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La division de ’hygi2ne du milieu (EHE) de I'Organisation mondiale de la Santé
(OMS) est composée des unités pour la Prévention de la Pollution de
PEnvironnement (PEP) et pour I’ Approvisionnement public en eau et
Assainissement (CWS) et est intimement liée au Programme international sur la
Sécurité des Substances chimiques (IPCS). PEP est responsable inter alia du
systtme mondial de surveillance continue de 1’environnement (GEMS), Projet de
surveillance mondiale de la qualité de I’air (GEMS/Air), Projet de surveitlance
mondiale de la qualité des eaux (GEMS/Eau) et du Réseau mondial de surveillance
des rayonnements de I’environnement (GERMON), qui sont des programmes
communs OMS/PNUE. Le programme pour I’Hygie¢ne de I’Environnement dans
I’Aménagement rural et urbain et 1’Habitat (RUD), qui fait également partie de
PEP est responsable du Projet Villes Santé.

Le service de I’écotoxicologue cantonal (ECOTOX) fait partie du Département de
la prévoyance sociale et de la santé publique de la République et Canton de
Gentve. 50 personnes travaillent 2 ECOTOX, qui est le laboratoire expert pour
tout ce qui concerne I’environnement dans le canton. Ses champs d’activité
comprennent 1’air (intérieur, extérieur, contrdle des émissions, industrielles,
exposition professionnelle), I’eau (contrdle biologique, bactériologique et physico-
chimique des lacs, rividres, plages et piscines), les sols, I’analyse de substances
toxiques, les tests écotoxicologiques et 1’acoustique environnementale. ECOTOX
est aussi impliqué dans des expertises criminalistiques, dans I’intervention en cas
d’incidents chimiques ou radioactifs et dans I’évaluation des études d’impact sur
I’environnement,




AVANT-PROPOS

Dans la plupart des grandes villes du monde, la pollution atmosphérique et le bruit
causés par les véhicules 2 moteur sont, ou deviendront, un probléme majeur pour
la santé physique et mentale de la population. Dans les pays industrialisés, ot I’on
trouve 86% des véhicules, le probléme se pose depuis longtemps déja. Dans les
pays en développement, une croissance démographique et industrielle rapide,
associée A une augmentation du niveau de vie, pourraient conduire 2 des situations
analogues 2 celles des pays industrialisés en ce qui concerne les structures de
transport motoris€. Depuis les années 1960, le parc automobile s’est développé
plus rapidement que la population. Dans certaines villes, tant des pays en
développement que des pays industrialisés, les problémes deviennent aigus; 2
moins que des programmes de contrble ne soient appliqués ou renforcés des
maintenant, le tort causé 2 la santé publique deviendra trds préoccupant.

En cette période de mutation rapide, durant laquelle les nations s’efforcent de
réaliser un développement économique durable sans pour autant dégrader
’environnement, I’Organisation mondiale de la Santé (OMS) et le Programme des
Nations Unies pour I’environnement (PNUE) ont un projet 2 long terme dans le
cadre du Systdme de surveillance continue de 1’environnement mondial (GEMS)
pour contrdler la qualité de I’air des zones urbaines dans le monde.

En Suisse, la République et Canton de Gendve a mis au point un programme trés
élaboré de lutte contre la pollution atmosphérique, en particulier concernant les
polluants émis par les véhicules 2 moteur, afin de satisfaire aux normes de qualité
de I’air de ce pays.

Conscients de I'importance mondiale du probléme de la pollution de 1’air causée
par les véhicules 2 moteur, I’'OMS et le Service de 1’écotoxicologue cantonal du
Département de la prévoyance sociale et de la santé publique de Gendve ont
élaboré conjointement ce rapport sur les tendances générales de la pollution
atmosphérique par les véhicules 2 moteur, ses effets sur la santé publique et les
moyens de contrdle 2 disposition.

Ce rapport vise 2 fournir toute information utile pour encourager les Etats dans
leurs efforts pour maitriser les problémes créés par la croissance effrénée du parc
des vehicules & moteur. On y trouve des études de cas (y compris un rapport
approfondi sur le plan d’assainissement de I’air 2 Gen&ve) sur la situation dans



différentes villes de pays en développement et de pays industrialisés, ainsi que sur
les stratégies de contrble mises en place ou en projet.

En partageant leur expérience, les Etats ont 1a possibilité d’éviter les erreurs du
passé et d’introduire, dans un avenir proche, des mesures efficaces pour limiter les
déghts déja occasionnés. De nombreux pays devront commencer par mettre sur
pied, ou par appliquer de fagon plus stricte, un programme progressif de contrble
des émissions qui soit techniquement réalisable et supportable financirement.
Visant le moyen et le long terme, de tels programmes devront aussi atténuer les
problémes immédiats de pollution atmosphérique.

Ce rapport, publié 2 I’occasion de la Conférence des Nations Unies sur
I’Environnement et le Développement qui se tiendra 3 Rio de Janeiro en juin 1992,
exprime nos objectifs d’élimination de I’impact de la pollution atmosphérique sur
la santé publique et notre désir d’atteindre un développement durable. Nous
sommes persuadés que si nous "pensons globalement et agissons focalement” notre
plandte pourra retrouver son équilibre sanitaire et notre environnement sera
sauvegardé.

L, ﬁd/ 45;)-‘

Docteur Wilfried Kreisel, Guy-Olivier Segond,
Directeur, Conseiller d’Etat,

Division de ’hygiene du milieu, Département de la prévoyance
Organisation mondiale de la Santé, sociale et de la santé publique,
Gendve, Suisse Gendve, Suisse
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RESUME D’ORIENTATION

Cet ouvrage traite du probléme de la pollution atmosphérique causée par la
croissance du trafic motorisé dans les pays industrialisés et dans les pays en
développement. Ce probléme est examiné dans 1’optique d’un développement
durable, dans lequel la protection de la santé et de I’environnement sont des
priorités. Les conclusions et les recommandations contenues dans ce rapport ont
pour but de fournir aux pays, franchissant différentes étapes de développement,
une orientation susceptible de les aider & formuler et & appliquer des politiques
appropriées pour prévenir 1’apparition ou I’aggravation des probl2mes de pollution
atmosphérique.

Le début du rapport passe en revue les problémes de santé dus 2 la pollution par
les véhicules 2 moteur, c’est-3-dire 4 des polluants tels que 1’0zone, le monoxyde
de carbone, le plomb, le dioxyde d’azote, le dioxyde de soufre et les matidres
particulaires en suspension. La deuxi®me partie de ce chapitre décrit les effets du
bruit des véhicules 2 moteur sur la santé. La manitre dont la population est
exposée aux polluants atmosphériques est ensuite abordée, avant que ne soit
donnée une estimation du nombre de personnes qui y sont exposées dans la
circulation, le long de rues passantes et dans les zones résidentielles & forte densité
de circulation. Le contrdle des véhicules 2 moteur est étudié dans la perspective
des efforts faits pour limiter les émissions (g/km) et I'utilisation des véhicules
(km/an).

Parmi les polluants atmosphériques qui affectent la santé des populations et dont
les véhicules A moteur sont la source principale, on trouve : le monoxyde de
carbone (CO), le dioxyde d’azote (NO,), les hydrocarbures (HC) qui, par des
réactions photochimiques avec NO,, forment de ’ozone (O;) et les matitres
particulaires en suspension (MPS) qui contiennent du plomb (Pb).

Au moins 90% du monoxyde de carbone en milieu urbain provient de sources
mobiles. Les niveaux élevés mesurés dans les zones 2 fort trafic (20 2 30 mg/m®)
peuvent conduire 2 des taux de 3% de carboxyhémoglobine (COHb) qui ont des
effets cardio-vasculaires et neurologiques et aggravent I’état des personnes atteintes
d’ischémie cardiaque.

Le dioxyde d’azote, le gaz brun-rouge responsable de la classique "brume de
smog" au-dessus des villes polluées, 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 études disponibles montre une augmentation d’environ
20% du risque de maladies respiratoires chez les enfants qui sont soumis (pendant
plusieurs semaines) 3 une exposition supplémentaire de 30 pg/m?® (par exemple les
enfants vivant dans des maisons utilisant le gaz naturel pour la cuisine comparé 2
ceux habitant des maisons utilisant I’électricité). Lorsque des niveaux annuels
élevés de NO,, de I’ordre de 100 pg/m3, sont produits par les véhicules 2 moteur,
comme c’est le cas & Los Angeles, c’est une cause majeure d’inquiétude.

L’ozone est produit par des réactions photochimiques entre les hydrocarbures et
les oxydes d’azote qui, dans les zones urbaines, ont essentiellement pour origine
les véhicules 2 moteur. A des teneurs d’ozone de 200-400 ug/m®, dépassant les
valeurs limites OMS qui sont de 150-200 pg/m> pour une moyenne horaire,
certaines personnes souffrent d’inflammation des poumons, d’une diminution des
fonctions pulmonaires et d’une moindre résistance aux affections pulmonaires. Des
régions 2 forte densité de circulation et o la dispersion des polluants est
mauvaise, telles que Los Angeles et Mexico, ont des taux d’Oy de P'ordre de
600-700 pg/m® entrainant des répercussions graves sur la santé de la population et
particulidrement sur celle des individus sensibles. C’est 1a raison pour laquelle les
pays en développement doivent planifier dés maintenant un contréle des émissions,
avant que leur développement ne les amene 2 connaitre des conditions de pollution
similaires.

Les matidres particulaires en suspension (MPS), y compris I’aérosol dacide
sulfurique, sont produites par 1a combustion des carburants, spécialement par le
diesel. On soupc¢onne ces émissions d’étre la cause principale de I’accroissement
de 1a mortalité pendant les périodes de smog qu’ont connues Londres et New York
dans les années 1950 et 1960. Elles étaient générées par la combustion du charbon
et les constituants chimiques étaient donc quelque peu différents de ceux des MPS
émises par les véhicules 2 moteur. On pense, cependant, que la fraction respirable
(PM,,) 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 véhicules 2 moteur est plus faible que dans le cas de CO et de NO,.
Cependant Ia combinaison des MPS urbaines et de celles provenant des véhicules
peut étre associée a des effets négatifs sur la santé des personnes exposées. On
estime que I’exposition 2 ces polluants entraine un taux de mortalité supérieur de
1/10°000 pour des niveaux courants de PM;, 2 Los Angeles. Il pourrait en aller de
méme dans les zones urbaines d’autres pays ol les populations sont exposées 2 des
niveaux comparables de PM,, (Hall et al. 1992).

L’exposition 2 des niveaux élevés de polluants émis par les véhicules & moteur a
lieu essentiellement dans trois situations : a) & I'intérieur méme du véhicule se
trouvant dans le trafic, b) le long de rues 2 forte densité de circulation, c) dans
une maison située dans le voisinage d’une ville ol la pollution due au trafic
automobile est importante (et pour 1’ozone dans les zones urbaines, sous le vent du
centre ville). L’exposition des populations est étudiée et une estimation est faite
pour chaque catégorie de la population. On estime qu’il y a environ 3,4 milliards
de trajets urbains effectués par des véhicules quotidiennement et qu’au moins
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120 millions de personnes passent une partie importante de leur journée de travail
sur les abords des routes (par exemple les vendeurs de rue, les personnes
travaillant dans des magasins bordant des rues 2 forte densité de circulation).

Les programmes de contrdle nécessaires pour maitriser le probléme posé par le
grand nombre de personnes exposées i des niveaux élevés de polluants sont
présentés et évalués. Ce probleéme deviendra encore plus aigu avec le
développement économique et la croissance de 1a motorisation prévus pour les
prochaines décennies. Les contrOles décrits concernent soit les véhicules, afin de
réduire la quantité de polluants émis par km parcouru, soit les conducteurs, pour
réduire le nombre de km quotidien des véhicules 3 moteur. Les mesures de
limitation des émissions touchant au matériel (catalyseur, conception du véhicule,
inspection et entretien) sont cofiteuses et les incitations & réduire I'utilisation des
véhicules ne sont pas populaires auprds des conducteurs. Les pays en
développement sans grandes ressources financidres seront confrontés au défi
consistant 2 développer des stratégies de contrdle acceptables socialement et
économiquement,.

Des études de cas de pollution pa} les véhicules & moteur dans diverses villes de
pays en développement (Mexico, Bangkok, Surabaya, Taipeh et Manille) et de
pays industrialisés (Los Angeles et Gen2ve) sont présentées. Les encombrements
de la circulation et les émissions non contrdlées dans les pays en développement
contrastent fortement avec les pays industrialisés ol les contrdles d’émission sont
obligatoires et ol le financement pour développer les transports en commun est
disponible. Des exemples sont donnés de situations dans lesquelles la probabilité
d’épisodes de pollution atmosphérique graves est élevée, ainsi que de situations
dans lesquelles une croissance incontrolée des émissions a lieu et ol des contrOles
trds onéreux et controversés doivent étre mis en place.

Un rapport détaillé sur la pollution par les véhicules 3 moteur & Gendve et sur les
mesures prises pour la réduire est présenté. 11 permet de se rendre compte du type
d’activités 2 considérer pour évaluer une situation, et montre le développement
d’un plan d’assainissement et la recherche de mesures de contrfle qui soient
acceptables pour le public et économiquement réalisables.

Les enseignements les plus importants de ce rapport sont présentés dans le
"résumé et conclusions”. Il est établi que la pollution atmosphérique due aux
véhicules 2 moteur peut avoir des effets négatifs sur la santé des populations. Ces
problémes sont particulidrement aigus dans les villes des pays en déveioppement
oil la croissance du parc automobile est rapide et non maitrisée. En conclusion, la
planification doit commencer d&s maintenant pour prévoir des alternatives a
I'utilisation de véhicules 3 moteur et pour réduire les émissions de ces véhicules,
qu’une population grandissante souhaitera posséder parce que sa situation
économique se sera améliorée. Nous souhaitons que ce rapport puisse apporter une
base de travail rationnelle aux dirigeants responsables de 1’assainissement de 1’air
et qu’il les aidera A mettre en place des stratégies de contrdle appropriées pour
atteindre un développement durable, sans effets négatifs sur 1a santé publique.
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Chapitre 1

INTRODUCTION!

Dans leurs efforts pour atteindre un développement durable, les politiciens et les
administrateurs du monde entier sont confrontés au probldme de plus en plus aigu
posé par les émissions des véhicules 2 moteur et leurs effets sur la santé.

Trois aspects du probl2me de la pollution atmosphérique causée par le trafic
automobile sont étudiés ici : les effets sur la santé liés aux émissions, les moyens
de limiter I’exposition 2 ces polluants et les moyens de réduire les émissions
polluantes elles-mémes.?

Seuls les problémes directement liés A I'usage des véhicules 2 moteur sont abordés
dans cet ouvrage. On a donc volontairement laissé de cOté, notamment, la
contribution des véhicules & moteur aux émissions globales de CO,, Ueffet de
serre qui en découle, le role de I'infrastructure routidre et I’aménagement du
territoire. Une bibliographie sommaire sur des aspects plus généraux liés 2 la
pollution atmosphérique est 2 disposition des lecteurs intéressés 2 la fin de cette
introduction.

Les effets du bruit des véhicules automobiles sur la santé ont été examinés, mais
les moyens techniques de le limiter ne sont pas abordés. Les accidents de la
circulation, qui représentent un important probleme de santé publique, dépassent
aussi le cadre de ce rapport. Il faut cependant noter qu’en limitant le nombre des
véhicules en circulation, on améliore la sécurité routidre tout en réduisant la
pollution atmosphérique.

Le but de ce rapport est de fournir une information aux décideurs sur les moyens
de limiter la pollution atmosphérique due aux véhicules & moteur, aussi bien dans
les pays en développement que dans les pays industrialisés. L’importance du
contexte local est soulignée par une description de la situation dans plusieurs villes
de types tres différents.

1 Les éditeurs remercient Michael P, Walsh pour son aide dans la préparation de ce
chapitre.

2 Un document complémentaire, destiné 2 I'utilisation dans des séminaires aux niveaux
universitaire et pré-universitaire, est en préparation et sera publi€ en 1993.



Véhicules & moteur et pollution atmosphérique

La situation actuelle

L’usage de véhicules 2 moteur a considérablement augmenté 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 passé 2 plus de 430 millions
d’unités, soit un facteur de croissance supérieur 2 8. Durant cette période, le parc
des voitures a augmenté, en moyenne, d’environ 9,5 millions d’automobiles par
année. Simultanément (voir figure 1) le parc des véhicules lourds a augmenté
d’environ 3,6 millions d’unités par an (Motor Vehicle Manufacturers’ of the
United States, Inc., 1991). Alors que le taux de croissance s’est ralenti dans les
pays hautement industrialisés, 1a croissance démographique ainsi que le
développement urbain et industriel ont accéléré I'utilisation des véhicules 2 moteur
dans les autres pays. Si I’on tient compte des 100 millions de véhicules motorisés
a 2 roues, (représentant une croissance annuelle de 4 millions de véhicules pour la
dernidre décennie) le parc total des véhicules 2 moteur, dans le monde, est
maintenant d’environ 675 millions d’unités. Comme le montre la figure 2, la
croissance de la motorisation est plus forte que la croissance démographique.

Si ’on examine le parc automobile d’aujourd’hui, il ressort clairement qu’il existe
de grandes disparités entre les diverses régions du monde et entre les modes de
transport utilisés. La figure 3 montre la distribution des véhicules dans le monde.
73% des véhicules sont concentrés dans les pays de 'OCDE. Les pays les plus
pauvres, 13 od vit 57% de la population mondiale, ne possédent que 1,7% du
nombre total de véhicules. La plus grande partie de la population mondiale vit et
travaille encore sans moyen de transport motorisé.

Le tableau 1 montre que d’un pays a I’autre et d’une région du monde  Iautre,
les variations du taux de motorisation sont énormes, allant de moins de 1 2 plus de
600 véhicules pour 1000 habitants. Si les pays en développement atteignent des
taux comparables a ceux de I’Europe et de I’Amérique du Nord, les probl2mes
posés par les concentrations de population dans les zones urbaines seront
considérablement amplifiés.

Nous ne disposons pas de données completes sur la pollution atmosphérique causée
par les émissions dues aux transports et autres activités pour tous les pays du
monde. Cependant les données publiées pour les 24 pays de ’'OCDE montrent que
les véhicules & moteur sont la source principale des émissions de monoxyde de
carbone (CO), d’oxydes d’azote (NO,) et de composés organiques volatils (voir
tableau 2). En milieu urbain, ol les niveaux de pollution sont les plus élevés, la
contribution des véhicules 2 moteur est encore plus forte. Habituellement, dans les
centres-villes, plus de 90% des CO proviennent des véhicules et il est courant que
ces derniers soient Ia source de 50 2 60% des hydrocarbures (HC) et des NO,.
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Véhicules 2 moteur et pollution atmosphérique

Emissions totales Emissions des Pourcentage da aux

Polluant véhicules 2 moteur | véhicules 3 moteur
(1000 tonnes) (1000 tonnes) (%)
NOy 36'019 17'012 47 %
HC 33'869 13239 39%
cO 119'148 78'227 66 %

Tableau 2. Emissions polluantes dans les pays de 1'OCDE (milliers de tonnes, 1980)

et fraction provenant des véhicules 2 moteur.

Source :

OECD Environmental Data,

Développement Economique, Paris, 1987.

Organisation de Coopération et de

Tendances de Pimmatriculation des véhicules & moteur et de leurs émissions

Comme le montre la figure 2, le nombre de véhicules 2 moteur dans le monde
augmente beaucoup plus vite que la population - 5,2% par année et 2,1% par
année respectivement entre 1960 et 1989. Les analyses de tendance pour
I'immatriculation révélent que le parc automobile a augmenté de fagon linéaire
depuis avant 1970 et que, chaque année depuis vingt ans, le parc automobile a
augmenté de 16 millions d’unités - sans compter les véhicules 3 2 roues.

Au niveau mondial, le nombre d’immatriculations pour 1000 habitants a augmenté
d’environ 1,8 voiture ou 2,3 véhicules (voitures, camions, autocars, autobus, voir
figure 4). Le nombre de 2 roues par habitant, apparaissant sous la dénomination
"motos" dans les figures, est resté stable. Si cette tendance devait se confirmer
Jjusqu’en 2010, il y aurait 154 véhicules 3 moteur pour 1000 habitants (sans
compter les 2 roues) contre 112 en 1990. La figure 5 montre que I’augmentation
du nombre de véhicules par habitant est universelle, quoiqu’encore dominée de
manilre écrasante par les pays de I'OCDE. La contribution de I’ Afrique et d’une
grande partie de I’Asie 2 cette croissance est minime, méme si la pollution
atmosphérique causée par les véhicules 2 moteur est déja un probleme sérieux dans
les grandes cités de ces régions.
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Introduction

Des projections sur le parc automobile futur ont été faites en tenant compte de la
croissance démographique et du développement économique qui sont 2 facteurs
déterminants de la croissance automobile. Les estimations pour les voitures, les
camions, les bus et les 2 roues pour les 40 prochaines années sont résumées dans
1a figure 6. En faisant ces estimations, il a été présumé que la saturation en
véhicules, les embouteillages croissants et des mesures restrictives prises par les
gouvernements limiteraient I’augmentation des véhicules, particulidrement dans les
régions hautement industrialisées. En dépit de ces facteurs, il a été estimé que le
nombre de véhicules par habitant augmentera dans toutes les régions du monde. Il
est 2 souligner qu’en I’absence d’interventions politiques, la croissance sera bien
supérieure.

Le parc automobile global, on I’a vu plus haut, a été dominé jusqu’ici par les pays
hautement industrialisés de I’Amérique du Nord et de I’Europe occidentale. Ce
scénario évolue, non parce que la croissance a cessé dans ces régions, mais parce
que les taux de croissance se sont accélérés dans les autres pays. Au début du
sidcle prochain, si I’on se fonde sur les tendances actuelles, les régions 2
développement rapide telles que 1’Asie, I’Europe orientale, I’Amérique latine et les
pays de I’'OCDE du Pacifique (Japon, Australie, Nouvelle-Zélande) compteront
autant de véhicules que 1I’Amérique du Nord et I’Europe occidentale, méme si les
taux par habitant restent sensiblement inférieurs.

Des décisions doivent étre prises en ce qui concerne ’aménagement du territoire,
les transports publics et la composition des carburants. Ces choix influenceront
profondément le développement des 20 2 50 prochaines années. Pour minimiser
les futurs colts en terme de santé et d’assainissement, des solutions aux probl2mes
de pollution atmosphérique doivent tre trouvées et appliquées sans délai. Nous
formons le voeu que les informations contenues dans ce rapport contribuent a ce
que soient prises ces décisions vitales.

REFERENCES

Motor Vehicles Manufacturers’ Association of the United States, Inc. World Motor
Vehicles Data, 1991 edition.

International Road Federation. World Road Statistics 1986-1990.
Geneva/Washington D.C., 1991.

Organization for Economic Cooperation and Development. OECD Environmental
Data. Paris, 1987.
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Figure 2. Tendances historiques du parc de véhicules et de la population,
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Figure 3. Distribution globale des véhicules 2 moteur en 1990.
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VEHICULES POUR 1'000 HABITANTS

1200 -

m
= IN0NAY

—_
(]
(W)
3
fan)
o
3]
==
73]
<

2 IN0IHI0Vd 3000

% (SSUN-X3) 130

800 -

600K

400-

200

5 INVId 003 3ISV

REGION DU MONDE

Figure 5. Projections du nombre de véhicules par habitant au niveau mondial.
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Véhicules & moteur et pollution atmosphérique
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Chapitre 2
Partie 1

ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES DES EFFETS SUR LA SANTE
DE LA POLLUTION ATMOSPHERIQUE DUE AUX EMISSIONS

DE VEHICULES A MOTEUR

Isabelle Romieu®

Iatroduction

Plusieurs grandes catégories de polluants atmosphériques peuvent affecter Ia santé
publique (ATS, 1978). Ces polluants proviennent dlémissions primaires ou
résultent de transformations atmosphériques. Les véhicules & moteur sont la source
principale de nombre de ces polluants, en particulier le monoxyde de carbone, les
oxydes d’azote, les hydrocarbures imbrilés, le plomb, 1’ozone et d’autres oxydants
photochimiques. Les véhicules 2 moteur émettent aussi, mais en moindre quantité,
des particules, du dioxyde de soufre et divers composés organiques volatils (HEI,
1988). En raison de ’urbanisation et de ’expansion du parc automobile, la
pollution atmosphérigue en milieu urbain est aujourd’hui un probleme crucial,
exacerbé par le colit croissant des mesures de lutte contre la pollution. Il importe
donc, de toute évidence, de mettre au point des méthodes d’évaluation des risques

* Isabelle Romieu, Docteur &s sciences et médecine, épidémiologiste, Organisation
panaméricaine de la Santé, Centre panaméricaine d’Ecologie humaine et de Santé,
Mexico, Mexique.
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Véhicules & moteur et pollution atmosphérique

qui permettent de développer des stratégies optimales de lutte et de choisir la
meilleure. Dans le présent chapitre, nous examinons des données épidémiologiques
concernant les effets sur 1a santé des polluants atmosphériques directement ou
indirectement liés avec les émissions des véhicules 2 moteur.

Facteurs déterminant ’effet toxique d’un polluant

Les gaz d’échappement des véhicules 3 moteur sont un mélange complexe de-
différentes substances dont les proportions dépendent du type de combustible
utilisé, des conditions de fonctionnement du moteur et de I'utilisation de systdmes
de dépollution des gaz d’échappement. Les polluants et leurs dérivés chimiques
peuvent avoir une incidence sur la santé en réagissant avec des molécules qui
jouent un réle essentiel dans les fonctions biochimiques ou physiologiques du
corps humain. Trois facteurs conditionnent le risque de 1ésions toxiques dues 2 ces
substances : leurs propriétés physiques et chimiques, 1a dose qui atteint les tissus
critiques et la sensibilité de ces tissus 2 la substance toxique. Les propriétés
physico-chimiques (par ex. la solubilité) des contaminants atmosphériques vont
influencer leur distribution aussi bien dans I’atmosphére que dans les tissus
biologiques et, partant, vont influencer la dose de polluant atteignant le tissu-cible.
Cette dose est tres difficile & déterminer dans les études épidémiologiques et on
utilise donc des mesures indirectes telles que 1a concentration atmosphérique, la
concentration dans le sang ou encore la 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 modeles mathématiques qui associent la
dose regue 2 ’exposition du sujet. L’interaction des polluants avec les molécules
biologiques (ou sites récepteurs) déclenche des mécanismes de réponse toxique qui
peuvent agir, soit par stimulation directe, soit par une cascade d’événements
moléculaires et cellulaires qui finissent par endommager les tissus (HEI, 1988).
Les différents chemins réactionnels que suit un contaminant donné - source,
exposition par inhalation, effet toxique - sont représentés sur la figure 1.

Les effets des polluants peuvent &tre trds variables suivant les groupes de la
population qui y sont exposés. Les jeunes et les personnes 4gées peuvent &tre
particulidrement sensibles aux effets déléteres de ces contaminants. Les poliuants
atmosphériques peuvent, en outre, aggraver les symptdmes ressentis par les
personnes souffrant d’asthme ou d’autres maladies respiratoires ou cardiaques
(HEI, 1988).
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Effets de la pollution atmosphérique sur la santé

Figure 1. Representation schématique® du chemin menant
des sources de pollution aux effets toxiques
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Véhicules & moteur et pollution atmosphérique

Effets des polluants sur la santé
Substances affectant principalement les voies respiratoires

Parmi les trés nombreuses substances contenues dans les gaz d’échappement,
plusieurs peuvent avoir un effet irritant et inflammatoire sur les organes
respiratoires. Il s’agit, en particulier, des oxydes d’azote, de I’0zone et d’autres
oxydants photochimiques ainsi que des oxydes de soufre et des poussidres
(matires particulaires).

Oxydes d’azote

Le dioxyde d’azote (NO,) est un gaz irritant qui est absorbé par les muqueuses des
voies respiratoires. La proportion de NO, absorbé lors de I’inhalation varie selon
le mode de respiration (nasale ou buccale) et peut atteindre 80 2 90%. La dose
maximale parvient aux tissus pulmonaires 2 1a jonction entre la voie respiratoire et
la zone ol s’effectuent les échanges gazeux car le NO, n’est pas trs soluble sur
les surfaces aqueuses. Les surfaces aqueuses des voies respiratoires supérieures ne
retiennent donc qu’une faible quantité d’oxydes d’azote inspirés. Des acides
nitriques et nitreux ou leurs sels peuvent étre présents dans le sang et dans I’urine,
suite A une exposition au NO, (WHO, 1987a).

Les valeurs limites d’exposition au dioxgde d’azote recommandées (valeurs limites
OMS) sont respectivement de 400 ug/m° (0,21 ppm) pour une heure d’exposition
et 150 pg/m? (0,08 ppm) pour 24 heures d’exposition (WHO, 1987a).

Les personnes occupant certains postes de travail sont exposées, de manidre
intermittente, 2 des concentrations élevées d’oxydes d’azote, en particulier NO et
NO,. Les effets pathologiques sur les poumons, résultant d’une exposition
professionnelle aux oxydes d’azote, varient selon le niveau d’exposition. Une
concentration faible peut causer une inflammation légere des muqueuses de I’arbre
trachéo-bronchial alors qu’une concentration élevée peut provoquer des bronchites,
des broncho-pneumonies ou des oed®mes pulmonaires aigus (WHO, 1977).

La plupart des études épidémiologiques effectuées sur une communauté donnée,
s’intéressent aux effets aigus d’une exposition de courte durée 3 des concentrations
élevées de NO,. Il n’y a malheureusement que peu de données sur les effets 2 long
terme d’expositions 3 des concentrations faibles ou d’expositions répétées a des
niveaux de concentration élevés. Morrow (1984) a montré que le NO, peut étre
toxique pour certains syst®mes biologiques et une exposition aigué au NO,
pourrait affecter aussi bien le systéme immunitaire cellulaire que I’'immunité
circulante, D’autres auteurs (Damji et Richters, 1989) ont démontré une réduction
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Effets de la pollution atmosphérique sur la santé

des sous-populations de lymphocytes T, suite 3 une exposition aigué au NO,, qui
pourrait refléter une lésion fonctionnelle de la réponse immunitaire.

De nombreuses études contrélées ont été consacrées aux effets du dioxyde d’azote
sur les fonctions pulmonaires de sujets en bonne santé et de sujets souffrant
d’asthme ou de bronchite chronique (EPA, 1982a). Des expositions de courte
durée (10 A 15 minutes) 2 des concentrations de NO, supérieures 2 1’300 pg/m?
(0,7 ppm) causent des changements fonctionnels chez des sujets en bonne santé,
notamment une résistance accrue au passage de I’air dans les voies respiratoires.
Des études contrdlées récentes donnent des résultats contradictoires quant aux
effets respiratoires, pour des sujets asthmatiques ou en bonne santé, dans le cas
d’expositions 2 des concentrations de dioxyde d’azote de 190 2 7°250 pg/m>
(0,1-4,0 ppm). Le niveau d’effet observé le plus bas qui affecte Ia fonction
pulmonaire de manidre reproductible est une exposition de 30 minutes
accompagnée d’exercices intermittents A une concentration atmosphérique de
dioxyde d’azote de 560 pg/m> (0,3 ppm). Les sujets souffrant d’asthme semblent
plus sensibles 3 une exposition au NO, et leurs fonctions pulmonaires peuvent étre
affectées par des concentrations de 940 ug/m> (0,5 ppm). Le dioxyde d’azote
augmente aussi la sensibilité aux agents broncho-constricteurs pharmacologiques.
Une plus grande sensibilité A ces principes actifs est observée chez les sujets
atteints d’asthme (WHO, 1987a).

Parmi les études épidémiologiques effectuées sur I’exposition au NO,, quelques-
unes seulement démontrent une association entre les concentrations de NO, dans
I’air extérieur et des effets mesurables sur la santé des communautés étudiées.
Toutefois des problemes méthodologiques, tels que la présence dans I’atmosphere
d’un mélange de polluants, ’absence de données sur 1’environnement familial
(fumeurs ou non-fumeurs) ou sur les sources de NO, 2 I’intérieur des habitations
(Speizer et al., 1980) excluent la possibilité d’utiliser les résultats de ces études
comme preuve d’une augmentation des maladies respiratoires aigués due 2
’exposition aux oxydes d’azote. Ces études ont été revues en détail (EPA, 1982).
Des études plus récentes comparent des groupes exposés 2 Pintérieur des locaux
au NO, émis par combustion de gaz. Speizer et al., (1980) ont étudié I’effet de la
concentration de NO, 2 I’intérieur provenant de I'utilisation de fourneaux a gaz.
Ils ont trouvé, en comparant des groupes d’enfants exposés et non exposés, une
différence moyenne d’incidence des maladies respiratoires avant 1’dge de 2 ans de
32,5 par 1000 enfants. Ces résultats n’ont pas été confirmés par d’autres études
qui n’ont pas pu démontrer un effet significatif de I’utilisation de fourneaux 2 gaz
(WHO, 1987a). Samet et Utell (1990) ont souligné les lacunes de ces études
épidémiologiques. Une autre étude, conduite sur une période de cinq ans (1983-
1988), dans six villes des Etats-Unis, sur des enfants scolarisés 4gés de 7 a 11 ans,
démontre qu’un accroissement de 28,6 ug/m> (0,015 ppm) de la concentration
moyenne de NO, a Vintérieur des habitations est associé 2 une incidence
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cumulative accrue des symptOmes sur les voies respiratoires inférieures (odds
ratio : 1,4; intervalle de confiance 95% : 1,1-1,7). Elle ne détermine toutefois pas
d’effets reproductibles sur les fonctions pulmonaires qui seraient dus 2 cette
exposition au NO, (Neas et al., 1991). Les résultats de différentes études ont €té
examinés en regroupant 11 études épidémiologiques qui donnent des estimations
quantitatives des effets des oxydes d’azote. 1ls tendent 2 montrer une augmentation
des maladies respiratoires chez les enfants de moins de 12 ans, associée 2 une
exposition de longue durée 2 des concentrations élevées de NO, (fourneaux 2 gaz)
par comparaison avec des enfants exposés 2 de faibles concentrations de ce
polluant : une différence dans ’exposition de 30 pg/m> entraine une augmentation
de I’ordre de 20% des risques de maladie respiratoire (odds ratio : 1,2; intervalle
de confiance 95% : 1,1-1,3). Il y a donc 14 un probléme de santé publique car les
maladies respiratoires récurrentes chez les enfants peuvent devenir, par la suite, un
facteur de risque de lésions pulmonaires. Toutefois, vu le manque de preuves
épidémiologiques, il est impossible de tirer des conclusions sur les effets
d’expositions au NO,, soit de courte durée, soit de longue durée, sur les fonctions
pulmonaires (Rabinowitz, 1991).

En résumé, malgré plusieurs dizaines d’années d’efforts et de travaux de
recherche, aussi bien au laboratoire que cliniques ou épidémiologiques, les effets
sur la santé humaine de I’exposition au NO, ne'sont pas encore clairement
élucidés. Les données toxicologiques ont mis en évidence des hypotheses 3 tester
sur les populations humaines (voir tableau 1) mais les limites des études cliniques
et épidémiologiques n’ont pas encore permis de le faire de maniere satisfaisante
(Samet et Utell, 1990). Le risque pour la santé humaine, dd 2 ’exposition au
NO,, n’a donc pas encore été totalement caractérisé.

Ozone et autres oxydants photochimiques

La principale cible de I’ozone (O;) est le poumon. En effet, une exposition 2 O,
induit des modifications cellulaires et structurelles qui ont pour effet global
d’amoindrir la capacité du poumon a remplir ses fonctions normales. Flus
précisément, les cellules ciliées purifient les voies respiratoires de substances
étrangeres inspirées. Les cellules ciliées et cellules de Type 1 sont les pius
sensibles & I’exposition 2 I’ozone. Toute Iésion ou la mort de cellules ciliées et de
Type 1 est suivie d’une prolifération de cellules alvéolaires bronchiolaires et de
Type 2 non ciliées. C’est dans la zone centro-acineuse du poumon, qui comprend
Pextrémité des bronchioles terminales et les premitres générations, soit des
bronchioles respiratoires, soit des canaux alvéolaires (selon I’espace) que
I’exposition 3 I'ozone cause les principales 1ésions (Lippmann, 1989a). L’efficacité
de I’échange gazeux peut ainsi &re compromise dans la région affectée. Les
niveaux d’exposition qui ne devraient pas étre dépassés (valeurs limites OMS) sont
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Tableau 1. Effets potentiels de NO, sur la santé (Samet and Utell, 1990)

Effets sur 1a santé

Mécanisme

Augmentation de I’incidence des infections
respiratoires

Augmentation de la sévérité des infections
respiratoires

SymptOmes respiratoires

Réduction de la fonction pulmonaire
Aggravation de 1’état clinique des personnes
asthmatiques, atteintes d’obstruction pulmonaire

chronique, ou d’autres conditions respiratoires
chroniques

Réduction de P’efficacité des défenses
pulmonaires

Réduction de I’efficacité des défenses
pulmonaires

Altération des voies respiratoires

Altération des voies respiratoires et
des alvéoles (7)

Altération des voies respiratoires

de 150-200 pg/m> (0,076-0,1 ppm) pour une exposition d’une heure et 100-120
pg/m? (0,05-0,6 ppm) pour une exposition de 8 heures (WHO, 1987b).

Les effets de I’exposition 2 des oxydants photochimiques ne sauraient &tre attribués
aux seuls oxydants, car un smog photochimique se compose, typiquement, d’O;,
NO,, de sulfates acides et d’autres agents réactifs. Ces polluants peuvent avoir des
effets cumulatifs ou synergiques sur la santé humaine, mais il semble que ’ozone

soit le plus actif biologiquement (WHO, 1987b).

La plupart des études sur les effets d’O; sur la santé sont axées sur des expositions
de courte durée (1-2 heures) et indiquent un certain nombre d’effets aigus d’Oj; et
d’autres oxydants photochimiques (voir tableau 2). Ces études ont €té revues en
détail (EPA, 1986). Les études sur les admissions 4 1’hOpital en cas d’exposition 3
0, indiquent une augmentation du nombre d’admissions dans les hdpitaux pour des
maladies respiratoires (Bates et Sitzo, 1983) et des crises d’asthme (Whittemore et
Korn, 1980; White et Etzel, 1991). Cependant, vu les lacunes de la méthodologie,
ces études ne peuvent démontrer une association entre 1’exposition a I’ozone et les
maladies respiratoires. Différents auteurs ont étudié les symptdmes propres a
Iexposition 2 O;. Au cours d’une étude clinique, Avol et al. (1987) ont étudié les
symptOmes chez des sujets exposés 2 des teneurs en O; allant de 0 2 640 pg/m>.
Les symptomes ont été classés en : respiratoires supérieurs (congestion nasale,
écoulement nasal et irritation de la gorge), respiratoires inférieurs (irritation
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Tabieaa 2. Réponse

chez I’homme 3 une exposition unique de 03"

Réponse

Sujets

Conditions d’exposition

diminution de FEV, de 5-10%
en moyenne

augmentation de la toux

réduction des performances
athlétiques

augmentation de la réactivité des
voies respiratoires

augmentation de la perméabilité
des voies respiratoires

augmentation de I'inflammation
des voices respiratoires

augmentation de la clarification
trachéobronchiale de particules

hommes jeunes en bonne santé
hommes jeunes en bonne santé
hommes jeunes en bonne santé
enfants en bonne santé
hommes jeuncs en bonne santé
hommes jeunes en bonne santé
hommes et femmes jeunes en

bonne santé

hommes jeunes en bonne santé

homrics et femmes jeuncs en
bonne santé

hommes jeunes en bonne santé
Jjeunes adultes en bonne santé
avec rhinites allergiques
hommes jeunes en bonne santé

hommes jeunes en bonne santé

hommes jeunes en bonne santé

180 ppb avec exercice intense inter-
mittent durant 2 h - O, en air purifié

100 ppb avec exercice modéré durant
6,6 h - Oy en air purifié

100 ppb avec excrcice tres intense
durant 0,5 h - O5 air ambiant

100 ppb - programme normal de camp
d’été -~ O3 air ambiant

120 ppb avec exercice intense inter-
mittent durant 2 h - Oy en air purifié

80 ppb avec exercice modéré durant
6,6 h - Oj en air puriiié

120-130 ppb avec exercice intense
durant 16-28 mn - Oy en air purifié

180 ppb avec exercice & Vg de 54 Vmn
durant 30 mn, 120 Vmn durant 30 mn -
O en air purifié

120-130 ppb avec exercice A Vg de
30-120 Vmn durant 16-28 mn - O3 en
air purifié

80 ppb avec exercice modéré durant
6,6 h - Oy en air purifié

180 ppb avec exercice intense durant 2 h
- O3 en air purifié

400 ppb avec exercice intense inter-
mittent durant 2 h - O; en air purifié

80 ppb avec exercice modéré durant
6,6 h - O, en air purifié

200 ppb avec exercice léger intermittent
durant 2 h - O, en air purifié

*1ppb ~ 2ug/m®

Source : Lippmann, 1989b
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substernale, toux, sécrétions, dyspnée, respiration sifflante et géne respiratoire) et
non respiratoires (maux de téte, fatigue et irritations oculaires). Un baréme des
symptOmes a ensuite ét€ établi en fonction de leur intensité. Les résultats ont
montré une relation dose-réponse entre la dose réelle d’O; (concentration 4’04 x
temnps x taux de ventilation) et la fréquence des symptdmes (fig. 2). Au Japon,
Imai et al. (1985) indiquent une augmentation non négligeable des symptomes chez
les adultes durant les périodes d’augmentation de 1’exposition 3 1’0, ambiant.
Ostro et al. (1988), analysant des données rassemblées pendant 6 ans (National
Health Interview Survey, 1976-1981) ont montré que les niveaux ambiants d’O,
étaient associés 2 des journées d’activité réduite en raison de maladies respiratoires
dans la population active. De cette analyse on peut déduire que la variation du
nombre de jours d’activité perdue pour cause mineure d’un individu durant un jour
donné (i) et pour une population donnée (j) est égal 2 la variation du produit du
niveau horaire maximum d’ozone durant le jour considéré, multiplié par la
population exposée et par un coefficient (0,077) supposant que le nombre de jours
d’activité perdue pour cause mineure durant une année est de 7,8 jours (Kleinman,
1989). En résumé, les effets associés 2 des niveaux moyens horaires d’oxydants 2
partir de 200 ug/m> (0,10 ppm) comprennent notamment : irritation des yeux, du
nez et de la gorge, toux, sécheresse de la gorge, douleur thoracique, production
accrue de muqueuse, rale, oppression de Ia poitrine, douleur substernale, lassitude,
malaise et nausées.

Figure 2. Effet de I'ozone sur les symptdmes respiratoires
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L’ozone, tout comme NO,, peut induire une sensibilité des voies respiratoires non
spécifique accrue au test d’inhalation d’agents broncho-constricteurs (HEI, 1988).
De récents travaux de recherche ont montré que des expositions de 5 minutes
peuvent produire les effets, mais que ceux-ci s’aggravent progressivement 2
mesure que les expositions 2 des concentrations données augmentent jusqu’a 6,6
heures. Toutefois, des expositions répétées A une concentration donnée (6,6 heures
20,08, 0,10 et 0,12 ppm) pendant plusieurs journées consécutives résultent en une
diminution des changements fonctionnels, mais 2 une persistance de I’hyper-
réactivité des voies respiratoires. Cela suggere une action prolongée d’O; sur le
poumon (Folinsbee, 1991). Bien que les fumeurs et les sujets souffrant de
maladies pulmonaires ne semblent pas plus sensibles que les autres 2 O3, une
gamme de réactivité A ce polluant est reproductible dans 1a population
apparemment normale (WHO, 1987b).

L’inhalation 4’0, provoque une diminution, fonction de la concentration, des
volumes pulmonaires moyens et du flux respiratoire moyen durant 1a manoeuvre
d’expiration et 1’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 santé est
mentionnée 2 des moyennes horaires de concentration d’O3 de Pordre de 160-
300 pg/m? (0,08-0,150 ppm) (voir tableau 3). Selon les estimations de Spektor et
al. (1988) une activité physique modérée pour une gamme d’exposition horaire de
38 2 226 pg/m (0,019-0,113 ppm) pourrait entrainer une diminution de

0,5 ml/pug/m> pour 1a FVC! et 0,7 ml/ug/m?® pour FEV,?; cela entrainerait une
diminution de 180 ml pour FVC et 250 ml pour FEV pour une concentration
moyenne-horaire d’0; de 400 pg/m® (0,2 ppm). A partir de ces données, une
diminution moyenne de FVC, FEV et PEFR? de 4,9%, 7,7% et 17%
respectivement ont été calculées pour la norme EPA de 240 pg/m? (0,12 ppm).
Dans une étude menée 2 Mexico auprds des écoliers, Castillejos et al. (1991)
indiquent un effet aigu et subaigu d’Oj; sur les fonctions pulmonaires. Toutefois,
les diminutions étaient plus faibles que prévu 2 partir de 1a pente de régression de
Spector et de ses colldgues (0,8% pour FVC et 0,8% pour FEV avec un niveau
maximal d’O; de 240 ug/m® (0,12 ppm)) 24 heures avant le test. L’exposition
moyenne d’O; pendant 48 heures et 168 heures (7 jours) était la plus significative

1 FVC = capacité vitale forcée (Forced Vital Capacity)

2 FEV, = Volume d’expiration forcée au cours de la premitre seconde (Forced
Expiratory Volume in one second)

3 PEFR = Débit expiratoire de pointe (Peak Expiratory Flow Rate)
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Tableau 3.  Moyenne des modifications fonctionnelles par ppb! O chez les adultes et les enfants
~ apres exercice, Comparaison des résultats des études en milieu ambiant
avec ceux de chambres d’exposition avec O; < 180 ppb.
Niveau Exposition Moy du taux de modification 1
d’activité {exercice) Conge,
Nb de sujets Classe (vent. min) (durée) 0, FVC FEV, PEFR FEFy5 55
Etudes et sexe d'age (litres) (min) (pb) { (mi/ppb) | (mi/ppb) | (ml/s/ppb) | (mi/s/ppb)
ADULTES
Folinsbee ot al. 1988 10H 1833 modérée 395 (300) 1202 3.8 4,5 — 5,0
40
Gibbons & Adamas 1984 10F 22,942,5" Slevée 60 (60) 1508 -1L,1 -1,0 — 0,6
55
Avol et al. 1984 42H,8F | 26,416,9" Elevés 60 (60) 153 -1,2 -1,3 e —
D 1608 -1,8 -1,5 - —
McDonaell et al, 1983 22H 22,343,1" élevée 120 (60) 1208 -1,4 -1,3 _— 2,9
65)
20H 23,313,2" élevée 120 (60) 1308 -1,8 -1,6 — 3,0
©5)
Kulle et al. 1988 20H 25,344,1° Elevée 120 (60) 1508 05 0,2 —_ 2,1
(68)
Linn et al. 1986 24H 18-33 levée 120 (50) 1608 0,7 0,6 1,1 -1,1
©8)
Spektor ot al. 1988 20H, 10R | 2244 Variée 29,349,2° | 211248 | 21 1,4 92 4,0
(78,6134,%)
7H,3F 2240 | 64,6£10,0) | 26,7487 | 21-124* | 29 3,0 -13,7 9,7
ENFANTS
Lioy et al. 1985 17H, 22F 7-13 basse 150550 | 20-145* | 0,1 03 3,0 0,6
Kinney et al. 1988 94 H, 60 F 10-12 basse 1440 7-78 0,9 1,00 —_— -1,9
Lippmann et al. 1983 34H,24F 8-13 modérée 150550 | 46-110° | -1,1 0,8 — —
Spektor et al. 53H,38F 713 modérée 150550 | 19-113* | 1,0 1,4 6,8 EX]
Avol et sl. 1988 33H,33F 811 modérée 60 (60) 113% 0,3 0,3 0,4 —
22)
Avol et al. 1985 46H,13F 12-18 Elevée 60 (60) 1508 0,7 0,38 1,6 0,7
G2
McDonnell et al. 1985 23H 8-11 trds élevée 150 (60) 1208 0,3 0,8 -1,8 -0,6
a9

* Moyenne + DS

* Concentration d’ozone en air purifié.

b Concentration d’ozone en air ambiant.

°*FEV;.4s

t1ppb = 2 pg/m?

Source: Lippmann, 1989a
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pour les prévisions concernant FEV, et FEF,s ;5*. Ces auteurs suggdrent que des
enfants exposés de maniere chronique 2 O,, peuvent présenter un phénomene de
"tolérance”. Ce résultat concorde avec le fait que des expositions répétées tendent
2 produire une diminution de la réponse (Hackney, 1977; Folinsbee, 1991).
L’effet adverse potentiel d’une telle "tolérance” est inconnu. Les asthmatiques ne
sont pas plus sensibles 3 O3 comme le montre leur réponse concernant FEV,.
Toutefois O; peut jouer un rdle important dans cette maladie en facilitant I’entrée
des agents allergénes ou en raison de I'inflammation qu’il provoque. 11 existe
quelques preuves selon lesquelles O, pourrait agir de manitre synergique avec
d’autres polluants tels que les sulfates et NO, (Kleinman, 1990). Koenig et al.
(1989) ont montré que 1’inhalation de faibles concentrations d’O; peut renforcer
I’hyper-réactivité bronchiale 2 une exposition au dioxyde de soufre chez les
personnes souffrant d’asthme,

Des études expérimentales sur ’animal et ’homme ont montré que O, augmente la
perméabilité des voies respiratoires et 1’élimination des poussires, entraine une
inflammation des voies respiratoires et affaiblit la capacité bactéricide tout en
altérant Ia structure du poumon (Lippmann, 1989b). On ne sait pas encore si une
inflammation répétée a des conséquences A long terme.

Les effets d’une exposition de longue durée & O, ne sont pas encore trés clairs,
mais nous avons de fortes raisons de craindre que des attaques répétées n’entravent
de mani®re chronique le développement des poumons et des fonctions
pulmonaires. Les études sur les animaux ont mis en évidence des dommages
épithéliaux progressifs et des modifications inflammatoires qui, a des
concentrations 1égerement plus élevées que celles qui produisent des effets chez
I’homme, semblent devenir cumulatifs et persistants méme chez les animaux qui
ont adapté leurs mécanismes respiratoires 2 1’exposition (Tepper et al., 1987). De
plus, pour certains effets chroniques, des expositions intermittentes (par ex. un
mois sur deux) peuvent avoir des incidences plus graves que des régimes
d’exposition continue, de méme niveau, qui correspondent pourtant a une
exposition cumulative plus élevée. Ces résultats suggerent que la pathogénie des
maladies dépend des effets produits par les réactions défensives des poumons aux
1ésions directes par O des cellules épithéliales, ainsi que des effets directs eux-
mémes (Lippmann, 1989a). Des études épidémiologiques des populations vivant en
Californie méridionale suggerent que des expositions chroniques 2 des oxydants
affectent les fonctions respiratoires de base. Comparant deux communautés de la
région, Detels et al. (1987) ont découvert que les fonctions de base des poumons
étaient affaiblies et que le taux d’affaiblissement des fonctions du poumon en 5 ans

4 TFEF,s 45 = Débit maximal médian expiratoire entre 25 et 75% de la capacité vitale
forcée (Forced Expiratory Flow from 25% to 75% of the FVC)
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était supérieur dans une communauté exposée 2 des concentrations élevées
d’oxydants. Toutefois, cette étude a été critiquée pour ses lacunes (faiblesse des
mesures de I’exposition, manque de pondération pour des facteurs de confusion
potentiels tels que 1a pollution atmosphérique dans les habitations et I’exposition
professionneile). De méme, Kilburn et al. (soumis, 1991) ont comparé les
fonctions pulmonaires de 1093 écoliers de Los Angeles et de 1805 écoliers de
Houston des 2e et Se niveaux. Pour les enfants de Los Angeles, les valeurs de
base de FEV, étaient 6% plus faibles et celles de FEF,5 15 15% plus faibles.
L’administration de metaproterenol en aérosol, aux enfants de Los Angeles, a
amélioré le FEV, de 1% et FEF,5.45 de 6,6%. Toutefois, les flux d’expiration
étaient toujours inférieurs 2 ceux des enfants de Houston, ce qui suggdre que les
1ésions n’étaient pas réversibles. Des mesures répétées des fonctions pulmonaires
de 106 enfants mexicano-américains de Los Angeles ont montré que FEV, était
inférieur de 2,0% et FEF,575 de 7,0% 2 la valeur prévue en 1987, par rapport 2
1984. FVC était resté inchangé. Les auteurs ont conclu que I’aggravation de
Pobstruction des voies respiratoires chez ces enfants est probablement due 2 la
pollution de I’air (Kilburn, soumis 1991).

Euler et al. (1988) ont évalué les risques de maladies pulmonaires chroniques
obstructives dues 2 une exposition de longue durée aux niveaux ambiants
d’oxydants totaux et de NO, sur une cohorte de 7445 adventistes du 7™ Jour non
fumeurs ayant résidé en Californie pendant au moins 11 ans et 4gés d’au moins 25
ans. Les résultats sugg®rent une association significative entre les symptomes
chroniques et les oxydants totaux au-dessus de 200 pg/m? (0,10 ppm). Toutefois,
lorsqu’une exposition cumulative aux matiéres particulaires en suspension (MPS) a
été introduite dans le mod2le, seule I’exposition au MPS au-dessus de 200 ;zg/m3
avait une signification statistique. Sherwin et al. (1990) ont mené une étude
d’autopsie sur 107 jeunes adultes non fumeurs 4gés de 14 A 25 ans, morts de
causes traumatiques non respiratoires dans le Comté de Los Angeles. 11 a trouvé
que 29 d’entre eux présentaient des poumons affectés de bronchiolytes
respiratoires graves du genre décrit préalablement chez les jeunes fumeurs
(Niewohner et al., 1974). Cinquante-et-un autres cas présentaient des changements
modérés. Ces données sont peut-8tre les premidres 3 montrer que les expositions
actuelles 4 O; causent les mé&mes 1ésions que 1’on a observées chez les singes
exposés 2 O; (Eustis et al., 1981).

En résumé, les effets transitoires d’O; semblent &tre plus étroitement liés 2 une
exposition cumulative quotidienne qu’a des concentrations horaires maximales.
Plusieurs études donnent suffisamment d’informations pour permettre une
évaluation quantitative de 1’effet potentiel d’une exposition de courte durée 2 O,
sur des sous-groupes de la population, Kleinman et al. (1989), résumant des
données de différentes études, ont tiré une relation dose-réponse entre la-variation
de FEV, et Ia dose réelle d’O; (produit de la concentration d’O; x temps x taux de
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ventilation) (fig. 3). Ces auteurs ont aussi calculé des fonctions dose-réponse pour
déterminer la variation du pourcentage de la population affectée par des

symptOmes spécifiques en fonction du niveau ambiant d’0O;. Le modele
correspondait bien aux données dérivées des études cliniques. Enfin, les travaux de
Ostro et al, (1988) peuvent &tre utilisés pour déterminer 1a variation dans les
journées d’activité réduite associée aux variations de concentrations d’O; ambiant.
Toutefois, ces modeles ne peuvent fournir qu’une approximation, étant donné que
les effets d’O; peuvent &tre renforcés par la présence d’autres variables
environnementales telles que les aérosols acides.

Les effets d’une exposition chronique de longue durée 2 O sont encore mal
définis, mais des études récentes, épidémiologiques et sur I’inhalation chez les
animaux, suggdrent que les niveaux ambiants actuels (prés de 240 pg/m3 ou

0,12 ppm) suffisent pour causer une vieillissement prématuré des poumons
(Lippmann, 1989b). Les travaux de recherche doivent étre poursuivis sur les effets
chroniques d’O; sur la structure des poumons, la pathogendse des maladies et
I’interaction avec d’autres facteurs environnementaux.

Figure 3. Effet de 'ozone sur la fonction respiratoire

20
A 0.1 ppm
® 0.2 ppm
® 0.3 ppm
© 0.4 ppm
15

régression lindaire

Variation de FEV, (%)
=

WHO 923892

1 I 1] 1 ! 1
0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000 4500 5000
Dose effective d'ozone {microgrammes)

Source: Klginman et al, 1989

26



Effets de la pollution atmosphérique sur la santé

Dioxyde de soufre et matieres particulaires

Le dioxyde de soufre et les matires particulaires (poussitres) ne représentent
qu’une partie minime des gaz d’échappement des véhicules automobiles.
Toutefois, ces polluants sont réactifs et peuvent donc avoir un effet synergique
avec d’autres polluants émis par les véhicules A moteur. Cette section sera donc
axée sur les facteurs les plus importants.

Le dioxyde de soufre, lorsqu’il est inhalé, est tr2s soluble sur les surfaces
aqueuses des voies respiratoires. En conséquence, il est absorbé dans le nez et les
voies resplrat01res supérieures, ol il provoque un effet irritant; peu de SO, arrive
jusqu’au poumon. Outre ’irritation des voies respiratoires supérieures, des
concentrations élevées de SO, peuvent, dans certaines circonstances, provoquer
des oedemes pulmonaires et laryngo-trachéaux. Partant des voies respiratoires, le
dioxyde de soufre passe dans le sang. L’élimination se fait principalement par voie
urinaire (aprés biotransformation en sulfate dans le foie). La déposition des
poussidres dépend principalement du mode de respiration et de la taille des
particules concernées. Les poussires les plus grandes (> 10 um) sont en général
déposées sur la partie extra-thoracique des voies respiratoires et les poussidres
ayant une taille comprise entre 5 et 10 pm, qui représentent la plus grande fraction
des poussilres, sont déposées pres des voies respiratoires fines lorsque le sujet
soumis 2 I’exposition respire par voie nasale. La respiration buccale augmente la
proportion de déposition pulmonaire et trachéo-bronchiales (WHO, 1987c). Les
valeurs limites d’exposition au dioxyde de soufre et aux matidres particulaires
(valeurs limites EPA) sont respectivement de 80 ug/m* (0,03 ppm) en moyenne
annuelle et 365 pg/m> (0,14 pprn) en moyenne journalidre et 75 ug/m> en
moyenne annuelle et 260 pg/m> en moyenne journalidre (EPA, 1982b).

Bien que des expositions contr6lées A différentes concentrations aient montré des
effets sur les fonctions respiratoires, ce sont les études épidémiologiques qui ont
donné la plupart des informations relatives aux effets de I’exposition 2 des
concentratious réelles de dioxyde de soufre et de matidres particulaires en
suspension, Des variations de la concentration moyenne de dioxyde de soufre
(50,) sur 24 heures et des matieres particulaires totales en suspension (MPS) ont
€té associées 2 un accroissement de la mortalité et de la morbidité ainsi qu’a des
réductions dans les fonctions pulmonaires.

Pendant 1a premidre moiti€ de ce sidcle, des épisodes de stagnation atmosphérique
marquée ont entrainé des augmentations bien documentées de la mortalité dans des
régions ol la combustion de combustibles fossiles produisait des teneurs trds
élevées de SO, et de MPS (EPA, 1982). Dans un cas significatif (Donora,’
Pennsylvanie en octobre 1948) 43% des quelque 10°000 habitants ont été affectés
par ces teneurs €levées. Un cas semblable s’est produit par 1a suite 2 Londres, od
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les concentrations de SO, et de fumées ont dépassé 500 pg/m3, Les personnes
principalement affectées avaient déja des maladies cardio-vasculaires et
pulmonaires. Les personnes 4gées ont aussi été affectées et, en examinant de plus
pres les données disponibles, il semble que les enfants de moins de 5 ans aient
aussi été gravement atteints (Ministry of Health, Londres, 1954).

A la suite de ces épisodes graves, I’attention des chercheurs s’est tournée vers des
variations quotidiennes plus modérées de la mortalité dans les grandes villes, en
fonction de la teneur atmosphérique de ces polluants. Ces études de mortalité
aigué due 2 la présence de matidres particulaires et de SO, dans I’atmosphere
suggerent une relation dose-réponse entre la moyenne journalidre des '
concentrations de ces polluants et une augmentation de la mortalité, en particulier
lorsque ces moyennes dépassent 500 pg/m>, Toutefois, une nouvelle analyse des
données londoniennes d’hiver (de 1958-1959 2 1971-1972), tenant compte d’autres
variables importantes telles que la température et I’humidité, indique I’absence
d’un niveau seuil pour I’effet adverse des fumées londoniennes et un effet
statistiquement significatif sur la mortalité est remarqué en-dessous de 150 pg/m3
(Ostro, 1984). Des résultats similaires ont été publiés par d’autres auteurs
(Schwartz et Marcus, 1990; Schwartz, 1991). Evans et al. (1984) ont résumé des
données provenant de 23 études transversales originales de la mortalité et ont
obtenu une fonction dose-réponse qui permet d’estimer 1’impact de variations de
concentration de mati2res particulaires sur la mortalité. Plus récemment, Schwartz
et Dockery (1992), ont publié une étude démontrant 1’association entre la
concentration totale de mati2res particulaires en suspension (MPS) et 1a mortalité
journalidre 3 Steubenville, Ohio, Etats-Unis. Ces auteurs montrent qu’un
accroissement de 100 pg/m? de la concentration moyenne journalidre de matires
particulaires est associé 2 une augmentation de 4% de la mortalité le jour suivant.
Cette relation vaut également 2 des niveaux de concentration bien inférieurs aux
normes nationales de qualité de 1’air actuellement en vigueur (MPS moyenne sur
24 heures = 250 pg/m?).

Des variations de courte durée de la concentration de SO, et de matidres
particulaires peuvent aussi accroitre la morbidité, en particulier chez des sujets
plus sensibles que la population en général : par ex., les personnes souffrant
d’asthme ou de bronchite chronique. Sur la base d’études épidémiologiques de ces
populations, on estime qu’il faut un taux minimum de fumées noire et de SO, de
250 pg/m3 pour produire des effets, notamment une augmentation des symptomes
ainsi que des crises d’asthme. Toutefois les mémes effets peuvent &tre observés a
des taux de concentrations plus basses chez des patients trés sensibles atteints de
bronchite (WHO, 1987¢). Des études sur I’hospitalisation de patients (Bates, 1983)
et les admissions d’urgence de patients en ambulatoire tendent 2 confirmer cette
relation (Samet, 1981), Des études plus récentes, conduites pres d’une aciérie dans
PEtat de I'Utah od les matidres particulaires en suspension de taille < 10 pm
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(PM, ) était le seul polluant significatif ont démontré I’influence de PM;, sur les
admissions en milieu hospitalier pour des maladies respiratoires (Pope, 1989) et
sur la mortalité due 2 des maladies respiratoires (Archer, 1990). Ostro (1989),
utilisant des données du "National Health Interview Survey” couvrant une période
de 6 ans (de 1976 a 1981) a calculé qu’une augmentation de 1 pg/m3 de la
moyenne annuelle de la concentration en poussieres fines (< 2,5 pm) pouvait étre
associée & une augmentation de 3,2% des maladies respiratoires aigués chez les
adultes 4gés de 18 2 65 ans.

Dans certaines études, les déviations observées dans les fonctions pulmonaires
d’enfants exposés ont été associées 2 des fluctuations de courte durée de 1a
concentration de matidres particulaires en suspension (WHO, 1987c¢). A partir de
données obtenues par Dockery et al. (1982) durant des épisodes de pollution
atmosphérique, on peut calculer que chez les enfants particulidrement sensibles
(approximativement 25% de 1’échantillon de population étudié), le déficit des
fonctions pulmonaires est au moins 4 fois plus grand que chez des enfants 2 la
sensibilité moyenne. Ce déficit correspond 2 une augmentation du FEV, de

0,39 ml pour un accroissement de 1 pug/m> de la teneur en matidres particulaires
totales en suspension (MPS). La valeur seuil produisant un effet a été estimée 2
180 pg/m? de MPS. Dans une autre étude concernant des sujets asthmatiques, une
association a été mise en évidence entre les matidres particulaires inhalées (taille
<10 pm) et des réductions du PEFR accompagnées d’une augmentation des
symptdmes d’asthme entrainant une utilisation accrue de médicaments (Pope,
soumis 1990),

Des études de longue durée sur I'impact sur ia santé publique ont démontré une
relation entre les moyennes annuelles de SO, et de matidres particulaires, d’une
part, et la mortalité et 1a morbidité, d’autre part. Des études écologiques ont, par
ailleurs, démontré que les niveaux de concentration de dioxyde de soufre et de
poussieres en suspension et la mortalité due 2 des maladies cardiorespiratoires sont
responsables d’environ 4% de la variabilité dans le taux de mortalité en ville
(WHO, 1987c). D’autres facteurs, tels que le mode de vie (fumeurs ou non
fumeurs) la condition sociale ou professionnelle, peuvent contribuer aux disparités
dans la mortalité attribuée au SO, et aux poussitres en suspension. Toutefois, les
résultats des études conduites un peu partout dans le monde impliquent une
association relativement constante entre le fait de résider longtemps dans un lieu
pollué et une mortalité plus élevée. Récemment, une étude comparant différents
quartiers de Rio de Janeiro, au Brésil, a mis en évidence des différences sensibles
de mortalité infantile par pneumonie associées 2 la concentration annuelle moyenne
de poussires en suspension dans 1’atmosphere (Penna et Duchiade, 1991).

Des études menées sur des communautés - aussi bien sur les adultes que sur les
enfants - ont démontré une augmentation décelable de la fréquence des maladies
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ou symptOmes respiratoires dans des communautés exposées A une concentration
moyenne annuelle dépassant 100 ug/m® de fumée noire et de SO,. Plusieurs études
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 étude conduite dans six villes des Etats-Unis d’Amérique, sur une
population d’enfants pré-adolescents igés de 6 2 9 ans (Ware et al., 1986), 1a
fréquence de toux chroniques pouvait 8tre associée, de manidre significative, 2 la
moyenne annuelle de la concentration de polluants atmosphériques (MPS, TSO, et
SO,) pendant I’année précédant I’examen clinique (fig. 4). Le niveau maximum
enregistré était de 114 pg/m® de MPS, 68 pg/m® de SO, et 18 pg/m? de sulfates
totaux (TSO,). .

Figure 4. Diagramme de la fréquence de toux chronique
en fonction de la concentration de matiéres
particulaires en suspension (MPS)
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* le diagramme présente 27 cohortes régionales par rapport a
la concentration moyenne de MPS durant Pannée précédente
(P=Portage, T=Topeka; W=Watertown; C=Carondolet; L=other St Louis;
R= Steubenville Ridge; V= Steubenville Valley; K=Kingston; H=Harriman)

Source: Ware et al 1986
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Le nombre de cas de maladies respiratoires et de cas de bronchites était lié, de
manidre significative, 2 la concentration moyenne en matitres particulaires. Des
résultats analogues ont été obtenus dans une autre étude transversale de la méme
population (Dockery et al., 1989). Chez un sous-ensemble de sujets souffrant
d’asthme et de difficultés respiratoires permanentes, le taux de symptomes
pulmonaires augmentait en fonction de 1’accroissement de 1a concentration de
polluants. Cette étude n’a pas démontré d’association entre les niveaux de
pollution et une lésion des fonctions pulmonaires. D’autres études conduites sur
plusieurs années ont, en revanche, démontré une association entre 1’ampleur des
changements dans les fonctions pulmonaires et le niveau de pollution (WHO,
1987¢) sans toutefois aboutir 2 des conclusions définitives, compte tenu du manque
de données précises sur I’exposition. Dans de nombreuses villes d’Amérique
latine, le niveau de matidres particulaires dépasse considérablement la valeur limite
pour ce poliuant (Romieu et al., 1991). Dans une étude au Chili (SERPLAC,
1989) comparant Santiago (ol les concentrations de matidres particulaires sont
élevées) et une ville contrdle, une association est suggérée entre les symptomes
respiratoires, les param?tres des fonctions respiratoires inférieures et les niveaux
de PM;,. Cependant le manque de mesures de la pollution de Iair dans la ville
contrdle entrave 1’interprétation des données.

1l semble se confirmer que I’exposition continue 2 la fumée peut jouer un role
important dans la gendse de maladies pulmonaires chroniques. Dans une étude
menée au Royaume-Uni sur des résidents adultes, Lambert et al. (1970) ont trouvé
un taux plus élevé de bronchites chroniques chez des sujets résidant dans des zones
ol la pollution de I’air est élevée, que les sujets fument ou non, bien que les
auteurs aient déterminé un effet interactif dans le cas des fumeurs. Les résultats
d’autres études de corrélation tendent A suggérer que dans les zones géographiques
o I’on observe un taux de pollution plus élevé, le nombre de bronchites
chroniques augmente. Toutefois, I’interprétation de ces résultats est limitée,
comme précédemment, par le manque de mesures précises de I’exposition. Le taux
de bronchites chroniques est souvent plus élevé dans les pays en développement
que dans les pays industrialisés et le rapport entre les sexes semble tendre vers 1,
ce qui ne peut &tre expliqué que par la consommation de cigarettes (Bumgartner et
Speizer, 1991). Bien que I’exposition 2 des risques multiples soit plus €élevée dans
les pays en développement que dans les pays industrialisés, ces résultats suggerent
que I’exposition 2 une pollution par la fumée 2 I'intérieur des habitations,
beaucoup pius fréquente pour les femmes, peut en grande partie expliquer les
différences observées.

La plupart des effets sur la santé décrits précédemment concernent des émissions
de particules de source industrielle ou provenant de la combustion du charbon. Ii
importe de souligner que les particules provenant des gaz d’échappement des
véhicules automobiles ont une composition différente et, de ce fait, un impact
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