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I Revues géneéerales

De la chimie des polluants
a leur impact cardiovasculaire

RESUME: Il est désormais bien établi que la pollution de I'air est un facteur de risque majeur et
indépendant de maladies cardiovasculaires. Les infarctus du myocarde et les accidents vasculaires
cérébraux représentent 80 % de la mortalité en lien avec la pollution de I’air dans le monde [1].

Dans cette revue, nous aborderons les difféerences entre polluants et les principales études épidémio-
logiques et expérimentales, et nous tenterons de démontrer quel type de pollution est le plus nocif

pour le systéeme cardiovasculaire.
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Introduction générale
ala chimie des polluants

1. Particules

Les particules fines sont classées en fonc-
tion de leur taille. On distingue:

—les particules grossiéres PM 10, qui ont
un diametre < 10 pm;;

—les particules fines PM 2,5 de diameétre
=2,51m;

—les particules ultrafines ou nanoparti-
cules, qui ont un diameétre < 0,1 pm.

Bien que représentant plus de 90 % des
particules émises par le traficroutier, les
particules ultrafines ne sont pas encore
dosées en routine dans I’air ambiant.
L'essentiel des études épidémiologiques
repose donc sur 1’étude des PM 10 et
des PM 2,5 qui sont dosées depuis de
nombreuses années et font 1’objet d’'une
surveillanceréguliere et de normes euro-
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-
siles mais également du brtilage du bois,
etles particules non ou faiblement carbo-

néestelles que les poussiéres désertiques
et les particules fines secondaires d’ori-
gine agricole. Les particules carbonées
de combustion regroupent les particules
diesel, les particules essence, les parti-
cules issues du chauffage au fioul et au
bois, la pollution liée au charbon, etc.
Les particules de combustion les plus
connues, les plus étudiées, sont les par-
ticules diesel (fig. 1), particules dont le
centre est composé d’atomes de carbone
pur. La périphérie de la particule est
recouverte denombreuses molécules tres
toxiques essentiellement composées de
métaux lourds, d’hydrocarbures aroma-
tiques polycycliques (HAP) et de sulfates.

Al'opposé des particules de combustion
se trouvent des particules peu carbonées,
issues par exemple des embruns marins,
des poussiéres désertiques (particules
fines essentiellement composées de
silice). Se trouvent également dans cette
catégorie les particules fines d’origine
agricole, dites secondaires car se formant
dansl’atmosphere a partir de précurseurs
gazeux et qui sont classiquement respon-
sables de pics de pollution de mars a mai
lors des épandages agricoles.

Ces particules secondaires agricoles
représentent la source la plus importante
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d’émissions de particules finesPM 2,5 en
Europe [1]. Elles sont composées essen-
W tiellement de nitrate d’ammonium et
de sulfate d’ammonium, et comportent
trés peu voire aucun élément carboné,
notamment pas d’éléments toxiques de
type hydrocarbures aromatiques poly-
cycliques: elles n’ont donc pas du tout
la méme composition que les particules
de combustion.

Ces particules agricoles sont dites secon-
daires car ellesrésultent de I'interaction
de gaz qui vont passer de 1’état gazeux
al’état particulaire. 'ammoniac (NH3),
émis lors de]’épandage agricole, va dans
I’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
J carbonées sont également présents en

zone urbaine ou dans le métro: il s’agit
Fig. 1: Particules fines et ultrafines de combustion: exemple de particule diesel. Le noyau central est com- notamment des particules de freinage
posé d'atomes de carbone pur (C), la périphérie de la particule concentre les molécules toxiques. HAP: hydro-
carbures aromatiques polycycliques, métaux, sulfates.

Chauffage bois, fioul (diesel)

Centrale a charbon, incinérateur

composées de métaux, notamment de
dérivés de cuivre et de fer.

2.Gaz

—> NOxj A coté des particules, les gaz sont
également des polluants majeurs.
Actuellement, les gaz qui posent le plus
Ozone de problémes sanitaires, notamment en
Trafic routier Rayons UV zones urbaines, sont les oxydes d’azote
u (NOx) rendus tristement célebres 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
que tel pour le systéme cardiovasculaire
et respiratoire, les oxydes d’azote sont
également des précurseurs de particules
fines secondaires agricoles et également

—) SO, des précurseurs d’ozone (fig. 2).

Nitrate
d’ammonium

Sulfate
d’ammonium

L’ozone, polluant gazeux trés connu et
I'un des premiers polluants a avoir été

Industries, fioul, charbon _) étudié, est un polluant gazeux secon-
daire. L'ozone atmosphérique ne doit
Fig. 2: Formation des particules fines secondaires et d'ozone a partir de la transformation de gaz. pas étre confondu avec ’ozone stra-



tosphérique, également appelé couche
d’ozone. L'ozone atmosphérique est un
polluant résultant de I'interaction entre
différents polluants gazeux, notamment
les oxydes d’azote qui, en cas de condi-
tions climatiques favorables (chaleur,
ensoleillement), vont se transformer en
ozone (fig. 2).

A coté des oxydes d’azote et de ’ozone,
d’autres polluants sont bien connus
comme le dioxyde de soufre (SO,) aupa-
ravant émis principalement par le trafic
automobile. La pollution SO, diminue
d’année en année, mais la pollution du
trafic maritime reste une source préoccu-
pante d’émissions de SO,

Le monoxyde de carbone (CO) et les com-
posés organiques volatiles sont également
des polluants gazeux a la fois présents
dans l’air intérieur et dans ’air extérieur.

1. Enville

Letraficroutier reste la principale source
d’émission de particules de combustion.
Letraficroutier est émetteur de particules
fines, mais surtout de particules ultra-
fines, notamment en raison de 1'usage
de filtres a particules. Le traficroutier est
également une source importante de par-
ticules de freinage que I’on retrouve par
exemple dans I’air du métro. Il constitue
également la principale source d’émis-
sion de NO, qui provient a plus de 60 %
du trafic routier [2]. Un véhicule diesel
émet en moyenne 5 a 8 fois plus de NO,,
qu’un véhicule essence.

La pollution au NO, en ville pose un
réel probleme: en effet, les systemes
de dépollution du NO, nécessitent
pour fonctionner une température éle-
vée (180°), température qui n’est que
rarement atteinte en ville en raison des
arréts et redémarrage. Ces systémes
fonctionnent bien sur un moteur chaud,
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par exemple sur autoroute, et d’autant
plus facilement que la température exté-
rieure est élevée. Il en résulte donc logi-
quement quun véhicule émettraen ville
et par température froide de grandes
quantités de NO,,.

2. En zones rurales et montagnardes

En période hivernale, il a été démontré,
notamment dans la vallée de '’ Arve, que
les chauffages, principalement les chauf-
fages au bois défectueux ou mal entrete-
nus, représentaient la principale source
de pollution aux particules. Il s’agit
de particules de combustion relative-
ment proches, de par leur composition,
des particules issues du trafic routier.
Néanmoins, les chauffages au bois
récents avec inserts et poils a granules
certifiés “Flamme verte” permettent
désormais de limiter quelque peu les
émissions de polluants.

Au printemps, en raison des épandages
agricoles, les zonesrurales sont fréquem-
menten proie a des épisodes de pollution
de particules agricoles (particules secon-
daires de nitrate d’ammonium). En été, les
conditions climatiques (ensoleillement et
chaleur) favorisentla pollution a1’ozone.
La pollution rurale et agricole concerne
également les pesticides qui peuvent se
déposer a la surface de particules fines
et voyager ainsi des centaines de kilo-
metres dans I’air ambiant. Mémes si les
pesticides majorent lerisque de maladies
cardiovasculaires, notamment via leur
role de perturbateurs endocriniens, leur
étude sort du champ de cette revue [3].

3. Quid des émissions industrielles ?

La part des émissions industrielles tend
adiminuer en France, toutefois les émis-
sions réelles des principales industries
polluantes restent difficiles a apprécier.
En effet, lesindustries les plus émettrices
de polluants sont dites “industries clas-
sées” et bénéficient a ce titre de régimes
spéciaux d’autodéclaration leur permet-
tant de surveiller et déclarer elles-mémes
leurs émissions de polluants.

Al’inverse de 'imprégnation tabagique,
que ’on peut facilement quantifier en
interrogeant un patient, I’exposition
individuelle a la pollution de l’air est
encore approximative en ’absence de
capteurs individuels. L'exposition a la
pollution de l’air dans les études épi-
démiologiques repose actuellement sur
I’estimation de la pollution au domicile
par modélisation, en prenant en compte
la station de mesure la plus proche ouen
tenant compte simplement dela distance
de I'habitation par rapport a un gros axe
routier. Cette estimation de ’exposition
est donc grossiere et ne tient pas compte
du temps passé a I’extérieur, sur le lieu
de travail, en voiture, etc. Nous allonsici
passer en revue quelques résultats des
principales études épidémiologiques et
toxicologiques.

Les études épidémiologiques portent ala
fois sur 'impact a long terme de la pol-
lution, a savoir une exposition sur une a
plusieurs dizaines d’années, et sur une
exposition a court terme telle que celle
observée durant un pic de pollution lors
d’uneaugmentation de concentration des
polluants de quelques heures a quelques
jours. Les risques relatifs sont exprimés
pour une augmentation de la concen-
tration en polluants de 5 ou 10 pg/m?
et sont pondérés aprés avoir pris en
compte les autres facteurs confondants
de maladies cardiovasculaires tels que
le tabagisme, le diabéte, 'hypertension,
I’indice de masse corporelle (IMC),
I’hypertension artérielle (HTA), la cho-
lestérolémie ainsi que les niveaux socio-
culturels et le statut marital.

1. Effets a long terme sur la mortalité
cardiovasculaire

Une méta-analyse de 2014 a démontré
que chaque augmentation annuelle de
10 pg/m3 en particules fines (PM 2,5)
s’accompagne d’une augmentation de
11 % de lamortalité cardiovasculaire [4].



réalités Cardiologiques — n°® 358_Décembre 2020 — Cahier 1

Dans cette méta-analyse, I'impact des
particules de combustion apparait signi-
ficativement supérieur a celui des par-
ticules fines d’autres origines. En effet,
les particules de combustion peuvent
étre spécifiquement suivies dans ’air en
mesurant le black carbon qui entre dans
la composition de ces particules. Il aainsi
pu étre démontré que les particules de
combustion ont un impact sur la morta-
lité cardiovasculaire 5 a 10 fois supérieur
acelui des particulesnon carbonées [1, 4].
Ce black carbon correspond au carbone
pur présent au centre de la particule de
combustion (fig. 1). Pourla premiére fois,
ila pu étre dosé pour dans les urines d'en-
fants en Belgique et a Strasbourg qui pré-
sentaient en moyenne plus d’1 million de
particules par millilitre d’urine (https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28686472/).

L'impact a long terme du NO,, a fait I’ob-
jet d’études qui retrouvent un impact
sur la mortalité cardiovasculaire indé-
pendant de celui des particules, avec
une augmentation d’environ 13 % de la
mortalité cardiovasculaire pour chaque
augmentation annuelle de 10 pg/m3 de
NO, [5]. Limpact de ’ozone et du SO,
sur la mortalité cardiovasculaire reste
sujet a controverse, leur impact respira-
toire étant prédominant [6].

Vivre a proximité d’un axe routier a fort
trafic (plus de 40000 véhicules par jour)
augmente également significativement
le risque de mortalité cardiovasculaire.
Ainsi, une étude portant sur plus de
60000 femmes a démontré que résider
a moins de 75 m d’un gros axe routier
augmente de 38 % lamortalité cardiovas-
culaire et ce, en tenant compte des cofac-
teurs de morbidité cardiovasculaire [7].

2. Impact along et court terme sur les
maladies coronariennes

IIs’agitdel'impact le mieux démontré par
de nombreuses études. Une étude euro-
péenne prospective, menée sur plus de
100000 Européens dans 11 paysincluant
des cohortes dans des villes frangaises,
a démontré que chaque augmentation

annuelle de 10 pgen PM 10 et de 5 pg en
PM 2,5 s’accompagnait d'une augmenta-
tion de 12 a 13 % du risque d’infarctus
du myocarde [8]. L'impact sur les mala-
dies coronariennes a également été bien
démontré en cas d’exposition a court
terme, par exemple lors d’un pic de pol-
lution:il aainsi été démontré que dansles
24 248 heures suivant une augmentation
en particules fine ou NO,, le risque d’in-
farctus était augmenté de 3a 5 % [9, 10].

L'impact sur les maladies coronariennes
est également appuyé par les techniques
d’imagerie qui montrent que I’exposition
sur plusieurs années aux polluants du
trafic routier augmente significative-
ment le risque d’athéromatose, risque
démontré par I’échographie vasculaire
et surtout par le scanner via la mesure
de calcification artérielle. Ainsi, de
nombreuses études ont démontré que
I’exposition aux polluants du trafic rou-
tier (particules fines et ultrafines, NO,)
majore significativement le risque de
score calcique coronaire élevé. Dansune
étude réalisée en Allemagne, le fait de
résider a proximité d’un gros axe routier
augmentait de 63 % le risque de score
calcique coronarien élevé par rapport
aux fait d’habiter a plus de 200 m [11].

A signaler que des études dans des villes
américaines, ou le parc diesel est tres
faible, n’ont pas retrouvé cette augmen-
tation du risque de calcification coro-
narienne [12]. Parmi les explications
avancées par les auteurs de cette étude
américaine, 'impact spécifique des parti-
cules diesel a été discuté ainsi que le suivi
relativement court des patients dans cette
étude comparativement a I’étude alle-
mande dans laquelle les patients ont été
suivis sur une plus longue période. En
2019, une étude parue dans I'European
Heart Journal a suivi par coroscanner
plus de 300 patients pendant 2 ans et
a démontré un lien significatif entre le
taux de particules fines au domicile et
le développement de plaques athéro-
mateuses, notamment de plaques a haut
risque (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/31410457/).

L'impact surl’accélération de I’athéroma-
tose a également été trés bien démontré
dansles études expérimentales et toxico-
logiques, que ce soit chez le rat ou chez
I’homme. Des rats ont ainsi été exposés
pendant 6 mois soit a de I'air filtré, soit a
de ’airriche en particules diesel, I’expo-
sition aux particules diesel entrainant une
nette accélération de’athéromatose [13].

3. Accidents vasculaires cérébraux

Une méta-analyse du Lancet a conclu
que la pollution de I’air est responsable
d’environ 30 % de lamorbi-mortalité des
AVC dans le monde [14].

Selon I’'OMS, les accidents vasculaires
cérébraux représentent 40 % de lamorta-
lité en lien avec la pollution de I’air [15].
Paradoxalement, cet impact sur les
maladies cérébrovasculaires reste lar-
gement ignoré par la communauté
neurologique mondiale et notamment
francaise. De nombreuses études épi-
démiologiques ont confirmé cet impact.
Une étude européenne prospective sur
plus de 100000 individus a démontré
que chaque augmentation annuelle de
5 ug/m3 en particules fines augmente le
risque d’AVC de 19 %. Résider plusieurs
années a proximité d un gros axe routier
s’accompagne également d une augmen-
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-
tant 8 moins de 400 m d’un axe routier
majeur comparativement a ceux habitant
aplus de400 m, et ce, a facteurs derisque
cardiovasculaire égaux [17]. Toutes ces
études démontrent que le risque est fort
chez les non-fumeurs ou ex-fumeurs,
alors que pour un fumeur actif ayant
déja un risque tres élevé, ’exposition a
la pollution de I’air ne majore pas signi-
ficativement le risque.

Les pics de pollution (augmentations
de quelques heures a quelques jours en
polluants) accroissent également signi-
ficativement le risque d’AVC. De nom-



breuses études ont ainsi démontré que de
6248 heures aprés une augmentation en
polluants s’observait une augmentation
de I'incidence des AVC et de la morta-
lité par AVC. Un impact significatif surla
survenue d’AVCa été retrouvé également
pourleNO,, avec une majoration de 5 %
des hospitalisations pour AVC dans les
2 jours suivants [18].

4. Insuffisance cardiaque

De vastes études ont démontré un impact
significatif d'une augmentation des pol-
luants sur le risque d’hospitalisation et
de déces par insuffisance cardiaque dans
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les jours suivants [19, 20]. Les études
expérimentales apportent une des expli-
cations. En effet, une étude menée en
double aveugle en chambre d’exposition
a démontré, sur des patients jeunes et
sansantécédents, que l'exposition au die-
sel pendant 1-2 h s’accompagnait d'une
augmentation de la résistance artérielle
pulmonaire a haut débit lors de tests réali-
sés par échographie sous dobutamine [21]

5. Impact sur I’hypertension,
troubles du rythme

De nombreuses études ont démontré que
I’exposition aux polluants du trafic rou-

tier majore le risque d’hypertension, et
ce, de fagon indépendante par rapport a
I’exposition au bruit [22]. Une des expli-
cations réside dans’activation d'un arc
réflexe pulmonaire-cérébral entrainant
un déséquilibre du systéme autonome
avec activation prépondérante du sys-
téeme orthosympathique (fig. 3).

Ce déséquilibre de labalance orthosym-
pathique/parasympathique a également
été bien démontré et mis en cause dans
la diminution de la fréquence de varia-
bilité cardiaque observée de fagon quasi
systématique chez les patients exposés
aux polluants de l’air. Cette atteinte de

—
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Fig. 3: Mécanismes physiopathologiques impliqués dans les effets cardiovasculaires de la pollution de l'air. Exemple de la pollution du trafic routier. PUF: particules
ultrafines; TA: tension artérielle; FVC: fréquence de variabilité cardiaque; SCA: syndrome coronarien aigu; AVC: accident vasculaire cérébral; HAP: hydrocarbures
aromatiques polycycliques; Réc. sens: récepteurs sensitifs; NO,: dioxyde d'azote; 03: ozone; PM: matiére particulaire (particules); Insuf. cardiaque: insuffisance
cardiaque; Z: systéme sympathique; ortho-Z: systéeme orthosympathique ; para-Z: systéme parasympathique.
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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. C’est
actuellement le marqueur le plus fiable
de l’effet des polluants sur le systéme
cardiovasculaire [23]. Cette altération
de la fréquence de variabilité cardiaque
estainsi utilisée en Chine dans les villes
tres polluées pour étudier I'efficacité des
masques antipollution [24].

L'exposition alapollution de I’air semble
également favoriser les troubles du
rythme. Ainsi, chezles patients porteurs
de défibrillateur implantable, il a été
observé davantage d’arythmie ventricu-
laire dans les heures et jours suivant une
augmentation des polluants [25]. Une
étude prospective du Lancet confirme
cerisque accru d'arythmie ventriculaire
et recommande de mieux prendre en
compte cerisque arythmogeéne de la pol-
lution 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
supraventriculaire, avec notamment une
majoration des admissions hospitalieres
pour fibrillation auriculaire lors de pics
de pollution [26, 27].

Enfin, la pollution de 1’air majore le
risque de diabete de type 2 [28-30].

6. Stress oxydatif et dysfonction
endothéliale

Les études chez I’homme et chez I’ani-
mal ont démontré qu'une exposition
aux particules diesel entraine rapide-
ment un stress oxydatif alvéolo-capil-
laire suivi d’une réaction systémique
inflammatoire [31, 32] Ces études chez
I’homme sont épidémiologiques mais
surtout expérimentales, réalisées en
chambres d’exposition dans lesquelles
les patients sont exposés pendant 1 h
soit a de l’air filtré, soit a des particules
diesel. Ces études hautement standar-
disées et randomisées sont réalisées en
double aveugle. Durant 1 h d’exposition

soit a de I’air “pur”, soit a de I’air pollué
généré par un moteur diesel, les patients
pédalent avec un effort modéré 2 fois
15 minutes.

Malgré les interrogations que ce type d’ex-
position peut légitiment soulever, ces
études ont été autorisées et validées par
les comités d’éthique car les expositions
sont courtes, ne dépassant pas1a2h,
et la quantité de particules inhalée lors
des expositions au diesel équivaut a la
quantité de particules respirée par un
Parisien lors d’un pic de pollution sur
une journée ou par un habitant de Pékin
en 3 h. Ces études en chambre d’exposi-
tion ont été réalisées chez des patients
coronariens stables mais aussi chez des
patients jeunes et sans antécédents.

Ce stress oxydatif a été quantifié et
mesuré. Ainsi, lorsque le plasma des
patients exposés pendant 1 h a de l’air
pollué est mis au contact de cellules
endothéliales ombilicales (cellules
HUVEC), la production de radicaux
libres (anions superoxydes) est significa-
tivement augmentée comparativement
au méme test réalisé apres avoir respiré
de l’air pur. La production d’anions
superoxydes est directement corrélée a
la quantité de particules inhalées [33].

Ce stress oxydatif entraine rapidement
(apres 1 h d’exposition au diesel) une
dysfonction endothéliale mesurable au
niveau du débit sanguin de I’artére bra-
chiale —apres injection de bradykinine,
acétylcholine, nitroprussiate de sodium —
mais aussi indirectement auniveau dela
circulation myocardique, avec une majo-
ration de I'ischémie a I’effort démon-
trée par une dépression du segment ST
plus précoce et prononcée lorsque des
patients coronariens stables pédalent
dans un air pollué [34]. Cette dysfonction
endothéliale est attribuée au piégeage
parlesradicaux libres du NO secrété par
I’endothélium, entravant ainsi la vasodi-
latation de la musculature lisse vascu-
laire. Cette dysfonction endothéliale est
considérée comme un marqueur précoce
et fiable d’athérosclérose [35]. Cette

réaction inflammatoire s’accompagne
également d’une activation plaquettaire
et leucocytaire, d’'une augmentation de
la production d’interleukines 1, 6, TNF
alpha, et des marqueurs sériques del’in-
flammation (CRP, fibrinogeéne) [36, 37].

7. Risque thrombotique

Ces études en chambre d’exposition
démontrent également un risque throm-
botique accru. Ainsi, lorsque le plasma
de sujets exposés a des particules die-
sel pendant 1 h est transféré au contact
de valves aortiques de porc dans des
chambres de Badimon, on note une
augmentation significative de la pro-
duction de thrombus valvulaire ainsi
qu’une activation plaquettaire [34, 38].
De méme, la libération de I’activateur
tissulaire du plasminogene est signifi-
cativement réduite apres exposition au
diesel [38]. Ce stress oxydatif entraine
également la production de HDL dys-
fonctionnels, une activation des LDL,
une surexpression des molécules d’ad-
hésion endothéliale [39].

11 a pu étre clairement démontré que
les particules ultrafines du trafic rou-
tier sont les éléments les plus déléteres
pour le systeme cardiovasculaire. Ainsi,
Mills et al. ont démontré que les nano-
particules de diesel sont les principales
responsables de cette atteinte cardiovas-
culaire, en raison essentiellement des
composés présents aleur surface, notam-
ment des hydrocarbures aromatiques
polycycliques [40]. A noter qu’en plus
des effets cardiovasculaires, ces hydro-
carbures aromatiques polycycliques sont
également cancérigénes et impliqués
dans de nombreuses pathologies respi-
ratoires, neurologiques, et ont un impact
sur la grossesse.

L'usage de filtres a particules ne permet
pas de supprimer complétement I’émis-
sion de particules ni la toxicité des émis-



sions [41]. Certaines études ont méme
démontré un effet paradoxal des filtres a
particules qui, s’ils réduisent le nombre
et la masse de particules, entrainent la
production de nanoparticules de plusen
plus petites et qui sont les plus déléteres
pour de nombreux organes [42].

En partant de ce constat, il est désor-
mais nécessaire de ne plus simplement
regarder le nombre de particules émises
mais plutét de s’intéresser a leur com-
position. En effet, comme nous ’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 matiere de
volume d’émission de particules fines.
Néanmoins, en termes d’impact sur la
santé, en tenant compte de la toxicité
jusqu’a 5 fois ou 10 fois supérieure des
particules de combustion, les auteurs
concluent que ce sont bien les parti-
cules de combustion issues du trafic
routier et du chauffage qui sont respon-
sables de I’essentiel des pathologies en
lien avec la pollution de I’air [1].

En ville, la principale source de ces par-
ticules de combustion recouverte de ces
HAP reste le parc diesel [43]. Les die-
sels récents sont également une source
d’émissions de nitro-HAP qui figurent
parmi les plus toxiques des HAP [44, 45].
Les véhicules a essence émettent éga-
lement des particules fines et des par-
ticules ultrafines, néanmoins leur
composition varie fortement en fonction
du type d’essence utilisé. Un mélange
d’essence tres riche en hydrocarbures
émettra des particules trés proches des
particules diesel.
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La pollution de l'air 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 systeme 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 a
proximité d'un axe routier majore significativement le risque
d’'accident vasculaire cérébral et d’infarctus du myocarde.

Les mécanismes physiopathologiques qui sous-tendent la nocivité
cardiovasculaire de la pollution de l'air 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 a particules HEPA peuvent avoir une utilité, la baisse
de l'exposition aux polluants de l'air repose principalement sur des
mesures fortes de politique de santé publique.

Toutefois, dans les mélanges utilisés en
Europe, notamment en France de type
sans plomb 95 ou E10 qui contiennent
respectivement 5 et 10 % d’éthanol, le
taux d’HAP présents ala surface de parti-
cules essence estbien plus faible que sur
une particule diesel et les hydrocarbures
aromatiques sont plus légers, contenant
en général moins de cycles benzéniques:
c’est]'une desraisons pour lesquellesles
particules diesel sont classées cancéri-
genes certains par le CIRC a la différence
des particules essence [46-50]. De méme,
un mélange de plus de 80 % d’éthanol
de type E80 émettra des particules de
trés faible toxicité avec trés peu d’HAP.
Cependant, en raison des ravages de la
monoculture nécessaire a la production
d’éthanol (canne a sucre, betteraves),
encourager ce type de carburant com-
posé de plus de 80 % d’éthanoln’est pas
une solution viable a long terme.

Le bio diesel est, quant a lui, fabriqué
essentiellement a base d’huile de palme
ou de colza qui reste un désastre écolo-

gique en termes de production. De plus,
il a été démontré que les particules
fines et ultrafines émises par le biodie-
sel restent également trés toxiques, a
I'inverse de I’éthanol utilisé dans I’es-
sence [51-54].

La toxicité des particules de freinage,
composées essentiellement de métaux,
n’est pas encore clairement démontrée,
notamment au niveau cardiovasculaire,
toutefois certains métaux tels que les
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 l'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.
https://doi.org/10.1038/s41586-020-
2902-8). 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
et 10 pm, qui sont donc arrétées par la
barriére pulmonaire, a la différence des
particules issues du pot d’échappement
qui sont essentiellement des particules
ultrafines de moins de 0,1 pm.

LeNO, aune toxicité directeresponsable
d’effets cardiovasculaires observables
quelques heures aprés une augmentation
de sa concentration, toxicité directe vrai-
semblablement médiée par la production
de radicaux libres, le NO, étant un pré-
curseur deradicaux libres (péroxynitrite)
[36]. LeNO, a aussi une toxicité indirecte
avec effet retardé lié a la transformation
du NO, dans I’atmospheére en ozone et
surtout en particules fines secondaires
de nitrate d’ammonium (fig. 2) [36].

Mesures collectives
et individuelles

Concernant les protections individuelles
au domicile des patients habitant par
exemple a proximité d’un axe routier,
I'installation de VMC avec filtres a par-
ticules filtrant ’air entrant a démontré
certains résultats encourageants aux
Etats-Unis. De méme, les purificateurs
d’air avec filtre a haute efficacité (HEPA)
semblent apporter un bénéfice cardiovas-
culaire chezles patients exposés [56-58].

Lusage de masques classiques de type
chirurgical ne présente aucune efficacité.
Les masques a haut pouvoir de filtration
(FFP 1-3) démontrent en laboratoire une
certaine efficacité en permettant d’arréter
jusqu’a 90 % des particules fines, mais1’ef-
ficacité en conditions réelles est difficile
a démontrer, et ce d’autant plus que ces
masques n’ont pas d’efficacité sur les gaz.

L’alimentation, notamment 4 base d’an-
tioxydants, semble présenter un effet
protecteur. Ainsi, des études expéri-
mentales avec supplémentation d’envi-
ron 500 mg de vitamine C, adjonction de
vitamines D, E, folates et vitamine B12
ont démontré un effet protecteur, en par-

ticulier sur la fréquence de variabilité
cardiaque [59].

Pour autant, actuellement, les seules
mesures efficaces sont des mesures de
santé publique. Ainsi, par exemple, &
Tokyo, la quasi-éviction des véhicules
anciens, notamment diesel, a permis
en a peine 7 ans de diminuer de 44 %
la concentration en particules fines de
combustion et de diminuer la mortalité
respiratoire de 22 % et cardiovasculaire
de 11 %. Cette baisse de mortalité a été
calculée comparativement al’évolution
dans le méme temps de la mortalité a
Osaka, une ville témoin présentant
les mémes caractéristiques géogra-
phiques et climatiques que Tokyo mais
dans laquelle ces mesures anti-diesel
n’avaient pas été appliquées [60].

B Pratique du sport

Meéme i les études en chambre d’exposi-
tion ont démontré que le fait de pédaler
2x 15 min dans de I’air trés pollué avait
des répercussions cardiovasculaires
chez des patients jeunes et sans antécé-
dents, lebénéfice de la pratique du sport
sur les maladies cardiovasculaires est
indéniable sur le long terme.

I reste toutefois préférable de conseiller
aux patients d’éviter de courir ou de faire
un effort violent le long d'un axe routier
ou en cas de pic de pollution. De méme,
lors de compétitions internationales
telles que les JO d’Atlanta et de Pékin,
des études ont démontré qu’en plus des
facteurs climatiques et hydrométriques,
la concentration en polluants avait des
répercussions sur la performance des
athletes [61-62]. Dans les salles de sport
situées a proximité d’un axe routier, les
systémes de filtration et de purificateur
d’air peuvent étre bénéfiques.

B Conclusion

Des nombreuses études épidémiolo-
giques et expérimentales il ressort que

la pollution de I’air a un effet majeur et
indépendant sur les maladies cardio-
vasculaires. Les sociétés européenne et
américaine de cardiologie ont récem-
ment conclu que 'augmentation du
risque cardiovasculaire par la pollution
del’air est comparable a celle du diabéte
etde ’hypertension [63]. Les sources de
pollution sont nombreuses et tous les
polluants n’ont pas la méme toxicité.
Les particules de combustion, notam-
ment les particules ultrafines diesel, sont
les plus toxiques pour le systéme car-
diovasculaire en raison des molécules
présentes a la périphérie de particules
telles que les hydrocarbures aromatiques
polycycliques. Ces composés de surface
entrainent un stress oxydatif majeur,
responsable d’une dysfonction endothé-
liale et d'un risque thrombotique signifi-
cativement accru.

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

LeNO, 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 tres toxique, avec des parti-
cules trés semblables aux particules du
trafic routier.
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