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1. Introduction
Les études épidé mio lo giques et toxi co lo giques ainsi que les évalua‐ 
tions de risques ou d’impacts sani taires sont, dans la grande majo rité
des cas, réali sées pour une substance donnée ou pour un facteur de
risque envi ron ne mental donné, avec les erreurs, les approxi ma tions
et les incer ti tudes intrin sèques à ces méthodes. Pour tant, les popu la‐ 
tions sont expo sées à des agents physiques, chimiques ou biolo giques
multiples, issus de sources multiples. Ces agents entraînent des effets
multiples, indé pen dants, syner giques, voire anta go nistes. Ils agissent
loca le ment ou au niveau systé mique, sur des organes cibles multiples,
selon des voies d’expo si tion multiples, de manière aiguë ou chro‐ 
nique, consé cu tive ou simultanée.

1

Les effets de ces expo si tions multiples sont l’objet d’une préoc cu pa‐ 
tion crois sante ; pour tant, les études (et par consé quent les données)
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s’y inté res sant sont encore rares, en parti cu lier en raison de la grande
complexité asso ciée à cette multi pli cité d’agents, de sources, d’effets
et d’expositions.

Dans la litté ra ture, cette multi pli cité est dési gnée, selon le contexte,
par les termes de multiex po si tion, coex po si tion, mélange, cock tail ou
encore combi naison, sans qu’il y ait de réel consensus sur la défi ni‐ 
tion de ces diffé rents termes.

3

Le terme «  mélange  » fait quant à lui réfé rence à un mélange de
substances chimiques. C’est le cas, par exemple, de la pollu tion atmo‐ 
sphé rique. Le terme «  expo si tions multiples  » est utilisé pour dési‐ 
gner de façon géné rique l’ensemble de ces cas d’expo si tion à
plusieurs facteurs.

4

Les publi ca tions portant sur le bruit emploient fréquem ment le terme
« multiex po si tion » pour dési gner l’expo si tion à plusieurs sources (de
bruit) diffé rentes, puis le terme «  coex po si tion  » pour dési gner
l’expo si tion simul tanée au bruit et à d’autres facteurs de risque sani‐ 
taires tels que des substances chimiques ou encore la tempé ra ture.
Cette dernière défi ni tion est ainsi utilisée dans le présent article
puisque nous parle rons de coex po si tion au bruit et à la pollu‐ 
tion atmosphérique.

5

Il est établi que le trafic routier est la prin ci pale source de nuisances
et de pollu tion environnementales 2 en ville, prin cipal respon sable de
la pollu tion atmo sphé rique (émis sions de gaz d’échap pe ments, usure
des pneus, revê te ments routiers et plaquettes de frein) et du bruit
(moto ri sa tion et frot te ment du véhi cule sur la route) . La popu la tion
urbaine repré sente plus de la moitié de la popu la tion mondiale, 78 %
de la popu la tion des pays déve loppés, 86 % de la popu la tion fran çaise
. Au vu de ces chiffres, il n’est pas surpre nant que la pollu tion atmo‐ 
sphé rique et le bruit soient les deux prin ci paux facteurs de risques
envi ron ne men taux et les deux prin ci paux respon sables de la charge
de morbi dité envi ron ne men tale en Europe .

6

Il est égale ment reconnu que le bruit et la pollu tion atmo sphé rique
sont des facteurs de risque de maladie cardio- vasculaire (Ostro,
2004  ; WHO, 2011). Les risques asso ciés à ces deux facteurs consi‐ 
dérés indi vi duel le ment sont rela ti ve ment faibles (dans ses calculs
d’Envi ron mental Burden of Disease, l’Orga ni sa tion Mondiale de la
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Santé (OMS) a retenu des valeurs de risque relatif infé rieures à 1,5
([0,6-1,5] pour une augmen ta tion de 10 µg/m de PM ) (Ostro, 2004 ;
WHO, 2011). Mais, à l’échelle des popu la tions qui y sont expo sées
simul ta né ment, durant leur vie entière, ils posent un problème de
santé publique de premier plan, d’autant plus que les mala dies
cardio- vasculaires sont la première cause de morta lité dans le
monde, provo quant 17,3 millions de décès chaque année (WHO, 2011).
Une perte d’espé rance de vie de 1,8 à 3,1 années pour les personnes
vivant dans les villes les plus polluées des États- Unis a été estimée,
les effets cardio- vasculaires y repré sen tant une forte majo rité des
excès de cas de morta lité et de morbi dité (Pope, 2000).

3 
10

Les effets sani taires de l’expo si tion à la pollu tion atmo sphé rique ou
au bruit sont étudiés sépa ré ment depuis plus d’un demi- siècle
(Brook, Rajagopalan et al., 2010  ; Babisch, 2011), mais la réflexion sur
leurs effets conjoints, en parti cu lier sur les mala dies cardio- 
vasculaires, ne date que du début des années 2000. Elle est issue du
constat suivant : le trafic routier étant source à la fois de pollu tion et
de bruit, ces deux facteurs ayant des effets cardio- vasculaires, il est
probable que le bruit puisse agir comme un facteur de confu sion
dans les études sur les asso cia tions entre la pollu tion atmo sphé rique
et les mala dies cardio- vasculaires, et inver se ment. Pour tant, jusqu’à
récem ment, la coex po si tion à l’autre facteur n’était pas prise en
compte dans les études portant sur les effets sani taires de la pollu‐ 
tion atmo sphé rique ou du bruit.

8

Les impacts sani taires de la coex po si tion au bruit, à la pollu tion
atmo sphé rique et aux produits chimiques suscitent l’intérêt crois sant
de plusieurs organes de la Commis sion euro péenne, en parti cu lier
dans le cadre du septième programme- cadre pour la recherche et le
déve lop pe ment tech no lo gique, qui s’étend de 2007 à 2013 (CORDIS,
service commu nau taire d’infor ma tion sur la recherche et le déve lop‐ 
pe ment). En janvier 2007,  un workshop réunis sant des experts de
douze pays euro péens et des États- Unis a été orga nisé en Italie à
l’initia tive de plusieurs organes de la Commis sion euro péenne, en
colla bo ra tion avec l’OMS, sur le thème des coex po si tions envi ron ne‐ 
men tales  bruit, polluants atmo sphé riques et produits chimiques
(2007). L’objectif était de faire un état des lieux des connais sances
scien ti fiques des effets de la coex po si tion au bruit et à d’autres
agents (en parti cu lier la pollu tion atmo sphé rique et la pollu tion de
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l’air inté rieur), d’iden ti fier les besoins en termes de recherche et de
donner des recom man da tions de gestion à la Commu nauté euro‐ 
péenne. Lors de ce workshop, les effets cardio- vasculaires du bruit et
de la pollu tion atmo sphé rique, en parti cu lier liés à l’expo si tion au
trafic routier, ont été large ment abordés. Les risques de confu sion
évoqués ci- dessus ont été soulevés, ainsi que la diffi culté qui en
découle, à savoir celle de disso cier les effets du bruit de ceux de la
pollu tion atmo sphé rique dans les études où la popu la tion est soumise
à cette coex po si tion (ce qui repré sente une grande partie de la popu‐ 
la tion urbaine). Le nombre restreint d’études sur cette coex po si tion a
égale ment été souligné, ainsi que le fait que les études sur les effets
du bruit ou de la pollu tion ignorent bien souvent les effets de l’autre
facteur. Certaines études récentes ont relevé la confu sion poten tielle
sans toute fois tenter d’ajuster leurs résul tats . Les aspects métho do‐ 
lo giques liés à la prise en compte de l’expo si tion aux deux facteurs
ont aussi été abordés (Pierik, De Kluizenaar et al., 2007). Le besoin de
nouvelles études épidé mio lo giques conçues dans l’objectif de disso‐ 
cier les effets du bruit de ceux de la pollu tion, ainsi que la néces sité
d’une meilleure compré hen sion des méca nismes d’action de ces deux
facteurs envi ron ne men taux sur le système cardio- vasculaire sont
à souligner.

Méthode10

Afin de procéder à un état des lieux des connais sances sur les
impacts sani taires liés à la coex po si tion au bruit et à la pollu tion
atmo sphé rique, une revue systé ma tique de la litté ra ture a été
réalisée. Trente- sept articles origi naux et quatre synthèses ont ainsi
été analysés.

11

2. Résul tats : effets cardio- 
vasculaires du bruit et de la
pollu tion atmosphérique
2.1. Les effets du bruit

Les liens entre expo si tion au bruit et mala dies cardio- vasculaires sont
étudiés depuis plusieurs dizaines d’années, et suffi sam ment de
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données ont été accu mu lées pour que la «  force de la preuve  » 3

permette de conclure à l’exis tence d’un lien de causa lité entre l’expo‐ 
si tion au bruit et certaines patho lo gies cardio- vasculaires. Des méca‐ 
nismes biolo giques plau sibles ont été iden ti fiés et, malgré les incer ti‐ 
tudes, les asso cia tions mises à jour par les nombreuses études épidé‐ 
mio lo giques sont cohé rentes et des méta- analyses ont permis
d’établir des courbes exposition- réponse (Babisch, 2011  ; Davies et
Kamp, 2012 ; WHO, 2011).

L’expo si tion à long terme au bruit des avions peut égale ment être liée
à des effets méta bo liques, en parti cu lier l’augmen ta tion du tour de
taille (Eriksson, Hilding et al., 2014).

13

Le bruit atteint prio ri tai re ment l’aire céré brale audi tive, mais il
semble rait qu’il affecte égale ment le système nerveux auto nome et le
système endo cri nien, direc te ment par promis cuité et indi rec te ment
par un méca nisme de stress. Cette chaîne de réac tions affecte
l’homéo stasie de l’orga nisme, favo ri sant le déve lop pe ment de
désordres tels que l’hyper ten sion, l’arté rio sclé rose et les mala dies
isché miques, en parti cu lier l’infarctus du myocarde (Babisch, 2011  ;
Münzel, Sørensen et al., 2017).

14

Le bruit, dans certaines condi tions, peut devenir un facteur de stress
émotionnel pour l’orga nisme. La nuit, en pertur bant le sommeil, et
par consé quence la synchro ni sa tion des diffé rents rythmes biolo‐ 
giques qui jouent un rôle impor tant dans les phéno mènes d’adap ta‐ 
tion, le bruit peut devenir un facteur de stress  chronobiologique 4.
Des études en labo ra toire ont montré des chan ge ments dans la circu‐ 
la tion sanguine, la pres sion arté rielle et la fréquence cardiaque en
réac tion à des stimuli sonores, ainsi que les augmen ta tions dans la
libé ra tion d’hormones de stress, l’adré na line, la nora dré na line et le
cortisol (Maschke et Hecht, 2007).

15
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Figure 1. Les effets du bruit sur la santé, dont les mala dies cardio- vasculaires. 

The noise effects on cardio vas cular diseases.

Source : d’après OMS, 2017 ; Pershagen 2017.

2.2. Les effets de la pollu tion atmosphérique

De la même manière, les études épidé mio lo giques conduites depuis
plus d’un demi- siècle sur ce sujet ont montré que l’expo si tion à la
pollu tion atmo sphé rique est asso ciée à l’appa ri tion de patho lo gies
cardio- vasculaires. Ce sont essen tiel le ment les parti cules, notam‐ 
ment fines  (PM ) et ultra fines (UFP), qui sont respon sables de ces
effets. L’expo si tion, aussi bien à long terme qu’à court terme, à la
pollu tion atmo sphé rique est asso ciée à la morta lité cardio- vasculaire.
La morta lité asso ciée à une éléva tion ponc tuelle de la concen tra tion
de parti cules est bien une réelle augmen ta tion de morta lité, et non
pas unique ment une anti ci pa tion de morta lité de quelques jours. Les
parti cules sont égale ment incri mi nées dans la survenue de mala dies
isché miques, l’arythmie, l’athé ro sclé rose, l’hyper ten sion
(Brook, Franklin et al., 2004, Pope, 2007).

16
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Figure 2. Les effets de la pollu tion atmo sphé rique sur les mala dies cardio- 

vasculaires. 

The air pollu tion effects on cardio vas cular diseases.

Source : Brook, Franklin et al., 2004.
En traver sant l’épithé lium pulmo naire et en passant dans la circu la tion
sanguine, les parti cules auraient un effet direct sur le système cardio- 
vasculaire et le sang. En inter agis sant avec les récep teurs pulmo naires, elles
pertur be raient le système nerveux auto nome, ce qui pour rait contri buer à
l’insta bi lité de la plaque vascu laire ou provo quer une arythmie cardiaque
(Münzel,  Sørensen et  al., 2017). Ces effets expli que raient la rapi dité des
réponses cardio- vasculaires obser vées (telles que l’infarctus du myocarde).
Les parti cules ont égale ment des effets indi rects  chroniques via le
processus inflam ma toire initié par l’inha la tion de parti cules dans les
poumons. Ce processus peut avoir des effets sur la coagu la tion du sang, ce
qui peut favo riser la forma tion de throm boses et promou voir les événe‐ 
ments isché miques. Il peut égale ment être à l’origine d’un stress oxydatif,
consé quence de la forma tion de radi caux libres (Brook, Franklin et al., 2004 ;
Maschke et Hecht, 2007). L’un des effets du stress oxydatif est la stimu la tion
de la sécré tion de cortisol. Tout comme ceux du bruit, les méca nismes

https://www.peren-revues.fr/pollutionatmospherique/docannexe/image/6593/img-2.png
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d’action des parti cules sur le système cardio- vasculaire ne sont encore que
partiel le ment connus.

3. Des méca nismes et/ou effets
communs ?
Natu rel le ment, l’orga nisme a des méca nismes internes lui permet tant
de faire face et de s’adapter aux diverses agres sions exté rieures. Le
stress résulte d’un dérè gle ment de ces méca nismes d’adap ta tion. Il
devient alors diffi cile à l’orga nisme de faire face à ces agres sions par
des réponses adap tées. C’est le cas lorsque les méca nismes d’adap ta‐ 
tion sont surmenés. La notion de stress est poly sé mique et implique
une multi tude de processus, de méca nismes physio lo giques et
psycho lo giques. Le stress joue un rôle de premier plan dans la patho‐ 
ge nèse des mala dies chro niques, en parti cu lier des mala dies cardio- 
vasculaires.

17

Le bruit, en provo quant un stress émotionnel et un stress chro no bio‐ 
lo gique, et les parti cules, en provo quant un stress oxydatif, peuvent
contri buer à un surme nage des méca nismes de régu la tion du stress,
et contri buer ainsi à la survenue ou l’aggra va tion de patho lo‐ 
gies cardio- vasculaires.

18

Il est probable qu’un orga nisme exposé à la fois au bruit et à la pollu‐ 
tion atmo sphé rique solli ci tera d’autant plus ses capa cités de régu la‐ 
tion, avec par consé quent un risque plus impor tant de déré gu la tion
du méca nisme de régu la tion du stress. De ce point de vue, les effets
de ces deux expo si tions semblent être cumulatifs.

19

Des études sur le passage des parti cules fines dans le sang ont conclu
que cela pour rait être une expli ca tion des effets cardio- vasculaires de
la pollu tion. Mais les méca nismes asso ciés et ce qui pour rait les faci‐
liter demeurent mal connus (Nemmar,  Hoet et  al., 2002  ;
Meiring,  Borm et  al., 2005  ; Elder et Ober dorster, 2006). Certains
auteurs ont émis l’hypo thèse que le stress pour rait favo riser le
passage des parti cules dans le sang, renfor çant ainsi leur effet néfaste
sur le système  cardio- vasculaire. De ce point de vue, ces auteurs

20
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Au sujet des effets de l’expo si tion simul tanée à plusieurs facteurs de risque, la commu nauté
scien ti fique s’accorde sur l’exis tence de deux méca nismes distincts : l’inter ac tion et la non- 
interaction.
Il y a non- interaction lorsque les effets d’un mélange toxique ou d’une coex po si tion corres ‐
pondent à l’addi tion des effets de chaque facteur pris séparément.
Dans les autres cas, il y a interaction. Il en résulte alors :
* Un effet supé rieur (synergisme) :
- cosynergie lorsque les deux substances ou facteurs sont nocifs ;
- potentialisation lorsque l’un des deux est nocif ;
- coalisme lorsqu’aucun des deux n’est nocif.
* Ou un effet moindre comparé à celui que l’on atten dait sur la base de l’addi ti vité simple, on
parle alors d’antagonisme.

Encadré 1. Les concepts d’inter ac tion et de non- interaction. 

Inter ac tion and non- interaction concepts.

suggèrent que les effets des expo si tions au bruit et à la pollu tion
pour raient être syner giques (Maschke et Hecht, 2007).

Le bruit et la pollu tion ont tous deux des effets sur la paroi des
artères, la tension arté rielle, les mala dies isché miques, la coagu la tion
et la compo si tion sanguine. Ils stimulent tous deux la sécré tion de
certaines hormones de stress dont le cortisol. Mais les effets de la
coex po si tion à ces deux facteurs ne sont pas connus. Les connais‐ 
sances actuelles ne permettent pas de déter miner s’il y a ou non
inter ac tion entre les effets. Il est possible que certains chemins
d’action soient liés entre eux, contri buant ainsi à la même maladie
(comme l’athé ro sclé rose) et que, d’un point de vue biolo gique, les
effets du bruit et de la pollu tion soient liés et interagissent.

21

Les spora diques hypo thèses qui ont été émises restent à confirmer
(ou à infirmer).

22

4. Les études épidé mio lo giques
sur cette coexposition
Les premières réflexions sur la possible exis tence de biais entre les
effets du bruit et de la pollu tion atmo sphé rique dans les études
épidé mio lo giques datent du début des années 2000. Mais il semble
que, jusqu’en 2007, aucune des études sur les effets de l’un de ces
facteurs sur les mala dies cardio- vasculaires n’ait pris cette confu sion
en compte dans ses calculs. Seuls quelques auteurs l’ont évoquée,

23
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sans cher cher à ajuster les résul tats en consé quence (Beelen,  Hoek
et al., 2009 ; Deltell et al., 2011 ; Sørensen, Andersen et al., 2012).

Les études épidé mio lo giques sur les effets cardio- vasculaires de l’un
des deux facteurs de risque ayant ajusté leurs résul tats sur l’autre
facteur restent rares. Les premières à l’avoir fait datent de 2007. Les
recherches biblio gra phiques ont permis de recueillir moins d’une
quaran taine d’études sur le bruit ayant pris la pollu tion atmo sphé‐ 
rique en compte, et vice versa (de Klui ze naar, Gansevoort et al., 2007 ;
Beelen,  Hoek et  al., 2009  ; Selander,  Nilsson et  al., 2009  ;
Huss, Spoerri et al., 2010 ; Fuks, Moebus et al., 2011 ; Dratva, Phuleria
et al., 2012 ; Gan, Davies et al., 2012 ; Sørensen, Andersen et al., 2012).
Certaines ont publié des résul tats en termes de risque par rapport au
niveau d’expo si tion à la pollu tion et au bruit à la fois
(Selander, Nilsson et al., 2009  ; Gan,  Davies et al., 2012). D’autres se
sont penchées sur la corré la tion spatiale entre bruit et pollu tion
atmo sphé rique (Allen, Davies et al., 2009  ; Davies,  Vlaanderen et al.,
2009 ; Foraster, Deltell et al., 2011). La majo rité des études consul tées
se base sur la mesure et/ou la modé li sa tion des facteurs de risque
consi dérés (bruit et pollu tion de l’air), mais quelques- unes ont égale‐ 
ment utilisé des ques tion naires sur le ressenti (stress, gêne), en lien
avec la fréquence du trafic routier (Pitchika, Hampel et al., 2017).

24

4.1. Corré la tion spatiale entre bruit et pollu ‐
tion atmosphérique

Depuis le début des années 2000, quelques études épidé mio lo giques
ont estimé le degré de corré la tion spatiale entre la pollu tion atmo‐ 
sphé rique et le bruit, mesurés ou évalués. Les résul tats sont dispa‐ 
rates : des corré la tions aussi bien faibles (r <  0.3) qu’élevées (r  >  0.8)
ont été rappor tées (Allen,  Davies et al., 2009). Toute fois, la majeure
partie des études semble indi quer une corré la tion spatiale plutôt
modérée, et les résul tats sont diffi ci le ment compa rables, certaines
études s’étant foca li sées sur les oxydes d’azote (Sørensen,  Andersen
et al., 2012), tandis que d’autres s’inté res saient à la pollu tion parti cu‐ 
laire  (PM , PM ) (Dratva,  Phuleria et al., 2012), ou  au black  carbon
(Beelen, Hoek et al., 2009). Les indi ca teurs et niveaux de bruit consi‐
dérés sont égale ment dispa rates (Gan,  Davies et  al., 2012  ;
Foraster, Deltell et al., 2011).  

25
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le poten tiel de confu sion ;
la possi bi lité d’utiliser l’expo si tion au trafic routier comme indi ca teur
de cette coex po si tion ;
la possi bi lité de disso cier les effets de ces deux facteurs dans les
futures études épidémiologiques.

du trafic (densité, vitesse, heure de pointe) ;
des véhi cules et du carbu rant ;
des axes de circu la tion (nombre de voies, présence d’inter sec tion) ;
de l’urba nisme (hauteur des immeubles, densité des constructions).

Allen,  Davies et  al. (2009), Davies,  Vlaanderen et  al. (2009),
Foraster,  Deltell et al. (2011) ont étudié la corré la tion spatiale entre
bruit et pollu tion atmo sphé rique générés par le trafic routier afin de
tenter d’évaluer :

26

Ces études ont mis en évidence que de nombreux para mètres
influencent le niveau de corré la tion spatiale entre le bruit et la pollu‐ 
tion atmo sphé rique, tels que les carac té ris tiques :

27

Cette corré la tion varie aussi en fonc tion des condi tions météo ro lo giques et
du type de polluant consi déré. Les  NO  et les parti cules, par exemple,
n’ayant pas la même disper sion spatiale.
Cette variété de déter mi nants permet d’expli quer la dispa rité des résul tats
entre les diffé rentes études et met en évidence la diffi culté de les comparer,
ainsi que celle de conclure quant à la possible utili sa tion de l’expo si tion au
trafic en tant qu’indi ca teur de la coex po si tion au bruit et à la pollu tion, ainsi
que la complexité liée à ces études.
Ces études mettent égale ment en évidence la néces sité de traiter les
facteurs de confu sion et l’impor tance de la concep tion des études sur les
effets du bruit ou de la pollu tion atmosphérique.
La corré la tion spatiale modérée du bruit et de la pollu tion a pour consé‐ 
quence, d’une part, l’exis tence d’une confu sion possible entre les effets de
ces deux facteurs et, d’autre part, la possi bi lité de disso cier leurs effets dans
des études épidé mio lo giques grâce à une concep tion adaptée. Une forte
corré la tion rendrait diffi cile la disso cia tion des effets et pose rait la ques tion
de l’utili sa tion de l’un des deux facteurs (ou de l’expo si tion au trafic) comme
marqueur de l’expo si tion commune.

x
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Davies et Kamp (2012) suggèrent que des concep tions dispa rates ou inadap‐ 
tées pour raient en partie expli quer l’hété ro gé néité des résul tats des études.
Plusieurs auteurs insistent sur le besoin d’amélio ra tion des proto coles afin
de prendre en compte les variables contex tuelles de manière appro priée et
de pouvoir carac té riser de façon disso ciée les effets du bruit et de la pollu‐ 
tion, ou encore d’évaluer leurs poten tiels effets syner giques (Brook, Franklin
et al., 2004 ; Allen et Adar, 2011 ; Babisch, 2011 ; Oftedal, Nafstad et al., 2011).
Même si elle a été peu soulevée dans ces études, la diffé rence de corré la tion
spatiale entre pollu tion atmo sphé rique et bruit selon le polluant consi déré
est à noter. Dans leur étude, Gan et al. (2012) ont mis en évidence une corré‐ 
la tion r = 0,14 entre le bruit et les PM  ; r = 0,33 pour NO  ; r = 0,39 pour
NO et r = 0,44 pour le black carbon.

2.5 2

4.2. Les effets de l’ajus te ment sur le bruit ou
la pollution

Dans une étude sur les effets du bruit du trafic routier sur l’hyper ten‐
sion, De Kluizenaar et al. (2007) mettent en évidence que l’ajus te ment
sur le niveau d’expo si tion aux parti cules  (PM ) ne diminue pas la
force de l’asso cia tion (Odds Ratio, OR) entre bruit et hyper ten sion. Au
contraire, l’OR passe de 1,24 (inter valle de confiance IC à 95 % : 1,08-
1,42) par tranche de 10 dB d’expo si tion avant ajus te ment à 1,27 (IC à
95 % : 1,08-1,49) après ajus te ment sur les variables démo gra phiques et
sur l’état de santé, et à 1,39 (IC à 95 % : 1,08-1,77) après ajus te ment sur
les PM . Les auteurs en concluent que l’ajus te ment renforce l’asso‐ 
cia tion entre bruit et hyper ten sion, et que les effets du bruit sur
l’hyper ten sion ne peuvent pas être expli qués par une asso cia tion
entre bruit et pollu tion. Toute fois, ces conclu sions reposent sur ces
trois seules valeurs significatives.

28

10

10

Beelen et al. (2009) ont étudié l’effet du black carbon (un composé de
la pollu tion atmo sphé rique), du bruit et de l’expo si tion au trafic
routier sur la morta lité cardio- vasculaire. Ils notent que l’asso cia tion
entre les concen tra tions  de black  carbon et la morta lité cardio- 
vasculaire ne diminue que de 1 % lorsqu’elle est ajustée par rapport au
bruit et au niveau d’expo si tion au trafic routier. À l’inverse, l’ajus te‐ 
ment sur la pollu tion et l’expo si tion au trafic routier rend l’asso cia tion
entre le bruit et la morta lité cardio- vasculaire non signi fi ca tive. Là

29
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encore, le manque de signi fi ca ti vité de la plupart des résul tats, sur
une cohorte de plus de 120  000 personnes, rend les conclu sions
fragiles. On peut égale ment s’inter roger sur la perti nence de l’ajus te‐ 
ment par rapport à l’inten sité du trafic routier, alors que celui- ci est
une cause majeure du bruit et de la pollu tion. Un tel ajus te ment
risque de fausser les résultats.

Selander et al. (2009), dans une étude sur les effets de l’expo si tion à
long terme au bruit du trafic routier sur l’infarctus du myocarde, ont
ajusté les résul tats sur la concen tra tion en  NO . D’après  Sørensen
et  al. , cette étude montre rait que le bruit augmen te rait le risque
d’infarctus, même après ajus te ment. Malheu reu se ment, l’étude ne
présente pas les résul tats bruts, et les auteurs n’ont pas donné suite à
notre demande d’accès à ces résul tats. Seuls  les odds  ratios après
ajus te ment sont présentés, mais aucune des valeurs n’est signi fi ca‐ 
tive. Les auteurs concluent que leurs résul tats suggèrent que le bruit
et la pollu tion atmo sphé rique auraient des effets indé pen dants sur
les risques d’infarctus du myocarde. Ils notent toute fois un manque
de puis sance de l’étude lié à la forte corré la tion spatiale entre les
deux facteurs.

30

2

Roswall et al. (2017) se sont égale ment inté ressés aux effets combinés
du bruit et du  NO  sur la survenue d’infarctus du myocarde sur
50 744 Danois inclus dans la cohorte « Diet, Cancer and Health ». Le
bruit du trafic routier et le NO  étaient indi vi duel le ment asso ciés à un
risque d’infarctus du myocarde.

31

2

2

Dans les modèles ajustés respec ti ve ment sur l’expo si tion au NO  et au
bruit, seul l’effet du bruit était associé à une augmen ta tion du risque.
L’analyse combinée des deux expo si tions montrait le risque le plus
élevé lorsque les deux expo si tions étaient présentes simul ta né‐ 
ment (Roswall et al. 2017).

32 2

Dans une étude sur les effets du bruit du trafic aérien sur la morta lité
par infarctus du myocarde, au sein d’une cohorte de 4,6 millions de
personnes, Huss et al. (2010) concluent que l’asso cia tion entre bruit
aérien et morta lité par infarctus ne diminue pas après ajus te ment sur
la concen tra tion en parti cules  (PM ) ou la distance à une route
impor tante. Dans cette étude, seuls les risques calculés pour des
personnes expo sées depuis plus de 15 ans à des niveaux de bruit
(supé rieurs à 60 dBA) ou à des inten sités de trafic impor tants sont

33
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des asso cia tions signi fi ca tives ont été trou vées pour les niveaux de
bruit les plus impor tants (supé rieurs à 70 dBA) ;
l’ajus te ment sur les PM  et le NO  a peu d’influence (passage de RR de
1,30 (IC à 95 % : 1,12-1,51) à 1,28 (IC à 95 % : 1,10-1,50)) ;
l’ajus te ment sur le black carbon en a plus (RR = 1,22 (IC à 95 % : 1,04-
1,43)) ;
l’ajus te ment sur la pollu tion (PM , NO  et black carbon) fait baisser de
8 % le risque de maladie pour les expo si tions à des niveaux de
bruit élevés.

signi fi ca tifs. Ces risques augmentent après ajus te ment sur la pollu‐ 
tion. D’après Gan et al. (2012), ces résul tats suggèrent que les expo si‐ 
tions au bruit et à la pollu tion sont des facteurs de risque indé pen‐ 
dants de la morta lité par infarctus.

Gan et  al. (2012) ont étudié, dans une cohorte de plus de 440  000
personnes, le lien entre bruit du trafic routier et morta lité par
maladie coro na rienne, en ajus tant sur les niveaux de parti cules
fines (PM ), de NO  et de black carbon :

34

2.5 2

2.5 2

2.5 2

Les auteurs concluent à une indé pen dance des effets du bruit et de la
pollu tion, sans préciser si les diffé rences entre les RR inter mé diaires
sont significatives.

35

Dans l’étude de Fuks et al.   sur les effets de l’expo si tion long terme
aux parti cules et au bruit sur la pres sion arté rielle, l’ajus te ment sur le
bruit n’a que peu d’effet sur l’asso cia tion entre pollu tion parti cu laire
et pres sion arté rielle. Mais aucun des risques calculés dans cette
étude, avant ou après ajus te ment, n’est signi fi catif. Dratva et al., lors
de leur étude sur l’impact du bruit sur la pres sion arté rielle, ont
conclu égale ment que l’ajus te ment a peu d’influence sur les résul tats,
mais une fois encore sur des résul tats non signi fi ca tifs (Dratva, 2012).

36

Sørensen et al. (2012) ont étudié les effets du bruit sur l’inci dence de
l’infarctus du myocarde. L’ajus te ment sur le niveau de NO  fait passer
le risque relatif de 1,10 (IC à 95 %  : 1,03-1,19) à 1,12 (IC à 95 %  : 1,02-
1,22). Cette modi fi ca tion est quali fiée de faible par les auteurs. Ce qui,
ici encore, suggère aux auteurs une indé pen dance des effets du bruit
et de la pollution.

37

2

D’une manière géné rale, les auteurs concluent que l’ajus te ment sur
l’un des facteurs de risque a peu d’effet sur le lien entre l’autre facteur

38
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et les effets cardio- vasculaires. Mais les données brutes et les résul‐ 
tats des tests statis tiques de compa raison entre les RR inter mé diaires
ne sont pas présentés, ce qui rend une évalua tion de la perti nence
des résul tats diffi cile. D’autre part, les auteurs donnent peu d’expli ca‐ 
tion sur les conclu sions auxquelles ils arrivent, en parti cu lier sur
l’indé pen dance des effets cardio- vasculaires du bruit et de la pollu‐ 
tion atmo sphé rique. Cette conclu sion semble fondée sur le peu
d’effet des ajus te ments évoqués ci- dessus et sur les résul tats de
tests statistiques.

Les auteurs de ces études ont égale ment ajusté leurs résul tats sur les
facteurs de confu sion habi tuel le ment pris en compte, tels que l’âge, le
sexe, l’indice de masse corpo relle, les anté cé dents médi caux, le taba‐ 
gisme, le niveau d’étude, le statut socio pro fes sionnel. À noter toute‐ 
fois que la liste des facteurs de confu sion consi dérés n’est pas exac te‐ 
ment la même pour toutes les études, ce qui rend les compa rai sons
entre études difficiles.

39

4.3. Études conjointes de la coexposition

Parmi ces études, certaines ont établi des risques par rapport aux
niveaux d’expo si tion au bruit et à la pollu tion à la fois : Selander et al.
présentent des Odds Ratio (OR) d’infarctus du myocarde par tranche
de concen tra tion en  NO  et de niveau de bruit. Aucun des OR
présentés n’est signi fi catif pour une popu la tion de 3  666 personnes
(Selander,  Nilsson et al. 2009). D’autre part, le polluant étudié dans
cette étude  (NO ) n’est pas reconnu pour ses effets cardio- 
vasculaires, et l’effectif de popu la tion consi déré ne lui donne pas
beau coup de puissance.

40

2

2

Gan et  al. (2012) présentent des Risques Rela tifs (RR), non plus de
maladie mais de morta lité coro na rienne, par quar tile d’expo si tion au
black carbon (4 inter valles) et par décile d’expo si tion au bruit (groupés
en 4 inter valles en renfor çant les 2 classes centrales) pour une popu‐ 
la tion de 445  868 personnes. Sur les 16 valeurs de RR présen tées
(corres pon dant aux 16 inter valles d’expo si tion bruit/black carbon), il
semble y avoir une augmen ta tion du risque avec le niveau de bruit
quel que soit le niveau de black carbon. Ces résul tats sont cohé rents
avec les travaux épidé mio lo giques et toxi co lo giques publiés sur  le
black  carbon, parfois contra dic toires, qui ont quelques diffi cultés à

41
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les effets cardio- vasculaires étudiés ne sont pas les mêmes d’une
étude à l’autre ;

carac té riser les effets sani taires de ce polluant . Ils évoquent, par
ailleurs, des effets indé pen dants, même si les chiffres ne sont pas
signi fi ca tifs pour la plupart. Cette étude à elle seule ne permet pas de
construire de rela tion dose- réponse, elle ne peut donc pas être
exploitée pour des calculs d’impact sani taire ou de
charge attribuable.

5. Discussion
Même si les auteurs de ces diffé rentes études s’accordent sur les
tendances, en parti cu lier sur le fait que les effets cardio- vasculaires
du bruit et de la pollu tion seraient indé pen dants, l’examen de ces
études et de leurs données montre qu’il est diffi cile de tirer
des conclusions.

42

Les diffi cultés métho do lo giques auxquelles se heurtent les études
épidé mio lo giques pour démon trer un lien de causa lité entre une
expo si tion et une maladie non spéci fique de cette expo si tion peuvent
expli quer en partie le manque de signi fi ca ti vité des résul tats, ainsi
que les diffi cultés de carac té ri sa tion de l’expo si tion et les effets des
nombreux facteurs de confusion.

43

Les études sur les effets du bruit ou de la pollu tion sur les mala dies
cardio- vasculaires peinent souvent à fournir des données signi fi ca‐ 
tives. Malgré cela, la plau si bi lité des méca nismes de physio pa tho‐ 
logie, ainsi que la constance et la repro duc ti bi lité des résul tats des
nombreuses études ont permis d’établir un lien entre ces deux
facteurs et ces mala dies, indé pen dam ment (critères de plau si bi lité
biolo gique et de constance de l’asso cia tion de Brad‐ 
ford Hill 5) (Tétreault et al. 2013).

44

En revanche, le faible nombre d’études ayant étudié ces deux facteurs
conjoin te ment et le manque de signi fi ca ti vité de leurs résul tats ne
permettent pas d’invo quer la force de l’évidence pour conclure à
l’indé pen dance des effets. D’autant plus que ces études n’ont pas été
conçues pour répondre à la ques tion de la (in)dépen dance des effets
mais pour isoler les effets de l’un des facteurs et que, d’autre part,
elles peuvent diffi ci le ment être compa rées entre elles :
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les polluants pris en compte sont diffé rents égale ment : les ajus te ‐
ments sont faits par rapport au niveau de NO , de parti cules, ou
encore de black carbon. Lorsque les NO  sont étudiés, c’est parce qu’ils
forment un bon indi ca teur de la pollu tion issue du trafic routier. En
revanche, il est reconnu que ce sont les parti cules fines qui sont
essen tiel le ment respon sables des effets cardio- vasculaires de la pollu ‐
tion . Étant donné que les parti cules et les NO  ont des modèles de
disper sion spatiale diffé rents, se pose alors la ques tion de la vali dité
des résul tats issus de l’ajus te ment sur les NO  ;
les incer ti tudes liées aux impré ci sions des mesures d’expo si tion,
intrin sèques aux études épidé mio lo giques, se cumulent. Selon les
études, les expo si tions sont mesu rées ou modé li sées, le bruit est
évalué le jour ou la nuit, sur la façade la plus exposée ou la moins
exposée ;
les facteurs de confu sion pris en compte ne sont pas les mêmes d’une
étude à l’autre.

x

x

x

x

On peut égale ment se demander si le faible impact de l’ajus te ment
(par rapport à l’autre facteur) sur la force de l’asso cia tion entre le
bruit ou la pollu tion et les effets cardio- vasculaires n’est pas lié à une
faible corré la tion entre ces deux facteurs dans certaines études
plutôt qu’à une indé pen dance de leurs effets (Stans feld, 2015).

46

Enfin, Les auteurs ne démontrent pas si les varia tions de 1 ou 2  %,
voire de 8 ou 9 % des RR observés après ajus te ment sont signi fi ca‐ 
tives. Étant donné les faibles valeurs de risque et le manque de signi‐ 
fi ca ti vité, il est diffi cile de s’attendre à des varia tions impor tantes. Les
ajus te ments sur le sexe, l’âge, les anté cé dents médi caux, la caté gorie
sociale ou les variables de compor te ment, qui sont des facteurs de
confu sion reconnus et majeurs, ont pour effet dans ces études, une
baisse de l’ordre de 10 à 20 % des risques rela tifs, mais ils ne sont pas
tous systé ma ti que ment pris en compte.

47

Le bruit et la pollu tion atmo sphé rique sont loin d’être les facteurs de
risque prépon dé rants pour les mala dies cardio- vasculaires. D’après
l’OMS, ce sont une mauvaise alimen ta tion, un manque d’acti vité
physique, le taba gisme et l’alcool qui sont prin ci pa le ment à incri‐ 
miner  : ces facteurs de risque compor te men taux sont respon sables
d’environ 80 % des mala dies coro na riennes et céré brales vascu laires,
auxquels il faut ajouter des déter mi nants héré di taires, écono miques,
sociaux et cultu rels .

48



Coexposition à la pollution atmosphérique et au bruit, et maladies cardio-vasculaires

18

Ces facteurs de risque, qui sont les prin ci paux respon sables des
mala dies cardio- vasculaires, devraient être consi dérés dans toute
étude épidé mio lo gique qui tente de mettre en évidence les liens
entre expo si tion au bruit et à la pollu tion atmo sphé rique et mala dies
cardio- vasculaires. Ils consti tuent des facteurs de confu sion pour ces
études. Leur non- prise en compte ou une prise en compte partielle
risque de fausser les asso cia tions qui pour raient être faites entre ces
expo si tions et les patho lo gies cardio- vasculaires. Dans les études
décrites ci- dessus, ces facteurs n’ont été que partiel le ment pris
en compte.

49

6. Conclusion
Les études épidé mio lo giques sur les mala dies cardio- vasculairesayant
consi déré à la fois les niveaux d’expo si tion à la pollu tion atmo sphé‐ 
rique et au bruit sont peu nombreuses. Leurs résul tats sont dispa‐ 
rates et rare ment signi fi ca tifs. Ils ne permettent donc pas d’établir de
courbe exposition- réponse des effets cardio- vasculaires du bruit ou
de la pollu tion ajustée par rapport au niveau d’expo si tion à
l’autre facteur.

50

D’autre part, les données épidé mio lo giques qui permet traient de faire
un calcul rigou reux de charge envi ron ne men tale attri buable à la
coex po si tion au bruit et à la pollu tion atmo sphé rique ne sont, à
l’heure actuelle, pas suffisantes.

51

Enfin, les résul tats des études épidé mio lo giques sont aujourd’hui peu
nombreux, rare ment repro duits et ne sont pas corro borés par des
données physio pa tho lo giques plau sibles. Le bruit et la pollu tion
atmo sphé rique ont des effets communs sur le système cardio- 
vasculaire, mais leurs méca nismes biolo giques d’action sont encore
mal connus (Brook, Franklin et al., 2004  ; Babisch, 2011) et certaines
hypo thèses suggèrent des inter ac tions. Même si d’un point de vue
pure ment épidé mio lo gique et statis tique les tendances semblent
indi quer que les effets sont indé pen dants (avec toutes les incer ti‐ 
tudes et le manque de signi fi ca ti vité décrits ci- dessus), il peut
sembler préma turé de conclure à une indé pen dance des effets, en
parti cu lier lorsque la corré la tion spatiale entre le bruit et la pollu tion
atmo sphé rique n’est pas bien caractérisée.
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perdurent après la fin de l’expo si tion (Nicolle- Mir, 2012).

3   « Force de la preuve » équi valent fran çais de « weight of evidence »
en anglais.

4   Maschke désigne par stress chro no bio lo gique les pertur ba tions des
rythmes biolo giques natu rels de l’orga nisme (Maschke et Hecht, 2007).

5   L’épidé mio lo giste Brad ford Hill a établi une liste de critères permet tant
d’établir un lien de causa lité entre deux événements.

ABSTRACTS

Français
Le trafic routier est, en ville, la première source de nuisances et de pollu‐ 
tions environnementales 1, prin cipal respon sable de la pollu tion atmo sphé‐ 
rique et du bruit. La popu la tion urbaine repré sente plus de la moitié de la
popu la tion mondiale, 78 % de la popu la tion des pays déve loppés, 86 % de la
popu la tion fran çaise. Au vu de ces chiffres, il n’est pas surpre nant que la
pollu tion atmo sphé rique et le bruit soient les deux prin ci paux facteurs de
risque envi ron ne men taux et les deux prin ci paux respon sables de la
charge (burden) de morbi dité envi ron ne men tale en Europe. Il est égale ment
reconnu que le bruit et la pollu tion atmo sphé rique sont, chacun, des
facteurs de risque de mala dies cardio- vasculaires. Certes, les risques asso‐ 
ciés à ces deux facteurs consi dérés indi vi duel le ment sont rela ti ve ment
faibles (dans ses calculs  d’Envi ron mental Burden of  Disease, l’Orga ni sa tion
Mondiale de la Santé a retenu des valeurs de risque relatif infé rieures à 1,5),
mais, à l’échelle des popu la tions qui y sont expo sées simul ta né ment, durant
leur vie entière, ils posent un problème de santé publique de premier plan.
D’autant plus que les mala dies cardio- vasculaires sont la première cause de
morta lité dans le monde, provo quant 17,3 millions de décès chaque année.
Les effets sur la santé de l’expo si tion à la pollu tion atmo sphé rique ou au
bruit sont étudiés sépa ré ment depuis plus d’un demi- siècle, mais la
réflexion sur leurs effets conjoints, en parti cu lier sur les mala dies cardio- 
vasculaires, ne date que du début des années 2000. Elle est issue du constat
suivant : le trafic routier étant source à la fois de pollu tion et de bruit, ces
deux facteurs ayant des effets cardio- vasculaires, il est très probable que le
bruit soit un facteur de confu sion dans les études sur les asso cia tions entre
la pollu tion atmo sphé rique et les mala dies cardio- vasculaires, et inver se‐ 
ment. Or les possibles effets conjoints de cette coex po si tion n’étaient pas
pris en compte dans les études, jusqu’à récemment.
Cette théma tique suscite l’intérêt crois sant des cher cheurs et d’orga nismes
déci sion nels (par exemple, la Commis sion euro péenne). Mais le nombre
restreint d’études publiées reste à souli gner. La ques tion prin ci pale étant de
savoir si ces effets passent par les mêmes méca nismes d’action et s’ils
sont synergiques.
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English
In cities, road traffic is the main source of nuis ance and envir on mental
pollu tion, the main cause of air pollu tion and noise. The urban popu la tion
accounts for more than half of the world’s popu la tion, 78 % of the popu la‐ 
tion of developed coun tries, 86  % of the French popu la tion. Given these
figures, it is not surprising that air pollu tion and noise are the two main
envir on mental risk factors and the two main contrib utors to the burden of
envir on mental morbidity in Europe. It is also recog nized that noise and air
pollu tion are each a risk factor for cardi ovas cular disease. The risks asso ci‐ 
ated with these two factors considered indi vidu ally are relat ively low (in its
calcu la tions of Envir on mental Burden of Disease, the World Health Organ iz‐ 
a tion used Relative Risk values of less than 1.5) but for the popu la tions
exposed to them simul tan eously, throughout their life time, they pose a
major public health problem. Espe cially since cardi ovas cular disease is the
leading cause of death world wide, causing 17.3 million deaths each year.
The health effects of exposure to air pollu tion or noise have been studied
separ ately for more than half a century, but the reflec tion on their joint
effects, partic u larly on cardi ovas cular disease, dates only from the early
2000s. It is based on the following obser va tion  : road traffic is a source of
both pollu tion and noise, both of which have cardi ovas cular effects, it is
very likely that noise is a confounding factor in studies air pollu tion and
cardi ovas cular disease, and vice versa. However, the possible joint effects of
this co- exposure were not taken into account until recently.
This theme is attracting increasing interest from researchers and decision- 
making bodies (eg. the European Commis sion). But the limited number of
published studies remains to be under lined. The main ques tion is whether
these effects go through the same mech an isms of action and whether they
are synergistic.
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