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De la chimie des polluants
a leur impact cardiovasculaire

RESUME :
é de maladies

Les infarctus du

Il est désormais bien établi que la pollution de I'air est un facteur de risque majeur et

et les

cérébraux représentent 80 % de la mortalité en lien avec la pollution de I'air dans le monde [1].
Dans cette revue, nous aborderons les différences enlre polluants et les principales études épidémio-

logiques et

et nous de

pour le systéme cardiovasculaire.
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Introduction générale
ala chimie des polluants

1. Particules

Les particules fines sont classées en fonc-
tion doleurtaille. On distingue:

—los particules grossizres PM 10, quiont
un diamétre < 10 um;

~losparticule fines PM 25 do diaméiro
<2,5um;

— 18 particules ultrafines ou nanoparti-
cules, qui ontun diamétre < 0,1 pm.

quel type de pollution est le plus nocif

nées telles que les poussiéres désertiques
ot los particules fines secondaires dori-
gine agricole. Les particules carbonées
de combustion regroupentles particules
diesel, les particules essence, los parti-

cules issues du chauffage au fioul ot au
bois, la pollution liée au charbon, stc.
Les particules do combustion les plus
connues, les plus studiées, sont les par-
ticules diesel (fig. 1), particules dontle
centre est composé d'atomes de carbone
pur. La périphérie de la particule est
recouverte denombreuses molécules trés
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particules ultrafines ne sont pas encore
dosées en routine dans I'air ambiant.
I o des études épidémiologi

ATopposé des particules de combustion
se trouve i é

repose donc sur 'étude des PM 10 et
des PM 2,5 qui sont dosées depuis de
nombreuses années et font I'objet d'une

issues parexemple dos embruns marins,
des poussisres désertiques (particules
fines cssentiellement composées de

péennes.

En plus de leur taille, les particules vont
fortement différer en fonction de leur
composition. On distingue de fagon
schématique les particules carbonées,
résultant de combustion d'énergies fos-
silos mais également du brilage du bois,

silice). dans cotte
catégorie les particules fines dorigine
agricole, dites secondaires carse formant
dans latmosphero partirde précurseurs
‘gazeuxetquisont classiquement respon-
sables depics do pollution demars a mai
Lors des épandages agricoles.

Ces particules secondaires agricoles
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Chauffage bois, fioul (diesel)

Centrale 3 charbon, incinérateur _/

Fig. 1: Particules fines ot ulirafines de combustion: exemple de particule diesel. Lo noyau central ost com-
© HaP:h

carbures aromatiques polycycliques, métaux. sulfates.

Trafic routier

Epandages agricoles

—p NH3

Industries, fioul, charbon -

Ozone
Rayons UV

Nitrate

d’ammonium

Jémissions de particules fines PM2,5 en
Europe [1]. Elles sont composées essen-
tiellement de nitrate d’ammonium et
de sulfate d’ammonium, et comportent
trs peu voire aucun élément carboné,
notamment pas d'éléments toxiques de
type hydrocarbures aromatiques poly-
cycliques: elles n’ont done pas du tout
laméme composition que les particules
do combustion.

Ces particules agricoles sont dites secon-
daires car elles résultent de l'interaction
de gaz qui vont passer de 1'état gazeux
al'état particulaire. Lammoniac (NH3),
émis lors deI'épandage agricole, va dans
T'atmosphere interagir avec les oxydes
d'azote (NOx), gaz essentiellement émis
parle traficroutier, en particulier diesel.
De cette interaction entre le NH3 et les
oxydes d'azote va résulter la formation
de particules de nitrate d’ammonium
(fig. 2). D'autres types de particules peu
carbonées sont également présents en
zone urbaine ou dans le métro: il s'agit
notamment des particules de freinage
composées de métaux, notamment de
dérivés de cuivre et de fer.

2.Gaz

A cbté des particules, les gaz sont
également des polluants majeurs.
Actuellement, les gaz qui posent le plus
do problémes sanitaires, notamment en
zones urbaines, sont les oxydes d’azote
(NOx) rendus tristement célébres lors
du scandale du Dieselgate. Les oxydes
d’azote comprennent le monoxyde
d'azote (NO), le dioxyde d'azote (NO,).
Ces oxydes d’azote ont une triple toxi-
cité: le NO, est un gaz toxique en tant
quetel pourle systéme cardiovasculaire
et respiratoire, les oxydes d’azote sont
également des précurseurs de particules
fines secondaires agricoles et également
des précurseurs d’ozone (fig. 2).

Lozone, polluant gazeux trés connu et
T'un des premiers polluants  avoir été
étudié, est un polluant gazeux secon-
daire. L'ozone atmosphérique ne doit
pas étre confondu avec I'ozone stra-
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égaloment appe

P p! , et d'autant

études

dozone. L'
polluant résultant de Uinteraction entze

Tieure est élevée. Il en résulte donc logi-

les oxydes d'azote qui, en cas de condi-
tions climatiques favorables (chaleur,
ensoleillement), vont se transformer en
ozone (fig. 2).

A c6té des oxydes d'azote et de 'ozone,
dautres polluants sont bien connus
comme lo di fro (SO,) aupa-

ot par température froide de grandes
quantités de NO,..

I Résultats des principales
Spldémologiaues et
toxicologiques

Al'inverse de'imprégnation tabagique,

que 'on peut facilement quantifier en
interrogeant un patient, 'exposition

ala

2 4 la pollution de Pair est
encore approximative en I'absence de

En période hiy le, il a 6té dé; 6, capteurs individuels. L

notamment danslavalléo de['Arve, que  pollution do Lair dans les études épi-

chauf-

ravant émis principalement par lo trafic
automobile. La pollution SO, diminue
dannée en année, mais la pollution du
trafic maritimereste une source préoceu-
pante d’émissions de SO;.

L decarb

fagos au bois difoctumuxou malotoo-

¥ eshmahnn de 1a pollution au domicile

de pollution aux parhcules 11 9agit
de particules de on relative-

prenant en compte
lastation demesure a plus proche ou en

ment proches, de par leur composition,
des particules issues du trafic routier

de Phabitation par rapport & un gros axe
routier. Cette estimation de I'exposition

(CO)etles com-
‘posés organiques volatiles sont également
des polluants gazeux a la fois présents
dans air intérieur ot dans Vair extérieur.

Principales sources d’émission
en fonction des lieux
d’exposition

1.Enville

L

les au bois
récents avec inserts et poils a granules
certifiés “Flamme verte”

t d iére et ne tient pas compte
du tmps pasé  Pextiour sur o liu
il, voiture, etc. i

désormais de limiter quelque peu les
émissions e polluants.

Au printemps, en raison des épandages
i cages

passer en revue quelques résultats des
principales études épidémiologiques et
toxicologiques.

ctudes éoidémiolog ala

‘menten proie a des épisodes de pollution

fos sur impact Long tom do1a pol-

i ion surune a

daires de nitrate d ammonium). Enété, les
conditions climatiques (ensoleillementot
; ionalo:

plusle\lrs dizaines d’années, et sur une
exposition & court terms telle que celle

d'émission de particules de combustion.
: o part .

zone.

un pi rs

s

La pollution rurale et agricol

fines, mais surtout de particules ultra-
fines, notamment en raison de I'usage
de filtres a particul i

également los p

déposer i la surface de particules fines

ot voyager aini dos containes do kilo-
I Mémes si les

ticules de freinage que l'on retrouve par
exemplo dans air duméteo.Iiconstitue

cardiovasculaires, notamment via leur

jours. Les risques relatifs sont exprimés
pour une augmentation de la concen-
tration en polluants de 5 ou 10 pg/m3
ot sont pondérés aprés avoir pris en
compte les autres facteurs confondants
do maladios cardiovasculaires tels que

16le de perturbateurs endocriniens, leur
o st chanm 3]

le diabéte,

rielle (HTA), la cho-

également la principal émis-
sion deNO, qui provienta plus de 60 % Vindice do masse cnrporelle (IMO),
b ! o diosol 3. Quid des émissions industrilles? b

émet en moyenne 5 & 8 fois plus de NO, lestérolémioainsi quelos niveauxsocio-
qu'un véhicule essence. Lapart des émissions industriellestend  culturels et I

La pollution au NO, en ville pose un
réel problome: en eﬂet los systomes
de dépollution du N

a diminuer en France, toutefois les émis-
sions réelles des principales industries

1. Effets a long terme surla mortalite

Eneffet, lesi @

pour fonctionner une tempémt\ue éle-
vée (180°), température qui n’est que
rarement atteinte en ville en raison des

do polluantssont dits “industrios clas-
sées” et bénéficient i ce titre de régimes
spéciaux d'autodéclaration leur permot-

Une méta-analyse de 2014 a démontré
que chaque augmentation annuelle de
10 pg/m?3 en particules fines (PM 2,5)
& dw ion de

arréts et Ces systemes

11% dell Lité
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Dans cotte méta-analyse, l'impact des

annuelle de 10pgen PM 10 et de 5 pgen
g ctdn

Limpecteur acosliration d!athéroma-
été trés bien démontré

apparait signi-
hcatlvemenl supérieur a celui des par-
ticules fines d’autres origines. En effet,
les particules de ion peuvent

tion de 12213 % du risque d'infarctus
dumyocardo [8]. Limpact ur los mala-
6t6 bien

étre spécifiquement suivies dans Lair en
mesurant le black carbon qui entre dans
h o L e

démontré en cas d’exposition & court
termo, par exemple lors d'un pic de pol-

e locituion expérimentalos ottoxico-
logiques, que ce soit chez le rat ou chez
T'homme. Des rats ont ainsi été exposés
pendant 6 mois soit & de I'air filtré, soita
de 'airriche en partioules diesel, Iexpo-

pu étre démontré que les particules e 24248 élération del'athé 13,
combustion ont un impactsur la morta-  en paticules fine 0NOy lorisquo d'in-
R i s ¢ a5%00.10], 3. Acci e ctr
acelui des particules non carbonées [1,4].
lack carb daucarbone  Li Une mé lyse du Lancet a conclu
pur présent au centre de la particule d p 6 que la pollution de I'air est responsable
i 1). d'i ie qui "exposition  d’environ 30 % delamorbi-mortalité des

ila pu étre dosé dans les urines d'enfants
en Belgique et a Strasbourg qui présen-
taient on moyenne plus &1 million do

sur plusicurs années aux polluants du
trafic routier augmente significative-
ment le risque d’athéromatose, risque

AVC dans le monde [14].

Selnnl 'OMS, les accidents vasculaires
ée % de lamorta-

particules par millilitre d*
pubmed.ncbi.nlm.nih guv/ZESES472/]

Limpactal

démontré parl'é ie vasculaire
et surtout par le scanner via la mesure
de calcification artérielle. Ainsi, de

duNO; afait 'ob-
jet d’études qui retrouvent un impact
sur la mortalité cardiovasculaire indé-
pendant de celui des particules, avec
une augmentation d’environ 13 % dela
mortalité cardiovasculaire pour chaque
augmentation annuelle de 10 pg/m3 de
NO, [5]. Limpact de I'ozone ot du SO,
sur la mortalité cardiovasculaire reste
sujet a controverse, lour impact respira-

études ont démontré que

Texposition aux polluants du trafic rou-

tier (particules fines et ultrafines, NO,)

majore significativement le risque do
e roglove. D

lité en lien avecla pollution de'air[15].
Paradoxalement, cet impact sur les
maladies cérébrovasculaires reste lar-
gement ignoré par la communauté
neurologique mondiale et notamment
frangaise. Do nombrouses études épi-

étude réalisée en All le fait de

impact.
Une étud é sur

résiderd proximité d'un gros axe routier
sugmentait de 63 % le risque de score
calcique coronarien élevé par rapport
aux fait d’habitera plus de 200 m [11].

plus de 100000 individus a démontré
que chaque augmentation annuelle de
5 pg/m? en particules fines augmente lo
risque d’AVC de 19 %. Résider plusieurs
années & proximité d'un gros axeroutier

‘toire étant prédominant [6].

Asi des études dans des villes
Vivre & proximité d'un er & fort ot le parc diesel est trés
trafic (plus d g parjour)  faible,n’ 6

augmente également slgmﬁcahvement
lerisque de mortalité cardiovasculaire.
Ainsi, une étude portant sur plus de

tation du risque de calcification coro-

narienne [12]. Parmi les explications

avancées par les auteurs de cette étude
b : 4 y

tation de 22 % durisque d’AVC [16].

Une étude menée sur plus de 15 ans
démontre un risque d’AVC ischémique
majoré de 42 % pour les patients habi-

60000 fommes a dé é que résider tant & moins de 400 m d'un axe routier
4 moins de 75 m d'un gros axe routier les diesel aété discuté ainsi que j i a i
do38%L Jité cardi aplus de 400 m, etce, 3 fa 4
lai descof étude al'étude alle- égaux [17]. Toutes ces
teurs de morbidité cardi iro [7]. de d: ]sq\lelle les patients ontété  études dé que le risque est fort

2.Impact along et court terme sur les
maladies coronariennes

Tls'agitdoimpactle miewx démontré par
de nombreuses études. Une étude euro-
péenne prospective, menéo sur plus do

suivis sur une plus longue période. En
2019, une étude parue dans |'European
Heart Journal a suivi par coroscanner
plus de 300 patients pendant 2 ans et
& démontré un lien significatif entre lo
taux de particules fines au domicile et
le développement de plaques athéro-

chez les non-fumeurs ou ex-fumeurs,
alors que pour un fumeur actif ayant
défa un risque trés élevs, Pexposition a
Ia pollution de Pair ne majoro pas signi-
ficativement le risque.

Les pics de pollution (augmentations
o quolques boures 3 qulgquos jours o

‘mateuses, le plaques & haut
des cohortes dans des Vllles frangaises,  risque -bi.nlm.nih
a démontré que chaque augmentation guv/31410457/]

it également signi-
ﬁcahvemenl le risque d’AVC. De nom-
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breuses études ont ainsi démontré quede
6a48h

les jours suivants [19, 20]. Les émdes

tior majore le risque d'hypertension, et
ce, de fagon i orta

polluants s'observait une augmentation
de Vincidence des AVC et de la morta-
lité par AVC. Unl.mpactslgmﬁcah(s\lr la
survenue d'AVC

cations. En effet, une étuds menée en
drexposition

T expnslhnn aubruit [22]. Une des expli-
lans Iactivation d'un arc

a démnnﬂé, sur des paﬁenis jounes et

réflexe pulmonaire-cérébral entrainant

pourleNO,

1zhs'

de5%
pour AVC dans les

un du systéme autonome
avec activation prépondérante du sys-
& i 3).

o5
2jours suivants [18].
4.Insuffisance cardiaque

Devastes études ont démontré un impact
significatif d'une augmentation des puL

pu].mnmm\a ahantdebltlom deissis réali-

5. Impact sur hypertension,
troubles du rythme

pathlque/perasympeﬂnque a egelemenl
6té bien démontré et mis en cause dans
la diminution de la fréquence do varia-
bilits cardiaque observée de fagon quasi
¢ candiaquec " e

Tuants ur o risque d'

aux polluants de 'air. Cette atteinte de

Transduction

o

Activation plaquattas ot lsucocytos.

T T
e e\ N

o Metaux
Hap

~

Réc. sens

Inflammation alvéolo-capillaire

Stress oxydatif/Inflammation systémique

Oxydation LDL

| sca | Insuf. cardiaque 2 Mortalité cardiovasculaire

 Autres hydrocarbures (quinones)

— » Arcréflece pulmonaire

Translocation
Composes de surface

-~
£ :
Tt S

-~

'~ Biodisponibilts NO

+

Balance ortho/para-x:
activation ortho-3

Vulnérabils myocardique

e s tomion

g

aromiques polycycliques: Réc. sons: récsplours
systéme

 Insuffisance
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la fréquence de variabilité cardiaque est
considérée comme un facteur de risque
de morbidité cardiovasculaire majeur
et indépendant, et comme un signe de
vulnérabilité myocardique accrue. Clest
actuellement le marqueur le plus fiable
de T'effet des polluants sur le systsme
cardiovasculaire [23]. Cette altération

de la fr

soith de ' “pur”, soit s do L pollué
1

réaction inflammatoire s’accompagne

patien
pédalent avec un effort modéré 2 fois
15 minutes.

drex-

et leucocytaire, d'une augmentation de

la production d'interleukines 1, 6, TNF

alpha, ot des marqueurs sériques ds ln-
(CRP fi [36,37].

position peut légitiment soulever, ces

7.

étudos ont validées par

estainsi utilisée en Chine dans les villes
trbs polluges pourétudier efficacits des
i) on [24].

sont courtes, ne dépassant pas 12 h,
stla quantité o partiouls nhaléo lors

Lexpositionala pollution de 'airsemble
également favoriser los troubles du

diesel équivauta la
qnanhte de particules respirée par un
Parisien lors d'un pic de pollution sur
unejournée ou parun habitant de Pékin

Ces études en chambre d’exposition
démontrent également un risque throm-
botique accru. Ainsi, lorsque le plasma
do sujets exposés a des particules die-
sel pendant 1 h est transféré au contact
de valves aortiques de porc dans des

rythme, A porteurs  en 31, Ces étudss en chambre d'exposi-  chambres do Badimon, on note une
de défibrillateur implantable, il a été tion ont été réalisées chez des patients de la pro-
bservé d d i i i ables mais aussi chez des ductmn de thxombns valvulmre ainsi
laire dans les h patients jeunes et 6cé ,38].

augmentation des polluants [25]. Une
étude prospective du Lancet confirme
cerisque accru d'arythmie ventriculaire
et recommande de mieux prendre en
compte cerisque arythmogene de la pol-
Tution de l'air chez les patients a risque
(Folino F et al. Lancet Planet Health,
2017).11 a également été démontré une
majoration des troubles du rythme

Ce stress oxydatif a 6t quantifié et
mesuré. Ainsi, lorsque le plasma des
patients exposés pendant 1 h  de Vair
pollué est mis au contact de cellules

(cellules

De méme, la libération de I'activateur
tissulaire du plasminogéne est signifi-
cativement réduite aprés exposition au
diesel [38]. Ce stress oxydatif entraine
égaloment la production do HDL dys-
une activation des LDL,

des "ad-

HUVEC), la de radicaux

hési ¢liale [39]

tivement augmentée comparativement

‘auméme test ré

d d’anions

pour fibrillation auriculaire lors de pics
de pollution [26, 27].

Enfin, la pollution de Iair majore le
risque de diabéte de type 2 [28-30].

6. Stress oxydatif et dysfonction
endothéliale

Les études chez homme et chez Iani-
mal ont démontré qu’une exposition
wx particulos dicsol ontraino rapid-
ment un stress oxydatif alvéol.

de l'air pur. La
superoxydes est directement corrélée &
la quantité de particules inhalées [33].

Ce stress oxydatif entraine rapidement
(aprés 1 h d’exposition au diesel] une

Impact majeur des particules
ultrafines diesel

1l a pu étre clairement démontré que
les particulos ultrafines du trafic rou-
tiorsont los sléments les plus délétores

" : e

niveau du dsbit sanguin de Uartore bra-

Mills et al. ont démontzs que los naro-

s injection d

P I sont los principalos

‘mais aussi mdlmctemenlaumveau rle la
irculation

culaire, en raison essentiellement des

ration de I’ lschemle a I'effort démon-

ment des hydrocalb\ues aromatiques

laire suivi d'une réaction systémique
inflammatoire [31, 32] Cos études chez
T'homme sont i mais

trée par du segment ST
plus précoce et prononcée lorsque des
patients coronariens stables pédalent
5 N PR :

40]. A noter qu’en plus
des effets cardiovasculaires, ces hydro-
carbures aromatiques polycycliques sont

surtout expé les, réalisées en

chambres d exposition dans lesquelles
les patients sont exposés pendant 1 h
soita de L'air filtré, soit a des particules
diosel. Cos étudos hautement standar-

également ot impliqués
dothelialsest atribuso eu pidgeage dans donombrouses pathologis respi
ibres duNO secréts p: tun impact
I 6li ilavasodi- 1

latation de la musculature lisse vascu-
laire. Cette dysfonction endothéliale est

Lusage de filtres & particules ne permet
o ; ! i

disées en
doubloaveugle. Durant 1h d’exposition

P
et fiable d’athé: é [35]. Cette

-
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sions [41]. Certaines études ont méme
démontré un effet paradoxal des filtres &
particules qui, s'ils réduisent le nombre
etla masse de particules, entrainent la
production de nanoparticules de plus en
plus petites et qui sont les plus délétéres
pour de nombreux organes [42].

Les hydrocarbures aromatiques
polycycliques font la toxicité
des particules de combustion
En partant de ce constat, il est désor-
‘mais nécessaire de ne plus simplement
regarderle nombre de particules émises
mais plutét de s'intéresser & leur com-
position. En effet, comme nous I'avons
vu, toutes les particules n'ont pas la
méme nocivité et ce sont les compo-
sés présents a la surface des particules
qui vont faire la toxicité de ces parti-
cules. Ainsi, en 2015 dans la revue
Nature, les auteurs ont démontré que
la pollution agricole (particules fines
secondaires composées de nitrate d'am-
monium, fig. 2) représente en Europe
la principale source en matiére de
volume d’émission de particules fines.
Néanmoins, en termes d'impact sur la
santé, en tonant compto do la toxicits

jusqu'a 5 fois ou 10 fois supéri

POINTS FORTS

La pollution de lair est reconnue par les Sociétés européenne
et nord-américaine de cardiologie comme un facteur de risque
cardiovasculaire majeur.

Parmi les nombreuses sources de particules fines, les plus
nocives pour le systéme cardiovasculaire sont les particules

de combustion représentées en France principalement par les
particules diesel et les particules issues de la combustion du bois.

¥ A autres facteurs de risque cardiovasculaire égaux, vivre 3

proximité d'un axe routier majore significativement le risque
d'accident vasculaire cérébral et dinfarctus du myocarde.

Les qui dent la nocivit
cardiovasculaire de la pollution de Uair sont désormais bien établis
grace aux études expérimentales et toxicologiques.

Si des recommandations telles qu'éviter le sport le long d'un axe
routier ou lors de pics de pollution, ou des solutions individuelles
telles que l'utilisation de masque FFP2-3 ou l'installation de VMC
avec filtres & particules HEPA peuvent avoir une utilité, la baisse
de Uexposition aux polluants de l'air repose principalement sur des

mesures fortes de politique de santé publique.

Toutefois, dans utilisés en

Deplus,

Europe, notamment en France de type
sans plomb 95 ou E10 qui contiennent
respectivement 5 et 10 % d'éthanol, le

particules de les auteurs

tauxd HAP présents a lasurface do par

concluent que ce sont bien les parti-
cules de combnshnn issues du trafic

une particule diesel et les hydrocarbures
aromatiques sont plus légers, contenant

il a 6t¢ démontré que les particules
fines et ultrafines émises par le bio-
diesel restent également trds toxiques, &
T'inverse de I'éthanol utilisé dans I'es-
sence [51-54].

La toxicits des particules do freinago,

routieretd

sables de I'essentiel d

en métaux,

st nest pas lai démontrée,
lien avec la pollution de lair[1]. los diesel sont classé i i i

gomes cerains parle CIRGala iffirenco  toutofois certeins métau tels quo les

En |Il la principal de ces par-

méme,

HAP reste le parc diesel [43]. Les die-
sels récents sont également une source
démissions do nitro-HAP qui ﬁg\uent

élange do plus do 80 % d'éthanol
de type EBO émettra des particules de
trés faible toxicité avec trés peu d’'HAP.
Cependant, en raison des ravages do la

alaproduction

Les véhicules & essence emettent éga-
lement dos particules fines ot dos par-

d’éthanol (canne & sucre, betteraves),
encourager ce type de carburant com-

ticulos ultrafi ins leur

9% d’éthanoln'est pas
viable along terme.

P Pl

du type d’essence utilisé. Un mélange
dressence trés riche en hydrocarbures
émettra des particules trés proches des
particules diesel.

Lo bio diesel est, quant a lui, fabriqué
. o ' hatle ol

oxydes de fer (magnétite) ont démontré
des capacités a initier un stress oxydatif,
en particulier au niveau cérébral [55].
Une étude publiée récemment dans
Nature vient confirmer que les parti-
cules de frein ainsi que les particules
issues de I'usure des pneus sont res-
‘ponsables in vitro d'un important stress
oxydatif (Daellenbach KR, Uzu G, Jiang]
et al. Sources of particulate-matter air
pollution and its oxidative potential in
Europe. Nature, 2020; 587 : 414-419.

ou de colza qui reste un désastre écolo-

i.0rg/10.1038/541586-020-
2002- 8). A noter que les particules de
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frein et de I'usure des pneus sont des
particules de taille comprise entre 2,5
st 10 um, qui sont donc arrétéos par la
‘barriére

ticulier sur la fréquence de variabilité
cardiaque [59].

Pour autant, les seules

la pollution de Vair a un effot majeur et
indépendant sur les maladies cardio-
vasculaires. Les sociétés européonne et

de ont récem-

particules issues du pnld echappement
qui sont essentiellement des particules
ultrafines de moins de 0,1 jum.

LeNO;aunetoxcitédirectoresponsable
d'effets

‘mesures efficaces sont des mestres do
santé publique. Ainsi, par exemple, a
Tokyo, la quasi-éviction des véhicules
anciens, notamment diesel, a permis
en & peine 7 ans de diminuer de 44 %

on partioules ines do
la: mnrtallte

ment conclu que I'augmentation du
risque cardiovasculaire par la pollution
del'air estcomparable & celle du diabate
etdel'hypertension [63]. Les sources de
pollution sont nombreuses et tous les
polluants n’ont pas la méme toxicits.
Les particules do combustion, notarm-

. . .

d %._..

o litd n Gt

de radicaux libres, l NOj étant un pré-
curseur deradicauxlibres (péroxynitrite)
[36].Le NO, a aussi une toxicité indirecte
avec slidala

de 11 %. Cette baisse d
lculé i al'évolution

T plus toxiques pour lo systémo car-

dans le méme temps de la mortalité &
Osaka, une ville témoin pré

raison des molécules
présentes a la périphérie e particules

les mémes géogra-

C és de surfa

du NO, dans I'atmosphére en ozone et
surtout en particules fines secondaires
de nitrate d’ammonium (fig. 2) [36].

Mesures collectives
etindividuelles

phiques et climatiques que Tokyo mais
dans laquelle ces mesures anti-diesel
n’avaient pas été appliquées [60].

W Pratique du sport

Mémo i los étudos en chambro d'exposi-

au domicile des patients habitant par
exemple & proximité d'un axe routier,
Vinstallation de VMC avec filtres a par-
ticules filtrant I'air entrant a démontré
certains résultats encourageants aux
Etats-Unis. De méme, les purificateurs
dairavec filtre & haute efficacité (HEPA)

tion ont dé é que lo fait de pédaler
2x15 min dans de I'air trés pollué avait
des répercussions cardiovasculaires
chez des patients jeunes et sans antécé-

entrainent un stress oxydatif majeur,
responsable d'une dysfonction endothé-
liale ot d’unrisque thrombotique signifi-
cativement accru.

La composition des particules essence
varie fortementen fonction du type d'es-
sence utilisé. En Europe, les mélanges
contentant 5 & 10 % d’éthanol (SP95
et E10) sont a l'origine d'émissions de
particules ultrafines qui comprennent
moins de composés toxiques que les
i 1

sur les maladies cardiovasculaires est
indéniable sur lo long terme.

éviterd iroude fais

Lusage do masques classiques do type

un effort violentle long d'un axe routier
ouen casdo pi de pollution. De méme,
lors de

LeNOj est autre agresseur principal du
systéme cardiovasculaire et provient, lui
aussi en ville, majoritairement du parc
diesel. En zone rurale, le chauffage au
bois et au fuel représente une forme de
pollution trés toxique, avec des parti-

telles que les ]O d Atlanta et de Pékin,

Les masques  haut pouvoir de filtration
FFP é i

en quen plus des
fficacité "arréter e

Jusqu'a90 % isTef- 1 en polluants avait des

fioacité en réelles est difficile ur la des

& démontrer, et ce d’autant plus que ces
‘masquesn’ont pas d'efficacité surles gaz.

athlétes [61- sz] Dans les salles de sport
situdes & proximité d'un axe routier, les
systomes de filtration et de purificateur

Lali i abase d'an-
tioxydants, semble présenter un effet
pxolecle\lr Ainsi, des études expéri-

denvi-

air pou

ron 500 mg de vitamine C, adjonction de
vitamines D, E, folates et vitamine B12

Des nombreuses études épidémiolo-
giques et expéri il ressort que

par-

cules trés semblabls particules du
traficroutier.
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