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Liste des abréviations

APPA : association pour la prévention de la pollution atmosphérique

BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive

CO : monoxyde de carbone

COV : composé organique volatil

DOHaD : developmental origins of health and disease

EDEN : étude des déterminants pré et postnataux du développement et de la santé des enfants
EHESP : école des hautes études en santé publique

FEES : femmes enceintes environnement et santé

HAS : haute autorité de santé

IC : intervalle de confiance

NO : oxyde d’azote

O; : ozone

OMS : organisation mondiale de la santé

OR : odds ratio

PELAGIE : perturbateurs endocriniens ; étude longitudinale sur les anomalies de la grossesse,
l'infertilité et I'enfance

PM : particule mater (matiére particulaire)

PPB : part per billion

SCL-90-R : « symptom-checklist-90-revised scale », c’est un inventaire des symptomes
psychologiques en auto questionnaire

SO, : dioxyde de soufre

T1 : trimestre 1

T2 : trimestre 2

T3 : trimestre 3
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1. INTRODUCTION

L’exposition a la pollution de I’air pendant la grossesse peut représenter un danger pour
la femme enceinte et son feetus. Il existe une multitude de polluants, mais seulement une

poignée est soumise a des recommandations.

La loi sur I’air et I’utilisation de 1’énergie (la loi LAURE 1996) donne une définition
précise du terme pollution atmosphérique : « constitue une pollution atmosphérique au sens de
la présente loi l'introduction par I'homme, directement ou indirectement, dans 1'atmosphére et
les espaces clos, de substances ayant des conséquences préjudiciables de nature a mettre en
danger la santé humaine, a nuire aux ressources biologiques et aux écosystémes, a influer sur les
changements climatiques, a détériorer les biens matériels, a provoquer des nuisances olfactives

excessives » (1)

La pollution atmosphérique est un probléme capital pour la santé de ’homme. Il y
aurait 3 millions de personnes décédées prématurément en 2012 du fait de I’exposition a la
pollution de I’air extérieur (2), de ce fait, la pollution atmosphérique constitue la troisiéme cause
de déces en France.

De plus, selon une étude réalisée par le centre internationale de recherche contre le Cancer, la
pollution atmosphérique est classée dans le groupe 1 pour son pouvoir cancérogene certain (3).
De nos jours, on connait une amélioration globale des conditions de vie du fait des progres
technologiques importants comme les progrés techniques ou médicaux. Mais certains de ces
progrés sont également marqués par une diffusion de produits/gaz potentiellement dangereux
pour la santé.

Il existe beaucoup de pays développés et en voie de développement qui ne respectent pas
toujours les normes préconisées par 1’organisation mondiale de la santé en terme de pollution
atmosphérique. Or, la pollution atmosphérique constitue un véritable enjeu de santé publique.
En effet, elle tend a augmenter la mortalité et la morbidité avec un risque accru de développer
une pathologie respiratoire aigue (asthme) ou chronique (BPCO) ou encore aggraver 1’état de
santé d’une personne atteinte d’une pathologie préexistante (4). De plus, la répartition de
I’exposition aux polluants est inégale a travers le monde, en général les populations les plus

pauvres sont les plus impactées.

Il existe des facteurs qui peuvent de surcroit amplifier, favoriser ou encore transformer
la pollution de I’air notamment la densité de la circulation automobile qui permet a certains

polluants comme les particules et les oxydes d’azote de stagner et ainsi créer de 1’0zone.



De méme les conditions météorologiques peuvent disperser les polluants ou encore favoriser

leurs transformations (5).

Nous sommes continuellement exposés a la pollution atmosphérique, cependant, nous
n’en prenons conscience uniquement qu’en cas de message d’alerte, lors des pics de pollution. Il
existe d’ailleurs des recommandations sanitaires a mettre en ceuvre en cas de pics de pollution
pour permettre de protéger au mieux les personnes dites «vulnérables» (personnes agées,
enfants, personnes atteintes d’affections chroniques) en limitant les déplacements a proximité
des grands axes routiers ou encore limiter les activités physiques a I’extérieur (6). Ces messages
cibles ne s’adressent que trés peu aux femmes enceintes, de fait il n’existe pas encore de

recommandations spécifiques pour cette population (7).

On sait que la grossesse est un moment privilégié dans la vie d’une femme, c’est une
période ou I’on met tout en ceuvre pour protéger I’enfant a naitre mais aussi la mere, on parle de
« grande vulnérabilité » c’est pourquoi, il est recommandé durant ces neuf mois de prendre des
précautions et ainsi éviter de s’exposer a des produits susceptibles de traverser la barricre

placentaire (8).

Les professionnels de santé tels que les sages femmes ont donc un véritable rdle a jouer
dans I’information aux patientes et donc sur la prévention des risques possibles face a une
exposition a la pollution atmosphérique durant la grossesse, encore faut il connaitre ces risques.
C’est pourquoi on peut se demander quelles conséquences I’exposition a la pollution
atmosphérique pendant la grossesse entrainent elles sur celle ci et les impacts sur le foetus a
venir.

Ce travail permettra également de s’intéresser aux conseils de prévention concernant les effets
de la pollution atmosphérique qui pourraient ensuite €tre transmis aux femmes en ages de

procréer et aux femmes enceintes.



2. CONTEXTE

Nous allons nous intéresser successivement aux polluants de 1’air urbains, aux polluants
particulaires, aux normes des polluants, a la vulnérabilité de la femme enceinte et du feetus, puis

a la notion de fenétre d’exposition.

2.1.LES PRINCIPAUX POLLUANTS ATMOSPHERIQUES URBAINS

Les polluants de 1’air sont multiples, ils peuvent étre de plusieurs natures : gazeuses ou
particulaires. IIs peuvent étre considérés comme primaires c’est a dire émanant des activités de
I’homme ou de sources secondaires, dans ce cas ils proviennent de transformations chimiques
de polluants entre eux.

Leurs sources peuvent étre naturelles telles que les incendies de foréts spontanés ou
anthropiques comme le secteur industriel, les transports, les pots d’échappement, 1’agriculture et

le secteur résidentiel/tertiaire.

Selon un rapport de ’'OMS (2) qui date de septembre 2016, 92% de la population
mondiale vit dans des lieux ou la qualit¢ de I’air ne respecte pas les limites fixées par
I’organisme mondial de la santé en ce qui concerne les PM, 5.

La pollution de I’air peut avoir des effets néfastes sur la population générale notamment au

niveau respiratoire et cardiovasculaire.

2.1.1. LES POLLUANTS GAZEUX

Monoxyde de carbone

I provient principalement de la combustion incompléte de matiéres organiques
(carburant), sa principale source est le secteur résidentiel/tertiaire et le trafic routier. On peut
rencontrer des taux élevés de monoxyde de carbone quand un moteur tourne au ralenti lors de la
stagnation du trafic routier par exemple (embouteillage ou feu rouge).
L’exposition a ce polluant est chronique quand on le rencontre en milieu extérieur. Sa cible
principale est le systéme cardio vasculaire. Le CO se fixe sur I’hémoglobine. Les conséquences

des expositions a long terme sont principalement cardio-vasculaires.

Les oxydes d’azote

IIs proviennent principalement de I’industrie et du trafic routier.
Ces gaz participent a la production de 1’0zone et contribuent aux phénomeénes des pluies acides,
ils ont également un effet environnemental important, notamment sur la végétation.
Les oxydes d’azote sont des gaz irritants pour le systéme respiratoire, peu solubles dans 1’eau,
ils sont capables d’y pénétrer profondément et ainsi ils peuvent provoquer des difficultés

respiratoires. (9)



Dioxyde de soufre

Il est émis lors de la combustion de matiéres fossiles qui contiennent du souffre
naturellement telles que le charbon et le fioul, il provient principalement des industries.
Les SO, est aussi le polluant responsable de 1’acide sulfurique qu’on retrouve dans les
phénomenes de pluies acides. Il peut avoir des effets sur la santé a des concentrations bien plus
faibles qu’on ne I’imaginait. (12)
Ce polluant est un irritant des muqueuses, de la peau et des voies aériennes supérieures.
La concentration de dioxyde de soufre dans I’air diminue depuis les années 2000 en France,
mais en cas de forte concentration, on peut observer que les hospitalisations pour cardiopathies

augmentent ainsi que la mortalité. (12)

Ozone

L’ozone est un des  polluants

’ atmosphériques le plus fréquent au niveau
v _.‘ . mondial, d’autant plus que ce polluant peut se
o \ répandre sur des centaines de kilométres.

\ Il ne faut pas confondre I’0zone protecteur qui se
\ situe dans la haute atmosphére de celui qu’on

I/

retrouve au niveau du sol qui constitue le « smog
photochimique ».

Ce polluant n’est pas émis directement dans 1’air
contrairement aux autres, ¢’est un polluant dit

« secondaire » qui provient de réactions chimiques
entre les composés organiques volatiles (COV), les

.| oxydes d’azote et le rayonnement solaire, ce

polluant est surtout estival (10).

@ Atome d’azote (N)
. Atome d’oxygene (O)

Figure 1-Formation de I’ozone. (11)

L’ozone est un gaz qui pénétre jusqu’aux alvéoles pulmonaires et ainsi entraine une
hyper activité des bronches qui peut exacerber I’asthme ou un encombrement bronchique chez
les sujets sensibles. Il peut aussi donner des irritations oculaires ou naso pharyngées.(12)

C’est de nos jours un des polluants les plus préoccupants. Selon ’OMS on assiste a une
augmentation de la mortalité quotidienne de 0,3% et des maladies cardiaques de 0,4% pour

chaque augmentation de 10pug/m’ de la concentration en ozone. (13)



2.1.2. LES POLLUANTS PARTICULAIRES
Les particules PM;j et PM; s

1l faut savoir que la pollution atmosphérique particulaire est I’une des plus néfaste pour
la santé, elle reste un indicateur clé de la pollution de I’air extérieur. (14)
Ces particules sont un mélange de plusieurs substances polluantes comme le sulfate, le nitrate et
le carbone. Les plus fines d’entre elles (inférieures a 3 microns) peuvent pénétrer profondément
dans le systéme respiratoire tandis que le systéme cardiovasculaire représente une cible majeure
pour les particules fines, ce qui peut engendrer de graves effets sanitaires. (15)
Ces particules méme a faible concentration ont une incidence sanitaire, en effet aucun seuil en

dessous duquel elle n’affecte pas la santé a été identifié ce jour. (12)

Les particules PM,; 5 sont appelées particules fines, elles proviennent principalement du
secteur résidentiel/tertiaire. Elles se forment plus particuliérement en cas d’absence de vent ou
en cas de forte température.

Ces particules fines peuvent ensuite accroitre de taille en s’associant a d’autres particules ou
alors par condensation avec d’autres gaz et ainsi former des particules qui atteignent un
diameétre de 10pum (PMyy).

Les PM,, ont également des sources qui leurs sont propres, elles ne sont pas que des particules
secondaires. En effet, elles proviennent principalement du secteur résidentiel, de I’industrie et

de I’agriculture. (16)

Les PM, s sont beaucoup plus dangereuses pour la santé que les PM,, car de part leur
petite taille elles peuvent se loger dans les ramifications les plus profondes de 1’arbre
respiratoire. On estime que 17770 déceés pourraient €tre évités en France si les limites

d’expositions journalieres aux PM, s fixées par I’OMS étaient respectées (17).

Les métaux lourds

Ceux sont des éléments chimiques métalliques. Les métaux lourds dont la concentration
atmosphérique est réglementée sont le plomb (Pb), le mercure (Hg), I’arsenic (As), le cadmium
(Cd) et le nickel (Ni).
IIs proviennent surtout de I’activité industrielle, des transports et de 1’agriculture.
IIs se stockent principalement dans le foie, les os, le cerveau et les reins. Une exposition a des
fortes doses de ces métaux peut entrainer des pathologies importantes comme la sclérose en
plaque, des maladies neurodégénératives ou encore des cancers (poumons). Mais chaque métal

provoque des effets différents. (18)



2.2.LES NORMES DES POLLUANTS

En France il existe la loi n°96-1236 précisant que "I'Etat assure [...] la surveillance de la
qualité de l'air et de ses effets sur la santé" ainsi une surveillance de la qualité de 1’air doit se

faire sur I’ensemble du territoire.

Au niveau local, pour y parvenir il existe 26 associations agréées de surveillance de
qualité de 1’air (AASQA) qui sont toutes réunies au sein de la Fédération Atmo-France. Le role
de ces associations est d’assurer la surveillance et d’informer la population sur la qualité de 1’air
ambiant.

Au niveau national le Laboratoire Central de Surveillance de la Qualité de I’Air
(LCSQA) permet un appui stratégique, scientifique et technique au Bureau de la Qualité de
I’Air du ministére et aux AASQA. Il est chargé de réaliser les développements techniques
nécessaires a la surveillance de la qualité de I’air, I’analyse des résultats et I’appui

méthodologique a cette surveillance.

L’état définit des plans et des programmes d’actions comme le « plan particules »

publié en 2010 et le plan d’urgence pour la qualité de 1’air publié en 2013. (19)

Les mesures de la qualité de 1’air se font par des stations de mesure qui peuvent &tre
fixes ou mobiles et qui analysent I’air en continu. (20)
I existe également des outils numériques de modélisations territoriales des concentrations de
polluants atmosphériques (exemple la plateforme ESMERALDA http://www.esmeralda-
web.fr/).



LES POLLUANTS VALEURS SEUIL ALERTE OBJECTIF
LiMITES QUALITE
PM,s 25ug/m’ 50 pg/m’ 10 pg/m’
Valeur annuelle
PMyo 50ug/m’ 80ug/m’ 25 pg/m’
Valeur journaliére
Ozone 120pg/m? 240 pg/m3 120 pg/m?3

Max journalier de la
moyenne sur 8

moyenne horaire

max journalier de
la moyenne sur 8

heures heures
Dioxyde d’azote 40ug/m?® 400 pg/m’ 40 pg/m’
Valeur annuelle moyenne horaire
200 pg/m3
moyenne horaire
Dioxyde de soufre 125pg/m’ (pas plus 500 pg/m 50 pg/m3.
de 3 fois par an) En moyenne en moyenne
Valeur journaliére horaire sur 3 heures | annuelle

Monoxyde de carbone

10mg/m’

Max journalier de la
moyenne sur 8
heures

Plomb

0,5ug/m?
Valeur annuelle

0,25 pg/m3
moyenne annuelle

Tableau I : Récapitulatif des valeurs limites, des seuils d’alertes et des objectifs de qualité de

certains polluants atmosphériques nationaux. (21)

Définitions :
Valeur limite : niveau a atteindre dans un délai donné et a ne pas dépasser, et fixé sur la base des
connaissances scientifiques afin d'éviter, de prévenir ou de réduire les effets nocifs sur la santé

humaine ou sur I'environnement dans son ensemble.

Seuil d’alerte : niveau au-dela duquel une exposition de courte durée présente un risque pour la
sant¢ de l'ensemble de la population ou de dégradation de I'environnement, justifiant

l'intervention de mesures d'urgence.

Objectif de qualité : niveau a atteindre a long terme et a maintenir, sauf lorsque cela n'est pas
réalisable par des mesures proportionnées, afin d'assurer une protection efficace de la santé

humaine et de I'environnement dans son ensemble.



2.3.VULNERABILITE DE LA FEMME ENCEINTE ET DU FETUS

Pendant la grossesse la femme connait de nombreux changements hormonaux qui ont
divers impacts sur le corps. En effet, selon les études, les femmes enceintes seraient plus a
risque de développer des infections virales. Cela s’explique par ’augmentation de la
vascularisation capillaire mais aussi a cause de la diminution de I’'immunité temporaire qui
permet de ne pas rejeter les tissus « gestationnels étrangers ». (22) (23)
Cette baisse d’immunité entraine une diminution de I’activité des cellules NK (Natural Killer) et
une diminution des possibilités chimiotactiques des cellules phagocytaires, ce qui entraine donc

un plus grand risque d’infections pendant la grossesse.

De surcroit pendant la grossesse la femme enceinte est soumise a une augmentation de
la fréquence cardiaque et du débit cardiaque, en paralléle a 1’élévation de la consommation
d’oxygéne. Ainsi la distribution des substances ingérées ou inhalées peut se faire plus

rapidement.

Chez les femmes enceintes 1’augmentation de la progestérone entraine une diminution
de la motilit¢ de I’estomac et de I’intestin aboutissant & un temps de vidange gastrique et
intestinal plus élevé de 30 a 50%. De ce fait les substances ingérées restent plus longtemps dans

I’estomac et sont donc plus susceptibles de se retrouver dans la circulation sanguine.

La femme enceinte est dite « vulnérable » tout comme le feetus qu’elle porte. En effet,
les capacités métaboliques du feetus sont limitées, la circulation feetale est caractérisée par une
vascularisation céphalique trés importante avec un shunt des poumons et du foie. Tout ce que la
mere absorbe comme substance peut potentiellement avoir un impact direct ou lointain sur le

feetus.

Pour illustrer nos propos on peut prendre 1’exemple de 1’hémoglobine feetale. Elle
dispose d’une affinité plus forte pour le CO que I’hémoglobine adulte, donc, lorsque la mére est
intoxiquée au CO, le feetus ’est également. De plus la détoxication est plus longue pour celui ci
car I’oxygene doit franchir la barriére placentaire pour pouvoir éliminer le CO. De plus la paO,
feetale est plus basse que celle des adultes ce qui augmente la fixation du CO sur les
hémoprotéines, le feetus est par conséquent plus exposé que la mere a la contamination de
monoxyde de carbone.

Enfin, quand une substance toxique traverse le placenta elle se retrouve dans 1’organisme foetal
duquel les substances excrétées par le rein peuvent étre réabsorbées, le feetus se retrouve donc

au contact de la substance toxique beaucoup plus longtemps que peut 1’étre sa mére.



2.4.FENETRE D’EXPOSITION

Selon le moment de I’exposition, un polluant n’aura pas le méme impact sur la santé,
c’est la notion de fenétre d’exposition.
Il existe des périodes du développement feetal plus sensibles que d’autres aux effets toxiques
des polluants atmosphériques (Figure 2).
La vie intra utérine constitue une période de vulnérabilité importante, c’est a ce moment que se
développent les organes du feetus, ainsi les polluants de D’air peuvent entrainer des
modifications dans 1’expression des geénes ou encore des modifications épigénétiques. De plus,
les cellules feetales se répliquent et se différencient beaucoup plus rapidement que les cellules
adultes matures, ce qui les rend plus sensibles aux polluants (24). Ainsi les polluants peuvent

interagir avec les mécanismes de différenciation des cellules embryonnaires.

On sait qu’il peut y avoir des effets a court terme comme des malformations mais aussi
des effets a plus long terme. En effet, c’est en 1986 avec Barker qu’apparait la notion de
« programmation feetale », il avait établi un lien entre les facteurs nutritionnels pendant la
grossesse et les risques pour I’enfant a naitre de développer des maladies cardiovasculaires. Une
étude hollandaise réalisée pendant la grande famine de 1’hiver 1944 a 1945 a permis de prouver
qu’un apport calorique insuffisant pendant la grossesse augmente les risques de développer une
maladie cardiovasculaire ou métabolique a I’age adulte chez I’enfant. (25)

De ces études va émerger le concept de DOHaD, concept sur les origines développementales
environnementales et épigénétiques de la santé et des maladies qui étudie les interactions entre
facteurs environnementaux et les marqueurs génétiques qui entrainent des modifications
métaboliques qui peuvent ensuite engendrés des maladies chroniques a I’age adulte. Le placenta
pendant la grossesse participe a la mise en place de ces modifications, il joue le rdle de
programmateur de la santé post natale.

L’épigénétique correspond aux mécanismes qui peuvent expliquer la programmation
développementale des maladies de 1’adulte et ses effets sur les générations futures. C’est
I’ensemble des modifications transmissibles et réversibles de 1’expression des génes (26).

Ainsi, il apparait acquis de nos jours qu’a cause de ces multiples fragilités du feetus, les
expositions aux polluants durant la grossesse peuvent entamer le capital santé du futur adulte et

favoriser la survenue de pathologies.
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Figure 2—Périodes de vulnérabilité du développement feetal face a la pollution de I’air (partie 1/2). (27)

La pollution de I’air peut entrainer des effets sur le foetus a court terme comme des
malformations ou encore la prématurité mais également a long terme comme on peut le voir

avec la notion de « programmation feetale ».

2.5.PROBLEMATIQUE

A travers cette introduction, on peut mettre en évidence le fait que la pollution
atmosphérique soit un véritable enjeu en terme de santé publique qui peut avoir des
conséquences graves sur la santé.

Les femmes enceintes sont exposées aux polluants atmosphériques pendant leur grossesse,
lesquels peuvent agir sur le bon déroulement de celle ci et impacter la santé du foetus a venir. On
peut donc se poser la question suivante : quels sont les effets engendrés par une exposition aux

polluants atmosphériques pendant la grossesse sur la mere et le foetus ?

2.6.OBJECTIF

L’objectif de ce mémoire est de faire un point sur les connaissances scientifiques en ce
qui concerne 1’exposition aux polluants atmosphériques et ses effets pendant la grossesse sur la
femme, le foetus et le nouveau né a court et long terme et aussi de rappeler quelques régles de
toxicocinétique pour une meilleure compréhension du sujet.

Ce travail a été réalisé a partir de I’analyse d’articles scientifiques publiés dans des revues
scientifiques internationales a comité de lecture ainsi qu’a partir de sources bibliographiques

issues d’agences sanitaires.
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3. MATERIEL ET METHODE

3.1.CRITERES D’INCLUSIONS ET SELECTION DES ARTICLES

Pour ce mémoire, je me suis intéressée a des articles de la littérature étudiant le lien
entre les principaux polluants atmosphériques qu’on peut retrouver dans la nature et les impacts
qu’il peuvent avoir sur la grossesse et le feetus a court puis long terme.

On retrouve plusieurs études réalisées chez I’homme mais aussi chez 1’animal pour tenter
d’établir ce lien. J’ai choisi de ne pas me limiter géographiquement pour pouvoir analyser le
plus de données possibles.

J’ai choisi d’analyser des articles d’une période allant de 1993 4 2018.

Au total, 78 articles ont été référencés dans ce mémoire bibliographique dont 35 études
uniquement pour la partie résultat avec comme sources :

- 15 études de cohortes rétrospectives

- 9 études de cohortes prospectives

- 5 études de cas témoins

- 3 méta analyse

- 1 étude transversale

- 1 étude spatio temporelle

- 1 étude randomisée

Il était nécessaire que les données recueillies proviennent de femmes enceintes ou ayant
un projet de grossesse et de nouveaux nés ayant été confronté a une exposition aux polluants de

Iair.

3.2.0OUTILS DE RECHERCHE

Pour cette recherche je me suis servie de Google et Google Scholar puis des ressources
offertes par la bibliothéque Vauban : sciencedirect, cairn, pubmed ou encore biomed. J’ai
également utilisé des sites gouvernementaux et scientifiques tels que ’OMS ou I’HAS, mais
aussi des sites plus spécialisés en ce qui concerne la pollution de I’air extérieur comme 1’ APPA.

Enfin, je me suis servie de colloques auxquels j’ai pu assister notamment le projet FEES.

La bibliographie a été référencée a I’aide du logiciel Zotero.
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3.3.MOTS CLEFS

Pour répondre a la problématique, il m’a fallu sélectionner des mots clefs pour cibler
aux mieux les articles a analyser :
- Polluants de I’air

- impact de la pollution atmosphérique
- pollution atmosphérique et grossesse
- pollution atmosphérique et feetus

- air pollution during prenancy

- air pollution and feetus

- outdoor pollution
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4. RESULTATS

Grace aux 35 études analysées, les résultats seront présentés selon cingq grandes parties.
Tout d’abord un point sur les différentes expositions aux polluants, ensuite nous parlerons de la

notion de toxicocinétique, puis viendra les impacts maternels, placentaires et enfin foetaux.

4.1.L’EXPOSITION AUX POLLUANTS ATMOPSHERIQUES

4.1.1. L’EXPOSITION LIEE AU LIEU D’HABITATION

Les sources de pollution atmosphérique sont nombreuses et également trés variables. La
pollution atmosphérique peut avoir des effets sanitaires importants, cependant, ceux ci restent
inégaux d’une personne a l’autre en raison de la variabilit¢ d’exposition aux différents

contaminants de 1’air (28).

La localisation géographique du logement est un point important qui influe sur
I’exposition aux polluants atmosphériques. Ainsi, par exemple, dans une étude en Grande
Bretagne qui consistait a mesurer les taux de NO, dans différents endroits du pays, les quartiers
les plus défavorisés étaient ceux ou les concentrations de polluants atmosphériques étaient les
plus importantes (29), de méme on peut aussi remarquer que les usines se situaient plus

particulierement dans les quartiers les plus pauvres (30).

En France, une équipe de chercheurs de ’EHESP a mis en place en 2009 un projet de
recherche nommé « Equit’Area » qui a pour but de comparer ville par ville les inégalités
sociales et I’exposition aux polluants de 1’air (Figure 3). Cette étude est loin d’étre achevée mais
les premiers résultats rapportent que dans certaine ville comme Lyon, Lille ou Marseille,

I’émission de NO, est 20% plus importante dans les quartiers défavorisés. (31)

Distribution spatiale de I'indice socio-économique Distribution spatiale des concentrations de NO, (moyenne
dans ’agglomération de Lille globale 2002-2009) dans ’agglomération de Lille

Légende : +

Deéfaveur
socio-économique Pollution
1,93 --0,93 W 218-276

1,92--039 O 277 - 308
0,38~ 0,16 [ 309-33.1

0,17 -0,89 B 33.2- 362
P .
9 6,3 - 582 Plu
Sifavorisd 0,90 - 3,10 [ 6.3 - 58 o
Valeur manquante ] Valeur manquante
Communes [ Communes

Qi

EHESPIRSET- U108
12

Figure 3—Exposition au NO, et défaveur socio-économique. Agglomération de Lille. (32)

13



4.1.2. L’EXPOSITION LIEE AUX PRATIQUES

De plus la diversité des facteurs génétiques provoque également des inégalités de santé
face aux polluants de 1’air. Les polluants absorbés (principalement inhalés) par I’organisme sont
métabolisés grace a de nombreuses voies métaboliques enzymatiques. En fonction du génome
du sujet, ces réactions sont réalisées différemment ce qui le rend plus ou moins sensible aux

effets sanitaires des polluants : c’est la notion de susceptibilité génétique.

L’activité physique peut aussi influer sur la quantité de polluant atmosphérique inhalée.
En effet lors d’une course a pied par exemple, le volume d’oxygene inspiré est 5 a 10 fois plus
important qu’au repos, de plus on respire le plus souvent par la bouche ce qui fait que 1’air n’est
pas filtré par le nez (33) et ainsi les particules peuvent se diriger plus facilement vers les
poumons. Lors de la pratique d’un sport intensif a I’extérieur, I’inhalation des polluants est

beaucoup plus importante et profonde.

4.2 . TOXICOCINETIQUE

La femme enceinte subit des modifications au cours de sa grossesse qui entrainent des

spécificités en terme de toxicocinétique qu’il faut savoir prendre en compte.
La toxicocinétique dépend de plusieurs facteurs :

- de la concentration de la substance absorbée

- de lataille de la substance

- de la durée d’exposition

- de la biodisponibilité

- de la quantité de substance

- de la vitesse d’absorption

- du métabolisme de la personne (age, génétique...)

4.2.1. ABSORPTION
L’absorption consiste a un passage du toxique de son site d’administration a la

circulation générale.
Selon les sources d’exposition, 1’absorption des polluants atmosphériques peut se faire de
différentes fagons mais principalement par inhalation (voie respiratoire) et plus rarement par

voie digestive ou cutanée.

L’absorption alvéolaire est plus importante pendant la grossesse du fait du débit
cardiaque qui se trouve augmenté pendant la grossesse de méme pour 1’absorption au niveau
cutanéo-muqueux et intramusculaire qui est également augmentée en raison de la vasodilatation

due a ’accélération du débit local.
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Par exemple, le monoxyde de carbone inhalé pénétre profondément dans le systéme respiratoire
ce qui engendre un passage dans le sang, alors que le dioxyde de soufre pénétrant moins
profondément dans 1’organisme est absorbé par les tissus et le mucus. (34)

Les particules de taille inférieure 4 3pg/m’ sont respirables et ainsi absorbées par les poumons.

L’absorption sera d’autant plus importante que la taille des particules sera fine.

Tout au long de la grossesse on observe une sécrétion de progestérone qui réduit la
motilité intestinale et augmente ainsi le temps de vidange gastrique. Le pH gastrique et la
sécrétion de mucus sont également augmentés. Toutes ces modifications entrainent des
changements au niveau digestif, dont un ralentissement de la résorption et une augmentation de
la concentration du xénobiotique en raison d’un temps de contact plus long sur son site de

résorption.

L’absorption des différents polluants a travers les membranes cellulaires doit se faire
pas passage, soit par passage facilité, actif ou par endocytose. Ensuite ces éléments se retrouvent
dans les cytoplasmes des cellules, enfin soit ils restent piégés dans les cytoplasmes, soit ils

accedent a I’organisme (35)

4.2.2. DISTRIBUTION
La distribution correspond a la répartition du toxique dans 1’organisme, de son site

d’administration a son passage dans la circulation générale puis a sa diffusion aux tissus. (36)
Il peut quitter son site d’administration libre ou complexé a des ions ou encore avec des
protéines transporteuses. Ensuite le toxique peut se cumuler préférentiellement dans certaines

tissus de 1’organisme (tissus cibles) (32)

Au cours de la grossesse une augmentation des compartiments hydriques et lipidiques
se produit. Pendant les deux premiers trimestres de grossesse il existe une augmentation des
tissus adipeux d’environ 3 a 4 kilogrammes ce qui entraine une amplification du volume de
distribution pour les xénobiotiques.

En paralléle, il y a une diminution de la liaison aux protéines car il existe un phénomeéne
d’hypoalbuminurie, ce qui entraine une augmentation de la fraction libre des xénobiotiques dans

le sang. Ces modifications influencent 1’efficacité, toxicité et ’accumulation des polluants.

4.2.3. METABOLISATION
Un produit qui pénétre dans 1’organisme peut avoir des effets bénéfiques ou déléteres

sur la santé.
La métabolisation consiste en une transformation du xénobiotique pour le rendre généralement

moins actif et améliorer 1’hydrosolubilité pour lui permettre une meilleure élimination.
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Cette phase est divisée en deux, une phase I (grace aux CYTP450) qui permet une
oxydation, une réduction et une hydrolyse qui aboutit a la formation de métabolites qui peuvent
ensuite étre conjugués lors de la phase II pour donner des substances conjuguées hydrosolubles
facilement éliminables dans les urines ou par la bile. Cependant, il existe des cas ou les
réactions de métabolisation générent des métabolites plus actifs que les molécules meres. C’est
le cas par exemple de certains HAP (hydrocarbures polycycliques aromatiques tels que le
Benzo(a)pyréne)) qui sont transformés en fore époxyde qui sont des agents intercalant de

I’ADN.

On sait que pendant la grossesse la production de progestérone entraine une
augmentation de [D’activit¢é enzymatique des cytochromes: CYTP450. Ce sont des
hémoprotéines qui interviennent dans les réactions d’oxydoréductions pour les métabolites et
les xénobiotiques (polluants). Il permet de lutter contre les substances étrangeres et de les
éliminer.

4.2.4. ELIMINATION

L’¢élimination des xénobiotiques par I’organisme peut se faire par plusieurs moyens :

- rénale (principalement)
- digestive

- phaneres

- respiratoire

- lait

- larmes

- salives

Chez la femme enceinte le débit sanguin rénal est augmenté, il passe d’environ 480 a

890ml/min en fin de grossesse ce qui permet 1’élimination plus rapide.

Apres avoir éclairci certains points concernant les différents polluants de I’air, nous

allons maintenant évoquer leurs impacts sur la santé de la femme et celle du nouveau né.
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4.3.IMPACTS MATERNELS

Les impacts sur la santé suite a une exposition aux polluants de 1’air peuvent étre multiples, ici sont analysées les études sur les parameétres maternels liés a

une exposition aux polluants de I’air. On trouvera principalement des impacts vasculaires et endocriniens.

4.3.1. IMPACTS VASCULAIRES

Hypertension et pré éclampsie

Tableau II : Impacts vasculaires chez la femme enceinte aprés une exposition aux polluants de 1’air extérieur.

Populations Méthodes polluants Résultats principaux Lieux et
références
8398 femmes Etude : cohorte rétrospective PM, 5 Résultats significatifs. Espagne
enceintes Une exposition pendant toute la grossesse et encore plus | (37)
Exposition : Toute la grossesse pendant le troisiéme trimestre augmente le risque de
développer une pré éclampsie
Objectif : établir un lien entre pré éclampsie et OR 1,32 (95% IC =1,02-1,71)
exposition a certains polluants de 1’air. OR 1,51 (95% IC =1,13-2,01)
7006 femmes Etude : cohorte prospective PM;, Les résultats sont significatifs. Pays Bas
enceintes Avec une augmentation de 10pg/m’ il y a un risque plus | (38)
Exposition : toute la grossesse élevé de développer une hypertension relative a la
grossesse
Objectif : évaluer 1’association entre une OR 1,72 (95% 1=1,12-2,63)
exposition aux particules et les risques de
développer une hypertension de grossesse.
120755 Etude : cohorte prospective 0; Association significative pour une augmentation de | Suisse
grossesses NO, 10pg/m’ de 0; et le risque de développer une pré | (39)
uniques Exposition : premier trimestre de grossesse éclampsie

Objectif : étudier [D’association entre une
exposition a certains polluants et les issues de

OR 1,04 (95% IC = 1,01-1, 08) si cette exposition a lieu
au premier trimestre de grossesse.
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la grossesse comme la pré éclampsie ou la Pour le NO, les résultats ne sont pas significatifs.
prématurité
298 femmes Etude : cohorte rétrospective PM, 5 Association significative pour une exposition au second | Etats Unis
Cco trimestre au PM, s et CO chez les femmes non obéses (40)
Exposition : premier et second trimestres de | O3 OR 9,10 (95% IC= 3,33-24,6)
grossesse OR 4,96 (95% IC=1,85-13,31).
Objectif : évaluer 1’effet de la pollution de 1’air Association significative au premier trimestre entre 0; et
sur les troubles hypertensifs pendant la le risque de développer des troubles hypertensifs
grossesse et voir si ces associations se OR 2,05 (95% IC =1,22-3,46)
modifient avec I’'IMC.

4.3.2. IMPACTS SUR LE SYSTEME ENDOCRINIEN

Le diabete gestationnel

Tableau IV : Impacts sur le systéme endocrinien chez la femme enceinte confrontée a la pollution de I’air extérieur

Populations méthodes polluants Résultats Lieux et
références
219952 Etude : cohorte rétrospective NO Résultats significatifs pour le NO, et le SO, Etats unis
accouchements de SO, Une exposition préconceptionnelle entraine un risque plus | (41)
primipare Exposition :  préconceptionnelle et 7 | 03 important de développer un diabéte gestationnel.
premigres semaines de grossesse RR 1,09 (95% IC = 1,04-1,13)

RR 1,05 (95% IC = 1,01-1,09)
Objectif : évaluer la corrélation entre une
exposition aux polluants de I’air avant la Les résultats ne sont pas significatifs pour Os.
grossesse et pendant le premier trimestre
avec le développement de diabete
gestationnel.

6717 femmes Etude : cas témoin PM,;;5 Les résultats sont significatifs pour une exposition aux | Tawain

s

SO, PM,; et au SO, en période préconceptionnelle et pendant | (42)




Exposition: 12 semaines avant la | O3 les deux premiers trimestres de la grossesse.
grossesse, premier et deuxiéme trimestres PM, 5 préconceptionnelle OR 1,10 (95% IC = 1,03-1,18)
de grossesse
SO, préconceptionnelle OR 1,37 (95% IC = 1,30-1,45)
Objectif : évaluer le lien entre I’exposition
a certain polluant de I’air et un diabéte de PM,s auT1 OR 1,09 (95% IC = 1,02-1,17)
grossesse au T2 OR 1,07 (95% IC = 1,01-1,14)
SO, auT1 OR 1,37 (95% IC = 1,30-1,45)
et au T2 OR 1,38 (95% IC = 1,31-1,46)
19606 femmes Etude : cohorte rétrospective NO, Les résultats sont significatifs Tawain
enceintes AuT1 OR 1,05 (95% IC = 1,02-1,08) (43)
Exposition :  premier et deuxiéme Au T2 OR 1,05 (95% IC =1,02-1,08)
trimestres de grossesse
Objectif : montrer le lien entre une
exposition au NO pendant la grossesse et
I’apparition d’un diabéte gestationnel.
410267 femmes Etude : cohorte rétrospective PM, 5 Les résultats sont significatifs. Etats Unis
0O; Pour une augmentation de Sug/m’ pour les PM, sau T1 44)

Exposition : la grossesse

Objectif : évaluer I’association entre une
exposition aux PM, s et O; avec le diabéete
gestationnel

OR 1,16 (95% IC =1,11-1,21)
au T2 OR 1,15 (95% IC = 1,10-1,20)
pour la grossesse entiere OR 1,20 (95% IC = 1,13- 1,26)

Pour une augmentation de 5ppb de O3

auT1 OR 1,09 (95% IC =1,07-1,11)

au T2 OR 1,12 (95% IC =1,10-1,14)

pour la grossesse entiere OR 1,18 (95% IC = 1,15-1,21)

19



4.3.1. IMPACT PSYCHOLOGIQUE

Tableau III : Impact psychologique chez la femme enceinte confrontée a la pollution de I’air extérieur

Populations méthodes polluants Résultats Lieux et
références
1931 femmes Etude : essai randomisé SO, Associations significatives pour le SO,, NO, et les PM, Shangai
NO, OR 1,30 (95% IC = 1,11-1,52) (45)
Exposition : la grossesse PM,;, OR 1,16 (95% IC = 1,02-1,34)
OR 1,34 (95% IC = 1,05-1,70)
Objectif : établir un lien entre pollution de 1’air
extérieur et stress maternel par un
questionnaire (SCL-90-R)
4.3.2. AUTRES
Tableau IV : Autres impacts chez la femme enceinte confrontée a la pollution de I’air extérieur
Populations méthodes polluants Résultats Lieux et
références
178 groupe témoins | Etude : cas/témoins Polluants Les résultats sont significatifs pour ’anémie Serbie
189 groupe cas extérieurs | OR 6,76 (95% IC = 1,28-7,72) (46)

Exposition : La grossesse

Objectif :  estimer D’influence  des
polluants de I’air extérieur et intérieur sur
les issues de la grossesse

Aussi pour les problémes respiratoires
OR 9,53 (95% IC = 1,32-3,8)

Et enfin pour les saignements
OR 20,5 (95% IC = 2,03-6,97)
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4.3.3. IMPACTS PLACENTAIRE

Le placenta humain est considéré comme un organe de transition autonome pour permettre le bon développement du feetus (47). Ainsi, un
dysfonctionnement placentaire peut étre a 1’origine de complications feetales ou maternelles. De ce fait, le placenta permet de protéger le feetus en jouant le role de
barriére pour moduler 1’exposition aux xénobiotiques (48).

Le placenta assure un réle dans le transfert des nutriments, dans la croissance et le développement des organes foetaux. Les mitochondries au niveau placentaire sont
essentielles dans la régulation de ces processus, elles fournissent 1’énergie cellulaire nécessaire au bon fonctionnement du placenta.
Aujourd’hui on sait que le placenta est capable de métaboliser certains xénobiotiques mais les facteurs environnementaux auxquels nous sommes exposés peuvent

modifier I’activité des enzymes censées métaboliser les xénobiotiques, la pollution de I’air peut provoquer des mutations chez les foetus (49).

Tableau V : Impacts placentaires aprés une exposition aux polluants de 1’air extérieur

Populations méthodes polluants | Résultats Lieux et
références
3614 femmes Etude : cohorte prospective PM;, Association non significative Italie
(50)

Exposition : la grossesse

Objectif : évaluer [’association entre
I’exposition aux particules avec le poids
placentaire, le poids foetal et le pH
artériel
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7801 femmes Etude : cohorte prospective NO, Association significative entre PMj, et NO, et diminution du poids | Pays bas
PM,, placentaire a la naissance pour une augmentation de 10pg/m’ pour une | (51)
Exposition : la grossesse exposition préconceptionnelle durant les deux mois précédents la
naissance.
Objectif : évaluer le lien entre —11,8 g (95% IC =-20,9 ; -2,7)
I’exposition aux polluants de I’air et les et —10,7g (95% IC =-19,0 ; -2.,4)
fonctions placentaires
une augmentation de 10pg/m’ en NO, au T3 est liée a un risque de
notch
OR 1,33 (95% IC = 0,99-1,78)
211 jumeaux Etude : cohorte rétrospective Polluants | Les résultats sont significatifs, il existe un lien entre longueur des | Etats Unis
de ’air télomeres* et I’exposition aux polluants de I’air. (52)
Exposition : la grossesse Si on éloigne les meéres de la route principale les t€lomeéres placentaires
sont plus longs.
Objectif : évaluer le lien entre OR 5,32% (95% IC = 1,90 a 8,86%) p = 0,003
I’exposition aux polluants de I’air et la
longueur des téloméres au niveau du *On sait que des télomeéres raccourcis peuvent favoriser la progression
placenta des maladies chez I’enfant.
174 placentas Etude : cohorte rétrospective PM,, Les résultats sont significatifs. Etats Uni
Pour une augmentation 10pg/m’ de 1’exposition au PM,, pendant le | (53)

Exposition : la grossesse

Objectif : évaluer I’influence des PM;q
pendant la grossesse sur la teneur en
ADN mitochondrial au niveau du
placenta et du cordon ombilical.

dernier mois de grossesse, on retrouve une diminution de la teneur en
ADN mitochondrial
16,1% (95% IC = -25,2, -6,0%) p = 0,003

Pas de résultat significatif pour la teneur en AND mitochondrial au
niveau du cordon.
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40573 femmes
enceintes

Etude : cohorte rétrospective
Exposition : la grossesse

Objectif : évaluer I’association entre une
exposition aux polluants de I’air et le
risque de développer un placenta praevia
ou accreta.

PM, 5
PM,,
NO;
SO,

Les résultats sont significatifs pour une augmentation de

10ug/m® concernant I’exposition aux particules et le risque d’avoir un
placenta praevia durant les 4 premiéres semaines de grossesse.

OR 1,12 (95% IC = 1,01-1,23)

De méme pour 1’05
OR 1,08 (95% IC = 1,00-1,16)

L'exposition aux particules durant les 4 premiéres semaines de
grossesse est également associée a un risque accru de placenta accreta
OR 1,33 (95% IC = 1,07-1,66)

Japon
(54)
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4.4 . IMPACTS FETAUX

Le feetus est confronté de maniere indirecte aux polluants atmosphériques, nous allons ici voir les effets engendrés sur le foetus et le nouveau né suite a une

exposition aux polluants de I’air pendant la grossesse. On trouvera principalement des impacts sur les parameétres de naissance, une prématurité induite, des

malformations, des impacts métaboliques, comportementaux, respiratoires, ORL et cutanés.

4.4.1. A COURT TERME

Parameétres a la naissance et prématurité

Tableau VI : Impacts sur les paramétres de naissance et la prématurité chez le nouveau né aprés une exposition in utero aux polluants de 1’air extérieur.

Populations Meéthodes polluants | Résultats principaux Lieux et
références

12541 Etude : cohorte rétrospective PM;, Les résultats sont significatifs pour le deuxiéme et troisieme | Brésil
naissances 0, trimestre de grossesse (55)

Exposition : deuxiéme et troisi¢éme trimestres OR 1,06 pour les deux trimestres (95% IC = 1,02-1,10)

de grossesse OR 1,03 pour les deux trimestres (95% IC = 1,01-1,04)

Objectif : évaluer 1’association entre petit L’étude estime la perte de poids suite a I’exposition a 1’ozone au

poids de naissance et I’exposition aux troisiéme trimestre de 31,11g (95% IC = -56,64 ; -5,58)

polluants de I’air
75166 Etude : cohorte rétrospective NO, Les résultats sont significatifs pour une exposition supérieure de | Danemark
naissances a 10g/m3 on retrouve une diminution : (56)

terme

Exposition : [.a grossesse

e de 0,35mm du périmétre cranien (95% IC = -0,57; -0,12)
e de 0,50mm pour la circonférence abdominale (95% CI: -

Objectif : établir une corrélation entre 0,80; -0,20)
I’exposition aux polluants de I’air et le bruit e poids placentaire augmenté de 5,02g (95% IC = 2,93-
pendant la grossesse selon le lieux 7,11)

d’habitation et les différentes paramétres des
nouveaux nés a la naissance.

Les résultats ne sont pas significatifs en ce qui concerne les petits
poids de naissances.
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61640 enfants Etude : spatio temporelle PM, s Les résultats sont significatifs pour le petit poids de naissance. Etats Unis
Diminution de 12,1g (95% IC = -24,2 ; -0,1) et de 57
Exposition : la grossesse 159g(95%IC =-31,6 ; -0,3)
Objectif:  évaluer I’association  entre Pour une augmentation de 2.5ug/m’ pour les PM,s on a un
I’exposition aux polluants de 1’air et les résultat significatif pour la prématurité
parameétres a la naissance et la prématurité OR 1,04 (95% IC =0,94-1,15)
dans une population soumise a de faible taux
de polluant.
1446 naissances | Etude : cohorte rétrospective PM, 5 Résultats significatifs pour le NO, SO, et CO Etats Unis
SO, Avec une augmentation de 10ppb au T1 pour le NO, (58)
Exposition : la grossesse NO, OR 1,16 (95% IC =1,03-1,31)
CO
Objectif : évaluer le lien entre 1’exposition Avec une augmentation de 3ppb au T1 pour le SO,
aux polluants de I’air et le risque de mort né OR 1,13 (95% IC = 1,01-1,28)
Etau T3 OR 1,26 (95% IC = 1,03-1,37)
Avec une augmentation de 0,4ppm au T2 pour le CO
OR 1,14 (95% IC = 1,01-1,28)
Etau T3 OR 1,14 (95% IC = 1,06-1,24)
192900 Etude : transversale PM, 5 Association significative entre 1’exposition au PM, s et un faible | 24 pays
naissances poids de naissance (59)
vivantes Exposition : la grossesse OR 1,22 (95% IC =1,07-1,39)

Objectif : évaluer les impacts de la pollution
aux PM, 5 sur le nouveau né.

En chine, les concentrations en PM, s sont beaucoup plus élevées
ainsi les résultats sont significatifs pour la prématurité et le petit
poids de naissance (pour des concentrations en PM, 5>36.51g/m3)
OR 2,54 (95% IC = 1,42-4,55)
OR 1,99 (95% IC = 1,06-3,72)

Pas de significativité pour la prématurité
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4758 naissances | Etude : cohorte rétrospective PM,, Pour ces polluants principaux les résultats sont significatifs Iran
uniques NO, OR 1,26 (95% IC = 1,20-1,33) (60)

Exposition : la grossesse SO,

CO

Objectif : évaluer le lien entre I’exposition | O;

aux polluants de ’air et la prématurité.
1550 femmes et | Etude : cohorte PELAGIE NO, Association significative pour les femmes vivant en zone urbaine | France
enfants vivants si le NO2 > 16,4pg/m’ (53)
en zone urbaine | Exposition : la grossesse
et 959 en zone
rurale Objectif:  évaluer I’association  entre

I’exposition aux polluants atmosphériques

due au trafic et la prématurité
3988 nouveaux | Etude : cohorte rétrospective NO, Les résultats sont significatifs pour une exposition au NO, qui | Lituanie
nés augmente de 10pg/m’ (62)

Exposition : la grossesse

Objectif:  évaluer I’association  entre
exposition aux polluants atmosphériques
avec prématurité et petits poids de naissance

OR 1,25 (95% IC = 1,07-1,46)
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Malformations

Tableau VII : Impacts sur les malformations chez le foetus aprés une exposition in utero aux polluants de 1’air extérieur

Populations Meéthodes polluants Résultats principaux Lieux et
références

548 863 Etude : Cohorte rétrospective PM, 5 La période la plus a risque de développer une | Ohio (USA)
naissances malformation congénitale correspond a la période | (63)

Exposition : avant la grossesse préconceptionnelle c’est a dire un mois avant la grossesse

(préconceptionnelle)

Objectif : mettre en lumiere un lien entre le

risque d’anomalies congénitales chez le

feetus et 1’exposition a un polluant de I’air

pendant la période préconceptionnelle
1510064 Etude : cas témoins 0; Résultats significatifs si augmentation de 1ppb de SO, de | Taiwan
nouveaux nés PM,;, 9 a 12 semaines d’aménorrhées avec une réduction des | (64)

Exposition : premier trimestre de grossesse CO membres OR 1,024 (95% IC = 1,000-1,048)

NO;

Objectif : évaluer le lien entre une exposition | SO, De méme avec une augmentation de 10ppb d’O; de 1 a 4

aux polluants de I’air et une malformation semaines d’aménorrhées on a un

des membres OR 1,391 (95% IC = 1,064 -1,818)
653 cas / 6530 Etude : cas témoins 03 Les résultats sont significatifs pour O; (avec une | Taiwan
témoins PM;, exposition entre 16,7ppb et 45,1ppb) et le risque de | (65)

Exposition : grossesse CO développer une fente labiale si exposition pendant le

NO, premier et le deuxiéme mois de grossesse.
Objectif : évaluer 1’influence de la pollution | SO, OR 1,20 (95% IC =1,02-1,39)

de D’air et le risque de développer une fente
labiale avec ou sans fente palatine.

OR 1,25 (95% IC =1,03-1,52)
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10 études Etude : méta analyse NO, Association significative pour une augmentation de 10ppb | Etats Unis
PM;, de NO, et une augmentation de lppb de SO, avec le | (66)
Exposition : la grossesse SO, risque de développer une tétralogie de Fallot
OR 1,20 (95% IC = 1,02-1,42)
Objectif : étudier le lien entre une exposition OR 1,03 (95% IC =1,01-1,05)
aux polluants de I’air et le risque d’anomalies
congénitales Et avec la coarctation de 1’aorte
OR 1,17 (95% IC = 1,00-1,36)
OR 1,07 (95% IC = 1,01-1,13)
Association significative entre une augmentation de
10pg/m’ de PMy et le risque de développer un défaut de
communication interauriculaire
OR 1,14 (95% IC = 1,01-1,28)
150308 Etude : cohorte rétrospective NO, Les résultats sont significatifs pour une augmentation de | Australie
naissances SO, Sppb de O; et un risque de défaut de valve (67)
Exposition : la grossesse CO OR 2,96 (95% IC =1,34-7,52)
O;
Objectif : étudier le lien entre une exposition De méme pour une augmentation de 0.6ppb en SO, avec
aux polluants de I’air et le risque de un défaut de valve OR 10,76 (95% IC = 1,50-17,98)
malformations cardiaques et fentes labio
palatines Pas de significativité pour les fentes.
9357 enfants et Etude : cas-témoins co L’exposition au CO montre un résultat significatif pour le | Californie
foetus 0; risque de CIV (USA)
Exposition : 3 mois précédant la grossesse et | NO, OR 1,62 (95% IC = 1,05-2,48) si on s’expose pendant le | (68)
pendant toute la grossesse PM;, deuxiéme mois de grossesse
Métaux
Objectif : montrer le lien entre malformations | lourds L’exposition & 1’0O; entraine également un risque plus

congénitales telles que fentes labio palatines,
malformations cardiaques et 1’exposition in
utéro aux polluants atmosphériques.

élevé de cardiopathie.

Aucun résultat significatif pour les fentes labio palatines.
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Les cas sont les enfants porteurs de
malformations et les témoins sont les enfants
sans malformations, les 2 groupes vivant
dans le méme environnement.

Articles de la
littérature
Population :
données sur les
enfants

Etude : méta analyse
Exposition : la grossesse
Objectif : étudier le risque de développer une

malformation  congénitale  aprés  une
exposition in utero aux polluants de 1’air

SO,
NO,
PM,,
PM.;
Cco
O,

Association significative uniquement pour le NO, qui
entrainerait un risque de développer une coarctation de
I’aorte OR 1,20 (95% IC =1,02-1,41) pour une
augmentation de 10ppb.

Angleterre,
Australie,
Corée,
Espagne,
Italie, Israél,
Taiwan USA
(69)
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4.4.1. A LONG TERME

Impacts Métaboliques

Tableau VIII : Impacts métaboliques sur le long terme chez I’enfant exposé in utero aux polluants de I’air extérieur.

Populations Meéthodes polluants Résultats principaux Lieu et
références
375 couples Etude : cohorte EDEN NO, Les résultats sont significatifs pour une augmentation de | France
mere-enfant 10pg/m’ de NO, et de PM,, (70)
Exposition : la grossesse Diminution de 0,15 U*(P = 0,05)
Et diminution de 0,41 U (P = 0,04)
Objectif : évaluer le lien entre une exposition
aux polluants de I’air et une diminution du La significativité est plus forte encore pendant le troisieme
taux plasmatique de vitamine D (impliqué trimestre de grossesse P = 0,0003 pour le NO,
dans le métabolisme des os et du calcium) Et P =0,004 pour les PM,,
*U = unité de dosage clinique de la vitamine D
Impacts sur le systeme respiratoire et impacts ORL
Tableau IX : Impacts respiratoires et ORL chez 1’enfant aprés une exposition in utero aux polluants de 1’air extérieur.
Populations Méthodes polluants Résultats principaux Lieu et
références
2199 nouveaux Etude : cohorte prospective NO, Une exposition pendant la grossesse avec une augmentation | Espagne
nés de 10ug/m’ pour le NO, est associée avec un plus grand | (71)

Exposition : les 9 mois de grossesse

Objectif : montrer une corrélation entre
I’exposition a la pollution atmosphérique
pendant la grossesse et les maladies
respiratoires

risque d’infections respiratoires dans I’enfance
RR 1,05 (95% IC = 0,98-1,12)

Résultats significatifs pour les infections auriculaires
RR 1,18 (95% IC = 0,98-1,41)
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17533 meres et Etude : cohorte prospective NO, Les résultats ne sont pas significatifs. Norvege
enfants. (72)
Exposition : les 9 mois de grossesse
Objectif : évaluer le lien entre I’exposition au
dioxyde d’azote pendant la grossesse et
I’apparition d’infections respiratoires dans
I’enfance.
Probléemes comportementaux
Tableau X: Impacts comportementaux chez les enfants apres une exposition in utéro aux polluants de 1’air extérieur.
Populations Meéthodes polluants Résultats principaux Lieu et
références
33911 enfants Etude : cohorte rétrospective PM, 5 L’exposition au PM,s est associée positivement avec les | Japon
SO, troubles du comportement notamment les troubles de | (73)
Exposition : la grossesse NO, I’attention et les comportements agressifs.
Objectif:  évaluer D’association  entre OR 1,06 (95% IC = 1,01-1,11) quand il s’agit de couper la
I’exposition aux polluants de 1’air pendant la parole
grossesse et les problémes de comportements OR 1,07 (95% IC = 1,02-1,13) quand il s’agit de perturber les
des enfants autres.
OR 1,06 (95% IC = 1,01-1,11) en ce qui concerne le
mensonge.
12 études Etude : méta analyse NO, Les résultats sont significatifs (74)
PM; 5 Pour des valeurs augmentées de 10pug/m’ pour les PM, 5 on a

Exposition la grossesse

Objectif : évaluer le lien entre une exposition
aux polluants de 1’air et le risque de
développer un trouble du spectre autistique

un OR a 1,34 (95% IC = 0,83-2,17)

Et pour une augmentation de 10ppb de NO, on a un OR a
1,05 (95% IC=0,99-1,11)
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Pathologies cutanées

Tableau XI : Impacts sur les pathologies cutanées de I’enfant aprés une exposition in utero aux polluants de ’air extérieurs.

Populations Méthodes polluants Résultats principaux Lieu et
réferences
2598 enfants Etude : cohorte prospective PM;, Résultats significatifs pour le NO, et 1’eczéma dans | Chine
SO, I’enfance. (75)
Exposition période préconceptionnelle (3 | NO, OR 1,19 (95% IC = 1,04-1,37) pour une exposition

mois avant la grossesse)

Objectif :  évaluer ’association entre
I’exposition a la pollution de I’air et
’apparition d’eczéma chez I’enfant

préconceptionnelle de 3 mois

OR 1,21 (95% IC = 1,03-1,42) pour une exposition pendant
la grossesse

Le résultat est d’autant plus important quand I’exposition au
NO; a lieu pendant le premier trimestre OR 1,26 (95% IC =
1,09-1,46)
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4.5.SYNTHESE DES RESULTATS

Voici un tableau récapitulatif des résultats que j’ai pu obtenir en menant cette étude
bibliographique. Les résultats obtenus peuvent étre classés selon différents niveaux de preuve.
En effet, pour certains résultats la littérature est abondante et cohérente, pour d’autres peu
d’études ont été réalisé a ce sujet, il faudrait en obtenir des nouvelles pour réellement prouver

cet impact. Enfin on retrouve des résultats contradictoires d’une étude a ’autre.

Tableau XII : Synthese des résultats.

Mat Is

DDNNEES

Données Hypertension * Petit poids de naissance
abondantes *  Pré éclampsie * Prématurité
* Diabéte * |mpact cardio vasculaire
gestationnel (coarctation de 'aorte et CIV)

* Troubles du comportement

Peu de données = 5Stress maternel + Téloméres + Diminution du PC, CA
=  Anémie raccourcis * Mort né
* Hémorragie * Placenta * Réduction des membres
accreta/ +* Diminution du taux
praevia plasmatigue de Vit D
* Eczéma
Données +* Poids + |nfections respiratoires
contradictoires placentaire * Fentes labio palatines
diminué/
augmenté sur le long terme
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Les résultats de cette analyse de la littérature ont permis de mettre en lumiére des

impacts feetaux importants et pouvant étre néfaste pour sa santé future.

Ici on retrouve une frise pouvant rassembler les impacts feetaux potentiels en fonction

du moment de I’exposition in utero.

> < AGE DE L'EMBRYON (EN
1 | 2 3 [ 4 | s | 6

PERIODE DE RISQUES EN CE QUI CONCERNE LA POLLUTION DE L'AIR :

Développement interrompu du placenta

Restriction de [a croissance feetale Diminution de la prise de poids
Sonsibilité précoce a une naissance prématurée ultérieure Ndmnzf:o
Malformations cardiaques

FIGURE 4-Périodes de vulnérabilité du développement feetal face a la pollution de I’air

(partie 2/2). (27)
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5. ANALYSE ET DISCUSSION

5.1.LES POINTS FORTS ET LIMITES DE CETTE ETUDE

Pour ce travail, j’ai principalement recherché des études et des revues de la littérature,
cependant, la littérature reste assez limitée en ce qui concerne la pollution de I’air extérieur, en
effet, il existe beaucoup plus d’études réalisées vis a vis des polluants de 1’air intérieur et des

perturbateurs endocriniens.

En ce qui concerne les points forts de ce travail, certaines études analysées reposent sur
des cohortes importantes et homogenes, ce qui nous permet d’avoir un échantillon plutét
représentatif. (38), (54), (58), (60). De plus, les résultats obtenus dans des études étaient

fréquemment concordants d’une étude a I’autre (37), (50).

Cette analyse comporte cependant différents biais qui sont associés a ce genre d’étude,
tels que le biais linguistique, en effet uniquement les articles en francais et en anglais ont été
analysés. De mé&me on retrouve un biais de sélection avec les articles qui ne sont pas accessibles
ou des études qui n’ont pas été publiées ou qui sont peu accessibles (littérature dite grise :
rapports d’études et d’expertises...).

L’article le plus ancien date de plus de 10 ans (55), ainsi il doit étre analysé avec réserve.

Les études que j’ai le plus utilisées sont des études qui traitent souvent des mémes
polluants (particules, monoxyde de carbone, ozone, dioxyde de soufre, oxyde d’azote), tandis
que d’autres substances sont moins étudiées, comme les métaux lourds, ce qui m’empéche de

répondre intégralement & ma problématique.

5.2.DISCUSSION

Dans toutes les études de ce mémoire bibliographique on retrouve un biais de mesure
important. En effet, ’exposition aux polluants de I’air pour les femmes est évaluée grace aux
mesures des stations de surveillance de la qualité de ’air situées a proximité de leur domicile.
Or, cette méthode d’évaluation est une estimation trés approximative de 1’exposition, tant sur le
plan qualitatif (sous-évaluation des doses) que quantitatif (sous-évaluation de la diversité des
produits). Afin de diminuer ce biais il faudrait avoir recours a des capteurs individuels, ce qui
augmente de maniére trop importante le colit des études. De plus, beaucoup de femmes
déménagent durant leur grossesse sans le signaler (selon une étude menée aux Etats Unis, 13%

des femmes déménageraient au moins une fois pendant leur grossesse (76))
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Un biais de mesure peut également apparaitre en fonction des saisons pendant lesquelles les

mesures on été réalisées, en effet la pollution varie selon le moment de I’année (11), (36), (58).

Dans la majorité des études les analyses statistiques ont permis d’ajuster les résultats a
des variables qui peuvent constituer des facteurs de confusion comme 1’age, I’'IMC, la parité, la
tabagisme... Cependant dans certaines études analysées I’information sur la consommation ou
non de cigarette n’est pas indiquée et donc peut constituer un biais (le tabagisme peut jouer un

role dans les petits poids de naissance) (32), (36), (40), (47), (53), (57).

Les résultats des études sont assez variables et parfois contradictoires d’une ¢tude a une
autre. Pour un méme polluant les résultats peuvent étre a la fois significatifs et dans un autre cas
non (46), (48), (51) ce qui rend I’interprétation des données compliquée.

En plus d’avoir des résultats non cohérents par moment, la significativité est parfois assez faible

(38), il faut ainsi lire les articles avec précaution.

A lissue de ce mémoire, il me semble pertinent d’étre vigilant aux impacts que
pourraient avoir les polluants atmosphériques sur la santé de la femme enceinte mais aussi sur le
feetus a court et long terme. Les preuves certaines sont encore assez faibles, mais certains effets
engendrés peuvent étre importants : hypertension, pré éclampsie, diabéte gestationnel, anémie,
petit poids de naissance, prématurité, pathologies respiratoires et cardiovasculaires,
malformations, pathologies cutanées...

Seuls un petits nombres d’articles font le lien avec une exposition préconceptionnelle. Des
études supplémentaires seraient nécessaires afin de pouvoir analyser plus précisément le
concept de programmation feetale a partir du concept de la DOHaD développé un peu plus haut

dans ce mémoire.

Il ne faut pas oublier que la plupart des études ont été réalisés a I’étranger, les taux de
pollution sont plus élevés qu’en France et ils ne bénéficient pas de 1égislation précise méme si
I’OMS fait valeur de référence internationale dans ce domaine. Cependant, la 1égislation en ce
qui concerne les polluants varie d’un pays a 1’autre. En effet, aux Etats Unis, la limite pour la
concentration moyenne de PM, 5 et de 12ug/m’ alors que dans 1’Union Européenne cette limite
est fixée a 25.

Cependant, depuis quelques années, on peut noter une amélioration quant aux taux de polluants,
mais cette amélioration reste encore insatisfaisante. Les valeurs journaliéres et annuelles a
proximité du trafic routier restent souvent dépassées en ce qui concerne les PM et les PM, s.
Selon un rapport de Airparif de 2017, cinq polluants ne respectent pas les normes fixées. Il
s’agit de 1’0zone, du benzeéne, les particules PM,y, PM, s et du dioxyde d’azote. Ces

dépassements ont surtout lieu en région parisienne et pres des grands axes routiers. Du fait de ce
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non respect des directives, la France est en contentieux avec la commission européenne pour
deux polluants : les PMj et le dioxyde d’azote.

D’autres polluants respectent les limites fixées mais pas les objectifs qualités qui permettent
d’assurer une protection efficace de 1’environnement et de la santé, les polluants concernés sont

le benzeéne, les PM, 5 et 1’ozone.

Pour améliorer ce travail il faudrait y rajouter des références mais pour cela il est
préférable d’attendre que de nouvelles études récentes soient faites notamment sur les impacts
placentaires et approfondir le versant des effets a long terme sur I’enfant. Enfin il conviendrait
aussi d’intégrer les nouveaux polluants dits polluants émergents.

Selon le gouvernement, il s’agit de « substances rencontrées dans 1’environnement grace aux
améliorations de la surveillance et des méthodes d’analyse, elles ont pour caractéristique
principale une absence de connaissances sur leur toxicité. Elles sont également caractérisés par
leurs effets a long terme sur la santé de par leur agrégation et leur persistance ».
Il existe 3 sortes de polluants émergents :

- Substances pharmaceutiques et les produits de soins corporels

- produits chimiques industriels et domestiques

- produits de dégradation des substances pharmaceutiques
Ce qu’on retrouve actuellement sont les stéroides, les antioxydants, les désinfectants, les
phtalates, les produits de dégradation des détergents non ioniques, les retardateurs de flamme.

(77). 1l serait intéressant de voir quels effets peuvent avoir ces nouveaux polluants.

11 est également trés important de rappeler 1’importance d’agir sur les polluants de ’air
intérieur, il existe d’ailleurs des formations destinées aux professionnels de santé qui rappellent
les principales sources de polluants intérieurs et les conseils pratiques pour prévenir au mieux
cette pollution dans 1’environnement des femmes enceintes.

Car il ne faut pas oublier que la pollution atmosphérique n’est pas le seul probléme, les effets ne
sont pas seulement attribuables aux polluants de 1’air extérieur, car I’exposition est globale, de
ce fait on s’expose a un cocktail de produit en méme temps qu’on s’expose a la pollution de

I’air extérieur.

5.3.LE ROLE DES SAGES FEMMES

La sage femme a un rdle primordiale dans le suivi de la grossesse, de par son statut, elle
rencontre la femme lors de consultations prénatales. C’est un moment privilégié pour discuter
de la santé de la femme, faire le point sur les éventuels problémes médicaux, lui donner des
informations sur les éventuels impacts des polluants de 1’air et ainsi prévenir des risques

chimiques possibles.
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Il existe depuis maintenant plusieurs années un projet nommé « projet FEES » qui vise a mettre
en place des solutions pour réduire 1’exposition aux polluants de I’air intérieur, cosmétiques et

alimentaires a travers des sessions d’informations destinées aux professionnels de santé.

Le théme de I’environnement extérieur reste assez peu abordé au cours des
consultations prénatales, en effet 1’accent est plus volontiers porté sur les probléemes de

tabagisme ou la pollution de I’air intérieur. (77)

Ainsi il faudrait penser a mettre en place plus de formations, quelles soient initiales ou
continues sur le sujet de la pollution de ’air extérieur et méme peut €tre commencer ces
formations dans le cadre des études de sage femme. En effet il existe encore trop peu
d’informations concernant les moyens de protection des femmes
enceintes vis a vis des polluants de ’air extérieur a ce jour, et
méme si des moyens existent ils sont assez peu appliqués car pas

assez connus du public.

Il existe des exposés réalisés par des groupes hospitaliers

ou par des fondations comme « le souffle » qui rappelle que le 5 | S

port de masques classiques dit chirurgicaux est inutile car certains Figure 5 : Masque FFPL.
polluants peuvent les traverser, pour se protéger il faudrait porter des masques FFPI (masque de
protection respiratoire) mais ils sont difficiles a supporter sur une longue durée.

Le but est de connaitre soi-méme les risques d’une exposition aux polluants de 1’air pour ensuite
informer et conseiller correctement les femmes enceintes.

Les femmes enceintes constituent une population vulnérable pour laquelle il faut tout
mettre en ceuvre pour les conseiller et les informer sans pour autant les angoisser. Le but n’est
pas que la pollution de I’air devienne anxiogeéne pour la femme, elle ne peut pas éviter d’y étre
confrontée, la pollution de I’air est présente partout, I’objectif est de diminuer cette exposition
au mieux.

C’est aussi une population qui ne connait pas forcément les risques que peut engendrer une
exposition aux polluants de 1’air sur sa santé et celle de son enfant. C’est pourquoi nous avons
un réel devoir d’informations et peut étre dans 1’avenir mettre en place des dépliants sur ce sujet
qu’on laisserait dans les salles d’attentes comme il en existe déja sur la pollution de I’air
intérieur.

Il existe des moyens assez simples pour diminuer 1’exposition des femmes enceintes aux
polluants de I’air, c’est pourquoi j’ai crée une brochure assez simple qui pourrait étre présente
dans les salles d’attente avec les principaux conseils pour éviter une exposition trop importante

aux polluants atmosphériques pendant la grossesse. (ANNEXES 11 et IV).
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6. CONCLUSION

La population mondiale est confrontée au probléme de la pollution de I’air. Les femmes
enceintes et les feetus y sont donc forcément exposés. La pollution de 1’air peut paraitre invisible
et inoffensive mais les substances gazeuses/particulaires peuvent étre absorbées par 1’organisme

et pénetrent dans la circulation systémique.

Depuis quelques années les études concernant les polluants atmosphériques
s’enrichissent et ont permis de démontrer les effets négatifs qu’ils peuvent avoir sur la grossesse
et I’enfant a venir.

Ces effets peuvent impacter directement les femmes enceintes et leur feetus mais aussi avoir des

conséquences qui se manifestent plus tard dans la vie de I’enfant.

Au vue de ces conséquences qui peuvent s’avérer dangereuses pour la santé¢ de la
femme et son enfant, les autorités de santé nationales et internationales mettent en place des
normes pour le controle des polluants de I’air et des plans d’actions qui visent a protéger et
prévenir les populations des éventuels dangers mais aussi a réduire les émissions de ces
polluants dans I’air.

Les polluants qui sont soumis a ces contrdles sont le monoxyde de carbone, I’oxyde d’azote, les
particules fines, certains métaux lourds, I’ozone et le dioxyde de soufre. Mais il en existe bien

d’autres qui ne font pas encore 1’objet d’études scientifiques et ne sont donc pas soumis a des

normes.

L’objectif de ce mémoire était de faire un point sur les connaissances dont nous
disposons actuellement sur les effets qu'une exposition aux polluants de 1’air peut engendrer sur

la grossesse et le foetus a court puis long terme.

Les résultats de I’ensemble des articles étudiés dans le cadre de cette revue de la
littérature nous confirment 1’existence d’effets néfastes sur la santé de la femme et celle du
feetus puis du nouveau né.

En effet, une exposition aux polluants de I’air en période de gestation mais aussi en
période préconceptionnelle augmenterait le risque de développer un diabéte gestationnel,
augmenterait le risque de faire de I’hypertension ou une pré éclampsie et engendrerait un stress
plus important mais le manque de littérature a ce sujet nous amene a rester prudent quant a ce
risque. Chez le nouveau né une exposition aux polluants augmenterait le risque d’un faible
poids de naissance et de prématurité, également un risque de développer des problémes cardio
vasculaires, respiratoire plus fréquents et des maladies telles que I’eczéma ou I’autisme, les
études sont encore peu nombreuses et assez inconstantes a propos des résultats sur les maladies

au long terme que peut développer I’enfant.
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Au niveau placentaire, le manque de connaissances concernant les mécanismes d’actions des

polluants rend notre analyse difficile.

Le but de cette revue de la littérature n’est pas d’inquiéter les femmes mais de les
prévenir sur les éventuels risques d’une exposition aux polluants de 1’air pendant la grossesse. 1l
serait intéressant de faire un point sur les connaissances des professionnels de santé au contact
des femmes enceintes en ce qui concerne les polluants de 1’air et leurs possibles impacts sur la
grossesse et le foetus.

Ainsi on pourrait mettre en place un document accessible aux femmes enceintes et en age de
procréer avec des recommandations pour prévenir les risques d’une exposition aux polluants de
I’air. Mais il ne faut pas oublier de former les professionnels de santé quant aux risques
encourus par les femmes enceintes et leur feetus suite a une exposition aux polluants de 1’air. Ils
pourraient bénéficier également d’une brochure leur rappelant les plus gros risques que peut
provoquer une exposition aux polluants de ’air extérieur et les conseils a donner aux femmes
enceintes lors des consultations prénatales. (ANNEXE III)

II serait intéressant de mettre en place une formation initiale ou continue comme il en existe

déja pour la pollution de I’air intérieur et les cosmétiques (projet FEES).
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ANNEXE I

Les premieres étapes de sélection d’un article médical (ANAES, Guide d’analyse de la
littérature et gradation des recommandations)

LISTING

LIRE LE TITRE NON

oul

LIRE LE RESUME
Les résultats, s'ils sont valides, seraient-ils utiles ?

ARTICLE

oul

NON —

LIRE LA SECTION « MATERIEL ET METHODES »

REJETER

L’ARTICLE
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ANNEXE II

Propositions de conseils pratiques a donner aux femmes enceintes et en

age de procréer

S’informer de la qualité de I’air a I’aide des sites internet comme Airparif /Prev’air ou
a I’aide d’application mobile comme « Plume air ». Il existe également des sources

d’informations locales comme « atmo Haut de France ».
Limiter les sorties en extérieur lors des pics de pollution.

Eviter de faire du sport en extérieur en cas de pics de pollution. On sait qu’un individu
qui marche inhale 15 litres d’air par minute et jusqu’a 100 litres lors d’activités

d’endurance.

Limiter les balades pres des grands axes routiers le matin ou en fin d’aprés midi

quand le trafic est embouteillé.

Eviter de sortir aux heures les plus chaudes durant I’été, les concentrations de

polluants sont plus élevées.

Choisir correctement son moyen de transport, limiter la voiture pour des petits trajets,

plutdt privilégier les transports en commun.

Consommer plus d’anti oxydants comme des mires/framboises ou des
asperges/brocolis qui peuvent lutter contre les éléments qui oxydent 1I’organisme
comme les polluants.

Prendre une douche en rentrant peut limiter une partie de I’exposition aux polluants.

Porter un masque est inutile contre certains polluants comme les particules fines qui

peuvent le traverser.
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ANNEXE IV

Proposition de brochure a destination des femmes enceintes
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MEMOIRE POUR L’OBTENTION DU DIPLOME D’ETAT DE SAGE FEMME
ANNEE 2018

TITRE :

Pollution atmosphérique et grossesse. Vers des grossesses polluées ?

AUTEUR :

Anastasia Chauviere

Sous la direction de :

Pr D. Cuny et Mme M. Rousseau

MOTS CLEEFS :

Polluants atmosphériques et grossesse, impacts foetaux, impacts placentaires, polluants de I’air

extérieur.

RESUME :

Introduction A 1’heure actuelle, la pollution de I’air constitue un sujet préoccupant en plus
d’étre un véritable probléme de santé publique.

La femme enceinte et le feetus constituent une population vulnérable qui est constamment
confrontée a la pollution atmosphérique. L’objectif de ce mémoire est de réaliser une synthese
des différents effets que peuvent avoir les polluants de ’air sur les pathologies de la grossesse et

sur le feetus a court et long terme.

Matériel et méthode : Ce mémoire bibliographique se base sur une revue de la littérature des

articles parus en anglais et en frangais.

Résultat Diabéte gestationnel, hypertension, pré éclampsie, stress, anémie chez la femme
enceinte, petits poids de naissance, prématurité, malformations, probléme cardiaque, probléme
respiratoire, eczéma, autisme chez le nouveau né sont autant d’impacts possibles pour une
exposition préconceptionnelle et prénatale aux polluants de 1’air.

Les particules fines, le dioxyde d’azote et de soufre avec 1’ozone sont les polluants

principalement incriminés.

Conclusion Pendant la grossesse il faut rester prudent face aux polluants atmosphériques. Les
effets incriminés peuvent s’avérer important pour la santé de la femme et de I’enfant a naitre. Il

serait intéressant de poursuivre le travail quand des données plus actuelles sortiront sur ce sujet.
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