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Résumé // Abstract

Introduction – L’augmentation du taux de chômage qui a accompagné la crise économique de 2008 est associée 
en France à une augmentation du taux de suicide. L’objectif de cette étude était d’estimer l’association écologique 
par sexe et âge entre les taux de suicide et de chômage en France métropolitaine entre 2000 et 2010.

Méthodes – Les analyses statistiques ont fait appel à un modèle quasi-Poisson. La variable à expliquer était le 
taux de suicide ; la variable explicative était le taux de chômage. Ce modèle ajustait sur l’âge, le sexe, la région 
de domicile, le trimestre de décès et une tendance temporelle linéaire. Les classes d’âge 15-24 ans, 25-49 ans, 
50-64 ans et ≥65 ans ont été étudiées.

Résultats – Pour une augmentation de 10% du taux de chômage, le taux de suicide tous sexes confondus a 
augmenté significativement de 1,5% (IC95%: [0,7-2,3%]). Cette association reste significative uniquement chez 
les hommes (augmentation de 1,8% [0,9-2,7]), en particulier les hommes de 25-49 ans (augmentation de 2,6% 
[1,3-3,9%]).

Conclusion – L’association observée en France entre taux de suicide et de chômage concerne particulièrement 
les hommes en âge de travailler. Les démarches de prévention du suicide mises en œuvre à destination de la 
population active doivent cibler les hommes jeunes en priorité.

Background – The increase in unemployment rate, seen during the 2008 economic crisis, was associated in 
France with an increase in suicide rate. The aim of this study was to estimate the ecological association between 
unemployment and suicide rates by sex and age group in mainland France between 2000 and 2010.

Methods – We conducted a quasi-Poisson model. The dependent variable to be explained was suicide rate; the 
explanatory variable was unemployment rate. The model controlled for age, sex, region of residence, quarter of 
death, and a linear time trend. The studied age groups were 15-24 years, 25-49 years, 50-64 years, and ≥65 years.

Results – For a 10% increase in unemployment rate, a significant 1.5% increase in suicide rate for both sexes 
(95%CI: [0.7-2.3]) was highlighted. This association was significant only among men (1.8% increase, 95%CI: 
[0.9-2.7]), and particularly among men aged 25-49 years (2.6% increase, 95%CI: [1.3-3.9]).

Conclusion – The association observed between suicide and unemployment rates concerns particularly men 
of working age. Priority should be given to labor force based suicide prevention policies targeted at young men.

Mots-clés : Suicide, Mortalité, Chômage, Récession économique
// Keywords: Suicide, Mortality, Unemployment, Economic recession

Introduction

La France, comme la plupart des pays du monde, a 
connu à partir de 2008 un ralentissement de l’acti
vité économique, avec une forte hausse du taux de 
chômage. Les médias relaient régulièrement des 
suicides consécutifs à une perte d’emploi, mais aussi 
des suicides liés à la crainte de la perte d’emploi ou à 
des évolutions dans les conditions d’emploi (en parti-
culier, la vague de suicides qu’ont traversée certaines 
entreprises françaises ces dernières années). La 

mise en place en 2013 de l’Observatoire national 
du suicide  (1) par le ministère des Affaires sociales et 
de la Santé témoigne de l’intérêt des pouvoirs publics 
pour développer la prévention, la surveillance et la 
recherche dans le domaine du suicide, en particulier 
dans ce contexte de crise économique.

 (1) http://www.drees.sante.gouv.fr/l-observatoire-national-du-
suicide-ons,11209.html

mailto:moussa.laanani@inserm.fr
http://www.drees.sante.gouv.fr/l-observatoire-national-du-suicide-ons,11209.html
http://www.drees.sante.gouv.fr/l-observatoire-national-du-suicide-ons,11209.html


 BEH 1-2  |  6 janvier 2015  |  3

Depuis les travaux d’Émile Durkheim 1, le lien entre 
chômage et suicide a fait l’objet de nombreuses 
études. Récemment, un risque relatif de suicide 
de 2,2 (IC95%: [1,75-2,77]) pour les chômeurs, par 
rapport aux actifs occupés, a été mis en évidence en 
France 2. Néanmoins, la crise économique, et l’aug-
mentation du taux de chômage qui l’accompagne, 
peut avoir des conséquences non seulement sur les 
chômeurs, mais également sur leur entourage (famille, 
collègues...). Par ailleurs, le contexte plus global de 
crise économique 3, caractérisé entre autres par une 
morosité et des perspectives à la baisse du marché 
du travail, peut aussi être à l’origine de craintes de 
perte d’emploi et donc de crises psychiques à l’origine 
de suicides. Cet effet global de la crise économique 
peut être estimé à l’aide d’études épidémiologiques à 
l’échelle écologique. Il est difficile de dresser une liste 
exhaustive des composants de la crise économique 
pouvant jouer un rôle sur l’évolution du taux de suicide 
et de démêler l’effet propre de ces différents compo-
sants. Cependant, nous avons précédemment mis en 
évidence qu’en France, l’association entre variations 
du taux de chômage et de suicide n’était pas signifi-
cativement confondue par le contexte global de crise 
économique 4. Les facteurs de la crise économique 
pouvant jouer un rôle confondant dans l’association 
entre taux de suicide et de chômage peuvent être par 
exemple le développement d’une crainte de la perte 
d’emploi chez les travailleurs, une dégradation des 
conditions de travail secondaire à des restrictions 
budgétaires ou encore un traitement anxiogène de la 
crise économique par les médias.

L’objectif de la présente étude était d’estimer l’asso
ciation temporelle écologique entre les taux de 
suicide et de chômage en France entre 2000 et 2010 
et de mettre en évidence les groupes de la population 
(caractérisés selon le sexe et la classe d’âge) les plus 
sensibles aux variations du taux de chômage. Nous 
reprenons ici une partie des résultats d’un article de 
comparaison internationale précédemment publié 4.

Matériel et méthodes

Données

La base de données de mortalité du Centre d’épi-
démiologie sur les causes médicales de décès de 
l’Institut national de la santé et de la recherche médi-
cale (CépiDc-Inserm) a été utilisée pour recueillir l’en-
semble des suicides déclarés sur les certificats de 
décès en France métropolitaine entre 2000 et 2010. 
Les décès par suicide sont codés selon la 10e révi-
sion de la Classification internationale des maladies 
(CIM‑10). Les décès codés en tant que suicides 
(X60 à X84) ont été extraits de la base et regroupés 
par sexe, classe d’âge, région de domicile, année et 
trimestre de décès. Les effectifs de décès par suicide 
obtenus ont été associés aux effectifs de la popula-
tion correspondante pendant l’année, et au taux de 
chômage correspondant pour le trimestre et la région 
(données issues de l’Institut national de la statistique 
et des études économiques – Insee).

Analyses statistiques

La méthodologie statistique employée a été décrite 
dans une publication antérieure 4. La mortalité par 
suicide a été décrite à l’aide de taux standardisés sur 
la population de référence européenne IARC 1976. 
Les analyses ont fait appel à un modèle log-linéaire 
de Poisson avec prise en compte de la surdispersion, 
où la variable à expliquer est le taux de suicide et la 
variable explicative est la variation relative du taux de 
chômage (base 10 en 2000). Le modèle ajuste sur l’âge, 
le sexe, la région de domicile, le trimestre de décès 
et une tendance temporelle linéaire. L’association a 
été étudiée en fonction du sexe et de la classe d’âge 
(15-24 ans, 25-49 ans, 50-64 ans et 65 ans et plus). Un 
effet retard des variations du taux de chômage sur la 
mortalité par suicide a été recherché en étudiant l’im-
pact des variations du taux de chômage à un temps t 
sur la mortalité par suicide 3 mois, 6 mois et 12 mois 
plus tard. À partir de la modélisation initiale (sans effet 
retard), une estimation du nombre de suicides en 
excès attribuable aux variations du taux de chômage 
entre 2008 et 2010 a également été effectuée. Cette 
estimation compare le nombre de décès par suicide 
prédit par le modèle avec le taux de chômage observé 
au nombre de suicides attendu si le taux de chômage 
était resté stable à partir du dernier trimestre 2007 
(sous l’hypothèse que l’association écologique entre 
suicide et chômage est causale).

Résultats

Le taux standardisé de mortalité par suicide chez 
les hommes a suivi une évolution globalement à la 
baisse en France entre 2000 et 2007, passant de 
26,3 à 22,8 décès par suicide pour 100 000 habi-
tants (figure). Il a ensuite augmenté pour atteindre 
23,2 en 2008, puis 23,5 en 2009, avant de revenir 
à 22,8 en 2010. Chez les femmes, il a oscillé entre 
8,2 et 8,6 pour 100 000 entre 2000 et 2005 avant de 
baisser pour atteindre un plateau à 7,5 entre 2007 et 
2010. Parallèlement, après une baisse entre 2000 et 
2001, le taux de chômage a progressé jusqu’en 2004 
pour atteindre un plateau à 9,3%. Il a diminué ensuite 
jusqu’à un taux de 7,8% en 2008, et augmenté rapi-
dement pour atteindre 9,5% en 2009 et 9,7% en 2010.

La modélisation met en évidence une augmenta-
tion de 1,5% du taux de mortalité par suicide (tous 
âges et tous sexes confondus) pour une augmenta-
tion de 10% du taux de chômage (IC95%: [0,7-2,3], 
p<0,001, tableau 1). Cette association entre taux de 
chômage et mortalité par suicide n’est pas statis-
tiquement significative chez les femmes, mais elle 
l’est chez les hommes avec une augmentation de 
1,8% (IC95%: [0,9-2,7], p<0,001) du taux de mortalité 
par suicide pour une augmentation de 10% du taux 
de chômage. Parmi les hommes, cette association 
n’est significative que dans une seule classe d’âge, 
celle des 25-49 ans, avec une augmentation de 2,6% 
(IC95%: [1,3-3,9], p<0,001) du taux de mortalité par 
suicide pour une augmentation de 10% du taux de 
chômage. Les hommes entre 50 et 64  ans sont à 
la limite de la significativité, la même augmentation 
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du taux de chômage étant associée à une augmen-
tation de 1,6% (IC95%: [-0,1-3,3%], p=0,074) du taux 
de suicide dans ce groupe.

Par ailleurs, on observe une diminution de l’amplitude 
et de la significativité de cette association, lorsque 

le délai entre variation du taux de chômage et taux 
de suicide augmente (tableau 2).

Enfin, le modèle statistique a permis d’estimer à 
584 (IC95%:[234-886]), le nombre de suicides en 
excès attribuable aux variations du taux de chômage 

Figure

Évolution comparée des taux de chômage et de suicide chez les hommes et les femmes, en France métropolitaine, 
entre 2000 et 2010
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Tableau 1

Variation du taux de suicide en France métropolitaine pour une augmentation de 10% du taux de chômage,  
entre 2000 et 2010, selon le sexe et l’âge

Variation du taux de suicide (%) IC95% p

Hommes 

15 à 24 ans 1,4 -1,9 - 4,9

25 à 49 ans 2,6 1,3 - 3,9 <0,001

50 à 64 ans 1,6 -0,1 - 3,3

Plus de 65 ans 0,9 -0,6 - 2,6

Total 1,8 0,9 - 2,7 <0,001

Femmes

15 à 24 ans 5,6 -0,6 - 12,3

25 à 49 ans -0,6 -2,8 - 1,5

50 à 64 ans 2,0 -0,5 - 4,5

Plus de 65 ans 0,7 -1,8 - 3,2

Total 0,8 -0,6 - 2,2

Total 1,5 0,7 - 2,3 <0,001

IC95% : intervalle de confiance à 95%
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pendant la période 2008-2010, par rapport au nombre 
de suicides attendu si le taux de chômage était resté 
stable à partir du dernier trimestre 2007.

Discussion

Entre 2000 et 2010 en France, le taux de chômage 
est significativement et positivement associé au taux 
de suicide. Cette association est maximale lors-
qu’aucun effet retard n’est pris en compte. Tous sexes 
confondus, une augmentation moyenne de 1,5% du 
taux de suicide est observée pour une augmentation 
de 10% du taux de chômage. Sous l’hypothèse que 
cette association est causale, le nombre de suicides 
attribuable en France à la hausse du chômage entre 
2008 et 2010 est estimé à 584 comparativement au 
nombre de suicides attendu si le taux de chômage 
était resté stable depuis la fin 2007. Les hommes, et 
plus spécifiquement ceux en âge de travailler (entre 
25 et 49 ans), sont particulièrement concernés avec 
une augmentation de 1,8% et 2,6% respectivement 
du taux de suicide pour une augmentation de 10% du 
taux de chômage.

La présente étude s’intéresse au lien écologique qui 
existe entre chômage et suicide. La base de données 
des causes de mortalité du CépiDc a l’avantage d’être 
exhaustive. Cependant, il existe une sous-déclaration 
des décès par suicide, estimée en 2006 à 9,4% 5. Sur 
la durée de l’étude, cette sous-déclaration est a priori 
constante dans le temps. Elle ne risque par consé-
quent pas (ou peu) de biaiser les associations mises 
en évidence. Nous observons que les hommes en 
âge de travailler, entre 25 et 49 ans, constituent la 
population la plus sensible aux variations du taux de 
chômage. Ce résultat, cohérent avec des résultats 
antérieurs 6, appuie la recommandation de cibler la 
prévention sur les hommes de cette classe d’âge.

Cependant, aucun lien à l’échelle individuelle ne peut 
être déduit à partir de ces résultats : ils doivent s’inter-
préter à l’échelle de la population. L’étude ne permet 
pas de déterminer si les personnes au chômage 
se suicident davantage que les personnes en acti-
vité. Elle permet néanmoins de mettre en évidence 
que lorsque le taux de chômage augmente dans la 
population, le taux de suicide augmente lui aussi, 
même si cette augmentation est de faible amplitude. 
L’association individuelle entre suicide et chômage 
a déjà été démontrée, mais son caractère causal 
reste débattu 7. De nombreux facteurs de confusion 

peuvent  jouer un  rôle dans cette association au 
niveau individuel, en particulier la présence de trou-
bles psychiatriques qui peuvent être liés chez un 
individu à la fois au risque d’être au chômage et au 
risque de suicide 8,9. Cette association individuelle 
peut permettre d’expliquer une partie de l’asso-
ciation écologique que l’on met en évidence. Mais 
l’échelle écologique permet également de prendre 
en compte (sans pouvoir les distinguer) les suicides 
des personnes constituant l’entourage des personnes 
au chômage ou en situation d’emploi précaire (c’est-
à-dire les personnes dépendant directement ou indi-
rectement de ces personnes en difficulté) et, plus 
globalement, les suicides liés aux pressions sur le 
marché du travail et à un contexte économique local 
en déclin. Simultanément à l’augmentation forte du 
chômage, la crise provoque de nombreux autres 
changements sociaux, ce qui ne facilite pas la mise 
en évidence d’un effet isolé du chômage. Cependant 
en France, l’association écologique entre chômage et 
suicide n’est pas affectée par l’introduction d’un effet 
crise dans le modèle statistique 4.

Nous avons précédemment mis en évidence que 
l’estimation centrale de l’association écologique 
entre chômage et suicide était plus forte en France 
que dans les sept autres pays européens étudiés 
(Allemagne, Autriche, Espagne, Finlande, Pays-Bas, 
Royaume-Uni et Suède) 4. Ce résultat est à considérer 
avec prudence car les associations mises en évidence 
étaient très variables entre les différents pays et très 
dépendantes de la méthodologie statistique utilisée. 
Il peut par ailleurs paraître contradictoire avec ceux 
d’une étude antérieure selon laquelle les dépenses 
de protection sociale pouvaient atténuer l’augmen-
tation de la mortalité par suicide observée lors des 
crises économiques 10, alors même que les indices de 
l’Organisation de coopération et de développement 
économiques (OCDE) sur les dépenses de protection 
sociale de la France sont parmi les plus élevés des 
pays étudiés.

Même si l’échelle écologique limite l’interprétation 
causale des résultats, on peut retenir qu’il existe une 
association significative entre le taux de chômage 
et le taux de suicide en France entre 2000 et 2010. 
Cette association concerne tout particulièrement 
les hommes en âge de travailler : les démarches de 
prévention du suicide à destination de la population 
active doivent ainsi préférentiellement cibler cette 
population. Cette démarche s’inscrit par exemple 
dans l’actuel plan national de prévention des risques 

Tableau 2

Effet retard d’une augmentation de 10% du taux de chômage sur la mortalité par suicide en France métropolitaine 
entre 2000 et 2010

Effet d’une augmentation de 10% du taux de chômage Variation du taux de suicide (%) IC95% p

Effet immédiat 1,5 0,7 - 2,3 <0,001

Effet retard de 3 mois 1,1 0,4 - 1,9 <0,01

Effet retard de 6 mois 0,7 -0,1 - 1,4

Effet retard de 12 mois -0,3 -1,0 - 0,3

IC95% : intervalle de confiance à 95%
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psychosociaux, en cours de mise en place dans les 
trois fonctions publiques 11. L’appariement de bases 
de données nationales est nécessaire pour étudier 
précisément la mortalité par suicide, notamment en 
étudiant l’impact du passage au statut de chômeur ou 
en déterminant plus précisément le rôle des facteurs 
psychiatriques et sociodémographiques. À l’heure 
actuelle, la seule base représentative de la popula-
tion française et permettant de chaîner le statut de 
chômeur ou la profession à l’échelle individuelle avec 
les causes de décès est l’Échantillon démographique 
permanent (EDP) de l’Insee, mais sa taille est insuffi
sante pour analyser la survenue du suicide 12. Des 
bases de données plus volumineuses doivent être 
constituées pour améliorer la connaissance dans ce 
domaine. n
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Résumé // Abstract

Le Middle East Respiratory Syndrome coronavirus (MERS-CoV) a été identifié en septembre 2012. Les formes 
cliniques sont essentiellement des infections respiratoires de sévérité variable pouvant évoluer vers un tableau de 
détresse respiratoire aiguë, mais des formes asymptomatiques ont également été décrites. Le principal réservoir 
animal à l’origine de cette émergence chez l’homme est probablement représenté par les camélidés. L’existence 
d’une transmission croisée dromadaire-homme a été documentée.

En France, l’Institut de veille sanitaire assure une veille internationale sur cette émergence et a mis en place une 
surveillance nationale depuis octobre 2012.

Au 9 décembre 2014, 918 cas d’infection à MERS-CoV et 331 décès (létalité estimée : 36%) avaient été déclarés 
à l’Organisation mondiale de la santé. Les foyers épidémiques les plus importants décrits sont survenus dans 
des contextes nosocomiaux et familiaux. L’Arabie saoudite est le pays qui a notifié le plus grand nombre de cas 
avec un total de 819 cas d’infection à MERS-CoV. À ce jour, 24 cas ont été déclarés en dehors de la Péninsule 
arabique. En France, depuis octobre 2012, parmi les 861 signalements de cas suspects, 265 cas possibles ont 
été testés et, parmi eux, 2 cas d’infection à MERS-CoV ont été confirmés en mai 2013.

The Middle East Respiratory Syndrome coronavirus (MERS-CoV) was first identified in September 2012. Clinical 
presentations of MERS-CoV infection range from asymptomatic to very severe pneumonia with acute respiratory 
distress syndrome. There is some scientific evidence that dromedary camel is a host species for MERS-CoV and 
that camels play an important role in the transmission to humans. The existence of cross transmission between 
dromedary camel and man has been documented.

In France, the French Institute for Public Health Surveillance is monitoring the international epidemiological 
situation and has implemented national surveillance since October 2012.

As of 9 December 2014, 918 confirmed cases have been reported to the World Health Organization including 
331 deaths (case fatality rate: 36%). The most important outbreaks are linked to household or nosocomial 
clusters. Most of the cases occurred mainly in Saudi Arabia with 819 confirmed cases. To date, 24 cases have 
been notified outside the Middle East region. In France, 861 suspect cases have been notified, 265 possible 
cases were tested and 2 confirmed cases were diagnosed in May 2013.

Mots-clés : Coronavirus, MERS, MERS-CoV, Épidémiologie, Réservoir animal
// Keywords: Coronavirus, MERS, MERS-CoV, Epidemiology, Host species

Introduction

En avril  2012, en Jordanie, un patient de 25  ans, 
hospitalisé pour un syndrome de détresse respira-
toire, décède après avoir probablement été à l’origine 
d’un foyer épidémique nosocomial (10 soignants et 
2 de leurs contacts communautaires) 1,2. Les inves-
tigations conduites par les autorités sanitaires ne 
permettent pas d’identifier l’étiologie de cette patho-
logie. En septembre 2012, deux patients contractent, 
l’un au Royaume d’Arabie saoudite et l’autre au Qatar, 

une infection respiratoire sévère mortelle. Les prélè-
vements respiratoires de ces deux patients mettent 
en évidence la présence d’un nouveau coronavirus. 
Ce même virus sera retrouvé dans une analyse 
a posteriori des liquides biologiques du premier patient 
du foyer jordanien 3,4. Cet agent pathogène émergent 
a été dénommé par la suite Middle East Respiratory 
Syndrome Coronavirus (MERS-CoV) 5, la majorité des 
cas ayant été identifiés dans la Péninsule arabique. Les 
premiers cas de MERS-CoV ne présentaient aucun 
lien épidémiologique entre eux : la seule exposition 

mailto:m.herida@invs.sante.fr
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à risque commune était de résider ou d’avoir voyagé 
dans des pays de la Péninsule arabique. La source de 
contagion et les modalités de transmission restent à 
l’heure actuelle mal connues.

Le virus et le Middle East Respiratory 
Syndrome

Les coronavirus sont des virus à ARN largement 
répandus dans le monde animal. Ils infectent princi-
palement les chauve-souris, mais sont également 
retrouvés chez nombre d’autres animaux domestiques 
et sauvages 3. Seuls quatre coronavirus sont endémi-
ques chez l’homme (229E, OC43, NL63 et NKU1), où ils 
sont responsables d’infections respiratoires bénignes. 
Le MERS-CoV est un bêta-coronavirus du groupe C. 
In vitro, il est capable d’infecter les cellules humaines 
et celles de nombreux animaux (singe, chauve-souris, 
dromadaire, chèvre) 6,7. Le coronavirus humain le plus 
proche phylogénétiquement est le coronavirus du 
syndrome respiratoire aigu sévère (SRAS-CoV) 5.

La période d’incubation est comprise entre 2 et 
14 jours 8. La transmission interhumaine se fait essen-
tiellement par voie respiratoire dès lors que la personne 
infectée est symptomatique. Le tableau clinique est celui 
d’une infection respiratoire aiguë de sévérité variable, 
allant d’une infection des voies respiratoires hautes à 
une pneumopathie interstitielle pouvant évoluer dans 
certains cas vers une détresse respiratoire aiguë ou 
une défaillance multi-viscérale 8,9. Les symptômes 
associés sont essentiellement fièvre, toux, dyspnée 
et myalgie  ; des troubles digestifs (diarrhée, vomis-
sements, douleurs abdominales) ont été décrits, en 
particulier chez les personnes immunodéprimées 8,10,11. 
Des formes asymptomatiques ont été décrites sans 
qu’on puisse en définir la proportion exacte en l’état 
des connaissances actuelles. Une estimation de cette 
proportion été réalisée chez 280 contacts familiaux de 
26 cas confirmés. Cette étude a montré que, parmi les 
12 personnes chez qui une infection secondaire a été 
diagnostiquée par PCR (polymerase chain reaction) ou 
sérologie, 11 (91,6%) étaient asymptomatiques 12. On 
ne peut cependant pas extrapoler cette proportion à 
l’ensemble de la population.

Chez l’homme, le virus est retrouvé au niveau des 
voies respiratoires et, à faibles concentrations, dans le 
sang, les urines et les selles 10,13. Le diagnostic d’infec
tion à MERS-CoV est confirmé par l’identification du 
virus par RT-PCR (Real-time PCR) dans les prélève-
ments des voies respiratoires basses et/ou hautes. 
Une exposition au virus peut être mise en évidence 
par une sérologie positive (IgG et/ou IgM spécifi-
ques), sans que ce test puisse avoir une valeur diag-
nostique formelle 14. En l’absence de thérapeutique 
spécifique et de vaccin, le traitement est purement 
symptomatique 15.

Le réservoir animal

Pour plusieurs cas communautaires d’infection à 
MERS-CoV survenus dans la Péninsule arabique, une 

exposition à des animaux domestiques de ferme a été 
décrite 16. Il semble donc probable que le MERS-CoV 
soit d’abord un agent pathogène animal, comme 
la grande majorité des bêta-coronavirus. Certaines 
études ont évalué l’exposition au virus des animaux 
domestiques et d’élevage communs dans la Péninsule 
arabique, tels que les ovins, caprins et camélidés. 
Elles ont mis en évidence : (a) une très forte préva-
lence des anticorps anti-MERS-CoV chez les camé-
lidés (72 à 100% des animaux selon les populations 
étudiées) dans les zones du Moyen-Orient atteintes 
par l’épidémie humaine, en particulier Arabie saoudite, 
Oman, Jordanie et Émirats Arabes Unis (EAU) 17-21  ; 
(b) une séroprévalence importante dans de larges 
zones d’Afrique qui ne présentent pas de cas humains 
autochtones connus, telles que l’Egypte, l’Ethiopie, la 
Tunisie et le Nigeria 22,23. Une faible prévalence (14%) 
a été retrouvée chez des camélidés espagnols (îles 
Canaries), mais les anticorps anti-MERS-CoV n’ont pas 
été mis en évidence chez d’autres camélidés en Europe 
(Pays-Bas) 17 ni chez d’autres animaux d’élevage 17,18,20.

Le virus a été mis en évidence par RT-PCR dans les 
sécrétions respiratoires et, à moindre concentration, 
dans les selles, les urines et le lait des camélidés de la 
Péninsule arabique et d’Egypte, suggérant fortement 
leur rôle comme possible réservoir animal 21,24-26.

Les modes de transmission à l’homme

La transmission croisée animal-homme

L’étude rétrospective d’un foyer épidémique d’infec-
tions respiratoires humaines et animales survenu à 
Jeddah (Arabie saoudite) en novembre 2013 a permis 
de mettre en évidence un lien épidémiologique entre 
animal et homme. Le cas index de ce foyer serait en 
effet un éleveur de dromadaires, devenu sympto
matique après avoir eu des contacts très rapprochés 
avec plusieurs de ses animaux qui présentaient des 
symptômes respiratoires. La comparaison du génome 
viral retrouvé chez ce patient et chez ses dromadaires 
a démontré que la séquence génétique était iden-
tique 27. Des échantillons d’air prélevés dans l’étable 
de ces animaux ont montré la présence d’ARN viral, ce 
qui pourrait être en faveur d’une transmission par voie 
aérienne entre l’animal et l’homme 28. La transmission 
possible du virus par consommation de viande et de 
lait cru 29 de dromadaire a été évoquée mais n’a pas 
été démontrée.

La transmission interhumaine

En Arabie saoudite, une étude prospective a décrit 
la totalité des cas possibles de MERS-CoV (patients 
hospitalisés pour infection sévère des voies respi-
ratoires basses) recensés entre octobre  2012 et 
septembre 2013. Cette étude a en outre identifié les 
contacts des cas confirmés sur la même période. 
Au total, 5 065 individus (dont 2 800 cas finalement 
exclus, 108 cas confirmés et 2 157 contacts des cas 
confirmés) ont été soumis à une RT-PCR et à un 
questionnaire 30. Ce travail a mis en évidence trois 
types de transmission :
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•  une transmission intrafamiliale, avec un taux de 
transmission à 3,6% dans cet échantillon. Ce 
taux est comparable à celui d’une autre étude 
(4,3%), qui a évalué cette forme de transmission 
sur un échantillon de 280 contacts testés par 
RT-PCR et sérologie 12 ;

•  une transmission hospitalière, avec un taux de 
transmission estimé à 1,12%. Depuis le début 
de cette épidémie, de nombreux foyers hospi-
taliers ont été décrits 2,11. La survenue de ces 
foyers nosocomiaux était probablement liée 
à l’absence de respect des mesures barrière, 
puisqu’aucune mutation du virus augmentant 
sa virulence et son potentiel de transmission 
n’a été mise en évidence 31,32. Cette transmis-
sion nosocomiale a également été documentée 
en France 33 ;

•  une transmission sporadique communautaire 
dont il est difficile d’apprécier le taux du fait 
de nombreuses formes asymptomatiques.

La transmission interhumaine du MERS-CoV 
s’est effectuée le plus souvent dans un contexte 
de contacts prolongés entre le patient index et 
les cas secondaires, et elle apparaît limitée. Les 
premières estimations du taux de reproduction 
(R0) du virus variaient de 0,6  (IC95%  : [0,42-0,8]) 
à 0,69 [0,50‑0,92] 34. Les données d’un autre travail 
de modélisation plus récent estiment que le R0 serait 
de 0,5 [0,30-0,77], suggérant ainsi le faible poten
tiel épidémique du virus 35.

Une étude de séroprévalence conduite sur les 
226  travailleurs d’un abattoir de bovins, ovins et 
camélidés en Arabie saoudite a montré que seules 
2  personnes (0,8%) étaient porteuses d’anticorps 
anti-MERS-CoV, suggérant une très faible exposition 
de cette population au virus 36.

Les analyses phylogénétiques ne semblent pas 
montrer une transmission interhumaine continue et 
l’hypothèse de la présence simultanée de plusieurs 
souches dans la même aire géographique a été 
récemment étudiée. La circulation des hommes et 
des animaux infectés serait à l’origine de plusieurs 
foyers indépendants 13,37.

La surveillance épidémiologique

La surveillance épidémiologique des infections 
à MERS-CoV est réalisée par les autorités sani-
taires nationales de chaque pays et est centralisée 
par l’Organisation mondiale de la santé (OMS). En 
conformité avec le Règlement sanitaire international 
(RSI), tous les cas confirmés d’infection à MERS-CoV 
doivent être déclarés à l’OMS 38. La description indi-
viduelle de chaque cas est rapportée soit par les 
communications RSI de l’OMS 16, soit par le ministère 
de la Santé du Royaume d’Arabie saoudite 39, pays qui 
déclare le plus de cas.

En France, la surveillance a été mise en place en 
octobre  2012 et est coordonnée par l’Institut de 
veille sanitaire (InVS). L’InVS réalise également une 

surveillance épidémiologique internationale, sur la 
base des publications de l’OMS et du ministère de la 
Santé d’Arabie saoudite.

Évolution de l’épidémie au plan international

Au 9 décembre 2014, l’OMS rapportait 918 cas d’in-
fection à MERS-CoV confirmés biologiquement, dont 
au moins 331 décès (létalité observée de 36 %) 40. 
Les cas sont répertoriés selon la date de notification. 
On observe les deux principaux pics épidémiques 
en 2014, le plus important entre mi-avril et mi-juin 
(semaines 16 à 23) et un second entre octobre et 
novembre (semaines 42 à 45) (figure 1).

La plupart de ces cas ont été identifiés dans la 
Péninsule arabique, notamment en Arabie saoudite 
qui a rapporté à elle seule 819 cas, soit 89,2% des 
cas notifiés à l’OMS (figure 2).

L’épidémie semble présenter un profil saisonnier, 
avec une majorité de cas recensés entre les mois de 
mars et mai (en dehors du cluster nosocomial de l’au-
tomne 2014). L’hypothèse avancée est que le début 
de la période de transmission pourrait corres-
pondre à la saison de mise bas des dromadaires. 
L’intensification de la transmission virale entre les 
générations de camélidés (jeunes dromadaires non 
immunisés) entrainerait un risque de transmission 
croisée plus élevé 41.

L’évolution du nombre de cas d’infection à MERS-CoV 
rapportés par les autorités nationales et inter
nationales doit être interprétée en tenant compte 
des aspects suivants :

•  l’existence d’une sensibilisation internatio-
nale pour la détection des cas sporadiques. 
Le  prélèvement systématique des contacts 
pauci/asymptomatiques des cas avérés pour-
rait avoir entraîné une augmentation du nombre 
de cas signalés indépendamment de tout évène-
ment épidémique. En outre, la présence anté-
rieure de cas sporadiques ne peut pas toujours 
être exclue, d’autant plus que le MERS-CoV 
ne se manifeste pas toujours par des formes 
cliniquement sévères ;

•  de la diversité des pratiques de cette détec-
tion selon les pays. En effet, par exemple, en 
Arabie saoudite tous les patients admis en 
unité de soins intensifs avec un tableau de 
détresse respiratoire sont systématiquement 
testés pour la recherche de virus MERS-CoV 
depuis octobre 2012 30. Dans d’autres pays du 
Moyen-Orient, les pratiques épidémiologiques 
pourraient être différentes ;

•  l’existence de foyers épidémiques, notam
ment hospitaliers, de taille importante comme 
en  Arabie saoudite, qui a contribué à une 
forte augmentation des notifications des 
cas, en particulier entre avril et mai  2013, 
entre mars et  mai  2014 et entre octobre et 
novembre 2014 8,32.
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Par ailleurs, la Péninsule arabique est le lieu de grands 
pèlerinages musulmans (l’Umrah – tout au long de 
l’année et surtout pendant le Ramadan – et le Hadj). 
Les pèlerinages du Hadj ont lieu pendant une période 
précise de l’année, durant laquelle plusieurs millions de 
pèlerins de tous les pays se rassemblent, en particulier 
à Médine et à La Mecque 42. Le risque d’exportation 
de la maladie peut donc s’accroitre lors du retour des 
pèlerins dans leurs pays d’origine. Cependant, à ce 
jour, l’épidémie de MERS-CoV est restée principale-
ment localisée dans la région de la Péninsule arabique. 
L’Arabie saoudite, les EAU et la Jordanie sont les trois 
pays rapportant la majorité des cas  ; le nombre de 
cas exportés (n=24) représente une proportion faible 
(2,6 %) du nombre de cas déclarés par l’OMS. Par 
ailleurs, la transmission autochtone secondaire, à 
partir de cas exportés, est restée très limitée, et a été 
documentée pour 1 cas en France 33, 2 cas en Tunisie 43 
et 2 cas au Royaume-Uni 44 (figure 2).

La surveillance en France

En France, le dispositif de surveillance des infec
tions respiratoires à MERS-CoV est coordonné par 
l’InVS depuis octobre 2012. Ce dispositif repose sur 

le signalement des cas suspects effectué par les 
cliniciens aux Agences régionales de santé (ARS) 
et  sur  leur  classification en cas possible ou cas 
exclu par l’InVS, selon une définition de cas adaptée 
à l’évolution de la situation et des connaissances (1). 
La gestion de ces signalements est opérationnelle 
7/7j et 24/24h. Chaque signalement fait l’objet d’une 
saisie anonyme des informations épidémiologiques, 
cliniques et microbiologiques sur une application 
informatique dédiée aux infections respiratoires.

Tout cas considéré possible d’infection à MERS-CoV 
donne lieu à des prélèvements qui sont analysés par l’un 
des laboratoires régionaux habilités à réaliser le diag-
nostic. Ces laboratoires ont validé les techniques de 
diagnostic en lien avec le Centre national de référence 
des virus influenzae, en charge de l’expertise micro-
biologique et qui, le cas échéant, confirme les résul-
tats. Si un cas d’infection à MERS-CoV est confirmé, 
des investigations sont réalisées pour identifier et 

Figure 1

Nombre de cas d’infection à MERS-CoV notifiés par semaine épidémiologique (SE) par le ministère de la Santé d’Arabie 
saoudite ou par l’Organisation mondiale de la santé (données au 8 décembre 2014)
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Cas Péninsule arabique - SE Cas exportés - SE

Les pays faisant partie de la Péninsule arabique correspondent à liste de la définition de cas de l’Institut de veille sanitaire : Arabie saoudite,
Bahreïn, Émirats arabes unis, Irak, Iran, Israël, Jordanie, Koweït, Liban, Oman, Qatar, Syrie, Territoires palestiniens occupés, Yémen. (Données
Institut de veille sanitaire)

(1) http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-
infectieuses/Infections-respiratoires/Infection-a-coronavirus/
Infection-a-nouveau-coronavirus-MERS-CoV

http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-infectieuses/Infections-respiratoires/Infection-a-coronavirus/Infection-a-nouveau-coronavirus-MERS-CoV
http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-infectieuses/Infections-respiratoires/Infection-a-coronavirus/Infection-a-nouveau-coronavirus-MERS-CoV
http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-infectieuses/Infections-respiratoires/Infection-a-coronavirus/Infection-a-nouveau-coronavirus-MERS-CoV
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prévenir d’éventuels autres cas (sujets co-exposés ou 
en contact avec le cas). Ces investigations sont effec-
tuées au moyen de questionnaires qui ont été élaborés 
en collaboration avec les partenaires de la surveillance. 
Ces questionnaires, destinés aux professionnels de 
santé, sont disponibles sur le site Internet de l’InVS  (1).

Au 17 novembre 2014, le nombre total de signale-
ments reçus depuis octobre 2012 était de 861 cas 
suspects, dont 265 (31%) répondaient à la définition 
de cas possible justifiant l’envoi d’un prélèvement 
aux laboratoires habilités (figure 3). Parmi eux, 2 cas 
confirmés d’infection à MERS-CoV ont été diagnos-
tiqués en mai 2013 33,45. L’Île-de-France est la région 
recensant le plus de signalements (40% de l’ensemble 
des signalements).

Depuis janvier 2014, sur les 351 cas suspects signalés, 
122 étaient des cas possibles. Le nombre de signale
ments a connu, comme en 2013, un pic en octobre 

 (1) http://www.invs.sante.fr/Dossiers-thematiques/Maladies-
infectieuses/Infections-respiratoires/Infection-a-coronavirus/
Infection-a-nouveau-coronavirus-MERS-CoV

avec 159 signalements correspondant au retour des 
pèlerins du Hadj. En dehors de cette période et du 
mois de mai, au cours duquel 55 cas suspects avaient 
été signalés à l’InVS, le nombre mensuel de signale-
ments reçus à l’InVS varie entre 4 et 29.

Les procédures relatives à la gestion et à la préven
tion des infections à MERS-CoV ont fait l’objet de 
deux avis du Haut Conseil de la santé publique, le 
premier le 28 juin 2013, actualisé le 30 octobre 2013 46.

Conclusions

Plus de deux ans après la découverte du premier 
cas humain d’infection à MERS-CoV, le bilan mondial 
en décembre 2014 fait état de 918 cas confirmés et 
d’une létalité proche de 36% chez les cas détectés. 
L’épicentre de l’infection reste localisé dans la Péninsule 
arabique, essentiellement en Arabie saoudite. Peu de 
cas ont été notifiés hors de cette région et tous (à l’ex-
ception des 5 cas sus-cités) avaient séjourné dans la 
Péninsule arabique dans les jours précédant l’infection. 
Un réservoir animal constitué, en particulier, des camé-
lidés est fortement suspecté d’être à l’origine de la 
contamination humaine. La transmission interhumaine 

Figure 2

Cas d’infection à MERS-CoV recensés dans le monde au 9 décembre 2014
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a été mise en évidence mais apparaît limitée, nécessi-
tant des contacts proches et prolongés. La vigilance 
reste cependant de mise, et la surveillance des infec-
tions à l’échelle mondiale se poursuit car une modifica-
tion de la situation épidémiologique ne peut être exclue 
en cas, par exemple, de mutation virale. n
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Résumé // Abstract

Contexte – Nous présentons une analyse des associations à court terme entre les PM10 et la mortalité par causes, 
par groupes d’âge et saisons dans 17 villes en France métropolitaine.
Méthodes – Les associations entre les PM10 et la mortalité journalière ont été étudiées dans chaque ville en utilisant 
un modèle additif généralisé avec une distribution de Poisson, puis les effets ont été synthétisés dans une méta-
analyse. Le pourcentage d’augmentation de la mortalité associé à une augmentation de 10 µg.m-3 de PM10 les jours 
précédents a été estimé pour la période 2007-2010 et par saison. Les modèles ont également été utilisés pour réaliser 
une méta-régression prenant en compte des variables environnementales, démographiques et socioéconomiques.
Résultats – Une augmentation 10 µg.m-3 de PM10 aux lag 0-1 et 2-5 se traduit par une augmentation de 0,51% 
de la mortalité non accidentelle (IC95%: [0,08-0,94]). L’effet des PM10 est plus important aux lags 2-5, sauf 
en été. En été, une augmentation 10 µg.m-3 de PM10 se traduit par une augmentation de 1,30% de la mortalité 
non accidentelle le jour suivant (IC95%: [0,06-2,56]). La méta-régression n’a pas mis en évidence de facteurs 
influençant l’impact de la pollution.
Conclusion – Nos résultats confirment les effets à court terme des PM10 sur la mortalité, même à des concen-
trations, en moyenne annuelle, conformes à la réglementation européenne (40 µg.m-3).

Background – We present an analysis of short-term associations between PM10 and mortality by causes, 
age-groups and seasons in 17 metropolitan French cities.
Methods – The associations between particles and daily mortality were studied in each city using a generalized 
additive Poisson regression model for the 2007-2010 period, and the effects were summarized in a meta-analysis. 
The percent increase in the mortality rate was estimated for a 10 µg.m-3 increase in PM10 levels in each city for 
the whole year and season. The models were also used to perform a meta-regression taking into account envi-
ronmental, demographic and socioeconomic variables.
Results – A significant effect of PM10 was observed in lags 0-1 and 2-5 for non-accidental mortality (+0.51%; 
CI95%:[0.08-0.94]) on all-ages and for the whole year. The most significant impacts were observed for non- 
accidental mortality (+1.30% to lag 0-1; CI95%:[0.06-2.56]) and cardiovascular (+3.00% for lags 0-1 and 2-5; 
CI95%:[0.28-5.79]) on all-ages during the summer.
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Conclusions – Our results confirm the short-term effects of PM10 on mortality, even at concentrations consistent 
with the annual European regulations.

Mots-clés : Pollution atmosphérique, PM10, Mortalité, Séries temporelles, France
// Keywords: Air pollution, PM10, Mortality, Times series, France

Introduction

Depuis 1997, le Programme de surveillance air et santé 
(Psas) de l’Institut de veille sanitaire (InVS) quantifie les 
impacts sanitaires à court terme (c’est‑à-dire surve-
nant quelques jours après l’exposition) de la pollution 
atmosphérique urbaine, en prenant comme indica-
teur les niveaux de particules de diamètre inférieur à 
10 µg.m-3 (PM10). Entre 1998 et 2011, le programme 
s’appuyait sur neuf zones urbaines : Bordeaux, Le 
Havre, Lille, Lyon, Marseille, Paris, Rouen, Strasbourg 
et Toulouse. Sur ces villes, l’étude la plus récente, 
réalisée sur la période 2000-2006, a montré qu’une 
augmentation de 10 μg.m-3 des niveaux de PM10 se 
traduisait par une augmentation de 0,8% (IC95%: 
[0,2-1,5]) de la mortalité totale non accidentelle le jour 
suivant, et de +0,9% [0,2-1,7] de la mortalité cardio-
vasculaire. Ces effets étaient plus importants en été : 
par exemple, une augmentation de 10 μ g.m-3 des 
niveaux de PM10 se traduisait par une augmentation 
de +3,9% [2,8-5,1] de la mortalité totale non acciden-
telle à cette saison.

Cependant, en 2007, la méthode de mesure des 
particules a été modifiée en France, avec des consé-
quences significatives sur les données de concen-
tration en particules dans l’air. En effet, en France, 
les particules (PM10 et PM2,5) sont mesurées avec 
des appareils TEOM (Tapered Element Oscillating 
Microbalance). Jusqu’en 2007, cette mesure par 
TEOM était précédée du chauffage de l’air prélevé, 
ce qui entraînait la perte d’une partie des composés 
semi-volatils des particules et donc la sous-estima-
tion des concentrations correspondantes par rapport 
à la méthode de référence gravimétrique (qui ne 
comprenait pas de chauffage). À partir de 2007, un 
autre procédé de prétraitement de l’air prélevé, appelé 
FDMS (Filter Dynamics Measurement System) et ne 
comprenant plus de chauffage, a été mis en œuvre 
préalablement à la mesure par TEOM, permettant de 
limiter la perte de composés semi-volatils. Il était donc 
nécessaire de mettre à jour les précédents résultats 
des études du Psas en prenant en compte cette 
nouvelle méthode de mesure.

De plus, huit villes supplémentaires ont été intégrées 
dans le programme en 2011, permettant une meilleure 
représentation géographique. Ces villes ont été sélec-
tionnées sur des critères de population (au moins 
100 000 habitants) et de disponibilité des données 
environnementales. Avec 17 villes, il est désormais 
possible d’étudier l’influence éventuelle de caractéris-
tiques locales sur l’hétérogénéité des effets observés 
via une méta-régression.

Cet article présente une mise à jour des relations 
concentrations-risques PM10/mortalité à court terme 
prenant en compte la nouvelle méthode de mesures 

de PM et s’appuyant sur le réseau étendu de villes 
du Psas. La méta-régression permet d’analyser l’in-
fluence de caractéristiques locales sur l’hétérogénéité 
des résultats.

Méthode

L’étude a porté sur les 17 agglomérations urbaines 
suivantes : Bordeaux, Dijon, Grenoble, Le Havre, Lille, 
Lyon, Marseille, Montpellier, Nancy, Nantes, Nice, 
Paris, Rennes, Rouen, Strasbourg, Toulouse, Lens-
Douai, pour la période 2007-2010.

Les données de mortalité non accidentelle 
(Classification internationale des maladies - 10e révi-
sion, CIM-10 : A00-R99) et cardiovasculaire (CIM10 : 
I00-I99) ont été obtenues auprès du Centre d’épidé-
miologie sur les causes médicales de décès (CépiDc-
Inserm) pour les décès tous âges et des personnes 
de 75 ans et plus (>74 ans).

Les données de températures journalières (moyennes, 
minimales et maximales pour une station de réfé-
rence de chaque ville) ont été recueillies auprès de 
Météo-France.

Les données de PM10 ont été recueillies auprès des 
associations agréées de surveillance de la qualité de 
l’air (AASQA) pour les stations urbaines de la zone 
d’étude. Depuis janvier  2007, les AASQA doivent 
fournir des mesures de PM10 corrigées pour être en 
accord avec la méthode de référence gravimétrique. 
Chaque AASQA dispose donc, depuis cette date, 
d’une ou plusieurs stations de mesure des PM10 
équipées d’un module FDMS qui permet de prendre 
en compte la fraction semi-volatile des particules. Les 
concentrations de PM10 enregistrées par un appareil 
TEOM-FDMS sont supérieures de 20 à 50% aux 
concentrations mesurées par un appareil TEOM.

L’analyse statistique s’appuie sur des modèles addi-
tifs généralisés (GAM). Dans chaque ville, le compte 
journalier de décès est régressé sur le polluant en 
contrôlant les facteurs de confusion potentiels  : 
tendance à long terme, variations saisonnières, jours 
de la semaine, jours fériés et température moyenne. 
Le polluant est introduit simultanément dans le 
modèle sous forme de la moyenne des niveaux du 
jour même et de la veille (lag 0-1) et du niveau moyen 
des 2 à 5 jours précédents (lag 2-5). La température 
moyenne apparaît également simultanément dans le 
modèle aux lag 0-1 et 2-5 sous forme de natural spline 
à trois degrés de liberté. La saisonnalité est prise en 
compte au moyen d’une fonction pénalisée dont le 
paramètre de lissage est sélectionné afin de minimiser 
la valeur absolue de la somme des autocorrélations 
partielles des résidus 1.
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Les analyses ont été réalisées pour l’année entière 
et par saison. Une analyse combinée des coeffi-
cients associés à l’indicateur d’exposition, obtenus 
pour chaque ville, est réalisée au moyen d’un 
modèle à effets aléatoires selon la méthodologie de 
Jackson et White 2.

Une méta-régression sur de possibles effets modifi
cateurs a été effectuée pour rechercher des expli-
cations possibles quant aux différences observées 
entre villes. Les effets modificateurs testés ont été 
sélectionnés à partir d’une revue de la littérature et 
représentent des caractéristiques de la population 
(densité de population, pourcentage de personnes 
âgées de plus de 74 ans), de son état de santé (taux 
de mortalité standardisé sur l’âge), de sa situation 
socioéconomique (pourcentage des ménages non 
imposables) et de son environnement (température 
moyenne annuelle et concentration annuelle moyenne 
de dioxyde d’azote, NO2).

Les résultats présentés sont des excès de risque 
relatif combiné pour une augmentation de 10 μg/m3 
des niveaux de PM10.

L’ensemble des modèles a été développé à l’aide du 
logiciel R-3.0.2® en utilisant les packages mgcv et 
mvmeta.

Résultats

Analyses descriptives

Population

Les 17 villes totalisaient 15 333 576 habitants, dont 
43% à Paris. Lens-Douai, Lille, Lyon et Marseille 
représentaient chacune environ 7% de la population 
totale, les autres villes comptant pour moins de 2% 
chacune (tableau 1). La part des personnes âgées 
était similaire dans l’ensemble des villes, entre 7 
et 10%, à l’exception de Nice où la proportion des 
personnes âgées atteignait 12%. Environ 45% des 
foyers étaient non imposables. Ce pourcentage variait 
de 37% (Paris) à 61% (Lens-Douai). Les zones ont été 
construites de telle sorte que le niveau moyen d’ex-
position de la population puisse être correctement 
estimé à partir des données des stations de mesure 
de la qualité de l’air 3.

Mortalité

Paris représentait 37% des décès toutes causes 
observés dans les 17 villes. Pour la mortalité non acci-
dentelle, la part des plus de 74 ans variait de 59% 
(à Lens-Douai) à 73% des décès (à Nice) (tableau 2).

Températures

Les températures annuelles moyennes variaient de 
10,4°C (Rouen) à 16,1°C (Nice) (tableau  1). Dans 
chaque ville, les distributions de températures 
étaient très semblables au printemps (mars-mai) et 
en automne (septembre-novembre), alors que l’hiver 
(décembre-mars) et l’été (juin-août) se distinguaient 
nettement.

Indicateur de pollution

Les concentrations moyennes de PM10 par saison 
sont résumées dans la figure. Le nombre de valeurs 
manquantes sur la période d’étude atteint au 
maximum 10% à Dijon.

En moyenne annuelle, aucune ville ne dépassait la 
valeur réglementaire européenne de 40 μg.m-3, mais 
seule Dijon respectait la valeur guide de l’Organisa-
tion mondiale de la santé (OMS) fixée à 20 μg.m-3 
(tableau  1). Les concentrations moyennes étaient 
peu variables par saison, même si les concentrations 
étaient plus faibles en été et plus élevées en hiver 
(respectivement 21 μg.m-3 et 30 μg.m-3 en moyenne sur 
l’ensemble des 17 villes). Les différences saisonnières 
étaient plus marquées sur les pics (concentrations 
supérieures aux seuils d’information de 50 µg.m-3 et 
d’alerte 80 µg.m-3), plus fréquents en hiver (figure).

Les concentrations annuelles moyennes de NO2 
variaient de 18,5 µg.m-3 (Rennes) à 36,1 µg.m-3 (Paris) 
(tableau 1).

Relations exposition-risque

Le tableau 3 présente, pour l’année entière, les excès 
de risque relatif (ERR) de la mortalité non acciden-
telle et cardiovasculaire pour une augmentation de 
10 µg.m-3 du niveau des PM10 du jour et de la veille 
(lag 0-1), des 2 à 5 jours précédents (lag 2-5) et du 
cumul des deux (lag 0-1 et 2-5).

Pour une augmentation des niveaux de PM10 du jour 
et des 5 jours précédents, un ERR de 0,51% (IC95%: 
[0,08-0,94]) a été observé pour la mortalité non acci-
dentelle. L’ordre de grandeur est similaire pour la morta-
lité cardiovasculaire (tableau 3). Un ERR plus élevé 
pour les 75 ans et plus a été retrouvé pour la mortalité 
non accidentelle (+1,04% [0,42-1,67]) uniquement.

Le détail des lag 0-1 et 2-5 montre que l’impact des 
PM10 était plus marqué pour une augmentation des 
niveaux des 2 à 5 jours précédents pour la mortalité 
non accidentelle et cardiovasculaire.

Les résultats par causes de mortalité et par saison 
sont reportés dans le tableau 4. Les excès de risques 
de mortalité étaient plus élevés en été et caractérisés 
par un effet immédiat (lag 0-1) plus important qu’au 
lag 2-5, avec un ERR de +2,06% [0,06 ;2,56] pour la 
mortalité cardiovasculaire. Si on prend conjointement 
les lag 0-1 et 2-5, l’excès de risque relatif était encore 
plus important : +3,00% [0,28;5,79] pour la mortalité 
cardiovasculaire.

Méta-régressions

Dans notre étude, nous avons observé une hétéro
généité modérée (I2 de Higgins maximum égal à 30%). 
La méta-régression a été réalisée uniquement pour la 
mortalité annuelle non accidentelle, qui présente la 
plus grande hétérogénéité.

Cette hétérogénéité n’est pas expliquée par les 
variables étudiées, qui ne modifient significativement 
pas les relations exposition-risque estimées précé-
demment (tableau 5).
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Tableau 1

Données de populationa, de températureb et de pollution atmosphériquec par zone d’étude (17 villes, France métropolitaine, 
2007-2010)

Ville Population
% 

des plus 
de 74 ans

Densité 
de population 

(habitants/km2)

% 
de foyers non 
imposables

Nombre 
de stations 

PM10

PM10 annuelle 
moyenne 
(μg/m3)

Température 
annuelle 

moyenne (°C)

NO2 : concentration 
annuelle moyenne 

(μg.m-3)

Bordeaux 647 789 9 2 841,18 43,0 3 22,0 13,3 21,4

Dijon 238 329 9 713,56 40,2 1 19,3 10,9 25,7

Grenoble 471 116 8 2 838,05 39,6 3 27,5 11,7 26,1

Lens-Douai 329 428 8 689,18 61,3 3 27,3 10,8 28,5

Le Havre 240 290 9 1 313,06 48,3 2 24,6 11,3 23,1

Lille 1 108 991 7 1 812,08 48,2 3 30,9 10,8 29,4

Lyon 1 031 266 8 4 445,11 42,2 2 29,5 12,6 33,6

Marseille 969 402 10 2 193,22 50,4 2 31,8 15,4 35,2

Montpellier 387 155 8 1 248,89 47,0 1 23,2 15,1 31,1

Nancy 331 846 8 996,63 44,1 2 23,8 10,5 26,5

Nantes 595 985 8 1 017,93 40,7 2 21,4 11,9 20,4

Nice 433 747 12 3 614,56 45,6 1 29,2 16,1 26,8

Paris 6 630 370 7 8 701,27 37,2 9 27,0 12,2 36,1

Rennes 239 155 7 2 138,94 42,7 1 21,9 11,5 18,5

Rouen 447 449 9 1 256,88 46,4 3 25,8 10,4 28,7

Strasbourg 440 605 7 1 984,71 45,0 2 25,6 10,9 32,0

Toulouse 758 797 7 1 431,69 40,3 3 21,7 13,5 22,0

Sources : a Insee, recensement 2009 ; b Météo-France ; c Associations agréées de surveillance de la qualité de l’air (AASQA).

Tableau 2

Mortalité par causes (moyenne journalière) et part des plus de 74 ans (17 villes, France métropolitaine, 2007-2010)

Mortalité non accidentelle Mortalité cardiovasculaire

Total >74 ans (%) Total >74 ans (%)

Bordeaux 12,1 68 3,5 80

Dijon 4,5 67 1,3 82

Grenoble 7,6 68 2,2 80

Lens-Douai 8,5 59 2,3 72

Le Havre 5,7 61 1,6 76

Lille 20,8 60 5,7 74

Lyon 18,1 67 4,9 82

Marseille 21,6 69 6,3 79

Montpellier 6,3 68 1,8 81

Nancy 6,7 65 1,8 79

Nantes 10,2 66 2,9 81

Nice 11,8 73 3,3 85

Paris 103,6 63 25,9 78

Rennes 3,7 68 1,1 83

Rouen 9,8 65 2,8 79

Strasbourg 8,4 63 2,4 79

Toulouse 11,5 68 3,3 82

Source : Centre d’épidémiologie sur les causes médicales de décès (CépiDc-Inserm).
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Discussion

Cette étude montre la persistance d’un impact à court 
terme des PM10 sur la mortalité. Une augmentation 

de 10 µg.m-3 des niveaux de PM10 journaliers aux lags 
0-1 et 2-5 simultanément est associée à une augmen-
tation de 0,51% (IC95%: [0,08;0,94]) de la mortalité 
pour cause non accidentelle pour toute l’année et 

Figure

Distribution des concentrations de PM10 par saison et par ville selon le seuil d’information et d’alerte (17 villes, France 
métropolitaine, 2007-2010)
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Tableau 3

Excès de risque relatif (ERR) pour une augmentation de 10 μg.m-3 des niveaux des PM10, par causes de mortalité et classes 
d’âge (17 villes, France métropolitaine, 2007-2010)

Mortalité non accidentelle

Tous âges
% [IC95%]

>74 ans
% [IC95%]

Lag 0-1 0,13 [-0,20;0,46] 0,40 [-0,01;0,82]

Lag 2-5 0,38 [-0,08;0,84] 0,63 [-0,04;1,31]

Lag 0-1 et 2-5 0,51 [0,08;0,94]* 1,04 [0,42;1,67]*

Mortalité cardiovasculaire

Tous âges
% [IC95%]

>74 ans

Lag 0-1 0,04 [-0,58;0,66] 0,13 [-0,58;0,83]

Lag 2-5 0,51 [-0,21;1,23] 0,42 [-0,38;1,23]

Lag 0-1 et 2-5 0,55 [-0,20;1,31] 0,55 [-0,29;1,39]

* Significativité.
IC95% : intervalle de confiance à 95% 
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pour tous âges, et de 0,55% pour la mortalité cardio-
vasculaire. Les effets observés sont plus importants 
pour les personnes âgées de plus de 74 ans et se 
limitent à la période estivale.

Ces risques sont plus faibles que ceux obtenus dans 
les précédentes études du Psas, ce qui peut s’expli-
quer par le changement de la méthode de mesure 
des PM et par l’introduction de nouvelles villes dans 
l’analyse. Une étude portant spécifiquement sur les 
villes où les données de TEOM et de TEOM-FDMS 
étaient simultanément disponibles (Paris, Marseille, 
Rouen, Nice, Strasbourg, Nancy, Montpellier, Le 
Havre et Rennes) a montré une tendance à la dimi-
nution des risques avec l’apparition des analyses 
TEOM-FDMS, même si les intervalles de confiance 
se chevauchaient.

Les risques retrouvés sont également cohérents avec 
ceux retrouvés dans l’étude MedParticles en Europe 
méditerranéenne pour la mortalité non accidentelle 
(+0,28% [-0,14;0,71] aux lags 0-1 et 2-5, et pour la 
mortalité cardiovasculaire (+0,54% [0,09;0,99] aux 
lags 0-1 et 2-5) 4.

Les effets sont plus importants au lag 2-5, ce qui indique 
que l’effet de la pollution est différé de quelques jours 
après l’exposition, sauf en été où l’effet sur la morta-
lité se concentre aux lag 0-1. À l’inverse, pour l’année 

entière, MedParticles retrouve un effet plus important 
aux lag 0-1 qu’aux lag 2-5 4. Cette différence pourrait 
être en partie due aux différences climatiques entre 
nos 17 villes de France métropolitaine et celles incluses 
dans MedParticles (villes de Grèce, d’Italie, d’Espagne, 
et Marseille pour la France). Il faut également garder à 
l’esprit que les systèmes de santé sont différents entre 
ces pays, ce qui peut modifier le recours aux soins.

Les analyses par saisons ont montré que, pour les 
PM10, le plus fort impact se trouve pendant l’été, en 
particulier pour la mortalité cardiovasculaire (aux lags 
0-1 et 2-5 simultanément) et pour la mortalité non acci-
dentelle (au lag 0-1). Il faut noter qu’en été, une partie 
de l’effet attribué aux PM10 pourrait provenir de l’ozone 
et non de la chaleur, car la température est incluse 
comme facteur de confusion dans le modèle afin de 
ne pas attribuer aux PM un effet qui serait en réalité 
attribuable à la température. Il peut, en revanche, y 
avoir des synergies entre l’effet de la température et 
des PM, soit en exacerbant des mécanismes physio-
logiques, soit en modifiant l’exposition (temps passé à 
l’extérieur, ouverture des fenêtres...). Cependant, une 
étude précédente restreinte aux neufs villes histori-
ques du Psas pour la période 2000-2006 a montré 
que les relations exposition-risque des PM10 en été 
restaient supérieures à celles observés le reste de 
l’année, même après un ajustement sur l’ozone 5.

Tableau 4

Excès de risque relatif (ERR) pour 10 μg.m-3 de PM10 par cause de mortalité et saison (17 villes, France métropolitaine, 
2007-2010)

Mortalité non accidentelle

Printemps Été Automne Hiver

Lag 0-1 0,36 [-0,26;1,00] 1,30 [0,06;2,56]* -0,08 [-0,80;0,64] -0,10 [-0,56;0,37]

Lag 2-5 0,35 [-0,49;1,20] 0,08 [-1,32;1,51] -0,23 [-1,22;0,78] 0,28 [-0,26;0,82]

Lag 0-1 et 2-5 0,72 [-0,09;1,53] 1,38 [-0,06;2,85] -0,31 [-1,45;0,85] 0,18 [-0,41;0,78]

Mortalité cardiovasculaire

Printemps Été Automne Hiver

Lag 0-1 -0,02 [-1,19;1,16] 2,06 [-0,34;4,52] -0,86 [-2,25;0,55] 0,09 [-0,81; 0,99]

Lag 2-5 1,08 [-0,24;2,42] 0,92 [-1,80;3,71] 0,07 [-1,65;1,81] 0,07 [-1,15;1,31]

Lag 0-1 et 2-5 1,06 [-0,29;2,41] 3,00 [0,28;5,79]* -0,79 [-2,74;1,19] 0,16 [-1,17;1,51]

* Significativité.
IC95% : intervalle de confiance à 95%

Tableau 5

Résultats de la méta-régression pour la mortalité annuelle non accidentelle (17 villes, France métropolitaine, 2007-2010)

p-value (Test de Wald)

Variables Lag 0-1 Lag 2-5

Densité de population 0,6862 0,9017

Pourcentage des personnes âgées de plus de 74 ans 0,9605 0,2152

Taux de mortalité standardisé sur l’âge 0,3523 0,7349

Pourcentage des ménages non imposables 0,2354 0,8763

Température moyenne annuelle 0,9053 0,6069

Concentration annuelle de NO2 0,6499 0,7467
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L’observation d’un effet plus important pendant l’été 
est cohérent avec les données de la littérature en 
Europe 4,6-9 et en Amérique du Nord 10,11.

Les variables retenues dans la méta-régression n’expli-
quent pas l’hétérogénéité, par ailleurs faible, observée 
entre les différentes villes. Une meilleure caractéri-
sation des sources d’émission et de la composition 
chimique des PM10 permettrait de mieux appréhender 
les causes possibles de cette hétérogénéité et de 
mieux comprendre les variations saisonnières obser-
vées. De telles analyses seront réalisées lorsque des 
séries de données journalières suffisamment longues 
(plus de 3 ans) seront disponibles.

Cette étude confirme les effets à court terme des 
PM10 sur la mortalité, même à des concentrations 
conformes à la réglementation de l’Union européenne 
(40  µg.m-3 en moyenne annuelle) et proches des 
valeurs guides de l’OMS (20 µg.m-3), et souligne la 
nécessité d’agir pour diminuer les niveaux de parti-
cules en France. Cette action doit concerner tant 
les pics que les niveaux de fond. Le projet Aphekom 
avait par ailleurs montré que les niveaux trop élevés 
de PM10 (comparés au seuil recommandé par l’OMS) 
étaient responsables de près de 1 000 hospitalisa-
tions pour causes cardiovasculaires dans neuf villes 
françaises 12. Les niveaux trop élevés de PM2,5 sont 
quant à eux responsables de plus de 2 900 décès 
anticipés par an dans ces mêmes villes. n
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