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La division de I'hygibne du milieu (EHE) de I'Organisation mondiale de la Sant6
(OMS) est composde des unit6s pour la Prdvention de la Pollution de
l'Environnement (PEP) et pour I'Approvisionnement public en eau et
Assainissement (CWS) et est intimement li6e au Programme international sur la
Sdcuritd des Substances chimiques [PCS). PEP est responsable inter alia du
systbme mondial de surveillance continue de I'environnement (GEMS), Projet de
surveillance mondiale de la qualit€ de I'air (GEMS/Air), Projet de surveillance
mondiale de la qualitd des eaux (GEMSlEau) et du Rdseau mondial de surveillance
des rayonnements de I'environnement (GERMON), qui sont des progranunes
cornmuns OMS/PNUE. Le programme pour I'Hygidne de I'Envirorurement dans
I'Am6nagement rural et urbain et I'Habitat (RUD), qui fait dgalement partie de
PEP est responsable du Projet Villes Santd.

Le service de l'dcotoxicologue cantonal (ECOTOX) fait partie du D6partement de
la prdvoyance sociale et de la sant6 publique de la Rdpublique et Canton de
GenEve. 50 personnes travaillent e ECOTOX, qui est le laboratoire expert pour
tout ce qui concerne I'environnement dans le canton. Ses champs d'activit6
comprennent I'air (intdrieur, extdrieur, contrdle des dmissions, industrielles,
exposition professionnelle), I'eau (contr0le biologique, bactdriologique et physico-
chimique des lacs, rivibres, plages et piscines), les sols, I'analyse de substances
toxiques, les tests dcotoxicologiques et I'acoustique environnementale. ECOTOX
est aussi impliqu6 dans des expertises criminalistiques, dans I'intervention en cas
d'incidents chimiques ou radioactifs et dans I'dvaluation des dtudes d'impact sur
I'environnement.



AVAI\TT.PROPOS

Dans la plupart des grandes villes du monde, la pollution atmosphdrique et le bruit
causds par les vdhicule,s I moteur sont, ou deviendront, un problbme majeur pour
la sant6 physique et mentale de la population. Dans les pays industrialisds, oi I'on
trouve 86% des vdhicules, le problbme se pose depuis longtemps d6jd. Dans les
pays en ddveloppement, une croissance ddmographique et industrielle rapide,
associde tr une augmentation du niveau de vie, pourraient conduire I des situations
analogues l celles des pays industrialisds en ce qui concerne les structures de
transport motoris6. Depuis les anndes 1960, le parc automobile s'est d6velopp6
plus rapidement que la population. Dans certaines villes, tant des pays en
ddveloppement que des pays industrialis6s, les problbmas deviennent aigus; l
moins que des programmes de contrOle ne soient appliqu6s ou renforcds dbs
maintenant, le tort causd l la santd publique deviendra trbs prdoccupant.

En cette pdriode de mutation rapide, durant laquelle les nations s'efforcent de
rdaliser un ddveloppement dconomique durable sans pour autant d€grader
I'environnement, I'organisation mondiale de la sant6 (oMS) et le programme des
Nations unies pour I'environnement (PNUE) ont un projet I long terme dans le
cadre du Systdme de surveillance continue de I'environnement mondial (GEMS)
pour controler la qualitd de I'air des zones urbaines dans le monde.

En Suisse, la Rdpublique et canton de GenDve a mis au point un programme res
dlabord de lutte contre la pollution atmosphdrique, en particulier concernant les
polluants €mis par les vdhicules l moteur, afin de satisfaire aux normes de qualit6
de I'air de ce pays.

conscients de l'importance mondiale du probldme de la pollution de I'air caus6e
par les vdhicules e moteur, I'oMs et le Service de l'dcotoxicologue cantonal du
Ddpartement de la pr6voyance sociale et de la santd pubtique de Genbve ont
dlabor€ conjointement ce rapport sur les tendances g6n6rales de la pollution
atmosphdrique par les vdhicules I moteur, ses effets sur la sant6 publique et les
moyens de contrOle l disposition.

Ce rapport vise l fournir toute information utile pour encourager les Etats dans
leurs efforts pour maltriser les problbmes cr66s par la croissance effr6n6e du parc
des vdhicules l moteur. On y trouve des dtudes de cas (y compris un rapport
approfondi sur le plan d'assainissement de I'air l Genbve) sur la situation dans



diffdrentes villes de pays en ddveloppement et de pays industrialisds, ainsi que sur
les stratdgies de contrOle mises en place ou en projet'

En partageant leur exp6rience, les Etats ont la possibilitd d'6viter les erreurs du
pasie et d'introduire, dans un avenir proche, des mesures eff,tcaces pour limiter les

d6gtts d6ji occasionnds. De nombreux pays devront commencer par mettre sur
pied, ou par appliquer de fagon plus stricte, un progralnme progressif de contr$le
des dmissions qui soit techniquement rdalisable et supportable financiDrement.
Visant le moyen et le long terme, de tels programmes devront aussi attdnuer les
problbmes immddias de pollution atmosphdrique.

Ce rapport, publid b I'occasion de la Confdrence des Nations Unies sur
I'Environnement et le Ddveloppement qui se tiendra I Rio de Janeiro en juin 1992,

exprime nos objectifs d'6limination de I'impact de la pollution atmosphdrique sur
la santd publique et notre d6sir d'atteindre un ddveloppement durable. Nous
sotnmes persuad€s que si nous npensons globalement et agissons localement' notre
planbte pourra retrouver son dquilibre sanitaire et notre environnement sera
sauvegardd.

Docteur Wilfried Kreisel,
Directeur,
Division de I'hygidne du milieu,
Organisation mondiale de la Sant6,
Genbve, Suisse

Ddpartement de la prdvoyance
sociale et de la santd publique,
Genbve, Suisse
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RESI]ME D'ORIENITATION

Cet ouvrage traite du problUme de la pollution atmosphdrique causde par la
croissance du trafic motorisd dans les pays industrialisds et dans les pays en
ddveloppement. Ce problbme est examind dans I'optique d'un ddveloppement
durable, dans lequel la protection de la sant6 et de I'environnement sont des
priorit6s. Les conclusions et les recommandations contenues dans ce rapport ont
pour but de fournir aux pays, franchissant diffdrentes dtapes de ddveloppement,
une orientation susceptible de les aider tr formuler et l appliquer des politiques
appropri6es pour pr6venir I'apparition ou I'aggravation des problbmes de pollution
atmosphdrique.

Le ddbut du rapport passe en revue les probldmes de santd dus h la pollution par
les v€hicules l moteur, c'est-Mire I das polluants tels que I'ozone, le monoxyde
de carbone, le plomb, le dioxyde d'azote,le dioxyde de soufre et les matilres
particulaires en suspension. La deuxi0me partie de ce chapitre ddcrit les effets du
bruit des v€hiculx I moteur sur la sant6. La maniDre dont la population est
exposde aux polluants atmosphdriques est ensuite abordde, avant que ne soit
donnde une estimation du nombre de personnes qui y sont expos6es dans la
circulation, le long de rues passantes et dans les zones r6sidentielles I forte densitd
de circulation. Le contr0le des v6hicules I moteur est 6tudi6 dans la perspective
des efforts faits pour limiter les dmissions G/km) et I'utilisation des vdhicules
(km/an).

Parmi les polluants atmosphdriques qui affectent la santd des populations et dont
les vdhicules h moteur sont la source principale, on trouve : le monoxyde de
carbone (CO), le dioxyde d'aznte (NO), les hydrocarbures (IIC) qui, par des
r6actions photochimiques avec NQ, forment de I'ozone (Or) et les mati0res
particulaires en suspension (MPS) qui contiennent du plomb @b).

Au moins 90Vo da monoxyde de carbone en milieu urbain provient de sources
mobiles. Les niveaux 6lev€s mesurds dans les zones I fort trafic (20 e 30 mg/m3)
peuvent conduire I des taux de3% de carboxyhdmoglobine (COHb) qui ont des
effets cardio-vasculaires et neurologiques et aggravent l'6tat des personnes atteintes
d'isch6mie cardiaque.

Le dioxyde d'azote, le gaz brun-rouge responsable de la classique 'brume de
smog' audessus des villes pollu6es, peut provoquer des troubles respiratoires chez
les personnes sensibles, par exemple les asthmatiques et les jeunes enfants. Une
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analyse approfondie des dtudes disponibles montre une augmentation d'environ
20Vo du risque de maladies respiratoires chez les enfants qui sont soumis @endant
plusieurs semaines) l une exposition suppldmentaire de 30 y,glmi (par exemple les
enfants vivant dans des maisons utilisant le gaz naturel pour la cuisine compard I
ceux habitant des maisons utilisant l'6lectricitd). Iorsque des niveaux annuels
6levds de NO2, de I'ordre de 100 pgtnf , sont produits par les vdhicules l moteur,
comme c'est le cas tr [.os Angeles, c'sst une cause majeure d'inqui6tude.

L'ozone est produit par des r6actions photochimiques entre les hydrocarbures et
les oxydes d'azote qui, dans les zones urbaines, ont essentiellement pour origine
les vdricules tr moteur. A des teneurs d'ozone de 200400 pglnf , ddpassant les
valeurs limites OMS qui sont de 150-200 pglm3 pour une moyenne horaire,
certaines personnes souffrent d'inflammation des poumons, d'une diminution des
fonctions pulmonaires et d'une moindre rdsistance aux affections pulmonaires. Des
r6gions i forte densit€ de circulation et otr la dispersion des polluants est
mauvaise, telles que Los Angelx et Mexico, ont des taux d'O3 de l'ordre de
600-700 pglm3 entralnant des r6percussions graves sur la santd de la population et
particulibrement sur celle des individus sensibles. C'est la raison pour laquelle les
pays en ddveloppement doivent planifier dbs maintenant un contr0le des dmissions,
avant que leur ddveloppement ne les ambne l connaltre des conditions de pollution
similaires.

Les matibres pa*iculaires en suspension (MPS), y compris I'a6rosol d'acide
sulfurique, sont produites par la combustion des carburants, spdcialement par Ie
diesel. On soupgonne ces Cmissions d'Otre la cause principale de l'accroissement
de la mortalitd pendant les pdriodes de smog qu'ont connues Londres et New York
dans les anndes 1950 et 1960. Elles dtaient gdndrdas par la combustion du charbon
et les constituants chimiques dtaient donc quelque peu diffdrents de ceux des MPS
dmises par les vdtricules e moteur. On pense, cependant, que la fraction respirable
(PMro) des MPS urbaines provenant de la combustion d'autres combustibles que le
charbon a des effets similaires. Dans les zones urbaines, la proportion de MPS
provenant des v6hicules I moteur est plus faible que dans le cas de CO et de NO*.
Cependant Ia combinaison des MFS urbaines et de celles provenant des vdhicules
peut Ctre associde I des effets n6gatifs sur la sant6 des personnes exposdes. On
estime que I'exposition I ces polluants entralne un taux de mortalitd supdrieur de
1/10'000 pour des niveaux courants de PMto I Los Angeles. Il pourrait en aller de
m0me dans les zones urbaines d'autres pays of les populations sont exposdes tr des
niveaux comparables de PM,o fiIall et al. 1992).

L'exposition I des niveaux dlevds de polluants 6mis par les v6hicules I moteur a
lieu essentiellement dans trois situations : a) I I'intdrieur m0me du v6hicule se
trouvant dans le trafic, b) le long de rues l forte densitd de circulation, c) dans
une maison situ6e dans le voisinage d'une ville of la pollution due au trafic
automobile est importante (et pour I'ozone dans les zones urbaines, sous le vent du
centre ville). L'exposition des populations est dtudi6e et une estimation est faite
pour.chaque cat6gorie de la population. On estime qu'il y a environ 3,4 milliards
de trajets urbains effectuds par des vdtricules quotidiennement et qu'au moins
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120 millions de personnes passent une partie importante de leur journ6e de travail
sur les abords des routes (par exemple les vendeurs de rue, les personnes
travaillant dlms des magasins bordant des rues I forte densitd de circulation).

Les programmes de contr0le ndcessaires pour maltriser le probldme posd par le
grand nombre de personnes expos6es l des niveaux 6lev6s de polluants sont
prdsent6s et 6valuds. Ce problbme deviendra encore plus aigu avec le
ddveloppement dconomique et la croissance de la motorisation prdvus pour les
prochaines ddcennies. Les contr0les ddcrits concernent soit les vdhicules, afin de
rdduire la quantitd de polluants 6mis par km parcouru, soit les conducteurs, pour
rdduire le nombre de km quotidien des vdhicules d moteur. Les mesures de
limitation des dmissions touchant au matdriel (catalyseur, conception du vdhicule,
inspection et entretien) sont co0teuses et les incitations l r6duire I'utilisation des
vdhicules ne sont pas populaires auprbs des conducteurs. Les pays en
d6veloppement sans grandes ressources financibres seront confront6s au ddfi
consistant I ddvelopper des stratdgies de contrOle acceptables socialement et
dconomiquement.

Des 6tudes de cas de pollution pai t*s v€hicules b moteur dans diverses villes de
pays en ddveloppement (Mexico, Bangkok, Surabaya, Taipeh et Manille) et de
pays industrialisds (I-,os Angeles et Genbve) sont prdsentdes. Les encombrements
de la circulation et les dmissions non contr0l6es dans les pays en ddveloppement
contrastent fortement avec les pays industrialis4s o[ les contr0les d'dmission sont
obligatoires et oil le financement pour ddvelopper les transports en commun est
disponible. Des exemples sont donnds de situations dans lesquelles la probabilit6
d'dpisodes de pollution atmosph6rique graves est 6lev6e, ainsi que de situations
dans lesquelles une croissance incontr0l6e des dmissions a lieu et of de.s contr0les
trds ondreux et controvers6s doivent etre mis en place.

Un rapport ddtailld sur la pollution par les v€hicules e moteur I Genbve et sur les
mesures prises pour la r6duire est prdsent6. Il permet de se rendre compte du type
d'activit6s l considdrer pour dvaluer une situation, et montre le ddveloppement
d'un plan d'assainissement et la recherche de mesures de contr6le qui soient
acceptables pour le public et 6conomiquement r6alisables.

Les enseignements les plus importants de ce rapport sont prdsentds dans le
'r6sum6 et conclusions". Il est dtabli que la pollution atmosph6rique due aux
vdhicules I moteur peut avoir des effets ndgatifs sur la sant6 des populations. Ces
problEmes sont particulibrement aigus dans les villes des pays en ddveloppement
oi la croissance du parc automobile est rapide et non maltrisde. En conclusion, la
planification doit commencer dbs maintenant pour prdvoir des alternatives h
I'utilisation de vdhicules l rnoteur et pour rdduire les dmissions de ces vdhicules,
qu'une population grandissante souhaitera poss6der parce que sa situation
dconomique se sera amdliorde. Nous souhaitoili que ce rapport puisse apporter une
base de travail rationnelle aux dirigeants responsables de I'assainissement de I'air
et qu'il les aidera I mettre en place des stratdgies de contrdle approprides pour
atteindre un ddveloppement durable, sans effets ndgatifs sur la santd publique.



Chapitre 1

IIYTRODUCTIONl

Dans leurs efforts pour atteindre un d6veloppement durable, les politiciens et les
administrateurs du monde entier sont confrontds au problbme de plus en plus aigu
pos6 par les dmissions des vdhicules b moteur et leurs effets sur la sant6'

Trois aspects du problDme de la pollution atmosph6rique causde par le trafic
automobile sont 6tudi6s ici : les effets sur la santd li6s aux 6missions, les moyens
de limiter I'exposition h ces polluants et les moyens de r6duire les dmissions
polluantes elles-m0mes.2

Seuls les problbmes directement liAs I I'usage des vdtricules l moteur sont abord6s
dans cet ouvrage. On a donc volontairement laissd de c0t6, notamment, la
contribution des vdhicules b moteur aux dmissions globales de CO2, l'effet de
serre qui en d6coule, le r6le de I'infrastructure routibre et I'amdnagement du
territoire. Une bibliographie sommaire sur des aspects plus gdndraux li6s l la
pollution atmosphdrique est I disposition des lecteurs intdress6s I la fin de cette
introduction.

Les effets du bruit des vdtricules automobiles sur la sant6 ont 6td examinds, mais
les moyens techniques de le limiter ne sont pas abord6s. Les accidents de la
circulation, qui repr€sentent un important problbme de santd publique, ddpassent
aussi le cadre de ce rapport. Il faut cependant noter qu'en limitant le nombre des
v€hicules en circulation, on amdliore la s6curitd routibre tout en r&luisant la
pollution atmosphdrique.

Le but de ce rapport est de fournir une information aux ddcideurs sur les moyens
de limiter la pollution atmosph6rique due aux vdhicules b moteur, aussi bien dans
les pays en d6veloppement que dans les pays industrialis6s. L'importance du
contexte local est soulign6e par une description de la situation dans plusieurs villes
de types trbs differents.

I"es 6dileurs remercient Michael P. Walsh pour son aide dans la pr6paration de ce
chapitre.

Un document compl6mentaire, destin6 ! I'utilisation dans des #minaires aux niveaux
universitaire et prd-universitaire, est en pr6paration et sera publi6 en 1993.



V6hicules I moteur et pollution atmosphdrique

La situation actuelle

L'usage de vdhicules I moteur a considdrablement augmentd dans le monde entier.
En 1950, on comptait environ 53 millions de voitures sur les routes du globe; 40
ans plus tard seulement, le parc automobile est pass6 I plus de 430 millions
d'unitds, soit un factzur de croissance supdrieur l 8. Durant cette pdriode, le parc
des voitures a augment6, en moyenne, d'environ 9,5 millions d'automobiles par
annde. Simultandment (voir figure 1) le parc des v€hicules lourds a augmentd
d'environ 3,6 millions d'unitds par an (Motor Vehicle Manufacturers' of the
united states, Inc., 1991). Alors que le taux de croissance s'est ralenti dans les
pays hautement industrialisds, la croissance ddmographique ainsi que le
ddveloppement urbain et industriel ont acc6l6r6 I'utilisation des v€hicules I moteur
dans les autres pays. Si I'on tient compte des 100 millions de v€hicules motorisds
l2 roues, (reprdsentant une croissance annuelle de 4 millions de v6hicule.s pour la
dernibre ddcennie) le parc total des vdhicules 1 moteur, dans le monde, est
maintenant d'environ 675 millions d'unitds. Comme le montre la figure 2, la
croissance de la motorisation est plus forte que la croissance ddmographique.

si I'on examine le parc automobile d'aujourd'hui, il ressort clairement qu'il existe
de grandes disparitds entre les diverses r6gions du monde et entre le,s modes de
transport utilisds. La figure 3 montre la distribution des vdhicules dans le monde.
73% des v6hicules sont concentrds dans les pays de I'OCDE. Les pays les plus
pauvres, lI oil vit 57% de la population mondiale, ne possbdent que l,7Vo du
nombre total de v6tricules. La plus grande partie de la population mondiale vit et
Savaille encore sans moyen de transport motorisd.

Le tableau I montre que d'un pays I I'autre et d'une r6gion du monde I I'autre,
les variations du taux de motorisation sont 6normes, allant de moins de 1 l plus de
600 vdhicules pour 1000 habitants. si les pays en ddveloppement atteignent des
taux comparables I ceux de I'Europe et de l'Amdrique du Nord, les problbmes
pos6s par les concentrations de popuiation dams les zones urbaines seront
considdrablement amplifids.

Nous ne disposons pas de donndes complbtes sur la pollution atmosphdrique caus6e
par les dmissions dues aux transpo(s et autres activitds pour tous les pays du
monde. cependant les donndes publi6es pour les 24 pays de I'ocDE montrent que
le.s vdhiculas l moteur sont la source principale des dmissions de monoxyde de
carbone (co), d'oxydes d'azote (Nor) et de composds organiques volatils (voir
tableau 2). En milieu urbain, of les niveaux de pollution sont les plus 6levds, la
contribution des vdhicules I moteur est encore plus forte. Habituellement, dans les
centres-villes, plus de 90% dx Co proviennent des vdtricules et il est courant que
ces derniers soient la source de 501 60To des hydrocarbures (HC) et des NO".
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Vdhicules I moleur et pollution atmosphdrique

Polluant
Emissions totales

(1000 tonnes)

Emissions des
v6hicules I moteur

(1000 tonnes)

Pourcentage d0 aux
vdhicules I moteur

(%)

No*

HC

CO

36'019

33'869

1 19'149

L7'0t2

t3'239

7\',227

4 7 %

3 9 %

6 6 %

Tableau 2. Emissions polluantes dans les pays de I'OCDE (milliers de tonnes, 1980)
et ftaction provenant des vdhicules b. moteur.

Source : OECD Environmental Data, Organisation de Coopdration et de
D6veloppement Economique, Paris, 1987.

Tendances de I'immatriculation des v6hicules tr moteur et de leurs 6missions

Comme le montre la figure 2, le nombre de vdtricules l moteur dans le monde
augmente beaucoup plus vite que la population - 5,2% par annde et2,l% par
ann6e respectivement entre 1960 et 1989. Les analysas de tendance pour
I'immatriculation rdvblent que le parc automobile a augmentd de fagon lindaire
depuis avant 1970 et que, chaque annde depuis vingt ans, le parc automobile a
augmentd de 16 millions d'unit6s - sans compter les vdhicules I 2 roues.

Au niveau mondial, le nombre d'immatriculations pour 1000 habitants a augmentd
d'environ 1,8 voiture ou 2,3 v€hicules (voitures, camions, autocars, autobus, voir
figure 4). Le nombre de 2 roues par habitant, apparaissant sous la ddnomination
"motosn dans les figures, est rest6 stable. Si cette tendance devait se confirmer
jusqu'en 2010, il y aurait 154 vdhicules I moteur pour 1000 habitans (sans
compter les 2 roues) contre 112 en 1990. La figure 5 montre que I'augmentation
du nombre de vdhicules par habitant est universelle, quoiqu'encore dominde de
manibre dcrasante par les pays de I'OCDE. La contribution de I'Afrique et d'une
grande partie de I'Asie I cette croissance est minime, m0me si la pollution
atmosphdrique causde par les vdhicules I moteur est ddje un problbme sdrieux dans
les grandCI cit6s de ces rdgions.
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lntroduction

Das projections sur le parc automobile futur ont 6td faites en tenant compte de la
croissance ddmographique et du ddveloppement dconomique qui sont 2 facteurs
ddterminants de la croissance automobile. Les estimations pour les voitures, les
camions, lcs bus et le.s 2 roues pour les 40 prochaines ann6es sont rdsum6es dans
la figure 6. En faisant ces estimations, il a 6t6 pr6sumd que la saturation en
vdricules, les embouteillages croissants et des mesures restrictives prises par les
gouvernements limiteraient I'augmentation des vdtriculas, particuliDrement dans les
rdgions hautement industrialisdes. En d6pit de ces facteurs, il a €t6 estimd que le
nombre de vdhicules par habitant augmentera dans toutes les r6gions du monde. Il
est I souligner qu'en I'absence d'interventions politiques, la croissance sera bien
supdrieure.

Le parc automobile global, on I'a vu plus haut, a 6t6 domind jusqu'ici par les pays
hautement industrialisds de l'Amdrique du Nord et de l'Europe occidentale. Ce
sc6nario 6volue, non parce que la croissance a cess6 dans ces rdgions, mais parce
que lx taux de croissance se sont accdldrds dans les autres pays. Au d€but du
sibcle prochain, si I'on se fonde sur les tendances actuelles, les r6gions l
d6veloppement rapide telles que I'Asie, I'Europe orientale, I'Amdrique latine et les
pays de I'OCDE du Pacifique (Japon, Australie, Nouvelle-Zdlande) compteront
autant de vdhicules que I'Amdrique du Nord et I'Europe occidentale, m0me si les
taux par habitant restent sensiblement infdrieurs.

Des d6cisions doivent 0tre prises en ce qui concerne I'amdnagement du territoire,
le.s transports publics et la composition des carburants. Ces choix influenceront
profond6ment le d6veloppement des 20 l50 prochaines ann6es. Pour minimiser
les futurs co0ts en terme de santd et d'assainissement, des solutions aux probllmes
de pollution atmosphdrique doivent Etre trouvdes et appliqu6es sans d6lai. Nous
formons le voeu que les informations contenues dans ce rapport contribuent l ce
que soient prises ces ddcisions vitales.

REFERENCES
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Vehicles Data, 191 edition.
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Figure 2. Tendances historiques du parc de vdhicules et de la population.
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Chapitre 2
Partie 1

ETUDES EPIDEIUIOITOGIQUES DES SUR LA SAIYTE

DE LA POLLUTION ATMOSPHERIQ DUE AUX EI}fiSSIONS

DE YEIIICTJLES A

lsabelle Romieu'

Introduction

Plusieurs grandes categories de polluants peuvent affecter la santd
publique (ATS, 1978). Ces polluants proviennent d prrmares ou
rdsultent de transformations atmosphdriques. Les b moteur sont la source
principale de nombre de ces polluants, en le monoxyde de carbone, les
oxydes d'azote, les hydrocarbures imbr0lds, le I'ozone et d'autres oxydants
photochimiques. Les vdhicules I moteur dmettent i, mais en moindre quantitd,
des particules, du dioxyde de soufre et divers organiques volatils QIEI,
1988). En raison de l'urbanisation et de I'expansi du parc automobile, la
pollution atmosphdrique en milieu urbain est aujou hui un problbme crucial,
exacerbd par le co0t croissant des mesures de lutte la pollution. Il importe

d'6valuation des risquesdonc, de toute dvidence, de mettre au point des

* Isabelle Romieu, Docteur bs sciences et m6decine, , Organisation
panamdricaine de la Sant6, Centre panamdricaine
Mexico, Mexique.

humaine et de Sant6,
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Vdhicules I moteur et pollution atmosph6rique

qui permettent de ddvelopper des stratdgies optimale,s de lutte et de choisir la
meilleure. Dans le pr€sent chapitre, nous examinons des donn6es 6piddmiologiques
concernant les effets sur la santd des polluants atmosphdriques directement ou
indirectement li6s avec les dmissions des vdhicules I moteur.

Facteurs d6terminant I'effet toxique d'un polluant

Lex gaz d'dchappement des vdhicules I moteur sont un m6lange complexe de
diff6rentes substances dont les proportions d6pendent du type de combustible
utilis6, des conditions de fonctionnement du moteur et de I'utilisation de systDmes
de d6pollution des gaz d'6chappement. Les polluants et leurs ddrivds chimiques
peuvent avoir une incidence sur la santd en rdagissant avec des moldcules qui
jouent un rOle essentiel dans les fonctions biochimiques ou physiologiques du
corps humain. Trois facteurs conditionnent le risque de ldsions toxiques dues l ces
substances : leurs propri6t6s physiques et chimiques, la dose qui atteint les tissus
critiques et la sensibilitd de ces tissus l la substance toxique. Les propridtds
physico-chimiques (par ex. la solubilit6) des contaminants atmosph6riques vont
influencer leur distribution aussi bien dans I'atmosphbre que dans les tissus
biologiques et, partant, vont influencer la dose de polluant atteignant Ie tissu+ible.
Cette dose est trbs difficile I ddterminer dans les dtudes dpid6miologiques et on
utilise donc des mesures indirectes tellqs que la concentration atmospherique, la
concentration dans le sang ou encore Ia teneur dans certains tissus corporels plus
accessibles tels que les cheveux. Afin de mettre au point des mesures indirectes de
certains polluants, on peut utiliser des modbles mathdmatiques qui associent la
dose regue I I'exposition du sujet. L'interaction des polluants avec les moldcules
biologiques (ou sites rdcepteurs) d6clenche des mdcanismes de rdponse toxique qui
peuvent agir, soit par stimulation directe, soit par une cascade d'dvdnenrents
moldculaires et cellulaires qui finissent par endommager les tissus ([IEI, 1988).
Les diffdrents chemins rdactionnels que suit un contaminant donnd - source,
exposition par inhalation, effet toxique - sont repr6sentds sur la figure 1.

Les effets des polluants peuvent 0tre trls variables suivant les groupes de la
population qui y sont expos6s. Lesjeunes et les personnes igdes peuvent efie
particulilrement sensibles aux effets ddldtbres de ces contaminants. Les polluants
atmosph6riques peuvent, en outre, aggraver les symptOmes ressentis par les
personnes souftiant d"asthme ou d'autres maladies respiratoires ou cardiaques
(IIEI, 1988).
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V6hicules I moteur et pollution atmosphdrique

Effets des polluants sur la sant€

Substances affectant principalement les voies respiratoires

Parmi les trbs nombreuses substances contenues dans les gaz d'&happement,
plusieurs peuvent avoir un effet irritant et inflammatoire sur les organes
respiratoires. Il s'agit, en particulier, des oxydes d'amte, de I'ozone et d'autres
oxydants photochimiques ainsi que des oxydes de soufre et des poussibres
(matiDres particulaires).

Orydes d'azote

Le dioxyde d'azote (NO) est un gaz irritant qui est absorbd par les muqueuses des
voies respiratoires. La proportion de NO2 absorbd lors de I'inhalation varie selon
le mode de respiration (nasale ou buccale) et peut atteindre 80 t9OVo. La dose
maximale parvient aux tissus pulmonaires i la jonction entre la voie respiratoire et
la zone oil s'effectuent les dchanges girzeux car le NO, n'est pas trbs soluble sur
les surfaces aqueuses. Les surfaces aqueuses des voies respiratoires supdrieures ne
retiennent donc qu'une faible quantit6 d'oxydes d'azote inspirds. Des acides
nitriques et nitreux ou leurs sels peuvent Otre prdsents dans te sang et dans I'urine,
suite l une exposition au NO, (WHO, 1987a).

Les valeurs limites d'exposition au dioxyde d'azote recommanddes (valeurs limites
OMS) sont lespectivement de ,lO0 pgtrr3 1O,Zt ppm) pour une heure d'exposition
et 150 pglmr (0,08 ppm) pour 24 heures d'exposition (W.HO, 1987a).

Les personnes occupant certains postes de travail sont exposdes, de manibre
intermittente, I des concentrations 6levdes d'oxydes d'azote, en particulier NO et
NOr. Las effets pathologiques sur les poumons, rdsultant d'une exposition
professionnelle aux oxydes d'az.ote, varient selon le niveau d'exposition. Une
concentration faible pzut causer une inflammation ldgbre des muqueuses de I'arbre
trach€o-bronchial alors qu'une concentration dlevde peut provoquer des bronchites,
des broncho-pneumonies ou des oedEmes pulmonaires aigus (WHO,1977).

La plupart des dtudes dpid€miologiques effectudes sur une communautd donnde,
s'intdressent aux effets aigus d'une exposition de courte durde I des concentrations
dlevdes de NO2. II n'y a malheureusement que peu de donndes sur les effets I long
terme d'expositions l des concentrations faibles ou d'expositions rdpdtdes l des
niveaux de concentration 6levds. Morrow (1984) a montr6 que Ie NO2 peut Ctre
toxique pour certains systlmes biologiques et une exposition aigu6 au NO2
pourrait affecter aussi bien le systbme immunitaire cellulaire que I'immunitd
circulante. D'antres auteurs @arnji et Richters, 1989) ont ddmontr6 une rdduction
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Effets de la pollution atmosph6riquo sur la santd

des sous-populations de lymphocytes T, suite I une exposition aiguO au NO2, qui
pourrait refl6ter une ldsion fonctionnelle de la rdponse immunitaire.

De nombreuses dtudes contrOldes ont 6td consacr6es aux effets du dioxyde d'amte
sur les fonctions pulmonaires de sujets en bonne santd et de sujets soufftant
d'asthme ou de bronchite chronique @PA, 1982a). Des expositions de courte
dur€e (10 | 15 minutes) | des concentrations de NO, sup6rieures I 1'300 pglms
(0,7 ppm) causent des changements fonctionnels chez des zujets en bonne sant6,
notamment une rdsistance accrue au passage de I'air dans les voies respiratoires.
Des dtudes contrdldes rdcentes donnent des rdsultats contradictoires quant aux
effets respiratoires, pour des sujets asthmatiques ou en bonne sant6, dans le cas
d'expositions I des ioncentrations de dioxyde d"azote de 190 t7'250 y,gkr3
(0,1-4,0 ppm), Le niveau d'effet observd le plus bas qui affecte la fonction
pulmonaire de manibre reproductible est une exposition de 30 minutes
accompagnde d'exercices intermittents I une concentration annosphdrique de
dioxyde d'azote de 560 pglm3 (0,3 ppm). Les sujets souffrant d'asthme semblent
plus sensibles I une exposition au NO2 et leurs fonctions pulmonaires peuvent 0tre
affectdes par des concentrations de 940 pglmr (0,5 ppm). Le dioxyde d'azote
augmente aussi la sensibititd aux agents broncho-constricteurs pharmacologiques.
Une plus grande sensibilitdl ces principes actifs est observde chez les sujets
atteints d'asthme (WHO, 1987a).

Parmi les dtudes dpiddmiologiques effectudes sur I'exposition au NO' quelques-
unes seulement ddmontrent une association entre les concentrations de NO" dans
I'air extdrieur et dqs effets mesurables sur la santd des communautAs 6tudi6es.
Toutefois des probldmes mdthodologiques, tels que la prdsence dans I'atmosphDre
d'un mdlange de polluants, I'absence de donndes sur I'environnement familial
(fumeurs ou non-fumeurs) ou sur les sources de NQ I I'intdrizur de.s habitations
(Speizer et al., 1980) excluent la possibilitd d'utiliser les rdsultats de ces dtudes
comme preuve d'une augmentation des maladies respiratoires aiguiis due I
I'exposition aux oxydes d'azote. Ce,s 6tude.s ont 6t6 rewes en ddtail (EPA, 1982).
Des dtudes plus rdcentes comparent des groupes exposds I l'int6rieur des locaux
au NO2 6mis par combustion de gaz. Speizer et al., (1980) ont 6tudid I'effet de la
concentration de NO2 | I'intdrieur provenant de l'utilisation de fourneaux I gaz.
Ils ont trouvd, en comparant des groupes d'enfants exposds et non exposds, une
diff6rence moyenne d'incidence des maladies respiratoires avant I'tge de 2 ens de
32,5 par 1000 enfants. Ces rdsultats n'ont pas 6td confirmds par d'autres dtudes
qui n'ont pas pu d6montrer un effet significatif de I'utilisation de fourneaux l gaz
(WHO, 1987a). Samet et Utell (1990) ont soulign6les lacunes de ces 6tudes
dpiddmiologiques. Une autre dtude, conduite sur une pdriode de cinq ans (1983-
1988), dans six villes des Etats-Unis, sur des enfants scolarisds tgds de 7 I 1l ans'
ddmontre qu'un accroissement de28,6 pglm3 10,015 ppm) de la concentration
moyenne de NO2 h I'intdrieur des habitations est associd I une incidence
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cumulative accrue des symptOmes sur les voies respiratoires infdrieures (odds
ratio : 1,4; intervalle de confiance 95% : l,l-1,7). Elle ne ddtermine toutefois pas
d'effets reproductibles sur les fonctions pulmonaires qui seraient dus l cette
exposition au NO, (Neas et al., 1991). Les rdsultats de diffdrentes dtudes ont 6td
examin6s en regroupirnt l l 6tudes dpiddmiologiques qui donnent des estimations
quantitatives des effets des oxydes d'azote. Ils tendent I montrer une augmentation
des maladies respiratoires chez les enfants de moins de 12 ans, associde l une
exposition de longue dur6e I des concentrations 6levdes de NO2 (fourneaux I gaz)
pu comparaison avec des enfants exposds I de faibles concentrations de ce
polluant : une diffdrence dans I'exposition de 30 pglm3 entratne une augmentation
de I'ordre de 20% das risques de maladie respiratoire (odds ratio : 1,2; intervalle
de confiance 95% : l,l-1,3). Il y a donc ll un problbme de sant6 publique car les
maladies respiratoires r6currentes chez les enfants peuvent devenir, pu la suite, un
facteur de risque de l6sions pulmonaires. Toutefois, vu le manque de preuves
dpiddmiologiques, il est impossible de tirer des conclusions sur les effets
d'expositions au NO2, soit de courte durde, soit de longue durCe, sur les fonctions
pulmonaires (Rabinowitz, 199 l).

En r6sum6, malgrd plusieurs dizaines d'anndes d'efforts et de travaux de
recherche, aussi bien au laboratoire que cliniques ou 6piddmiologiques, las effets
sur la sant6 humaine de I'exposition au NQ ne sont pas encore clairement
€lucidds. Les donndes toxicologiques ont mis en €vidence des hypothbses l tester
sur les populations humaines (voir tableau 1) mais les limites des 6tudes cliniques
et 6piddmiologiques n'ont pas encore permis de le faire de manibre satisfaisante
(SamA et Utell, 1990). Le risque pour la sant6 humaine, d0 l I'exposition au
NO2, n'a donc pas encore 6td totalement caractdrisd.

Ozone et autres orydants photochimiques

La principale cible de I'ozone (Or) est le poumon. En effet, une exposition I 03
induit des modifications cellulaires et structurelles qui ont pour effet global
d'amoindrir la capacitd du poumon I remplir ses fonctions normales. Plus
prdcisdment, les cellules cili€es purifient les voies respiratoires de substances
6trangdres inspirdes. Les cellules cili6e.s et cellules de Type I sont les plus
sensibles I l'exposition I I'ozone. Toute ldsion ou la mort de cellules cilides et de
Type I est suivie d'une prolifdration de cellules alv€olaires bronchiolaires et de
Type 2 non cili6es. C'est dans la zone centro-acineuse du poumon, qui comprend
I'extrdmitd des bronchioles terminales et les premibres g6n6rations, soit des
bronchioles respiratoires, soit des canaux alvdolaires (selon I'espbce) que
I'exposition l I'ozone cause les principales ldsions (Lippmann, 1989a). L'effrcacit6
de I'dchange gazeux peut ainsi Otre compromise dans la rdgion affectde. I-es
niveaux d'exposition qui ne devraient pils €tre d€passds (valeurs limites OMS) sont
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Effets de la pollution atmosphdrique sur la sant6

Tableau 1. Effets potentiels de NO2 sur la santd (Samet and Utell, 1990)

de 150-200 pgtnf 1O,O%4,1 ppm) pour une exposition d'une heure et 100-120
pglm3 10,05{,6 ppm) pour une exposition de I heures (WHO, 1987b).

Les effets de I'exposition l des oxydants photochimiques ne sauraient Otre attribuds
aux seuls oxydants, car un smog photochimique se compose, typiquement, d'O3,
NO2, de sulfates acides et d'autres agents rdactifs. Ces polluants peuvent avoir des
effets cumulatifs ou synergiques sur la santd humaine, mais il semble que I'ozone
soit le plus actif biologiquement (WHO, 1987b).

La plupart des dtudes sur les effets d'Q sur la santd sont axdes sur des expositions
de courte durde (1-2 heures) et indiquent un certain nombre d'effets aigus d'O3 et
d'autres oxydants photochimiques (voir tableau 2). Ces dtudes ont dtd revues en
ddtail (EPA, 1986). Les 6tudes sur les admissions l l'hOpital en cas d'exposition I
03 indiquent une augmentation du nombre d'admissions dans les hOpitaux pour des
maladies respiratoires (Bates et Sitzo, 1983) et des crises d'asthme (Whittemore et
Korn, 1980; White et Etzel, l99l). Cependant, w les lacunes de la mdthodologie,
ces dtudes ne peuvent ddmontrer une association entre I'exposition I l'ozone et les
maladies respiratoires. Diffdrents auteurs ont dtudid les symptOmes propres I
I'exposition l 03. Au cours d'une 6tude clinique, Avol et al. (1987) ont dtudid le.s
symptOmes chei des sujets exposds I des teneurs en Q allant de 0 I 640 y.glm3.
Les symptOmes ont 6td class6s en : respiratoires supdrieurs (congestion nasale,
dcoulement nasal et irritation de la gorge), respiratoires infdrieurs (irritation
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Effets sur la santd M6canisme

Augmentation de I'incidence des infections
respiratoires

Augmentation de la sdv6ritd des infections
respiratoires

Sympt0nnes respiratoires

Rdduction de la fonction pulmonaire

Aggravation de I'dtat clinique des personnes
asthmatiques, atteintes d'obstruction pulmonaire
chronique, ou d'autres conditions respiratoires
chroniques

Rdduction de I'efficacitd des d6fenses
pulmonaires

Rdduction de I'efficacitd des d6fenses
pulmonaires

Alt6ration des voies respiratoires

Altdration des voies respiratoires et
des alvdoles (?)

Altdration des voies respiratoires
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Tableao 2. R4ponse I'trornme l une exposition unique de 03'

Rdponse Suje Conditions d'exposition

diminution de FEVI de 5-10%
oo moyenne

augmentation de la toux

r€duction ds performanccs
athl&iques

augmentation de la rdactivM de,s
voier respiratoires

augmencation de h permdsbilit6
des u)ies respiraoires

augmcntation de I'inllammation
des voies respiratoires

augmentation de h olarificstion
trachdobronchiale de oarticules

,":ffi"_::::
;[::_:,:"-'

no.rl,* j*no * bonne rsntd

homrlres jeunes cn bonne rantd

homr{es et fernmcr je.uncs co
uonnf *nte

il#;
hommee jeunee cn bome rantf

jeunes rdultcs en bonnc rantd
rve rhinites allergiquec

hommerjeunes cn bonnc rantd

homrncsjeuncs cn bonnc rant6

bomrnesjcuncr cn bonnc eant6

1E0 ppb evcc cxercicc intengo intcr-
mittcnt durant 2 h - 03 en eir purifid

100 ppb rvec cxercice mod6rd durant
6,6 h - 03 en rir purifid

100 ppb rveo cxercice tres intense
durant 0,5 h - Or air rmbiant

100 ppb - programme normal de camp
d'Al - 03 sir rmbimt

120 ppb rvcc sxcrcice intence inter-
mittent dumnt 2 h - 03 en air purifid

80 ppb aver: cxcroice moddrd durant
6,6 h - O, en air purifr€

12G130 p.pb avec exercice intense
dunnt 1G28 mn - 03 ear air purifrd

180 ppb avcc cxeroicc I V" de 54 Vmn
durant 30 mn, 120 Umn durant 30 mn -
03 en air purifid

120'130 ppb evec cxercicc I Vs dc
30-120 Umn durant 1628 mn - 03 cn
air purifrd

80 ppb avec cxercice moddr6 durant
6,6 h - 03 co eir purifid

180 ppb rvec cxercice intcnse durant 2 h
- 03 en air purifid

400 ppb eveo cxcrcice intensc iflter-
mittent durant 2 h - O3 en oir purifi€

8O ppb avec cxercicc moddr€ durant
6,6 h - 03 cn air puriid

200 ppb rvcc cxercioc ldger inoermiuent
durent 2 h - 03 en oir purifi€

' l ppb -2pE l ^ t

Source : Lippmann, 1989b
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substernale, toux, sderdtions, dyspnde, respiration sifflante et gCne respiratoire) et
non respiratoires (maux de tOte, fatigue et irritations oculaires). Un barbme des
symptomes a ensuite dtd dtabli en fonction de leur intensitd. Les rdsultats ont
montrd une relation dose-r6ponse entre la dose rdelle d'O3 (concentration d'O3 x
temps x taux de ventilation) et la fr€quence des symptOmes (fig. 2). Au Japon,
Imai et al. (1985) indiquent une augmentation non ndgligeable des symptdmes chez
les adultes durant les p€riodes d'augmentation de l'exposition b l'O3 ambiant.
Ostro et al. (1988), analysant des donndes rassembldes pendant 6 ans (National
Healttl Interview Survey, 1976-1981) ont montr6 que les niveaux ambiants d'Q
dtaient associds I des journdes d'activitd rdduite en raison de maladies respiratoires
dans la population active. De cette analyse on peut ddduire que la variation du
nombre de jours d'activitd perdue pour cause mineure d'un individu durant un jour
donnd (i) et pour une population donnde (i) e,st 6gal l la variation du produit du
niveau horaire maximum d'ozone durant le jour considdrd, multipli6 par la
population expos€e et par un coefficient (0,077) supposant que le nombre dejours
d'activit6 perdue pour cause rnineure durant une ann6e xt de 7,8 jours (Kleinman,
1989). En rdsum6, les effets associds I des niveaux moyens horaires d'oxydants i
partir de 2N y,ghr3 (0,10 ppm) comprennent notamment : irrigtion des yeux, du
nez et de la gorge, toux, s&heresse de la gorge, douleur thoracique, production
accrue de muqueuse, rAle, oppression de la poitrine, douleur substernale, lassitude,
malaise et nausdes.

Figure 2. Effet de l'ozone sur les sympt6mes respiratoires

100
o sympt6mes respiratoires hauts
r sympt6mes non respiratoires
A sympt6mes respiratoires bas

Dose effective de 0. (microgrammss rsmis en 2 heures)

Source: Kleinman et al, 1989
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Vdhicules I moteur et pcllution atmosph6riquo

L'ozone, tout comme NO2, peut induire une sensibilitd des voies respiratoires non
spdcifique accrue au tcst d'inhalation d'agents broncho-constricteurs (I{EI, 1988).
De rdcents travaux de recherche ont montrd que des expositions de 5 minutes
peuvent produire les effe8, mais que ceux-ci s'aggravent progressivement I
mesure que les expositions I des concentrations donndes augmentent jusqu'l 6,6
heures. Toutefois, das expositions rdp6tdes I une concentration donnde (6,6 hanres
tr 0,08, 0,10 et 0,12 ppm) pendant plusieursjourndes consdcutives rdsultent en une
diminution des changements fonctionnels, mais I une persistance de I'hyper-
rdactivitd des voies respiratoires. Cela suggbre une action prolongde d'O3 sur le
poumon (Folinsbee, l99l). Bien que les fumeurs et les sujets soufrant de
maladies pulmonaires ne semblent pas plus sensibles que les autres I O31 une
gamme de rdactivit6 I ce polluant est reproductible dans la population
apparemment normale (WHO, 1987b).

L'inhalation d'O3 provoque une diminution, fonction de la concentration, des
volumes pulmonaires moyens et du flux respiratoire moyen durant la manoeuvre
d'expiration et I'amplitude de ces diminutions moyennes augmente avec
I'augmentation de la profondeur d'inspiration (Lippmann, 1989a). Une diminution
des fonctions pulmonaires chez les enfants et jeunes adultes en bonne santd est
mentionn6e I des moyennes horaires de concentration d'O3 de I'ordre de 160-
300 pglm3 (0,08{,150 ppm) (voir tableau 3). Selon les estimations de Speltor et
al. (1988) une activitd physique moddrde pour une gamme d'exposition horaire de
38 i 226 pglm3 10,019-0,113 ppm) pourrait entrainer une diminution de
0,5 ml/pglm3 pour la FVCI et 0,1 rnlly.g/m3 pour FEV12; cela entrainerait une
diminution de i80 ml pour FVC et 250 ml pour FEV pour une concentration
noyenne-horaire d'O3 de 400 pghn? 10,2 ppm). A partir de ces donndes, une
diminution moyenne de FVC, FEV et PEFR3 de 4,9Vo,7,7% d.lTVo
respectivement ont dtd calculdes pour la norme EPA de 240 pglm3 (0,12 ppm).
Dans une 6tude mende I Mexico auprEs des dcoliers, Castillejos et al. (1991)
indiquent un effet aigu et subaigu d'O3 sur les fonctions pulmonaires. Toutefois,
les diminutions dtaient plus faibles que prdvu l partir de la pente de rdgression de
Spector et de ses collbgues (0,8% pour FVC et 0,8% pour FEV avec un niveau
maximal d'O3 de 2a0 y,glnf (0,12 ppm)) 24 heures avant le test. L'exposition
moyenne d'O3 pendant 48 heures et 168 heures (7 jours) 6tait la plus significative

FVC : capacitd vitale forcde (Forced Viial Capacity)

FEVI : Volume d'expiration forcde au cours de la premibre seconde (Forced
Expiratory Volume in one second)

PEFR, : D6bit expiratoire de pointe (Peak Expiratory Flow Rate)

1

2

3
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Tableau 3. Moyenne des modifications fonctionneltes par ppbr 03 chez les adultes et les enfants
apres exercice, Comparaison des r6ultats des dtudes en milieu ambiant
avec ceux de chambres d'exposition avec 03 < 180 ppb,

'Moyenne 
f DS

' Concentration d'ozone en air purifid.

b Concentration d'ozone en air ambiant.

o FEV0.?5

f l p p b = 2 p g l m 3

Source: Lippmann, 1989a
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pour les prdvisions concernant FEVI et FEF25-?54. Ces auteurs suggbrent que des
enfants expos6s de manibre chronique I 03, peuvent prdsenter un ph6nombne de
"tol6rance". Ce rdsultat concorde avec le fait que des expositions r6p6tdes tendent
I produire une diminution de la rdponse (Hackney, 1977; Folinsbee, 1991).
L'effet adverse potentiel d'une telle ntol6rance' est inconnu. Les asthmatiques ne
sont pas plus sensibles I O3 comme le montre leur r6ponse concernant FEVI.
Toutefois O3 peut jouer un rOle important dans cette maladie en facilitant I'entr6e
des agents allerg0nes ou en raison de l'inflammation qu'il provoque. Il existe
quelques pfeuves selon lesquelles 03 pourrait agir de manibre synergique avec
d'autres polluants tels que les sulfates et NO2 (Kleinman, 1990). Koenig et al.
(1989) ont montrd que I'inhalation de faibles concentrations d'Or peut renforcer
I'hyper-rdactivitd bronchiale I une exposition au dioxyde de soufre chez les
personnes souffrant d'asthme.

Des dtudes exp6rimentales sur I'animal et l'homme ont montrd que 03 augmente la
permdabilitd des voies respiratoires et I'dlimination des poussibres, entralne une
inflammation des voies respiratoires et affaiblit la capacitd bact6ricide tout en
altdrant la structure du poumon (Lippmann, 1989b). On ne sait pa.s encore si une
inflammation r6p6t€e a des consdquences I long terme.

Les effets d'une exposition de longue durde I 03 ne sont pas encore trOs clairs,
mais nous avons de fortes raisons de craindre que des attaques rdpdtdes n'entravent
de manibre chronique le ddveloppement des poumons et des fonctions
pulmonaires. Lss dtudes sur les animaux ont mis en dvidence des dommages
dpith€liaux progressifs et des modifications inflammatoires qui, l des
concentrations ldgbrement plus dlev€es que celles qui produisent des effets chez
I'homme, semblent devenir cumulatifs et persistants mOme chez les animaux qui
ont adaptd teurs mdcanismes respiratoires l I'exposition (fepper et al., 1987). De
plus, pour certains effets chroniques, des expositions intermittentes @ar ex. un
mois sur deux) peuvent avoir des incidences plus graves que des rdgimes
d'exposition continue, de m0me niveau, qui correspondent pourtant I une
exposition cumulative plus dlevde. Ces rdsultats suggbrent que la pathogdnie des
maladies ddpend des effets produits par les rdactions ddfensives des poumons aux
l6sions directes par Oa des cellules dpithdliales, ainsi que des effets directs eux-
m0mes (Lippmann, 1989a). Des dtudes dpiddmiologiques des populations vivant en
Californie mdridionale suggbrent que des expositions chroniques I des oxydants
affectent les fonctions respiratoires de base. Comparant deux communautds de la
rdgion, Detels et al. (1987) ont ddcouvert que les fonctions de base des poumons
dtaient affaiblies et que le taux d'affaiblissement des fonctions du poumon en 5 ans

4 FEF25-75 : D€bit maximal mddian expiratoire entte 25 et 75% de la capacit6 vitale
forc6e (Forced Expiratory Flow from 25% to 75% of the FVC)
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dtait supdrieur dans une communautd exposde tr des concentrations 6levde,s
d'oxydants. Toutefois, cette 6tude a dtd critiqude pour ses lacunes (faiblesse des
mesures de I'exposition, manque de pond6ration pour des facteurs de confusion
potentiels tels que la pollution atmosphdrique dans les habitations et I'exposition
professionneile). De m0me, Kilburn et al. (soumis, 1991) ont compard les
fonctions pulmonaires de 1093 dcoliers de Los Angeles et de 1805 dcoliers de
Houston des 2e et 5e niveaux. Pour les enfants de Los Angeles, les valeurs de
base de FEVI dtaient 6% plus faibles et celles de FEF25-75 15% plus faibles.
L'administration de metaproterenol en adrosol, aux enfants de Los Angelas, a
am6lior6 le FEVI de l% et FEF25-?5 de 6,6%. Toutefois, les flux d'expiration
dtaient toujours infdrieurs I ceux des enfants de Houston, ce qui suggbre que les
ldsions n'dtaient pas rdversibles. Des mesures rdp6t6es des fonctions pulmonaires
de 106 enfants mexicano-amdricains de Los Angeles ont montrd que FEVt dtait
infdrieur de2,IVo et FEF25-?5 de7,0Vo I la valeur prdvue en 1987, par rapport )
1984. FVC 6tait rest6 inchangd. Les auteurs ont conclu que I'aggravation de
I'obstruction des voies respiratoires chez ces enfants est probablement due I la
pollution de I'air (Kilburn, soumis l99l).

Euler et al. (i988) ont dvalud les risques de maladies pulmonaires chroniques
obstructives dues I une exposition de longue durde aux niveaux ambiants
d'oxydants totaux et de NO2 sur une cohorte de7445 adventistes du t'" Jour non
fumeurs ayant rdsidd en Californie pendant au moins 11 ans et tgds d'au moins 25
ans. Les rdsultats suggbrent une association significative entre les symptOmes
chroniques et les oxydants totaux audessus de 200 pglm310,10 ppm). Toutefois,
lorsqu'une exposition cumulative aux matilres particulaires en suspension (MPS) a
dtd introduite dans le modble, seule I'exposition au MPS au{essus de 200 pgkf
avait une signification statistique. Sherwin et al. (1990) ont mend une 6tude
d'autopsie sur 107 jeunes adultes non fumeurs 6g6s de 14 125 ans, morts de
causes traumatiques non respiratoires dans le Comt6 de Los Angeles. trl a trouvd
que 29 d'entre eux prdsentaient des poumons affectds de bronchiolytes
respiratoires graves du genre ddcrit pr6alablement chez les jeunes fumeurs
(Niewohner et al., 1974). Cinquante-et-un autres cas pr6sentaient des changements
moddrds. Ces donndes sont peut-Ctre les premibres I montrer que les expositions
actuelles i 03 causent les mOmes ldsions que I'on a observdes chez les singes
exposds i 03 @ustis et al., 1981).

En rdsumd, les effets transitoires d'O3 semblent Otre plus dtroitement li6s l une
exposition cumulative quotidienne qu'l des concentrations horaires maximale.s.
Plusieurs dtudes donnent suffisamment d'informations pour permettre une
€valuation qilantitative de I'effet potentiel d'une exposition de courte durde ) 03
sur des sous-groupes de la population. Kleinman et al. (1989), rdsumant des
donn6es de diffdrentes dtudes, ont tird une relation dose-r6ponse entre la.variation
de FEVI et la dose rdelle d'O3 furoduit de la concentration d'O3 x temps x taux de
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ventilation) (fig. 3). Ces auteurs ont aussi calculd des fonctions dose-rdponse pour
ddterrniner la variation du pourcentage de la population affectde par des
symptdmes spdcifiques en fonction du niveau ambiant d'O3. Le modble
correspondait bien aux donndes ddriv6es des 6tudes cliniquas. Enfin, les travaux de
Ostro et al. (1988) peuvent 0tre utilisds pour ddterminer la variation dans les
journdes d'activitd rdduite associde aux variations de concentrations d'O3 ambiant.
Toutefois, ces modbles ne peuvent fournir qu'une approximation, 6tant donnd que
les effets d'O3 peuvent 0tre renforcds par la pr*ence d'autres variables
environnernentales telles que les adrosols acides.

Les effets d'une exposition chronique de longue durde I O3 sont encore mal
ddfinis, mais des dtudes rdcentes, 6piddmiologiques et sur I'inhalation chez les
animaux, suggbrent que les niveaux ambiants actuels (prbs de 24O pglrrf ou
0,12 ppm) suftisent pour causer une vieillissement prdmaturd des poumons
(Lippmann, 1989b). Les travaux de recherche doivent 0tre poursuivis sur les effets
chroniques d'O3 sur la structure des poumons, la pathogenbse des maladies et
I'interaction avec d'autres facteurs environnementaux.

Figure 3. Effet de t'ozons sur la fonction respiratoire

r 0.1 ppm
: 0.2 ppm
r 0.3 ppm
o 0.4 ppm

r6gression lin6aire

o 5oo 1000 lsoo 2000 2500 3000 3500 4000 4500
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Source: Kleinman et al, 1989
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Diaryde de soufre et mafiAres paniculaires

Le dioxyde de soufre et les matibres particulaires (poussibres) ne reprdsentent
qu'une partie minime des gaz d'dchappement des v€hicules automobiles.
Toutefois, ces polluants sont rdactifs et peuvent donc avoir un effet synergique
avec d'autres polluants dmis par le,s vdhicules I moteur. cette section sera donc
axde sur les facteurs les plus importants.

Le dioxyde de soufre, lorsqu'il est inhald, est trls soluble sur les surfaces
aqueuses des voies respiratoires. En consdquence, il est absorbd dans le nez et les
voies respiratoires supdrieuras, oil il provoque un effet irritant; peu de Se arrive
jusqu'au poumon. Outre I'irritation des voies respiratoires supdrieures, des
concentrations 6lev6es de So2 peuvent, dans certaines circonstances, provoquer
des oedbmes pulmonaires et laryngo-trach6aux. Partant des voies respiratoires, le
dioxyde de soufre passe dans le sang. L'dlimination se fait principalement par voie
urinaire (aprbs biotransformation en sulfate dans le foie). La ddposition des
poussibres ddpend principalement du mode de respiration et de la taille des
particules concerndes. Les poussidres les plus grandes (> 10 pm) sont en g6n6ral
ddposdes sur la partie extra-thoracique des voies respiratoires et les poussibres
ayant une taille comprise entre 5 et l0 pm, qui reprdsentent la plus grande fraction
des poussibres, sont ddposdes prDs des voies respiratoires fines lorsque le sujet
soumis b I'exposition respire par voie nasale. La rarpiration buccale augmente la
proportion de ddposition pulmonaire et trachdo-bronchiales (WHO, l987c). Lx
valeurs limites d'exposition au dioxyde de soufre et aux matibres particulaires
(valeurs limites EPA) sont respectivement de 80 pglm3 (0,03 ppm) en moyenne
annuelle et 365 p,g/m3 10,14 ppjn) en moyenne jouinalibre etii ltgtnf en-
moyenne annuelle et2ffi pglmr en moyenne journali0re (EpA, 1982b).

Bien que des expositions contr0ldes l diffdrentes concentrations aient montr6 des
effets sur les fonctions respiratoires, ce sont les dtudes 6piddmiologiques qui ont
donn6 la plupart des informations relatives aux effets de I'exposition I des
concentrations r6elles de dioxyde de soufre et de matibres particulaires en
suspension, Des variations de la concentration moyenne de dioxyde de soufte
(So) sur 24 heures et des matibres particulaires totales en suspension (MpS) ont
6td assocides I un accroissement de la mortalitd et de la morbiditd ainsi qu'l des
rdductions dans les fonctions pulmonaires.

Pendant la premidre moitid de ce sibcle, des dpisodes de stagnation atmosphdrique
marqude ont entralnd des augmentations bien documentdes de la mortalitd dans des
rdgions of la combustion de combustibles fossiles produisait des teneurs trbs
dlevdes de SO2 ot de MPS (EPA, 1982). Dans un cas significatif @onora,
Pennsylvanie en octobre 1948) 43vo des quelque 10'000 habitants ont dtd affectds
par ces teneurs dlevdes. un cas semblable s'est produit par la suite I Londres, oil

27



Vdhicules I moteur et pollution atmosphdrique

les concentrations de SO2 et de fumdes ont ddpassd 500 pglm3. Les personnes
principalernent affectdes avaient d6jl des maladies cardio-vasculaires et
pulmonaires. Les personnes tgdes ont aussi 6td affectdes et, en examinant de plus
prbs les donndes disponibles, il semble que les enfants de moins de 5 ans aient
aussi 6t€ gravement atteints (Ministry of Health, Londras, 1954).

A la suite de ces dpisodes graves, l'attention des chercheurs s'est tournde vers des
variations quotidiennes plus mod6r6es de la mortalitd dans les grandes villes, en
fonction de la teneur atmosph6rique de ces polluants. Ces dtudes de mortalitd
aiguE due i la prdsence de matidres particulaires et de SO2 dans I'atmosphbre
suggbrent une relation dose-rdponse entre la moyenne journalibre des
concentrations de ces polluants et une augmentation de la mortalit6, en particulier
lorsque ces moyennes ddpassent 500 pglm3. Toutefois, une nouvelle analyse des
donndes londoniennes d'hiver (de 1958-1959 n t97l-1972), tenant compte d'autres
variables importantes telles que la tempdrature et I'humidit6, indique I'absence
d'un niveau seuil pour I'effet adverse des fumdes londoniennes et un effet
statistiquement sifnificatif sur la mortalitd est remarqud en{essous de 150 pglm3
(Ostro, 1984). Des rdsultats similaires ont 6td publids par d'autres auteurs
(Schwartz et Marcus, 1990; Schwartz, 1991). Evans et al. (1984) ont r€sumd des
donndes provenant de 23 dtudes transversales originales de la mortalit6 et ont
obtenu une fonction dose-rdponse qui permet d'estimer I'impact de variations de
concentration de matibres particulaires sur la mortalit6. Plus r6cemment, Schwartz
et Dockery (1992), ont publid une 6tude ddmontrant l'association entre la
concentration totale de matibres particulaires en suspension (MPS) et la mortalitd
journalidre l Steubenville, Ohio, Etats-Unis. Ces auteurs montrent qu'un
accroissement de 100 pglm3 de la concentration moyenne journalibre de matidres
particulaires est associd I une augmentation de 4Vo de la mortalit6 le jour suivant.
Cette relation vaut dgalement I des niveaux de concentration bien infdrieurs aux
normes nationales de qualitd de I'air actuellement en vigueur (MPS moyenne sur
24 heures = 250 pilm\.

Des variations de courte durde de la concentration de SQ et de matibres
particulaires peuvent aussi accroltre la morbiditd, en particulier chez des sujets
plus sensibles que la population en g6ndral : par ex., les personnes souffrant
d'asthme ou de bronchite chronique. Sur la base d'6tudes dpid6miologiques de ces
populations, on estime qu'il faut un taux minimum de firmdcs noire et de SQ de
250 p,glnf pour produire des effets, notamment une augmentation des sympt0mes
ainsi que des crises d'asthme. Toutefois les m4mes effets peuvent 4tre observds I
des taux de concentrations plus basses chez des patients trbs sensibles atteints de
bronchite (WHO, 1987c). Des dtudes sur I'hospitalisation de patients @ates, 1983)
et les admissions d'urgence de patients en ambulatoire tendent I confirmer cette
relation (Samet, 1981). Des dtudes plus rdcentes, conduites prbs d'une acidrie dans
I'Etat de l'Utah oU les matibres parliculaires en suspension de taille ( 10 pm
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(PMro) dtait le seul polluant significatif ont ddmontr6 I'influence de PM,o sur les
admissions en milieu hospitalier pour des maladies respiratoires (Pope, 1989) et
sur la mortalit6 due I des maladies respiratoires (Archer, 1990). Ostro (1989),
utilisant des donndes du "National Health Interview Survey" couwant une pdriode
de 6 ans (de 1976 a 1981) a calcul6 qu'une augmentation de I pglm3 de la
moyenne annuelle de la concentration en poussibres fines ( 3 2,5 pm) pouvait 0tre
associde I une augmentation de3,2Vo des maladies respiratoires aigu€s chez les
adultes tg4s de 18 l 65 ans.

Dans certaines dtudes, les ddviations observdes dans les fonctions pulmonaires
d'enfants exposds ont dt6 assocides I des fluctuations de courte dur6e de la
concentration de matibres particulaires en suspension (WHO, 1987c). A partir de
donndes obtenues par Dockery et al. (1982) durant des dpisodes de pollution
atmosphdrique, on peut calculer que chez les enfants particuli0rement sensibles
(approximativement 25Vo de I'dchantillon de population dtudi6), le ddficit des
fonctions pulmonaires est au moins 4 fois plus grand que chez des enfants tr la
sensibilitd moyenne. Ce ddficit correspond tr une augmentation du FEVI de
0,39 ml pour un accroissement de I y,glrrf de la teneur en matibres particulaires
totales en suspension (MPS). La valeur seuil produisant un effet a dt6 estimde I
180 pglm3 de MPS. Dans une autre dtude concernant des sujets asthmatiques, une
association a dtd mise en dvidence entre les matieres particulaires inhal6es (taille
< l0 pm) et des rdductions du PEFR accompagndes d'une augmentation des
symptOmes d'asthme entralnant une utilisation accrue de mddicaments (Pope,
soumis 1990).

Des dtudes de longue durde sur I'impact sur la santd publique ont ddmontrd une
relation entre les moyennes annuelles de SO2 et de matibres particulaires, d'une
part, et la morlalitd et la morbiditd, d'autre part. Des dtudes dcologiques ont, par
ailleurs, ddmontr6 que les niveaux de concentration de dioxyde de soufre et de
poussibres en suspension et la mortalit6 due A des maladies cardiorxpiratoires sont
responsables d'environ 4Vo de la variabilitd dans le taux de mortditd en ville
(WHO, 1987c). D'autres facteurs, tels que le mode de vie (fumeurs ou non
fumeurs) la condition sociale ou professionnelie, peuvent contribuer aux disparitds
dans la mortalitd attribude au SO2 et aux poussidres en suspension. Toutefois, les
rdsultats des dtudes conduites un peu partout dans le monde impliquent une
association relativement constante entre le fait de rdsider longtemps dans un lieu
pollud et une mortalitd plus dlev6e. Rdcemment, une 6tude comparant diffdrents
quartiers de Rio de Janeiro, au Br6,sil, a mis en dvidence des diffdrences sensibles
de mortalitd infantile par pneumonie assocides I la concentration annuelle moyenne
de poussi0res en suspension dans I'atmosph0re (Penna et Duchiade, 1991).

Des 6tudes mendes sur des communautds - aussi bien sur les adultes que bur les
enfants - ont ddmontr6 une augmentation ddcelable de la frdquence des maladies
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ou symptomes respiratoires dans des communautds exposdes I une concentration
moyenne annuelle ddpassant 100 pglm3 de fumde noire et de SQ. Plusieurs 6tudes
ont approfondi la relation entre les maladies respiratoires et la vitesse d'apparition
des symptOmes, d'une part, et les niveaux de concentration de polluants, d'autre
part. Dans une dtude conduite dans six villes des Etats-Unis d'Am6rique, sut une
population d'enfants prd-adolescents lgds de 6 I 9 ans (Ware et al., 1986), la
fr6quence de toux chroniques pouvait 0tre associde, de maniEre significative, tr la
moyenne annuelle de la concentration de polluants atmosphdriques (MPS, TSO4 et
SO) pendant I'annde pr6c6dant I'examen clinique (fig. 4). Le niveau maximum
enregistrd dtait de ll4 y,glmx de MPS, 68 pglm3 de SO2 et 18 pglm3 de sulfates
totaux CfSOc).

Figure 4. Diagramme de la fr6quence de toux chronique
en fonction de la concentration de matidres
particulaires en suspension (MPS)
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Le nonrbre de cas de maladies respiratoires et de cas de bronchites 6tait li6' de
manibre significative, I la concentration moyenne en matibres particulaires. Des
r6sultats analogues ont dtd obtenus dans une autre dtude transversale de la m0me
population @ockery et al., 1989). Chez un sous-ensemble de sujets soufftant
d'asthme et de difficultds raspiratoires permanentes, le taux de sympt6mes
pulmonaires augmentait en fonction de I'accroissement de la concentration de
polluants. Cette 6tude n'a pas d6montr6 d'association entre tes niveaux de
pollution et une ldsion des fonctions pulmonaires. D'autres dtudes conduites sur
plusieurS anndeS ont, en revanche, ddmontrd Une assOciation entre I'ampleur des
ihangements dans les fonctions pulmonaires et le niveau de pollution (WHO,
1987c) sans toutefois aboutir I des conclusions ddfinitives' compte tenu du manque
de donndes prdcises sur I'exposition. Dans de nombreuses villes d'Amdrique
latine, le niveau de matilres particulaires ddpasse considdrablement la valeur limite
pour ce polluant @omieu et al., 1991)' Dans une 6tude au Chili (SERPLAC'
1989) comparant Santiago (oil las concentrations de matibres particulaires sont
6levdes) et une ville contr$le, une association est suggdrde entre les sympt0mes
respiratoires, les paramdtres des fonctions respiratoires infdrieures et les niveaux
de PMro. Cepenclant le manque de mesures de la pollution de I'air dans la ville
contr0le entrave I'interprdtation des donndes.

Il semble se confirmer que l'exposition continue l la fum6e peut jouer un rOle
important dans la genbse de merladies pulmonaires chroniques. Dans une dtude
men€e au Royaume-Uni sur des rdsidents adultes, Lambert et al. (1970) ont trouvd
un taux plus dlev€ de bronchites chroniques chez des sujets rdsidant dans des zones

oil la pollution de I'air est dlevde, que les sujets fument ou non, bien que les

auteurs aient ddtermind un effet interactif dans le cas des fumeurs. Les rdsultats
d'autres 6tudes de corrdlation tendent tr suggdrer que dans les zones g€ographiques

oil I'on observe un taux de pollution plus dlev6, le nombre de bronchites
chroniques augmente. Toutefois, I'interpr$tation de ces rdsultats est limitde'
cornme prdcdclemment, par le manque de mesures prdcises de I'exposition. Le taux
de bronohites chroniques est souvent plus 6lev6 dans les pays en ddveloppement
que dans les pays industrialisds et le rapport entre les sexes semble tendre vers 1,
ce qui ne peut etre expliqud que paf la consommation de cigarettes @umgartner et
Speizer, 1991). Bien que I'exposition I des risques multiples soit plus dlevde dans
les pays en ddveloppement que dans les pays industrialisds, ces rdsultats suggbrent
que I'exposition tr une pollution par la fumde ) l'int6rieur des habitations,
beaucoup plus frdquente pour les femmes, peut en grande partie expliquer les
diffdrences observdes.

La plupart des effets sur la santd ddcrits prdcddemment concernent des dmissions
de particules de source industrielle ou provenant de la combustion du chrbon. Il
importe de souligner que les particules provenant des gaz d'dchappement des
v€hicules automobiles ont une composition diffdrente et, de ce fait, un impact


