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Quintessence

® Avec l'inversion des températures en hiver, la concentration des particules
(ou poussieres) fines (PM) dans l'air surpasse souvent et longtemps la limite
fédérale de 20 et 50 ng/m? air.

® Environ 50% des particules fines en Suisse sont créés par la combustion de
diesel, bois et mazout.

® Les PM10 (diametre de <10 pm) peuvent pénétrer dans les bronches. De
nombreuses études ont démontré que la morbidité et mortalité des maladies
respiratoires augmentent en cas de concentration PM10 élevée.

® Les PM1 (diametre de <1 pm) se déposent dans les alvéoles, les particules
ultrafines (0,1 pm) peuvent méme passer la barriere alvéolo-capillaire. Un effet
qui explique la mortalité élevée associée a des concentrations hautes de parti-
cules fines.

® C’est a nous de nous engager pour que les limites existantes soient respec-
tées et que, bientdt, le filtre diesel devienne obligatoire.

Summary

Particulate matter — facts and fiction

® Due to inversion of temperature in wintertime, the concentration of partic-
ulate matter (PM) in the air increases and exceeds the Swiss Federal limit
of 20 and 50 ug/m? respectively.

® Some 50% of particulate matter in Switzerland originates from combustion
of diesel fuel, wood, or oil.

® PMI0 (diameter <10 um) may enter the airways, and several studies have
demonstrated elevated morbidity and mortality in COPD patients in associa-
tion with high air PM10 levels.

® PMI (diameter <1 um) reaches the lung, and ultrafine particles (diameter
<0.1 um) may even pass the alveolocapillary barrier. This effect may explain
why high concentrations of particulate matter in the air correlate with higher
mortality from cardiovascular disease.

® As doctors we should also join in urging the political authorities to ensure
compliance with the law on PM concentrations in air.

Introduction

Cette année, le dépot de particules fines qui s’est
abattu fin janvier sur la Suisse sous I'effet de I'in-
version thermique hivernale a échauffé les es-
prits.

Des personnes malades des bronches se plai-
gnaient d’'une aggravation de difficultés respira-
toires. Les automobilistes au nord-est du «rosti-
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graben» étaient astreints a la limite de 80 km/h
sur les autoroutes, tandis que leurs concitoyens
du sud-ouest pouvaient peser sur le champignon
comme habitude. Le 3 février, la population du
canton de Berne apprenait, par la voie d’'un com-
muniqué de presse du gouvernement cantonal,
que les feux de cheminée qui ne servaient pas
uniquement au chauffage des habitations étaient
interdits en application d’une mesure d’urgence.
Certains politiciens se sont sentis interpellés,
certains journaux ayant établi un paralléle entre
la sédimentation des particules fines et I'issue
des élections locales a Zurich et a Winterthour
(«Tages-Anzeiger» du 12 février 2006). Le Prof.
Nino Kiinzli, épidémiologiste et fin connaisseur
du sujet, qui participe a des projets de recherche
nationaux (SAPALDIA) et internationaux (étude
californienne chez les enfants), a dii endurer des
polémiques dans la presse («Die Weltwoche» du
9 février 2006): son étude publiée dans «Lancet»
[1] et abondamment citée relevait, disait-on, du
domaine de la fiction. La Société des Médecins
en faveur de 'environnement a pris position sur
le probleme des particules fines dans deux com-
muniqués de presse diffusés le 16 janvier et le
2 février. 1l serait souhaitable que davantage de
collegues se saisissent de cette question impor-
tante pour la politique de santé et la vie sociale
en général.

On connait fort bien les effets nocifs du tabagisme
et de la fumée passive. La fumée passive triple la
probabilité de développer des exacerbations
asthmatiques [2]. On la rend responsable de pres
de 12000 déces par an en Angleterre [3]. Un
changement d’état d’esprit s’est cependant d’ores
et déja imposé concernant la fumée passive: on
constate par exemple que depuis leur dernier
changement d’horaire, les CFF ont interdit la
fumée dans tous leurs wagons et que les citoyens
tessinois se sont prononcés pour une interdiction
pure et simple de la fumée dans les établisse-
ments publics. Les particules fines dans lair
doivent recevoir la méme attention. D’apres le
Dr Pier Mario Biava, de I’hopital Sesto San Gio-
vanni a Milan, la nocivité de I'air milanais serait
comparable a la consommation de 15 cigarettes
par jour [4]. A la lumiere des faits scientifiques
avérés sur les particules fines, il est impératif que
le corps médical s’implique a son tour si nous
voulons étre des acteurs crédibles dans la pré-
vention des maladies.

Vous trouverez les questions a choix multiple concernant cet article a la page 837 ou sur internet sous www.smf-cme.ch.




CURRICULUM

Forum Med Suisse 2006;6:842-848 843

Origine des particules fines

On appelle «particules fines» ou «poussieres
fines» (particulate matter 10 = PM10) des parti-
cules en suspension dans I’air dont le diametre
estinférieur a 10 pm et qui, par conséquent, peu-
vent passer dans les bronches. Dans les régions
seches, les particules fines inorganiques sont
produites naturellement par I’érosion. Dans les
déserts de pierre constamment balayés par le
vent, des cas spontanés de silicose non profes-
sionnelle sont possibles [5]. Ces formes de PM10
sont trés peu répandues en Suisse. Les particu-
les fines organiques d’origine naturelle sont consti-
tuées entre autres de fragments ou de petites
poussieres d’amidon provenant de pollens, de
spores de moisissures et d’endotoxines. Les ac-
tivités humaines produisent de grandes quanti-
tés de particules fines. Ces dernieres se forment
par combustion de matériaux fossiles et sont
corrélées a la libération de CO,. Les émissions
mondiales de CO, ont été multipliées par cing
dans la période de 1980 a fin 2000 [6]. Compte
tenu des abondantes émissions produites aI’épo-
que par les industries des pays de I'Est, la charge
de particules fines en Europe était, il faut bien le
dire, plus élevée dans les années 1980 qu’au-
jourd’hui. Suite a la restructuration industrielle,
on a observé une diminution des particules,
qui marque cependant le pas depuis quelques
années. La hausse de la consommation de com-
bustibles fossiles menace de réduire a néant
les progres réalisés. En quantité absolue, les
émissions de particules fines dues au trafic ont
cependant continuellement augmenté depuis les
années 1950 [7].

Dans le débat sur les particules fines, on distin-
gue la pollution de l'air interne de celle de lair
externe. La concentration d’un polluant dans des
locaux fermés est corrélée a sa concentration
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Figure 1

Moyenne horaire de la concentration en particules fines (PM10) a Wallisellen (ZH),

fin du février 2006. Données provisoires, conditions d’acquisition: 20 °C et 1013 hPa
(reproduction avec la permission du Amt flr Abfall, Wasser, Energie und Luft (AWEL),
Abteilung Lufthygiene, Zurich).

dans l'air externe, sachant que c’est surtout la
fraction ultrafine des particules PM10 qui péne-
tre dans les pieces par les interstices des fenétres
et les fissures murales. Cela dit, les particules
fines se forment aussi a 'intérieur; elles peuvent
provenir par ex. du tabac, des feux de cheminée,
des poéles a bois dans les chambres ou de la suie
de bougies. Le courant secondaire de la fumée
d’une cigarette produit dans une piece fermée
des concentrations de PM10 plus élevées qu'une
voiture de tourisme diesel moderne sans filtre
diesel [8]. La cause la plus fréquente de BPCO
chez les femmes des pays pauvres est la cuisine
a feu ouvert dans les cabanes non équipées d’ une
cheminée [9].

Si la concentration de PM10 dans l'air externe
dépend fortement de la quantité de combustibles
organiques briilés, les pics de concentration sont
le fait de conditions météorologiques spécifiques.
Durant les mois d’hiver, c.-a-d. pendant la période
de chauffage, des situations de haute pression
peuvent produire des inversions thermiques
avec descente de masses d’air froid au fond des
vallées et formation d'une couverture continue
de brouillard, au dessus duquel brille le soleil.
Les particules émises par les foyers domestiques
et les véhicules a moteur ne peuvent s’échapper
en altitude et s’accumulent dans le brouillard.
Dans I'ordonnance sur la protection de I'air du
1" mars 1998, le législateur a fixé pour les PM10
des limites arbitraires de 20 pg/m® d’air en
moyenne annuelle et de 50 pg/m?® d’air comme
valeur maximale. En 2000, plus de 40% de la
population suisse vivait dans des régions ou la
concentration annuelle moyenne de PM10 était
supérieure a la valeur limite de 20 pg/m?® d’air
[7]. La valeur maximale de 50 pg/m? ne doit pas
étre dépassée plus d’une fois par année. Pendant
les mois d’hiver, mais parfois aussi en été, il ar-
rive que dans certaines parties de la Suisse, ces
valeurs ne puissent étre respectées pendant plu-
sieurs semaines. Des pics de concentrations
jusqu’a 200 pg/m? sont alors observés, comme
par ex. cette année en janvier dans I’aggloméra-
tion de Zurich (fig. 1 EX).

Les particules fines produites par les activités
humaines sont surtout issues des produits raffi-
nés du pétrole (diesel, mazout) et du charbon. La
combustion de gaz, en revanche, ne produit que
de faibles quantités de PM10. Les émissions des
navires au long cours sont particulierement dan-
gereuses, car ceux-ci utilisent comme carburant
du pétrole de qualité inférieure a forte teneur en
soufre. En Suisse, les émissions de diesel pro-
viennent en grande partie des engins utilisés en
agriculture et en sylviculture ainsi que des gros-
ses machines de chantier. Contrairement a ces
moteurs diesel conventionnels, les modeles qui
équipent les voitures de tourisme modernes fonc-
tionnent avec des pressions d’injection jusqu’a
1800 atmospheéres et produisent nettement moins
de particules fines. Cela ne les rend probable-
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ment pas moins dangereux, car ils produisent
des particules beaucoup plus petites. Certaines
sont si petites que I'on a défini pour leur tri sé-
lectif les catégories «<PM2,5», «<PM1» et «UFP»
(particules ultrafines, diameétre de <0,1 um). Des
essais de PEMPA montrent que les motocycles
(& moteur deux temps et quatre temps) qui rou-
lent en Suisse produisent nettement plus de
polluants que toutes les voitures de tourisme a
essence réunies [10]. Des mesures récentes effec-
tuées a I'Institut Paul Scherrer ont montré que
I’émission de particules fines par les feux de bois
a été sous-estimée jusqu’ici. A Roveredo, dans le
Val Misox (GR), les quantités de particules fines
provenant des feux de bois domestiques s’éle-
vent en hiver, du fait de I'inversion thermique, a
plus du triple de celles émises par I’autoroute qui
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Figure 2
Sources des émissions de particules fines en 2000 (total env. 21000 tonneaux)
(source: www.uvek.admin.ch).
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Figure 3
Dépot de particules fines dans les voies respiratoires en fonction de la taille des particules
[7] (reproduction avec la permission du DETEC, Berne).

passe a proximité [11]. Des particules fines sont
également émises par l'abrasion des disques
de freins, des revétements de chaussée et des
pneus, par les tourbillons de poussiere que sou-
levent les véhicules, ainsi que par les exploita-
tions agricoles, les gravieres et les cimenteries.
Selon la situation géographique, des feux de forét
[12] ou des éruptions volcaniques peuvent pro-
duire une émission massive de particules fines.
Dans nos régions, la combustion sauvage de
déchets végétaux (feux de jardin) ou de déchets
de chantier (vieilles planches) et le lacher de feux
d’artifice contribue dans une mesure non négli-
geable a 'émission de PM10, raison pour la-
quelle les feux de déchets sont interdits en Suisse
a quelques exceptions pres [13], ce qui ne les
empéche pas d’avoir tout de méme lieu. Les nom-
breuses sources de particules fines sont mention-
nées en figure 2 1.

Dépot bronchique et clairance

Les particules d'un diametre de >10 pm ne par-
viennent généralement pas au-dela des voies
respiratoires supérieures, car elles s’accrochent
au premier obstacle qu’elles rencontrent (impac-
tion). Font exception les aiguilles d’amiante qui,
bien que plus longues, sont beaucoup plus fines.
Les particules de <10 pm passent dans les bron-
ches, car elles restent en suspension dans le flux
d’air inspiratoire, du moins quand celui-ci est
lent, et ne sont déposées que lorsqu’elles tou-
chent la périphérie (sédimentation). Les particu-
les de <2 pm parviennent jusque dans les alvéo-
les (fig. 3 EX). Les particules ultrafines peuvent
passer des alvéoles dans les vaisseaux artériels
pulmonaires, un phénomene auquel on attribue
la surmortalité par maladie cardiovasculaire
dans les périodes ou I'air atmosphérique est for-
tement chargé en particules fines.

Le corps humain peut, jusqu’a un certain point,
éliminer les particules inhalées. Comme nos loin-
tains ancétres — bien avant méme d’occuper des
cavernes ou des igloos, qu’ils devaient chauffer
sans cheminée — étaient tres exposés aux pous-
sieres, la muqueuse bronchique est dotée d’un
systeme d’élimination (clairance) des sécrétions.
On distingue ici deux phénomenes, la clairance
mucociliaire et la clairance par la toux. La clai-
rance mucociliaire peut étre entravée par diffé-
rents facteurs endogenes et exogenes, par ex.
une géomeétrie bronchique perturbée (apres une
opération ou une affection spécifique), ou en pré-
sence de bronchiectasies, de dyskinésie ciliaire
primaire ou de sécrétions hypervisqueuses (chez
les patients atteints de mucoviscidose). Des
quantités massives de poussiéres peuvent égale-
ment saturer un systéeme ciliaire intact (par ex.
dans la silicose). La fumée de cigarettes contient
des substances chimiques (acétaldéhyde, phé-
nol) aux effets toxiques pour les structures ciliai-



CURRICULUM

res. La consommation des cigarettes entraine a
long terme une métaplasie épithéliale, c.-a-d. la
mort des cellules épithéliales ciliées. En cas de
défaillance de la clairance mucociliaire, I'orga-
nisme n’a plus que la toux pour se débarrasser
des sécrétions. La clairance par la toux est tou-
tefois moins efficace (poumon noir du fumeur!)
et également sujette a des perturbations. Le mou-
vement de toux sera inefficace en cas d’insuffi-
sance musculaire (maladies neuromusculaires)
ou de faible VEMS (BPCO grave). S’il y a perte de
rétraction élastique du parenchyme pulmonaire
ou de la membrane trachéale, le mouvement de
toux entraine un collapsus bronchial ou trachéal
qui empéche toute expectoration des sécrétions
accumulées. Les patients atteints de ces maladies
respiratoires, ainsi que les asthmatiques en rai-
son de leur hyperréactivité bronchique, souffrent
particulierement de ces élévations des taux de
particules fines dans l'air.

Les PM1 et les UFP sont beaucoup plus dange-
reuses pour ’organisme humain que les particu-
les plus grandes, d’une part parce qu’elles peu-
vent pénétrer jusque dans les alvéoles, et d’autre
part, parce que les bronchioles terminales ne
sont plus revétues d’épithélium cilié. Une autre
raison pour laquelle les petites particules sont
plus dangereuses est qu’a mesure que leur dia-
metre diminue, leur surface totale dans un vo-
lume donné augmente de plusieurs fois autant.
Or, plus grande est la surface des particules fines,
plus grande sera la surface bronchique et alvéo-
laire en contact avec les suies nocives.

Ceci peut étre illustré par un exemple simplifié:
supposons que nous ayons affaire a des particu-
les en forme de dés de 1 cm d’aréte qui rempli-
raient un cube de 10 cm de c6té. La somme de
la surface externe de ces particules serait de
6000 cm?. Si ce cube n’était rempli que d’une
seule particule de 10 cm d’aréte, la surface ex-
terne de celle-ci ne serait que de 600 cm?, ¢’est-
a-dire, diminuée d'un facteur dix.

Effet biologique

Leffet biologique des particules fines dépend de
leur concentration, de leur taille et du type de
particules. Les gaz d’échappement du diesel sont
potentiellement tres dangereux, au méme titre
que la fumée de cigarettes. Leur effet va de la
carcinogénese (entre autres, cancer du poumon)
au développement ou a I'aggravation d’'une bron-
chite chronique ou d'un asthme bronchique,
voire jusqu’a la complication d’une atteinte car-
diovasculaire. Un apercu des données médicales
relatives aux particules fines est présenté dans
une revue actuelle de Schlesinger et al. [14].

Des données épidémiologiques de 1'étude pros-
pective américaine «Cancer Prevention II study»
en 1982, qui incluait 1,2 millions d’adultes, ont
pu clairement montrer que I’exposition prolon-
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gée a de hautes concentrations de PM10 aug-
mentait la mortalité par cancer du poumon [15].
Des résultats similaires ont été obtenus a Stock-
holm [16]. Des études expérimentales chez la
souris montrent que les gaz d’échappement de
diesel possédent un effet mutagene [17]. La can-
cérogénicité pour I’étre humain de la fumée pas-
sive, principale source de particules fines a I'in-
térieur des immeubles, est démontrée.

Il existe suffisamment d’éléments indicatifs d’un
role nocif des PM10 dans le développement des
maladies bronchiques. La sensibilisation a un al-
lergéne potentiel est favorisée par une exposition
simultanée de 'organisme aux suies de diesel
[18]. Les enfants asthmatiques ont d’autant plus
souvent des crises d’asthme qu’ils habitent pres
d’une autoroute [19].

L'exposition d’enfants a des taux accrus de PM10
de l'dge de 10 & 18 ans s’est accompagnée d’une
augmentation réduite de leur VEMS en phase de
croissance [20]. De méme, la «Children Health
Study» aux Etats-Unis a montré que le fait de
quitter une région a forte pollution atmosphéri-
que améliorait la croissance des poumons, tan-
dis que le déménagement vers une région encore
plus fortement polluée entravait le développe-
ment de la fonction pulmonaire [21]. On pense
que si les enfants sont plus sensibles aux effets
nuisibles de la pollution de I'air que les adultes,
c’est, d’'une part, parce qu’ils passent davantage
de temps dehors, et d’autre part, parce que leurs
voies respiratoires sont plus étroites, donc plus
sujettes a des modifications inflammatoires.
Parmi les 13995 personnes qui ont subi un test
spirométrique dans le cadre de la 3¢ enquéte na-
tionale américaine sur la santé et la nutrition
(«National Health and Nutrition Examination
Survey»), celles qui réunissaient les critéres
GOLD de BPCO comprenaient presque 7% de
non-fumeurs. L'auteur pense qu'en plus de la
fumée passive, la pollution atmosphérique joue
également un role de causalité [22]. Une étude
épidémiologique, menée peu apres la réunifica-
tion de I’Allemagne, et comparant Leipzig (forte
pollution due a la combustion de lignite et aux
émissions des moteurs deux-temps) a Munich
(forte charge de NO; dans l'air et prédominance
des voitures a essence), a pu montrer que les
symptomes bronchitiques étaient plus fréquents
en I'Allemagne de l'est [23]. Le lien entre la
charge de particules fines et la bronchite est
confirmé par une nouvelle étude montrant que
dans les nouveaux Lidnder allemands, la fré-
quence des maladies respiratoires infectieuses a
diminué parallelement a la réduction de la teneur
de lair en particules fines [24]. L'étude suisse
SCARPOL a montré que les enfants vivant dans
des régions a forte exposition aux PM10 avaient
également de plus en plus de symptoémes bron-
chitiques [25]. La premiere étude SAPALDIA, qui
a examiné en 1990 la fréquence des allergies, de
I'asthme et de la BPCO dans huit régions de
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Décalage de 3,14% vers la gauche de la capacité vitale forcée (CVF) moyenne dans une
population, avec hausse de 50-60% du nombre d’individus ayant une CVF anormalement
faible (<80% de la valeur normale) [27] (reproduction avec la permission de I'European
Respiratory Society Journals Ltd., Sheffield, Grande-Bretagne).

Suisse, a montré une augmentation des sympto-
mes bronchitiques de 35% (rapport de cotes:
1,35) quand la concentration moyenne annuelle
des PM10 était augmentée de 10 pg/m? d’air [26].
Les données de I’étude SAPALDIA ont montré
d’autre part que lorsque la concentration de
PM10 passait de 20 png a 30 pg par m® d’air, la
capacité vitale forcée (CVF) moyenne de la popu-
lation examinée diminuait de 3%. Aussi faible
qu’elle puisse paraitre, cette modification a une
grande importance clinique. Statistiquement, en
effet, les individus situés a I'extrémité gauche de
la distribution de Gauss, qui présentent une CVF
de <80% correspondant a des valeurs de fonction
pulmonaire pathologiques, voient ainsi leur
nombre augmenter de 50% a 60% (fig. 4 &X) [27].
Durant les premiers jours de ’hiver en 1952, une
inversion thermique combinée avec un smog tres
dense produit par les poéles a charbon dans les
habitations a provoqué environ 4000 déces sup-
plémentaires. Dans les semaines qui ont suivi, la
mortalité était également augmentée par rapport
aux autres années [28]. Les déces concernaient
non seulement des patients pulmonaires, mais
aussi des personnes atteintes de maladies car-
diovasculaires.

Un modele de l1ésion susceptible d’expliquer le
lien entre les particules fines et les maladies
bronchiques et vasculaires postule que les parti-
cules ultrafines (PUF) dans les alvéoles entrent
en contact avec les pneumocytes et déclenchent
la libération de cytokines et de radicaux libres,
ce qui favorise les processus inflammatoires. Les
PUF peuvent franchir la barriere alvéolo-capil-
laire des poumons et augmentent la coagulabi-
lité sanguine, entre autres en stimulant la libéra-
tion de médiateurs par les cellules sanguines

[29]. Les particules fines pourraient étre égale-
ment impliquées dans le développement de I'ar-
tériosclérose [30]. Une revue de Kiinzli et Tage-
les [31] donne un apergu actuel des mécanismes
biologiques présumés.

Des études épidémiologiques ont clairement mis
en évidence un lien entre les concentrations de
particules fines et la mortalité cardiovasculaire
[32]. Une analyse spatiale qui visait a évaluer non
pas la concentration moyenne de particules fines
dans une région, mais leur concentration exacte
a l'adresse de domicile des sujets, a montré une
hausse de 24% de la mortalité par cardiopathie
coronarienne (rapport de cotes: 1.24) lorsque
la concentration de PM2,5 était augmentée de
10 pg/m?® d’air [33]. Le méme groupe de travail
a postulé que I’exposition prolongée a des
concentrations élevées de particules fines dans
les six villes américaines examinées abrégeait
I'espérance de vie d'un a deux ans [34]. Une
hausse de la concentration des PM2,5 dans l'air
entraine une augmentation significative de la
fréquence des hospitalisations pour insuffisance
cardiaque [35]. Dans une étude commandée par
I'OMS et couvrant I’Allemagne, I’Autriche et la
Suisse, une extrapolation des données épidémio-
logiques a permis de déterminer que I’exposition
aux particules fines dans les trois pays expliquait
6% de la mortalité totale et était responsable de
25000 nouveaux cas de bronchite chronique et
plus de 500000 crises d’asthme par an [1]. On
estime qu’environ 50% des émissions de parti-
cules fines sont liées au trafic automobile. Si cette
étude s’était basée sur la méme évaluation spa-
tiale utilisée par Jerrett et al. [33] dans leur étude
publiée en 2005, le risque pour la population lié
ala teneur de I'air en particules fines aurait alors
probablement été jugé beaucoup plus élevé.
Des études d’intervention ont montré que la ré-
duction de la pollution atmosphérique faisait
baisser la mortalité totale. Apres 'interdiction de
la vente de charbon (coal ban) a Dublin en 1991,
on a constaté une diminution rapide de la concen-
tration de PM10 et une baisse subséquente de la
mortalité dans la population de Dublin. Les déces
pour cause d’atteinte respiratoire ont diminué de
15% (total 116) et ceux d’origine cardiovascu-
laire, d’environ 10% (total 243) [36].

Si les normes légales en vigueur pour les taux de
PM10 étaient observées dans I'UE, on pourrait
espérer par ex. une diminution de la mortalité
infantile de 300 cas et une baisse de I'incidence
de bronchite chronique de 38000 cas [37].

Il faut agir! Comment?

Les particules fines sont dommageables pour
notre santé a plus d'un titre. La BPCO est déja
considérée aujourd’hui comme la cinquieéme
cause de mortalité dans le monde. Il faut s’atten-
dre a ce qu’elle figure plus haut sur cette liste
a l'avenir. Dans l'article de la «Weltwoche» du
9 février 2006, mentionné dans I'introduction,
on trouve une citation ou il est dit qu'un quart
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des fumeurs «trainent une maladie pulmonaire
(N.d.1.LR. la BPCO) sans le savoir». Dans le
contexte ou elle est formulée, cette déclaration
parait absurde. Comment tant de gens pour-
raient-ils étre malades sans s’en rendre compte?
Malheureusement, cette réaction refléte 'igno-
rance d’un fait médical. C’est une caractéristique
de la BPCO que de passer longtemps inapergue
et de n’étre diagnostiquée que tardivement,
apres les premieres manifestations d’un trouble
ventilatoire obstructif des lors irréversible [38].
Il est urgent de mettre en place une série de me-
sures politiques cohérentes et de les appliquer
dans toute leur rigueur. Elles doivent également
inclure le montage de filtres efficaces sur les nou-
veaux véhicules a moteur diesel (y compris les
camions et les machines de chantier), ainsi qu’ un
rééquipement des véhicules diesel déja autorisés
a circuler, dans la mesure des possibilités tech-
niques. Cette mesure est d’autant plus impor-
tante qu’en 2004 déja, une voiture de tourisme
sur quatre en Suisse était équipée d’un moteur
diesel. Du reste, des essais toxicologiques ont
clairement montré la capacité des filtres moder-
nes de diminuer radicalement, voire, dans cer-
tains cas, d’éliminer totalement les effets toxi-
ques des particules de diesel [39].
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