
Évaluation du risque légionelles :
de l’environnement au risque sanitaire,

synthèse des connaissances

Résumé. La légionellose, pneumopathie causée par la bactérie Legionella et transmise
par inhalation d’aérosols contaminés, est unemaladie à déclaration obligatoire en France
depuis 1987. Même si l’incidence de lamaladie semble stable en France, le nombre de cas
est en augmentation en Europe et dans le monde.
La réglementation, basée sur des seuils de concentration dans l’eau, diffère selon les
installations à risque et selon les pays. Cet article fait la synthèse des connaissances sur
l’évaluation quantitative des risques liés à cette bactérie, les différentes évaluations
publiées et les lacunes scientifiques qui restent à combler.

Mots clés : Legionella ; évaluation du risque ; évaluation quantitative du risque
microbiologique.

Abstract
A synthesis of knowledge about legionellosis risk assessment: from the
environment to the health risk
Legionellosis, a pneumonia caused by Legionella bacteria and transmitted by inhalation
of contaminated aerosols, has been a reportable disease in France since 1987. Although
the incidence of the disease seems stable in France, it is increasing in Europe and
throughout the world.
Regulations to prevent this disease are based on concentration thresholds in water and
differ according to the type of facility at risk and between countries. This article
summarizes current knowledge about the quantitative risk assessment of this bacteria, the
various published assessments, and the scientific gaps that remain to be filled.
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L a bactérie du genre Legionella, identi-
fiée en 1977 suite à une épidémie chez

des légionnaires américains survenue
l’année précédente, regroupe près de 60
espèces, dont environ 30 sont pathogènes
pour l’homme, et 70 sérogroupes [1-3]. Elle
se développe dans les milieux aquatiques
naturels ou artificiels. L’espèce L. pneu-
mophila (principalement le sérogroupe 1)
est la principale cause de légionellose en
Europe et aux États-Unis. L’espèce L.
longbeachae, peu connue en Europe bien
que quelques cas aient été répertoriés en
Écosse [4-8], est la cause d’environ la
moitié des cas de légionellose en Australie
et en Nouvelle-Zélande.

La transmission s’effectue par inhala-
tion de microgouttelettes contaminées de
taille respirable (inférieure à 10 mm voire
5 mm), sauf pour L. longbeachae pour
laquelle la transmission, peu claire, serait
liée à la manipulation de compost conta-
miné. Un seul cas de transmission inter-
humaine de L. pneumophila a été rapporté
mais dans des conditions très particulières
[9, 10].

Les installations à risque sont celles
présentant les conditions de dévelop-
pement et de dissémination par aérosols
de la bactérie. Ce sont principalement les
installations de refroidissement par dis-
persion d’eau dans un flux d’air (IRDEFA),
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également nommées tours aéroréfrigérantes (TAR), et
l’eau chaude sanitaire (ECS) via les douches, même si la
source de contamination est inconnue dans la grande
majorité des cas.

La légionellose est une infection respiratoire qui se
manifeste, après une période d’incubation de deux à dix
jours, sous deux formes principales : la maladie des
légionnaires caractérisée par une pneumonie et une
forme moins grave, pseudo-grippale, la fièvre de Pontiac.
Entre ces deux formes cliniques, de multiples tableaux
cliniques sont possibles avec des localisations diverses
neurologiques, cardiaques voire même cutanées [1].

L’évolution du nombre de cas de légionellose, depuis
la mise en place de sa déclaration obligatoire en 1987,
montre une augmentation entre 1996 et 2005 liée notam-
ment à la mise en place de l’analyse des antigènes
urinaires, méthode de diagnostic facile et rapide, et à
l’amélioration du système de surveillance. L’exhaustivité
de la déclaration obligatoire a en effet progressé : 10 % en
1995, 33 % en 1998, 88,5 % en 2010 [11]. Depuis 2005,
malgré des fluctuations annuelles, le nombre de cas de
légionellose survenus en France a suivi une baisse jusqu’à
atteindre un plateau depuis 2008 environ, avec une
incidence de 1,8/100 000 habitants [12]. On note en 2017
une hausse inexpliquée du nombre de cas (1 630 cas
notifiés) avec un taux d’incidence de 2,4/100 000 habitants.

L’incidence mondiale exacte de la légionellose est
inconnue, du fait notamment des disparités de perfor-
mance des systèmes de surveillance [13, 14] et des
critères de définition différents selon les régions du
monde. Le nombre de cas diagnostiqués est en augmen-
tation en Europe [15, 16] et dans le reste du monde. Elle
représenterait entre 2 et 18 % des cas de pneumopathies
communautaires [17-19] en fonction de la gravité de
l’infection ou l’existence de facteurs de risque.

Les réglementations sont basées sur des seuils de
concentration dans l’eau déterminés empiriquement,
différents selon les installations à risque et selon les
pays. L’évaluation quantitative des risques sanitaires
(EQRS) pourrait permettre de rationaliser et harmoniser
ces seuils de gestion en fonction des installations.
Cet article fait la synthèse des connaissances sur l’EQRS
pour les légionelles.

Légionelles : de l’environnement
jusqu’aux réseaux d’eau

Les légionelles sont présentes dans tous types d’eaux
douces, aussi bien dans le milieu naturel que dans les
milieux hydriques artificiels. Plusieurs méthodes de
dénombrement des légionelles dans l’eau existent avec
des limites de quantification et une signification du
résultat dépendants de la méthode (par exemple, pour la
méthode de culture, existence de bactéries viables et non

cultivables) [20, 21] et de la qualité de l’eau (eau brute, eau
traitée) [22]. Dans les eaux brutes, la concentration en
légionelles cultivables peut atteindre 105 UFC/l par culture
[23], jusqu’à presque 106 UG/l par PCR (polymerase chain
reaction) [24] et jusqu’à 108 cellules/l en dénombrement
par fluorescence directe [25]. Les réponses ne sont pas
les mêmes au regard de la capacité des méthodes à
distinguer ou pas les cellules viables, cultivables ou
uniquement l’ADN. L’abondance relative des légionelles
varie durant l’année mais pourrait atteindre jusqu’à 2 %
des taxons bactériens [26-29]. Peu d’études existent sur sa
dissémination dans l’environnement [24, 30].

La présence de cette bactérie, considérée comme un
pathogène opportuniste des réseaux d’eau [31, 32], va
dépendre :
– de l’origine de l’eau (eau de surface ou eau souterraine,
eau recyclée) [2,3] ;
– de la qualité chimique de l’eau et de son traitement
[33, 34] qui peut notamment avoir un impact sur la
demande en chlore et la corrosion [35]. L’exemple de la
ville de Flint, aux États-Unis, a montré une multiplication
par 7 du nombre de légionellose en 18 mois lors du
changement d’approvisionnement en eau de la ville, lié à
la corrosion des tuyaux en plomb du fait des substances
toxiques présentes dans la rivière, au relargage de fer et à
une température de l’eau plus élevée [36-38] ;
– de la qualité microbiologique de l’eau et de l’écologie
microbienne des réseaux, notamment la présence
d’amibes libres à l’intérieur desquelles les légionelles
se multiplient [39-42] ;
– de la conformation du réseau d’eau (matériaux, réseau
individuel, collectif, bouclage, etc.) [43], de son hydrau-
lique (stagnation), et de son usage avec notamment
l’importance du paramètre température [44] avec un effet
potentiel de sélection des souches de légionelles [45].

Les réseaux d’eau potable froide ou d’ECS et les
circuits de refroidissement sont donc des milieux
complexes, et doivent être étudiés dans leur dimension
globale incluant leur « microbiome » [46-49].

De l’aérosolisation à l’inhalation

Du fait du mode de contamination des légionelles par
inhalation de microgouttelettes, les installations à risque
sont donc toutes celles favorisant la multiplication des
légionelles, d’une part, et la propagation par aérosolisa-
tion, d’autre part.

L’aérosolisation peut se faire de diverses façons :
impaction à forte pression sur une surface, bouillon-
nement ou pulvérisation. De multiples installations
peuvent donc être concernées, principalement les
IRDEFA avec un impact potentiel important sur une
grande population et donc pourvoyeuses d’épidémies
[50, 51], mais également l’ECS, probablement la principale

Environ Risque Sante – Vol. 17, n8 6, novembre-décembre 2018 573

Évaluation du risque légionelles : de l’environnement au risque sanitaire, synthèse des connaissances



pourvoyeuse de cas via les douches. Cependant, de
multiples autres installations sont mises en cause comme
potentiellement à l’origine de cas de légionellose [52] :
fontaines décoratives [53, 54], lagunes aérées [55-57], spas
[58-61], brumisateurs [62-64], terreaux ou composts
[5, 6, 65, 66], stations de lavage de voiture [67], lave-glaces
de voiture [68-70], lavages des voiries [71], unités dentaires
[72], nettoyeurs haute pression [73], appareils respiratoi-
res à pression positive [74, 75], utilisations d’eau recyclée
[76-79], arrosages de jardins [80] ainsi que des sources en
milieu de travail [81, 82].

La quantité de légionelles émise par l’installation et
leur dispersion jusqu’à la personne qui va les inhaler sont
deux étapes importantes à caractériser. L’état physiolo-
gique des légionelles lors de l’inhalation et la taille
des aérosols inhalés sont aussi fonction de chacune de
ces étapes.
– La quantité d’aérosols et leur contenu en légionelles
émis par l’installation dépendent de la contamination
initiale et des caractéristiques de l’installation (taille de
l’installation, hydraulique, coefficient de passage eau-air,
flux d’aérosols émis, vitesse d’émission, taille des aérosols
émis). Dans cette étape, le coefficient de transfert eau-air
est un paramètre clé mais pas très bien caractérisé. Pour
les installations du type bains à remous (jacuzzis), un
coefficient de transfert a été déterminé [83], en se basant
sur le transfert d’endotoxine dans une piscine [84], sans
que l’adéquation de ce facteur au transfert des légionelles
n’ait été démontrée. Armstrong et Haas [85] prennent en
compte un possible enrichissement de l’air par rapport à
l’eau d’un facteur 10, basé, d’une part, sur des travaux
montrant un possible enrichissement bactérien des
aérosols par rapport au milieu aqueux de trois ordres
de grandeur et, d’autre part, l’enrichissement en légio-
nelles de l’écume de surface dans des bassins de TAR.
– L’enrichissement effectif des aérosols en légionelles n’a
pas été démontré, mais Schoen et Ashbolt prennent en
compte la possibilité d’enrichissement par détachement
de biofilms [86]. Hines et Ruiz proposent des « facteurs
d’émission » correspondant à des taux de transfert eau/
air, pour plusieurs installations domestiques potentiel-
lement productrices d’aérosols [87].
– La dispersion des aérosols est fonction des installations
à risque et de leurs caractéristiques d’émission. Pour les
IRDEFA, des modèles de dispersion plus ou moins
sophistiqués sont utilisés en fonction des caractéristiques
géographiques et des paramètres météorologiques.
Plusieurs publications montrent que la zone autour des
TAR, où la concentration en légionelles est la plus élevée,
est un périmètre autour de la tour de rayon 0,5 à 0,8 km
[88, 89]. Walser et al. [90] ont fait une analyse de la
littérature à propos des épidémies de légionellose
attribuées à des TAR et publiées entre 2001 et 2012 [90].
Ils montrent que la plupart des épidémies dont on connaît
la TAR à l’origine sont concentrées dans un rayon
maximum de 2 km sauf pour certaines exceptions, avec
des distances à la source supérieure à 10 km [91, 92],

potentiellement liées à des concentrations particulière-
ment élevées dans les installations, ou pour des
installations mises en cause autres que des TAR avec
des paramètres d’émissions inconnus telles que les
lagunes aérées. Il apparaît toutefois que, même pour
ces cas particuliers, le plus fort taux d’attaque1 se trouve
dans le périmètre le plus proche de la source [93].
– La taille des aérosols aumoment de l’inhalation dépend
de la granulométrie des aérosols produits, des conditions
atmosphériques (vent, humidité), de la distance entre
l’installation et la personne qui va inhaler ces aérosols
[91, 94]. L’évolution des aérosols dans l’air (évaporation,
condensation) sera fonction des conditions atmosphéri-
ques mais également de la composition organique de
l’aérosol [95].
– L’état physiologique de la bactérie va évoluer tout au
long de cette phase de dispersion. Les légionelles
peuvent être émises soit libres dans les microgouttelettes
d’eau, seules ou sous forme d’agrégats [96], soit protégées
par les constituants organiques ou biologiques de l’eau
comme par exemple les vésicules amibiennes [97-102] ou
les biofilms décrochés. Pour la plupart des micro-
organismes, l’air est un milieu extrême et la létalité
occasionnée par l’aérosolisation est généralement impor-
tante [103]. Armstrong et Haas montrent une chute de
40 % de la cultivabilité à 400 m de la source pour le cas
de TAR [104].

De l’inhalation des légionelles
aux impacts sanitaires

Évaluation de la relation dose-réponse
Pour les légionelles, les relations dose-réponse

existantes sont issues d’études animales (encadré 1).
Les études disponibles ont été réalisées sur des cochons
d’Inde [104-107] ou sur un modèle murin [108] pour leurs
caractéristiques physiopathologiques proches de
l’homme.

Deux relations dose-réponse ont été développées :
la première, issue de travaux de doctorat de l’université
de Nancy, n’a pas fait l’objet de publication dans
une revue scientifique [109] ; la seconde a été publiée
[83, 85, 104, 110] et reprise dans le guide de l’United
States Environmental Protection Agency (US-EPA) sur
l’évaluation quantitative des risques microbiologiques
[111] et dans d’autres publications sur l’évaluation des
risques légionelles [112, 113]. Ces deux études sont
basées sur les mêmes données en termes d’infectiosité
[114] et de mortalité [115]. Les relations dose-réponse
développées sont construites à partir de la dose restant au

1 Taux d’attaque : nombre de malades rapporté à la population à
la fin d’une épidémie (représenté le plus souvent par l’incidence
dans un intervalle de temps couvrant tout l’événement).

574 Environ Risque Sante – Vol. 17, n8 6, novembre-décembre 2018

F. Wallet



niveau des alvéoles pulmonaires, appelée la dose efficace.
Elle est estimée égale à 50 %de la dose inhalée d’après une
étude ancienne [116] et serait jugée identique entre
cochon d’Inde et homme [85]. L’analyse de sensibilité
des modèles d’évaluation des risques, développés par
Ambroise et Armstrong [83, 109], révèle que ce paramètre,
considéré comme déterministe dans ces modèles, a une
influence importante sur les résultats d’évaluation.

Le choix de l’effet sanitaire considéré est différent
selon les modèles. Ambroise considère un seul modèle
dose-réponse alors qu’Armstrong construit deuxmodèles
séparés : un pour lamaladie des légionnaires basé sur des
données animales de mortalité et un autre pour la fièvre
de Pontiac basé sur des données animales d’infection,
considérés comme deux effets différents. À ce jour, la
différence entre les deux pathologies n’est pas totalement
expliquée (taille des gouttelettes inhalées ? Concentra-
tion de légionelles inhalées ? Rôle de l’immunité de
l’hôte ? Rôle des endotoxines dans la fièvre de Pontiac ?
[125]) Plusieurs épisodes épidémiques ont été décrits
avec l’association de cas de légionellose et de fièvre de
Pontiac [109].

L’extrapolation animal-homme diverge dans les deux
modèles avec un fort impact sur les résultats. Pour
Armstrong, il n’est pas nécessaire d’appliquer un facteur
d’ajustement interespèces pour les adultes en bonne
santé, car le mécanisme d’infection est le même entre
l’homme et le cochon d’Inde [83]. De son côté, Ambroise
utilise un facteur d’ajustement égal à 2,5.10-4 afin de caler
le modèle sur les données d’incidence de la maladie, avec
une influence non négligeable sur les résultats [109].

Les caractéristiques du pathogène (espèce, souche,
virulence) ne sont pas prises en compte dans ces
modèles [123]. La sensibilité de la population infectée
est considérée uniquement par Ambroise.

Par ailleurs, très peu d’informations sont disponibles
quant au rôle possible de l’immunité dans la réponse aux
légionelles [126, 127].

Le modèle dose-réponse pour la fièvre de Pontiac
développé par Armstrong est un modèle exponentiel de
paramètre 0,06. Le risque de maladie des légionnaires,
basé sur les données de mortalité animale, est un modèle
exponentiel de paramètre 1,07.10-4 ou 8,7.10-5 selon les
données utilisées. Seul le modèle concernant la fièvre de
Pontiac est retenu dans le rapport de l’US-EPA sans
justification particulière, mais probablement car il s’agit
du modèle le plus protecteur pour la santé [111].

D’autres études permettent également d’appréhender
la relation dose-réponse des légionelles.

Àpartird’unmodèlemurin, la« biomassebactérienne »
de L. pneumophila nécessaire pour induire une infection
in situ au contact de l’interface épithéliale alvéolaire
de l’animal [108] correspondrait aux valeurs suivantes :
– 106 UFC : déclenchement d’une fièvre de Pontiac ;
– 107 UFC : légionellose avec un taux de mortalité de 10 à
25 % ;
– 108 UFC : dose létale.

Encadré 1

Détermination de la relation
dose-réponse légionelles

Plusieurs étapes se succèdent lors des études anima-
les : inhalation par les animaux d’une dose déterminée
de légionelles suite à la production d’un aérosol
contaminé, détermination de la dose, établissement
de la courbe dose-réponse en fonction des effets
sur les animaux et extrapolation animal-homme
[111, 117].
Le concept de dose est toujours complexe en
évaluation des risques et comprend différents types :
dose potentielle, dose appliquée, dose absorbée, dose
interne ou dose biologique efficace [111]. En micro-
biologie, cette dose est fortement dépendante de la
méthode de mesure, pas toujours consensuelle ni
normée et dotée d’une variabilité importante. Dans le
cas des légionelles, la dose efficace correspondant à la
dose de légionelles cultivables retenues dans les
alvéoles pulmonaires est exprimée en UFC/m3,
sachant que se pose la question de la présence des
légionelles viables non cultivables mais potentiel-
lement infectantes [118] et que les méthodes de
mesure dans l’air ne sont pas validées, même si
quelques rares travaux existent [119-122]. Les relations
dose-réponse ont été élaborées avec L. pneumophila
sérogroupe 1, la plus retrouvée en clinique. Cepen-
dant cette relation peut différer en fonction de la
virulence des souches de légionelles, encore peu
connue [23] et avec un nombre limité de marqueurs
[123]. Par ailleurs, se pose la question de savoir
comment intégrer dans le calcul de risque l’inhalation
d’agrégats de légionelles libres ou des vésicules
amibiennes pouvant contenir de nombreuses légio-
nelles et compter comme une seule colonie en culture
[96, 98] ?
La dose efficace se calcule avec la formule suivante :
Dose efficace = Cair x AI x TE x TR
Avec :
Cair : concentration dans l’air (UFC/m3) ; AI : quantité
d’air inhalée par unité de temps (m3/h) ; TE : temps
d’exposition (h) ; TR : fraction des aérosols inhalés
retenus dans les alvéoles pulmonaires (0,5).
Des améliorations à cette formule simple peuvent être
faites en prenant en compte, par exemple, la fraction
d’aérosols retenus dans les alvéoles pulmonaires en
fonction de la taille des gouttelettes [86].
Les nouveaux développements méthodologiques en
évaluation des risques microbiologiques tentent de
prendre en compte l’effet du temps (durée après
inoculation pour considérer le temps de dévelop-
pement du pathogène), de comprendre l’effet
d’infections répétées ou encore l’effet de l’âge des
sujets dans la relation dose-réponse [124].
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Schoen et Ashbolt considèrent une infection repro-
ductible à partir d’une dose efficace de 5 UFC. Afin de
prendre en compte les incertitudes inhérentes à l’évalua-
tion de cette dose, ces auteurs retiennent une incertitude
de dose comprise entre 1 et 100 UFC [86].

Des études expérimentales récentes avec un contrôle
plus fin de la dose administrée et la caractérisation des
dépôts de légionelles dans le poumon vont peut-être
permettre d’appréhender plus finement la dose efficace
inhalée [128-130].

Caractérisation des expositions
Cette étape va déterminer la quantité inhalée de

légionelles viables dans des microgouttelettes. Il faut
pour cela estimer la durée et la fréquence d’exposition,
le risque microbiologique étant considéré comme une
exposition aiguë : exposition unique, de courte durée, à
une concentration donnée à l’instant t.

Il convient donc de s’interroger sur la durée de cette
exposition. Est-il possible de cumuler les doses inhalées
et sur combien de temps ? Est-il possible de faire
l’hypothèse que l’inhalation de légionelles au cours d’une
journée est un événement indépendant de l’inhalation
de légionelles le lendemain, ou faut-il procéder au cumul
des doses potentiellement liées à des sources multiples
et sur quelles périodes de temps ?

La quantité d’air inhalée va dépendre de l’activité du
sujet et du scénario d’exposition (budget espace-temps).
Le temps d’exposition varie selon le type d’exposition
considérée.
– Les évaluations de risque publiées concernent princi-
palement les douches ou les spas avec des périodes
d’exposition relativement courtes (15 minutes). Ces
valeurs correspondent aux données connues pour
l’adulte. La durée d’exposition est considérée comme
un paramètre déterministe (une seule valeur), la réalité
des expositions devant être théoriquementmodélisée par
une loi de distribution à définir. La population exposée est
dans ce cas assez facile à déterminer.
– L’exposition liée à une IRDEFA est plus délicate et
source de discussion. Il est possible de prendre comme
indicateur le temps passé à l’extérieur, sous l’hypothèse
que la contamination liée à la TAR ne s’effectue que dans
le milieu extérieur. Ceci affranchit donc du passage
éventuel du panache de la tour à l’intérieur des
habitations via des prises d’air ou des fenêtres ouvertes.
Ambroise [109] prend en compte le temps passé à
l’extérieur des locaux selon les valeurs humaines
d’exposition disponibles [131, 132] à savoir une moyenne
de 154 min et 480 min au 95e percentile par jour. Les
données issues de l’épidémie du Pas-de-Calais de 2004, la
plus grosse épidémie française de légionellose, montrent
que le risque de légionellose augmente lorsque le temps
passé à l’extérieur est supérieur à une heure [91].
La population exposée à inclure est ici plus difficile à

déterminer car prendre en compte uniquement les
habitants autour de la zone n’est pas suffisant.

Caractérisation du risque
L’expression du calcul de risque est très diverse selon

les auteurs. Ainsi, les évaluations de risque réalisées ont
conduit à calculer :
– pour le modèle développé par Ambroise [109], un
nombre de personnes infectées, de malades et de morts
en se servant de paramètres de virulence et de létalité
calculés à partir des données de la littérature.
Les données de virulence, définie comme la probabilité
pour un sujet infecté de développer la maladie, ont été
estimées à partir de plusieurs épidémies en prenant le
rapport entre le taux d’attaque de la maladie et celui des
sérologies positives qui traduisent l’infection ;
– pour le modèle développé par Armstrong et Haas
[85, 104], un risque d’infection bénigne (fièvre de Pontiac)
et un risque de légionellose typique ;
– pour Azuma et al. [112], utilisant la relation dose-
réponse développée par Armstrong, une probabilité
d’infection et une probabilité de mort par légionellose ;
– pour Bouwknegt et al. [113], une probabilité d’infection ;
– pour Schoen et Ashbolt [86], effectuant une évaluation
des risques « inversée » de la cible à la source, une
concentration dans l’eau susceptible de provoquer une
infection ;
– pour Schlosser et al. [133], la combinaison des
probabilités pour déterminer le risque professionnel
pour le personnel des stations d’épuration des eaux
usées.

Le tableau 1 synthétise les éléments clés de chacune
des évaluations quantitatives de risque publiées.

Les documents guides de l’Organisation mondiale de
la santé (OMS) et de l’US-EPA récents sur l’évaluation de
risque microbiologique [111, 117, 134] montrent que le
résultat peut prendre plusieurs formes et il n’existe
actuellement aucun consensus sur un éventuel seuil
d’acceptabilité du risque microbiologique. Seuls Azuma
et al. [112] comparent leurs résultats aux valeurs accepta-
bles par an de 10-4 pour le risque d’infection et 10-7 pour le
risque de mortalité, sans donner de justification à
ces chiffres.

La validation de ces modèles peut se faire à partir
d’études épidémiologiques, mais de nombreuses incerti-
tudes se dressent, notamment en ce qui concerne la dose
d’exposition et la proportion de sujet infectés oumalades.
En effet, l’estimation de la dose d’exposition dans des
épidémies se fait toujours rétrospectivement et est
sujette à toutes les incertitudes décrites plus haut,
d’autant plus que la mesure sera faite de façon différée.
Par ailleurs, calculer la proportion de sujets infectés ou
malades suppose de dépister toutes les personnes
infectées (maladie des légionnaires et fièvre de Pontiac)
et de connaître le nombre de personnes exposées.
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Cette dernière donnée est difficile à déterminer notam-
ment lorsque les épidémies surviennent en « milieu
ouvert », comme les épidémies liées aux IRDEFA. Les
données utilisées par Armstrong et Haas [85] pour cette
validation étaient des épidémies en « milieu fermé », où
le nombre de personnes exposées est plus facile à estimer
quoiqu’incertain. Néanmoins, même ces estimations
restent imprécises, car la classification entre sujet exposé
non infecté, sujet infecté et sujet malade semble floue.
Selon cette étude, le risque d’infection subclinique
calculé est légèrement supérieur au risque calculé à
partir des études épidémiologiques, avec environ un
ordre de grandeur d’écart.

Ambroise [109] compare ses données, basées sur
des expositions populationnelles moyennes, aux don-
nées épidémiologiques nationales. D’après son modèle,
l’incidence des légionelloses en France (données de
2003) correspondrait à des concentrations dans l’air
comprises entre 0,02 UFC/m3 pour les TAR et 2 UFC/m3

pour les douches. Par comparaison, les gammes de

concentrations mesurées ou modélisées dans l’air lors
d’épidémies de légionellose dépassent l’unité par m3

[88, 89, 104, 135]. Il faut toutefois rappeler que la mesure
dans l’air n’est pas scientifiquement validée ni normée et
que les concentrations peuvent rapidement fluctuer à
l’occasion de détachement de biofilms. Par ailleurs, la
probabilité d’infection étant calculée pour une installation
et dans des conditions de contaminationparticulières, il ne
paraît pas correct d’annualiser ce résultat pour en
déterminer un risque annuel et le comparer aux données
épidémiologiques.

Des incertitudes aux besoins
d’évaluation du risque

L’évaluation quantitative des risques microbiologi-
ques, encore peu développée en dehors des pathogènes
entériques [136], peut être un outil utile pour la gestion du

Tableau 1. Synthèse de différentes publications d’évaluation du risque microbiologique légionelles.

Table 1. Summary of different publications on quantitative microbial risk assessments (QRMA) of Legionella.

Référence Méthode Relation dose-
réponse

Particularités du modèle Installation
à risque

Résultats

Ambroise
(2003) [109]

EQRM Exponentielle
paramètre 0,6

Évaluation globale et calage
des données sur l’incidence
annuelle en France
Prise en compte des facteurs
de risque (âge, sexe, tabac)

TAR et
douche

L’incidence des légionelloses
en France correspondrait à :
0,02 UFC/m3 pour les IRDEFA
2 UFC/m3 pour les douches

Armstrong
et Haas
(2007, 2008)
[85, 104]

EQRM Exponentielle
paramètre 0,6 (infec-
tion bénigne) et
1,07.10-4 pour
légionellose

Enrichissement (x10) lors de
l’aérosolisation

Spa Essais de modélisations compa-
rées à des épidémies liées à
des spas, exposition florale
(Pays-Bas)

Schlosser
et al. (2007)
[133]

Probabiliste Estimation d’une
probabilité
d’infection

Combinaison de probabilités STEP Risque professionnel nul à
négligeable selon les scénarii
d’exposition

Schoen et
Ashbolt
(2011) [86]

EQRM Basé sur le modèle
animal de Muller,
infection pour une
dose efficace
comprise entre 1 et
100 UFC

Évaluation des risques
« inverse » de la cible à la
source
Enrichissement lors de l’aéro-
solisation, modélisation du
détachement de biofilms

Douche Concentration dans l’air cri-
tique pour une infection pour
15 min de douche : 35 à 3 500
UFC/m3 correspondant à une
concentration dans l’eau de
3,5.106 à 3,5.108 UFC/l

Azuma et al.
(2013) [112]

EQRM Exponentielle
paramètre 0,6
(infection bénigne)
et 8,7.10-5 pour
légionellose

Basé sur les données d’une
épidémie

Douche 100 UFC/L correspond à une
probabilité d’infection 10-2 et
une mortalité de 10-5

Les auteurs recommandent
une concentration < 1 UFC/l

Bouwknegt
et al. (2013)
[113]

EQRM Exponentielle
paramètre 0,6

Modélisation du passage des
bulles d’air dans l’eau et enri-
chissement en légionelles
La publication n’est pas claire
sur la prise en compte ou
non de la dose inhalée ou de
la dose efficace

Spa Risque d’infection égal à 0,29
pour une utilisation du spa
pendant 15 minutes avec
concentration en légionelles
de 100 UFC/l ; 0,95 pour une
concentration de 1000 UFC/l

EQRM : évaluation quantitative des risques microbiologiques ; IRPEFA : installation de refroidissement par dispersion d’eau dans un flux d’air ; STEP :
station d’épuration ; TAR : tour aéroréfrigérante.
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risque légionelles même si de nombreuses interrogations
demeurent [137]. Les données manquent sur la caracté-
risation des aérosols émis par les installations à risque
(quantité, taille, contenu en légionelles), les relations
dose-réponse ne font pas consensus, la caractérisation
des expositions se heurte à de nombreuses interrogations
et aucun seuil d’acceptabilité du risque n’est actuellement
validé en évaluation des risquesmicrobiologiques. Du fait
de ces nombreuses incertitudes, Bentham et Whiley [138]
concluent qu’une EQRS n’est actuellement pas faisable
pour les légionelles. Mais dans un contexte de change-
ment global, la diminution prévisible de la ressource en

eau entraîne le développement de l’utilisation de diverses
sources d’eaux (eaux pluviales, eaux usées traitées, eaux
de rivières, etc.) et va amener un besoin de développe-
ment et d’utilisation de cette méthodologie [139]. Les
études en cours devraient permettre de lever les verrous
scientifiques identifiés afin d’aboutir à une quantification
de ce risque. &
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