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1.

Introduction

Le présent rapport vise a présenter des arguments et

des conclusions détaillés concernant les liens possibles entre
I’exposition au bruit intense d'avions et le stress et les
maladies cardio-vasculaires. Cette analyse a été motivée par
plusieurs facteurs.

1

Lapossibilité d’ un lien entrele niveau éevé du bruit des
avions et les effets de nature cardio-vasculaire ne peut
étre écartée. |l existe cependant d’importantes différen-
ces entre plusieurs examens exhaustifs et énoncés de
principe sur le sujet. Par exemple, des rapports du
Conseil de santé des Pays-Bas (Passchier-Vermeer,
1993; HCN, 1994; CSP, 1999) indiquent qu'il y avait
suffisamment de preuves d’ un lien de causalité entre la
cardiopathie ischémique et le bruit de méme qu’ entre le
bruit et I hypertension pour des niveaux sonores moyens
dépassant 70 dBA pris al’extérieur sur une période de
24 heures. Le rapport de I’ Institute for Environmental
Health (IEH, 1997) indique qu’il existe suffisamment de
preuve d'un lien de causalité, mais seulement en ce qui
concerne lacardiopathie ischémique lorsqueles niveaux
sonores extérieurs dépassent 70 dBA; on ne mentionne
pas cependant qu'il s'agit d'un effet particuliérement
important. Dans ses récentes lignes directrices pour la
lutte contre le bruit ambiant (OMS, 1999), I’ Organisa-
tion mondiale dela santé (OMS) estime quel’ on obtient
des effets de nature cardio-vasculaire aprés une exposi-
tion prolongée a des niveaux sonores moyens supérieurs
a 65 dBA, calculés sur une période de 24 heures, mais
que ce rapport est ténu.

L'exposition chronique au bruit pourrait avoir des
conséquences importantes sur la santé publique. Etant
donné I’ exposition de la population au bruit de la circu-
lation et la prévalence des maladies cardio-vasculaires
au Canada, ce type d’ exposition au bruit pourrait repré-
senter un probléme de santé publique important. En
effet, on estime a environ 2 millions le nombre de
Canadiens et Canadiennes vivant dans des secteursou le

bruit de la circulation automobile dépasse des nivealix
sonores moyens de 65 dBA sur une période de 24 heures
et un nombre aussi élevé que 50 000 personnes vivent
dans des secteurs ou les niveaux de bruit causés par la
circulation aérienne sont supérieurs a65 dBA. L’ hyper-
tension artérielle et |les mal adi es cardiagues étant respec-
tivement les 2¢ et 6° affections chroniques les plus fré-
guentes au Canada, il y atout lieu de croire que le bruit
delacirculation pourrait avoir des répercussionsimpor-
tantes sur la santé publique.

Lebruit des avions cause plus de géne que lacirculation
automobile, et des groupes communautaires du Canada
ont exprimé de vives inquiétudes a propos des effets
possibles du bruit des avions sur la santé. Une étude
scientifique réalisée récemment aMunich aparticuliere-
ment contribué a alimenter cette inquiétude. 1l s agit
d’ une étude longitudinal e sur lesindicateurs physiologi-
ques possibles du stress chronique, notamment, ceux
ayant trait a une élévation de la pression artérielle et du
taux des hormones du stress, qui a été réalisée chez des
enfants du primaire vivant dans des quartiers exposés au
bruit des avions. En théorieg, il pourrait y avoir un lien
entre les effets des hormones du stress et de la pression
artérielle et les effets a long terme sur la santé cardio-
vasculaire.

Les comités de gestion du bruit dans les aéroports et le
Comité sur le bruit et les émissions des aéronefs de
Transports Canada ont besoin de renseignements a jour
et fiables sur les effets du bruit sur la santé afin de pou-
voir prendre en compte ces derniers dans|eurs décisions
concernant leurs activités et la réglementation des aéro-
nefs et des aéroports, de méme que dans les politiques
internationales a I’ égard du bruit des avions qui visent
I"industrie et 1a sécurité aériennes au Canada.



2. Meéethodologie

Dans le but d’ examiner les études les plus pertinentes,
defaire un usage optimal des ressources et de produire rapide-
ment un rapport sur le sujet, il afallu limiter la présente ana-
lyse aux études mettant en relief les effets sur la santé et les
effets biologiques cardio-vasculaires du bruit des avions dans
les collectivités situées a proximité des gros aéroports civils.
Comme nous le mentionnons dans I’ introduction, les parame-
tres pris en compte lors de I’ analyse des études sur les enfants
sont les taux d’hormones du stress et de la pression artérielle
aurepos. En cequi concernelesadultes, les paramétresretenus
sont I hypertension et la cardiopathie ischémique. Les autres
parameétres intéressants, comme les troubles du sommeil, la
géne (inconfort), la santé mentale et les effets possibles sur
I" apprentissage des enfants, seront examinés ultérieurement
dans d'autres numéros de Votre Santé et vous ou dans tout
rapport requis.

Le présent rapport s'inspired’ un examen d’ études perti-
nentes, de revues et de documents de conférence en langue
anglaise publiés entre 1975 et 1999. Nous avons accordé plus
de poids aux articles revus par un comité de lecture lors de la
formulation des conclusions. Les résultats d'un certain
nombre d’ éudes réalisées sur le bruit de lacirculation et ceux
d'une étude sur le bruit des avions a proximité d’ un aéroport
militaire ont également été pris en compte, en raison du peu de
données existant sur les effets néfastes possibles du bruit des
avions sur lasanté cardio-vasculaire de méme qu’ en raison de
I'importance que revét le bruit de la circulation pour la santé
publique.

Le bruit causé par les vols militaires d’ entrainement a
basse altitude n' a pas été pris en considération car cesvolsdif-
férent sensiblement de ceux des avions des aéroports civils.

Les études en milieu de travail n’ ont pas été examinées
non plus parce qu’ elles n’ auraient servi qu’ aévaluer laplausi-
bilité des hypothésesrel atives aux mal adies cardio-vascul aires
dans le cas de recherches sur le bruit ambiant et non a obtenir
desconclusions sur les effets. Laplupart des études sur le bruit
en milieu de travail révélent une augmentation de la pression
artérielle, mais cet effet disparait lorsqu’on tient compte des
facteurs de confusion. Malheureusement, dans bon nombre
d’ études, les données ne sont pas corrigées comme il convient
en fonction des facteurs confusionnel s possibles en milieu de
travail (Stansfeld et Haines, 1997; Thompson, 1997). Il est
donc difficile d'extrapoler les résultats des études sur
I’exposition au bruit menées en milieu de travail et de les
appliquer aux effets de I'exposition au bruit dans
I’ environnement.



3. Analyse et conclusions

3.1 Stress

Certaines données montrent qu’ une exposition bréve a
un bruit intense peut causer des élévations temporaires du
rythme cardiague, de méme qu’ un accroissement de la vaso-
constriction périphérique et de la pression artérielle (OMS,
1999; Passchier-Vermeer, 1993; HCN, 1994; Berglund et
Lindvall, 1995; IEH, 1997). Les résultats des études sur
I’ exposition chronique au bruit, cependant, varient. Les études
effectuées sur des animauix delaboratoire portent acroirequ'’il
survient une élévation durable de la pression artérielle, mais
les résultats des études de laboratoire sur des sujets humains
sont plus variables (Stansfeld et Haines, 1997).

Lebruit peut étre une source environnemental e de stress
parmi beaucoup d’ autres. Laréaction au stressqu'’il déclenche
n'est pas unique. La réaction au stress est un mécanisme
d’ adaptation qui s amorce lorsque | e cerveau percoit des expé-
riences ou des difficultés comme des menaces. Elle
s accompagne de la sécrétion d’hormones du stress telles que
I’adrénaline, la noradrénaline et I'hydrocortisone et de
changements du rythme cardiague et de la pression artérielle.
Normalement, ces variables reviennent a la valeur de dé-
part lorsque I'individu s adapte ou que la situation cesse
(McEwen, 1998). Ces changements physiol ogiques sont géné-
ralement considérés comme des « biomarqueurs » du stress
(Frankenhauser, 1986; Scheuch, 1986) et représentent une
réaction généralisée a toute source de stress non spécifique
telle que le bruit.

Deux facteurs surtout régissent les réactions individuel-
lesau stress : (i) I'importance de la menace ou de la difficulté
percue; et (ii) I'état de santé physique général de I’individu,
qui dépend en grande partie de facteurs génétiques et de son
développement, de ses expériences et des comportements et
modes de vie choisis (Lazarus et Folkman, 1984; McEwen,
1998).

On a avancé I'hypothese que les taux d hormone du
stress et de pression artérielle peuvent demeurer élevés a la
suite d'un stress fréguent ou excessif chez des individus

susceptibles. La source de ce stress va des tracas quotidiens
aux événementstraumati santsdelavie (McEwen, 1993, 1998;
Rosmond et coll., 1998).

Si lalibération des hormones du stress est prolongée ou
excessive, I'intégrité fonctionnelle de plusieurs organes et tis-
sus peut étre compromise chez des individus susceptibles
(Chrousos et Gold, 1998). La libération prolongée d' hydro-
cortisone a été associée a une éévation de la pression
artérielle, a la dépression, a I'ostéoporose, a I'immuno-
suppression, alarésistanceal’insuling, al’ obésité viscérale et
a la stimulation excessive de I'amygdale cérébelleuse, le
centre de la peur dans le cerveau (Chrousos et Gold, 1998;
McEwen, 1998; Tsigos et Chrousos, 1996; Friedman et coll.,
1996). Des taux éevés d hydrocortisone peuvent aussi en-
dommager des neurones de I’ hippocampe, structure qui fait
partie intégrante d’'un circuit de rétroaction négative ayant
pour fonction de ramener les concentrations d’ hydrocortisone
alanormale (McEwen, 1998).

Le stress chronique peut aussi avoir des effets néfastes
sur lasanté si la réaction comportementale aux difficultés ou
menaces percues mene a des comportements préjudiciables
tels que I’isolement social, I’ agression ou une consommation
excessive d'acool, de tabac, d’'aiments ou de médicaments
(McEwen, 1998).

3.1.1 Stress— Conclusions

Le bruit peut agir comme un facteur d’ agression a court
terme et peut causer, chez des individus susceptibles, des
effets physiologiques chroniques tels que I'éévation de la
pression artérielle et des taux d’ hormone du stress. Certaines
données indiquent que les effets physiol ogiques causés par le
stress chronique, de méme que les comportements préjudicia-
bles, peuvent exacerber divers effets néfastes sur la santé men-
tale et physique comme les maladies cardio-vasculaires, la
dépression, |’ ostéoporose, la réceptivité aux infections et le
diabéte (par I’ entremise de larésistance al’insuline).



3.2 Effets physiologiques liés au
stress chez les enfants

Dans plusieurs études épidémiologiques, on acherché a
savoir si les effets physiologiques liés au stress chez les en-
fants étaient associés a I’ exposition au bruit des avions. Les
variables étudiées étaient la pression artérielle au repos et les
concentrationsd’ hormonesdu stress. Lessections3.2.1a3.2.4
ci-dessous présentent |es anal yses détaillées et les conclusions.
Les conclusions générales peuvent se résumer comme suit :
I’étude effectuée récemment preés de I’ aéroport de Munich
(Evans et coll., 1995; Evans et coll., 1998; Hygge et coll.,
1998), en particulier en raison de son plan longitudinal, afour-
ni les preuvesles plus solides de |’ existence d’un lien entre le
bruit des avions et les effets physiologiques, en particulier
I" augmentation des taux d’ adrénaline et de noradrénaline (ca-
técholamines). Toutefais, les études sont trop peu nombreuses
pour qu'on puisse disposer de preuves concluantes de
I’existenced’ unlien de cause aeffet entrele bruit desavions et
les effets physiologiques. Aussi, dans le cas des quel ques étu-
desqui ont étéfaites: (i) ladescription del’ exposition au bruit
était parfois difficile a interpréter; (ii) on n'y trouvait pas
toujoursdesliens; et (iii) les témoins faisaient défaut pour les
facteurs de confusion potentiellement importants. On en vient
alors a se demander si ce n'était pas un quelconque facteur
autrequelebruit desavionsqui était al’ origine desdifférences
observées entre les populations exposées et les populations
témoins.

3.2.1 Effetsdu bruit sur lapression artérielle

Les pressions systolique et diastolique des enfants qui
habitent dans des zones trés bruyantes autour des aéroports de
Los Angeles (Cohen et coll., 1980; Cohen et coll., 1981), de
Munich (Evans et coll., 1995; Evans et coll., 1998; Hygge et
coll., 1998,) et de Sydney (Morrell et coll., 1998) ont été com-
parées a celles des enfants qui habitent dans des zones ol le
bruit des avions est faible.

Dans I’ étude menée prés de |’ aéroport de Los Angeles,
on a utilisé latechnique des groupes appariés et I appariement
a été statistiquement réussi pour le niveau d’ année et le statut
socioéconomique. |l y avait 262 sujets, 142 dans la zone
bruyante et 120 danslazonetémoin paisible. L’ étude était lon-
gitudinale mais seuls les résultats initiaux et les résultats du
suivi aun an ont été publiés. On aappliqué descontrbles statis-
tiques additionnels a I’ aide de techniques de régression pour
lesfacteursde confusion : distribution en fonction del’ origine
raciale (dont on sait qu’ elle a un effet notable sur la pression
artérielle), la mobilité (temps pendant lequel le sujet a vécu
dansla zone avant lamesure de lavariable) et I'indice pondé-
ral (rapport poids-taille). Dans cette étude, on aeffectué un dé-
pistage audiométrique et mesuré la pression artérielle dans des
milieux contrélés. Le bruit a éé décrit comme un niveau de
pression sonore de créte de 95 dBA dans|’ école située dansun
corridor aérien ou passent plus de 300 vols par jour. Les ni-
veaux de bruit n’ont pas été donnés pour le groupe témoin.

On aobservé initialement une augmentation statistique-
ment significative de 3 mm Hg des pressions systolique et
diastolique dans le groupe exposé au bruit (Cohen et call.,
1980). La probabilité que cette augmentation ait été le fait du
hasard était de moins de 0,03. En regardant de plus prés
I”augmentation, on note un effet statistiquement significatif
chez les Afro-américains de I’ étude mais pas chez les Blancs.
Lesauteursont aussi signalé quel’ augmentation delapression
systolique chez les écoaliers blancs exposés au bruit disparais-
sait alalongue amesure que I’ étude se prolongeait. La proba-
bilité que I’augmentation soit attribuable au hasard était de
moins de 0,07. L’ étude de Los Angeles n’ apu montrer un lien
statistiquement significatif entre la pression artérielle et le
bruit des avions au moment du suivi aprés un an. Les auteurs
ont attribué celaau fait quelesindividus susceptibles ont quit-
télazonedel’ étude, mais cette explication n’ apas été vérifiée
(Cohen et coll., 1981).

Lesauteurs ont signalé que I’ étude de Los Angeles évo-
quait I'existence d'un lien entre le bruit des avions et
I”augmentation de la pression artérielle chez les écoliers qui y
étaient constamment exposés. Le manque de constance des
résultats décrit ci-dessusvient toutefois mettre en doute celien
hypothétique.

L’ étude transversale effectuée a Sydney n'a pas misen
évidenced effet du bruit desaéronefs sur lapression artérielle.
Les pressions systolique et diastolique ont été mesurées chez
1 230 écoliers de troisiéme année tirés d’ un échantillon aléa-
toire d’ écoles primaires situées dans un rayon de 20 km autour
del’ aéroport de Sydney. Lestauix de participation al’ étude ont
étéd’ environ 80 % des écoles sollicitées et de 40 % des enfants
de troisiéme année des écoles participantes. Les auteurs les
considéraient adéquats parce que le résultat consistait en une
mesure physique. La précision indiquée pour les mesures de
pression artérielle était de £ 2 mm Hg.

L’ exposition au bruit des avions a été donnée sousforme
d’ une moyenne mensuelle de I’ énergie sonore avec une préci-
sion correspond aune seule unitédel’ Australian Noise Energy
Index (ANEI). Les niveaux de bruit ont été géocodés pour
chaque école et pour I’ adresse du domicile de chaque partici-
pant. Un niveau a été attribué a chagque participant de |’ étude.
Les niveaux allaient de 15 445 ANEI.

On a utilisé une régression linéaire multiple pour déter-
miner, simultanément, |'importance et la signification statis-
tique de I'effet du bruit des avions et des variables de
confusion potentielles. Les facteurs de confusion potentiels
comprenaient la taille corporelle, les niveaux d activité des
enfants, I’ utilisation du sel dans les aliments, les antécédents
familiaux d’ hypertension artérielle, la prise ou non d’un petit
déjeuner avant d’'aler al’ école, latempérature ambiante et le
bruit de la circulation ferroviaire et routiére. On a compensé
pour I’ échantillonnage en grappes dans I’ analyse statistique.
Toutesles données ont été obtenuesentrele 11 mars 1994 et le
6 mai 1995. La nouvelle piste d' atterrissage a |’ aéroport de
Sydney aétéinaugurée au milieu del’ étude, en octobre 1994.

Cette étude arévélé que la pression artérielle n’ était pas
liée a I’exposition au bruit. La pression diastolique a décru



avec le temps aprés I'inauguration de la nouvelle piste
d’ atterrissage et la pression systolique était moindre si lamai-
son était isolée. Aucun lien avec le bruit de la circulation rou-
tiere ou ferroviaire n'a été relevé. Les facteurs de confusion
statistiquement significatifs étaient le poids, le pouls, lefait de
ne pas manger avant d'aler al’ école (pour la pression systo-
lique), I’ utilisation de sel dans les aliments (pour la pression
diastolique), et lefait d' étre originaire d’ un milieu non anglo-
phone (pour la pression systolique).

Les auteurs ont mentionné que la recherche d’un effet
peut étre difficile parce que la pression artérielle varie beau-
coup dans des circonstances normales, tant chez un méme
individu que d'un individu al’autre. L’ estimation de la puis-
sance statistique de |’ éude n’ est pas donnée danslacommuni-
cation présentée lors de la conférence a Sydney en 1998. Par
conséquent, la possibilité d’une erreur de type Il n'a pas été
abordée. (Une erreur de type Il survient lorsque I’ étude ne
montre aucun lien statistiquement significatif entre le résultat
etI’exposition alorsqu’enfait untel lien existe.) Seul un suivi
longitudinal peut confirmer ou infirmer la possibilité que le
bruit des avions agisse sur la pression artérielle des enfants.

Dans I'éude récente menée prés de I'aéroport de
Munich, il y avait deux groupes expérimentaux. Chacun était
apparié a un groupe témoin moins exposé en fonction de cer-
taines caractéristiques socio-démographiques. Le premier
groupe expérimental a été exposé au bruit du vieil aéroport de
Munich. Le second groupe expérimental n’a pas été exposé
initialement au bruit des avions; il ne I'a été qu'aprés
I” ouverture du nouvel aéroport de Munich (dansun autrelieu).
L’ étude était longitudinal e parce qu’ on a procédé a des mesu-
res trois fois au cours d’ une période de deux ans (la premiére
phase est survenue 6 mois avant le déménagement de
I” aéroport, la deuxiéme phase un an plus tard et la troisiéme
phase deux ans aprés la premiére).

Dans le premier groupe expérimental vivant prés du
vieil aéroport de Munich (Evans et coll., 1995), un lien a été
observé entre une augmentation de 3 mm de la pression systo-
liqueet le bruit desavions. Les auteurs ont conclu quelerésul -
tat était statistiquement significatif parce que leur analyse
indiquait que la probabilité (valeur p) que I’ augmentation en-
registrée soit due au hasard était inférieure a0,08. (La plupart
des scientifiques et des statisticiens considérent quelavaleur p
doit étre inférieure a 0,05 pour que le résultat soit statistique-
ment significatif. Certains scientifiques et statisticiens consi-
dérent les valeurs p comprises entre 0,06 et 0,10 comme ala
limite du seuil de signification statistique. Cette derniére des-
cription est quelque peu controversée et certains épidémiolo-
gistes diraient que des valeurs p si élevées sont probablement
lerésultat du hasard.) Comme | e statut soci o-économique peut
étre un facteur de confusion pour lapression artérielle, il était
important pour les auteurs de I’ article de montrer que les mé-
nagesdansles zones exposésau bruit et dansleszonestémoins
nedifféraient pas par leur statut socio-économique. Toutefais,
les détails fournis dans I’ analyse statistique ne suffisaient pas
pour qu’on puisse juger de sa validité. Par exemple, pour les

variables qui nous intéressent, les écarts-types n’' étaient pas
mentionnés, de sorte qu’on ne pouvait vérifier si le test t était
applicable.

Pour le second groupe expérimental vivant a proximité
du nouvel aéroport de Munich, au fil des trois phases de
I” étude, I” augmentation des pressions systolique et diastolique
dans la collectivité exposée au bruit a été de 3,4 mm de plus
gue dans le groupe témoin avec lequel elle était appariée
(Evans et coll., 1998; Hygge et call., 1998). Les statistiques
sur les mesures répétées indiquaient que la probabilité que la
différence de pression systolique soit due au hasard était infé-
rieur 2 0,05. (La plupart des scientifiques et des statisticiens
jugeraient qu'il est improbable que la différence observée soit
due au hasard.) L’augmentation de la pression systolique
associée au bruit des avions était faible par rapport aux varia-
tions physiologiques normales dans les deux populations et
était essentiellement égale aladifférence de pression artérielle
entrelesdeux popul ations au début del’ étude. On aestimé que
I augmentation observée de la pression diastolique moyenne
avait moins de 0,06 de chances de survenir par hasard.

Les données sur | exposition rendent quelque peu diffi-
cile I'interprétation des liens observées. Les valeurs des
moyennes sur une période de 24 heures des niveaux sonores,
en décibels pondérés A (dBA), présdu nouvel aéroport dansle
groupe exposé au bruit et dans e groupe témoin (Hygge, com-
muni cation privée) sont donnéesdans|e Tableau 1 ci-dessous.

Tableau 1.
Niveaux sonores en fonction du temps
(24 h.), L, (dBA) — Nouvel aéroport

Sujets Phase 1 Phase 2 Phase 2
Conditions de

bruit 53 66 62
Témoins 53 61 55

Ces données ont été obtenues uniquement a I’ extérieur
del’ écolefréquentée par lesenfants et au cours des périodes de
24 heures pendant lesguelles ils subissaient les examens phy-
siologiques et psychologiques ayant servi aux fins de |’ étude.
Il est donc difficile d' affirmer dans quelle mesure ces niveaux
sonores étaient représentatifs de I’ exposition chronique des
enfants, d'autant plus que les moyennes temporelles des
niveaux sonores présentent des variations relativement consi-
dérables. Par exemple, en cequi concernelaphase 2, le niveau
d’ exposition pour la zone témoin était sensiblement le méme
que celui du quartier soumis au bruit des avions de laphase 3.
Ces données semblent affaiblir lathése selon laquelle e bruit
des avions fait augmenter considérablement |a pression arté-
rielle chez les enfants.

Hormislasituation socio-économique et I’ indice pondé-
ral, ¢'est-a-dire le rapport poids-taille, I’ étude de Munich ne
semble pas avoir tenu compte des facteurs de confusion pou-
vant influer sur la pression artérielle durant I'enfance et
I" adolescence. Parmi ces facteurs, mentionnons les différents



régimes alimentaires, par exemple |’ apport en sodium (Elliott,
1991), I’indice de masse corporelle, lataille, le poids (le coef-
ficient de corrélation pour les enfants &gés de 10 ans est
d’ environ 0,4 pour le poids comme prédicteur de la pression
artérielle (De Swiet et call., 1992)), le degré d' activité phy-
sique et I'age (De Swiet et coll., 1992; Law et coll., 1993;
Task Force, 1987). Par conséquent, il se pourrait que les con-
clusions de I’ étude qui établissent un lien entre I’ exposition
chronique au bruit et I'augmentation de la pression artérielle
ne soient pas valides.

Méme s les études épidémiologiques ont clairement
démontré que I’ exposition chronique au bruit des avions avait
un effet sur la pression artérielle, les élévations observées
étaient probablement non significatives au plan clinique. Pen-
dant toute la durée de I é&ude de Munich, les niveaux de pres-
sion artérielle mesurés, tant dansle groupe témoin que dansle
groupe soumis au bruit, se situaient autour du cinquantiéme
percentile de ceux d'une population américaine ou britan-
nigque, en vertu des normes établies par la Second Task Force
on Blood Pressure Control in Children (Task Force, 1987).

La seule source de préoccupation au plan clinique serait
si I’élévation observée chez les enfants pouvait causer une
pression artérielle élevée chez les adultes, des études portent
en effet a croire qu’ une pression artérielle plus basse est as-
sociée a un risque moindre de maladies cardio-vasculaires
(MacMahon et call., 1990). Donc, si I’on fait le raisonnement
inverse, toute augmentation de la pression artérielle pourrait
alors étre considérée comme un risque accru. Bien que certai-
nes données indiquent une corrélation possible entre la pres-
sionartérielledel’ enfant et cellequ’il présenteraal’ age adulte
(Ingelfinger, 1994), celien est faible en ce qui concernelesen-
fantsdedix ans(De Swiet et call., 1992), soit I’ &ge des enfants
de I'’étude de Munich. Il est donc peu probable que
I”augmentation de la pression artérielle observée chez les en-
fants pouvait causer une pression artérielle élevée chez les
adultes et, par voie de conséquence, un risque accru de mala-
dies cardio-vasculaires.

3.2.1.1 Effetsdu bruit sur la
pression artérielle— Conclusions

Les résultats différaient d’ une étude a |’ autre et parfois
méme au sein d’ une méme étude quant au réle du hasard dans
les différences de niveaux de pression artérielle observées
entre les groupes exposés au bruit et les groupes témoins. Par
ailleurs, la caractérisation de I’ exposition au bruit a été diffi-
cile ainterpréter dans |’ étude de Munich, ce qui rend plusin-
certaine la these selon laquelle les différences observées
étaient attribuables a I'exposition au bruit. Qui plus est,
I” absence de correction pour tenir compte de certains facteurs
possibles de confusion dans I’ étude de Munich ne contribue
pas davantage a appuyer la thése selon laquelle les variations
de pression artérielle observées seraient strictement imputa-
bles al’ exposition au bruit.

Méme s elle avait été clairement démontrée dans les
études épidémiol ogiques examinées dans le cadre du présent
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rapport, une différence de 3 mm Hg entre les populations
témoinset les popul ations exposées serait non significative sur
le plan clinique.

3.2.2 Effetsdu bruit sur leshormones du stress

L' étude de I’aéroport de Munich est la seule étude
S étant intéressée aux concentrations d’hormones du stress
chez les enfants vivant a proximité d’ aéroports civils. Ony a
mesuré, al’ état de repos, les concentrations de catécholamines
(adrénaline et noradrénaline) et d hydrocortisone (Evans et
coll., 1998; Hyggeet coll., 1998). Lesrésultatsindiquaient des
concentrations élevées de catécholamines mais aucun change-
ment dans la concentration d’ hydrocortisone associé au bruit
desavions.

Le plan d' étude et les valeurs d’ exposition au bruit sont
décritsdanslasection 3.2.1. Lestableaux 2 et 3 ci-dessous pré-
sentent les concentrations de catécholamines observées lors
des 3 phases.

Tableau 2.
Variations des concentrations d’adrénaline

Adrénaline Adrénaline Adrénaline

ng/h ng/h ng/h

Groupe étudié Phase 1 Phase 2 Phase 3
Exposé au
bruit des avions 2292 8281 3419
Secteur
wranquille 251,8 280,9 246,2

Lors de laphase 1, qui S est déroulée avant I’ ouverture
du nouvel aéroport, les concentrations de catécholamines du
groupe vivant dans le secteur tranquille étaient plus éevées
gue celles du groupe qui serait plus tard exposé au bruit a
proximité du nouvel aéroport. Lors des phases 2 et 3 cepen-
dant, les concentrations de catécholamines des personnes
exposées au bruit des avions ont augmenté beaucoup plus que
celles des personnes vivant dans le secteur tranquille. Les
auteurs ont donc conclu que ces résultats indiquaient
I’ existence d’ une association statistique significative entre la
concentration de catécholamines et le bruit de avions.

Table 3.
Variations des concentrations de noradrénaline

Noradrénaline Noradrénaline Noradrénaline

Groupe (ng/h) (ng/h) (ng/h)

étudié mesuréeala mesuréeala mesuréeala
phase 1 phase 2 phase 3

Exposé au bruit

des avions 610,7 1228,5 1556,3

Secteur

tranquille 660,0 879,7 950,7




Commeil est mentionné dans la section 3.2.1, les diffi-
cultés concernant les niveaux de bruit mesurés mettent en
doute le fait que les concentrations d’hormones du stress
observées résultent du bruit des avions, compte tenu des autres
facteurs associés al’ expansion de |’ aéroport.

En outre, bien que tous les groupes étaient en troisiéme
ou en quatriéme année du primaire au début de I’ étude, cer-
tains facteurs de confusion relatifs a I'age ne peuvent étre
exclus. En effet, I'age a un effet assez déterminant sur les
concentrations d’ adrénaline libérées dans I'urine. Chez les
adultes et chez lesenfantsde plusde 10 ans, laconcentration la
plus élevée d’ adrénaline normalement rejetée dans |’ urine est
d’environ 20 g par jour, alors que chez les enfants de moins
de 10 ans, elle est de 14 g par jour (Behrman et coll., 1987).
En ce qui concernelanoradrénaline, cettelimite est d’ environ
100 pg par jour pour les adultes, 80 g par jour pour les enfants
de10anset pluset 65 g par jour pour ceux demoinsde 10 ans
(Behrman et coll., 1987). Dans une étude d' une durée de deux
ansmenéesur desenfantsagésde9allans, il y auradonc une
augmentation naturelle des concentrations d’ adrénaline et de
noradrénaline, a mesure que les concentrations de catéchola-
mines des enfants se rapprochent de cellesde I’ &ge adulte. Les
différences pourraient étre plus prononcéessi I’ &ge desenfants
des 2 groupes ne correspondait pas.

Selon certaines hypothéses, des élévations chroniques et
excessives des concentrations de catécholamines pourraient
avoir des effets indésirables sur le systéme immunitaire et le
systéme cardio-vasculaire a un &ge plus avancé. Dans |’ étude
de Munich, les taux moyens d' adrénaline et de noradrénaline
excrétéesdans|’ urine des deux popul ations étudiées étaient en
général tout a fait dans la normale, soit des concentrations
moyennes de 20,8 — 833 ng/h, pour ce qui est de |’ adrénaline,
et de625—3 333 ng/h, pour cequi est delanoradrénaline. (Les
concentrations normalement excrétées dans|’ urine en 24 heu-
res sont respectivement de 0,5— 20 g par jour et de 15—80 g
par jour pour les enfants agés de plus de dix ans ( Behrman et
coll., 1987).)

3.2.2.1 Effetsdu bruit sur les hormones du
stress — Conclusions

Les résultats démontraient I existence d’'un taux plus
élevé de catécholamines dans la popul ation exposée que dans
la population témoin, mais des difficultés entourant
I'interprétation de I’ exposition au bruit et les facteurs possi-
bles de confusion liés al’ &ge rendent plus incertain le fait que
lesdifférences observées dans|es concentrations de catéchola-
mines étaient toutes imputables au bruit. De plus, I'absence
de modifications significatives des concentrations d’ hydro-
cortisone ne contribue pas aappuyer laconclusion voulant que
les variations observées de catécholamines soient symptoma-
tiques d’un stress chronique. Des études longitudinales indé-
pendantes savérent donc nécessaires pour évaluer si
I’ exposition chronique au bruit des avions entraine une aug-
mentation durable des concentrations d’ hormones du stress.
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3.3 Les maladies cardio-vasculaires
chez les adultes

Pour tenter de déterminer si le bruit de la circulation
aérienne pouvait augmenter le risque de maladie cardio-
vasculaire, nous avons examing les données disponibles a la
lumiere des critéres exposés dans I’ Annexe 1 qui ont servi a
orienter I’ analyse des relations de cause a effet des études en-
vironnementales. |1 n’existe que trés peu d’ études portant sur
lelien qui pourrait exister entrele bruit desavions et lesmala-
dies cardio-vasculaires chez les personnes qui habitent a
proximité des aéroports. Les plusimportantes sont |’ é&tude qui
a été effectuée par Altenaet coll. (1989) (citée dans Passchier
Vermeer, 1993; et Pulles et coll., 1990) et celles faites par
Knipschild (Knipschild, 1977a; Knipschild, 1977b; Knips-
child, 1977c). Pour tenter d’ obtenir une évaluation des risques
de maladies cardio-vasculaires, nous avons donc également
tenu compte des études portant sur lebruit dG alacirculation.

Parmi ces études sur le bruit de la circulation, la
recherche de Caerphilly et Speedwell (Babisch et coll., 1993;
Babisch et coll., 1999) concernant les effets du bruit sur les
maladies cardio-vasculaires, et ses facteurs de risque, est la
plus convaincante parce qu’elle utilise une approche longitu-
dinale et prospective, assortie d’ un suivi de 10 ans. L es réper-
cussions sur la santé et les niveaux d’exposition y sont assez
bien définis et les facteurs de confusion sont davantage prisen
compte que dans les autres études.

3.3.1 Hypertension

Altenaet coll. (1988) (Pulleset coll., 1990) ont effectué
une étude transversal e dans e cadre de laquelle 830 personnes
exposées au bruit desavions militaires et delacirculation rou-
tiére ont été examinées. La population étudiée était divisée en
6 groupes, selon 6 intervallesd’ exposition. Avant quelesajus-
tements relatifs aux facteurs de confusion n'aient été faits,
I” analyse de régression indiquait une augmentation statistique-
ment importante de la pression artérielle systolique chez les
personnes exposées au bruit desavions. Aucunerelation signi-
ficative n’ apu cependant étre établie entre le niveau de bruit et
le niveau de pression artérielle aprés correction pour tenir
compte des facteurs de risque connus comme I’ &ge, le sexe, la
masse corporelle relative, etc.

Knipschild aétudiéleseffetsdel’ exposition au bruit des
avions a proximité de I’ aéroport Schipold. Sarecherche com-
portait trois volets : une étude sur la prévalence des maladies
cardio-vasculaires (Knipschild, 1977a), une enquéte auprés
d’omnipraticiens pour évaluer le nombre de consultations
liées a des problémes cardio-vasculaires (Knipschild, 1977b),
et une enquéte visant a déterminer le nombre de médicaments
pour I" hypertension et les problémes cardio-vasculaires ache-
tés par les pharmaciens (Knipschild, 1977¢). Dans|’ ordre, ces
études ont démontré que : (i) le taux de prévaence de
I”hypertension artérielle; (ii) le nombre de consultations chez
les omnipraticiens pour des problémes cardio-vasculaires; et
(iii) le nombre de médicaments pour I’ hypertension artérielle,



en particulier le nombre d’ antihypertenseurs, achetés par les
pharmaciens augmentaient en fonction du niveau d’ exposition
au bruit des avions.

On a rassembl é des données pour I’ étude sur la préva-
lence des maladies cardio-vasculaires (Knipschild, 1977a) en
invitant les membres d’ une collectivité regroupant huit villa-
gesase soumettre aun examen médical . L’ examen comportait
une collecte de renseignements concernant les antécédents
médicauix, la prise delatension artérielle, une radiographie du
caaur et un électrocardiogramme. Environ 6 000 personnes ont
passél’ examen médical, ce qui représentait un taux de réponse
de 40 %. Les répondants ont été séparés en deux groupes,
¢’ est-a-dire un groupe fortement exposé et un groupe faible-
ment exposé au bruit. Le niveau d’ exposition le plusfaible du
groupe fortement exposé était un niveau sonore jour-nuit
d’ environ 62 dBA. (Le niveau sonore jour-nuit (Ldn) est obte-
nu en faisant lamoyennedel’ exposition apartir de 7 hlematin
jusgu’ au lendemain ala méme heure, avec une augmentation
deniveau équivalentea10dB entre22 het 7 h. Lavaleur Ldn
équivalente a 62 dBA a été caculée a partir des unités
d’ exposition néerlandaises, données dans les travaux de
Knipschild et en utilisant un facteur de conversion tiré de la
section 2.1 de |’ étude de Passchier-Vermeer, 1993).

Dans le groupe fortement exposé au bruit, un plus grand
pourcentage d'individus avaient une pression artérielle supé-
rieurea175/100 (risquerelatif = 1,8, p< 0,05). Le pourcentage
de participants traités pour |'hypertension artérielle était
également plus élevé dans ce groupe (risque relatif = 1,5,
p < 0,05). De telles données sont par convention considérées
comme stati stiquement significatives. Dans cette analyse, ona
tenu compte des effetsde |’ age et du sexe. L’ influence exercée
par d'autres facteurs de confusion n’'a pas été démontrée de
facon explicite dans I étude. L’ auteur a toutefois indiqué que
la cigarette, la masse corporelle et la grosseur du village
avaient été pris en compte lorsqu’il était possible de le faire;
ces renseignements avaient été obtenus lors de |'examen
médical. L'auteur a aussi souligné que certains ééments
portaient a croire que le statut socio-économique du groupe
fortement exposé était peut-étre moins élevé. Rien n’indique
cependant qu'il ait tenu compte de ce facteur. Le fait que ce
facteur de confusion n’ ait pas été pris en compte dans |’ étude
a été fortement critiqué par ceux qui I’ont passée en revue
(Cohen et coll., 1986; Thompson et coll., 1989; Berglund et
Lindvall, 1995).

Pour ce qui est de I’ enquéte auprés des omnipraticiens,
elle s'est déroulée dans trois villages situés a proximité de
I” aéroport. Pendant une semaine, dix-neuf omnipraticiens ont
noté I’ &ge, le sexe, I’ adresse, laraison de la consultation (dia-
gnostic) et les divers médicaments utilisés par leurs patients.
Le taux de consultation pour des maladies cardio-vasculaires
était ainsi le plus élevé dans e village oul I’ exposition au bruit
était laplusintense. Letaux d’ utilisation de médicaments anti-
hypertenseurs était également plus élevé, en particulier chez
les femmes. Tout comme dans I’ étude précédente, les effets
du statut socio-économique n’'ont pas été pris en compte.
L'auteur a noté que la population du village témoin, soit
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le groupe le moins exposé, avait un statut économique plus
élevé et comptait un plus grand nombre de travailleurs de
bureau.

L’enquéte portant sur les médicaments (Knipschild,
1977c) a éé menée dans 2 villages situés aux environs de
I"aéroport de Schipold, soit le village fortement exposé et le
village témoin qui avaient fait |’ objet de I’ enquéte aupres des
omnipraticiens (Knipschild, 1977b). Les achats de médica-
ments par les pharmaciens de ces villages durant la période
alant de 1967 a 1974, par adulte par année, ont été utilisés
comme indicateurs pour évaluer la consommation de médica-
ments des popul ations étudi ées. L e niveau de bruit dans e vil-
lage qu’ on considérait le plus fortement exposé a varié durant
cette période, passant de peu élevé, en 1969, a éevé,
de 196921973, et astrictement diurne, de 1973a1974. Durant
cette méme période, le niveau de bruit du village témoin est
demeuré constant. Dans la région exposée au bruit, on a noté
une augmentation graduelle de I’ achat de médicaments pour
lestroubles cardio-vasculaires par les pharmaciens du village.
A lafin de |’ éude, les achats avaient doublé par rapport aux
taux de départ et cette augmentation était principalement
attribuable a I'achat de médicaments antihypertenseurs. Le
volume des achats n’ a pas changé aprés laréduction, en 1973,
du niveau sonore nocturne. Dans le village témoin, aucun
changement n'a été observé pendant toute la période
d’ observation.

Ces études portent acroire qu'il pourraity avoir un lien
entre |’ hypertension artérielle et le bruit des avionslorsgque les
valeursL dn dépassent apeu prés62 dBA. Cependant, lespreu-
ves en la matiére ne sont pas convaincantes vu |’ absence
d’ ajustement pour tenir compte des variables liées au statut
soci o-économique dansles deux premiéres études et |’ absence
d’ analyse statistique dans la troisiéme étude.

Etant donné qu’il n’existe que peu d’ éudes portant sur
les effets que pourrait avair le bruit des avions sur la santé
cardio-vasculaire desadultes, il nousafallu élargir laportéede
notre analyse et tenir compte également des études portant sur
lebruit causé par lacirculation. M. Babischaterminéil y apeu
de temps un rapport sur le sujet (Babisch, 2000) dans lequel il
note que danslaplupart des études disponiblessur lebruit dela
circulation, les évaluations des doses étaient brutes et calcu-
|ées d’ aprés des cartes régionales de mesure de bruit. Les étu-
des ne divisaient en général les sujets qu’en deux groupes,
fortement et faiblement exposés. De plus, des éval uations sub-
jectives du niveau d’exposition étaient parfois utilisées. Par
exemple, Herbold (1989) a basé son calcul sur sa propre éva-
luation des routes qui longeai ent les mai sons des participantsa
I” étude. Lesroutes étaient ensuite tout simplement classées se-
lon qu'elles correspondaient a une exposition « forte » ou
«faible ». Quant aNeus et coll. (19833, 1983hb), leurs évalua-
tions du niveau d’ exposition étaient fondées sur le volume de
circulation sur ces routes.

Selon |’ analyse effectuée par Babisch (2000), il est clair
que, si I'on utilise des intervalles de confiance a 95 %, les
études indépendantes ne montrent pas toutes qu’il existe une
association. Seulement 4 des 10 études passées en revue par



Babisch ont pu établir un lien entre le bruit di alacirculation
et I’hypertension artérielle. M. Babish a aussi souligné que
de ces 4 études, seulement 2 seraient conformes aux normes
d’aujourd’ hui pour I’ gjustement en fonction des facteurs de
confusion. Ces études étaient toutes deux transversales.
Babisch (2000) en arrive a la conclusion qu'il existe peu de
preuves épidémiol ogiques permettant d’ affirmer que les gens
exposés au bruit de lacirculation sont plus a risque de souffrir
d’ hypertension artérielle.

3.3.1.1 Hypertension — Conclusions

L’ examen des études portant sur les relations possibles
entrel” hypertension artérielle et lebruit desavionsou delacir-
culation arévélé que les données disponibles ne semblent pas
démontrer de fagcon convaincante qu'il existe une relation
entre le bruit des avions et | hypertension artérielle.

3.3.2 Cardiopathieischémique

L a cardiopathie ischémique se caractérise par uneinsuf-
fisance de |’ apport en oxygeéne au muscle cardiaque. Dans
I”étude d’ Altena et coll. (Pulles et coll., 1990; Altena et coll.,
1988), la cardiopathie ischémique a été évaluée par les symp-
témescliniquesd’ anginede poitrine (douleur danslapoitrine),
d’infarctus du myocarde (Iésion du muscle cardiaque) ou par
lesanomaliesdel’ électrocardiogramme (ECG) tell es que défi-
niespar lescritéresde I’ OMS. Cette étude, décrite dansla sec-
tion précédente, ne montre aucun accroissement de la
prévalence de la cardiopathie a mesure que I’ exposition au
bruit des avions ou de la circulation augmente. |1 est possible
que ce résultat négatif ait été la conséguence d'un biais de s&-
lection éant donné que les sujets atteints d hypertension
étaient exclusdel’ étude et que cette condition est un facteur de
risque connu de cardiopathie ischémique.

Lesdétailsdelarecension des études de K nipschild sont
présentés dans les pages qui précédent. La prévalence de la
maladie cardio-vasculaire a été déterminée au moyen d’un
guestionnaire et d'un examen clinique (Knipschild, 1977a).
Lesdonnéesqui suivent ont été enregistrées pour chaque parti-
cipant : symptdmes cliniquesd’ angine de poitrine (éval ués par
un questionnaire normalisé de I’'OMS), traitement médical
pour troubles cardiaques et hypertension, usage de médica-
ments pour le caaur, anomalies de I'ECG, forme du coaur,
mesures de la pression artérielle. Les résultats indiquent que,
danslapopulation exposéeau bruit, il y avait un accroissement
statistiquement significatif de toutes ces variables sauf deux
par rapport au groupe témoin. Les valeurs du risque relatif et
dep étaient : (i) 1,4, p < 0,05 pour le traitement médical pour
lesmaladies du coaur; (ii) 1,4, p< 0,01 pour |’ utilisation de mé-
dicaments pour le coaur; et (iii) 1,6, p < 0.05 pour laforme pa-
thologique du coaur. On n'a pas observé de différences
statistiquement significatives pour I’ angine de poitrine et les
anomalies de I'ECG, qui sont des indicateurs importants de
cardiopathie ischémique.
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L e sondage aupres des cabinets d’ omnipraticiens a fait
ressortir une augmentation des consultations pour maladie
cardio-vasculaire dans la zone exposée au bruit. Le sondage
sur |” usage de médicaments aaussi révélé quel’ utilisation des
médicaments pour le coaur augmentait avec le temps dans les
zones exposées au bruit. Toutefois, aucune de ces deux études
ne fournit suffisamment d’informations pour qu'on puisse
juger de leur pertinence pour la cardiopathie ischémique.

Les lacunes des études de Knipschild ont été décrites
dansl|’ analyse ci-dessus sur I’ hypertension. Ceslacunesvalent
aussi pour les variables de la cardiopathie ischémique. De
plus, étant donné le manque d'associations statistiquement
significatives entre le niveau de bruit et deux indicateurs
importants de la cardiopathie ischémique dans ces études, les
études disponibles sur le bruit des avions ne prouvent pas de
facon convaincante |’ existence d’ un lien entre la cardiopathie
ischémique et I'exposition au bruit des avions dans
I’ environnement.

Les autres études sur les liens entre le bruit dans
I”environnement et la cardiopathie ischémique portent sur le
bruit de la circulation. Elles comprennent entre autres une
étude rétrospective de I'infarctus du myocarde dans la
ville d’'Erfurt (Babisch, 2000) et deux études prospectives
castémoins sur I’infarctus du myocarde a Berlin, Allemagne
(Babisch et call., 1994). De plus, des études prospectives lon-
gitudinales de dix ans sur le risque de maladies cardio-
vasculaires ont été effectuées dans les villes de Caerphilly, au
pays de Galles, et de Speedwell, en Angleterre (Babisch et
coll., 1993; Bahisch et coll., 1999). Dans la recension de ces
études par Babisch (Babisch, 2000), les niveaux de bruit ont
été donnés sous forme de moyenne des niveaux de bruit de la
circulation al’ extérieur en fonction du temps (06:00-22:00).

Comme Babisch I'asignalé (2000), un taux proportion-
nel de morbidité élevé et significatif a été enregistré dans
I” étude d’ Erfurt pour leszones dont les niveaux de bruit étaient
compris entre 71 et 75 dBA par rapport aux zones dont les
niveaux de bruit sesituaient entre 61 et 65 dBA. Toutefois, des
questions méthodol ogiques sur la validité des résultats ont été
soulevées par Babisch (2000). (Cette étude n'est disponible
gu’ en allemand et ses résultats n’ ont pas été examinés par les
auteurs.)

Au coursde I’ étude préalable et de |’ étude principale de
Berlin (Babisch et call., 1994), on aévalué I’ augmentation de
I"incidence de I’ infarctus du myocarde chez les sujets par rap-
port a des populations vivant dans des zones ou les niveaux de
bruit étaient de moins de 60 dBA. Des augmentations ont été
observées mais n' étaient pas statistiquement significatives a
un niveau de confiance de 95 %. La limite inférieure de
I’intervalle de confiance 295 % était de moinsde 1,0 pour tous
les rapports de cotes cal cul és dans ces études. Les valeurs pu-
bliées des rapports de cotes dans I’ étude préalable étaient de
1,5€t 1,2 pour desniveaux de bruit comprisentre 61 et 65 dBA
et 66 et 70 dBA, respectivement. Lesintervallesde confiancea
95 % allaient de 0,6 & 3,9 et de 0,5 a 2,9, respectivement. Les
rapports de cotes correspondants dans I’ étude principale
étaient de 1,2 et 0,9 pour des niveaux de bruit de 61 a 65 et de



66 a 70, respectivement. Les intervalles de confiance a 95 %
correspondantsallaient de 0,8 a1,7 et de 0,6 a1,4. Méme pour
les valeurs moyennes publiées des rapports de cotes, on n’'a
relevé aucune constante a des niveaux de bruit inférieurs a
70dBA. Enraison delapetitetaille del’ échantillon del’ étude
préalable, on ne disposait que d un seul casdanslaplage supé-
rieure des niveaux de bruit, d'ou I'impossibilité de tirer
d’ autres conclusions de cette étude. Dans I’ étude principale,
au-dessus de 70 dBA, lavaleur moyenne du risque relatif pas-
saitdel,1al5entrelaplagede71a75dBA etcellede 76 a
80 dBA. Lesintervalles de confiance 495 % alaient de 0,7 &
1,7 et de 0,8 & 2,8, respectivement.

Une analyse plus poussée des données de |’ étude de
Berlin a été effectuée par Babisch pour les deux plages de ni-
veaux de bruit lesplus élevées. D’ abord, pour s assurer queles
sujets avaient été suffisasmment exposés au bruit, on a limité
I"analyse aux sujets qui avaient vécu dans les zones a |’ étude
pendant plus de 15 ans. Aussi, pour améliorer lapuissance sta-
tistique, on arassembl é les données dans une unique plage de
niveau élevé d’ exposition au bruit allant de 71 a80 dBA. On a
ains trouvé un risque relatif de 1,3 pour un intervalle de
confiance 295 % allant de 0,9 42,0. Babisch aconsidéré ceré-
sultat comme étant a la limite du seuil de signification
(p < 0,10). Les résultats de cette étude ne suffisent pas a dé-
montrer |’ existence d’ un lien entre le niveau du bruit delacir-
culation et I'incidence de I'infarctus du myocarde. Toutefois,
ils portent a croire qu'il est nécessaire d' effectuer des recher-
ches supplémentaires dans | es zones trés peupl ées et exposées
ades niveaux de bruit élevés.

Dans les études de Caerphilly et Speedwell, on a évalué
I augmentation du risque dans |es zones exposées au bruit par
rapport aux populations qui habitent dans des zones ou les
niveaux de bruit sont inférieurs & 55 dBA. Les études de
Caerphilly et Speedwell consistent en des sériesd’ enquétes au
cours desquelles on a effectué deux études de cohortes sur les
effets du bruit de la circulation. Elles faisaient partie d’une
étude plusvaste visant aévaluer |’ efficacité prédictivedesfac-
teurs de risque déja connus et nouvellement découverts de la
cardiopathie ischémique. Ces cohortes ont été étudiées sur une
période de dix ans. Une analyse combinée est disponible pour
une période de six ans.

Par rapport a plusieurs autres études, celle de Caerphilly
et Speedwell présente |'avantage d étre prospective.
L’ évaluation del’ exposition repose sur lamesure du niveau de
bruit. Lerésultat clinique est établi en fonction decritéreshien
définis apartir des dossiers des hdpitaux. Et on atenu compte
d’un plus grand nombre de facteurs de confusion dans cette
étude que dans toute autre.

Lorsdu suivi adix ansdel’ étude de Caerphilly, on aob-
servé un risque relatif 1égérement plus élevé de cardiopathie
ischémique dans|es sous-groupes exposés ades plagesde 56 a
60 dBA et de 66 a70 dBA, maiscette augmentation était faible
et non significative. Lors du suivi a dix ans de I’ étude de
Speedwell, on n’ aobservé une augmentation del’ incidence de
lacardiopathieischémique dans aucun des groupes. Toutefais,
Babisch et coll. (1999) ont auss analysé les données en
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regroupant les popul ationsdans|e cadre d’ un suivi aprés6 ans.
Dans le groupe exposé au niveau de bruit le plus élevé (66 a
70 dBA), le rapport des cotes gjusté pour ces données totali-
sées passait de 1,07 a1,59 amesure quel’ on raffinait laclassi-
fication de I’ exposition des sujets. L’ intervalle de confiance a
95 % a aussi varié avec ces changements, passant de 0,70 —
1,6540,85—2,97. Cesraffinements consistaient entre autres a
étudier un sous-échantillon d’individus qui avaient résidé dans
la zone pendant au moins 15 ans et a tenir compte de
I’orientation des fenétres et des habitudes concernant
I’ ouverture des fenétres.

Babisch et coll. (1999) ont auss analysé les données a
I"aide d’ un autre modéle dans lequel I’ exposition au bruit cor-
respondait au produit du niveau de bruit par le nombre
d’années de résidence. A |’aide de cette analyse, on observe
une augmentation du rapport des cotes par année de résidence,
celui-ci passant de 1,007 a 1,017 dans la catégorie
d’ exposition au niveau de bruit le plus élevé lorsque |’ on raf -
fine I'évaluation de I'exposition pour tenir compte de
I'orientation des fenétres et des habitudes concernant
I’ ouverture des fenétres. Les intervalles de confiance & 95 %
alaient de 0,992 41,023 et de 0,998 a 1,036, respectivement.
Lerisquerelatif de 1,017 a été considéré par Babisch et call.
(1999) comme a la limite du seuil de signification puisqu'il
était supérieur aun, avec une valeur de p < 0,10.

Les résultats des études de Caerphilly et de Speedwell
paraissent équivoques. La tendance a I’augmentation des
rapports de cotes observée lorsqu’ on améliore I’ évaluation de
I”exposition et lorsque I’on tient compte du temps pendant
lequel lessujetsavaient habité danslarégion porte acroire que
I’incidence de la cardiopathie ischémique pourrait étre | égére-
ment plus élevée chez les personnes exposées de fagon chro-
nigue a des niveaux élevés (> 66 dBA) de bruit dans
I’ environnement. Néanmoins, il y a un chevauchement consi-
dérable desintervalles de confiance a 95 % de cesrapports de
cotes et cela donne a penser que I’augmentation pourrait
n'avoir été quel’ effet du hasard. Aussi, le rapport des cotes de
1,017 par année de résidence a uniquement été considéré
comme alalimite du seuil de signification par Babisch et coll.
(1999), ce qui semble indiquer que le changement du risque
relatif en fonction du temps passé dans|arégion exposée pour-
rait lui auss avoir été lefait du hasard.

3.3.2.1 Cardiopathie ischémique — Conclusions

Il n"existe pas de preuves convaincantes d’un lien de
cause a effet entre le bruit dans I’ environnement et la cardio-
pathie ischémique. Aux niveaux de confiance conventionnels
de 95 % utilisés pour évaluer dans quelle mesure les résultats
sont statistiquement significatifs, I’ existence d’'une relation
dose-effet N’ a pas été démontrée. Aussi, les tendances poten-
tielles qui se sont dessinées lorsqu’ on aamélioré les méthodes
d'évaluation de I’ exposition et examiné les effets d’ une aug-
mentation du nombre d’' années passées dans la zone exposée
peuvent avoir été le produit du hasard. De plus, la force des
associations est en généra relativement faible, les risques



relatifs ou rapports de cotes observésallant de 1,3 a1,6 au plus
dansles études de Berlin, de Caerphilly et de Speedwell. Dans
ces études, on a tenu compte d'importants facteurs de confu-
sion et on s'est efforcé de réduire le biais, entre autres en
tentant de déterminer |’ exposition al’ aide de mesures.

Toutefois, les études disponibles ont fourni certains
indices qui portent acroire que lerisque de cardiopathieisché-
mique pourrait étre légérement plus éevé chez les gens qui
habitent dans des zones ol les niveaux moyens de bruit de la
circulation sont supérieurs a 65 dBA. Il faut donc effectuer
d’autres recherches sur ce sujet. Auss, il est nécessaire
d’ évaluer en permanence les résultats des recherches futures
sur |’ augmentation potentielle des risques de maladies cardio-
vasculaires causée par le bruit des avions, a cause de la cons-
tance relative avec laguelle on observe un risque plus élevé
chez les groupes exposés a des niveaux sonores quotidiens
moyens de plus de 65 dBA et de I’ effet en fonction du temps
suggéré par I’ augmentation des rapports de cotes en fonction
du nombred’ années derésidence danslesétudesde Caerphilly
et Speedwell. Latendance apparente al’ augmentation desrap-
ports de cotes lorsqu’ on améliore I’ évaluation de |’ exposition
vient également souligner la nécessité d’ effectuer des recher-
ches supplémentaires dans ce domaine.

15



4. Recommandations

Lesrecherches disponibles n’ appuient paslathese selon
laquelle I exposition quotidienne prolongée en dehors a des
niveaux de bruit des avions supérieursa 65 dBA augmente de
facon significative le risque de stress chronique et/ou de mala-
dies cardio-vasculaires. Cela correspond ades niveaux de pré-
vision d’ambiance sonore (NEF) d’environ 33. (Le NEF est
utilisé au Canada pour décrire le bruit des avions dans une
zone.) Toutefais, les études disponibles indiquent que des re-
cherches supplémentaires sont nécessaires. Aussi, il faut éva-
luer en permanence les résultats des recherches futures sur le
risque potentiel de stress chronique et de maladies cardio-
vasculaires lié au bruit des avions. On pourra ains s assurer
d’ étre en mesure de fournir rapidement et en s appuyant sur
des informations exactes, des conseils au public et aux orga-
nismes de réglementation pour leur permettre d’ assumer leur
responsabilité de gérer lesrisgques pour lasantéliésau bruit des
avions dans |’ environnement.
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Annexe 1

Plusieurs séries de critéres permettent d’ évaluer le role
probable d’ une cause dans un lien observé dansle cadre d’' une
étude épidémiologique. Les criteres utilisés pour ce rapport
sont une adaptation descriteresde Bradford Hill (Glynn, 1993;
Travenet coll., 1995). Nousles présentonsen bref ci-dessous.

Force de I'association. Un risque relatif supérieur a 3
suggére qu’ une association constitue probablement un lien de
cause a effet. Des facteurs de confusion importants peuvent
produire de fortes associations si on n’ en tient pas compte. Par
contre, un faiblerisquerelatif ne permet pasd’ écarter lapossi-
bilité d'un lien causal; cela signifie seulement qu'il est plus
difficile d’' exclure les autres explications possibles.

Dose-effet. Si on observe une relation dose-effet, cela
renforce la probabilité d' une relation de causalité. Ici encore,
les facteurs de confusion peuvent entrainer des relations
dose-effet trompeuses. L'absence de relation dose-effet
n' affaiblit pas forcément un association, en particulier il y a
un effet de seuil.

Temporalité. Dans laforme la plus simple de la tempo-
ralité, le facteur causal doit précéder le déclenchement de la
maladie dont il est question. Toutefois, les interactions entre
I’ exposition al’ agent et le systeme biologique de |’ organisme
peuvent influer sur larelation temporelle entre |’ exposition et
lamaladie.

Réversibilité. La suppresson ou la réduction de
I’exposition peut fournir des preuves convaincantes de la
causalité.

Régularité. Une association qui est mise en évidence a
plusieurs reprises dans différentes études n’ est vraisemblable-
ment paslefruit du hasard. Si les études sont effectuées par des
chercheurs différents dans des lieux et a des moments diffé-
rents, il est peu probable que I’ association soit le produit d’ un
biais constant.
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Plausibilité. L’ existence d’un mécanisme possible par
lequel I” agent cause une maladi e est rassurante mais dépendra
de I’ état des connaissances au moment ou il est proposé. Des
mécanismes par lesquels I’ exposition au bruit chronique des
avions pourrait étre associée aux maladies cardio-vasculaires
ont été proposés.

Spécificité. Comme dans le cas de la plupart des mala-
dies, il y a plus d’'un facteur qui contribue a leur déclenche-
ment, on ne peut accorder trop d’importance a la spécificité
d'une association observée. Il est entendu que le bruit
des avions ne saurait étre la seule cause des maladies cardio-
vasculaires ni ne saurait contribuer au déclenchement de ces
seules maladies.
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