central, après avoir 
consommé du pain fabriqué à partir de semences traitées par des fongicides contenant 
du MeHg (32). Une relation dose-réponse a été établie à partir de ces données entre la 
concentration de mercure mesurée dans les cheveux maternels au cours de la 
grossesse et la prévalence des retards psychomoteurs graves chez l’enfant (75,76). 
Les niveaux d’imprégnation étaient corrélés à un retard mental et à des troubles 
psychomoteurs tels qu’un retard d’acquisition de la marche à 18 mois ou de la parole à 
24 mois. Dans cette série, 4 cas graves ont été identifiés avec des niveaux en mercure 
dans les cheveux maternels supérieurs à 404 µg/g : ces enfants présentaient une 
cécité, une surdité profonde, une incapacité à marcher et à parler, une hypertonie 
généralisée avec une posture anormale du poignet, un réflexe cutané plantaire en 
extension et une microcéphalie (28). Des signes cliniques neurologiques mineurs ont 
été observés dès 18 µg/g de cheveux maternels. Néanmoins, des effets neurologiques 
invalidants étaient rarement notés quand la concentration capillaire était inférieure à 
50 µg/g (équivalente à 200 µg/L dans le sang total) et une grande partie des enfants 
dont les mères avaient des concentrations capillaires de mercure supérieures à 
100 µg/g (équivalentes à 400 µg/L dans le sang total) n’ont pas présenté de troubles 
neurologiques évidents sachant qu’ils n’ont pas bénéficié de tests psychométriques 
(84). 
 
3.2.2. Exposition chronique aux faibles doses 
 
Plus récemment, un certain nombre d'études a été mené afin d’évaluer la neurotoxicité 
du MeHg après une exposition prénatale à de plus faibles niveaux de MeHg, via la 
consommation maternelle de poissons et de fruits de mer contaminés.  
 
Trois grandes séries d’études épidémiologiques prospectives se sont focalisées sur 
une évaluation fine des atteintes précoces du système nerveux central. Les 
populations des Seychelles, des îles Féroé et de Nouvelle-Zélande ont été choisies 
pour ces études, en raison de leur dépendance alimentaire aux poissons et/ou aux 
mammifères marins, conduisant ces populations à être exposées de manière continue 
au MeHg.  
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3.2.2.1. Nouvelle Zélande 
 
En Nouvelle-Zélande, une étude a été menée à partir d’une cohorte d’enfants dont les 
mères avaient indiqué consommer du poisson plus de 3 fois par semaine (N = 935) 
(Kjellstrom et al., 1986 ; Kjellstrom et al., 1989 in (34)). 
 

- Les enfants, exposés à des doses modérées à élevées de MeHg avant la 
naissance (concentrations capillaires de mercure supérieures à 6 µg/g chez les 
mères, pendant la grossesse) ont présenté, par rapport au groupe de référence, 
des performances moindres : i) aux tests de dépistage des déficits cognitifs et 
comportementaux à l’âge de 4 ans, ii) aux tests évaluant la motricité globale, iii) 
à l’évaluation de la compétence visuo-spatiale et iv) aux tests évaluant le 
développement du langage et le quotient intellectuel à l’âge de 6 ans.  
 

- Une ré-analyse des données utilisant le niveau de concentration de mercure 
dans les cheveux de la mère en tant que variable continue d’exposition, n'a pas 
retrouvé d’association statistiquement significative entre l’exposition au MeHg 
pendant la grossesse et les résultats des tests chez l'enfant. Toutefois, ce 
résultat était fortement influencé par une donnée extrême (outlier) ; il s’agissait 
d’un enfant dont la mère avait un niveau de mercure capillaire (86 µg/g) plus de 
4 fois supérieur à la plus forte concentration observée pour tous les autres 
sujets de l'étude. Lorsque cette donnée était exclue de l’analyse, les scores de 
six tests (cognition générale, compétence visuo-spatiale, développement du 
langage et de l’apprentissage) étaient associés de façon statistiquement 
significative avec le niveau de mercure capillaire maternel (Crump et al., 1998 in 
(34)). L’US-EPA a pris en compte cette étude pour l’évaluation des risques (33), 
tandis que le JECFA a décidé de ne pas l’inclure dans son évaluation en raison 
des problèmes méthodologiques entourant cette étude et de la valeur aberrante 
(37). 

 
3.2.2.2. Iles Féroé 
 
Dans les îles Féroé, cinq études de cohortes ont été menées pendant la période 1986-
2009. Le développement neurologique a été étudié dans les deux premières : la 
Cohorte 1 (N = 1022), établie en 1986 – 1987, et la Cohorte 2 (N = 182), établie en 
1994-1995 (1). Les participants de la Cohorte 1 ont été soumis à des tests 
neurocomportementaux au cours de leur 7ème et de leur 14ème année, complétés par un 
examen neurologique clinique approfondi. Le Neurological Optimality Score a été 
évalué chez les participants de la Cohorte 2 à l'âge de deux semaines, puis à 7, 18, 30 
et 42 mois, 4,5 et 5,5 ans (un examen clinique approfondi a été effectué à 42 mois). A 
l’âge de 7 et 10 ans les enfants ont été soumis à des tests neurocomportementaux. 
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- Des déficits subtils ont été observés dans les tests évaluant la mémoire verbale, 
le langage, l'attention, les temps de réaction et les capacités visuo-spatiales 
chez les enfants âgés de 7 ans, exposés in utero (Cohorte 1, N = 917) 
(Grandjean et al., 1997 in (34)). Les matrices biologiques utilisées pour évaluer 
l'exposition prénatale incluaient le sang du cordon (concentration de mercure 
total : 22,8 µg/L en moyenne), les cheveux de la mère (concentration de 
mercure total : 4,3 µg/g en moyenne) et, pour l’exposition postnatale, les 
cheveux des enfants (concentration de mercure total : 3 µg/g en moyenne). La 
plupart des effets étaient encore présents lorsque les enfants ont été examinés 
à l’âge de 14 ans (Cohorte 1, N = 860) (Debes et al., 2006 in (1)). L’analyse des 
données de la Cohorte 1 a également indiqué que l'association entre l'exposition 
prénatale au MeHg et un allongement des latences centrales des potentiels 
évoqués auditifs du tronc cérébral persistait à l’âge de 14 ans mais avec une 
intensité moindre qu’à l’âge de 7 ans et que cet effet était indépendant du 
niveau d'exposition postnatal (Murata et al., 2004b in (1)). Les résultats à l'âge 
de 7 ans ont permis de calculer une BMDL05 

4 de 12 µg/g de cheveux maternel. 
Une nouvelle analyse des données a suggéré un effet spécifique de l’exposition 
prénatale sur la vitesse et le taux d’erreur du traitement de l’information visuelle 
à l’âge de 14 ans résultant principalement d’altérations des capacités d’attention 
et de traitement de l’information (Julvez et al., 2010 in (1)). Dans une autre 
analyse au sein de la Cohorte 1 des îles Féroé (N = 583), une association 
négative a été observée entre la concentration de mercure dans les cheveux 
des enfants prélevés à l’âge de 12 mois et l’âge à l’accomplissement des 
différents stades du développement moteur alors qu’aucune association n’avait 
été observée entre les biomarqueurs d’exposition prénatale et l’âge de 
l’accomplissement des stades du développement moteur (Grandjean et al., 1995 
in (34)). Par ailleurs, l'allaitement maternel était associé à la fois à des 
concentrations de mercure plus élevées dans les cheveux des enfants et 
l’acquisition plus rapide des différents stades du développement moteur. Les 
auteurs en concluent que l’effet bénéfique de l’allaitement est suffisant pour 
compenser un léger impact que pourrait avoir l’exposition postnatale à de faibles 
doses de MeHg. 

 
- Les évaluations de la petite Cohorte 2 à l'âge de 7 ans n’ont pas confirmé les 

associations retrouvées dans la Cohorte 1 entre performances 
                                            
 
 
 
 
 
4 Limite inférieure de l’intervalle de confiance de la concentration associée à l’observation de l’effet dans 
5 % de la population exposée. 
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neurocomportementales et taux de Mercure (1). Cependant ces conclusions 
sont très limitées par la petite taille de la Cohorte 2 (l'analyse a inclus 900 
enfants de la Cohorte 1 et 160 de la Cohorte 2). 

 
Les poissons peuvent également contenir d’autres contaminants, affectant 
négativement les fonctions cognitives, tels que les polychlorobiphényles (PCB). 
Cependant, ni l’évaluation des données agrégées des cohortes 1 et 2, ni de nouvelles 
analyses de la Cohorte 1 n'ont identifié l'exposition aux PCB comme un facteur de 
confusion significatif (1).  
 
Les effets bénéfiques de l’allaitement doivent également être pris en compte : dans 
l’une des cohortes des îles Féroé, l’allaitement maternel était associé à un 
développement moteur des enfants plus rapide, malgré des concentrations capillaires 
de mercure plus élevées (1).   

 
3.2.2.3. Seychelles 
 
Dans la République des Seychelles, l’association entre exposition au mercure et 
développement de l'enfant a été étudiée dans trois cohortes différentes : une étude 
pilote, une étude dite principale, et une étude nutritionnelle. Le programme a débuté en 
1986 avec l’étude pilote incluant environ 800 couples mère-nourrisson. L'étude pilote a 
été suivie de l’étude principale Seychelles Child Development Study (SCDS) constituée 
de 779 couples mère-enfant recrutés en 1989-1990 sur l'île de Mahe. La troisième 
cohorte Seychelles Child Development Nutrition Study (SCDNS) (300 couples mère-
nourrisson) a été mise en place en 2001 afin d’examiner si le statut nutritionnel et 
alimentaire (iode, fer, acide gras polyinsaturés, choline) pendant la grossesse pouvait 
moduler la neurotoxicité du MeHg (1). 
 

- Dans l’étude principale SCDS, les mères déclaraient consommer en moyenne 
12 repas de poisson par semaine. Les échantillons de cheveux collectés chez 
elles à l’accouchement et chez leurs enfants à l’âge de 5,5 ans montraient des 
concentrations de mercure qui variaient respectivement de 0,5 à 26,7 µg/g 
(moyenne 6,8 µg/g) et 0,9 à 25,8 µg/g (moyenne 6,5 µg/g) (Davidson et al., 
1998 in (34)). Aucun déficit neurocomportemental apparent n’a été associé aux 
niveaux de MeHg capillaire des mères et des enfants. Les résultats d'autres 
analyses réalisées chez des enfants plus âgés (9, 10,5 et 17 ans), avec des 
tests semblables à ceux utilisés en Nouvelle Zélande et aux îles Féroé, se sont 
également révélés négatifs (Myers et al., 2003, Davidson et al., 2006, Davidson 
et al., 2010, Davidson et al., 2011 in (1)). Les analyses concernaient le 
développement cognitif (mesure du quotient intellectuel), les résultats scolaires, 
le comportement social, la mémoire et la compétence visuo-spatiale. Par 
ailleurs, ces analyses montraient des associations positives entre les niveaux de 
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MeHg capillaire des mères et des enfants avec plusieurs paramètres suggérant 
un rôle bénéfique sur le développement de l’enfant des nutriments présents 
dans le poisson d’une part, et de l’allaitement maternel d’autre part. Cependant, 
une ré-analyse de ces données à la recherche d’une association non-linéaire 
entre l’exposition prénatale au MeHg et le risque de troubles cognitifs a montré 
l’existence d’un effet seuil à 12 µg/g de cheveux maternels au-delà duquel des 
effets neurotoxiques étaient détectables (Huang et al., 2005 in (1)). Des calculs 
de BMDL ont été effectués à partir des résultats des 26 examens 
neurocomportementaux réalisés à 9 ans par rapport aux niveaux d'exposition 
prénatale de mercure dans les cheveux maternels. La BMDL10 moyenne pour 
ces 26 paramètres variait de 20,1 µg/g (modèle logistique) à 20,4 µg/g (modèle 
k-puissance) de MeHg dans les cheveux de la mère (Van Wijngaarden et al., 
2006 in (1)). 

 
- Une analyse de l'influence possible de l'exposition postnatale au MeHg par la 

consommation de poisson sur plusieurs tests neurocomportementaux réalisés à 
l’âge de 5,5 et 9 ans a été effectuée par Myers et al., 2009 in (1)). Les auteurs 
ont utilisé trois mesures différentes de l'exposition postnatale dans les modèles 
de régression linéaire en incluant un large éventail de facteurs confondants ; 
leur analyse ne montrait aucun impact de l'exposition postnatale.  

 
- Dans l’étude SCDNS, les mères déclaraient consommer en moyenne 9 repas de 

poisson par semaine. La concentration moyenne de mercure dans les cheveux 
maternels pendant la grossesse était de 5,7 µg/g (de 0,2 à 18,5 µg/g). Le 
développement mental et psychomoteur des enfants a été testé à 5, 9, 25 et 30 
mois et à l’âge de 5 ans (1). Les résultats indiquent une association entre 
l’exposition prénatale au mercure et une diminution des scores aux tests de 
développement neurologique à 9 et 30 mois, après ajustement sur les niveaux 
d’acide gras polyinsaturés (AGPI) oméga-3 maternels. Une dose sans effet 
observé (no-observed-effect level NOEL) d'environ 11 µg/g de cheveux 
maternels a été mise en évidence. Une association positive entre le niveau 
prénatal d’AGPI oméga-3 maternel et le développement psychomoteur était 
rapportée à 9 mois et 5 ans confirmant que la consommation de poissons 
marins pendant la grossesse est bénéfique pour la santé et le développement 
des enfants et que les avantages perdurent dans le temps. Lorsque le mercure 
était inclus dans le modèle, aucune association statistiquement significative 
entre l'exposition prénatale au mercure et les paramètres de développement n’a 
été constatée à 5 ans. Les résultats indiquaient cependant que l’augmentation 
des niveaux d’exposition au MeHg étaient associés à un moindre bénéfice de la 
consommation de poisson. 
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Les incohérences apparentes des résultats de ces études peuvent être attribuées aux 
différences observées dans les concentrations de mercure entre les espèces de 
poisson et dans les habitudes de consommation. En effet, les produits de la mer 
consommés aux Seychelles ont des concentrations de mercure inférieures à ceux des 
îles Féroé et de Nouvelle-Zélande. Un autre facteur particulier dans l’étude des îles 
Féroé est celui d’une consommation épisodique de viande et de graisse de baleine qui 
contiennent de fortes concentrations de mercure, de PCB et autres polluants. 
Certaines des contradictions apparentes entre les études peuvent également être 
attribuées aux tailles différentes des échantillons d’étude, au mode de consommation 
(consommation régulière de poissons ou pic de consommation) et à des différences 
dans les méthodes de mesure de l'exposition (cheveux maternels, sang du cordon). La 
différence d'âge au moment de la réalisation des tests et la diversité des critères 
évalués pourraient également expliquer les différences observées entre les résultats 
des études des Îles Féroé et des Seychelles, sachant que la conception de l’étude et 
les niveaux d’exposition étaient semblables en Nouvelle-Zélande et aux Seychelles. 
Des différences dans les facteurs environnementaux et génétiques pourraient aussi 
avoir joué un rôle (34). 
 
3.2.2.4. Autres régions 
 
Quelques études menées dans d’autres régions du monde ont trouvé des associations 
entre l'exposition prénatale au mercure et des troubles cognitifs pour des niveaux plus 
faibles que ceux rapportés dans les cohortes des îles Féroé et des Seychelles. Pour 
autant, elles n’ont pas apporté suffisamment d’arguments pour permettre de formuler 
de nouvelles conclusions (1). 
 

Cas particulier de la Guyane 
 
Deux études réalisées en Guyane ont été publiées (77–79). Les niveaux d’exposition 
étaient nettement supérieurs à ceux des populations étudiées jusque-là. Les tests 
neuropsychologiques utilisés ont été adaptés au contexte culturel de ces populations et 
ont cherché à mesurer les performances motrices, les capacités de mémoire, 
d’attention et d’organisation visuo-spatiale. Un examen neurologique détaillé a 
également été réalisé. Ces études ont mis en évidence des résultats semblables à 
ceux observés dans les études réalisées aux îles Féroé. Dans la première étude, une 
relation dose-réponse a été observée entre la concentration de mercure mesurée dans 
les cheveux maternels et une augmentation des réflexes ostéo-tendineux chez des 
enfants âgés de 9 mois à 6 ans, ainsi qu’une altération de la coordination des membres 
inférieurs, et une diminution des performances dans les tests analysant l’organisation 
visuo-spatiale chez des enfants âgés de 5 à 12 ans ; ce pour des concentrations 
moyennes de mercure capillaire comprises entre 10 et 20 µg/g (77,78). Chevrier et al. 
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(2009) ont conduit une étude transversale de la performance visuo-spatiale chez 395 
enfants amazoniens âgés de 7 à 12 ans résidant dans trois villages du Brésil (N = 263) 
et de deux villages de Guyane Française (N = 172) (79). L'analyse de l’ensemble des 
données du Brésil et de la Guyane a conclu que les concentrations de mercure dans 
les cheveux des enfants et des mères étaient associées négativement aux 
performances visuo-spatiales : une augmentation de 10 µg/g de la concentration 
capillaire chez les enfants étant associé à un retard de développement d’environ 2 ans. 
Cependant, les relations entre l'exposition au mercure et les scores des différentes 
composantes du test variaient selon le site d'étude, indiquant que d'autres facteurs 
devaient être considérés dans l'évaluation des performances cognitives. 

 
3.3. Nouvelles observations de la toxicité humaine du méthylmercure depuis le 
dernier avis de l’EFSA en 2012 
 
3.3.1. Iles Féroé 
 
La réévaluation des données (à l’âge de 7 ans) par Choi et al. (2014) indiquait que les 
effets bénéfiques de la consommation de poisson pourraient conduire à sous-estimer 
les risques du MeHg et que la concentration d’AGPI oméga-3 devrait donc être incluse 
dans les analyses des études à venir (80). Par contre, l’ajustement sur les 
concentrations sanguines de PCB suggérait que l'exposition concomitante n’expliquait 
pas les altérations observées, et qu'il n'y avait pas d'effet additif entre ces deux 
contaminants environnementaux. 
 
La réévaluation des performances cognitives à l’âge de 22 ans a montré la persistance 
d’une association négative avec la concentration de mercure dans le sang du cordon 
et/ou dans les cheveux de la mère à la naissance, après ajustement sur les facteurs de 
confusion possibles. Les altérations observées étaient semblables à celles observées 
antérieurement (à 7 et 14 ans) chez les mêmes individus, mais de moindre amplitude 
(81).  
 
Dans une autre cohorte de 182 nouveau-nés exposés au MeHg pendant la grossesse, 
et issue des Iles Féroé, Yorifuji et al. ont étudié l’impact de cette exposition sur les 
potentiels évoqués visuels réalisés 90 mois après la naissance ; les concentrations de 
mercure dans le sang du cordon et dans les cheveux de la mère étaient, en moyenne 
et respectivement, de 22,8 µg/L (13,7 à 41,2) et de 4,6 µg/g (2,7 à 8,2) (82). Après 
ajustement sur les facteurs de confusion (acides gras polyinsaturés dans le sang du 
cordon et durée de l’allaitement), les auteurs ont montré que l’augmentation de la 
concentration de mercure dans les cheveux maternels était associée à un retard des 
potentiels évoqués visuels (2,22 ms à chaque fois que la concentration dans les 
cheveux de la mère double). Néanmoins, sans les ajustements (notamment sur la 
durée de l’allaitement, ces anomalies n’étaient pas constatées : l’effet bénéfique de 
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l’allaitement maternel semble compenser au moins partiellement les effets délétères du 
MeHg.  
 

Tableau 4. Etudes publiées depuis 2012 évaluant les effets neuro-comportementaux de l'exposition prénat ale au MeHg dans 
les îles Féroé. 

Auteur, 
Année, 

Référence, 
Pays 

Type d’étude Objectif Population Critères de jugement Résultats et Commentaires 

Choi et al., 
2014 (80) 
Iles Féroé 

 
Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Etudier l'impact 
potentiel des 
AGPI oméga 3 
sur les effets du 
MeHg sur les 
performances 
neurocomportem
entales. 

Cohorte de 176 
enfants âgés de 7 

ans 

Concentration de 
mercure dans  
- les cheveux 
maternels à la 
naissance 
- le sang du cordon 
 
Concentration de PCB 
dans le sang maternel 
à la 34ème semaine 
de grossesse 
 
Concentration de 
nutriments : 
- AGPI dans le sang 
du cordon 
- sélénium dans le 
sang du cordon 
 
Evaluation des 
performances 
neuropsychologiques : 
attention, langage, 
fonctions verbale et de 
mémoire, fonctions  
motrices et 
performance visuo-
spatiale 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
âge, parité, 
environnement familial, 
expérience de 
l’ordinateur, score de 
Raven maternelle 
(développement 
maternel), statut 
tabagique durant la 
grossesse, emploi 
paternel, formation 
professionnelle des 
parents 

[Hg] moyenne: 
- mères : 4,10 (0,32-16,3) µg/g  
- enfants: 21,4 (1,90-101,8) µg/l  
 
[PCB] moyenne: 1,13 (0,04-18,4) µg/g de 
lipides 
 
Un court retard dans l’apprentissage verbal 
et la mémorisation était associé à un 
doublement de la [Hg] dans le sang du 
cordon. L’association avec le retard de 
l’apprentissage verbal était renforcée après 
ajustement sur les AGPI.  
 
Aucune association entre l’exposition au 
MeHg et les autres critères n’a été trouvée. 
 
[PCB] n’a pas montré d’association 
significative avec les différentes variables 
dc n’a pas été incluse comme facteur de 
confusion dans les modèles. Idem pour le 
sélénium. 
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Debes et al., 
2016 (81) 
Iles Féroé 

 
Niveau de 
preuve = 2 

Etudes de 
cohorte 

Tests cognitifs à 
l’âge de 22 ans 
chez des 
individus inclus à 
la naissance en 
1986-1987 

Cohorte de 1022 
enfants initialement 

 
847 re-testés à l’âge 

de 22 ans 

Concentration de 
mercure  
- capillaire chez la 
mère à la naissance, 
- dans le sang du 
cordon 
- dans le sang total à 
22 ans 
- dans les cheveux à 
22 ans 
 
Evaluation des 
performances neuro-
psychologiques 
(raisonnement, 
compréhension, 
organisation 
visuospatiale, mémoire 
à court et à long terme, 
temps de réaction) 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
âge, consommation 
maternelle de poisson 
pendant la grossesse, 
parité, , score de 
Raven maternel, 
emploi des parents 
quand l’enfant avait  
14 ans, niveau solaire 
à l’âge de 14 ans, 
exposition au PCB, 
période 
d’administration des 
tests (matin ou après-
midi) 

Faible corrélation entre les concentrations 
sanguines de mercure à la naissance et à 
22 ans (rapport de presque 10 :1). 
 
Associations négatives entre la 
concentration de mercure dans le sang du 
cordon et/ou la concentration capillaire de 
la mère et les performances aux tests de 
compréhension verbale à l’âge de 22 ans. 
Associations négatives aussi pour la plupart 
des autres tests mais statistiquement non 
significatives. La modélisation indique une 
perte de 2,2 points de QI à 22 ans, quand 
l’exposition prénatale au MeHg est 
multipliée par 10. 

Yorifuji et al., 
2013 (82) 
Iles Féroé 

 
Niveau de 
preuve = 2 

Etudes de 
cohorte 

Etudier l’impact 
de l’exposition 
prénatale au 
MeHg sur les 
potentiels 
évoqués visuels 
en ajustant sur 
les facteurs 
nutritionnels 
(AGPI oméga 3 
et durée de 
l’allaitement) 

Cohorte de 192 
enfants âgés de 7 

ans 

Concentration de 
mercure dans  
- les cheveux 
maternels à la 
naissance 
- le sang du cordon  
 
Evaluation des 
latences des potentiels 
évoqués visuels 
 
Evaluation des 
facteurs nutritionnels: 
- AGPI dans le sang 
du cordon 
- durée de l’allaitement 
maternel 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
âge, consommation 
maternelle de tabac, 
alcool, parité 

[Hg] moyenne: 
- mères : 4,6 (2,7-8,2) µg/g  
- enfants: 22,8 (13,7-41,2) µg/l  
 
Corrélation entre les concentrations de Hg 
et les concentrations d’AGPI. 
 
Après ajustement sur les facteurs de 
confusion, association positive entre la 
concentration de mercure dans les cheveux 
maternels et un retard des potentiels 
évoqués visuels à l’âge de 7 ans. 
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3.3.2. Seychelles 
 
L’étude de la cohorte SCDNS ne montrait aucune association statistiquement 
significative entre l'exposition prénatale au mercure et les paramètres de 
développement à l’âge de 20 mois. Toutefois, une association positive entre le niveau 
prénatal d’AGPI oméga-3 maternel, en particulier le acide docosahexaénoïque (DHA), 
et le développement psychomoteur était rapportée (83). L’étude de la cohorte SCDS 
par Van Wijngaarden et al. (2013) n’a pas non plus mis en évidence d’effets négatifs 
de l’exposition prénatale au MeHg sur le développement neurocomportemental à l’âge 
de 19 ans (84). L’étude de cette même cohorte ne montrait pas d’association entre 
l’exposition prénatale au MeHg et les fonctions auditives (85) ou la survenue de 
troubles autistiques (86). 
 

Tableau 5. Etudes publiées depuis 2012 évaluant les effets neuro-comportementaux de l'exposition prénat ale au MeHg dans 
la République des Seychelles. 

Auteur, 
Année, 

Référence, 
Pays 

Type d’étude Objectif Population Critères de jugement Résultats et Commentaires 

Strain et al., 
2015 (83) 

Seychelles 
 

Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Etudier 
l'association 
entre l'exposition 
prénatale au 
MeHg et le statut 
maternel en 
AGPI avec le 
développement 
de l'enfant à 
l’âge de 20 mois. 

Cohorte SCDNS 2 : 
1 265 paires mère-

enfant 

Concentration de 
mercure dans les 
cheveux maternels à 
l’accouchement 
 
Concentration d’AGPI 
dans le sang maternel 
à 28 semaines de 
grossesse 
 
Evaluation du 
développement mental 
et psychomoteur à 
l’âge de 20 mois 
 
Variables 
d’ajustement : âge 
maternel, âge de 
l’enfant, sexe, statut 
socio-économique, 
statut familial, score 
Kaufman Brief 
intelligence test, milieu 
familial 

[Hg] moyenne (SD): 3,92 (3,46) µg/g  
 
Aucune association directe n'a été 
observée entre l'exposition prénatale au 
MeHg et le développement neurologique. 
 
L’augmentation de MeHg était associée à 
un plus faible développement 
psychomoteur mais seulement chez les 
enfants dont les mères avaient un rapport 
oméga-6/oméga-3 élevé. 
 
L’augmentation de MeHg était associée à 
une amélioration du développement 
psychomoteur chez les enfants dont les 
mères avaient des oméga-3 élevés. 
 
Un statut élevé en DHA était positivement 
associé avec le développement du langage 
mais négativement  avec le développement 
mental. 
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Van 
Wijngaarden 
et al., 2013 

(84) 
Seychelles 

 
Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Examiner la 
relation entre 
l’exposition 
prénatale au 
MeHg, 
l’exposition 
récente aux 
AGPI et le 
développement 
neurologique et 
comportementale 
à l’âge de 19 
ans. 

Cohorte SCDS : 533 
paires mère-enfant 

Concentration de 
mercure dans les 
cheveux maternels 
pendant la grossesse 
(prénatal) et les 
cheveux des enfants à 
19 ans (postnatal) 
 
Concentration d’AGPI 
dans le sang à l’âge de 
19 ans 
 
Evaluation des 
performances 
neuropsychologiques : 
attention, langage, 
fonction cognitive, 
humeur, intelligence 
verbale et non verbale, 
fonctions motrice et 
performance visuo-
spatiale 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
stress familial, statut 
socio-économique, QI 
maternel, utilisation 
d’ordinateur, 
exposition postnatale 
récente au MeHg 

Exposition : 
- prénatale [Hg] moyenne 6,9 µg/g  
- postnatale [Hg] moyenne 10,3 µg/g  
 
Faible corrélation entre concentrations 
d’AGPI et expositions au MeHg (pré et post 
natale). 
 
L'exposition prénatale au MeHg n’était 
associée à aucun des critères d'évaluation 
avec ou sans ajustement sur les AGPI. 

Orlando et 
al., 2014 (85) 
Seychelles 

 
Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Etudier 
l’association 
entre l’exposition 
prénatale ou 
postnatale 
récente au MeHg 
et les déficits 
auditifs chez les 
jeunes adultes. 

Cohorte SCDS 
principale de 534 

jeunes adultes de 19 
ans 

Concentration de 
mercure dans les 
cheveux maternels 
pendant la grossesse 
(prénatal) et les 
cheveux des enfants à 
19 ans (postnatal) 
 
Tests auditifs 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
exposition postnatale 
récente au MeHg, 
surdité 

Exposition : 
- prénatale [Hg] moyenne 6,89 µg/g  
- postnatale [Hg] moyenne  
filles 7,07 µg/g et garçon 6,68 µg/g 
 
Une perte auditive bilatérale était présente 
dans 1,1% des sujets et n'était pas 
associée à une exposition prénatale ou 
postnatale récente au MeHg. 
 
Quelques associations avec des latences 
du potentiel évoqué du tronc cérébral et des 
amplitudes de l’oto-émission acoustique ont 
été trouvées avec l’augmentation de 
l'exposition postnatale récente au MeHg. La 
direction de ces associations était 
incohérente, car certains montraient une 
amélioration de la performance à mesure 
que les niveaux de MeHg augmentaient, 
tandis que d'autres montraient des 
performances plus faibles. 
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Van 
Wijngaarden 
et al., 2013 

(86) 
Seychelles 

 
Niveau de 
preuve = 2 

Etude de 
cohorte 

Evaluer 
l'association 
entre l'exposition 
prénatale au 
MeHg et les 
troubles 
autistiques chez 
les enfants et 
adolescents 

Cohorte combinée 
de 1 784 enfants, 

adolescents et 
jeunes adultes issus 

des 4 cohortes 
SCDS 

 
Cohorte SCDS 

principale de 537 
enfants âgés de 10 

ans 

Concentration de 
mercure dans les 
cheveux maternels à la 
naissance 
 
Evaluation des 
troubles 
autistiques (Questionn
aires) 
 
Variables 
d’ajustement : sexe et 
différence d’âge au 
moment du 
recrutement pour la 
cohorte combinée ; 
sexe et âges maternel 
et paternel à la 
naissance pour la 
cohorte principale 

[Hg] moyenne (SD) :  
- cohorte combinée : 8,40 µg/g (5,7) 
- cohorte principale : 6,70 µg/g (4,4) 
 
L'exposition prénatale au MeHg n'était pas 
associée aux troubles autistiques dans 
cette cohorte de forts consommateurs de 
poissons 

 
3.3.3. Autres régions 
 
Boucher et al. (2012) ont évalué 279 enfants inuits du nord du Canada (Nunavik) et ont 
trouvé des déficits d'attention plus importants et un risque sensiblement accru de 
symptômes compatibles avec un Trouble Déficitaire de l'Attention avec ou sans 
Hyperactivité (TDAH) chez ceux qui avaient une exposition au mercure plus importante 
(87). L’association avec un comportement de type TDAH était observée à des 
concentrations de mercure dans le sang du cordon > 11,4 µg/L. De même, les résultats 
de l’étude de Sagiv et al. suggéraient que l'exposition prénatale au mercure était 
associée à un risque plus élevé de comportements de type TDAH à l’âge de 8 ans 
(Sagiv et al., 2012 in (1)). Cependant, les résultats montraient également une 
association protectrice de la consommation de poisson (> 2 portions/semaine) pendant 
la grossesse Ces résultats soulignent les difficultés de concilier les avantages de la 
consommation de poisson avec les effets néfastes des faibles expositions au Mercure 
dans l'élaboration de recommandations alimentaires pendant la grossesse. A l’inverse, 
l’étude d’Ethier et al. (2015) n’a mis en évidence aucune relation entre l’exposition au 
MeHg et l’attention visuo-spatiale mais il s’agit d’une étude de petit effectif (n=27) (88). 
La plus récente des études des effets de l’exposition prénatale au MeHg sur les 
performances cognitives des enfants inuits a évalué le quotient intellectuel (QI) de 282 
enfants d’âge scolaire (8-14 ans) pour lesquels les résultats de mesurages des 
concentrations de mercure et de PCB étaient disponibles dans le sang du cordon. Elle 
a montré qu’après ajustement sur les possibles facteurs de confusion (concentration 
sanguine de PCB, de plomb, de sélénium, à la naissance et/ou au moment des tests ; 
sexe, âge au moment de l’évaluation, environnement social, tabagisme de la mère 
pendant la grossesse), il existait une association négative entre la concentration de 
mercure dans le sang du cordon et le QI mesuré ; l’introduction dans le modèle de la 
concentration de DHA dans le sang du cordon augmentait la force de l’association (ce 
qui confirme les effets opposés du MeHg et des acides gras polyinsaturés). La 
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probabilité d’avoir un QI inférieur à 80 était 4 fois plus élevée chez les enfants dont la 
concentration de mercure dans le sang du cordon était au moins égale à 7,5 µg/L (89). 
 
Dans une étude conduite en Chine auprès de 418 femmes enceintes, Wu et al. (2014) 
ont montré l’existence d’une association significative entre l’exposition prénatale au 
MeHg, évaluée par la concentration de mercure dans le sang du cordon (7,92 µg/L en 
moyenne) et le développement neurocomportemental des nouveau-nés âgés de 3 
jours (58).  
 
Une étude transversale de 72 garçons âgés de 4 ans menée en Espagne (1,81 µg/g en 
moyenne) a constaté, après ajustement sur la consommation de poisson et un certain 
nombre de facteurs de confusion potentiels, des diminutions des capacités cognitives 
(cognitive générale, mémoire et scores verbaux) chez les garçons présentant des 
niveaux de mercure dans les cheveux > 1 µg/g (Freire et al., 2010 in (1)). Deux ans 
plus tard, les résultats de l’étude menée par Llop et al. (2012) n’indiquaient aucune 
association significative entre l’exposition prénatale au mercure (8,4 µg/L de sang du 
cordon en moyenne) et le développement mental et psychomoteur chez les enfants 
âgés de 2 ans (90). 
 
En Italie, Deroma et al. (2013) ont rapporté une perte, non significative, de 4 à 5 points 
de score de QI chez les enfants âgés de 7 à 9 ans nés de mères qui avaient des 
niveaux de mercure capillaire > 2 µg/g pendant la grossesse par rapport aux enfants 
nés de mères qui avaient des niveaux inférieurs (N = 242) (91). Valent et al. (2013) 
n’ont, quant à eux, pas observé d’association entre le développement neurologique à 
18 mois et l'exposition prénatale au mercure (1,061 µg/g de cheveux maternels en 
moyenne)(N = 606) (18). 
 
Les effets bénéfiques de l’allaitement doivent également être pris en compte : dans une 
étude conduite chez 690 enfants issus de familles vivant sur les rives du Rio Madeira, 
dans la partie brésilienne et occidentale du bassin amazonien, la poursuite de 
l’allaitement  maternel (de 6 à 24 mois) n’altérait pas les performances cognitives et 
psychomotrices des enfants, mesurées à 24 mois (92).  
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Tableau 6. Etudes publiées depuis 2012 évaluant les effets neurocomportementaux de l'exposition prénata le au MeHg dans les 
autres régions du monde. 

Auteur, 
Année, 

Référence, 
Pays 

Type d’étude Objectif Population Critères de jugement Résultats et Commentaires 

Boucher et 
al., 2012 (87) 

Nunavik, 
Canada 

 
Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Etudier la 
relation entre 
l'exposition in 
utero au MeHg, 
PCB et Pb et les 
problèmes 
comportementau
x à l’âge scolaire 
chez des enfants 
inuit exposés par 
leur alimentation 
traditionnelle. 

Cohorte de 279 
enfants Inuits âgés 

de 11 ans 

Concentrations de Hg, 
PCB, Pb, AGPI, et 
sélénium dans le sang 
du cordon et dans le 
sang à 11 ans 
 
Evaluation du 
comportement 
rapporté par 
l’enseignant 
 
Variables 
d’ajustement : âge, 
sexe, poids de 
naissance, durée de 
gestation, adoption, 
allaitement, âge de la 
mère, parité, éducation 
maternelle, statut 
marital, statut socio-
économique, score de 
Raven maternel 
intelligence maternel 
(développement 
intellectuel), nb 
d’habitant dans le 
logement, manque de 
nourriture, 
consommation 
maternelle de tabac, 
alcool, drogue 

[Hg] moyenne (SD): 
- sang du cordon : 21,6 (17,5) µg/l  
- à 11 ans: 4,6 (4,7) µg/l  
 
[PCB] moyenne (SD): 
- sang du cordon : 123,1 (100,5) µg/kg lip  
- à 11 ans: 73,7 (83,2) µg/l de lipides  
 
[Pb] moyenne (SD): 
- sang du cordon : 4,7 (3,3) µg/l  
- à 11 ans: 2,7 (2,2) µg/l  
 
Après ajustement, association entre 
l'exposition prénatale au MeHg et un TDAH 
dans l'enfance. 
 
L’ajustement par les [PCB] n’a pas modifié 
les résultats. 

Ethier et al., 
2015 (88) 
Nunavik, 
Canada 

 
Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Etudier la 
relation entre 
l'exposition au 
MeHg, PCB et 
Pb et l'attention 
visuospatiale 
chez des enfants 
inuit exposés par 
leur alimentation 
traditionnelle. 

Cohorte de 27 
enfants Inuits âgés 

de 11 ans 

Concentrations de Hg, 
PCB, Pb, AGPI, et 
sélénium dans le sang 
du cordon et dans le 
sang à 11 ans 
 
Evaluation de 
l’attention visuo-
spatiale (Paradigme de 
Posner modifié) 
 
Variables 
d’ajustement : âge, 
sexe, statut socio-
économique, poids de 
naissance, 
consommation 
maternelle de tabac, 
alcool, drogue, durée 
de l’allaitement 

[Hg] moyenne (SD): 
- sang du cordon : 2,1 (1,1) µg/dl  
- à 11 ans: 0,6 (0,4) µg/dl  
 
Après ajustement, aucun effet n'a été 
trouvé pour les expositions au Hg. 
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Wu et al., 
2014 (58) 

Chine 
 

Niveau de 
preuve = 2  

Etude de 
cohorte 

Evaluation des 
effets de 
l’exposition 
prénatale à de 
faibles niveaux 
mercure sur le 
développement 
neurocomportem
ental du 
nouveau-né. 

Cohorte de  418 
couples mère-
nouveau-nés 

Concentration de Hg 
total : 
- dans l’urine, les 
cheveux et le sang 
maternel 
- dans le sang du 
cordon  
 
Evaluation 
développement 
neurologique des 
nouveau-nés à 3 jours 
de vie (Neonatal 
Behavioral 
Neurological 
Assessment : score 
NBNA) 
 
Variables 
d’ajustement : 
données 
démographiques, 
éducation maternelle, 
antécédent 
d’avortement, 
utilisation de crème 
cosmétique 
éclaircissante, 
amalgame dentaire, 
exposition 
professionnelle, 
revenu mensuel, 
informations 
paternelles 

[Hg] moyenne (SD) : 
- Cheveux : 1,20 µg/g (0,68)  
- Urine : 2,75 µg/l (3,24) 
- Sang maternel : 5,68 µg/l (4,04)  
- Sang du cordon: 7,92 µg/l (4,69) 
 
55,02 % des [Hg] capillaires étaient >1 µg/g 
56,34 % des [Hg] dans le sang du cordon 
étaient > 5,8 µg/l  
 
[Hg] significativement plus élevé dans le 
sang du cordon que dans le sang maternel 
Forte corrélation entre [Hg] dans le sang 
maternel et le sang du cordon (r = 0.7431; 
P < 0.0001). 
 
Les fréquences d’apport de poisson 
pendant la grossesse étaient corrélées aux 
4 biomarqueurs.  
 
Les [Hg] dans le sang du cordon (filles et 
garçons) étaient significativement 
différentes entre les groupes de fréquence 
de consommation de poisson (p <0,0001).  
 
Après ajustement, association significative 
entre la [Hg] dans le sang du cordon et : 
- score NBNA total (β = 0,03; p = 0,0409) 
- score de tonus musculaire passif (OR  = 
1,07; IC 95% = 1,12 à 1,13; p = 0,0071) 
- score de tonus musculaire actif (OR = 
1,06; IC 95% = 1,1 à 1,11; p = 0,0170) 
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Llop et al., 
2012 (90) 
Espagne 

 
Niveau de 
preuve = 2 

Etude de 
cohorte 

prospective 

Evaluation de 
l’association 
entre la 
concentration de 
mercure dans le 
sang du cordon 
et le 
développement 
mental et 
psychomoteur 
dans des régions 
moyennement et 
fortement 
consommatrice 
de poisson. 

Cohorte de 
naissance de 1 683 
mère-enfant (Projet 

INMA) 

Concentration de 
Hg dans le sang du 
cordon 
 
Evaluation 
développement 
neurologique des 
enfants à l’âge de 14 
mois (Score Bayley 
Scale of Infant 
Development BSID) 
 
Recueil des données 
socio-
démographiques, 
alimentaires et sur le 
mode de vie durant la 
grossesse 
(Questionnaire) 
 
Variables 
d’ajustement : âge, 
sexe, allaitement, 
concentration de 
plomb et PCB dans le 
sang du cordon, 
consommation 
maternelle de fruits et 
légumes, 
supplémentation en 
sélénium, 
concentration sérique 
de vitamine D et 
tabagisme maternel. 

[Hg] moy 8,4 µg/l (IC 95% : 8,1 ; 8,7) 
 
En analyse multivariée,  
- pas d’association entre un doublement 
des [Hg] et un retard de développement 
mental (β = 0,1, IC à 95%: -0,68, 0,88) ou 
psychomoteur (β = -0,05, IC à 95%: -0,79, 
0,68). 
- association négative non significative 
entre l'exposition prénatale au mercure total 
et le développement psychomoteur chez les 
nourrissons de sexe féminin (β = -1,09, IC à 
95%: -2,21, 0,03). 
 

Valent et al., 
2013 (18) 

Italie 
 

Niveau de 
preuve = 2 

Etude de 
cohorte 

prospective 

Etude de 
l’association 
entre l'exposition 
prénatale au 
mercure par 
consommation 
maternelle de 
poisson et le 
développement 
neurologique des 
enfants. 

Cohorte de 606 
enfants et leurs 

mères 

Concentration de Hg : 
- dans les cheveux et 
le sang maternel 
pendant  la grossesse 
- dans le sang du 
cordon  
- dans le lait maternel 
 
Concentration d’acides 
gras polyinsaturés 
dans le sérum 
maternel 
 
Evaluation des apports 
maternels et infantiles 
de poisson 
(Questionnaire) 
 
Evaluation du 
développement 
neurologique des 
enfants (Bayley Scales 
of Infant Development 
III : score BSID-III) 

Consommation moyenne de poisson par 
semaine pendant la grossesse < à 2 
portions. 
 
[Hg] dans des échantillons biologiques : 
- faibles (moy =1 061 ng/g dans les 
cheveux) 
- modérément corrélées avec la 
consommation de poisson 
 
[AGPI] maternel faiblement corrélées avec 
les apports en poisson. 
 
QI maternel et consommation de poisson 
des enfants significativement associés aux 
scores de neuro-développement. 
 
En analyse multivariée (après ajustement 
sur les variables de confusion potentielles), 
le niveau d’exposition au mercure n’est pas 
associé à la performance du 
développement neurologique à 18 mois. 
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Deroma et 
al., 2013 (91) 

Italie 
 

Niveau de 
preuve = 2 

Etude de 
cohorte 

Mesure du QI 
chez des enfants 
d’âge scolaire 
qui résident dans 
une zone 
déclarée comme 
un site national 
contaminé en 
raison de la 
pollution au 
mercure. 

Cohorte de 242 
enfants 

(119 vivants dans le 
lagon et 123 dans 

les terres) 
 

Concentration de Hg 
total et MeHg dans les 
cheveux et le lait 
maternel et  
dans les cheveux des 
enfants à 2 mois et 7-9 
ans 
 
Tests 
neuropsychologiques 
(QI verbal, 
performance et total) à 
l’âge de 7-9 ans 
 
Evaluation de la 
consommation de 
poissons : pendant la 
grossesse, chez les 
enfants 
 
Variables 
d’ajustement : sexe, 
poids de naissance, 
statut tabagique 
pendant la grossesse, 
taille, lieu du logement  

[Hgtot] et [MeHg] capillaires chez la mère et 
l’enfant au suivi étaient significativement 
plus élevées chez les enfants vivant dans le 
lagon, mais pas dans les cheveux de 
l’enfant à 2 mois 
 
Corrélation entre la [Hgtot] dans les 
cheveux de l'enfant à 7 ans avec  
- la [Hgtot] dans les cheveux maternels à 
l'accouchement (rs = 0,35; p <0,0001) 
- la consommation de fruits de mer de 
l'enfant (rs = 0,50, p <0,0001).  
 
Les enfants nés de mères ayant des [Hgtot] 
capillaires > 2µg/g avaient 4-5 points de 
moins sur les scores de QI (verbal, 
performance, total) que les enfants nés de 
femmes ayant des [Hgtot]  inférieures mais 
ces différences n’étaient pas 
statistiquement significatives.  
 
La consommation de poissons frais était 
associée positivement au QI performance 
et total. La consommation de poissons en 
boîte était négativement associée à 
l’ensemble des tests de QI. 

 
►  Synthèse 

 

Les effets critiques du MeHg (ceux qui surviennent aux plus faibles doses et qui sont 
les plus préoccupants pour la santé) sont des effets neurotoxiques sur la descendance, 
en cas d’exposition in utero. Ils sont bien documentés par des études expérimentales 
et épidémiologiques. Ces dernières ont été conduites dans plusieurs régions du 
monde. Il s’agit en particulier d’études de cohorte dans les îles Seychelles et les îles 
Féroé. Elles ont fait l’objet de plusieurs revues systématiques récentes (1,3,30), dont 
les conclusions sont convergentes, comme celles des quelques suivis d’études ou 
nouvelles études épidémiologiques publiées depuis (Cf. Tableau 6.). L’exposition in 
utero au MeHg est responsable d’altérations des fonctions cognitives : ralentissement 
psychomoteur, diminution des performances visuo-spatiales, ainsi que des capacités 
d’attention et de traitement de l’information. La consommation de poissons est par 
ailleurs une source importante d’acides gras polyinsaturés dont les effets positifs 
contrebalancent partiellement les effets adverses du mercure organique (niveau 1).  
 
Les données épidémiologiques disponibles permettent une bonne caractérisation des 
relations dose-effet et dose-réponse :  

- En 2004, le JECFA a identifié une NOEL de 15,3 µg/g de cheveux maternels, 
pour l’exposition prénatale au MeHg, à partir des données de la grande cohorte des 
Seychelles et une BMDL05 de 12 µg/g de cheveux maternels pour le risque de troubles 
du développement neurologique chez les enfants âgés de 7 ans, dans les études 
conduites dans les îles Féroé (niveau 2) ; 
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- Dans son évaluation publiée en 2012, l’EFSA a considéré que les études 
conduites ultérieurement aux Seychelles indiquent que lorsque la co-exposition aux 
acides gras insaturés est prise en compte, la NOEL est de 11 µg/g pour la 
concentration capillaire maternelle de MeHg. En revanche, selon l’EFSA, les études 
issues des îles Féroé publiées entre 2004 et 2012 ne justifient pas de modifier la 
BMDL05 de 12 µg/g de cheveux maternels. Ces concentrations capillaires de mercure 
correspondent à une consommation hebdomadaire de MeHg égale à 1,3 µg/kg (1) 
(niveau 2) ; 

- Les publications postérieures à l’évaluation de l’EFSA n’apportent pas 
d’informations susceptibles de motiver une modification des valeurs de références 
retenues en 2012. 

 
Chez l’enfant, en cas d’exposition in utero, des altérations des performances dans les 
tests psychométriques, corrélées à la concentration de mercure dans le sang total ou 
les cheveux, sont détectables dans des cohortes exposées au MeHg au-delà de 
respectivement 40 µg/L et 10 µg/g. En-deçà de ces seuils, certaines études 
épidémiologiques mettent en évidence de discrètes altérations cognitives dont la 
fréquence et/ou l’intensité augmente avec la concentration de mercure dans le sang ou 
les cheveux (93), mais d’autres études, aussi nombreuses ne montrent pas d’effet nocif 
ou sont même en faveur d’une amélioration des performances cognitives avec la dose 
interne de mercure. Ces contradictions apparentes sont explicables par des facteurs de 
confusion mal contrôlés (fenêtres d’exposition variables, précision de l’évaluation de 
l’exposition, âge au moment de l’évaluation neurologique, type de test utilisé, prise en 
compte des autres facteurs nutritionnels, modélisation des relations dose-réponse…). 
Au niveau individuel, les épidémies japonaise et irakienne ont montré que des effets 
neurotoxiques ne sont généralement évidents qu’au-delà de 100 µg/L (25 µg/g) et le 
plus souvent à partir de 200 µg/L (50 µg/g). 

 
 

►  Recommandations 
 

 
 

A 
8 – Il est recommandé de retenir comme effet critique du MeHg l’altération des 
fonctions cognitives résultant d’une exposition prénatale au MeHg. 

B 
9 – Il est recommandé de retenir 11 µg/g comme valeur de la concentration 
capillaire de mercure maternelle, à partir de laquelle cet effet critique est 
susceptible de survenir chez l’enfant. 
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4. Quels sont les niveaux d’exposition au mercure o rganique ? Peut-on identifier 
une ou des population(s) sur le(s)quelle(s) devrait  porter prioritairement la 
surveillance de l’exposition au MeHg 5 ? 
 

►  Données de la littérature 
 
L'évaluation du niveau d’exposition d’une population au méthylmercure (MeHg) peut 
être abordée selon deux approches : 

• une approche indirecte basée sur un calcul de l’exposition au MeHg via la 
consommation alimentaire ; 

• une approche directe basée sur la mesure de la concentration de MeHg dans 
différentes matrices biologiques (biomarqueurs d’exposition). 

 
Dans les deux approches, afin de caractériser le risque sanitaire, les niveaux 
d’exposition sont comparés à des valeurs de référence dont la terminologie est propre 
à chacune des approches (voir ci-après). Celles-ci sont établies à partir des liens 
observés entre des estimations de doses ingérées et/ou de mesures de concentrations 
de mercure dans les cheveux et/ou le sang et l’occurrence d’effets toxiques. 
 
4.1. Approche indirecte 
 
4.1.1. Valeurs Toxicologiques de Référence 
 
Le MeHg a fait l'objet de nombreux travaux visant à établir des valeurs de références. 
Les plus récentes sont décrites dans le tableau 6.  
 
Les différents organismes internationaux ont élaboré leur propre Valeur Toxicologique 
de Référence6 (VTR) à partir des données provenant des cas d’intoxication collective 
au Japon ou en Irak ou des données épidémiologiques (Nouvelle Zélande, Iles Féroé, 
Seychelles). Le choix des effets critiques et des facteurs d’incertitude pouvant être 
différents (plus ou moins protecteurs), les VTR (qui sont appelées reference dose [RfD] 
par l’US EPA, Minimum risk level [MRL] par l’ATSDR, etc.) varient selon les 
                                            
 
 
 
 
 
5 On entend ici par surveillance de l’exposition au MeHg, la surveillance de l’exposition au MeHg à 
l’échelle populationnelle, basée sur une approche épidémiologique. 
6 Valeur définie, pour les polluants qui ont des effets chroniques à seuil de dose (comme le MeHg), 
comme étant l’estimation de la quantité de produit à laquelle un individu peut théoriquement être exposé 
vie entière sans constat d’effet nuisible pour santé. Pour une exposition par voie orale, les VTR sont 
exprimées en masse de substance par kilogramme de poids corporel et par jour (mg/kg p.c./j). 
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organismes, ce qui peut conduire à des conclusions différentes en termes d’analyse de 
risque.  

Tableau 7. Valeurs Toxicologiques de Référence du M eHg (exprimées en mercure). 

Organisme 
Année 

NOAEL 
µg Hg/g 

(cheveux)  

BMD 
µg Hg/g 

(cheveux) ou 
µg/L (sang) 

Facteur 
d’incertitude 

VTR jour* 
µg/kg de p.c. 

VTR semaine* 
µg/kg de p.c. 

ITER-PR (ICF Kaiser) 
1998 (94) 

 
21 µg/g 

(BMDL10) 
3 RfD : 0,3 à 1 2,1 à 7 

ATSDR (29,32) 
1999/2001 

15,3  4,5 MRL : 0,3 2,1 

NRC (34) 
2000 

 
12 µg/g 

(BMDL05) 
10 RfD : 0,1 0,7 

RiVM (95) 
2001 

15,3  10 TDI : 0,1 0,7 

US EPA (96) 
2001  

 
49 – 79 µg/L 

(BMDL05)  
10 RfD : 0,1 0,7 

NSF International 
2001 (94) 

 - - RfD : 0,1 0,7 

JECFA (37,65) 
2003/2006 

14 µg/g 
(composite 

BMD 
/NOAEL) 

14 µg/g 
(composite 

BMD 
/NOAEL) 

6,4 0,23 DHTP : 1,6 

Santé Canada (97) 
1997/2007 

10  5 DJAP : 0,2 1,4 

EFSA (1) 
2012 

11,5 
(composite 

BMD 
/NOAEL) 

11,5 
(composite 

BMD 
/NOAEL) 

6,4 0,19 DHTP : 1,3 

* En italique : dose calculée pour permettre les comparaisons 
NOAEL : No Observed Adverse Effect Level ; BMD : Benchmark Dose ; RfD : Reference Dose ; MRL : Minimum Risk Level ; TDI : 
Tolerable Daily Intake ; DJAP : Dose journalière admissible provisoire ; DHTP : Dose hebdomadaire tolérable provisoire 

 
En 1998, à partir des études réalisées aux Seychelles, l’ICF Kaiser International a 
déterminé une dose de référence (RfD) de 0,3 à 1 µg/kg/j. Pour cela, une BMDL10 
correspondant à la borne inférieure de l’intervalle de confiance à 95 % de la 
concentration de MeHg dans les cheveux maternels associée à une augmentation de 
10 % de l'incidence des déficits neurologiques chez les nourrissons a été estimée à 
21 µg/g. Cette BMDL a ensuite été convertie en quantité journalière ingérée en 
recourant à un modèle PBPK (modèle pharmacocinétique à base physiologique). Puis 
une distribution de cette quantité a été estimée par analyse de Monte Carlo pour une 
population de femmes américaines en âge de procréer permettant d’évaluer l'impact de 
la variabilité interindividuelle sur la toxicocinétique. Enfin, un facteur d'incertitude de 3 a 
été appliqué pour prendre en compte la possibilité de séquelles chroniques. Cette RfD 
a ensuite été approuvée par un comité d’experts indépendants (94). 
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En 1999, l’ATSDR a établi une MRL de 0,3 µg/kg/j à partir des données issues des 
cohortes menées aux Seychelles, en retenant un NOAEL de 15,3 µg/g de cheveux 
(correspondant à la concentration médiane de mercure dans les cheveux maternels 
dans le groupe exposé aux doses les plus élevées). L’apport quotidien de MeHg 
correspondant à cette concentration capillaire a été estimé à 1,3 µg/kg/j. Un facteur 
d'incertitude de 4,5 lui a été appliqué (3 pour tenir compte de la variabilité 
interindividuelle de la toxicocinétique et de la toxicodynamie et 1,5 pour intégrer la 
possibilité que les tests utilisés dans les îles Féroé et  qui ont permis de détecter des 
effets neurologiques très subtils n’ont pas été utilisés dans l’étude des Seychelles). 
L’application de ces facteurs d’incertitude a conduit à la valeur de 0,3 µg/kg/j de la MRL 
(29,32). 
 
En 2000, le NRC s’est basé sur les effets neurocomportementaux (Boston Naming 
Test) du MeHg observés dans l’étude des îles Féroé. Ces données ont été modélisées 
et ont permis d’estimer une BMDL05 de 58 µg/L de mercure dans le sang du cordon 
(correspondant à une BMDL05 de 12 µg/g de mercure dans les cheveux et à un apport 
quotidien de 1 µg/kg). Pour tenir compte de la variabilité toxicocinétique 
interindividuelle et des insuffisances de la base de données, un facteur d'incertitude de 
10 a été appliqué pour dériver une RfD de 0,1 µg/kg/j. 
 
En 2001, le RiVM a produit une dose journalière tolérable (DJT) de 0,1 µg/kg/j en se 
basant sur la même étude et le même NOAEL que l’ATSDR, mais en utilisant un 
facteur d'incertitude de 10 pour prendre en compte la variabilité interindividuelle chez 
l’homme (95). 
 
En 2001, l’US-EPA a proposé une RfD de 0,1 µg/kg/j basée sur les effets 
neurocomportementaux du MeHg chez les enfants âgés de 7 ans des îles Féroé. Plutôt 
que de choisir un seul test pour l’effet critique comme le NRC, l'EPA s’est basée sur les 
scores de plusieurs tests. Les BMDL05, servant de point de départ pour dériver la RfD, 
étaient toutes situées pour ces scores dans une fourchette relativement étroite (46 – 
79 µg/L). Elles ont ensuite été converties en utilisant un modèle mono-compartimental, 
en une dose ingérée de MeHg (0,857 à 1,472 µg/kg de MeHg) et un facteur 
d'incertitude de 10 a été appliqué pour tenir compte de la variabilité interindividuelle de 
la toxicocinétique et de la toxicodynamie du MeHg chez l’homme. Les RfD calculées 
convergent au même point : 0,1 µg/kg/j (96). 
 
En 2001, le NSF International a adopté la RfD de 0,1 µg/kg/j de l’US-l'EPA (94). 
 
En 2003, le JECFA a procédé à une réévaluation de la Dose Hebdomadaire Tolérable 
Provisoire (DHTP) de 3,3 µg/kg/sem qu’il avait fixée en 1972 pour la population 
générale, en s’appuyant sur les résultats des études des îles Féroé et des Seychelles. 
La concentration capillaire critique retenue de 14 µg/g correspond à une BMD/NOAEL 
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composite calculée à partir de la BMDL05 de l’étude des îles Féroé (12 µg/g) et de la 
NOEL de l’étude des Seychelles (15,3 µg/g) ; la concentration sanguine et l’ingestion 
quotidienne correspondant à cette concentration capillaire critique étaient 
respectivement de 56 µg/L et de 1,5 µg/kg/j. L’application d’un facteur d’incertitude de 
6,4 (2 pour la variabilité interindividuelle du ratio sang/cheveux et 3,2 pour la variabilité 
interindividuelle du ratio apport alimentaire/concentration sanguine) a conduit à une 
nouvelle DHTP de 1,6 µg/kg/sem (37,65).  
 
En 2007, Santé Canada a retenu une Dose Journalière Admissible Provisoire (DJAP) 
de 0,2 µg/kg/j. Cette valeur a été établie à partir du seuil observé pour les dysfonctions 
neuropsychologiques de 10 µg/g de MeHg dans les cheveux qui a été convertie en une 
concentration de MeHg dans le sang, puis en une quantité journalière ingérée en 
MeHg au moyen de l’équation déjà utilisée par l’US-EPA, à laquelle un facteur 
d’incertitude de 5 a été appliqué (97).  
 
En 2012, pour établir une dose hebdomadaire tolérable (DHT), le comité scientifique de 
l’EFSA a utilisé comme base la valeur de 11,5 µg/g de cheveux maternels (soit 46 µg/L 
de sang maternel) résultant de la moyenne du NOEL de la cohorte de nutrition des 
Seychelles (11 µg/g) et de la BMDL05 de la Cohorte 1 des îles Féroé (12 µg/g). 
L'utilisation d'un modèle toxicocinétique mono-compartimental a permis de convertir 
ensuite la valeur de 46 µg/L de sang maternel en un apport alimentaire quotidien de 
mercure de 1,2 µg/kg de p.c. Un facteur d'incertitude de 2 (variation du ratio 
cheveux/sang) et un facteur standard de 3,2 (variation toxicocinétique interindividuelle), 
résultant en un facteur d'incertitude total de 6,4, ont permis d’établir une DHT pour le 
MeHg de 1,3 µg/kg de p.c. exprimée en mercure. 
 
In fine, suite à l’actualisation faite par les organismes nationaux et internationaux de 
leur évaluation de risque sur la base de tous les résultats issus des études de cohorte 
menées dans les îles Féroé et aux Seychelles, les VTR journalières proposées sont 
comprises entre 0,1 et 0,3 µg/kg de p.c. (soit 0,7 et 2,1 µg/kg de p.c par semaine). 
 
4.1.2. Estimation de l’exposition des populations 
 
Des enquêtes alimentaires sont régulièrement réalisées pour caractériser l’alimentation 
de la population générale et de sous-populations particulières, comme celle des 
enfants ; ceci afin de pouvoir estimer les apports alimentaires de métaux lourds, de 
pesticides ou autres polluants. 
 
L’estimation des apports alimentaires est obtenue en croisant les données de 
consommations alimentaires individuelles et les données de concentrations moyennes 
(données de contamination) de MeHg mesurées dans les aliments. Ainsi, la quantité 
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ingérée de mercure dépend non seulement de la concentration de mercure dans le 
poisson, mais aussi de la quantité de poisson consommé. 
 
> En Europe 
 
Le comité scientifique de l’EFSA a estimé l'exposition au MeHg via l’alimentation, à 
partir des données de consommation individuelle et de la teneur en mercure total des 
aliments à laquelle un facteur de conversion a été appliqué selon le type d’aliments : 
chair de poisson, abats de poissons et fruits de mer (facteur 1,0) ; crustacés, 
mollusques, amphibiens, reptiles, escargots et insectes (facteur 0,8) ; autres catégories 
que le groupe « Poisson et autres fruits de mer » (facteur 0,0).  
 
Le tableau 7 présente le minimum, la médiane et le maximum de l'exposition 
alimentaire moyenne 7  au MeHg et 95ème percentile pour tous les groupes d'âge. 
L’exposition alimentaire au MeHg moyenne variait entre 0,06 µg/kg de p.c. par semaine 
chez les personnes des 3ème et 4ème âges et 1,57 µg/kg de p.c. par semaine chez les 
petits enfants. Le 95ème percentile variait entre 0,14 µg/kg de p.c. par semaine chez les 
personnes du 4ème âge et 5,05 µg/kg de p.c. par semaine chez les adolescents.  
 

Tableau 8. Données statistiques de l'exposition au MeHg par voie alimentaire (µg Hg/kg de  p.c. par se maine) par 
classe d'âge. 

Groupe d'âges N 
Moyenne P95 

Min Med Max Min Med Max 
Petit enfant (≥ 1 à < 3 ans) 1 597 0,09 0,27 1,57 0,68 1,59 2,72 
Enfant (≥ 3 à < 10 ans) 8 468 0,14 0,32 1,49 0,75 1,60 4,96 
Adolescent (≥ 10 à < 18 ans) 6 329 0,08 0,31 1,09 0,42 1,38 5,05 
Adultes (≥ 18 à < 65 ans) 30 788 0,07 0,24 1,08 0,51 1,13 3,04 
Personnes du 3ème âge (≥ 65 à < 75 ans) 4 056 0,06 0,26 0,63 0,34 1,24 2,49 
Personnes du 4ème âge (> 75 ans) 1 614 0,06 0,25 0,38 0,14 1,17 1,42 

P95 : 95ème percentile ; N : nombre de participants ; Min : minimum ; Med : médiane ; Max : maximum 

 
Pour toutes les classes d'âge, la chair de poisson était le principal contributeur de 
l’exposition au MeHg (entre 59 et 100 %) ; en particulier celles du thon, de l'espadon, 
de la morue (ou cabillaud), du merlan et celle du brochet pour la population adulte ; et 
ces mêmes espèces, plus le merlu, chez l'enfant. Les abats de poissons, ainsi que les 
amphibiens, les reptiles, les escargots et les insectes contribuaient chacun à moins de 
2 % de l'exposition au MeHg. 
                                            
 
 
 
 
 
7 Estimée dans chacun des 17 pays européens ayant contribué à l’étude 
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Les apports alimentaires de MeHg variaient de 0,09 à 0,62 µg/kg de p.c. par semaine 
pour les nourrissons âgés de moins de 6 mois ayant une consommation modérée de 
lait maternel (800 mL/j), et de 0,14 à 0,94 µg/kg de p.c. par semaine pour les 
nourrissons âgés de moins de 6 mois ayant une forte consommation de lait maternel 
(1200 mL/j) (1). 
 
L'exposition alimentaire des femmes en âge de procréer (15 – 45 ans) n’était pas 
différente de celle des adultes en général. 
 
Les estimations de l'exposition via la voie alimentaire chez les forts consommateurs de 
chair de poissons étaient en moyenne deux fois plus élevées que celles de la 
consommation de la population totale (de 1 à 7 fois) et variaient de 0,54 µg/kg de p.c. 
par semaine chez les personnes de 3ème âge à 7,48 µg/kg de p.c. par semaine chez les 
enfants âgés de 3 à 10 ans. Ceci s’explique par une consommation alimentaire plus 
élevée chez l’enfant comparativement à son poids corporel. 
 
> En France métropolitaine 
 
Plusieurs enquêtes alimentaires ont été réalisées en France métropolitaine. Les 
apports alimentaires moyens sont exprimés en dose journalière ou hebdomadaire, en 
dose totale pour un individu ou par kilogramme de poids corporel.  
 
En 2004, l’apport moyen journalier de mercure pour la population française a été 
estimé par  l’Agence française de sécurité sanitaire des aliments (AFSSA) et l’Institut 
national de la recherche agronomique (INRA), lors de l’Etude de l’Alimentation Totale 
française 1 (étude EAT1) : 9,7 µg chez les adultes âgés de 15 ans et plus et 7,9 µg 
pour les enfants âgés de 3 à 14 ans, avec cependant de grandes variations 
interindividuelles essentiellement dues à l’importance de la consommation de poisson 
et aux espèces de poisson ingérées (17).  
 
En 2006, l’étude française CALIPSO (Etude des Consommations ALImentaires de 
Produits de la mer et imprégnation aux éléments traces, polluants et Oméga 3) a 
montré que chez les forts consommateurs de produits de la mer (au moins 2 repas par 
semaine), l’apport moyen hebdomadaire de MeHg était de 1,51 ± 1,17 µg/kg de p.c. 
Les produits les plus forts contributeurs à l’exposition au MeHg étaient le thon (19,2 %), 
le cabillaud (7 %), la julienne, la sole et le colin (environ 5 %). De manière générale, les 
poissons contribuaient pour 86 % aux apports de MeHg ; les mollusques et crustacés 
pour 13% (98,99). 
 
En 2006, la deuxième Etude de l’Alimentation Totale française (EAT2) a mis en 
évidence une stabilité des expositions au mercure par rapport à l’EAT1 et aux autres 
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évaluations de l’AFSSA (100). L’exposition moyenne de la population française au 
MeHg par la seule consommation de poisson et d'autres produits de la mer, a été 
estimée à 0,12 µg/kg p.c. par semaine. Chez les enfants, l'exposition moyenne a été 
estimée à 0,16 µg/kg p.c. par semaine. Au 95ème percentile, l’exposition était de 0,43 
µg/kg p.c. par semaine chez les adultes et 0,68 µg/kg p.c. par semaine chez les 
enfants. Chez les femmes en âge de procréer, l’exposition moyenne représentait 0,13 
µg/kg p.c. par semaine. Au 95ème percentile, l’exposition a été estimée à 0,47 µg/kg p.c. 
par semaine (101).  
 
En 2009, l’enquête INCA 2 a évalué la consommation alimentaire de 4 000 personnes 
âgées de plus de 3 ans (102). Elle montrait que la proportion de femmes qui 
consommait du poisson était plus élevée que celle des hommes (82 % vs 77 %). La 
consommation moyenne de poissons (± écart-type) était de l’ordre de 26,6 ± 27,8 g/j 
pour les hommes et de 26,5 ± 22,4 g/j pour les femmes; soit un peu moins de 2 
portions/semaine. Le niveau de consommation augmentait avec le niveau d’éducation 
du consommateur. Chez les enfants, les niveaux de consommation moyens étaient de 
19,3 ± 19 g/j chez les garçons et de 17,2 ± 16,2 g/j chez les filles, soit un peu moins de 
2 portions/semaine et la consommation se faisait également préférentiellement à 
domicile. De manière globale il existait une stagnation des consommations de poissons 
par rapport à 1998.  
 
> En Guyane 
 
En 1997, une enquête alimentaire a été conduite par Fréry et al. (1999, 2001) auprès 
de la population Wayana afin de quantifier l’apport alimentaire en mercure et d’identifier 
les espèces de poissons contribuant le plus à l’exposition (23,26). En se fondant sur la 
teneur en mercure des poissons et la consommation quotidienne moyenne de poisson, 
l’apport quotidien de mercure total a été estimé à 0,70 µg/kg/j pour les enfants âgés de 
1 à 3 ans, à environ 0,98 µg/kg/j pour ceux âgés de 3 à 6 ans, et entre 1,10 à 1,13 
µg/kg/j pour ceux âgés de 7 à 15 ans. Les adultes ingéraient quant à eux 0,46 à 1,45 
µg/kg/j (23,26). Les nourrissons âgés de moins de 1 an ingéraient environ 1,20 µg/j 
(soit 0,15 µg/kg/j) sans prendre en compte l’allaitement maternel et 3 µg/j (soit 0,37 
µg/kg/j) en tenant compte de l’allaitement maternel. 
 
Aucune autre évaluation des apports alimentaires de MeHg n’a été réalisée à ce jour 
en Guyane. 
 
De même, on ne dispose d’aucune évaluation des expositions au MeHg lié à 
l’allaitement maternel, en Guyane. Si on fait l’hypothèse que les concentrations de 
MeHg dans le lait des femmes riveraines des bourgs isolés de Guyane sont du même 
niveau que celles mesurées dans les populations amérindiennes de l’Amazonie 
brésilienne, elles étaient en moyenne de quelques µg/L et inférieures à 25 µg/L dans 
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les années 1990 et 2000 (20) ; selon la seule étude multicentrique conduite dans les 
années 2010, elles pourraient être aujourd’hui de plusieurs dizaines de µg/L, voire 
dépasser 100 µg/L (21). Le ratio MeHg/mercure total dans le lait des femmes ayant de 
fortes consommations de poisson est supérieur à 50 % ; les données disponibles ne 
permettent pas de le fixer précisément, mais plusieurs études conduites par des 
équipes différentes indiquent qu’elle pourrait être voisine de 60 %. Selon l’OMS, la 
consommation des enfants bénéficiant d’un allaitement maternel exclusif est en 
moyenne de 150 mL/kg/j. Si l’on considère que la concentration de mercure dans le lait 
des femmes amazoniennes était de 5 µg/L jusqu’à la fin des années 2000, et qu’elle 
pourrait être de 50 µg/L dans les années 2010 : l’exposition au MeHg d’un enfant peut 
être évaluée à : 

• 5 x 0,15 x 7 = 5,25 µg/kg/semaine jusqu’à la fin des années 2000 ; 
• 50 x 0,15 x 7 = 52,5 µg/kg/semaine dans les années 2010. 

Même dans le cas de figure le plus favorable, les VTR présentées dans le tableau 7 
(comprises entre 0,7 et 2,1 µg/kg/semaine) sont toutes dépassées. 
 
Cette constatation doit être modulée par l’observation, déjà signalée, de l’habituelle 
diminution, avec la durée de la lactation de la concentration de mercure dans le lait, 
ainsi que de celle du mercure sanguin de l’enfant allaité, ce qui conduit à conclure à 
une moindre exposition pendant l’allaitement que pendant la vie fœtale (1,19,92).  
 
4.1.3. Caractérisation du risque 
 
> En Europe 
 
Dans le rapport de l’EFSA, les médianes des expositions alimentaires moyennes au 
MeHg (variant de 0,24 à 0,32 µg/kg p.c. par semaine) sont bien inférieures à la DHTP 
de 1,3 µg/kg p.c. En revanche, l'exposition alimentaire moyenne atteint un maximum 
de 1,57 µg/kg p.c. par semaine chez les enfants âgés de moins de 10 ans et indique 
qu’une certaine proportion d'enfants peut dépasser la DHTP. Les médianes du 95ème 
percentile des expositions alimentaires (variant de 1,13 à 1,6 µg/kg p.c. par semaine) 
sont, pour tous les groupes d'âge, proches ou légèrement supérieures à la DHTP. Le 
maximum du 95ème percentile des expositions alimentaires (allant de 1,42 à 5,05 µg/kg 
p.c. par semaine) dépasse la DHTP dans tous les groupes d'âge (1). 
 
Parmi les forts consommateurs de chair de poissons (vide supra), l'exposition 
alimentaire la plus élevée est de 7,48 µg/kg p.c. par semaine (enfants âgés de 3 à 10 
ans), soit six fois supérieure à la DHTP. Dans la population adulte, l'exposition 
alimentaire maximum est 4,7 fois supérieure à la DHTP (6,17 µg/kg p.c. par semaine). 
Les apports alimentaires hebdomadaires moyens de MeHg via l’allaitement sont en 
dessous de la DHTP. Toutefois, le comité scientifique de l’EFSA considère que la 
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possibilité d'une plus forte exposition alimentaire au MeHg à partir du lait maternel en 
Europe ne peut pas être exclue. 
 
> En France métropolitaine 
 
Dans l’étude EAT1, la proportion d’individus dont l’apport théorique dépasse la DHTP 
établie par le JECFA pour le MeHg (1,6 µg/kg p.c par semaine) est estimée à 0 % pour 
les individus âgés de 15 ans et plus, et à 1 % pour les enfants âgés de 3 à 14 ans (17). 
 
Dans l’étude EAT2 (2006), on retrouve des résultats similaires deux ans plus tard. La 
valeur guide de 1,6 µg/kg p.c. par semaine fixée par le JECFA était dépassée par 0,84 
% des adultes, 1,11 % des enfants et 0,72 % des femmes en âge de procréer. Dans la 
plupart des cas, les sujets dépassant la valeur guide étaient de grands consommateurs 
de thon frais (100 à 500 g/semaine) (101). 
 
Dans l’étude française CALIPSO (2006), plus d’un tiers des sujets (35 %) – résidant 
dans des zones côtières – avait un apport dépassant la DHTP fixée par le JECFA ; 
ceux-ci résidant sur des zones côtières. Parmi eux, un tiers (32 %) était des femmes en 
âge de procréer.  
 
> En Guyane 
 
Les résultats de l’enquête alimentaire conduite en 1997 (23,26) ont montré que, pour 
toutes les classes d’âge, les apports hebdomadaires de mercure étaient bien 
supérieurs à l’apport tolérable défini à l’époque par l’OMS (1989), de 300 µg de 
mercure total dont un maximum de 200 µg de MeHg (soit 5 µg/kg de poids corporel 
(p.c.) pour le mercure total et 3,3 µg/kg de p.c. pour le MeHg) (28). 
 
Comme développé ci-dessus (voir 4.1.1.2), les apports de MeHg par l’allaitement 
maternel dépassent très probablement les seuils proposés par les différents 
organismes internationaux. Il serait néanmoins utile de le confirmer et de préciser les 
apports réels par une étude spécifique. Par ailleurs, dans le cas de l’allaitement 
maternel, les inconvénients de ce dépassement doivent être mis en balance avec les 
bénéfices établis de l’allaitement, le fait démontré d’une moindre exposition pendant 
l’allaitement que pendant la vie fœtale, la disponibilité et le coût des alternatives 
alimentaires, les apports de MeHg par l’alimentation habituelle des autres individus de 
la même communauté. 
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4.2. Approche directe 
 
4.2.1. Valeurs seuils 
 
Dans le sang :  la Commission allemande de biosurveillance a proposé des valeurs 
seuils, dénommées HBM-I et HBM-II (Human Biomonitoring Values) pour le mercure 
sanguin. La valeur HBM-I représente la concentration d’un biomarqueur d’exposition en 
dessous de laquelle il n’existe aucun risque de survenue d’effets défavorables à la 
santé et, par conséquent, ne nécessitant aucun besoin d’action. La valeur HBM-II 
représente la concentration d’un biomarqueur d’exposition au-dessus de laquelle, il 
existe un risque accru d’effets défavorables à la santé chez les individus sensibles de 
la population générale et, nécessitant par conséquent la mise en place de mesures de 
réduction d’exposition et/ou le recours à des soins ou conseils sanitaires.  
 
Ces deux valeurs ont été calculées pour le mercure chez les femmes en âge de 
procréer, mais elles sont recommandées pour tous les groupes de population. Pour le 
mercure sanguin, le HBM-I est de 5 µg/L et le HBM-II est de 15 µg/L (103). Le HBM-II a 
été extrapolé à partir de la concentration capillaire de 5 µg/g chez les femmes 
enceintes, valeur en-deçà de laquelle aucun effet sur la santé n’était attendu chez les 
enfants à naître selon les experts allemands, en appliquant un facteur de conversion 
de 300 (rapport concentration capillaire/concentration sanguine) ; la valeur obtenue de 
16,7 µg/L a été arrondie à 15. Le HBM-I a été déduit du HBM-II en appliquant un 
facteur de sécurité de 3 (104). 
 
Dans les cheveux : à partir des données irakiennes, l’OMS a estimé à 10 µg/g la 
concentration capillaire chez l’enfant au-delà de laquelle il peut exister un risque 
d’atteinte neurologique (75,76).  
 
La dose de référence de 0,1 µg/kg/j établie par l’US-EPA correspond à une 
concentration sanguine de 5,3 µg/L de mercure, soit une concentration dans les 
cheveux d'environ 1,3 µg/g (arrondis à 1 µg/g) cheveux pour les enfants et les femmes 
en âge de procréer (34). 
 
De nombreux auteurs ont calculé, sur la base de la BMD composite (14 µg/g de 
cheveux) retenue par le JECFA pour le calcul de la DHTP, une valeur guide de 
2,5 µg/g de mercure dans les cheveux. Cette valeur est obtenue en appliquant les 
facteurs d’incertitude proposé par le JECFA (2 pour la variabilité interindividuelle du 
ratio sang/cheveu et 3,2 pour la variabilité interindividuelle du ratio apport 
alimentaire/concentration sanguine) à la BMD composite (14/(2x3,2) = 2,2 ; arrondis 
par certains à 2,5). 
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En 2004, l’AFSSE est également partie de la BMD composite de 14 µg/g de cheveux, à 
laquelle seul le facteur de sécurité de 3,2 a été appliqué aboutissant à une valeur de 
4,4 µg/g de cheveux (66) ; le facteur de sécurité de 2 lié à la variabilité interindividuelle 
du ratio sang/cheveu n’ayant plus lieu d’être puisque la concentration sanguine n’a plus 
besoin d’être extrapolée dans cette approche. 
 
> Valeurs de « Biomonitoring Equivalent » 
 
Le concept de biomonitoring equivalent (BE) permet l’interprétation de données 
biologiques en termes d’évaluation des risques sanitaires. La valeur de BE est définie 
comme la concentration d’un biomarqueur dans une matrice biologique (e.g. sang, 
urine) correspondant à la valeur toxicologique de référence (VTR) de la substance 
obtenue à partir de modèles pharmacocinétiques (67). En d’autres termes, le BE 
équivaut à une «VTR interne». 
 
Les BE permettent l’interprétation des données de la bio-surveillance populationnelle. 
Elles ne sont pas des outils diagnostiques et ne doivent en aucun cas être utilisées 
pour fournir une interprétation clinique individuelle d’un dosage de bio-marqueur (68). 
 
Cette méthode a été développée pour quelques substances chimiques (acrylamide, 
acide 2,4-dichloro-phénoxyacétique (2,4-D), toluène, trihalométhanes, cadmium), mais 
aucune valeur de BE n’est actuellement disponible pour le mercure. 
 
4.2.2. Estimation de l’exposition des populations 
 
Le niveau d’exposition de la population générale peut varier énormément, 
principalement en fonction du type et de la fréquence de la consommation de poisson, 
et que les valeurs moyennes peuvent donc masquer une grande hétérogénéité de 
l'exposition au sein d’une même population, en particulier dans les pays culturellement 
diversifiés. 
 
Les valeurs statistiques habituellement utilisées pour exprimer les résultats relatifs aux 
biomarqueurs sont : les valeurs minimales et maximales, le pourcentage de sujets 
ayant une valeur au-dessus de la LOQ ou de la LOD, la moyenne géométrique (GM) 
ainsi que les percentiles de la distribution. Les pourcentages de valeurs supérieures à 
des niveaux de référence peuvent également être calculés. 
 
> Au niveau mondial 
 
L’évaluation de l’exposition des populations a fait l’objet de plusieurs études dans le 
monde. Ainsi, un rapport déjà ancien de l’International Programme on Chemical Safety 
(IPCS 1990) mettait en évidence de grandes disparités dans les concentrations 
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capillaires mesurées dans différents pays : de 1 à 150 µg/g au Canada, de 20 à 325 
µg/g au Japon, de 0 à 13 µg/g aux Pays Bas, de 0,4 à 3 µg/g en Yougoslavie (28).  
En 1990, l’OMS a estimé à 2 µg/g de cheveux, la concentration moyenne de mercure 
total observée au sein d’une population non exposée à une source spécifique (28). 
 
L’enquête National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) relative aux 
habitudes alimentaires de 5 000 sujets américains suivis annuellement, a débuté en 
1976 et fait office de référence internationale (69). Sur la période 2013-2014, la 
moyenne géométrique des concentrations sanguines de mercure de la population 
générale était de 0,683 µg/L (95ème percentile : 4,36 µg/L) ; celles-ci augmentant avec 
l’âge : les moyennes géométriques étaient : 

- en dessous de la LOD (95ème percentile : 1,21 µg/L) chez les enfants âgés de 1 
à 5 ans ; 

- en dessous de la LOD (95ème percentile : 1,62 µg/L) chez les enfants âgés de 6 
à 11 ans ; 

- de 0,412 µg/L (95ème percentile : 1,87 µg/L) chez les enfants âgés de 12 à 19 
ans ; 

- de 0,814 µg/L (95ème percentile : 4,88 µg/L) chez les adultes âgés de 20 ans et 
plus. 

 
Sur la période 2011-2012, les moyennes géométriques des concentrations sanguines 
de MeHg les plus élevées étaient observées parmi les femmes asiatiques en âge de 
procréer (1,17 µg/L) et celles âgées de 50 ans et plus (2,49 µg/L). Plus de 23 % des 
femmes asiatiques en âge de procréer avaient des niveaux ≥ 3,5 µg/L et 25 % des 
femmes asiatiques âgées de plus de 50 ans avaient des niveaux ≥ 5,8 µg/L (105). La 
fréquence de consommation de poisson expliquait 21 à 23 % de la variation des 
concentrations de MeHg. Vingt-cinq pour cent des femmes qui consommaient du 
poisson plus de deux fois par semaine avaient des concentrations de MeHg 
supérieures à 3,5 µg/L. 
 
> En Europe 
 
Dans son dernier rapport, l’EFSA présente un résumé détaillé des données sur les 
concentrations de mercure mesurées dans des échantillons biologiques (sang, sang du 
cordon, cheveux, ongles et urine) de la population européenne depuis 2000 (1). Dans 
la population européenne (hormis les îles Féroé), les concentrations moyennes de 
mercure total différaient considérablement entre les pays. Elles variaient : 

• de 0,86 à 13,9 µg/L dans le sang du cordon ; 
• de 0,2 à 4,85 µg/L dans le sang des adultes et des personnes âgées ; 
• de 0,14 à 1,99 µg/g dans les cheveux des enfants ; 
• de 0,17 à 1,45 µg/g dans les cheveux d'adultes et de personnes âgées.  
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Aux îles Féroé, les concentrations moyennes de mercure variaient de 1,90 à 120 µg/L 
dans le sang du cordon, de 0,34 à 18,4 µg/g dans les cheveux des enfants et de 0,36 à 
16,3 µg/g dans les cheveux des mères (1). 
 
Grandjean et al. ont évalué la contamination via l’allaitement d’une cohorte de 583 
nouveau-nés des îles Féroé en mesurant les concentrations de mercure dans les 
cheveux des mères et des enfants (106). Les concentrations capillaires augmentaient 
chez l’enfant au cours de l’allaitement ; les valeurs les plus élevées étant retrouvées 
chez les enfants allaités jusqu’à un an (moyenne géométrique 1,8 µg/g). En comparant 
avec les valeurs retrouvées chez des enfants non allaités, la concentration capillaire 
doublait chez les enfants allaités durant 6 mois, et triplait lors d’un allaitement d’un an. 
 
En 2014, le projet pilote européen DEMOCOPHES (DEMOnstration of a study to 
COordinate and Perform Human biomonitoring on a European Scale) auquel 1799 
paires mères-enfants de 17 pays ont participé, rapporte que les niveaux de mercure 
mesurés dans les cheveux des participants (paires mère-enfant) variaient d'un facteur 
50 entre les plus faibles (Hongrie, moyenne géométrique 0,02 µg/g cheveux) et le plus 
élevé (Portugal, moyenne géométrique 1,03 µg/g de cheveux) avec une moyenne 
géométrique globale chez les enfants de 0,14 µg/g (107,108) . Les mères présentaient 
des niveaux de mercure plus élevés que leurs enfants: 95% des mères qui 
consommaient du poisson marin seulement une fois par semaine (sans autres produits 
marins) avaient des concentrations capillaires de mercure inférieures à 0,55 µg/g, et 
50% des mères consommant du poisson marin plusieurs fois par semaine avaient des 
valeurs de mercure capillaire inférieures à 0,81 µg/g. 
 
> En France métropolitaine 
 
En France, dans le cadre du plan santé environnement, Santé Publique France 
(anciennement InVS) a mesuré, lors de l’étude Etude Nationale Nutrition Santé 
(ENNS), les concentrations de plusieurs polluants dans la population résidant en 
France métropolitaine pendant la période 2006-2007 (103,109). La concentration 
moyenne de mercure total dans les cheveux des Français était de 0,37 µg/g de 
cheveux (95ème percentile : 1,2 µg/g) pour les enfants âgés de 3 à 17 ans et de 
0,59 µg/g de cheveux pour les adultes de 18 à 74 ans (95ème percentile : 1,8 µg/g). La 
moyenne chez les femmes en âge de procréer (18-45 ans) était de 0,53 µg/g (95ème 
percentile : 1,72 µg/g). 
 
A partir de ces données, des niveaux de référence de concentration de mercure total 
dans les cheveux ont été établis (limite supérieure de l’intervalle de confiance du 95ème 
percentile de la distribution dans la population considérée) pour la population française 
métropolitaine : 

• pour les enfants, ce niveau est de 1,5 µg/g de cheveux ; 
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• pour les adultes âgés de 18 à 60 ans, le niveau de référence pour le mercure 
capillaire est de 2,5 µg/g de cheveux ; il s’applique également aux femmes en 
âge de procréer (18 à 45 ans) ; 

• pour les adultes âgés de 60 ans et plus, le niveau de référence pour le mercure 
capillaire est de 3,5 µg/g de cheveux.  

 
Il n’existe actuellement aucun niveau de référence pour le lait maternel. 
 
Dans la cohorte dédiée à l’Etude des Déterminants pré et post natals du 
développement et de la santé de l’Enfant (EDEN), débutée en 2003 et portant sur 2002 
femmes enceintes suivies pendant 5 ans, les contaminations de mercure mesurées 
étaient faibles : la concentration capillaire médiane de mercure total était de 0,52 µg/g 
(écart interquartile : 0,30 – 0,82) chez les mères et de 0,38 µg/g (écart interquartile : 
0,30 – 0,43) chez les nouveau-nés (110).  
 
Santé Publique France (anciennement InVS) a présenté, à l’occasion de deux 
conférences internationales sur l’environnement et la santé, les premiers résultats du 
volet périnatal du programme national de biosurveillance mis en place dans le cadre du 
deuxième Plan National Santé Environnement (PNSE2). Près de 98% des mères (n = 
1799) présentaient à l’accouchement des concentrations détectables de mercure 
capillaire, avec une moyenne géométrique de 0,40 µg/g et un 95ème percentile de 1,39 
µg/g (Etude Longitudinale Française depuis l’Enfance – étude ELFE) (111). 
 
> En Guyane 
 
L’exposition au mercure de la population guyanaise a fait l’objet de plusieurs études 
présentées dans l’Annexe 4.  
 
La première enquête épidémiologique a été menée en 1994 auprès de 500 personnes 
réparties sur l'ensemble de la Guyane pour caractériser l’imprégnation mercurielle dans 
la population guyanaise (106,107). Les résultats ont montré que dans la plupart des 
communautés de Guyane, les niveaux de concentration de mercure dans les cheveux 
étaient faibles, à l’exception des populations amérindiennes Wayana du Haut Maroni. 
Globalement la moyenne de concentration capillaire de mercure était de 3,4 µg/g chez 
les adultes, 2,5 µg/g chez les enfants et 1,6 µg/g chez les femmes enceintes. Les 
niveaux de contamination étaient dans les villes et villages : 

• proches du littoral (Cayenne, Sinnamary, Cacao, Régina, St Laurent du Maroni) 
de l’ordre de 2 µg/g ; 

• situés en amont des fleuves Maroni et Oyapock de l’ordre de 4 µg/g ; 
• de Camopi et Antecume-Pata respectivement de 6,7 µg/g et 11,7 µg/g. 
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En 1997, une étude a été réalisée dans le Haut-Maroni auprès de 235 personnes (114 
enfants de 15 ans ou moins et 121 personnes de plus de 15 ans) (23,26). La moyenne 
géométrique des concentrations capillaires de mercure au sein de cette population était 
de 10,6 µg/g (moyenne arithmétique de 11,4 µg/g, 90ème percentile : 17 µg/g, 
minimum : 1,9 µg/g, maximum 27,2 µg/g).  
 
A Sinnamary, en 2001, la moyenne géométrique des concentrations mesurées dans 
les cheveux de la population étudiée était de 1,8 µg/g. Chez les adultes, cette moyenne 
était égale à 2,1 µg/g de cheveux; chez les enfants, elle était égale à 1,3 µg/g de 
cheveux (114).  
 
Parmi les populations du fleuve Maroni, en 2002, la concentration moyenne était 
inférieure à 2 µg/g dans les bourgs de Maripasoula et Apatou et de 3,6 µg/g en amont 
d’Apatou. Dans les villages amérindiens du Haut Maroni, la concentration moyenne de 
mercure est passée de 10,6 µg/g en 1997 à 12,2 µg/g en 2005 (24).  
 
Parmi les populations du fleuve Oyapock, celles résidant dans des lieux plus isolés 
(Camopi, Trois Sauts) présentaient, en 2004, des concentrations plus élevées (entre 
3,4 et 7,2 µg/g) que celles résidant à Trois Palétuviers (environ 2,4 µg/g) (24). 
 
La dernière étude publiée à ce jour a été menée par Fujimura et al. (2011) entre 2004 
et 2009 auprès de 387 amérindiens du Haut Maroni (27). La concentration moyenne 
(moyenne géométrique) était égale à 9,9 µg/g de cheveux chez les femmes et à 
9,4 µg/g de cheveux chez les hommes, avec un maximum à 26,6 µg/g. 
 
Dans le cadre du 2ème Plan Régional Santé Environnement de Guyane (PRSE 2) 
adopté en juin 2012, l’ARS s’est engagée avec les différents services de l'Etat de 
Guyane dans un programme visant à prévenir les risques sanitaires de l’imprégnation 
mercurielle des groupes à risque. Ce programme de prévention consiste en un suivi 
systématique de l’imprégnation mercurielle des parturientes et des femmes ayant un 
projet de grossesse, résidant sur le Haut-Maroni ou sur le Haut Oyapock, associé à 
des recommandations alimentaires (consommer au moins un fruit par semaine, limiter 
à deux fois par mois la consommation de poissons fortement contaminés). Depuis mai 
2012, un peu plus de 270 femmes enceintes ont bénéficié de ce programme de santé 
(Haut Maroni N = 228 ; Haut Oyapock N = 42). Lors du premier prélèvement réalisé, 
selon les femmes, pendant la période pré-conceptionnelle ou la grossesse (maximum 
30 semaines d’aménorrhée) : la concentration capillaire de mercure était inférieure à 
5 µg/g de cheveux chez 44,4% d’entre elles, comprise entre 5 µg/g et 10 µg/g de chez 
27,1%, comprise entre 10 et 20 µg/g chez 20,7% et comprise entre 20 et 50 µg/g chez 
7,8%. Le respect des recommandations alimentaires a permis une diminution de 
l’imprégnation mercurielle pouvant aller jusqu’à 50% entre le premier et le second 
prélèvement (seuls les seconds prélèvements en lien avec un premier prélèvement ≥ 



Exposition au mercure organique et grossesse: prise en charge de la femme enceinte et de l’enfant à naître 
 

 

 84

5 µg/g ont été pris en compte pour l’analyse, N = 82) (115,116). La répartition des 
diminutions était la suivante : 

• Baisse de plus de 50 % : 11 femmes 
• Baisse de 25 à 50 % : 24 femmes 
• Baisse de 10 à 25 % : 29 femmes 
• Variation comprise entre - 10 et + 10 % : 12 femmes 
• Hausse de 10 à 25 % : 5 femmes 
• Hausse de 25 à 50 % : 1 femme. 

 
Le délai entre les deux prélèvements, et donc la durée théorique des mesures 
correctives, s’étendait de 0,137 à 1,26 année. 
 
> En Amazonie 
 
En Amazonie, l’exposition de la population peut également être importante. Barbieri et 
al. (2009), dans une revue systématique des études réalisées sur les populations 
amazoniennes (Bolivie, Brésil, Equateur, Guyane) indiquaient des concentrations 
capillaires très variables de 1,1 à 34,2 µg/g (117) ; les valeurs les plus élevées ayant 
été mesurées parmi les populations de la rivière Tapajos au Brésil. Grandjean et al., en 
1999, ont rapporté, dans une population d’enfants âgés de 7 à 12 ans vivant le long de 
cette rivière, située en aval d’un gros site d’orpaillage, une concentration capillaire 
moyenne de 11 µg/g (médiane 12,8 µg/g) et une concentration maternelle de 11,6 µg/g 
(médiane 14 µg/g) (118). Plus de 80 % des enfants avaient une concentration capillaire 
supérieure à 10 µg/g. 
 
Marques et al. (2013), comparant l’exposition de quatre populations distinctes 
(riverains, ruraux, urbains, colons des mines d’étain) vivant dans le bassin du fleuve 
Madeira, ont mis en évidence des différences significatives entre les médianes des 
concentrations capillaires des différents groupes (riverains 12,1 µg/g, ruraux 7,82 µg/g, 
urbains 5,4 µg/g, mineurs 4,5 µg/g), ainsi qu’une corrélation significative entre les 
concentrations capillaires des mères et des nouveau-nés (riverains r=0,8952, ruraux 
r=0,8416, urbains r=0,6744) mais pas dans le groupe des mineurs d’étain (r= 0,0638 
p=0,2752) (119). 
 
Fillion et al. (2011) ont analysé les résultats de plusieurs campagnes de prélèvement 
conduites en 1995, 2000 et 2006 auprès de populations de la rivière Tapajos (au total 
31 personnes ont participé aux trois études) et mis en évidence  malgré les faibles 
effectifs que le changement de style de vie (urbanisation, alimentation) pouvait influer 
sur la contamination et les effets sur la santé (120). Pendant la période d’étude, les 
concentrations capillaires de mercure ont diminué de 54 % (16,9 µg/g  vs 7,8 µg/g). 
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Des études récentes ont montré des contaminations au sein de populations vivant 
dans diverses parties du bassin amazonien. Une étude conduite dans deux 
communautés habitant sur les rives de la rivière Tapajos, entre 2007 et 2009 chez les 
enfants âgés de moins de 12 ans, a mesuré des concentrations capillaires de mercure 
respectivement comprises entre 0,43 et 27,82 µg/g et entre 1,08 et 28,17 µg/g avec 
des moyennes de respectivement 5,20 et 10,30 µg/g (59). 
 
Faila et al (2015) ont conduit une étude semblable chez 141 volontaires de tous âges, 
issus des communautés habitant les rives de la rivière Tapajos ; la période pendant 
laquelle les prélèvements ont été réalisés n’est pas précisée, mais la publication date 
de 2015). Les concentrations capillaires de mercure étaient comprises entre 2,07 et 
27,02 µg/g avec une moyenne de 13,99 µg/g ; 84,4 % des concentrations mesurées 
étaient supérieures à 6 µg/g (121). 
 
Chez 46 femmes appartenant à des communautés indiennes des rives du Rio Madeira 
au Brésil, une étude conduite en 2010-2011 a mesuré des concentrations capillaires de 
mercure comprises entre 0,72 et  20,08 µg/g (médiane : 8,24 µg/g) (122). 
 
Faial et al. Olivero-Verbel et al. (2016), dans une étude conduite en novembre 2014, 
ont mesuré la concentration capillaire de mercure de 200 personnes habitant sur les 
rives de la Caqueta, une rivière de l’Amazonie colombienne ; les valeurs étaient 
comprises entre 1,2 et 47 µg/g avec une moyenne de 17,29 ± 0,61 µg/g (123). Quatre-
vingt-quatorze pour cent (94 %) des échantillons de cheveux prélevés contenaient plus 
de 5 µg/g de mercure et 70 % plus de 10 µg/g. 
 
Globalement, dans les études conduites récemment en Amazonie, les niveaux de 
contamination observés dans les populations amérindiennes vivant au bord des fleuves 
sont élevés et assez voisins dans les différentes régions du bassin amazonien 
étudiées, y compris en Guyane française (vide supra).  
 
4.2.3. Caractérisation du risque 
 
> En Europe 
 
Dans le rapport de l’EFSA (2012), les concentrations capillaires moyennes de mercure 
total sont inférieures à 10 µg/g pour tous les groupes d’âge (1). 
 
> En France métropolitaine 
 
Dans l’étude ENNS, aucune des concentrations de mercure ne dépassait la valeur de 
10 µg/g de cheveux ; 95% des concentrations mesurées étaient inférieures à 2 µg/g. 
En prenant comme seuil la concentration dans les cheveux équivalente aux 
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recommandations alimentaires du JECFA (2,5 µg/g), les auteurs notent que 0,4% des 
enfants, 2,7 % des adultes et 0,61 % des femmes en âge de procréer dépassaient ce 
seuil. 
 
> En Guyane 
 
Dans la première enquête épidémiologique menée en 1994 (N=500), au total 12% des 
adultes et des enfants et 5% des femmes enceintes présentaient des niveaux 
d’exposition supérieurs à ceux recommandés par l’OMS mais dans certaines 
communautés amérindiennes, jusqu'à 79% des enfants avaient des niveaux supérieurs 
à 10 µg/g (106,107). 
 

A Sinnamary, en 2001, globalement 5% de la population étudiée (191 adultes et 94 
enfants) présentait une concentration de mercure supérieure ou égale à 10 µg/g de 
cheveux (maximum = 22,4 µg/g). Chez les adultes, ce pourcentage était égal à 6 % 
alors qu’il était de 2% chez les enfants (tous de sexe masculin). Toutes les femmes en 
âge de procréer avaient une concentration inférieure à 10 µg/g de cheveux (114). 
 
En 2002, parmi les populations du fleuve Maroni, en aval de Maripasoula, 2,2% des 
femmes en âge de procréer dépassaient la valeur de 10 µg/g dans les bourgs ainsi que 
1,7% des enfants âgés de moins de 7 ans. Dans les villages amérindiens du Haut 
Maroni, la proportion de personnes dépassant la valeur recommandée par l’OMS est 
passé de 64 % en 1997 à 84% en 2005 chez les adultes (24).  
 
Parmi les populations du fleuve Oyapock, la proportion de personnes qui dépassaient 
le seuil de 10 µg/g était de 7,6 % dans le bourg de Camopi et de 18,2% à Trois Sauts. 
Aucune femme en âge de procréer ne dépassait le seuil de 10 µg/g dans le bourg de 
Camopi mais 21,7% le dépassaient à Trois Sauts (24). 
 
Dans l’étude de Fujimura et al. (2011), les auteurs indiquent que 30% des sujets 
avaient des concentrations capillaires de mercure au-dessus de la valeur 
recommandée par l’OMS de 10 µg/g (27). 
 
> Autres populations exposées 
 
Dans une revue systématique des publications de 1991 à 2013, Sheehan et al. (2014) 
ont examiné les concentrations sanguines et capillaires retrouvées chez des femmes et 
des enfants de populations consommatrices de poissons de 43 pays, en rapportant la 
concentration sanguine à la concentration capillaire (124). 

- Dans les populations vivant à proximité de sites d’orpaillage (Guyane, Brésil, 
Colombie), la concentration moyenne retrouvée dans les cheveux était de 
5,4 µg/g (maximum 23,1 µg/g) ; elle était plus élevée chez les ruraux vivant près 
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des rivières (moyenne 8,2 µg/g, maximum 27,5 µg/g) que chez les urbains 
(moyenne 1,4 µg/g, maximum 11,8 µg/g). 

- Dans les populations des régions arctiques (Canada, îles Féroé, Norvège), la 
concentration moyenne était de 2,1 µg/g (maximum 9,8 µg/g) avec des valeurs 
plus élevées dans les sous-populations consommant des mammifères marins 
(moyenne 3,6 µg/g, maximum 24,3 µg/g) que chez celles moins 
traditionnellement attachées à ces ressources (0,4 µg/g, 1,4 µg/g). 

- Dans des populations pratiquant la pêche à proximité d’industries émettrices de 
mercure (Chine, Mexique, Corée), la concentration capillaire moyenne était de 
0,8 µg/g (maximum 4,6 µg/g). 

- Dans les sous-populations consommant périodiquement du poisson de sites non 
contaminés, la valeur moyenne était de 0,4 µg/g (maximum 2,8 µg/g). 

- Dans les sous-populations côtières consommatrices de poissons 
commercialisés, la valeur moyenne était de 0,8 µg/g (maximum 6,8). Dans les 
sous populations vivant le long des côtes, les valeurs étaient les suivantes : 
Atlantique (moyenne 0,4 ; maximum 2,9), Méditerranée (moyenne 0,7 ; 
maximum 8,5), Asie (moyenne 1,3 ; maximum 6,0). 

- Dans les populations non côtières (France, Croatie, Etas Unis), les valeurs 
retrouvées étaient en moyenne de 0,4 µg/g (maximum 2,9). 

Au total, dans cette revue, la médiane de la distribution des concentrations retrouvées 
dans les populations riveraines des sites d’orpaillage était 4 fois plus élevée que la 
concentration capillaire de mercure équivalente à la DHTP de la FAO/OMS 
(approximativement 2,2 µg/g). 
 
En conclusion, les populations tropicales vivant à proximité des sites d’orpaillage ainsi 
que les populations arctiques traditionnellement consommatrices de mammifères 
marins étaient à risque d’exposition élevée et consommaient une quantité de produits 
de la mer supérieure aux recommandations de l’OMS. 
 

►  Synthèse 
 

L’exposition individuelle au MeHg peut être estimée à partir d’enquêtes alimentaires ou 
bien par la mesure de biomarqueurs. Le recueil de la consommation alimentaire qui 
permet une approche indirecte de l’exposition au MeHg, peut se heurter à des 
difficultés concernant l'estimation de la taille des portions et le recueil des aliments 
consommés occasionnellement (biais de déclaration). En outre, les estimations de 
l’exposition dépendent de la connaissance précise des concentrations de mercure 
dans les poissons. Pour ces raisons, l'utilisation de questionnaires alimentaires pour 
estimer l’exposition individuelle n’est pas jugée suffisante par de nombreux auteurs qui 
préconisent l'utilisation d'outils objectifs, comme les biomarqueurs afin de caractériser 
et fournir une estimation individuelle plus fiable des niveaux d’imprégnation mercurielle. 
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Les biomarqueurs d’exposition généralement utilisés pour la surveillance biologique du 
MeHg sont les concentrations de mercure total dans le sang et les cheveux. 
 
Dans l’approche indirecte, les VTR élaborées par les différents organismes varient 
entre 0,7 et 7 µg/kg p.c./sem ; la majorité d’entre elles se situant entre 0,7 et 2,1 µg/kg 
p.c./sem. Les études menées dans différents pays indiquent une exposition moyenne 
au MeHg via la voie alimentaire très variable : en moyenne de 0,24 à 0,32 µg/kg 
p.c./sem, selon la tranche d’âge en Europe (de 0,54 à 7,48 µg/kg p.c./sem chez les 
forts consommateurs de poissons). Elle est en moyenne de 0,12 µg/kg p.c./sem (0,16 
µg/kg p.c./sem chez les enfants ; 0,13 µg/kg p.c./sem chez les femmes en âge de 
procréer) dans l’étude française EAT2 menée dans les années 2000. On ne dispose 
pas de données récentes en Guyane, où une étude conduite en 1997 a montré des 
apports alimentaires de mercure total de 2,6 µg/kg p.c./sem chez les nourrissons, 
4,9 µg/kg p.c /sem chez les enfants de 1 à 3 ans et 3,2 à 10,15 µg/kg p.c./sem chez les 
adultes. 
 
Dans l’approche directe, les valeurs de référence varient de 1 (US-EPA) à 10 
(OMS) µg/g de cheveux. De grandes disparités dans les concentrations capillaires 
moyennes sont mises en évidence : de 0,14 à 1,99 µg/g en Europe, 0,34 à 18,4 µg/g 
dans les îles Féroé, de 0,37 à 0,59 µg/g en France (95ème percentile : 1,2 µg/g pour les 
3-17 ans ; 1,7 µg/g pour les femmes en âge de procréer et 1,8 µg/g pour l’ensemble 
des individus de 18 à 74 ans), de 1,3 à 12,2 µg/g en Guyane. 
 
Les populations les plus fortement consommatrices de poissons et d’autres animaux 
aquatiques sont les plus exposées. La contamination, la quantité ainsi que la place 
dans la chaîne alimentaire des animaux contaminés (poissons prédateurs, cétacés) 
sont des éléments déterminants. La problématique est identique en ce qui concerne les 
poissons d’eau douce vivant dans des lacs ou fleuves fortement contaminés. Les 
données de bio-surveillance des concentrations sanguines et capillaires indiquent que 
dans la population générale européenne, l'exposition au MeHg est généralement 
inférieure à la DHTP. Cependant, des niveaux plus élevés dans le sang et les cheveux 
sont également observés, confirmant l'exposition alimentaire plus élevée dans certains 
groupes de population. Des concentrations très élevées sont rapportées dans les 
populations amazoniennes consommatrices de poisson, en particulier dans la 
population amérindienne de Guyane française chez laquelle des concentrations 
capillaires comprises entre 10 à 50 µg/g ont été mesurées dans près de 30 % des 
prélèvements effectués chez des femmes enceintes au début des années 2010. 
 
Quand la dose interne de MeHg de la mère est du niveau de ceux récemment 
rapportés dans les populations amérindiennes du bassin amazonien,  les apports de 
l’enfant en MeHg par l’allaitement maternel dépassent très probablement les seuils 
proposés par les différents organismes internationaux. Il serait donc utile de le 
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confirmer et de préciser les apports réels par une étude spécifique. Par ailleurs, dans le 
cas de l’allaitement maternel, les inconvénients de ce dépassement doivent être mis en 
balance avec les bénéfices établis de l’allaitement, le fait démontré d’une moindre 
exposition pendant l’allaitement que pendant la vie fœtale, la disponibilité et le coût  
des alternatives alimentaires, les apports de MeHg par l’alimentation habituelle des 
autres individus de la même communauté. 
 
En Guyane, l’hétérogénéité de la population se traduit par une consommation très 
variable de poissons. Il existe des différences dans la quantité ingérée (période 
d’abondance, basses eaux) et la qualité des poissons (raréfaction des herbivores à 
certaines saisons). La consommation de poissons est plus importante parmi les 
groupes sociaux moins favorisés (amérindiens, migrants) ayant des ressources 
alimentaires limitées. Les concentrations capillaires de mercure sont très fortement 
liées à la fréquence de consommation de poissons, notamment de poissons de fleuve. 
L’imprégnation est généralement plus élevée chez les hommes ainsi que chez les 
Amérindiens ; elle augmente avec l’âge. Pour les populations du Haut Maroni et Haut 
Oyapock, les concentrations sont comparables à celles décrites dans les populations 
fortement consommatrices de poissons ou de cétacés (Seychelles, Féroé), voire plus 
élevées et du même niveau que celles observées simultanément dans les populations 
amérindiennes d’autres pays du bassin amazonien. 

 
 

►  Recommandations 
 

 

AE 

10 – Sur le territoire national, il est recommandé que la surveillance 
populationnelle des expositions au MeHg (i.e. bio-surveillance) porte en priorité 
sur les populations des femmes en âge de procréer et de leurs enfants âgés de 
moins de 7ans en sur-échantillonnant les zones à risque élevé d’exposition au 
MeHg du fait des habitudes alimentaires locales (forte consommation de 
poissons). 
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 

AE 

11 – En Guyane, il est recommandé que la surveillance populationnelle des 
expositions au MeHg (i.e. bio-surveillance) porte en priorité sur les populations 
des femmes en âge de procréer et de leurs enfants âgés de moins de 7 ans : 

- dans les bourgs isolés ; 
- ou appartenant aux catégories socio-culturelles pour lesquelles les apports 

protéiques reposent principalement sur la consommation de poisson 
(circuits courts). 

Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 
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5. Un dépistage systématique d’une surexposition au  mercure organique est-il à 
recommander ? Si oui, quelles sont les populations cibles et quelles en sont les 
modalités ?  
 

►  Données de la littérature 
 
5.1. Populations sensibles 
 
Les enfants peuvent être particulièrement vulnérables aux effets sur la santé de 
l'exposition au mercure, en raison de leur croissance et leur développement rapides. 
Comparés aux adultes, on note notamment des différences dans le métabolisme, les 
régimes alimentaires, le comportement, la croissance et des changements au niveau 
des organes et de leurs fonctions. Tous ces facteurs peuvent influer sur la façon dont 
les enfants peuvent être exposés ou dont leur organisme réagit au mercure. En outre, 
ces facteurs changent tout au long des étapes de l'enfance - la vie prénatale, la petite 
enfance, l'enfance et l'adolescence (39,125).  
 
Le mercure est un neurotoxique responsable d’effets durables sur le cerveau en 
développement du fœtus et du jeune enfant. La fragilité du système nerveux central 
tient aussi bien à son immaturité qu’au fait que son développement soit en cours. Au 
stade embryonnaire, la croissance rapide des cellules est particulièrement sensible aux 
atteintes des toxiques. Parce que chaque étape du développement intervient selon un 
ordre temporel strict, il existe des « fenêtres de susceptibilité » aux toxiques, c'est-à-
dire des périodes particulièrement sensibles à l’impact des substances chimiques. La 
figure 12 montre que les périodes les plus critiques pour les effets neurotoxiques 
fonctionnels sont les 2 derniers trimestres de la grossesse. L'exposition aux 
contaminants de l'environnement au cours de ces périodes critiques peut avoir des 
conséquences substantielles sur les systèmes en développement.  
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Figure 12. Fenêtres de Susceptibilité et Neuro-dével oppement (adapté de Rice et Barone, 

2000 ((126)). 

 
Les expositions de l'enfant au mercure commencent au moment même de la 
conception en raison du transfert immédiat de mercure de la mère à l'embryon, puis au 
fœtus. Dès lors que les expositions des femmes enceintes conduisent à une exposition 
du fœtus, les sources d'exposition au mercure pour les adultes sont également une 
source d'exposition du fœtus. La seule source d’exposition au MeHg est la 
consommation alimentaire de poisson et éventuellement d’autres animaux (crustacés, 
coquillages…) aquatiques. Les nourrissons quant à eux peuvent être exposés à des 
composés du mercure via l’allaitement maternel et les enfants peuvent être exposés au 
MeHg alimentaire de telle sorte que leur exposition peut être supérieure à celles de la 
plupart des adultes. Par exemple, les enfants, sur une base de poids corporel, 
consomment relativement de plus grandes quantités d'aliments, y compris les 
poissons. En outre, les enfants peuvent ne pas avoir pleinement développé les voies 
métaboliques et/ou excrétrices au moment de l'exposition, ce qui peut induire une 
moindre efficacité des processus de détoxification et d'élimination physiologique des 
contaminants. Il est possible que les périodes critiques d'exposition puissent encore 
avoir un impact pour les enfants qui entrent dans l'adolescence, en particulier par 
l'immaturité continue des systèmes immunitaires, neurologiques et gastro-intestinaux. 
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5.2. Dépistage de la surexposition au méthylmercure  
 
5.2.1. Principes du dépistage 
 
En règle générale, la décision de mettre en place un programme de dépistage (vis-à-
vis d’une maladie) s’appuie sur les critères suivants : 

• la maladie dont on recherche les cas constitue une menace grave pour la santé 
publique ; 

• un traitement d’efficacité démontrée peut être administré aux sujets chez 
lesquels la maladie a été décelée ; 

• les moyens appropriés de diagnostic et de traitement sont disponibles ; 
• la maladie est décelable pendant une phase de latence ou au début de la phase 

clinique ; 
• une épreuve ou un examen de dépistage efficace existe ; 
• l’épreuve utilisée est acceptable pour la population ; 
• l’histoire naturelle de la maladie est connue, notamment son évolution de la 

phase de latence à la phase symptomatique ; 
• le choix des sujets qui recevront un traitement est opéré selon des critères 

préétablis ; 
• le coût de la recherche des cas (y compris les frais de diagnostic et de 

traitement des sujets reconnus malades) n’est pas disproportionné par rapport 
au coût global des soins médicaux ; 

• la recherche des cas est continue et elle n’est pas considérée comme une 
opération exécutée « une fois pour toutes ». 

 
Les effets neurologiques chez l’enfant, liés à une exposition maternelle au 
méthylmercure (MeHg) avant ou pendant la grossesse, constituent effectivement un 
problème de santé publique. Comme indiqué précédemment (cf. Question 2), la 
mesure de la concentration capillaire de mercure est l’examen le plus adapté pour 
estimer l’exposition au mercure au cours de cette période. L’exposition au MeHg étant 
néfaste pour le fœtus surtout aux 2ème et 3ème trimestres, il est légitime de proposer un 
dépistage chez les femmes en âge de procréer et chez les femmes enceintes, quand 
leur type d’alimentation ou leur lieu de résidence indique une probable surexposition au 
MeHg. Le système nerveux central des jeunes enfants particulièrement vulnérable, 
ceux-ci doivent aussi bénéficier d’un dépistage, si leur alimentation implique un 
probable apport excessif de MeHg. 
 
Le but de ce dépistage est d’identifier les individus dont la dose interne de mercure doit 
conduire à la mise en place d’actions limitant l’exposition, voire à proposer des 
interventions thérapeutiques. Contrairement aux conseils préventifs abstraits et 
généralisés, les résultats du dépistage capillaire de mercure constituent des éléments 
factuels et tangibles qui peuvent aider à faire adhérer une femme en âge de procréer 
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ou les parents d’un jeune enfant à un programme d'identification et de réduction de 
l'exposition au MeHg. Les inconvénients potentiels du dépistage comprennent les faux-
positifs, l'anxiété induite, les dérangements occasionnés, l’absentéisme scolaire ou 
professionnel, et les coûts financiers associés à des tests répétés. Dans le cas du 
dépistage de la surexposition au MeHg, l’outil du dépistage étant généralement un 
prélèvement capillaire (l’alternative est un prélèvement de sang), les risques 
correspondants sont faibles et acceptables. 
 
5.2.2. Dépistage des niveaux de mercure élevés dans  la population générale et 
les populations à risque 
 
5.2.2.1. Populations cibles du dépistage 
 
En France métropolitaine,  

• les valeurs de référence de l’exposition au MeHg en population générale 
(correspondant à la limite supérieure de l’intervalle de confiance du 95ème 
percentile) sont, pour les concentrations capillaires de mercure, respectivement 
de 2,5 µg/g chez les adultes de moins de 60 ans et de 1,5 µg/g chez les enfants 
(correspondant à des concentrations dans le sang total de respectivement 10 et 
6 µg/L) (cf. question 4) ; 

• le risque de survenue d’altérations des fonctions cognitives chez l’enfant est 
avéré à partir du seuil de 11 µg/g de cheveux chez la mère au 3ème trimestre de 
grossesse (soit 45 µg/L dans le sang total) (cf. question 3) ; 

• les concentrations mesurées dans la chair de poisson sont inférieures à 0,5 
mg/kg (cf. question 1). 

 
En conséquence, le dépistage systématique de toutes les femmes en âge de procréer 
ne se justifie pas. Cependant, le dépistage individuel basé sur des facteurs de risque 
individuels peut être justifié. Il convient de porter une attention particulière aux femmes 
enceintes ou ayant un désir de grossesse fortes consommatrices de poissons à savoir, 
celles consommant du poisson plus de deux fois par semaine. 
 
En Guyane française, les poissons prédateurs piscivores sont très contaminés par le 
MeHg. La consommation de poisson par les populations riveraines des cours d’eau est 
généralement très supérieure à deux portions par semaine et les jeunes enfants sont 
très souvent allaités par des femmes dont la dose interne de mercure est élevée. Pour 
ces raisons, l’ensemble de la population des femmes en âge de procréer et des 
enfants de moins de 7 ans constitue la population qui doit bénéficier du dépistage. 
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5.2.2.2. Outils du dépistage 
 
Le dépistage de la surexposition au MeHg repose sur le dosage de la concentration 
capillaire du mercure  (à défaut, celui de sa concentration dans le sang total (cf. 
question 2). La large distribution des valeurs normales des performances aux divers 
tests neuro-psychométriques disponibles (notamment ceux utilisés dans les études 
épidémiologiques) rend inapproprié leur utilisation pour ce dépistage.  
 
5.2.2.3. Calendrier du dépistage 
 
Le dépistage de la surexposition au mercure des femmes en âge de procréer doit être 
aussi précoce que possible, dans le but de permettre une réduction des risques avant 
le début de la première grossesse. Dans l’ensemble du territoire national, un dépistage 
est indiqué à l’occasion de la visite préconceptionnelle, de la première visite prénatale 
ou de l’entretien prénatal précoce, chez les femmes enceintes quand elles résident 
dans une zone à risque8 ou qu’elles consomment plus de 2 portions de poissons par 
semaine. En Guyane française, chez les jeunes filles résidant dans une zone à risque, 
il est recommandé de l’entreprendre à l’occasion du passage de l’école élémentaire au 
collège (vers l’âge de 11 ans). De même, un dépistage de la surexposition au mercure 
est recommandé chez les enfants au 6ème mois (avant le 6ème mois, la concentration 
capillaire est difficilement interprétable et les prélèvements sanguins sont agressifs) 
quand ils appartiennent à une communauté à risque et/ou quand ils sont allaités par 
une femme dont la dose interne de mercure est augmentée ou qui consomme plus de 
deux portions de poissons par semaine.  
 
5.3. Suivi médical de l’exposition au méthylmercure   
 
5.3.1. Populations cibles pour le suivi médical 
 
Les populations cibles pour la surveillance de leur exposition au MeHg sont : 

• tous les individus dont la concentration capillaire est au moins égale à 2,5 µg/g 
quand ce sont des adultes et 1,5 µg/g quand ce sont des enfants (ou dont la 
concentration du mercure dans le sang total est au moins égale à 
respectivement 10 ou 6 µg/L) 

                                            
 
 
 
 
 
8  Zones à risque : bourgs isolés ou zones géographiques où la consommation de poissons est 
habituellement supérieure à 2 portions par semaine. 
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• tous les individus dont la concentration capillaire ou sanguine du mercure est 
inférieure aux seuils indiqués ci-dessus, mais qui appartiennent à une population 
à risque : 

- femme en âge de procréer, habitant dans une zone à risque (pour la 
France, résidant au bord d’un cours d’eau de la forêt guyanaise) ou 
consommant plus de deux portions de poissons (ou d’autres animaux 
aquatiques) par semaine ; 

- enfant habitant une zone à risque ou allaité par une femme consommant 
plus de deux portions de poissons par semaine.  

 
5.3.2. Outils du suivi médical 
 
L’outil de la surveillance de l’exposition est la concentration capillaire du mercure, à 
défaut, sa concentration dans le sang total.  
 
Une surveillance de l’éventuelle survenue des effets précoces doit être couplée à celle 
de l’exposition, quand cette dernière indique une dose interne élevée de MeHg. En 
pratique, chez le jeune enfant, une surveillance du développement neurologique doit 
être couplée à la surveillance biométrologique, si la concentration capillaire du mercure 
de l’intéressé ou celle de sa mère pendant la grossesse est ou a été au moins égale à 
11 µg/g (ou alternativement, si la concentration sanguine est ou a été au moins égale à 
45 µg/L).  
 
Les femmes enceintes pour lesquelles la concentration de mercure capillaire est 
comprise entre 2,5 et 10 µg/g et les enfants pour lesquels la concentration de mercure 
capillaire est comprise entre 1,5 et 10 µg/g doivent bénéficier d’une surveillance 
biologique de l’exposition : leur concentration de mercure capillaire est supérieure à 
celle de la population générale et inférieure au seuil à partir duquel les risques pour la 
santé sont avérés.  

 
5.3.3. Rythmicité de la surveillance  
 
La rythmicité du contrôle biométrologique (mesurage de la concentration capillaire ou 
de la concentration sanguine de mercure) dépend de l’état clinique de la personne 
concernée et des résultats du précédent contrôle. Elle est donc individuelle et laissée à 
l’appréciation du médecin qui suit le patient.  
 
5.3.3.1. Suivi des femmes enceintes  
 
Chez les femmes enceintes appartenant à une population à risque (consommant plus 
de deux portions de poissons par semaine ou habitant dans une zone à risque (vide 
supra), un premier dosage de mercure (dans les cheveux ou dans le sang total) doit 
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impérativement être réalisé à l’occasion du premier examen médical prénatal. Les 
résultats de ce premier dosage décident de la suite du suivi pendant la grossesse. Les 
recommandations du groupe d’experts sont présentées dans le tableau 9.  
 

Tableau 9. Fréquence de la surveillance biologique selon les niveaux de mercure dans les 
cheveux ou le sang maternels pendant la grossesse. 

Niveau de mercure  

(µg/g de cheveux) 

Niveau de mercure 

(µg/L de sang) 
Moment du prélèvement  

< 2,5 < 10 
Fin du 3

ème
 trimestre si appartient à une 

population à risque 

2,5 à < 11 10 à < 45 Trimestriel * 

≥ 11 ≥ 45 Mensuel * 

* la prescription du contrôle doit s’accompagner de recommandations diététiques propres à 

diminuer l’exposition et l’efficacité de celles-ci sera vérifiée sur le prélèvement de contrôle. 

Quand ce dernier est capillaire, il est nécessaire de fractionner la mèche de cheveu prélevée 

pour comparer les concentrations depuis le précédent prélèvement et avant celui-ci ; 

idéalement, la période entre les deux derniers prélèvements est fractionnée en tronçons de 1 

cm représentant chacun, environ un mois d’exposition. 

 
Lorsque la dose interne de mercure de la femme enceinte ne diminue pas après trois 
prélèvements mensuels successifs, les différents déterminants de cette dernière (durée 
et importance de l'exposition, modifications du régime alimentaire pour l’adapter aux 
recommandations, interventions médicales) devraient être réexaminés. Les causes 
potentielles de l’augmentation de la dose interne ou de la persistance de 
concentrations capillaires et/ou sanguine élevées, chez la femme enceinte 
comprennent l'incapacité à limiter les apports alimentaires en poissons et/ou produits 
de la mer, une mauvaise gestion des ressources alimentaires, ou le manque 
d’adhésion au programme d’information sur les aliments à éviter. Une augmentation 
continue de la concentration de mercure mesurée au cours de la période de suivi 
indique la nécessité d'une enquête plus approfondie de l'environnement et de 
l’alimentation de la femme. Le suivi des concentrations capillaires ou sanguines est la 
principale méthode pour déterminer la nécessité d’une intervention urgente 
supplémentaire et de vérifier, une fois les interventions effectuées, la diminution 
effective des concentrations.  
 
5.3.3.2. Suivi des enfants allaités et/ou nés d’une  mère dont la surveillance 
biologique de l’exposition de MeHg a été élevée au cours du dernier semestre de 
la grossesse. 
 
Quand la dose interne de MeHg de la mère est très élevée (par exemple du niveau 
constaté dans les plus récentes études conduites chez  les populations amérindiennes 
du bassin amazonien), les apports de MeHg à l’enfant par l’allaitement maternel 
dépassent très probablement les seuils proposés par les différents organismes 
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internationaux. Cependant, les inconvénients de ce dépassement doivent être mis en 
balance avec les bénéfices établis de l’allaitement maternel et avec les faits démontrés 
de : a) l’habituelle diminution, avec la durée de la lactation de la concentration de 
mercure dans le lait et aussi de celle du mercure sanguin de l’enfant allaité (ce qui 
indique une moindre exposition pendant l’allaitement que pendant la vie fœtale), b) les 
apports de MeHg par l’alimentation habituelle des autres individus de la même 
communauté, c) la disponibilité, l’acceptabilité par la mère, et le coût  des alternatives 
alimentaires. D’ailleurs, dans une étude de cohorte conduite aux îles Féroé, 
l’allaitement maternel était associé à un développement moteur des enfants plus 
rapide, malgré des concentrations capillaires de mercure plus élevées (1). 
 
Globalement, les données disponibles considérées dans leur ensemble n’incitent pas à 
recommander une suppression ou une restriction de l’allaitement maternel, même 
quand la dose interne de MeHg de la mère est élevée, mais il est souhaitable de limiter 
l’exposition de la mère au MeHg pendant l’allaitement (comme pendant la grossesse : 
cf. question 6). 
 
Les enfants nés de ou allaités par une femme dont la dose interne de MeHg est élevée 
ont été ou sont exposés au mercure organique et doivent en conséquence, bénéficier 
d’une surveillance biométrologique. En pratique, si un prélèvement chez la mère 
pendant le dernier trimestre de la grossesse indiquait une concentration capillaire d’au 
moins 2,5 µg/g ou une concentration dans le sang total au moins égale à 10 µg/L ou en 
l’absence de prélèvement chez la mère au cours du dernier trimestre, il est 
recommandé de faire réaliser un dosage dans le sang du cordon. Comme l’indique le 
tableau 10, ce sont les résultats de ce dosage néonatal qui vont déterminer la suite du 
suivi.  
 
En raison du caractère invasif des prélèvements sanguins et des difficultés 
d’interprétation des dosages capillaires avant l’âge de 6 mois, il n’est pas recommandé 
de commencer la surveillance biologique de l’exposition post-natale avant ce terme, si 
la concentration capillaire chez la mère, en fin de grossesse est inférieure à 25 µg/g ou 
si la concentration sanguine (maternelle en fin de grossesse ou sur le sang du cordon) 
est inférieure à 100 µg/L9. Les indications du contrôle de la concentration sanguine ou 
capillaire de mercure au 6ème mois de vie sont précisées dans le tableau 10. Le suivi à 
réaliser en fonction des résultats du 1er contrôle est précisé dans le tableau 11. 
                                            
 
 
 
 
 
9 Ceci ne s’applique pas pour un nouveau-né dont la mère n’aurait pas été suivi ou perdue de vue au 
cours de la grossesse pour l’exposition au MeHg. 
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Un suivi neurologique, ciblé sur la détection d’un retard de développement cognitif est 
recommandé pour tous les enfants quand la concentration capillaire de mercure, chez 
l’intéressé ou sa mère, a atteint le seuil de 11 µg/g (ou leur concentration sanguine 
celui de 45 µg/L).  Ce suivi pourra être assuré par le réseau de suivi des nouveau-nés 
vulnérables ou les CAMSP (Centre d’Action Médico-Sociale Précoce) qui évalueront le 
développement et mettront en place les prises en charge éventuellement nécessaires. 
Il conviendra d’évaluer le développement moteur et cognitif en suivant le calendrier de 
suivi des nouveau-nés vulnérables. Les visites de suivi pourraient être réalisées, par 
exemple : au 3ème-4ème mois, au 9ème mois, puis tous les ans, au moins jusqu’à 7 ans, 
un suivi plus rapproché pouvant être rendu nécessaire en cas d’apparition d’anomalies 
du développement. Les interventions éventuellement à mettre en place seront 
proposées par les pédiatres. 
 

Tableau 10. Indications d’un contrôle de la concent ration sanguine ou capillaire au 6 ème mois 
de vie.  

Niveau de mercure 

dans le sang du 

cordon 

Niveau de mercure 

au dernier 

trimestre dans les 

cheveux maternels 

(ou le sang) 

Dosage au 6
ème

 mois 

< 11 µg/L 
< 2,5 µg/g 

(< 10 µg/L) 
Non 

11 à < 50 µg/L 
2,5 à < 11µg/g  

(10 à < 44 µg/L) 
Oui * 

≥ 50 µg/L 
≥ 11µg/g 

(≥ 44 µg/L) 
Oui * † 

Inconnu Inconnu Oui si appartient à une population à risque * 
* la prescription du contrôle doit s’accompagner de recommandations diététiques propres à 

diminuer l’exposition et l’efficacité de celles-ci sera vérifiée sur le prélèvement de contrôle. 

Quand ce dernier est capillaire, il est nécessaire de fractionner la mèche de cheveu prélevée 

pour comparer les concentrations depuis le précédent prélèvement et avant celui-ci ; 

idéalement, la période entre les deux derniers prélèvements est fractionnée en tronçons de 1 

cm représentant chacun, environ un mois d’exposition. 

† au-delà de 25 µg/g de cheveux ou de 100 µg/L, des examens à visée diagnostique, l’indication 

d’un traitement chélateur et une surveillance rapprochée,  éventuellement initiée avant l’âge de 

6 mois, sont à discuter avec des experts référents (cf. question 6) 
 

Tableau 11. Suivi en fonction des résultats au 6 ème mois de vie.  

Niveau de mercure  

(µg/g de cheveux) 

Niveau de mercure 

(µg/L de sang) 
Suivi biologique 

< 1,5 < 6 Aucun 

1,5 à < 11 6 à < 45 Semestriel * 

≥ 11 ≥ 45 Trimestriel * † 

* la prescription du contrôle doit s’accompagner de recommandations diététiques propres à 

diminuer l’exposition et l’efficacité de celles-ci sera vérifiée sur le prélèvement de contrôle. 
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Quand ce dernier est capillaire, il est nécessaire de fractionner la mèche de cheveu prélevée 

pour comparer les concentrations depuis le précédent prélèvement et avant celui-ci ; 

idéalement, la période entre les deux derniers prélèvements est fractionnée en tronçons de 1 

cm représentant chacun, environ un mois d’exposition 

† au-delà de 25 µg/g de cheveux ou de 100 µg/L, des examens à visée diagnostique, 

l’indication d’un traitement chélateur et une surveillance rapprochée,  éventuellement initiée 

avant l’âge de 6 mois, sont à discuter avec des experts référents (cf. question 6) 

 
5.4. Transmission et conservation des résultats du dépistage et de la 
surveillance biologique de l’exposition 
 
Les résultats des dosages de mercure de la mère et de l'enfant doivent être restitués 
aux intéressées et aux parents de l’enfant, en leur en expliquant la signification en 
terme de risque pour la santé et en comparant les concentrations mesurées aux 
valeurs de référence et dans le cas de la surveillance avec leurs résultats antérieurs.  
Toutes ces données de suivi doivent être reportées dans le carnet de santé de la mère 
et/ou de l’enfant. Si les adultes concernés (personnes exposées ou parents d’enfants 
exposés) le souhaitent et à leur demande, les résultats des dosages peuvent être 
transmis au médecin traitant, au pédiatre ou à tout autre praticien désigné par la 
famille. Cette possibilité de transmission des résultats des dosages doit leur être 
systématiquement proposée.  
 
La conservation des résultats des examens de dépistage et de suivi dans un dossier 
médical individuel tenu par l’équipe d’un centre médical local est à encourager quand 
elle est possible, car c’est une mesure propre à assurer la traçabilité des expositions. 
Dans cette optique, pour le département de la Guyane, la constitution d’une base de 
données permettrait de garantir aux familles et aux professionnels de santé concernés, 
cette traçabilité individuelle, tout en autorisant des analyses périodiques permettant de 
guider les actions de dépistage et de prévention, puis d’évaluer l’efficacité de ces 
dernières. 
 
En outre, le dépistage étant une action de santé publique visant à réduire les risques 
pour chacune des personnes dépistées, il est légitime que les données utiles soient 
partagées entre les parties prenantes (PMI, pédiatres, personnels de santé) impliquées 
dans la prise en charge des mères, des nourrissons et des jeunes enfants. Cette 
collaboration pourrait se faire dans le cadre d’un plan de prévention des risques 
individualisé sous la responsabilité d’un coordonnateur médical. A cet égard, le maitre 
d’ouvrage du dépistage (ARS) se doit de mettre en œuvre un dispositif de pilotage et 
d’évaluation qui passe entre autre par l’analyse et la mise en place d’indicateurs 
d’activité, de suivi et de performance.  
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►  Synthèse 
 

Ce chapitre fournit des informations pour les organismes de santé publique et les 
communautés concernées destinées à guider le dépistage initial et le suivi des 
concentrations de mercure chez les femmes enceintes et les enfants en bas âge 
exposés au MeHg et présentant des niveaux sanguins ou capillaires supérieurs aux 
niveaux acceptables mesurés en population générale résultant essentiellement de la 
contamination à partir de l’ingestion de poissons fortement contaminés par le mercure. 
 
Le maître d’ouvrage d’un programme de dépistage doit disposer d’un outil de pilotage 
et d’évaluation du programme qui passe, entre autres, par la collecte systématique et 
l’analyse de données, ainsi que par le suivi d’indicateurs d’activité et de performance. 
 
La stratégie décrite dans ce chapitre pour la prévention des effets sur la santé du 
MeHg via l’identification des femmes enceintes exposées au mercure est axée sur la 
réalisation de tests individuels. Cette stratégie ne peut être efficace vis-à-vis de la 
réduction de l'exposition du fœtus et du nourrisson que si elle permet d’orienter 
l'éducation sanitaire et les activités de sensibilisation dans les communautés à haut 
risque. Par conséquent, il est recommandé que le dosage de mercure dans les 
cheveux des femmes à risque accru ait lieu lors du 1er contact avec la patiente, 
idéalement avant la conception ou à la première visite prénatale. Comme indiqué plus 
haut, contrairement aux conseils préventifs communautaires généraux, les résultats 
des tests de dépistage sont des données factuelles et personnelles qui peuvent et 
doivent aider à convaincre la femme enceinte de la nécessité de réduire son exposition 
au MeHg.  
 
L’étude des fenêtres critiques de toxicité au cours du développement prénatal et 
postnatal montre la susceptibilité particulière du fœtus à l'exposition in utero au 
mercure. De nombreuses études expérimentales et épidémiologiques ont établi que les 
effets critiques du MeHg sont ceux qui résultent de sa neurotoxicité en cas d’exposition 
in utero, en particulier pendant les deux derniers trimestres de grossesse. En 
conséquence le fœtus et le nouveau-né constituent les deux principales populations à 
risque. Les apports de MeHg via l’allaitement maternel sont également 
toxicologiquement significatifs quand le niveau d’imprégnation en MeHg de la femme 
qui allaite est élevé. Le nourrisson nourri au lait maternel constitue donc une autre 
population à risque. 
 
En Guyane française, le niveau moyen d’imprégnation en MeHg étant élevé dans une 
fraction importante de la population des femmes enceintes vivant dans les bourgs 
isolés ou consommant fréquemment du poisson, c’est l’ensemble de cette population 
qui devrait être considéré dès lors que la question d’un dépistage est posée. Plus 
largement, ce sont les femmes en âge de procréer qui devraient être la cible prioritaire 
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d’un dépistage de la contamination par le MeHg ; si à proprement parler, elles ne 
constituent pas un groupe à risque de développer des effets délétères liés MeHg,  la 
détection d’un niveau élevé d’imprégnation en MeHg avant le début de la grossesse 
peut permettre la mise en œuvre de mesures correctrices propres à assurer une 
exposition minimale de l’enfant. 
 
Concernant les nouveau-nés, les nourrissons et les jeunes enfants encore allaités, 
ceux qui devraient faire l’objet d’une surveillance biologique de leur exposition sont 
ceux dont la mère présente une concentration de mercure capillaire supérieure à 2,5 
µg/g (valeur de référence dans la population adulte française) et/ou une concentration 
sanguine supérieure à 10 µg/L et surtout, celles dont les concentrations capillaire et/ou 
sanguine sont au moins égales à 11 µg/g ou 45 µg/L respectivement. Chez l’adulte, les 
concentrations capillaires de 2,5 µg/g et 11 µg/g sont respectivement les seuils au-delà 
desquels on peut conclure à :  

- la surexposition au mercure organique, selon les résultats d’une étude conduite 
dans un échantillon représentatif de la population adulte française (109) (niveau 2) ; 

- un risque sanitaire notable, selon les conclusions des évaluations de diverses 
agences sanitaires nationales et internationales (cf. Question 3) (niveau 1). 

 
 
►  Recommandations 

 

AE 

12 – Lorsque cela est indiqué, le dépistage devrait avoir lieu lors du premier 
contact avec la patiente, idéalement avant la conception, à défaut lors la première 
visite prénatale ou lors de l’entretien prénatal précoce par un dosage du mercure 
dans les cheveux. 

AE 

13 – La population prioritaire pour le dépistage est celle des femmes en âge de 
procréer, ainsi que les enfants âgés de moins de 7 ans, résidant dans les bourgs 
isolés de Guyane ou consommant plus de 2 portions de poissons par semaine, 
tout particulièrement les femmes enceintes et leurs enfants allaités. 

AE 

14 – Il est recommandé de constituer une base de données départementale 
Guyanaise qui permettrait de garantir aux familles et aux professionnels de santé 
concernés, la traçabilité individuelle des expositions au MeHg dans ce 
département. Elle autoriserait des analyses périodiques permettant de guider les 
actions de dépistage et de prévention, puis d’évaluer l’efficacité de ces dernières. 
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 

B 
15 – Un suivi médical est recommandé pour les femmes enceintes ayant une 
concentration capillaire de mercure supérieure à 2,5 µg/g de cheveux ainsi que 
pour leurs nouveau-nés.  

AE 
16 – Dans l’ensemble du territoire national, il est recommandé de mettre en œuvre 
une surveillance biologique prolongée de l’exposition des enfants dont les mères 
avaient une concentration capillaire de mercure supérieure à 2,5 µg/g  (ou une 
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concentration sanguine supérieure ou égale à 11 µg/L) au 3ème trimestre de la 
grossesse, qu’ils bénéficient ou non d’un allaitement maternel. Si la concentration 
capillaire chez la mère et/ou l’enfant a dépassé 11 µg/g (ou si la concentration 
sanguine a dépassé 45 µg/L), l’enfant doit bénéficier d’un suivi neuro-
développemental de type nouveau-nés vulnérables. 

AE 

17 – Les résultats des dosages de mercure maternel et infantile, ainsi que les 
informations environnementales et alimentaires pertinentes, devraient être 
intégrés, à la fois dans le dossier médical de la mère et celui de l’enfant ; ces 
données sont nécessaires pour un suivi médical approprié.  
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6. En cas de surexposition au mercure organique, qu elle devrait être la conduite 
à tenir, en fonction du niveau d’exposition ? Quel est le seuil de mercure 
capillaire chez la mère à considérer pour envisager  l’utilisation de chélateurs du 
mercure et dans ces cas selon quelles modalités ? Q uel est le seuil de mercure 
capillaire chez la mère à partir duquel il convient  de discuter d’une interruption 
médicale de grossesse ? 
 

►  Données de la littérature 
 
La prise en charge des femmes enceintes surexposées au méthylmercure (MeHg) 
comporte deux points : la gestion de l’environnement et la prise en charge clinique, ces 
2 points devant être traités simultanément. 
 
Les interventions recommandées dans ce rapport concernent la prévention secondaire 
des effets néfastes sur la santé de l'exposition au MeHg, qui vise à empêcher toute 
exposition supplémentaire au MeHg et à réduire les niveaux capillaires de mercure 
chez les femmes enceintes qui ont été identifiées comme étant exposées au MeHg. 
Cependant, l’objectif à atteindre en termes de santé publique est celui de la prévention 
primaire qui passe par le contrôle de toute surexposition au MeHg du fœtus ou du 
nouveau-né. Cette prévention primaire s’adresse aux femmes en âge de procréer qui 
peuvent devenir enceintes, et pas seulement à celles qui sont déjà enceintes. 
 
6.1. Réduction de l’exposition au MeHg 
 
Comme indiqué précédemment, l'élément essentiel dans la prévention de l'exposition 
au MeHg est la limitation ou le contrôle des sources de MeHg. La réduction de 
l’exposition au MeHg peut être un défi complexe, qui ne permet pas toujours de mettre 
en place des actions simples et immédiates. L’exposition au MeHg se fait 
essentiellement via l’alimentation, il est donc essentiel d’identifier les sources 
spécifiques de MeHg pour un individu afin de réduire son exposition, en particulier 
quand il s’agit d’une femme enceinte. Les sources d'exposition et la prévalence des 
niveaux capillaires de mercure au-dessus des niveaux mesurés en population générale 
chez les femmes enceintes et allaitantes et les nouveau-nés varient selon la situation 
géographique et les facteurs de risque spécifiques à la communauté et peuvent ne pas 
être facilement identifiables. Chacune des stratégies suivantes devra pouvoir être 
appliquée selon le lieu de résidence et le mode de vie de la femme enceinte. Cette 
section décrit les mesures essentielles recommandées pour les professionnels de 
santé afin d’évaluer les expositions au MeHg et conseiller sur les mesures de réduction. 
 
 
 
 



Exposition au mercure organique et grossesse: prise en charge de la femme enceinte et de l’enfant à naître 
 

 

 104

6.1.1. Identification de la source 
 
L’identification de la source doit être effectuée en collaboration avec les ARS. Au cours 
de ce processus, les structures de santé territoriales, régionales ou nationales doivent 
collecter des échantillons permettant d’identifier les sources d’exposition au mercure 
organique et de mieux comprendre les facteurs de risque d’exposition élevée. À cette 
fin, il est recommandé qu'une enquête alimentaire soit effectuée, pour tous les 
individus dont les concentrations capillaire et/ou sanguine dépassent les valeurs de 
référence en France, soit respectivement, 2,5 µg/g de cheveux ou 10 µg/L de sang 
pour les adultes et 1,5 µg/g de cheveux ou 6 µg/L de sang pour un enfant (103), en 
particulier s’il s’agit de femmes en âge de procréer ou de nouveau-nés. Quand la 
concentration capillaire atteint 11 µg/g ou la  concentration sanguine 45 µg/L, l’enquête 
alimentaire doit être effectuée dans les meilleurs délais afin d’identifier les sources 
potentielles de MeHg et de pouvoir mettre en œuvre des mesures appropriées pour 
réduire ou prévenir une exposition au MeHg supplémentaire. Cette enquête et les 
mesures de contrôle ultérieures devraient être effectuées sous la responsabilité des 
ARS. 
 
L’enquête alimentaire doit utiliser des questionnaires standardisés, facilitant son 
exécution et permettant secondairement une agrégation et des analyses des données 
agrégées. Ces questionnaires devront être développés régionalement pour tenir 
compte des spécificités locales de l’alimentation et de la communication avec les 
populations exposées. 
 
Les résultats de l’enquête alimentaire doivent être partagés avec les professionnels de 
santé en charge aussi bien du suivi de la mère que de celui des nouveau-nés. Les 
professionnels de santé pourraient judicieusement participer à l’enquête en apportant 
des informations aux structures de santé sur les sources présumées qui sont 
identifiées au cours de la prise en charge du patient.  
 
6.1.2. Emission d’avis appropriés 
 
6.1.2.1. Recommandations alimentaires 
 
La contamination étant principalement alimentaire, une évaluation quantitative et 
qualitative des aliments ingérés permettra de donner des conseils de substitution ou de 
limitation. 
 
> Consommation de poissons 
 
Considérant les VTR, et prenant en compte les bienfaits de la consommation de 
poissons (acides gras essentiels, protéines, vitamines, minéraux et oligo-éléments), le 
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PNNS (Programme National Nutrition Santé) recommande à l’ensemble de la 
population française, dans le cadre d’une alimentation diversifiée, la consommation de 
poissons au moins deux fois par semaine, dont une à forte teneur en acides gras 
essentiels oméga-3 (saumon, sardine, maquereau, hareng, ...) (127).  
 
En octobre 2002, l’AFSSA a estimé les risques sanitaires liés à l'exposition au MeHg 
en se fondant sur la DHTP de 3,3 µg de MeHg/kg p.c./semaine et préconisait aux 
femmes enceintes et allaitantes et aux jeunes enfants de varier les espèces de 
poissons consommés en évitant, à titre de précaution, de consommer les poissons les 
plus contaminés en mercure (requins, lamproies, espadons, marlins) (70). 
 
En mars 2004, suite à la diminution de la DHTP proposée par le JECFA, désormais 
fixée à 1,6 µg/kg p.c./sem, l'AFSSA (71) a reconsidéré son évaluation de l'exposition 
de la population métropolitaine au MeHg, la conduisant à recommander : 

• pour les enfants en bas âge (1-30 mois), de veiller à ce qu'ils ne consomment 
pas plus de 60 grammes de poissons prédateurs sauvages par semaine, en plus 
de leur consommation habituelle de poissons non prédateurs ; 

• pour les femmes enceintes et allaitantes, de limiter la consommation à 150 
g/semaine de poissons prédateurs sauvages, en plus de leur consommation 
habituelle de poissons non prédateurs. Cette recommandation est limitée aux 
femmes enceintes et allaitantes, et non à toute la catégorie des femmes en âge 
de procréer. 

 
Enfin dans un avis rendu en 2010 relatif aux bénéfices/risques liés à la consommation 
de poissons, l’AFSSA recommandait à l’ensemble de la population dans le cadre d’une 
alimentation diversifiée, la consommation de 2 portions de poissons par semaine, dont 
une à forte teneur en acide eicosapentaénoïque (EPA) et en acide docosahexaénoïque 
(DHA)10, en variant les espèces et les lieux d’approvisionnement (sauvage, élevage, 
lieux de pêche etc…) (128). Cette recommandation permet une couverture optimale 
des besoins en nutriments tout en limitant le risque de surexposition aux contaminants 
chimiques. Pour ce qui concerne les femmes enceintes ou allaitantes et les enfants 
âgés de moins de 3 ans, il convient, de limiter la consommation de poissons 
prédateurs sauvages et d’éviter, à titre de précaution, celle d’espadon, marlin, siki, 
requin et lamproie en raison du risque lié au MeHg. 
 

                                            
 
 
 
 
 
10 EPA et DHA sont deux acides gras polyinsaturés de la série Oméga3 
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Ces évaluations ne remettent pas en cause les recommandations de consommation de 
poisson préconisées dans le cadre du PNNS (vide supra). 
 
Cette consommation hebdomadaire de poisson est également celle recommandée par 
Santé Canada pour la population générale ainsi que pour les populations à risque (97). 
 
En 2014, la Food and Drug Administration (FDA) a diffusé des recommandations visant 
à limiter la consommation de poisson par la femme enceinte ou désireuse de l’être et la 
femme allaitante (72). Celles-ci préconisent d’éviter la consommation des 4 espèces de 
poisson dont les concentrations de MeHg atteignent ou dépassent 1 µg/g (requin, 
maquereau, espadon et bar) et de limiter la consommation à 340 g/semaine (2 ou 3 
repas) pour les autres espèces faiblement contaminées. Ces recommandations sont 
étendues aux jeunes enfants mais avec des quantités proportionnellement plus petites. 
 
> Lait maternel  
 
Comme développé précédemment (cf. question 4), les apports de MeHg par 
l’allaitement maternel dépassent les seuils proposés par les autorités de santé 
internationales, lorsque la mère a elle-même une dose interne élevée de MeHg. Les 
inconvénients de ce dépassement doivent être mis en balance avec les bénéfices 
établis de l’allaitement, le fait démontré d’une moindre exposition pendant l’allaitement 
que pendant la vie fœtale, la disponibilité et le coût des alternatives alimentaires, les 
apports de MeHg impliqués par ces dernières. En cas de très forte contamination de la 
femme qui allaite (correspondant à une concentration capillaire d’au moins 25 µg/g ou 
à une concentration sanguine d’au moins 100 µg/L), la réduction des apports de lait 
maternel pourrait éventuellement être discutée après dosage du mercure dans le lait et 
en concertation avec des médecins référents ayant une expertise en pédiatrie et en 
toxicologie et connaissant bien la population concernée. 
 
6.1.2.2. Education et information des consommateurs  
 
Dans tous les cas, l’éducation et l’information des consommateurs est essentielle pour 
éviter une exposition élevée.  
 
L’éducation des populations possiblement surexposées au MeHg devrait porter sur les 
sources d’exposition au MeHg, sur ses effets délétères sur la santé et sur les mesures 
à prendre pour s’en protéger, en particulier le respect des recommandations 
diététiques et l’utilité de la surveillance biologique répétée de l’exposition. Les 
modalités possibles de cette éducation à la santé sont nombreuses, diverses et doivent 
être adaptées aux habitudes culturelles de la population visée. Dans tous les cas, 
néanmoins, sur le territoire français où la scolarisation est partout obligatoire, l’école 
est certainement un des lieux à privilégier pour l’éducation des jeunes à la prévention 
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des risques associés à l’exposition au MeHg : les acquis scolaires sont parmi les plus 
durables et parce que les enfants sont souvent prescripteurs dans leur famille.  
 
Cette éducation et cette information doivent s’inscrire dans une approche globale de 
promotion de la santé visant à conférer aux femmes enceintes et en âge de procréer, 
tout particulièrement dans les zones à risque, les moyens d’un plus grand contrôle de 
leur santé et de celle de leurs enfants. 
 

Cas particulier de la Guyane 
 

A partir des données de contamination des poissons des deux principales zones 
d’exposition des populations des fleuves de Guyane où le risque sanitaire est avéré, 
(Haut Maroni et Haut Oyapock), il a été constaté que le retrait de l’alimentation de 5 
poissons carnassiers (Huluwi, Aïmala-aïmara, Mitala, Pene-grand Piraïe, Haïkané) 
permettrait de réduire de 72 % la dose de mercure ingérée (24). Le retrait de la 
consommation des espèces de poissons détritivores (Agonosu et le Hoké) permettrait 
d'atteindre une réduction de 87% de la dose de mercure ingérée. Les calculs de dose 
ingérée en appliquant ces adaptations de régime alimentaire montrent que la 
suppression des 5 poissons carnassiers ne suffirait pas (sauf pour les sujets les plus 
âgés) à assurer le respect de la DHTP de MeHg fixée par le JECFA en 2004, soit 1,6 
µg/kg de poids corporel. Pour respecter cette valeur, il faudrait également retirer de la 
consommation les Agonosu et Hoké. La DHTP serait ainsi respectée, sauf pour les 
enfants âgés de 3 à 10 ans qui resteraient à des niveaux d’exposition légèrement 
supérieurs. Pour ces classes d'âge, qui constituent au même titre que les femmes 
enceintes et allaitantes des catégories de population à protéger en priorité, la 
suppression d'autres poissons est néanmoins envisageable, à partir des données 
contributives de chaque espèce. Après retrait des 7 espèces précitées, le retrait des 
espèces Coumarou ou Watau en Wayana et Kulumata, ou Koumata permettrait 
respectivement une réduction de 13% et 8% de la dose de MeHg ingérée. 
 

 
Figure 13. Pourcentages de consommation et de mercur e ingérés pour les espèces les plus contributives 

dans BASAG 2007 , p12. Cire Antilles Guyane, 2007 (24). Image libre  de droit. 
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Néanmoins, la surconsommation d’autres espèces pourrait contribuer à réduire 
l’efficacité des adaptations proposées, à moins de compenser par des apports 
protéiques autres que la consommation de poisson.  
 
Divers obstacles cependant rendent difficile la mise en œuvre de la recommandation 
visant à réduire la consommation de certains poissons. Lorsque les ressources 
protéiques alimentaires deviennent moins abondantes, comme à l'amont des fleuves 
Oyapock et Maroni, la réduction de la consommation des poissons prédateurs est 
impossible à appliquer par les communautés isolées sans envisager des apports 
alimentaires extérieurs. Ces apports extérieurs rompant avec un équilibre traditionnel 
risquent aussi d’avoir des conséquences préjudiciables à la santé. Il faut en effet 
prendre en compte les bénéfices apportés par la consommation régulière de poisson 
(apport d'acides gras essentiels omega 3 et 6 et de vitamines) pour le développement 
du système nerveux de l'enfant et la prévention des maladies cardiovasculaires et les 
mettre en balance avec les risques pour la santé humaine d'une exposition au MeHg. 
 
L’ARS Guyane a édité en juin 2013 des affiches destinées à la population guyanaise 
afin de leur permettre, en fonction de leur lieu de vie, d’identifier les poissons riches en 
MeHg à éviter et les poissons contenant peu de MeHg et pouvant être consommés 
sans risque (Annexe 5.). Les espèces conseillées figurant sur les affiches ont une 
imprégnation faible de sorte que leur consommation n’entraine pas de dépassement de 
la VTR, même pour un fort consommateur de poissons. Les poissons riches en 
mercure doivent être consommés très occasionnellement : pas plus de deux fois par 
mois pour la femme enceinte, pas plus d’une fois par mois pour l’enfant. Ces 
recommandations alimentaires figurent sur le livret maternité actuellement distribué aux 
femmes enceintes. 
 
Les apports de MeHg par l’allaitement maternel, l’évolution de la dose interne de 
mercure et le développement neurologique des enfants nourris au sein n’ont fait l’objet 
que de très peu d’études et aucune dans la population guyanaise à risque. Les 
résultats d’une telle étude permettraient d’affiner l’évaluation des risques pour la santé 
de l’exposition au MeHg des nourrissons et des jeunes enfants dans ce département et 
de déterminer si une action  sur les modalités et/ou la durée de l’allaitement des jeunes 
guyanais est utile. En l’absence de ces informations, il n’est pas souhaitable de 
modifier les modalités de l’alimentation lactée des nourrissons et des jeunes enfants : 
a) parce que indépendamment des apports de MeHg qui lui sont associés, les 
bénéfices de l’allaitement maternel pour la préservation de la santé et le 
développement des enfants sont documentés ; b) parce que des études conduites 
dans les îles Féroé ont établi que même si les enfants nourris au sein avaient une 
concentration capillaire de mercure plus élevée que ceux dont l’allaitement était 
artificiel, leur développement psychomoteur était plus rapide (1,92), c) parce qu’enfin, 
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plusieurs études ont montré une diminution progressive des concentrations de mercure 
dans le lait et dans les cheveux des enfants quand l’allaitement est prolongé. 

 
6.2. Traitement des femmes enceintes, fœtus et nouv eau-nés par chélation 
 
Le recours à la chélation peut être un des éléments de la prise en charge des femmes 
enceintes et des nouveau-nés. Cependant, les preuves scientifiques de son utilité sont 
limitées et la chélation durant la grossesse et la période précoce du post-partum ne 
devrait être initiée qu’après avis d’un spécialiste du traitement des intoxications par le 
MeHg. 
 
6.2.1. Principe de la chélation 
 
Les chélateurs sont susceptibles d’augmenter l’élimination des métaux en formant avec 
eux des chélates excrétables, généralement par voie urinaire. Un chélate est un 
complexe formé par la liaison non covalente d’un ion métallique avec deux ou plusieurs 
groupes polaires d’une molécule unique, le chélateur. Cette définition ne préjuge pas 
du devenir du chélate. Il peut ne pas diffuser hors des tissus où il se forme ou au 
contraire être redistribué. Idéalement, il est excrétable et excrété plus rapidement que 
ne l’est, spontanément, l’élément chélaté. Pour être thérapeutiquement 
recommandable, le chélateur doit, en outre, être bien toléré (et en particulier, ne pas 
entraîner de redistributions dangereuses ou chélater dangereusement des éléments 
essentiels) ; il faut aussi qu’il soit d’un coût abordable. 
 
6.2.2. Chélateurs du mercure disponibles en France 
 
Les chélateurs potentiels du mercure organique sont le dimercaprol (BAL), le 
dimercaptopropane sulfonate (DMPS) et l’acide dimercaptosuccinique (DMSA) ou 
succimer. 
 
Le dimercaprol est un chélateur mal toléré mais efficace du mercure inorganique (129). 
Il est contre-indiqué dans les intoxications par le mercure organique (130), parce 
qu’expérimentalement, il entraine une redistribution et une augmentation des 
concentrations intracérébrales de mercure chez le rat (131–133). 
 
Le DMPS est un chélateur efficace du MeHg, mais il n’est pas commercialisé en 
France, en raison du risque d’accident thérapeutique immuno-allergique grave associé 
à son utilisation (134) et de la disponibilité du DMSA qui, du point de vue de l’efficacité, 
est une alternative acceptable (135).  
 
In fine, le seul chélateur utilisable en France est le DMSA. 
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6.2.2.1. Efficacité du DMSA pour le traitement des intoxications par le MeHg 
 
Il y a des preuves expérimentales suffisantes de l’efficacité du DMSA pour la chélation 
du MeHg : 

• in vitro, l’addition de DMSA au milieu de culture a prévenu les effets toxiques du 
MeHg sur des astrocytes humains (136), mais dans une autre étude, elle n’a pas 
diminué sa toxicité pour des cellules corticales de souris en culture (137). Le 
DMSA a antagonisé l’effet inhibiteur du MeHg sur la choline acétyltransférase 
cérébrale de rat (138). Il a extrait le MeHg de suspensions d’érythrocytes 
humains, plus efficacement que le DMPS (139,140) ; 

• l’administration intrapéritonéale de DMSA a diminué les concentrations de 
mercure dans le cerveau, le foie et les reins de cobayes, de rats et de souris 
intoxiqués par le MeHg, plus efficacement que le DMPS ou la D-pénicillamine 
(141–143). Des résultats semblables ont été obtenus après administration orale 
de DMSA (144) ; 

• chez des rats intoxiqués par le MeHg, son administration a prévenu l’extension 
des lésions cérébrales et a même été suivie d’une amélioration modérée des 
déficits neurologiques (142,145) ; 

• chez des chiens intoxiqués par le MeHg, l’administration de DMSA a augmenté 
la fraction plasmatique du mercure, son élimination urinaire et l’efficacité de son 
hémodialyse (146,147) ;  

• l’administration de MeHg à des souris au 10ème jour de gestation a augmenté 
fortement le nombre de résorptions, de morts in utero et de malformations. 
L’administration de DMSA (160 ou 320 mg/kg), 24, 48 et 72 heures plus tard a 
significativement diminué l’embryoléthalité aux deux doses et le risque de 
malformation à la plus forte (148) ; 

• l’administration de DMSA à des rattes, 24 heures après celle de MeHg au 10ème 
ou 17ème jour de gestation, a significativement diminué la concentration de 
mercure dans le placenta, ainsi que dans les tissus cérébral et hépatique (mais 
pas dans les reins) des fœtus (149). 

 
Des données humaines limitées indiquent également que le DMSA est un chélateur 
efficace dans les intoxications aux composés organiques du mercure : 
 

• en utilisant des échantillons de sang collectés lors de l’essai clinique randomisé 
TLC chez 767 enfants (1-3 ans) exposés au plomb, Cao et al. (150), ont mesuré 
la concentration sanguine de MeHg avant et une semaine après le début du 
traitement (DMSA ou placebo) ; ils ont répété ces mesures dans un échantillon 
aléatoire de 20% des enfants qui ont reçu 3 cycles de traitement (N = 67). Par 
rapport au groupe placebo, la concentration de MeHg moyenne ajustée dans le 
groupe DMSA a chuté de 17% après trois cycles de traitement (p de tendance = 
0,048). Les auteurs concluent que le DMSA peut modestement diminuer les 
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concentrations sanguines de mercure par rapport aux concentrations initiales 
d’environ 0,5 µg/L et pourrait ralentir ou empêcher l’accumulation. 

 
6.2.2.2. Tolérance du DMSA 
 
Le DMSA a été assez largement utilisé pour le traitement des intoxications par le 
plomb, en particulier celles des enfants. Aux posologies usuelles, il est généralement 
bien toléré. Les effets indésirables observés lors des essais cliniques et dans les cas 
publiés sont rares, bénins et transitoires (151). Ce sont : 

• des éruptions cutanéo-muqueuses  : l’incidence des rashes cutanés en cours 
de traitement a été évaluée à 4 % (2,6 % chez les enfants et 11,2 % chez les 
adultes), sans préjuger du lien causal entre le traitement et l’éruption. Les cas 
avec une imputabilité probable ou possible sont rares (151,152) ; 

• une odeur sulfureuse désagréable des excrétas (principalement des selles et de 
l’urine, mais aussi, parfois, de la sueur et/ou de l’haleine (151) ; 

• des troubles digestifs bénins  (anorexie, douleurs abdominales, nausées, 
vomissements, diarrhée) : ils sont assez fréquemment rapportés (incidences 
estimées à 12 % chez les enfants et 21 % chez les adultes) (151) ; l’odeur 
désagréable du médicament joue généralement un rôle majeur dans leur 
genèse ; 

• des élévations modérées et transitoires de l’activité d es enzymes 
hépatiques  : leur incidence est de 4 à 10 % (151) ; elles sont toujours 
spontanément résolutives en quelques jours à quelques semaines à l’arrêt du 
traitement ; il n’y a pas de cas connu d’hépatite sévère imputable au DMSA ;  

• des effets hématologiques  : 
- une étude dont seulement un résumé est disponible rapporte une 

diminution modérée (environ 1 g/dL) du taux d’hémoglobine chez des 
adultes et des enfants traités par le DMSA (153) ; cette observation n’a 
jamais été confirmée par d’autres travaux cliniques ou expérimentaux. 

- un cas d’épisode hémolytique est rapporté chez un adulte atteints de 
déficit en glucose-6-phosphate-déshydrogénase (G6PD) et traité par 
DMSA pour une intoxication saturnine (154), mais une autre publication 
rapporte qu’il n’a pas été observé de signe d’hémolyse chez deux enfants 
atteints de déficit en G6PD et également traités par DMSA pour une 
intoxication par le plomb (155). 
 

Il n’est pas rapporté d’effets indésirables rénaux du DMSA. Ni cliniquement ni 
expérimentalement, l’administration de DMSA (contrairement à celle d’autres 
chélateurs) n’a pas induit d’augmentation significative de l’excrétion urinaire des 
minéraux essentiels (fer, calcium et magnésium). Il n’a induit qu’une augmentation 
minime de celles du zinc et du cuivre (156–160). 
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6.2.2.3. Utilisation du DMSA pendant la grossesse 
 
Ni le passage trans-placentaire ni l’excrétion du DMSA ou des chélates de mercure 
dans le lait n’ont été évalués. 
 
Il n’y a pas d’essai thérapeutique contrôlé de l’utilisation du DMSA pendant la 
grossesse. 
 
Seules deux publications rapportent l’utilisation de DMSA pour le traitement, pendant le 
3ème trimestre de la grossesse, d’un total de 6 cas d’intoxication (par le plomb) 
(161,162). Aucune de ces observations ne rapporte d’effet indésirable du traitement sur 
le développement. 
 
Expérimentalement, l’administration sous-cutanée de 410, 820 ou 1640 mg/kg de 
DMSA à des souris, du 6ème au 15ème jour de la gestation, a eu des effets toxiques chez 
les mères (diminution de la prise de poids) à la plus forte dose. A la même dose, des 
effets embryotoxiques (augmentation du nombre de résorptions et diminution du 
nombre de souriceaux vivants par portée) ont été notés. Une diminution du poids et de 
la taille des nouveau-nés, ainsi qu’une augmentation significative des malformations 
ont été observées dès 840 mg/kg. Une augmentation des variants squelettiques était 
observable dès 410 mg/kg (163). Les effets embryotoxiques notés sont difficilement 
interprétables, du fait de la toxicité maternelle simultanément induite. Les auteurs 
observent que les effets tératogènes induits par le DMSA dans cette étude sont 
semblables à ceux résultant d’une carence en zinc. Ils font l’hypothèse (qui n’est 
cependant pas documentée dans leur travail) qu’aux fortes doses utilisées (la 
posologie habituelle chez l’homme est de 30 mg/kg/j et par voie orale), le DMSA a 
induit une déplétion en zinc (et possiblement en cuivre) à l’origine des effets observés. 
Il est possible que le risque ne soit pas augmenté aux posologies usuelles, pour 
lesquelles il est établi que le risque de déplétion en zinc est négligeable (vide supra). 
 
Dans une seconde étude de la même équipe, des souris ont reçu 200, 400 ou 800 
mg/kg/j de DMSA, par gavage, du 14ème de la gestation au 21ème jour de l’allaitement. 
Le traitement n’a pas modifié la durée de la gestation, le poids des nouveau-nés à la 
naissance, ou le sex-ratio dans les portées ou la taille de ces dernières. En revanche, 
la prise de poids des souriceaux était significativement diminuée au 14ème et au 21ème 
jour de vie, mais seulement dans le groupe traité par 800 mg/kg/j (164). Ces 
observations confortent l’hypothèse des auteurs d’effets sur le développement 
observables seulement à des doses élevées, très supérieures à celles utilisées 
habituellement, chez l’homme. 
 
La même équipe a également conduit des études des effets du DMSA sur le 
développement, chez le rat. Après administration de 100, 300 ou 1000 mg/kg/j de 
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DMSA  par gavage du 6ème au 15ème jour de la gestation, des effets toxiques chez les 
mères, se traduisant par une diminution de la prise de poids, ont été observés à toutes 
les doses. Une augmentation des résorptions précoces et des pertes post-implantation, 
ainsi qu’une diminution de la prise de poids des fœtus ont également été constatées à 
toutes les doses. En revanche, il n’a pas été noté d’augmentation significative des 
malformations à aucune des trois doses testées (165). Il n’est pas certain que les effets 
embryotoxiques et foetotoxiques observés soient directement dus au DMSA, en raison 
de la présence simultanée d’effets toxiques chez les mères. Dans une publication 
complémentaire de la précédente, les auteurs ont présenté les résultats des mesures 
des concentrations de calcium, de magnésium, de zinc, de cuivre et de fer dans divers 
organes des rattes traitées par le DMSA et de leurs ratons. Ils ont constaté des 
altérations complexes des concentrations tissulaires de calcium, de zinc, de cuivre et 
de fer, dont ils font l’hypothèse qu’elles sous-tendraient les effets observés sur le 
développement (166). 
 
6.2.2.4. Prescription et coût du traitement 
 
En France, le DMSA est commercialisé sous le nom de Succicaptal® en gélules de 
100 ou 200 mg. Un conditionnement de 15 gélules coûte 109,32 euros (quel que soit le 
dosage). Le remboursement Sécurité sociale est de 65 % et la première prescription du 
médicament est, règlementairement, nécessairement hospitalière.  
 
La posologie est de 10 mg/kg toutes les 8 heures (30 mg/kg/j), sans dépasser 1,8 
gramme par jour. La durée du traitement est dépendante de son efficacité. Il doit être 
poursuivi au moins 5 jours et tant que la concentration de mercure dans le sang total 
(le lendemain de la dernière prise) est supérieure au seuil retenu pour l’indication du 
traitement chélateur. 
 
6.2.3. Indication de la chélation chez la femme enc einte et les nouveau-nés 
exposés au MeHg 
 
Chez l’enfant, en cas d’exposition in utero (vide supra) et chez l’adulte, des altérations 
des performances dans divers tests psychométriques, corrélées à la concentration de 
mercure dans le sang total ou les cheveux, sont détectables dans des cohortes 
exposées au MeHg, dès respectivement 40 µg/L et 10 µg/g (84). Cependant, les 
épidémies japonaise et irakienne ont montré que des effets neurotoxiques ne sont 
généralement détectables au niveau individuel qu’au-delà de 100 µg/L (25 µg/g) et 
même souvent, seulement à partir de 200 µg/L (50 µg/g) (34,167). Dans l’épidémie 
irakienne d’intoxications par le MeHg, beaucoup d’enfants dont les mères avaient des 
concentrations capillaires de mercure supérieures à 100 µg/g (équivalentes à 400 µg/L 
dans le sang total) n’avaient pas de troubles neurologiques détectables (84). 
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L’indication d’un traitement chélateur du mercure pendant la grossesse doit mettre en 
balance les bénéfices attendus et les risques encourus : 

• du côté des premiers, l’absence de données cliniques est partiellement 
compensée par des preuves expérimentales suffisantes. En outre, il existe des 
preuves cliniques et anatomopathologiques, bien que limitées, de l’efficacité 
chélatrice du DMSA ; 

• du côté des seconds, le DMSA est bien toléré par les personnes traitées ; il est 
expérimentalement toxique pour le développement, mais à des doses plus de 3 
à 30 fois supérieures aux posologies recommandées et le mécanisme probable 
de ces effets sur la reproduction, rend improbable leur survenue aux doses 
usuelles. 

 
Si un traitement chélateur par le DMSA d’une intoxication par le MeHg est envisagé 
pendant la grossesse, il doit être mis en œuvre au 3ème trimestre car : 

• chez l’homme, les effets attendus du MeHg sur le développement sont 
essentiellement neurotoxiques et foetotoxiques, déterminés par l’exposition 
pendant les deux derniers trimestres de grossesse et en particulier, pendant le 
dernier ; 

• l’utilisation du chélateur après la fin de l’organogenèse exclut les risques 
embryotoxiques et tératogènes. 

 
La gravité potentielle des effets neurotoxiques du MeHg justifie d’envisager une 
chélation : 

• chez les enfants (y compris les nouveau-nés et les nourrissons) et chez les 
adultes exposés au MeHg (en particulier chez les femmes en âge de procréer), 
quand la concentration de mercure est au moins égale à 100 µg/L dans le sang 
total ou à 25 µg/g dans les cheveux ; 

• chez les femmes enceintes, la chélation doit être discutée si au 3ème trimestre de 
la grossesse les concentrations de mercure dans le sang et les cheveux sont  
respectivement d’au moins 200 µg/L et 50 µg/g ; elle peut, dans certains cas 
(par exemple, quand les apports de MeHg ne peuvent être maitrisés), être 
envisagée dès les seuils de 100 µg/L et 25 µg/g.  

 
L’indication de la chélation doit nécessairement être une décision prise en concertation 
avec des médecins référents ayant une expertise de la toxicologie du MeHg pour les 
uns et des grossesses à risque pour les autres. 
 
Dans tous les cas, la chélation n’est qu’un complément des mesures hygiéno-
diététiques visant à réduire les apports de MeHg.  
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6.3. Interruption médicale de grossesse 
 
Comme exposé au chapitre 4, les effets critiques pour l’enfant d’une exposition in utero 
au MeHg sont neurotoxiques. La survenue de ces effets est possible à partir de 
11 µg/g de cheveux de la mère, selon que celle-ci a ou non une alimentation riche en 
acides gras polyinsaturés. Cependant, les épidémies du Japon et d’Irak ont montré que 
des effets neurotoxiques ne sont généralement évidents au niveau individuel qu’au-
delà de 25µg/g de cheveux (100 µg/L dans le sang) et même souvent, seulement à 
partir de 50 µg/g (200 µg/L) (34,167). Dans l’épidémie iraquienne beaucoup des 
enfants dont les mères avaient des concentrations capillaires de mercure supérieures à 
100 µg/g (équivalentes à 400 µg/L dans le sang total) n’avaient pas de troubles 
neurologiques évidents (84). 
 
Harada (1978) a noté que chez les enfants de la maladie de Minamata congénitale les 
signes dégénératifs et les malformations étaient rares, mais qu’une microcéphalie était 
observée dans 60 % des cas (74). Plus tard (1995), il émet deux hypothèses qui 
pourraient expliquer pourquoi ces effets n'ont pas été décrits cliniquement (73):  

• au stade embryonnaire, les malformations congénitales aboutissent à des cas 
de fausses couches ou de mort fœtale ;  

• les enfants atteints de malformations congénitales étaient tout simplement 
exclus du diagnostic de maladie de Minamata congénitale. 

L’auteur indique que cela peut avoir conduit à la croyance générale, mais peut-être 
erronée, que l'intoxication au MeHg ne causait que des fœtopathies. Il faut cependant 
souligner que les malformations observées expérimentalement ne sont pas 
spécifiques, et qu’elles ont été interprétées en utilisant le nombre total de fœtus comme 
dénominateur, sachant qu’il est préférable de raisonner en termes de nombre de 
portées atteintes (168,169). Les malformations pourraient être le résultat d’une toxicité 
maternelle plutôt que d’un effet tératogène. Les séries cliniques étudiées ne sont pas 
non plus en faveur d’un effet tératogène. 
 
Deux études sont citées en 1995 dans l’article de Harada (59) : 

• L’une menée en 1977, qui  analyse les réponses de 89 mères vivant dans les 
zones les plus contaminées. Ces mères ont déclaré avoir eu 272 grossesses 
dont les issues sont les suivantes : 32 fausses-couches, 9 morts fœtales, 4 
décès dans la semaine suivant la naissance et 4 enfants officiellement 
diagnostiqués comme présentant une maladie congénitale de Minamata. Les 
fausses couches et les morts fœtales représentaient 15,0% de toutes les 
grossesses.  

• Une autre enquête menée sur un village de pêcheurs de la côte contaminée a 
montré qu'avant la fin de la seconde guerre mondiale, les fausses couches et 
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les morts fœtales représentaient 4,2% des grossesses et atteignaient un point 
culminant à 42,9% en 1963.  

 
Face à l’inquiétude suscitée par les niveaux d’imprégnation rencontrés en Guyane et le 
retentissement possible sur la santé des enfants, la Cellule Inter Régionale 
d’Epidémiologie (CIRE) de l’Institut de veille sanitaire (actuelle Santé publique France) 
a mené une enquête visant à déterminer s’il existait un excès de malformations 
congénitales chez les enfants amérindiens du Haut-Maroni. Toutes les naissances 
vivantes et les mort-nés ont été dénombrés entre juin 1993 et juin 2005. Sur la période 
d’étude de 12 ans, parmi les 243 enfants nés vivants et les 10 morts fœtales in utero 
recensés, 8 cas de malformations ont été dénombrées. Ni la prévalence à la naissance 
des malformations congénitales observée chez ces enfants (3,2%, ne différant pas 
statistiquement de la prévalence retrouvée dans les registres européen et canadien), ni 
l’hétérogénéité des types de malformations observées ne sont en faveur d’un lien entre 
les malformations à la naissance et le mercure (24).  
 
En conséquence, aucun effet détectable par les techniques d’imagerie fœtale 
actuelles, qui permettent aujourd’hui une très bonne visualisation, ne permet d’apporter 
des éléments susceptibles d’orienter la décision de la mère concernant une possible 
interruption de la grossesse. 
 
L’exposition au MeHg est de pronostic incertain en ce qui concerne l’altération des 
fonctions cognitives de l’enfant : si le taux dans les cheveux de la mère est supérieur à 
11 µg/g, voire supérieur à 25 ou 50 µg/g, des atteintes neurologiques sévères sont 
respectivement possibles et non-exceptionnelles chez l’enfant. Il est alors nécessaire 
d’informer la femme/le couple sur les risques encourus, et de l’adresser à un centre 
pluridisciplinaire de diagnostic prénatal (CPDPN). Ces centres ont pour mission de 
délivrer des avis et conseils aux cliniciens et biologistes en cas de suspicion d’affection 
d’un embryon ou d’un fœtus. En cas d’affection grave et incurable, l’équipe de CPDPN 
informe les couples de cette situation, et le CPDPN est seul compétent pour délivrer le 
cas échéant une attestation de gravité qui rend licite une interruption médicale de 
grossesse (IMG). La femme/le couple prend ensuite la décision de poursuivre ou non 
la grossesse. 
 
Dans la mesure où les atteintes neurologiques sont difficiles voire impossibles à 
diagnostiquer en prénatal (même avec les IRM cérébrales) il est fortement conseillé de 
surveiller et prévenir les surexpositions au MeHg chez les femmes enceintes ou en âge 
de procréer. La stricte nécessité en cas de découverte d’un taux élevé de MeHg dans 
les cheveux de la mère est d’expliquer aussi clairement que possible la nature et les 
raisons de l’incertitude, et de s’assurer en reformulant éventuellement plusieurs fois le 
message que les enjeux ont été bien compris. 
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Dans ce contexte, il faut tenir compte des expositions à d’autres toxiques (plomb, 
alcool, substances psychoactives, monoxyde de carbone, tabac, médicaments) que ce 
soit pour la femme enceinte ou pour les enfants, ainsi que les autres facteurs connus 
pour influencer le développement de l’enfant (maladies infectieuses et parasitaires, 
faible niveau socio-culturel…)  
 
L’information des parents inclura par ailleurs le fait que pour l’enfant, une nutrition 
correcte, des soins attentifs et un apprentissage soigneux avec stimulations régulières 
sont susceptibles d’améliorer considérablement le développement d’enfants exposés à 
des neurotoxiques in utero (170,171). A la naissance, l'expression de certains gènes 
devient sensible aux variations du monde extérieur. La majorité des milliards de 
connexions neuronales se construisent à partir du moment où l'enfant est en interaction 
avec son environnement. La plasticité neuronale dans l’enfance permet par exemple 
de compenser partiellement des fonctions perdues ou de maximiser les fonctions 
restantes. Les soins parentaux et les interactions sociales sont de toute première 
importance pour que les fonctions cognitives se développent.  
 
La bonne coordination des différents spécialistes concernés, sans exclure le médecin 
de proximité, est de toute première importance face à des couples bouleversés par 
l’annonce d’une anomalie même incertaine. 
 

►  Synthèse 
 

Des mesures de réduction de l’exposition au MeHg doivent être envisagées: 

- pour les femmes en âge de procréer et particulièrement aux femmes 
enceintes, lorsque leur concentration capillaire de mercure est au moins égale à 
2,5 µg/g (ou leur concentration sanguine au moins égale à 10 µg/L) ; 

- pour les enfants dont la concentration capillaire de mercure est au moins égale 
à 1,5 µg/g (ou la concentration sanguine au moins égale à 6 µg/L).  

Ces seuils de concentration capillaire de 2,5 µg/g et de 1,5 µg/g sont ceux qui 
définissent la surexposition au mercure organique respectivement pour les adultes et 
les enfants résidant en France, au terme d’une étude conduite  dans un échantillon 
représentatif de la population générale (109) (niveau 2). Les seuils proposés pour les 
concentrations sanguines sont déduits de ces seuils capillaires en appliquant le facteur 
de conversion de 250, généralement retenu (cf. Question 2.). 

La mise en place de ces mesures de réduction des expositions est urgente quand la 
concentration capillaire de mercure est au moins égale à 11 µg/g (ou la concentration 
sanguine au moins égale à 45 µg/L). Ces seuils sont ceux au-delà desquels il est 
admis que les risques d’effets délétères sur la santé sont avérés (cf. Questions 3 et 5) 
(niveau 1). 
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Le préalable à la réduction des expositions est leur caractérisation par une enquête 
alimentaire diligentée par l’ARS ou sa délégation territoriale. Dans le cas de l’exposition 
au MeHg, il s’agit de caractériser précisément, tant qualitativement que 
quantitativement, les espèces aquatiques habituellement consommées. Ces enquêtes 
nécessitent le développement de questionnaires de recueil spécifiques des habitudes 
culturelles et alimentaires de la population concernée, dans le triple but de faciliter 
l’enquête, d’assurer sa complétude et d’harmoniser le recueil des données pour 
autoriser leur agrégation et leur analyse. 
 
L’ANSES recommande de limiter, pendant la grossesse et l’allaitement, ainsi que chez 
les enfants de moins de 3 ans, la consommation de poisson à 2 portions par semaine, 
dont une d’un poisson à forte teneur en acides gras polyinsaturés de la série oméga-3 
et d’éviter la consommation de poissons prédateurs sauvages. Cette recommandation 
permet une couverture optimale des besoins en nutriments et prévient une 
surexposition au MeHg. Ces recommandations résultent d’une analyse exhaustive des 
études publiées indiquant qu’au-delà de 2 portions hebdomadaires, les effets délétères 
de la consommation de poisson dépassent ses effets bénéfiques (niveau 1). 
 
Elle peut se révéler difficile à appliquer dans certaines populations et c’est 
probablement le cas chez les habitants de la forêt guyanaise. Il est souhaitable que le 
régime alimentaire des femmes enceintes ou allaitantes et celui des jeunes enfants, 
dans ce département, s’y rapproche autant que possible des recommandations de 
l’ANSES et en particulier, que la consommation des poissons prédateurs les plus 
contaminés soit évitée. Idéalement, ces recommandations diététiques devraient aussi 
s’appliquer à toutes les femmes en âge de procréer et en tout cas, être mises en 
œuvre plusieurs mois avant le début des grossesses (pour prendre en compte la 
cinétique d’élimination du MeHg).  
 
Les données disponibles ne justifient pas de recommander une restriction de 
l’allaitement maternel des nourrissons et des jeunes enfants, bien que ce soit une 
source d’exposition notable au MeHg : les données disponibles montrent que ce mode 
d’alimentation comporte plus d’avantages que d’inconvénients ; cependant, elles 
restent limitées et une étude biométrologique et neurologique de l’exposition au MeHg 
et de ses effets chez les enfants allaités est recommandée. 
 
La mise en œuvre et le respect des recommandations diététiques impliquent une 
éducation et une information régulière de la population cible. Les modalités possibles 
de cette éducation à la santé sont nombreuses, diverses et doivent être adaptées aux 
habitudes culturelles de la population visée. Sur le territoire français où la scolarisation 
est partout obligatoire, l’école est certainement un des lieux à privilégier pour 
l’éducation à la prévention des risques associés à l’exposition au MeHg : les acquis 
scolaires sont parmi les plus durables et parce que les enfants sont souvent 
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prescripteurs dans leur famille. Cette éducation et cette information doivent s’inscrire 
dans une approche globale de promotion de la santé visant à conférer aux femmes 
enceintes et en âge de procréer, tout particulièrement dans les zones à risque, les 
moyens d’un plus grand contrôle de leur santé et de celle de leurs enfants. 
 
Les femmes enceintes dont la concentration capillaire de mercure est au moins égale à 
11 µg/g ou la concentration sanguine supérieure à 45 µg/L (surtout si elles dépassent 
respectivement 25 µg/g, voire 50 µg/g ou 100 µg/L voire 200 µg/L), ainsi que leur 
compagnon doivent être informés des risques pour la santé de leur enfant résultant de 
cette exposition. L’information des parents inclura par ailleurs le fait que pour l’enfant, 
une nutrition correcte, des soins attentifs et un apprentissage soigneux avec 
stimulations régulières sont susceptibles d’améliorer considérablement le 
développement d’enfants exposés à des neurotoxiques in utero. 
 
Dans tous les cas, la chélation n’est qu’un complément des mesures hygiéno-
diététiques visant à réduire les apports de MeHg. L’indication d’un traitement chélateur 
du mercure pendant la grossesse doit mettre en balance les bénéfices attendus et les 
risques encourus. Elle est nécessairement une décision prise en concertation avec des 
médecins référents ayant une expertise de la toxicologie du MeHg pour les uns et des 
grossesses à risque pour les autres. Si un traitement chélateur d’une intoxication par le 
MeHg est envisagé pendant la grossesse, c’est au 3ème trimestre de celle-ci qu’il doit 
être mis en œuvre car : a) chez l’homme, les effets attendus du MeHg sur le 
développement sont essentiellement neurotoxiques et foetotoxiques, déterminés par 
l’exposition pendant les deux derniers trimestres de grossesse et en particulier, 
pendant le dernier ; b) l’utilisation du chélateur en fin de grossesse élimine les risques 
tératogènes. 
 
La gravité potentielle des effets neurotoxiques du MeHg justifie d’envisager une 
chélation : a) chez les enfants (y compris les nouveau-nés et les nourrissons) et chez 
les adultes exposés au MeHg (en particulier chez les femmes en âge de procréer), 
quand la concentration de mercure est au moins égale à 25 µg/g dans les cheveux ou 
à 100 µg/L dans le sang total ; b) chez les femmes enceintes, la chélation doit être 
discutée si au 3ème trimestre de la grossesse les concentrations de mercure dans 
cheveux et dans le sang sont respectivement d’au moins 50 µg/g et 200 µg/L; elle peut, 
dans certains cas (par exemple, quand les apports de MeHg ne peuvent être 
maitrisés), être envisagée dès les seuils de 25 µg/g et 100 µg/L.  
 
En France, le seul chélateur utilisable est le DMSA. Globalement, il n’y a pas de 
données cliniques permettant l’évaluation de l’efficacité de la chélation du MeHg par le 
DMSA. En revanche, expérimentalement, il y a des preuves toxicocinétiques 
suffisantes et des preuves cliniques et anatomopathologiques limitées de l’efficacité de 
ce traitement, y compris pendant la gestation. Le DMSA est bien toléré. Son principal 
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inconvénient est son odeur nauséabonde. Il y a, expérimentalement, des preuves 
suffisantes d’effets sur le développement (embryotoxiques, foetotoxiques et 
tératogènes) de l’exposition au DMSA pendant la gestation. Toutefois ces effets ont été 
observés pour des doses quotidiennes très supérieures à celles habituellement 
utilisées en thérapeutique. Il est possible et même plausible qu’ils résultent de la 
modification de la distribution tissulaire de minéraux essentiels par le DMSA aux fortes 
doses testées, alors qu’il y a des preuves suffisantes de l’absence de chélation 
importante d’éléments essentiels aux posologies usuelles.  
 
Quand la concentration de mercure capillaire ou sanguine chez la mère correspond à 
un niveau auquel des atteintes neurologiques sévères et incurables sont possibles, un 
accompagnement de la femme ou du couple est nécessaire quelle que soit leur 
décision quant à la poursuite de la grossesse ou au recours à une interruption 
volontaire de grossesse d’indication médicale. Pour les aider dans le processus de 
prise de décision, on proposera aux futurs parents les coordonnées du CPDPN agréé 
le plus proche du domicile. Le CPDPN tiendra compte du niveau d’exposition 
maternelle au MeHg. La bonne coordination des différents spécialistes concernés, 
sans exclure le médecin de proximité, est de toute première importance face à des 
couples bouleversés par l’annonce d’une anomalie même incertaine. 

 
 
►  Recommandations 

 

B 

18 – Il est recommandé d’envisager des mesures de réduction des expositions au 
MeHg au plus bas niveau possible, et particulièrement : 
- pour les femmes en âge de procréer et particulièrement pour les femmes 

enceintes, lorsque leur concentration capillaire de mercure est au moins 
égale à 2,5 µg/g (ou leur concentration sanguine au moins égale à 10 µg/L) ;  

- pour les enfants dont la concentration capillaire de mercure est au moins 
égale à 1,5 µg/g (ou la concentration sanguine au moins égale à 6 µg/L).  

La mise en place de ces mesures de réduction des expositions est urgente quand 
la concentration capillaire de mercure est au moins égale à 11 µg/g (ou la 
concentration sanguine au moins égale à 45 µg/L). Il est de plus nécessaire 
d’informer les parents sur les risques neurologiques potentiels chez l’enfant à 
naître. 

AE 
19 – Le préalable à la réduction des expositions est leur caractérisation par une 
enquête alimentaire diligentée par l’ARS ou sa délégation territoriale.  
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics. 

A 

20 – Il est rappelé que le régime alimentaire des femmes enceintes ou allaitantes 
et celui des jeunes enfants (ainsi idéalement que celui des femmes en âge de 
procréer, au moins plusieurs mois avant une grossesse) doit se rapprocher, autant 
que possible, des recommandations de l’ANSES. 
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AE 

21 – En l’état actuel des connaissances, il est recommandé de ne pas restreindre 
le recours à l’allaitement maternel tant que la concentration capillaire de mercure 
de la mère allaitante est inférieure à 25 µg/g (ou la concentration sanguine à 
100 µg/L). Au-delà de ces seuils, une éventuelle réduction de l’allaitement 
maternel doit être discutée après dosage de mercure dans le lait et en 
concertation avec des médecins référents ayant une expertise en pédiatrie et en 
toxicologie et connaissant bien la population concernée. 

AE 
22 – Il est recommandé d’organiser un suivi biométrologique et clinique des 
conséquences de l’allaitement sur la santé de l’enfant lorsque la dose interne de 
mercure organique est élevée chez sa mère.  

AE 

23 – Il est recommandé que l’information et l’éducation des populations à risque 
de forte exposition au mercure organique vis-à-vis des sources d’exposition, des 
effets sur la santé et des mesures à prendre pour les prévenir, soient conduites 
dans le cadre d’une démarche de promotion de la santé. 
Cette recommandation s’adresse aux pouvoirs publics.  

AE 

24 – Il est recommandé d’informer les femmes enceintes dont la concentration 
capillaire de mercure est au moins égale à 11 µg/g ou la concentration sanguine 
supérieure à 45 µg/L (surtout si elles dépassent respectivement 25 µg/g, voire 
50 µg/g ou 100 µg/L voire 200 µg/L), ainsi que leur compagnon, sur les risques 
pour la santé de leur enfant à naître résultant de cette exposition.  

AE 

25 – Il est recommandé que l’information des parents indique aussi qu’une 
nutrition correcte, des soins attentifs et un bon apprentissage sont susceptibles 
d’améliorer considérablement le développement des enfants exposés à des 
neurotoxiques in utero.  

AE 

26 – La chélation du mercure n’est qu’un complément de la réduction des apports 
de mercure organique. Il est recommandé que l’indication d’un traitement 
chélateur soit toujours posée en concertation avec des médecins référents ayant 
une expertise de la toxicologie du mercure organique pour les uns et des 
grossesses à risque pour les autres 

AE 

27 – Il est recommandé de ne discuter l’indication de la chélation que dans les cas 
où des effets neurotoxiques sévères sont possibles :  

a) chez les enfants (y compris les nouveau-nés et les nourrissons) et chez 
les adultes exposés au MeHg (en particulier chez les femmes en âge de 
procréer), quand la concentration de mercure est au moins égale  à 25 µg/g dans 
les cheveux ou à 100 µg/L dans le sang total;  

b) chez les femmes enceintes, si au 3ème trimestre de la grossesse, les 
concentrations de mercure dans le sang et les cheveux sont  respectivement d’au 
moins 200 µg/L et 50 µg/g ; elle peut, dans certains cas (par exemple, quand les 
apports de MeHg ne peuvent être maitrisés), être envisagée dès les seuils de 
100 µg/L et 25 µg/g.  

AE 
28 – Quand la concentration de mercure capillaire ou sanguine chez la mère est 
supérieure à 50 µg/g ou 200 µg/L, c'est-à-dire à un niveau auquel des atteintes 
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neurologiques sévères et incurables sont possibles, un accompagnement de la 
femme ou du couple est nécessaire quelle que soit leur décision quant à la 
poursuite de la grossesse ou au recours à une interruption volontaire de 
grossesse d’indication médicale. Il est recommandé, pour les aider dans le 
processus de prise de décision, de les orienter vers le centre pluridisciplinaire de 
diagnostic prénatal (CPDPN) agréé le plus proche du domicile.  
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Annexe 2. Courrier de l’ARS Guyane 
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Annexe 3. Tableau de recherche dans la base de donn ées Medline . 

 

Types d'étude/sujet Termes utilisés (équation de recherche) 
Période de 
recherche 

Nombre de 
référence 

Exposition au mercure organique 
- Sources d’exposition - 

Recommandations    2010/2017 0 
ETAPE 1 (((Mercury[mh] OR mercury[ti] OR Methylmercury compounds[mh] 

OR methylmercury[ti]) NOT Dental Amalgam[mh]) NOT 
(animals[mh] NOT (Humans[mh] AND animals[mh]))) 

   

ET       
ETAPE 2 ("Fishes"[Mesh] OR fish*[ti]) AND ("Amazona"[Mesh] OR 

amazon*[ti] OR "French Guiana"[Mesh] OR guiana[ti]) 
    

ET       
ETAPE 3 (recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] OR 

consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT])  

   

Méta-analyses et revues systématiques  2010/2017 0  
ETAPE 1 et 2       
ET       
ETAPE 4 (metaanalys*[TI] OR meta-analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR 

systematic review*[TI] OR systematic overview*[TI] OR systematic 
literature review*[TI] OR systematical review*[TI] OR systematical 
overview*[TI] OR systematical literature review*[TI] OR systematic 
literature search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database 
syst rev[TA]) NOT (recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR 
statement*[TI] OR consensus[TI] OR position paper[TI] OR health 
planning guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR 
guideline[PT] OR Consensus Development Conference[PT] OR 
Consensus Development Conference, NIH[PT])  

   

Essais contrôles  2010/2017 1 
ETAPE 1 et 2       
ET       
ETAPE 5 (random*[TIAB] OR random allocation[MH] OR double-blind 

method[MH] OR single-blind method[MH] OR cross-over 
studies[MH] OR randomized controlled trial[PT] OR Controlled 
Clinical Trial[PT] OR multicenter study[PT]) NOT 
((recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] OR 
consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT]) OR (metaanalys*[TI] OR meta-
analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR systematic review*[TI] OR 
systematic overview*[TI] OR systematic literature review*[TI] OR 
systematical review*[TI] OR systematical overview*[TI] OR 
systematical literature review*[TI] OR systematic literature 
search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database syst 
rev[TA]))  

   

Etudes comparatives  2010/2017 2 
ETAPE 1 et 2       
ET       
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ETAPE 6 (clinical trial*[TI] OR comparative stud*[TI] OR versus[TI] OR 
Clinical Trial[Publication Type:noexp] OR Comparative Study[PT]) 
NOT ((recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] 
OR consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT]) OR (metaanalys*[TI] OR meta-
analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR systematic review*[TI] OR 
systematic overview*[TI] OR systematic literature review*[TI] OR 
systematical review*[TI] OR systematical overview*[TI] OR 
systematical literature review*[TI] OR systematic literature 
search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database syst 
rev[TA]) OR (random*[TIAB] OR random allocation[MH] OR 
double-blind method[MH] OR single-blind method[MH] OR cross-
over studies[MH] OR randomized controlled trial[PT] OR Controlled 
Clinical Trial[PT] OR multicenter study[PT])) 

   

Etudes observationnelles  2010/2017 2 
ETAPE 1 et 2       
ET       
ETAPE 7 (cohort*[TI] OR longitudinal stud*[TI] OR follow-up stud*[TI] OR 

prospective stud*[TI] OR retrospective stud*[TI] OR cohort 
studies[MH] OR longitudinal studies[MH] OR follow-up studies[MH] 
OR prospective studies[MH] OR Retrospective Studies[MH]) NOT 
((recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] OR 
consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT]) OR (metaanalys*[TI] OR meta-
analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR systematic review*[TI] OR 
systematic overview*[TI] OR systematic literature review*[TI] OR 
systematical review*[TI] OR systematical overview*[TI] OR 
systematical literature review*[TI] OR systematic literature 
search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database syst 
rev[TA]) OR (random*[TIAB] OR random allocation[MH] OR 
double-blind method[MH] OR single-blind method[MH] OR cross-
over studies[MH] OR randomized controlled trial[PT] OR Controlled 
Clinical Trial[PT] OR multicenter study[PT]) OR (clinical trial*[TI] 
OR comparative stud*[TI] OR versus[TI] OR Clinical 
Trial[Publication Type:noexp] OR Comparative Study[PT])) 

   

Reviews  2010/2017 1 
ETAPE 1 et 2       
ET       
ETAPE 8 review[TI] OR review[PT]    

Etudes de cas  2010/2017 0 
ETAPE 1 et 2       
ET       
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ETAPE 9 (case stud*[TI] OR case report*[TI] OR case reports[PT]) NOT 
((recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] OR 
consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT]) OR (metaanalys*[TI] OR meta-
analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR systematic review*[TI] OR 
systematic overview*[TI] OR systematic literature review*[TI] OR 
systematical review*[TI] OR systematical overview*[TI] OR 
systematical literature review*[TI] OR systematic literature 
search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database syst 
rev[TA]) OR (random*[TIAB] OR random allocation[MH] OR 
double-blind method[MH] OR single-blind method[MH] OR cross-
over studies[MH] OR randomized controlled trial[PT] OR Controlled 
Clinical Trial[PT] OR multicenter study[PT]) OR (clinical trial*[TI] 
OR comparative stud*[TI] OR versus[TI] OR Clinical 
Trial[Publication Type:noexp] OR Comparative Study[PT]) OR 
(cohort*[TI] OR longitudinal stud*[TI] OR follow-up stud*[TI] OR 
prospective stud*[TI] OR retrospective stud*[TI] OR cohort 
studies[MH] OR longitudinal studies[MH] OR follow-up studies[MH] 
OR prospective studies[MH] OR Retrospective Studies[MH])) 

   

Autres études  2010/2017 23 
ETAPE 1 et 2       
ET       
ETAPE 10 NOT ((recommendation*[TI] OR guideline*[TI] OR statement*[TI] 

OR consensus[TI] OR position paper[TI] OR health planning 
guidelines[MH] OR practice guideline[PT] OR guideline[PT] OR 
Consensus Development Conference[PT] OR Consensus 
Development Conference, NIH[PT]) OR (metaanalys*[TI] OR meta-
analys*[TI] OR meta analysis[TI] OR systematic review*[TI] OR 
systematic overview*[TI] OR systematic literature review*[TI] OR 
systematical review*[TI] OR systematical overview*[TI] OR 
systematical literature review*[TI] OR systematic literature 
search[TI] OR meta-analysis[PT] OR cochrane database syst 
rev[TA]) OR (random*[TIAB] OR random allocation[MH] OR 
double-blind method[MH] OR single-blind method[MH] OR cross-
over studies[MH] OR randomized controlled trial[PT] OR Controlled 
Clinical Trial[PT] OR multicenter study[PT]) OR (clinical trial*[TI] 
OR comparative stud*[TI] OR versus[TI] OR Clinical 
Trial[Publication Type:noexp] OR Comparative Study[PT]) OR 
(cohort*[TI] OR longitudinal stud*[TI] OR follow-up stud*[TI] OR 
prospective stud*[TI] OR retrospective stud*[TI] OR cohort 
studies[MH] OR longitudinal studies[MH] OR follow-up studies[MH] 
OR prospective studies[MH] OR Retrospective Studies[MH]) OR 
(case stud*[TI] OR case report*[TI] OR case reports[PT]))  

   

Exposition au mercure organique 
- Mercure sanguin et capillaire - 

Recommandations    2010/2017 0 
ETAPE 1     

ET       
ETAPE 11 (Mercury/blood[mh] OR Methylmercury Compounds/blood[mh] OR 

blood[ti] OR Hair mercury[ti] OR hair[mh]) 
   

ET       
ETAPE 12 (Men[mh] OR women[mh] OR Adolescent[mh] OR Adult[mh] OR 

Child[mh] OR Infant[mh] OR Pregnant Women[mh] OR Fetus[mh]) 
   

ET       
ETAPE 13 (Environmental Monitoring[mh] OR Environmental Exposure[majr])    

Méta-analyses et revues systématiques  2010/2017 1 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles  2010/2017 6 
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ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives  2010/2017 4 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles  2010/2017 35 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 7     

Reviews  2010/2017 1 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 8     

Etudes de cas  2010/2017 5 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 9     

Autres études  2010/2017 198 
ETAPE 1, 11, 12 et 13       
ET       
ETAPE 10     

Exposition au mercure organique 
- Mercure dans le lait maternel - 

Recommandations    2010/2017 0 
ETAPE 1     

ET       
ETAPE 14 ("Breast Feeding"[Mesh] OR "Milk, Human"[Mesh] OR 

breastfeeding[ti] OR milk[ti]) 
   

Méta-analyses et revues systématiques  2010/2017 0 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles  2010/2017 1 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives  2010/2017 2 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles  2010/2017 5 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 7     

Reviews  2010/2017 1 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 8     

Etudes de cas  2010/2017 1 
ETAPE 1 et 14       
ET       
ETAPE 9     

Autres études  2010/2017 40 
ETAPE 1 et 14       
ET       
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ETAPE 10     

Exposition au mercure organique 
- Neurotoxicité - 

Recommandations    2012/2017 0 
ETAPE 15 ((((Mercury[mh] OR mercury[ti] OR Methylmercury compounds[mh] 

OR methylmercury[ti]) NOT Dental Amalgam[mh])) NOT (rat[ti] OR 
rats[ti] OR mice*[ti] OR mouse[ti] OR dog[ti] OR dogs*[ti] OR 
monkey*[ti] OR pig[ti] OR pigs[ti] OR sheep*[ti] OR horse*[ti] OR 
zoo*[ti] OR elephant*[ti] OR goat*[ti] OR canine[ti] OR bovine[ti] OR 
cattle[ti] OR foal[ti] OR cow*[ti] OR rodent*[ti] OR murine*[ti] OR 
rabbit*[ti] OR foal*[ti] OR drosoph*[ti] OR bear*[ti])) OR 
((((Mercury[mh] OR mercury[ti] OR Methylmercury compounds[mh] 
OR methylmercury[ti]) NOT Dental Amalgam[mh])) 

   

ET       
ETAPE 16 (Mercury Poisoning, Nervous System[mh] OR Neuropsychological 

Tests[Mesh] OR Nervous System[majr] OR Nervous System 
Diseases[majr] OR neurological[ti] OR neurotoxic*[ti]) 

   

Méta-analyses et  revues systématiques  2012/2017 3 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles  2012/2017 3 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives  2012/2017 7 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles  2012/2017 22 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 7     

Reviews  2012/2017 27 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 8     

Etudes de cas  2012/2017 16 
ETAPE 15        
ET       
ETAPE 9     

Autres études  2012/2017 169 
ETAPE 15       
ET       
ETAPE 10     

Exposition au mercure organique 
- Dépistage - 

Recommandations     0 
ETAPE 1     

ET       
ETAPE 17  (("Mass Screening"[MeSH] OR "Neonatal Screening"[MeSH] OR 

screen*[TI] OR test[TI] OR tests[TI] OR testing[TI] OR 
detection*[TI]) 

   

ET       
ETAPE 18 (Pregnancy[mh] OR pregnan*[ti] OR Breast Feeding[mh] OR 

breastfeeding[ti] OR newborn*[ti] OR Infant[mh] OR child*[ti] OR 
Child[mh] OR infant*[ti]) 

   

Méta-analyses et revues systématiques   0 
ETAPE 1, 17 et 18       
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ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles   4 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives   6 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles   3 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 7     

Reviews   3 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 8     

Etudes  de cas   2 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 9     

Autres études   25 
ETAPE 1, 17 et 18       
ET       
ETAPE 10     

Exposition au mercure organique 
- Chélation - 

Recommandations    2010/2017 0 
ETAPE 19 ((Mercury[mh] OR mercury[ti] OR Methylmercury compounds[mh] 

OR methylmercury[ti] OR Mercury Poisoning[mh] OR Mercury 
Poisoning, Nervous System[mh] OR pregnancy[mh] OR 
pregnan*[ti]) NOT Dental Amalgam[mh]) 

   

ET       
ETAPE 20 ((dimercaptopropanesulfonic acid[ti] OR DMPS[ti] OR DMSA[ti] OR 

Succimer[mh] OR succimer[ti] OR Unithiol[Mesh] OR unithiol[ti] OR 
"1,2-dimercaptopropane"[Supplementary Concept] OR 
"dimercaptosuccinic acid monomethyl ester"[Supplementary 
Concept] OR "2,3-dimercaptosuccinic acid monocyclohexyl 
ester"[Supplementary Concept] OR dimercaptopropane[ti] OR 
dimercaptosuccinic[ti]) 

   

Méta-analyses et revues systématiques  2010/2017 0 
ETAPE 19 et 20        
ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles  2010/2017 1 
ETAPE 19 et 20       
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives  2010/2017 0 
ETAPE 19 et 20       
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles  2010/2017 1 
ETAPE 19 et 20       
ET       
ETAPE 7     

Reviews  2010/2017 22 
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ETAPE 20        
ET       
ETAPE 8     

Etudes de cas  2010/2017 17 
ETAPE 19 et 20       
ET       
ETAPE 9     

Autres études  2010/2017 16 
ETAPE 19 et 20       
ET       
ETAPE 10     

Exposition au mercure organique 
- Interruption thérapeutique de grossesse - 

Recommandations     0 
ETAPE 19     

ET       
ETAPE 21 (("Abortion, Induced"[Mesh] OR "Abortion, Legal"[Mesh] OR 

abortion[tiab] OR pregnancy interrupt*[tiab]) NOT ("Abortion, 
Spontaneous"[Mesh] OR spontaneous abortion*[tiab])) 

   

Méta-analyses et revues systématiques   0 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 4     

Essais contrôles   0 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 5     

Etudes comparatives   1 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 6     

Etudes observationnelles   0 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 7     

Reviews   1 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 8     

Etudes de cas   0 
ETAPE 1 et        
ET       
ETAPE 9     

Autres études   7 
ETAPE 1 et       
ET       
ETAPE 10     

MH ou MESH : Descripteur ; * : troncature ; TI : title ; TIAB : title/abstract ; PT : publication type ; MAJR : mesh major topic 
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Annexe 5. Affiches éditées par l’ARS Guyane, juin 2 013 
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