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Effets cardiovasculaires de la pollution de l'air
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La pollution de l'air ambiant est un mélange de matieres particulaires (PM) et de polluants gazeux tels que les oxydes d'azote

(NO2, NO), I'ozone (03), les composés organiques volatils, le dioxyde de soufre et le monoxyde de carbone. Les particules fines

(PM) sont caractérisées notamment par leur taille : PM10 (<10um diametre >2.5um), particules fines (PM2.5 : <2.5 diametre

>0.1um) et particules ultrafines (UFP : <0.1um).

Nous présentons un résumeé des publications scientifiques médicales
sur les effets cardio-vasculaires de la pollution atmosphérique.

Etudes épidemiologiques

Mortalité cardiovasculaire / exposition long terme (années):
(variation de concentration estimée a l'adresse residentielle)

e PM2.5: 2 10pug/m3: A 11% de la mortalité cardio-vasculaire ".
e NO2: 7 10ug/m3 : A 13% de mortalité cardiovasculaire °.

« 03 :association plus faible’.

Trafic routier: habiter a proximité d’axes a fort trafic est associé a
. . .« o . «, 7 . . 4
une augmentation significative de la mortalité cardiovasculaire™.

Mortalité cardiovasculaire / exposition court terme (journées) :

PM, NO2: 2110 ug/m3: A 1% de la mortalité cardiovasculaire” °.

Infarctus / exposition long terme :
/1 annuelle de 10pg/m3 en PM 10 et de 5pg/m3 en PM 2.5 :

. . . 7/
N 12% des accidents coronariens aigus

, . : : 8
/1 athéromatose (surtout calcifications coronaires) °.

Infarctus / exposition court terme : Pollution de l'air et trafic

routier = principal facteur de risque d’infarctus attribuable a la
population (PAF) compte tenu de la part importante de popula-

tion exposeée (Fig. 1).
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Air pollution : an acute cardiovascular threat

Traffic and air pollution exposure = highest population-attributable risk factor
for the triggering of nonfatal myocardial infarction
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Autres effets de la pollution sur le cceur : A sortie SMUR pour
arrét cardiaque’, 2 mortalité et hospitalisations pour insuffi-

sance cardiaque ™ et A troubles du rythme cardiaque ™.

Composition et Taille PM / Effets cardiovasculaires :
Effets cardiovasculaires PM 2.5 et UFP > PM10 **.
1314

Effets particules carbonées (combustion)> non carbonées™™ .

Accidents vasculaires cérébraux (AVC): A 19% risque d’AVC
pour A 5pg/m3 de PM 2.5. Risque augmenté méme pour des
concentrations en PM 2.5 < normes européennes. Association

forte entre AVC et proximité d’axes routiers = *°.

Effets des politiques d’interdictions : A Tokyo, le controle dras-
tiqgue des eémissions des véhicules diesel sanctionnés d’interdic-
tion de circulation s’est accompagné d’'une quasi éviction du
parc diesel circulant et d’'une diminution de 11% de la mortalité
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cardiovasculaire comparativement a une ville témoin (Osaka)™".

Etudes en chambre d’inhalation

Apres une courte exposition controlée a la pollution de I'air am-

biant et/ou aux émanations de diesel, ces études mettent en
évidence chez les sujets exposés des dysfonctionnements en-
dothéliaux, une augmentation des marqueurs inflammatoires,
thrombotiques et du stress oxydatif (Fig. 2). Ces études confir-
ment que les effets cardiovasculaires sont essentiellement im-
putables aux nanoparticules carbonées issues des sources de
combustion d’énergies fossiles™. Les études réalisées avec des
filtres « haute efficacité » démontrent néanmoins que la com-
posante gazeuse participe également au stress oxydatif induit
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par la pollution de l'air .
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Mécanismes impliqués dans l'effet cardiovasculaire
des nanoparticules de combustion
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Plaque Endothelial Impaired Platelet Arrhythmogenesis?
progression dysfunction fibrinolysis hyperreactivity :
Plaque rupture Vasoconstriction Thrombosis Arrhythmia
Myocardial ischaemia and infarction —> Heart failure
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Fig. 2 Newby DE. Eur Heart J. 2015
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