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Résumé 
Titre : Effets de l’exposition au bruit des avions sur la santé des riverains d'aéroports 

Contexte 

L’exposition au bruit des avions, dont le trafic est en constante augmentation, n'est pas sans 

risque pour la santé des populations riveraines des aéroports. Des effets sont déjà bien établis, 

alors que d'autres sont moins documentés et davantage débattus dans la littérature.  

Objectifs 

Ce travail de thèse vise à mieux connaître et mieux quantifier les effets du bruit des avions sur 

la santé des riverains d'aéroports, en France en particulier où peu d'études ont été menées. Il 

cible des événements de santé suspectés d’être associés à l’exposition au bruit des avions mais 

peu étudiés dans la littérature : état de santé perçu, consommation de médicaments, détresse 

psychologique, et concentration de cortisol salivaire (en tant que marqueur des états de stress). 

Par ailleurs, alors que les effets du bruit des avions sur le risque d'hypertension sont bien connus, 

ce travail de thèse propose d'étudier les effets de la gêne due au bruit des avions et de la 

sensibilité au bruit sur le risque d'hypertension, et la consommation de médicaments, mais aussi 

sur l'état de santé perçu, et la détresse psychologique. Il a en outre cherché à déterminer le rôle 

joué par la gêne due au bruit des avions et par la sensibilité au bruit dans les associations entre 

l’exposition au bruit des avions et les événements de santé précédemment investigués. 

Méthodes 

Pour répondre aux objectifs de cette thèse, nous avons utilisé les données recueillies dans le 

cadre du programme de recherche DEBATS (Discussion sur les Effets du Bruit des Aéronefs 

Touchant la Santé) et de l'étude HYENA (Hypertension and Environmental Noise near 

Airports). DEBATS porte sur 1 244 riverains de trois aéroports français : Paris-Charles de 

Gaulle, Lyon-Saint-Exupéry et Toulouse-Blagnac. HYENA inclut 4 861 riverains de sept 

aéroports européens majeurs (Royaume-Uni, Allemagne, Pays-Bas, Suède, Italie et Grèce). Les 

analyses ont porté soit sur les données de DEBATS uniquement, soit sur les données groupées 

de DEBATS et de HYENA. Ce regroupement a été possible car la méthodologie utilisée dans 

les deux études est relativement similaire : l'exposition au bruit des avions a été estimée à partir 

de niveaux de bruit modélisés, puis assignée par géolocalisation à l’adresse de chaque 

participant, des informations démographiques, socio-économiques et relatives au mode de vie, 

à l’état de santé, à la gêne due au bruit et à la sensibilité au bruit ont été recueillies à l’aide d’un 

questionnaire administré en face-à-face au domicile des participants, la pression artérielle de 



8 
 

ces derniers a été mesurée en suivant le même protocole, et enfin, des échantillons de salive ont 

été collectés avec des protocoles similaires afin de déterminer la concentration de cortisol. 

Résultats 

Une association a été observée entre l’exposition au bruit des avions et la dégradation de l’état 

de santé perçu. Elle est positive et statistiquement significative uniquement chez les hommes. 

Aucune relation n’a été trouvée entre cette exposition et la détresse psychologique évaluée 

grâce au GHQ-12. En revanche, une association significative a été montrée entre la gêne due 

au bruit des avions et la détresse psychologique : plus le niveau de gêne déclarée est élevé, plus 

le risque de détresse psychologique est important. Il existe également une augmentation 

significative du risque de détresse psychologique avec le niveau de sensibilité au bruit. Par 

ailleurs, des relations significatives sont retrouvées entre l'exposition au bruit des avions et le 

risque d'hypertension d’une part, et la consommation de médicaments – d'antihypertenseurs et 

d'anxiolytiques notamment – d’autre part. En outre, ces deux événements de santé sont 

également associés avec la gêne due au bruit des avions et la sensibilité au bruit. D’un autre 

côté, nous avons montré, uniquement chez les femmes, une diminution significative des 

variations journalières – absolue et relative – de la concentration de cortisol, lorsque 

l’exposition au bruit des avions augmente, avec une augmentation significative de la 

concentration de cortisol le soir. Finalement, nous avons observé que la gêne due au bruit des 

avions et la sensibilité au bruit modifient les relations entre l'exposition au bruit des avions et 

l'état de santé perçu, la détresse psychologique, la consommation de médicaments, le risque 

d'hypertension, et la sécrétion de cortisol.  

Conclusion 

Ces résultats confirment ceux des études, peu nombreuses dans la littérature, suggérant des 

associations entre l'exposition au bruit des avions et la dégradation de l'état de santé perçu, la 

consommation de médicaments, et des modifications de la sécrétion de cortisol, signature d’un 

stress engendré par cette exposition. Ils vont également dans le même sens que ceux n’évoquant 

aucune association entre l'exposition au bruit des avions et la détresse psychologique évaluée 

par le GHQ-12. Nous avons par ailleurs retrouvé le rôle de modificateur et/ou de médiateur joué 

par la gêne due au bruit des avions et la sensibilité au bruit dans les relations entre cette 

exposition et la détresse psychologique, la consommation de médicaments, le risque 

d'hypertension, et la sécrétion de cortisol. Il semble donc primordial que les études futures 

prennent compte ces deux facteurs afin de mieux comprendre les mécanismes mis en en jeu. 
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Abstract 
Title: Health effects of aircraft noise exposure in people living in the vicinity of airports 

Context: Exposure to aircraft noise, with constantly increasing traffic, is not without health 

risks for people living near airports. Some effects are already well established, while others are 

less documented and more discussed in the literature. 

Objective: This PhD aims to better understand and quantify the health effects of aircraft noise 

for people living near airports, particularly in France where few studies have been conducted. 

It focuses on health events suspected to be associated with aircraft noise exposure, but little 

studied in the literature: perceived health status, medication use, psychological distress, and 

saliva cortisol concentration (as a stress marker). In addition, while the effects of aircraft noise 

on the risk of hypertension are well known, this PhD proposes to study the effects of aircraft 

noise annoyance and noise sensitivity on the risk of hypertension and medication consumption, 

but also on perceived health status, and psychological distress. It also aims to determine the role 

of aircraft noise annoyance and noise sensitivity in the associations between aircraft noise 

exposure and previously investigated health events. 

Methods: The data collected as part of the DEBATS (Discussion on the Effects of Aircraft 

Noise on Health) and HYENA (Hypertension and Environmental Noise near Airports) research 

programs were used. DEBATS covers 1,244 residents of three French airports: Paris-Charles 

de Gaulle, Lyon-Saint-Exupéry and Toulouse-Blagnac. HYENA includes 4,861 residents of 

seven major European airports (United Kingdom, Germany, Netherlands, Sweden, Italy and 

Greece). The analyses focused either on DEBATS data only or on the pooled data of DEBATS 

and HYENA. This pooling was possible because the methodology used in the two studies is 

relatively similar. Aircraft noise exposure was estimated from modelled noise levels and then 

geolocated to each participant. Demographic, socio-economic, lifestyle, health and lifestyle 

information was collected using a face-to-face questionnaire administered at the participants' 

homes. Participants' blood pressure was measured using the same protocol, and saliva samples 

were collected using similar protocols to determine cortisol concentration. 

Results: An association was shown between aircraft noise exposure and perceived health status. 

It was positive and statistically significant only in men. No relationship was found between this 

exposure and the psychological distress assessed with GHQ-12. On the other hand, a significant 

association was found between aircraft noise annoyance and psychological distress: the higher 

the level of reported annoyance, the greater the risk of psychological distress. There was also a 
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significant increase in the risk of psychological distress with the level of noise sensitivity. In 

addition, there were significant relationships between aircraft noise exposure and the risk of 

hypertension on the one hand, and medication use – particularly antihypertensive and anxiolytic 

medication – on the other hand. These two health outcomes were also associated with aircraft 

noise annoyance and noise sensitivity. Furthermore, a significant decrease in the daily 

variations - absolute and relative - in cortisol concentration was shown only in women, when 

aircraft noise exposure increases, with a significant increase in cortisol concentration in the 

evening. Finally, it was observed that aircraft noise annoyance and noise sensitivity modified 

the relationships between aircraft noise exposure and perceived health status, psychological 

distress, medication use, hypertension risk, and cortisol secretion.  

Conclusion: These results confirm those of the few studies in the literature suggesting 

associations between exposure to aircraft noise and a weaker perceived health status, 

medication use, and changes in cortisol secretion, a characteristic of the stress caused by this 

exposure. They are also consistent with those that do not suggest any association between 

aircraft noise exposure and psychological distress assessed by GHQ-12. We also found the role 

of moderator and/or mediator played by the annoyance due to aircraft noise and noise sensitivity 

in the relationships between this exposure to aircraft noise and psychological distress, 

medication use, hypertension risk, and cortisol secretion. It therefore seems of primary interest 

that future studies consider these two factors in order to better understand the underlying 

mechanisms. 

Keywords: aircraft noise; psychological distress; perceived general health; medication use; 

hypertension; saliva cortisol   
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Laboratoire d'accueil 
UMRESTTE  

Unité Mixte de Recherche Épidémiologique et de Surveillance Transport Travail 

Environnement  

Ifsttar 

Cité des Mobilités – 25 avenue François Mitterrand  

69675 Bron cedex  

 

L’UMRESTTE (UMR T 9405) est une unité mixte de l’Institut Français des Sciences et 

Technologies des Transports, de l’Aménagement et des Réseaux (IFSTTAR) et de l’Université 

Claude Bernard Lyon 1 (UCBL). Elle a été créée en juillet 1999 pour assurer des missions de 

recherches épidémiologiques et de surveillance en matière de traumatologie routière, de santé 

environnementale et de santé au travail.  
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Partie 1 : CONTEXTE GEÉ NEÉ RAL ET OBJECTIFS  
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L'impact des nuisances environnementales sur la santé humaine fait l'objet de nombreuses 

recherches épidémiologiques visant à en estimer le fardeau et, à terme, à identifier les politiques 

de prévention de ces effets.  

Les transports constituent une source importante de nuisances environnementales. La pollution 

de l'air et le bruit sont considérés par les Français comme les principaux problèmes 

environnementaux liés aux transports [1]. L'utilisation et la demande de transports, ainsi que le 

développement des réseaux et des infrastructures ne cessent cependant de croître [2]. Alors que 

les impacts de l’exposition à la pollution de l'air sont relativement bien connus, les effets du 

bruit lié aux transports le sont moins, notamment ceux de l’exposition au bruit des avions, alors 

que le trafic aérien a connu la plus forte augmentation de ces dernières années [2]. 

Les conséquences de l'exposition au bruit des avions font l'objet de nombreuses préoccupations 

à l'échelle internationale, et également en France. Le bruit des avions est de plus en plus reconnu 

comme un facteur de stress environnemental important au voisinage des aéroports où les 

riverains sont soucieux de l'impact que peut avoir une telle exposition sur leur santé. 

Alors que de nombreuses recherches ont été réalisées afin de réduire le bruit engendré par un 

avion en phases de décollage, de vol, et d’atterrissage, le nombre d'aéronefs en vol a 

considérablement augmenté ces dernières années, laissant ainsi se multiplier les craintes des 

riverains relatives aux nuisances que cela peut provoquer [1]. Certains riverains demandent des 

modérations du trafic, la mise en place de couvre-feux, ou encore des déviations des trajectoires 

d'approche. 

Des études épidémiologiques ont porté sur la question des effets du bruit des avions sur la santé. 

Elles mettent pour la plupart en évidence des associations entre niveaux de bruit élevés et 

risques pour la santé des riverains des aéroports. Cependant, certaines relations restent à être 

démontrées. C’est notamment le cas des effets néfastes sur les systèmes endocrinien et 

cardiovasculaire, sur le bien-être psychologique, et sur la santé globale. 

Mais les facteurs de risque des modifications des sécrétions hormonales, de l’hypertension 

artérielle (HTA), de la détresse psychologique et d’un mauvais état de santé général sont 

multiples et font l'objet de nombreuses recherches. L'impact de l'environnement sur ces 

événements de santé reste à être clarifié.  
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I - LE BRUIT 

1. Définition 

Lorsque le bruit est défini, la notion de "son" intervient, et la différence entre les deux notions 

est parfois mal comprise.  

Le son est un phénomène physique caractérisé par des vibrations de l'air, pouvant être transmis 

sous forme mécanique (ondes sonores) jusqu'à l'oreille interne par stimulation de la membrane 

du tympan.  

La notion de bruit intervient lorsqu'un son est perçu comme gênant. Cela en fait une notion 

subjective : le même son peut être utile, agréable ou gênant selon qui l'entend et à quel 

moment [3]. 

2. Paramètres physiques du bruit 

Le bruit est caractérisé par différents paramètres physiques : 

- La fréquence, mesurée en Hertz (Hz) - il s'agit du nombre de vibrations par seconde. Le 

bruit est dit aigu si la fréquence est élevée (vibrations rapides), et grave si la fréquence est 

faible (vibrations lentes).  

- L'amplitude - ou niveau sonore - il s’agit de la variation de pression maximale atteinte par 

rapport à une pression de référence. L’amplitude est exprimée sur une échelle linéaire en 

Pascal (Pa) ou sur une échelle logarithmique en décibels (dB) (voir Partie 1 §I.3 ci-dessous).  

- La durée qui correspond à la durée d’émission du bruit. Elle est exprimée en seconde. On 

distingue trois types de bruit en fonction de leur durée : continu, intermittent ou 

impulsionnel.  

3. Le décibel 

Le décibel est une grandeur sans dimension, définie comme dix fois le logarithme décimal du 

rapport de puissance entre la pression acoustique (peff) et la valeur de référence qui correspond 

à un son pratiquement imperceptible (po = 20 micropascals = 2*10-5 Pa) (Équation 1). Le niveau 

de pression acoustique (Lp) est alors exprimé en décibels (dB), et se calcule de la façon 

suivante :  

Équation 1 : Relation expliquant le calcul du niveau sonore en fonction de la pression acoustique 
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Pour des raisons physiologiques, l'oreille humaine (oreille jeune et en bonne santé) est peu 

sensible aux fréquences très basses (inférieures à 20 Hz) ou très élevées (supérieures à 20 000 

Hz). Le décibel n'est donc pas représentatif de la sensation auditive. Afin de pénaliser les sons 

graves (fréquences inférieures à 20 Hz) et aigus (fréquences supérieures à 20 000 Hz) par 

rapport aux sons médiums (fréquences comprises entre 20 et 20 000 Hz), le niveau sonore peut 

être pondéré par un coefficient dépendant de la fréquence du son émis : on parle alors de décibel 

pondéré A, noté dB(A).  

À titre d'exemple, le niveau sonore le plus faible qu'une oreille humaine peut percevoir est de 0 

dB(A). Le niveau habituel d'une conversation est évalué à 50 dB(A) environ, le seuil de nocivité 

(pour une exposition de 8h/j) est de 80 dB(A), et la sensation de douleur provoquée par un son 

apparaît entre 120 et 130 dB(A) (Figure 1). 

Figure 1 : Ordres de grandeur de niveaux sonores (d’après INRS, ED 962) 

 
Il faut noter que le décibel n'est pas additif, mais appartient à une échelle logarithmique, c'est-

à-dire que le niveau sonore de plusieurs sons simultanés n'est pas égal à la somme des intensités 

de chaque son. En effet, d'après l'Équation 1, si l'on additionne deux sources sonores de même 

intensité (I = p²eff), le niveau augmente de 3 dB. Par exemple, l’addition de deux sons de 60 dB 

chacun n’équivaut pas à 120 dB mais à 63 dB [4].  

4. Indicateurs acoustiques 

Il existe deux types d'indicateurs acoustiques : les indicateurs énergétiques et les indicateurs 

événementiels. 
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Les indicateurs énergétiques représentent la moyenne énergétique du bruit sur une période de 

temps déterminée. L'indicateur le plus connu et le plus utilisé est le LAeq, ou niveau continu 

équivalent exprimé en dB(A), qui correspond au niveau sonore moyen sur une période de temps 

déterminée. Il est généralement calculé sur trois périodes1 de base : 

- Lday, niveau de bruit moyen sur une journée (6h - 18h), 

- Levening, niveau sonore moyen sur la soirée (18h - 22h), 

- Lnight, niveau sonore moyen sur la nuit (22h - 6h). 

Le niveau continu équivalent sur une journée entière (LAeq, 24h) est également utilisé.  

Le bruit n’est pas perçu de la même façon le jour et la nuit. Un indicateur prenant en compte la 

différence de perception selon la période de la journée est souvent utilisé, il s’agit de l'indicateur 

Lden (Figure 2). Il est calculé sur la base des niveaux équivalents au cours des trois périodes de 

base jour / soirée / nuit, auxquels sont ajoutées des majorations tenant compte de la gêne accrue 

en fonction de la période. Ainsi, 5 dB(A) et 10 dB(A) sont ajoutés respectivement aux niveaux 

sonores de la soirée et de la nuit (Équation 2). 

Équation 2 : Formule de calcul du Lden 

 
 

Le Lden est l’indicateur recommandé par la Directive Européenne de 2002 pour l’évaluation et 

la gestion du bruit dans l’environnement [5]. 

 
Figure 2 : Illustration du calcul de l'indicateur Lden 

 
Source : http://bruit.seine-et-marne.fr/indicateurs-lden-et-ln 

 

                                                 
1 Ces trois périodes ont été fixées par la Directive Européenne 2002/49/CEdu 25 juin 2002. Cette directive a pour 
vocation de définir, à l’échelle de l’Union Européenne, une approche commune visant à éviter, prévenir ou réduire 
en priorité les effets nocifs de l’exposition des populations au bruit dans l’environnement. 

http://bruit.seine-et-marne.fr/indicateurs-lden-et-ln
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Les indicateurs événementiels s'intéressent à des pics de bruit. Ils traduisent l’émergence d’un 

événement sonore particulier par rapport au bruit ambiant 2 [6]. Parmi les indicateurs 

événementiels, on peut citer le niveau de bruit maximum mesuré pendant une période de temps 

donnée (LAmax) ou le nombre d'événements dont le niveau maximal dépasse un certain seuil 

(NA seuil), ou encore le niveau d'exposition acoustique (SEL) qui est défini comme étant le 

niveau de pression acoustique pondéré A, constant pendant une seconde et ayant la même 

énergie acoustique que l’événement original. Cet indicateur permet de quantifier l’énergie d’un 

pic de bruit et de comparer différents événements sonores provenant d’une même source ou/et 

de durées différentes. L’Autorité de Contrôle des Nuisances Aéroportuaires (ACNUSA) 

préconise l’utilisation de deux de ces indicateurs pour l’évaluation des niveaux de bruit des 

avions à proximité des aéroports français : le NA62 et le NA65 qui correspondent au nombre 

d’événements dont le niveau maximal LAmax dépasse respectivement 62 ou 65 dB(A). 

5. Différentes sources de bruit 

Les sources de bruit sont multiples : activités professionnelles, environnement, et activités 

humaines telles que voisinage ou musique amplifiée. 

La Directive 2002/49/CE [5] relative à l'évaluation et à la gestion du bruit dans l'environnement 

définit le "bruit dans l'environnement" comme un "son extérieur non désiré ou nuisible résultant 

d'activités humaines, y compris un bruit émis par les moyens de transports, le trafic routier, 

ferroviaire ou aérien, et provenant de sites d'activité industrielle tels que ceux qui sont définis 

à l'annexe I de la directive 96/61/CE du Conseil du 24 septembre 1996 relative à la prévention 

et à la réduction intégrées de la pollution" [7].  

5.1. Bruits d'origine professionnelle 

Les activités professionnelles peuvent constituer une source de sons non désirés ou nuisibles 

résultant de l'utilisation de machines ou d'outils ou de voix [8]. 

En 2005, des enquêtes sur la surveillance des risques professionnels ont montré qu’en France, 

7% des salariés étaient exposés à des niveaux de bruit nocifs pour la santé, supérieurs à 85 

dB(A). Les salariés exposés au bruit de manière prolongée sur leur lieu de travail appartiennent 

                                                 
2 Bruit total existant dans une situation donnée à un instant donné, habituellement composé de bruits émis par 
plusieurs sources, proches ou éloignées (Organisation Internationale de Normalisation. ISO 1996-1:2003(fr), 
Acoustique — Description, mesurage et évaluation du bruit de l’environnement — Partie 1: Grandeurs 
fondamentales et méthodes d’évaluation. https://www.iso.org/obp/ui#iso:std:iso:1996:-1:ed-2:v1:fr:sec:6.5. 
Accessed September 11, 2019.) 



39 
 

principalement au secteur industriel : usines, chantiers, exploitations agricoles, salles de concert 

[9].  

Depuis 1963, le bruit est reconnu comme cause de maladie professionnelle, et des 

réglementations et mesures de prévention ont été mises en place [9].  

5.2. Bruits des transports 

En France, 80% des bruits émis dans l'environnement sont liés aux transports (routiers, aériens 

ou ferroviaires) [10]. 

En Europe, près de 60% de la population vivant en zone urbaine, soit plus de 125 millions de 

personnes, est exposée à des niveaux de bruit de transports supérieurs à 55 dB(A) en Lden [11]. 

Cette valeur représente la valeur limite définie par le 7ème Environment Action Programme 

(EAP) pour les "niveaux de bruit élevés". En France, 40% de la population, soit près de 17 

millions de personnes, est exposée à des niveaux de bruit des transports supérieurs à cette valeur 

[12]. Parmi celles-ci, 75% sont exposées au bruit du trafic routier, environ 18% au bruit du 

trafic ferroviaire, et 6% au bruit du trafic aérien [13]. 

5.2.1. Transport routier 

L’exposition au bruit du trafic routier est quasiment constante sur certaines périodes de la 

journée et est subie par le plus grand nombre. Son intensité est fonction de la vitesse et de l'état 

du trafic, de la manière de conduire, de la pente de la chaussée et de son revêtement. Une part 

importante du bruit est également attribuée au véhicule : moteur, organes de motorisation, et 

interaction pneumatiques/chaussée. Enfin, la propagation du bruit dans l'air et l'aérodynamisme 

sont également des facteurs déterminants.  

En Europe, d'après les données de l'Agence Européenne de l'Environnement (EEA) portant sur 

l'année 2017, environ 108 millions de personnes sont exposées au bruit du trafic routier à des 

niveaux de 55 dB(A) et plus. Parmi elles, 35 millions sont exposées à des niveaux dépassant 65 

dB(A) [14].  

Le trafic routier constitue la source de bruit des transports la plus importante en France. Dans 

un rapport publié par l'Agence de l'Environnement et de la Maîtrise de l'Energie (ADEME) à 

partir des données de l'EEA couvrant l'année 2012, le bruit du trafic routier affecte près de 52 

millions de personnes pendant la journée selon l’indicateur Lden : près de 31 millions d'entre 

elles sont exposées à un niveau compris entre 42 dB(A) et 55 dB(A), 14 millions entre 55 et 65 

dB(A) et 7 millions à des niveaux supérieurs à 65 dB(A)[15]. 
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5.2.2. Transport aérien 

Le bruit du trafic aérien provient du bruit des moteurs et de l'aérodynamisme des aéronefs qui 

sont des sources de bruit importantes lors des phases de décollage et d'atterrissage. Il est 

fonction du nombre de vols, des types d'aéronefs, et de la procédure des vols. 

D'après l'EEA, plus de 4 millions de personnes en Europe sont exposées à des niveaux de bruit 

issus du trafic aérien supérieurs à 55 dB(A) selon le Lden, dont plus de 1 million sont exposées 

à des niveaux supérieurs à 65 dB(A) [14]. 

Le trafic aérien représente la seconde source de bruit lié aux transports la plus importante en 

France après le trafic routier [12]. L'ADEME rapporte que 4 millions de personnes sont 

affectées par le bruit des avions en journée. Parmi elles, 3,5 millions sont exposées à des niveaux 

compris entre 42 et 55 dB(A) selon l'indicateur Lden, et 500 000 à des niveaux supérieurs à 55 

dB(A) [15]. 

5.2.3. Transport ferroviaire 

Le trafic ferroviaire inclut de nombreuses formes de moyens de transport : TGV, TER et autres 

trains de voyageurs, métro, RER, tramway, et trains de marchandises. Il occasionne beaucoup 

de bruit par le rail et le matériel roulant. La vitesse du train influe largement sur l'importance 

du bruit ferroviaire, et concerne le bruit de roulement, le bruit causé par l'effort de traction, et 

le bruit lié à l'aérodynamisme. Ainsi, la réduction des bruits peut se faire par des modifications 

au niveau de l'infrastructure, de la voie et du matériel roulant, comme par exemple le 

remplacement des semelles de frein en fonte par des semelles en matériau composite, la pose 

d'absorbeurs sur rail, le remplacement des rails courts par des rails longs soudés, ou encore le 

remplacement des traverses bois par des traverses béton. 

Toujours d'après l'EEA, près de 20 millions de personnes en Europe sont exposées à des niveaux 

de bruit issus du trafic ferroviaire supérieurs à 55 dB(A) selon le Lden, dont plus de 14 millions 

exposées à plus de 65 dB(A) [14]. 

En France, toujours d'après le rapport de l'ADEME, 2 millions de personnes sont exposées à 

des niveaux de bruit compris entre 42 et 55 dB(A) selon l'indicateur Lden, 3 millions entre 55 et 

65 dB(A), et 1 million à un niveau sonore supérieur à 65 dB(A) [15]. 

5.3. Bruits de voisinage 

D’après le code de la santé publique, le bruit de voisinage est un bruit de nature à porter atteinte 

à la tranquillité du voisinage ou à la santé de l’Homme par sa durée, sa répétition ou son 

intensité, dans un lieu public ou privé. Le bruit de voisinage concerne trois catégories de bruit : 
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bruits de comportement (également appelés bruits domestiques), bruits liés aux activités 

(professionnelles, sports, culture, loisirs) et bruits de chantiers. 

Il n’existe pas d’estimation globale de la population exposée au bruit de voisinage. D’un 

individu à un autre, l’exposition peut différer selon certains critères : le fait de vivre en milieu 

urbain ou en milieu rural, la qualité du logement en termes d’isolation notamment, le 

comportement des voisins, etc. 

5.4. Bruits de la musique amplifiée 

Ces bruits concernent l’utilisation de baladeurs et de tout appareil audio personnel, ainsi que la 

fréquentation des lieux musicaux tels que les bars, dancings, restaurants, discothèques, concerts 

et tous les lieux diffusant de la musique de manière amplifiée. La musique amplifiée se définit 

comme "l'ensemble des musiques qui utilisent l’électricité et l’amplification sonore 

électronique comme éléments plus ou moins majeurs des créations musicales et des modes de 

vie" [16]. Ces lieux musicaux reçoivent du public, diffusent de la musique amplifiée de manière 

habituelle, et sont clos ou ouverts.  

Les études analysées par l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et réalisées dans des pays 

à revenus moyens et élevés indiquent que près de 50 % des adolescents et des jeunes adultes 

âgés de 12 à 35 ans sont exposés à des niveaux sonores dangereux en raison de l'utilisation 

d'appareils audio personnels et environ 40% y sont exposés dans des lieux de divertissement. 

Les niveaux sonores dangereux correspondent à une exposition à plus de 85 dB(A) pendant huit 

heures ou 100 dB(A) pendant 15 minutes [17].  

En France, selon le Baromètre santé de 2014, 13% des 15-35 ans ont une écoute fréquente avec 

un casque et des écouteurs, et 21% se rendent régulièrement dans des concerts, discothèques ou 

autres lieux de loisirs avec des volumes sonores élevés. Cet usage fréquent et intensif diminue 

avec l’âge et n’est pas lié au sexe [18]. 

5.5. Autres bruits 

La plus grande partie des sources de bruits a été citée précédemment. Cependant, les autres 

sources de bruits sont également nombreuses : les activités industrielles et commerciales, les 

cafés et restaurants, les écoles, les manifestations et fêtes ponctuelles, les téléphones mobiles 

dans les lieux publics, les cris soudains, et tous les bruits qui nous entourent sont autant de 

sources qui produisent du bruit, et qui peuvent contribuer à la pollution sonore de chacun. Il est 

difficile d’estimer le pourcentage de personnes exposées à ces types de bruit.
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II - LES EFFETS DU BRUIT SUR LA SANTÉ 

La santé a été définie par l’OMS lors de la Conférence internationale sur la Santé en 1946 

comme « un état de complet bien-être physique, mental et social, et [qui] ne consiste pas 

seulement en une absence de maladie ou d'infirmité » [19].  

Il a été montré que l’exposition au bruit pouvait avoir des effets physiologiques (sur l’audition, 

les systèmes cardiovasculaire, endocrinien et immunitaire, et sur le sommeil) et des effets 

psychosociologiques (gêne due au bruit, effets sur la santé mentale, sur les performances, sur 

les comportements).  

Dans ce paragraphe, nous nous limiterons aux effets de l’exposition au bruit des transports. 

1. Effets sur le système auditif 

Comme défini plus haut, le bruit est composé d'ondes vibratoires qui sont transmises depuis 

l'environnement jusqu'au tympan de l'oreille interne (Figure 3). Ce phénomène mécanique se 

transmet ainsi en chaîne dans l'oreille pour être transformé en information neurosensorielle 

grâce aux cellules ciliées [20].  

Figure 3 : Schéma du mécanisme de l'audition 

 

Une exposition excessive au bruit peut ainsi porter atteinte au système auditif. Les effets du 

bruit sur le système auditif sont la fatigue auditive (ou hypoacousie réversible), les acouphènes 

(sifflements ou bourdonnements d’oreille qui ne peuvent pas être attribués à une source 

externe), la perte auditive permanente (ou surdité traumatique, hypoacousie irréversible), et 

l'hyperacousie. 
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La fatigue auditive se caractérise par une perte temporaire de l'audition et peut parfois entraîner 

des sifflements. Lors de cette fatigue auditive de l'oreille, la détection des sons se fait plus 

difficilement, et un niveau sonore plus élevé est alors nécessaire pour qu’il soit détecté. Afin de 

retrouver une audition normale, une période de calme prolongée est nécessaire. La gravité de 

cette fatigue auditive et le temps de récupération dépendent du niveau sonore, de la durée 

d'exposition, et de la vulnérabilité individuelle. Le temps de récupération peut varier de 

quelques minutes à quelques jours [21], [22]. La fatigue auditive apparaît comme un premier 

avertissement, avant de provoquer des lésions irréversibles de l'oreille [23]. 

La perte auditive permanente peut survenir de manière traumatique (exposition courte et 

violente - détonation d’arme à feu, explosion, sifflement de type Larsen par exemple), ou 

progressive (ambiance sonore supérieure à 80 dB(A) pendant 8 heures et plus). Les surdités 

définitives traumatiques sont le plus souvent provoquées par la destruction d’un certain nombre 

de cellules ciliées de l’oreille interne [23]. 

L’exposition au bruit peut entraîner l'apparition d'acouphènes dans une seule ou deux oreilles, 

de manière continue ou intermittente, transitoire ou persistante. Une acouphène peut durer de 

plusieurs heures à plusieurs années [24]. Ce trouble concerne un adulte sur 10 en France. Dans 

une étude menée en France en 2009, 75% des discs jockeys de 26 ans, travaillant trois nuits par 

semaine depuis six ans, souffraient d’acouphènes [25]. Dans une étude réalisée au Royaume-

Uni en 2017, 29% des personnes de 17 à 75 ans ont répondu "habituellement" ou 

"constamment" à la question : "En ce moment, combien de fois avez-vous des acouphènes 

(bruits tels que des bourdonnements d'oreilles) qui durent plus de 5 minutes ? Jamais, rarement, 

parfois, habituellement ou constamment ?" [26]. D'après l'OMS, 22 000 années de vie en bonne 

santé sont perdues chaque année3 à cause des acouphènes dues au bruit environnemental en 

Europe occidentale [27]. 

Enfin, 40% des personnes atteintes d’acouphènes souffrent également d’hyperacousie [28]. Ce 

trouble auditif est une hypersensibilité au bruit qui résulte d’un dérèglement du schéma auditif 

neuronal suite à une lésion de l’oreille interne, et se caractérise par un seuil de tolérance 

anormalement bas [28]. 

Les effets sur le système auditif apparaissent généralement à partir de 80 dB(A), lors d'une 

exposition de plusieurs heures, et commencent le plus souvent par une fatigue auditive. Au-delà 

de 80 dB(A), le bruit peut endommager, de façon irréversible, les structures de l’oreille interne 

                                                 
3DALYs = disability-adjusted life-years 
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et peut mener à une surdité totale ou partielle. À 120 dB(A), le bruit procure une sensation 

douloureuse [21]. Plus un niveau de bruit est élevé, plus la durée d’exposition pouvant causer des 

lésions auditives est courte (Tableau 2). 

Tableau 2: Durée d'exposition avant dommages 

Source : Institut national de recherche et de sécurité (INRS) 

Ces troubles auditifs sont très rarement observés en lien avec l’exposition au bruit des transports 

qui n'atteint quasiment jamais de tels niveaux sonores [23]. Dans la littérature, les études portant 

sur les effets du bruit sur l’audition s’intéressent plutôt à l’exposition professionnelle au bruit 

et à celle pendant les loisirs. Ces études mettent en évidence une association entre l’exposition 

à des niveaux sonores excessifs et la perte auditive [29]–[31]. Concernant le bruit des transports, 

les quelques études montrant des effets sur l'audition concernent le personnel des zones 

aéroportuaires, les pilotes d'avions ou les conducteurs de train (en Chine) pour lesquels le risque 

de perte auditive augmente avec la durée de service, l'exposition aux détonations du moteur, 

l'exposition aux vibrations [32], le nombre total d'heures de vol, le type d'avion [33] et la 

conduite de train en tunnel [34]. Dans une étude au Brésil, la prévalence de personnes avec 

pertes auditives est supérieure chez les travailleurs exposés au bruit urbain lors d'activités liées 

à la coordination de la circulation automobile dans la ville de São Paulo : cette prévalence est 

de 39 % des travailleurs dans les zones les plus bruyantes avec des niveaux de bruit compris 

entre 71 et 80 dB(A), et 24 % des travailleurs dans les zones avec des niveaux de bruit moins 

élevés, de 51 à 67 dB(A)) [35]. 

2. Effets extra-auditifs 

En dehors des effets du bruit sur le système auditif, des effets extra-auditifs ont été démontrés 

dans la littérature. D'autres effets, actuellement discutés, nécessitent davantage de recherches. 

2.1. Effets du bruit établis 

Les principaux effets extra-auditifs du bruit sont la gêne, les perturbations du sommeil, la 

dégradation des performances cognitives, et les effets sur le système cardiovasculaire [36].  

2.1.1. La gêne due au bruit 

La gêne est définie par l’OMS comme « un sentiment de déplaisir associé à un agent ou à une 

condition dont un individu ou un groupe sait ou croit qu’ils ont un effet nocif » [37]. Elle fait 

Niveau sonore en 
dB(A)

80 83 86 89 92 95 98 100

Durée d'exposition 
maximale / jour

8 h 4 h 2 h 1 h 30 min 15 min 7 min 30 5 min
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partie des principaux effets associés au bruit. La gêne est le résultat d'interférences entre le bruit 

et les activités de tous les jours, les périodes de repos ou de sommeil, les sentiments, ou les 

pensées. Elle est le plus souvent accompagnée de réponses négatives comme de la colère, de 

l'inconfort, de la fatigue, ou des symptômes de stress.  

D'après l'OMS, 654 000 années de vie en bonne santé sont perdues chaque année à cause de la 

gêne due au bruit environnemental en Europe occidentale [27]. Une étude réalisée en France a 

montré que le bruit des transports est perçu par 60 % de la population au domicile, avec soit 

une seule exposition (bruit routier le plus souvent), soit plusieurs expositions (généralement 

bruit routier associé au bruit des avions). Le bruit des transports constitue une source de gêne 

importante pour 34 % de la population, (30 %, 6,6 % et 2,2 % par le bruit des trafics routier, 

aérien, et ferroviaire respectivement). Un peu plus de 5 % de la population est gênée par 

plusieurs sources de bruit. La gêne intervient principalement lors des moments de détente et de 

repos, et pendant le sommeil [38]. 

De très nombreuses études ont mis en évidence des relations dose-réponse entre l’exposition au 

bruit des transports et la gêne [39]–[44]. Ces courbes dose-réponse peuvent être utilisées pour 

prédire le niveau de nuisance dû au bruit dans une population. Les courbes les plus utilisées à 

ce jour ont été présentées par Miedema et Vos en 1998 [39] et mises à jour par Miedema et 

Oudshoorn en 2001 [40]. À l'aide de données provenant d'enquêtes transversales réalisées entre 

1967 et 1993 en Europe, en Amérique du Nord et en Australie, ces auteurs ont établi des courbes 

dose-réponse distinctes pour les avions, le trafic routier et le trafic ferroviaire. Ces relations 

dose-réponse sont actuellement recommandées par la Commission européenne pour servir de 

courbes standard pour l'évaluation et la gestion du bruit ambiant dans l'Union européenne. Elles 

montrent que pour un même niveau sonore, le bruit des avions est la source de bruit la plus 

gênante devant le bruit routier et le bruit ferré [40], [41].  

Le bruit, en tant que mesure physique, n’explique qu’une faible partie de la gêne, soit environ 

35 % [45]. Les 65 % restants sont expliqués par les co-déterminants de la gêne : des facteurs 

démographiques et socio-économiques (âge, sexe, niveau d’études, activité professionnelle, 

statut d’occupation de la résidence, habitudes socio-culturelles, dépendance par rapport à la 

source de bruit, utilisation de la source, etc.), des facteurs contextuels ou de situation (type de 

logement, isolation du logement, présence d’espaces extérieurs, satisfaction résidentielle, 

attentes en ce qui concerne la qualité de vie dans le quartier, etc.), et des facteurs d’attitude 

(sensibilité au bruit, peur de la source, attitudes vis-à-vis de la source et des autorités, etc.) [46].  
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2.1.2. Les perturbations du sommeil 

Le deuxième effet du bruit environnemental le plus étudié concerne les perturbations du 

sommeil. Selon l’OMS, ces troubles constituent la plus sérieuse conséquence du bruit des 

transports en Europe occidentale. Ils seraient à l’origine de 903 000 années de vie en bonne 

santé perdues en Europe, soit le premier effet en nombre d’années de vie en bonne santé perdues 

devant la gêne et les autres troubles [27].  

Il est aujourd’hui bien établi par les différentes études menées en laboratoire et sur le terrain 

que l’exposition au bruit perturbe le sommeil mesuré de façon objective : retard à 

l'endormissement, augmentation du nombre et de la durée des éveils pendant la nuit, réveil 

prématuré, changements de phase de sommeil, altération du sommeil profond et paradoxal, sont 

des effets qui endommagent le processus réparateur du sommeil servant au maintien du 

fonctionnement optimal du corps humain [20], [22], [23], [31], [47]–[52].  

L'exposition au bruit perturbe également le sommeil mesuré de manière subjective, à l’aide de 

questionnaires. Elle diminue l'auto-estimation de la qualité du sommeil, de l'humeur et des 

performances [52]–[54].  

Une revue de la littérature publiée par l'OMS conclut que le bruit environnemental peut 

conduire à des changements de stade de sommeil, des réveils, une auto-déclaration de 

perturbations de sommeil ainsi qu’à l’augmentation de la prise de médicaments [55]. 

Des études expérimentales, quasi-expérimentales et observationnelles aboutissent aux mêmes 

conclusions. Cependant les résultats observés dans les études observationnelles sont en règle 

générale d’une amplitude bien moindre que ceux obtenus lors d’études expérimentales en 

laboratoire [56]. 

2.1.3. Dégradation des performances cognitives 

Les effets du bruit sur les performances cognitives chez les enfants ont également été bien 

documentés. Plus de 20 études ont montré que l’exposition au bruit à l'école avait des effets 

négatifs sur la cognition des enfants, en entraînant par exemple des difficultés d'apprentissage, 

une diminution des capacités de lecture et de mémoire, ainsi qu'une baisse de l'attention [36]. 

L'une des études les plus importantes sur le sujet, l'étude RANCH (Road traffic and Aircraft 

Noise exposure and children's Cognition and Health: exposure-effect relationships and 

combined effects), a investigué les relations entre l'exposition au bruit des avions et du trafic 

routier - pendant la journée à l'école et pendant la nuit à domicile - sur des événements de santé 

et de cognition [57], [58]. Elle montre une association linéaire entre l’exposition chronique au 
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bruit des avions et des troubles de la compréhension de la lecture ainsi que de la mémoire de 

reconnaissance chez 2 844 enfants âgés de 9 à 10 ans, scolarisés dans les 89 écoles sélectionnées 

à proximité de trois aéroports majeurs en Europe (Amsterdam, Madrid et Londres).  

D'après l'OMS, 45 000 années de vie en bonne santé sont perdues chaque année en Europe 

occidentale à cause de la dégradation des performances cognitives chez les enfants [27]. 

2.1.4. Les pathologies cardiovasculaires 

Les études expérimentales et observationnelles concernant les effets du bruit sur le système 

cardiovasculaire ont montré la plausibilité de l’hypothèse selon laquelle une exposition à long 

terme au bruit environnemental pouvait être à l'origine de maladies cardiovasculaires : 

hypertension, maladies cardiaques ischémiques, ou perturbations du rythme cardiaque [59].  

Il a été rapporté que l’exposition au bruit des transports entraînait une augmentation de la 

pression sanguine et des modifications du rythme cardiaque [15].  

D'après l'OMS, 61 000 années de vie en bonne santé sont perdues chaque année à cause des 

cardiopathies ischémiques relatives à l’exposition au bruit environnemental dans les pays 

d'Europe occidentale [27]. 

De nombreuses études ont été réalisées ces dernières années sur l’association entre l’exposition 

au bruit des transports, et notamment le bruit des avions, et le risque d'HTA. Les conclusions 

sont unanimes : l’exposition au bruit du trafic aérien et routier la nuit est associée avec le risque 

d'hypertension, principalement chez les hommes [60]–[65]. Une revue de la littérature sur ce 

sujet sera détaillée Partie 1 §III.3 de cette thèse. 

D'autres études ont porté sur l’association entre l’exposition au bruit des transports et les 

maladies cardiovasculaires. L'étude HYENA (Hypertension and Environmental Noise near 

Airports) a inclus 4 861 riverains âgés de 45 à 70 ans de sept aéroports européens majeurs 

(Royaume-Uni, Allemagne, Pays-Bas, Suède, Italie et Grèce) (voir Annexe 3). Elle a 

notamment montré une association entre l’exposition au bruit du trafic aérien pendant la nuit et 

les maladies cardiaques (Odds Ratio (OR)=1,25 ; intervalle de confiance à 95% (IC95%) 1,03-

1,51) [66]. Mais elle n’a pas trouvé d‘association significative avec l’exposition au bruit du 

trafic aérien pendant la journée (OR = 1,11 ; IC95% 0,92-1,34) ou l’exposition au bruit du trafic 

routier estimée sur 24h (OR = 1,20 ; IC95% 0,95-1,52). En France, une étude écologique menée 

dans le cadre du programme de recherche DEBATS (Discussion sur les Effets du Bruit des 

Aéronefs Touchant la Santé) (voir Annexe 2) portant sur trois aéroports français a montré une 

augmentation significative de la mortalité par maladies cardiovasculaires (Mortality Rate 
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Ratios (MRR)=1,18, IC95%:1,11-1,25), maladies cardiaques ischémiques (MRR=1,24, 

IC95%: 1,12-1,36), et infarctus du myocarde (MRR=1,28, IC95%: 1,11-1,46) dans les 

communes les plus exposées au bruit des avions [67]. Des associations similaires avaient déjà 

été trouvées par différentes études conduites aux États-Unis, en Suisse, à Londres et au 

Danemark [68]–[71]. 

2.2. Effets du bruit discutés 

Outre les effets décrits ci-dessus, plusieurs autres effets extra-auditifs du bruit ont été étudiés. 

Ils sont cependant moins documentés et restent discutés : effets sur la santé mentale ou la 

sécrétion des hormones de stress (catécholamines, cortisol), accident cardiovasculaire (AVC), 

obésité, diabète, issues de grossesse, cancer du sein, et maladie d'Alzheimer.  

2.2.1. Effets sur la santé mentale 

Le vaste champ de la santé mentale a été très peu étudié en lien avec le bruit des transports. 

Toutefois, l’exposition à ce bruit semble être liée à des symptômes psychologiques, mais pas à 

des troubles psychiatriques cliniques. Cependant, il pourrait y avoir une association avec des 

troubles psychiatriques à des niveaux de bruit beaucoup plus élevés [72]. 

Il est à noter que selon l'OMS, trois dimensions caractérisent la santé mentale (détaillées Partie 

1 §III.2.1). La deuxième dimension - à savoir la détresse psychologique – constitue le passage 

intermédiaire entre la santé mentale positive (première dimension) et les troubles mentaux 

(troisième dimension) [73]. La suite de cette thèse se focalisera sur la détresse psychologique, 

et une synthèse de l’état de l’art sera présentée dans la Partie 1 §IV.2.. 

2.2.2. Effets sur la sécrétion des hormones de stress 

Il a été montré qu'une modification de la sécrétion des hormones de stress (catécholamines - 

telles que noradrénalines et adrénalines – ou cortisol) était un facteur de risque de maladies 

cardiovasculaires, et notamment d’hypertension et d’infarctus du myocarde [74]. Des 

concentrations élevées d'hormones de stress la nuit peuvent entraîner une augmentation du 

rythme cardiaque, de la pression artérielle, et du risque de pathologies cardiaques [75]. 

Peu d'études épidémiologiques ont porté sur les effets de l’exposition au bruit des transports sur 

la sécrétion des hormones de stress. La majorité de ces études ont mesuré la concentration de 

ces hormones dans le sang ou dans l'urine, et/ou chez des populations d'enfants [75]. Seules 

quelques-unes montrent une augmentation des niveaux de cortisol dans les prélèvements en lien 

avec l’exposition au bruit des transports (routes ou avions) [76]–[79]. 
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La suite de ce travail de thèse se focalisera sur la concentration de cortisol salivaire en lien avec 

les bruits d'avions. Une revue de l'état de l'art sera développée Partie 1 §IV.4. 

2.2.3. Accident vasculaire cérébral (AVC) 

Les études sur l’association entre le bruit des transports et le risque d'AVC sont rares. 

Cependant, d'après une méta-analyses réalisée à partir de cinq études, il semblerait que 

l’exposition au bruit des avions augmente le risque d’AVC [80]. Par ailleurs, les résultats des 

études écologiques et transversales montrent qu’une augmentation du bruit des avions est 

associée à une augmentation de la prévalence et de l'incidence de l'AVC [66], [71], [81]–[83], 

mais cette association n'est pas toujours statistiquement significative. En 2018, Seidler et al.[84] 

n’ont pas mis en évidence de relation statistiquement significative entre l’exposition au bruit 

des avions et le risque d’AVC lorsque l'exposition au bruit est caractérisée par un indicateur 

énergétique (niveau d'exposition sur 24h). En revanche, le risque d'AVC augmente de 7% 

(IC95% 2%-13%) lorsque les sujets sont exposés à six événements ou plus, chaque événement 

ayant un niveau supérieur à 50 dB(A) pendant la nuit. Cette étude souligne ainsi l'importance 

de considérer des niveaux maximaux de bruit pour la recherche des effets du bruit sur la santé. 

2.2.4. Troubles métaboliques 

• Obésité  

Peu d'études ont été réalisées concernant les effets du bruit des transports sur le risque d'obésité, 

mais certaines ont montré une augmentation du tour de taille et du rapport tour de taille/hanches 

associée à l’augmentation du niveau de bruit des avions et du trafic routier [85]–[89]. En 2014, 

dans une étude incluant des résidents du comté de Stockholm, Erikson et al. ont montré une 

augmentation de 1,51 cm (IC95% 1,13-1,89) du tour de taille pour une augmentation de 5 dB(A) 

en Lden du niveau d’exposition au bruit [86]. En 2015, dans une étude transversale suédoise, 

Pyko et al. ont analysé l'effet des niveaux de bruit de plusieurs modes de transports (avion-

route-rail) considérés séparément puis combinés. Les niveaux de bruit de chaque source de 

trafic prise séparément sont associés à l'obésité abdominale. Un risque d'obésité abdominale 

particulièrement élevé (OR = 1,95 ; IC95% 1,24-3,05 pour une augmentation de 5 dB(A)) a été 

observé pour l'exposition combinée aux trois sources de bruit de la circulation [85]. En 2017, 

toujours en Suède, ce même auteur a montré dans une étude de cohorte, en utilisant des modèles 

de régression linéaire, une augmentation de 0,16 cm/an du tour de taille (IC95% 0,14-0,17) et 

de 0,03 kg/an du poids (IC95% 0,01-0,04) pour une augmentation de 10 dB(A) en Lden du bruit 

des avions [87]. 
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D’autres études n’ont pas montré d’association avec le bruit des avions. C’est le cas d’une étude 

longitudinale menée en Suisse en 2018 au sein de la Swiss Cohort Study on Air Pollution and 

Lung and Heart Diseases (SAPALDIA) : aucune association n'a été trouvée entre l’exposition 

au bruit des avions et l'indice de masse corporel (IMC), le pourcentage de graisse corporelle, le 

tour de taille, l’obésité (IMC ≥ 25), et le surpoids (IMC ≥ 30) [90]. En revanche, des associations 

ont été observées entre l’exposition au bruit du trafic routier et toutes ces variables, tandis que 

le bruit ferroviaire est significativement lié à un risque accru de surpoids seulement. Les 

niveaux d'exposition au bruit des avions sont relativement faibles dans cette étude. Une étude 

menée en 1999 chez des infirmières danoises de plus de 44 ans n'a pas trouvé d'association entre 

le bruit de la circulation routière et l'IMC ou le tour de taille. Cette étude suggère néanmoins 

que l'exposition au bruit de la circulation routière peut entraîner une augmentation de l'IMC 

chez les infirmières soumises à des contraintes professionnelles ou vivant en milieu urbain (β4 

= 0,41, IC95% 0,06-0,76 et β4 = 0,26, IC95% 0,11-0,42 respectivement, pour une augmentation 

de 10 dB(A) de la moyenne d'exposition annuelle en Lden) [91]. De manière similaire, aucune 

association significative entre le bruit de la circulation routière et les marqueurs d'obésité n'a 

été mise en évidence dans l'ensemble de la population norvégienne [92], tandis que des 

associations significatives ont été montrées chez les femmes très sensibles au bruit pour l'IMC 

(β4 = 1,02, IC95% 1,01-1,03 pour une augmentation de 10 dB(A) du bruit routier), le tour de 

taille (β4 = 1,01, IC95% 1,00-1,02 pour une augmentation de 10 dB(A) du bruit routier), et le 

rapport taille/hanches (OR5 = 1,24, IC95% 1,01-1,53 pour une augmentation de 10 dB(A) du 

bruit routier).  

• Diabète  

Le risque de diabète en lien avec le bruit des transports a été peu étudié. Dans une étude 

transversale menée chez des résidents du comté de Stockholm en Suède, aucune association n'a 

été montrée entre l’exposition au bruit des avions et les prévalences de pré-diabète et de diabète 

de type 2. Lorsque les analyses ont été réalisées en séparant les femmes et les hommes, une 

relation dose-réponse a été trouvée pour le diabète de type 2 chez les femmes, mais les résultats 

étaient non-significatifs (OR = 1,51 ; IC95% 0,69-3,32 avec une exposition de 50-54 dB(A) vs 

une exposition < 50 dB(A) ; OR = 2,78 ; IC95% = 0,80-9,60 pour une exposition ≥ 55 dB(A) 

vs. une exposition < 50 dB(A)) [86]. À l'inverse, une étude de cohorte conduite en Suisse a 

montré une association significative entre l’exposition au bruit des avions et l'incidence du 

                                                 
4 Coefficient issu d'un modèle de régression linéaire 
5 Risque d'avoir un rapport taille/hanches > 0,85 
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diabète entre 2002 et 2011 (Risk Ratio (RR) = 1,92 ; IC95% 1,04-3,55) [93]. La présence de 

diabète a été définie par le diagnostic de diabète par un médecin, ou la prise de médicaments 

liés au diabète, ou par un taux sanguin d'hémoglobine HbA1c ≥ 6,5%.  

Concernant le bruit routier, des associations ont été trouvées au Danemark entre l’exposition au 

bruit du trafic et l’incidence du diabète (les cas de diabète sont répertoriés dans le Registre 

National Danois des patients diabétiques, sans précision du type de diabète). Les analyses ont 

été réalisées pour une augmentation du Lden de 10 dB(A), soit au moment du diagnostic (OR = 

1,08 (IC95% 1,02-1,14)), soit pendant les cinq années précédant le diagnostic (OR = 1,11 

(IC95% 1,05-1,18)) [94]. Lorsqu'une définition plus stricte a été appliquée avec l’exclusion des 

personnes uniquement inscrites au registre des diabétiques en raison d'antécédents de tests de 

glycémie, les ORs sont légèrement plus élevés. Par ailleurs, aucune association n'a été trouvée 

entre l'exposition au bruit du trafic ferroviaire et l’incidence du diabète. 

2.2.5. Autres effets  

D'autres effets du bruit sur la santé sont suspectés, mais très peu d'études s’y sont intéressées 

jusqu’à présent.  

Les quelques études montrant un effet néfaste de l'exposition au bruit sur les issues de 

grossesse sont des études transversales en milieu professionnel. L'exposition au bruit au travail 

a été associée à une réduction de la durée de gestation [95]–[98] et à un faible poids à la 

naissance [99]. Peu d'informations sont disponibles sur l’association entre le bruit au domicile 

et les issues de grossesse. Des données limitées et de mauvaise qualité indiquent un effet 

possible de l'exposition au bruit des avions sur la durée de gestation [100], le poids à la 

naissance [101], [102], et les problèmes congénitaux [103], mais ces effets ne sont pas 

confirmés à l’heure actuelle et le niveau de preuve est jugé insuffisant. Aucune association n'a 

été observée entre l'exposition au bruit du trafic routier et le poids à la naissance [104]–[106].  

Des études portant sur l’association entre le bruit des avions et la corpulence d'enfants de 3 à 

13 ans suggèrent une taille inférieure chez les enfants exposés, et notamment chez les garçons 

[107], [108].  

Le cancer du sein pourrait également être associé à l’exposition au bruit du trafic, mais les 

résultats des quelques études sur le sujet ne convergent pas. L’exposition au bruit de la 

circulation routière, du trafic aérien et du trafic ferroviaire pourrait augmenter le risque de 

cancer du sein à récepteurs d'œstrogènes négatifs [109], [110], à récepteurs d'œstrogènes 

positifs, ainsi que l'incidence totale du cancer du sein chez les infirmières travaillant de nuit 
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[111]. Mais une étude ne suggère pas d'association entre l'exposition résidentielle au bruit de la 

circulation et la densité mammographique dans une cohorte de Danoises d'âge moyen [112]. 

Une autre étude ne suggère pas d’association entre le bruit de la circulation routière et la 

mortalité par cancer du sein [113]. 

Des études épidémiologiques et des recherches neuro-pathologiques soulèvent l'hypothèse 

selon laquelle l'exposition au bruit, en particulier l'exposition chronique au bruit, serait 

impliquée dans certains aspects de l'apparition de la maladie d'Alzeihmer. Cependant, des 

études épidémiologiques plus approfondies sont nécessaires pour vérifier cette hypothèse [114].  

2.3. Valeurs de références 

Pour protéger la santé de la population de l’exposition au bruit de l’environnement, l’OMS a 

publié des recommandations sur les niveaux de bruit. 

Les premières lignes directrices sur le bruit communautaire en Europe (CNG) ont été publiées 

par l'OMS en 1999 [115], puis des lignes directrices sur le bruit la nuit (NNG) en 2009 [55]. 

Les CNG étaient basées sur des avis d'experts et fournissaient une couverture et une 

applicabilité globales pour des questions d'évaluation et de contrôle du bruit. Les NNG, 

également basées sur des avis d'experts, ont été publiées dans le but de fournir des conseils 

scientifiques afin d'élaborer une législation et des mesures politiques futures portant sur 

l'évaluation et le contrôle de l’exposition au bruit pendant la nuit. Il était mentionné qu'une 

valeur Lnight de 40 dB(A) devrait être la cible des NNG pour toutes les sources, afin de protéger 

les populations, notamment les personnes les plus vulnérables. 

Les lignes directrices ont été mises à jour en octobre 2018 par le Bureau régional de l’OMS 

pour l’Europe [116]. Elles considèrent séparément chaque source de bruit, et un spectre plus 

large d'événements de santé. De nouvelles recommandations ont été émises pour le bruit dû au 

trafic routier, le bruit ferroviaire, le bruit aérien, le bruit dû aux éoliennes et le bruit dû aux 

loisirs. Elles sont classées en deux catégories : fortes ou conditionnelles (Tableau 3). Lorsque 

la recommandation est "forte", celle-ci doit être mise en œuvre dans la plupart des 

circonstances, c'est-à-dire être adoptée dans la plupart des situations en guise de politique. 

Lorsque la recommandation est "conditionnelle", elle peut ne pas s’appliquer dans certaines 

circonstances ou certains milieux, et nécessite un processus d’élaboration de politique. 

La Tableau 3 présente les valeurs limites de bruit à ne pas dépasser pour protéger la santé des 

personnes en fonction du type de bruit. La valeur Lden correspond à la valeur limite moyenne, 

tandis que le Lnight correspond à la valeur limite pour les niveaux de bruit la nuit.  
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Tableau 3 : Recommandations de l'OMS (2018) 
 Valeur de bruit recommandée par l'OMS 

pour la protection de la santé des 

populations 

Classification  

Bruit du trafic routier Lden : 53 dB(A) 

Lnight : 45 dB(A) 

Forte 

Forte 

Bruit du trafic ferroviaire Lden : 54 dB(A) 

Lnight : 44 dB(A) 

Forte 

Forte 

Bruit du trafic aérien Lden : 45 dB(A) 

Lnight : 40 dB(A) 

Forte 

Forte 

Bruit des éoliennes Lden : 53 dB(A) Conditionnelle  

Bruit des loisirs LAeq, 24h : 70 dB(A) en moyenne sur l'année Conditionnelle 

Source : Environmental noise guidelines for the European Region (2018) 
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En France, les valeurs réglementaires sont davantage détaillées (Tableau 4). 

Tableau 4 : Valeurs réglementaires nationales 

 
Source : https://www.bruitparif.fr/les-valeurs-de-reference/ (consulté le 12/07/2019) 

 
2.4. Conclusion 

Le bruit est une nuisance majeure, présente dans l'environnement de chacun. Les expositions 

professionnelles ou de loisirs à des niveaux de bruit élevés ou particulièrement intenses, peuvent 

entraîner une altération du système auditif. L’exposition au bruit a également des effets extra-

auditifs. La gêne, les perturbations du sommeil, la dégradation des capacités cognitives chez les 

enfants et les effets sur le système cardiovasculaire sont les principaux effets délétères du bruit. 

D'autres effets moins documentés comme la détresse psychologique et la modification de la 

sécrétion des hormones de stress ne sont cependant pas exclus. Dans le but de protéger la santé 

des populations, l'OMS a établi des valeurs limites d'exposition au bruit. En effet, au moins un 

https://www.bruitparif.fr/les-valeurs-de-reference/
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million d'années de vie en bonne santé sont perdues chaque année à cause du bruit 

environnemental en Europe occidentale [27]. 
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III - ÉVÈNEMENTS DE SANTÉ ÉTUDIÉS  

Comme indiqué précédemment, plusieurs effets du bruit sur la santé sont peu documentés. Et 

ils le sont encore moins lorsqu’il s’agit de l’exposition au bruit des avions.  

La modification de la sécrétion du cortisol (hormone se stress) et la détresse psychologique font 

partie des événements de santé les moins étudiés en lien avec l'exposition au bruit des avions.  

La santé générale des riverains d'aéroports a également été très peu investiguée. Il a été montré 

que l'auto-évaluation de l’état de santé perçu était une mesure fiable, efficace et valide de la 

santé générale [117], [118]. Par ailleurs, il a été souligné que la consommation de médicaments 

pouvait également constituer un bon indicateur de santé générale pour étudier l’association 

entre une exposition et des effets sur la santé [119], [120]. 

Pour le reste, alors que les effets du bruit sur le risque d'HTA et la consommation de 

médicaments sont relativement bien établis [61], [83], [121], [122], les effets de la gêne due au 

bruit des avions ou de la sensibilité au bruit sur ces événements de santé ont été très peu étudiés. 

Cette thèse propose ainsi d'étudier la santé générale, caractérisée par l’état de santé perçu ou la 

consommation de médicaments, la détresse psychologique, l’HTA, et la sécrétion de cortisol.  

1. Santé générale 

La santé déclarée ou état de santé perçu apparaît comme l'un des indicateurs permettant 

d'évaluer la santé générale des populations [123], [124]. Elle est aussi un très bon prédicteur 

des admissions hospitalières et de l'incidence de problèmes de santé chroniques [117].  

La consommation de médicaments peut également être utilisée comme un indicateur de la santé 

générale [123]. Une étude a montré que la consommation de médicaments était une mesure plus 

objective et plus fiable que les symptômes auto-rapportés par les patients [125]. Une revue de 

la littérature a révélé que lorsque des données sur la consommation de médicaments étaient 

disponibles, elles devaient être considérées comme un bon indicateur de santé 

environnementale [120]. 

1.1. Etat de santé perçu  

1.1.1. Définition 

L'état de santé perçu est une auto-évaluation de sa propre santé par l’individu lui-même [126]. 

Cette mesure subjective peut refléter certains aspects parfois difficiles à déceler cliniquement, 

tels que la présence et la gravité d'une maladie, le fonctionnement social, et le bien-être en 

général [124].  
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1.1.2. Méthodes d'évaluation 

L'état de santé perçu est difficilement mesurable du fait de son caractère subjectif. Cependant, 

des méthodes ont été élaborées pour permettre son évaluation.  

La méthode la plus courante est l’auto-évaluation de l'état de santé par une question simple : 

« En général, diriez-vous que votre santé est excellente, très bonne, bonne, passable ou 

mauvaise ? ». Elle est la méthode la plus utilisée pour mesurer la santé des individus dans les 

enquêtes sanitaires par interview [127]. 

L’auto-évaluation de l'état de santé est également possible à l’aide d’échelles plus détaillées 

telles que la "Sickness Impact Profile" [128], la "Perceived Well-Being Scale" [129], diverses 

sous-échelles du Short Form 36 Health Survey Questionnaire (MOS SF-36) [130], ou le "Todai 

Health Index" [131]. 

Une autre méthode réside dans la déclaration de divers problèmes de santé [127]. Cette méthode 

fait appel à la mémoire des individus devant rapporter les problèmes de santé qu'ils ont pu 

rencontrer dans un laps de temps prédéfini. 

1.1.3. Épidémiologie descriptive 

L'enquête statistique réalisée en 2014 sur les ressources et les conditions de vie (SRCV-SILC, 

à partir de l'enquête européenne "EU Statistics on Income and Living Conditions" EU-SILC, 

Eurostat 2014) a fourni des éléments descriptifs concernant l’état de santé perçu en France.  

Tableau 5 : État de santé perçu selon le sexe en 2014* 

État de santé perçu* Ensemble (%) Hommes (%) Femmes (%) 

Très Bon 23,6 25,7 21,5 

Bon 44,6 45,2 44,0 

Assez Bon 23,5 21,6 25,2 

Mauvais 7,2 6,3 7,9 

Très Mauvais 1,2 1,1 1,3 
 
 

  

* Libellé de la question : « Comment est votre état de santé en général ? » 
Champ • France métropolitaine, population des ménages ordinaires, 16 ans ou plus. 

Source • Enquête statistique sur les ressources et les conditions de vie SRCV-SILC (Eurostat 2014). 
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Tableau 6 : État de santé perçu selon l'âge et le sexe en 2014* 

Âge par décennie, en 2014 Sexe 
Très bon 

(%) 
Bon 
(%) 

Assez bon 
(%) 

Mauvais 
(%) 

Très 
mauvais 

(%) 

de 16 à 24 ans 
Hommes 57,0 34,6 6,9 1,3 0,2 

Femmes 50,9 38,3 9,2 1,5 0 

de 25 à 34 ans 
Hommes 43,0 44,8 9,5 2,4 0,3 

Femmes 35,3 48,2 13,8 2,4 0,3 

de 35 à 44 ans 
Hommes 28,2 51,2 17,4 3,0 0,3 

Femmes 26,4 51,5 18,0 3,8 0,3 

de 45 à 54 ans 
Hommes 20,6 49,3 22,6 6,2 1,3 

Femmes 17,5 47,6 26,2 7,9 0,8 

de 55 à 64 ans 
Hommes 12,3 51,7 26,7 8,5 0,8 

Femmes 11,6 46,6 31,2 8,4 2,3 

de 65 à 74 ans 
Hommes 8,1 45,4 35,8 8,5 2,1 

Femmes 7,5 44,9 34,0 12,1 1,6 

de 75 à 84 ans 
Hommes 2,5 35,2 40,0 19,9 2,4 

Femmes 2,5 30,4 46,0 18,2 3,0 

85 ans et plus 
Hommes 2,5 20,0 48,3 20,2 9,1 

Femmes 1,6 18,2 44,6 29,9 5,7 

Ensemble 
Hommes 25,7 45,3 21,6 6,3 1,1 

Femmes 21,6 44,1 25,1 7,9 1,3 
* Libellé de la question : « Comment est votre état de santé en général ? »     

Champ • France métropolitaine, population des ménages ordinaires, 16 ans ou plus.     
Source • Enquête statistique sur les ressources et les conditions de vie SRCV-SILC (Eurostat 2014).

   
 

Ces données nous permettent de juger la perception que les Français ont de leur propre état de 
santé. De manière globale, 71,0% des hommes et 65,7% des femmes perçoivent leur état de 
santé comme "très bon" ou "bon". Plus sensibles à leur propre santé et plus proches du 
système de soins, les femmes se déclarent moins souvent en bonne santé que les hommes 
[132] (Tableau 5). La part de la population jugeant son état de santé comme "bon" ou "très 
bon" diminue fortement avec l'âge (  



59 
 

Tableau 6).  

Enfin, la Figure 4 montre la part de la population évaluant comme "bon" ou "très bon" son état 

de santé pour plusieurs pays d'Europe. En moyenne, 69% des Européens jugent être en bonne 

ou très bonne santé. Ils sont plus de 80% en Irlande - la France arrive en 16ème position avec 

68%, soit une part inférieure à la moyenne européenne.  

Figure 4 : Part de la population évaluant sa santé bonne ou très bonne par pays 

 
Source : https://ec.europa.eu/eurostat/fr/web/products-eurostat-news/-/EDN-20190405-1 

 

Une Enquête sur la santé et la protection sociale (ESPS) a été réalisée en France entre 2004 et 

2012 sur des personnes de 20 à 65 ans. La santé générale a été évaluée avec la question 

« Comment est votre état de santé général ? Très bon, Bon, Assez bon, Mauvais, Très 

mauvais ». Près de 77% des 40 250 participants ont déclaré un bon ou très bon état de santé 

général [133]. 

1.1.4. Facteurs de risque 

L’état de santé perçu est un indicateur de santé générale qui peut être influencé par de nombreux 

facteurs de risque. Ceux-ci appartiennent aux catégories suivantes : démographie (sexe, âge, 

ethnie), social (classe sociale, statut marital, emploi), éducation (niveau d'éducation), finance 

(revenu du foyer ou individuel), géographie (urbanisation), comportement lié à la santé 

(tabagisme, alcoolisme, activité physique), autres facteurs liés à la santé (IMC, maladies 

chroniques) [134], [135]. 

https://ec.europa.eu/eurostat/fr/web/products-eurostat-news/-/EDN-20190405-1
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L'âge et le sexe sont les facteurs d’ajustement le plus souvent introduits dans les modèles visant 

à expliquer l’état de santé perçu [136].  

1.2. Consommation de médicaments 

1.2.1. Définition  

L’OMS a défini en 1977 "l'utilisation de médicaments" pour les études de recherche comme "la 

commercialisation, la distribution, la prescription et l'usage de médicaments dans une société, 

avec un accent particulier sur les conséquences médicales, sociales et économiques qui en 

résultent" [137]. 

La consommation de médicaments peut être motivée par la prescription d'un médecin, ou par 

une automédication associée à une situation de stress, une perturbation du sommeil, une 

allergie, etc. 

Dans le cas des études épidémiologiques, il existe plusieurs classifications internationales qui 

facilitent la comparaison de la consommation de médicaments selon les indications ou selon les 

différents pays. 

La classification la plus utilisée est la classification ATC (Anatomique Thérapeutique 

Chimique), recommandée par l'OMS en 1981 pour les études internationales sur l'utilisation 

des médicaments [138]. Les médicaments sont classés en 14 groupes principaux (Tableau 7). 

La première lettre majuscule représente le premier niveau de classification selon l’organe ou le 

système corporel sur lequel les médicaments agissent : 

Tableau 7 : Premiers niveaux de classification ATC 

Groupes Intitulés 

A Voies digestives et métabolisme 

B Sang et organes hématopoïétiques 

C Système cardiovasculaire 

D Médicaments dermatologiques 

G Système génito-urinaire et hormones sexuelles 

H Préparations hormonales systémiques à l'exception des hormones sexuelles et de l'insuline 

J Anti-infectieux généraux à usage systémique 

L Antinéoplasiques et immunomodulateurs 

M Muscles et squelette 

N Système nerveux 

P Produits antiparasitaires, insecticides et révulsifs 
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R Système respiratoire 

S Organes sensoriels 

V Divers 

 

Le deuxième niveau correspond au sous-groupe thérapeutique et se compose de deux caractères 

numériques. Le troisième niveau indique le sous-groupe pharmacologique, désigné par un 

caractère alphabétique. Le quatrième niveau correspond au groupe chimique, il est indiqué par 

un caractère alphabétique. Le cinquième niveau indique le principe actif du médicament grâce 

à deux caractères numériques. 

Prenons un exemple : N05BA08  

N = Système nerveux 

N05 = Psycholeptiques 

N05B = Anxiolytiques  

N05BA = Dérivés de la benzodiazépine 

N05BA08 = Bromazépam  

1.2.2. Méthodes d'évaluation  

Au cours d'une étude épidémiologique, la consommation de médicaments peut être évaluée de 

différentes manières :  

- Par interview, directement auprès des populations 

L'évaluation se fait alors soit par la déclaration des médicaments pris au cours des derniers mois 

(ceci peut poser le problème d'un biais de mémoire et ne considère que les médicaments 

consommés par le sujet), soit sur présentation d'une ou des ordonnance(s) prescrite(s) par un 

médecin (ne tient pas compte de l'automédication, et peut être biaisé dans le cas de perte de la 

ou des ordonnance(s)) ;  

- Par prise en compte des ventes en pharmacie : 

Les chiffres sur les ventes en pharmacie sont accessibles par le biais d'organismes généralement 

privés. Cet indicateur prend en compte l’automédication, ainsi que les médicaments remboursés 

par l'Assurance Maladie. L'Agence Nationale de Sécurité du Médicament et des produits de 

santé (ANSM) a fourni un rapport sur les ventes exhaustives des médicaments en pharmacie. 

Les données ont été recueillies auprès des laboratoires pharmaceutiques, et elles tiennent 
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compte des ventes destinées aux officines, ainsi que de celles destinées aux établissements 

hospitaliers [139]. 

- Par comptabilisation des remboursements auprès de l'Assurance Maladie : 

Pour cela, il est nécessaire d’avoir accès aux bases du SNIIR-AM (Système National 

d’Information Inter Régimes de l’Assurance Maladie) qui permet d’obtenir le nombre de 

médicaments ayant fait l’objet d’une prescription par un médecin et d’un remboursement par 

l’Assurance Maladie, par grandes familles de médicaments (antihypertenseurs et traitements à 

visée cardiovasculaire, psychotropes, hypnotiques, etc.). Cet indicateur peut être fourni à 

l'échelle de l'individu à condition d'avoir son numéro de sécurité sociale. Il ne tient pas compte 

de la consommation réelle du/des médicament(s) [140].  

1.2.3. Épidémiologie descriptive 

Il n'existe pas, en France, d'études sur la prévalence de la consommation de médicaments par 

code ATC. De manière générale, en 2017, 44% des Français ont consommé des médicaments 

tous les jours, avec ou sans ordonnance [141].  

Le marché lié aux ventes de médicaments s'est élevé à 26,8 milliards d'euros (dont 20,6 

milliards d'euros en officines) en 2013 [139], et à 29,0 milliards d'euros en 2017 [142]. 

En 2013, 21,9% du marché pharmaceutique concernaient les ventes d'analgésiques (code ATC 

N02B), avec 740 millions de boîtes vendues. Ensuite, venaient les psycholeptiques (code ATC 

N05) avec 5,2% de la part du marché (162 millions de boîtes), puis les antibactériens à usage 

systémique (code ATC J01) avec 4,3% de part du marché (134 millions de boîtes). 

1.2.4. Facteurs de risque 

La consommation de médicaments répond à un événement de santé ou à un défaut dans le bien-

être de la population. Cet indicateur est donc une conséquence d'un ou de plusieurs maux. On 

ne parlera donc pas de facteur de risque à proprement parler, mais de facteurs influençant cette 

consommation.  

L'âge, le revenu et la catégorie socio-professionnelle sont les principaux facteurs. Ensuite 

viennent les facteurs liés à l'état de santé, soit le niveau d'éducation, le comportement lié à la 

santé (tabagisme, alcoolisme, activité physique), et les autres facteurs liés à la santé (IMC, 

maladies chroniques). 
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2. Détresse psychologique 

2.1. Définition 

Selon l’OMS, la santé mentale ne se résume pas à l’absence de troubles mentaux mais 

correspond à un "état de bien-être qui permet à chacun de réaliser son potentiel, de faire face 

aux difficultés normales de la vie, de travailler avec succès et de manière productive, et d'être 

en mesure d'apporter une contribution à la communauté" [143].  

Trois dimensions de la santé mentale ont été identifiées lors de la Conférence ministérielle 

européenne de l’OMS à Helsinski en 2005 : 

- la santé mentale positive qui correspond au bien-être, aux ressources psychologiques et 

aux capacités d’agir en société ;  

- la souffrance psychique qui correspond à un état de mal-être manifesté généralement 

par des symptômes anxieux et dépressifs suite à des situations éprouvantes, ainsi que 

par des difficultés existentielles – la souffrance psychique n'est pas forcément révélateur 

d’un trouble mental ;  

- les troubles mentaux qui correspondent plus spécifiquement à des pathologies 

psychiatriques : dépression, troubles de l'anxiété, troubles affectifs bipolaires, 

schizophrénie et autres psychoses, démence, déficience intellectuelle et troubles du 

développement, y compris l’autisme, avec un degré plus ou moins important [144]. Une 

classification diagnostique sur laquelle s’appuie la recherche clinique et l’épidémiologie 

psychiatrique a été définie [73]. 

Dans la suite de ce manuscrit, l'intérêt se portera sur la deuxième dimension de la santé mentale, 

à savoir la souffrance psychique ou détresse psychologique, qui peut parfois être vue comme 

les prémisses d'un trouble mental. En effet, d'après Santé Publique France, la souffrance 

psychique "mal repérée ou mal accompagnée, peut faire basculer la personne dans une maladie 

ou multiplier les difficultés sociales" [143].  

2.2. Méthodes d'évaluation 

Il existe plusieurs outils permettant d’évaluer la détresse psychologique. Ils sont caractérisés 

par leur qualité métrologique (sensibilité, validité, fidélité, ainsi que faible coût et rapidité à 

administrer), et sont validés dans une ou plusieurs langues. Ces outils psychométriques sont 

développés dans un contexte culturel particulier, et il est fondamental qu'ils aient exactement la 

même signification et le même niveau de langage s'ils sont utilisés dans une autre langue [145].  

Le mode d'évaluation de chaque outil peut différer : 
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- Hétéro-évaluation : l'outil de mesure (échelle, questionnaire, test) est administré par une 

tierce personne, la plupart du temps un clinicien entraîné, 

- Auto-évaluation : le sujet remplit lui-même le questionnaire ou l'échelle, 

- Échelles visuelles analogiques (réglette), plus largement utilisées pour la mesure de la 

douleur. 

Le mode de passation peut se faire en face à face, par auto-questionnaire, ou appel téléphonique. 

Le choix d’un outil dépend de ce que l'on souhaite évaluer. Cependant, il est parfois difficile de 

définir ce que l'on souhaite évaluer tellement le champ de la détresse psychologique est vaste.  

Il existe de nombreuses échelles validées pour évaluer la santé mentale de manière globale, ou 

évaluer certains troubles ou symptômes (par exemple, ceux de l'anxiété ou de la dépression). 

Certaines échelles (utilisées par un clinicien) permettent d'établir un diagnostic de trouble 

mental avec une codification bien définie (classification internationale des maladies – 10e 

révision CIM-10, ou Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – 4ème édition 

DSM-IV), tandis que d'autres permettent de déceler des troubles mineurs, une souffrance 

psychologique, l'apparition de symptômes pouvant conduire à des troubles mentaux.  

Les principales échelles utilisées dans les études épidémiologiques pour mesurer la détresse 

psychologique et applicables en population générale sont les suivantes : 

- General Health Questionnaire (GHQ) [146], qui vise à dépister les troubles psychiatriques 

ou troubles psychiques mineurs en population générale, par auto-évaluation, lors d’un 

entretien téléphonique ou en face-à-face. Il en existe plusieurs versions, à 60, 30, 28 ou 12 

items (durée de passation : 5 à 20 minutes selon la version). 

- Hospital And Depression Scale (HAD) [147], échelle d'auto-évaluation en 14 items qui vise 

à dépister les troubles de l'humeur, évaluer l'existence et la sévérité des symptômes de 

dépression et d'anxiété (durée de passation : quelques minutes). 

- Center of Epidemiologic Studies Depression Scale (CESD) [148], échelle d'auto-évaluation 

en 20 items, visant à étudier la symptomatologie dépressive et son intensité (durée de 

passation : quelques minutes). 

- Medical Outcome Study Short Form (MOS-SF) [130], échelle d'auto-évaluation qui évalue 

la qualité de vie liée à la santé. Il existe en deux versions: à 36 items (SF-36) ou à 12 items 

(SF-12). Chacune des deux versions permet d'obtenir deux scores : un score agrégé de 

qualité de vie mentale et un autre de qualité de vie physique (durée de passation : 3 à 15 

minutes selon la version). 
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- Hopkins Symptom Checklist 25 (HSCL-25) [149], auto-questionnaire comportant 25 

questions qui mesurent la présence et l’intensité des symptômes d’anxiété (questions 1 à 

10) et de dépression (questions 11 à 25) pendant la dernière semaine (durée de passation : 

5 à 10 minutes). 

2.3. Épidémiologie descriptive 

D'après l'OMS, "une personne sur quatre souffre de troubles mentaux au moins une fois dans 

sa vie" [150]. De par la difficulté de définir chaque trouble mental, et la multitude des outils 

disponibles pour leur évaluation, il n'existe pas de prévalence précise en population générale. 

En 2014, une méta-analyse de 174 études réalisées dans 63 pays entre 1980 à 2013 a porté sur 

l’estimation de la prévalence des troubles mentaux courants (tels que troubles de l'humeur, 

anxiété et consommation d'alcool et d'autres drogues [151]. Malgré une grande hétérogénéité 

entre les études, 18% des participants souffraient d'au moins un trouble mental au cours des 

douze mois précédant l'examen. Les affections avec les plus grandes prévalences concernaient 

l'anxiété (6,7%) et les troubles de l'humeur (5,4%). En France, il existe des études sur la 

prévalence des troubles anxio-dépressifs. La plupart d'entre elles utilisent des outils 

psychométriques différents et des périodes de temps considérées différentes qui jouent un rôle 

important dans la valeur des prévalences observées, et rendent difficile les comparaisons 

(Tableau 8).  

Tableau 8 : Prévalence des troubles anxio-dépressifs en France  
ESEMed  

(2001 - 2003) 

SMPG  

(1999 - 2003) 

Baromètre  

(2005) 

Anadep 

(2005) 

Outil 

classification 

WMH-CIDI-2000 

DSM-IV 

Mini 

CIM-10 

CIDI-SF 

DSM-IV 

CIDI-SF 

DSM-IV 

% Troubles anxieux 

période considérée 

12 % 

12 derniers mois 

♂ 19,7%  -  ♀ 29,1% 

2 dernières semaines 

- - 

% Troubles dépressifs 

période considérée 

8,5 % 

12 derniers mois 

♂ 8,9%   -  ♀ 13% 

6 derniers mois 

7,8 % 

12 derniers mois 

5,0 % 

12 derniers mois 

 

L'enquête ESEMeD (European Study of the Epidemiology of Mental Disorders) a été conduite 

en Europe, dans six pays, dont la France. D'après cette enquête, 12% de la population française 

souffrent de troubles anxieux, et 8,5% de troubles dépressifs d'après l'outil World Mental Health 
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- Composite International Diagnostic Interview (WMH-CIDI) [152], en considérant les douze 

derniers mois précédant l'enquête qui s'est déroulée entre 2001 et 2003 [153]. 

L'étude SMPG (Santé mentale en Population Générale) est une étude transversale 

multicentrique, qui a été réalisée par le Centre collaborateur de l’OMS (CCOMS) en 

collaboration avec la Direction de la Recherche, des études, de l'évaluation et des statistiques 

(Drees) sur un échantillon de 36 000 personnes. Cette étude a montré que 11,0% des Français 

souffraient de troubles anxieux, et 24,6% de troubles dépressifs entre 1999 et 2003 [154]. Elle 

rapporte également des prévalences différentes selon le sexe : 19,7% chez les hommes et 29,1% 

chez les femmes pour les troubles anxieux, 8,9% chez les hommes et 13,0% chez les femmes 

pour les troubles dépressifs. La différence entre les prévalences estimées par l'enquête ESEMeD 

et par l'étude SMPG pourrait être liée à la définition de ces troubles et à leur classification : la 

description de la CIM-10 donne, par exemple, une définition plus large de "l'épisode dépressif 

majeur" que le DSM IV [154].  

Enfin, les enquêtes Baromètre et Anadep, relativement semblables, ont été conduites par 

l'INPES (Institut National de Prévention et d'Education pour la Santé) à dix mois d'intervalle 

en 2005 : l'enquête Baromètre porte sur les attitudes et comportements de santé des Français et 

inclut une partie sur la dépression, tandis que l'enquête Anadep a été spécifiquement réalisée 

pour la campagne nationale d'information sur la dépression. L'outil utilisé pour dépister les 

troubles dépressifs est le même, ainsi que la méthode de sondage employée (méthode aléatoire 

stratifiée à deux degrés) [155]. Cependant, les prévalences observées sont différentes dans les 

deux études : 7,8% pour l'enquête Baromètre, 5,0% dans l'étude Anadep en ce qui concerne les 

troubles dépressifs en population générale. Cette différence pourrait être liée au contexte des 

enquêtes : généraliste pour l'une, centrée sur la dépression pour l'autre [155]. L'hypothèse selon 

laquelle l'ordre et la formulation des questions auraient un effet sur les résultats n'est pas à 

exclure non plus [156]. 

2.4. Facteurs de risque 

De manière générale, la santé mentale "est déterminée par une série de facteurs 

socioéconomiques, biologiques et environnementaux" : on parle alors de déterminants - 

lesquels vont déterminer le degré d’intensité, la permanence et la durée d'une mauvaise santé 

mentale [157]. 
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Les principaux facteurs de risque sociodémographiques de la détresse psychologique sont le 

genre, l’âge, le niveau d’études, la situation matrimoniale, les revenus familiaux, l’activité 

professionnelle et la pratique d’une religion [158].  

Les facteurs biologiques ou personnels, tels que les prédispositions génétiques, les organismes 

pathogènes ou les maladies, une grossesse, les facultés d'une personne à maîtriser ses pensées 

ou ses sentiments, la capacité à s'épanouir, ou encore l'état cognitif des personnes, sont des 

éléments qui peuvent influencer le bien-être mental ou psychologique [159]. 

Les facteurs sociaux et environnementaux peuvent également contribuer à une mauvaise santé 

mentale : isolement social, relations familiales, pratiques culturels, discrimination, 

consommation de substances psychoactives, événements stressants [160]. 

3. Hypertension artérielle  

3.1. Définition 

L'HTA est une maladie qui correspond à une pression excessive du sang sur la paroi des artères, 

même au repos [161].  

L'OMS définit l'HTA par [162]: 

- Une pression artérielle systolique (PAS)6 supérieure ou égale à 140 mmHg, 

- Et/ou une pression artérielle diastolique (PAD) supérieure ou égale à 90 mmHg. 

L'HTA s'explique par une rigidification des parois des artères, ainsi que d'autres anomalies 

telles que l'athérosclérose. Les artères les plus touchées sont la carotide, les artères coronaires, 

ou celles qui irriguent les reins et les membres inférieures [161]. De fait, l'HTA est très souvent 

à l'origine de nombreuses complications cardiovasculaires majeures telles que les accidents 

vasculaires cérébraux, les cardiopathies ischémiques, les insuffisances rénales chroniques, ou 

les artériopathies des membres inférieurs [161]. Par exemple, selon l’OMS, 62 % des accidents 

vasculaires cérébraux et 49% des cardiopathies ischémiques sont attribuables à une pression 

artérielle élevée [163]. 

3.2. Méthode d'évaluation 

Pour mesurer la pression artérielle, les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) 

et de la Société Française d’HTA (SFHTA) sont les suivantes [164]: 

- Utiliser de préférence un appareil au bras, électronique et validé, 

                                                 
6 La PAS est la pression du sang dans les artères lors de la contraction du cœur, tandis que la PAD est la pression 
au moment de la dilatation du cœur, lorsqu'il se remplit de sang entre deux contractions. 
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- Effectuer au minimum deux mesures avec un brassard adapté à la circonférence du bras, 

le cas échéant, 

- Mesurer la pression artérielle la première fois aux deux bras (considérer le bras où la 

mesure est la plus haute) et mesurer la fréquence cardiaque (FC), 

- Effectuer les mesures chez un patient en position assise ou allongée, au repos pendant 

au moins 3 à 5 minutes, dans le calme et sans parler, 

- Lors de la mesure initiale et au cours du suivi : il faut rechercher une hypotension 

orthostatique (chute d'au moins 20 mmHg de la pression artérielle systolique et/ou de 

10 mmHg de la pression diastolique lors du passage de la position allongée à la position 

debout) après une et trois minutes au moins en position debout. 

3.3. Épidémiologie descriptive 

Plusieurs enquêtes en population ont été menées en France pour estimer la prévalence de l'HTA 

qui est une des pathologies les plus fréquentes après le cancer. Une seule étude a été menée à 

l'échelle nationale, et plusieurs à l'échelle d'un département ou d'une ville. 

L'Etude Nationale Nutrition Santé (ENNS) a permis d'estimer la prévalence de l’HTA en 

France, en 2006-2007 : elle était de 31% chez les 18 à 74 ans en France métropolitaine (37% 

chez les hommes et 25% chez les femmes). La moitié des sujets seulement avait connaissance 

de leur HTA au moment de l'étude [165]. 

L'étude Mona Lisa réalisée dans la Communauté urbaine de Lille et les départements du Bas-

Rhin et de la Haute-Garonne entre 2005 et 2007 a évalué la prévalence de l'HTA à 47% chez 

les hommes et 35% chez les femmes de 35 à 74 ans [166].  

En Guadeloupe, deux études ont permis d'estimer la prévalence de l’HTA [167] :  

- L'étude Consant, étude transversale réalisée en 2007 basée sur un échantillon aléatoire de 

la population guadeloupéenne âgée de 25 à 74 ans, l’a estimée à 33% chez les hommes et 

37% chez les femmes,  

- L'étude PHAPPG (Prévalence de l'Hypertension Artérielle en Population Précaire 

Guadeloupéenne), étude transversale réalisée de 2001 à 2003 et composée de personnes 

âgées de 18 à 69 ans en situation de précarité, l’a évaluée à 25% chez les hommes et 22% 

chez les femmes. 

La spécificité de forte prévalence de l'HTA chez les femmes dans l'étude Consant confirme les 

chiffres de plusieurs études menées en Jamaïque, Sainte Lucie, Barbade et Cuba [168]–[170]. 
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D'après ces études, l'HTA serait plus élevée chez les femmes par rapport aux hommes dans les 

populations noires du fait d’un taux d'obésité plus élevé chez les femmes dans ces populations. 

Dans chacune de ces études, la prévalence l'HTA augmente très nettement avec l'âge [171]. 

La prévalence de consommation d'un traitement antihypertenseur a également été estimée à 

partir des données de remboursement de l’Assurance Maladie. Cette prévalence a été définie 

comme le nombre de personnes ayant eu au moins trois délivrances d’un traitement 

antihypertenseur, ou deux en cas de grand conditionnement, à des dates différentes au cours de 

l’année, rapporté à la population française moyenne de l’année estimée par l’Institut national 

de la statistique et des études économiques (INSEE). En 2014, cette prévalence a été estimée à 

19% (20% chez les hommes, 18% chez les femmes). Une très nette augmentation de cette 

prévalence a été observée avec l'âge : de 0,2% pour les moins de 25 ans, contre 76% pour les 

85 ans et plus.  

3.4. Facteurs de risque 

L'âge est l’un des principaux facteurs de risque de l'HTA. Cependant, de nombreux autres 

facteurs de risque peuvent intervenir dans l'apparition de cette pathologie. Ils concernent 

essentiellement les comportements et les modes de vie qui peuvent être modifiés par les 

individus : une alimentation riche en sel, une consommation importante d'alcool, ou de tabac, 

une faible activité physique, un surpoids ou une obésité augmentent le risque de développer de 

l'HTA [161]. De plus, d'autres facteurs de risque augmentent le risque d'HTA : le genre, une 

naissance prématurée, un petit poids de naissance, l'apnée du sommeil, le stress psychosocial, 

et les antécédents familiaux [161]. L'origine ethnique est également un facteur de risque avérés 

de l'HTA : les personnes originaires du sud de l'Asie ou les Antillais sont plus susceptibles de 

développer de l'hypertension [172]. 

Enfin, des facteurs de risque potentiels sont actuellement étudiés : le stress (par un dérèglement 

de la sécrétion des hormones de stress) [173], [174], le manque ou les perturbations du sommeil 

[175], les émotions [176], les expositions à des nuisances environnementales ou chimiques 

(telles que la pollution atmosphérique, les rejets d'usines ou le bruit) [177], [178], et les 

réactions indésirables suite à une consommation de médicaments [179] sembleraient avoir un 

effet sur la pression artérielle. 
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4. Hormone de stress : le cortisol 

4.1. Définition 

Le cortisol est une hormone stéroïdienne sécrétée par les glandes surrénales et, comme 

beaucoup d'autres processus physiologiques de l'organisme, elle suit un rythme circadien. Ce 

rythme est régulé par l'oscillateur circadien principal (stimulateur cardiaque) situé dans 

l'hypothalamus. La concentration de cortisol atteint son niveau maximal le matin 30 minutes 

après réveil, puis diminue lentement tout au long de la journée, jusqu'à atteindre le niveau le 

plus bas à minuit - pour les individus sains, sans troubles de l'axe hypothalamo-hypophyso-

surrénalien (HHS) [180], [181].  

Figure 5 : Rythme circadien de la concentration de cortisol  

 
Source : Debono et al., JCEM 2009;94:1548–1554 [182] 

 
4.2. Méthode d'évaluation 

Le cortisol peut être mesuré dans le sang, l'urine, la salive, et depuis récemment dans les 

cheveux [183], [184]. 

Les prélèvements d’urine et de sérum sanguin sont les méthodes les plus invasives [185]. La 

concentration de cortisol dans les cheveux fournit des informations sur l'activité à long terme 

de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HPA). Un avantage de cette mesure est qu'elle 

est moins influencée par des événements momentanés que les autres méthodes, et peut donc 

être considérée comme une mesure plus stable [186]. Le dosage du cortisol dans la salive est 

généralement la méthode préférée, car elle offre un aperçu des évolutions à court terme du 
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cortisol (rythme diurne, réponse à un stimulus), ce qui en fait une méthode utile pour étudier la 

dynamique fonctionnelle de l'axe HPA [183]. Par ailleurs, le prélèvement de salive est une 

méthode fiable, rapide et non invasive, et il peut être effectué à domicile ou sur le terrain [187]. 

Les concentrations de cortisol restent stables dans les échantillons salivaires (non congelés) 

pendant environ sept jours. Ces derniers peuvent donc être envoyés par courrier. Les 

échantillons salivaires peuvent également être conservés au congélateur (-20°C) avant 

l'expédition [188]. La détermination du cortisol peut ensuite être réalisée en laboratoire, par 

technique radio-immunoassay (RIA), test enzyme linked immunosorbent assay (ELISA), 

technologie électro chimio-luminescente (ECLIA) ou chromatographie liquide et spectrométrie 

de masse (LC-MS/MS) [189]. Une comparaison des valeurs données par ces différentes 

méthodes de dosage montre une relation linéaire entre les résultats [189]. 

4.3. Épidémiologie descriptive 

En raison du cycle circadien de la sécrétion du cortisol, il est impératif de disposer de l’heure 

du prélèvement afin de déterminer si la valeur mesurée est comprise dans l’intervalle des 

valeurs de référence.  

Cependant, il n’existe pas de véritable consensus sur les valeurs de référence à utiliser. Celles-

ci sont généralement données par les laboratoires d'analyses qui les obtiennent auprès de leurs 

fournisseurs. Elles dépendent notamment de la méthode de dosage (voir Partie 1 §III.4.2) et du 

réactif utilisé.  

À titre indicatif, le Tableau 9 donne les valeurs de référence établies par un laboratoire ayant 

analysé des concentrations de cortisol salivaire avec la méthode ELISA. 
Tableau 9 : Valeurs de référence pour les concentrations de cortisol salivaire (nmol/L) (test ELISA) 

Horaires Valeurs de références 

8h 8,2 – 36,3 nmol/L 

12h 4,0 – 10,1 nmol/L 
16h 2,3 – 9,7 nmol/L 
20h 1,5 – 7,3 nmol/L 

24h 1,0 – 4,5 nmol/L 
 

À titre indicatif également, Aardal et Holm ont publié des valeurs de référence (Tableau 10) 

pour le cortisol salivaire mesuré par la méthode RIA sur des sujets sains sélectionnés 

aléatoirement, âgés de 20 à 70 ans, et ne consommant pas de stéroïdes [188].  
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Tableau 10 : Concentrations de cortisol salivaire (nmol/L) pour une population de référence (test 
RIA) 

 
4.4. Facteurs de risque 

Les facteurs influençant la sécrétion de cortisol sont la saison, l'heure et le jour de semaine où 

a été fait le prélèvement [190], le sexe, l'âge, l'IMC, l'activité physique, la consommation 

d'alcool, le tabagisme, la consommation de médicaments, l'activité professionnelle, la prise 

d'une contraception hormonale chez la femme, le fait d'être enceinte, l'ingestion importante 

d'aliments, et la qualité du sommeil – tous les facteurs perturbant l'équilibre hormonal [191]. 

Il a été supposé que le bruit est un facteur de stress non spécifique activant le système nerveux 

autonome et la signalisation endocrinienne [75], [192]. Le stress se distingue de manière 

biologique par la sécrétion d'hormones : les catécholamines (noradrénaline, adrénaline) et le 

cortisol [193].  

5. Conclusion  

Les indicateurs de santé considérés au cours de cette thèse sont des événements de santé 

fréquemment rencontrés en France. Ils englobent plusieurs dimensions telles que la santé 

générale, la santé psychologique, l'hypertension, et le stress. 

Mieux connaître les facteurs de risque associés à ces derniers constitue un enjeu primordial de 

santé publique afin de les réduire. Les facteurs de risque "classiques" tels que l'âge, le genre, la 

consommation d'alcool et de tabac, et le manque d'activité physique sont des facteurs bien 

établis pour chacun de ces événements de santé. D'autres facteurs de risque sont envisagés, et 

notamment l’exposition au bruit qui reste relativement peu étudiée dans la littérature. 
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IV - SYNTHÈSE DES ÉTUDES RELATIVES AUX EFFETS DE L’EXPOSITION AU 
BRUIT SUR LES ÉVÈNEMENTS DE SANTÉ QUI NOUS INTÉRESSENT 

La revue de la littérature effectuée dans le cadre de ce mémoire porte sur l’association entre 

l’exposition aux deux principales sources de bruit liées aux transports, le bruit des avions et le 

bruit routier, et les événements de santé détaillés dans le paragraphe précédent (voir Partie 1 

§III -), chez les adultes uniquement.  

L'exposition au bruit routier constitue l'exposition liée au transport la plus étudiée. Pour certains 

événements de santé, peu d'études spécifiques au bruit des avions ont été réalisées, celles sur le 

bruit routier nous ont permis d'appréhender les démarches et les modèles statistiques à 

considérer. En outre, il y a peu de raisons d'imaginer des différences d'effets au niveau 

physiologique. D’ailleurs, dans la littérature, les effets sur la santé établis pour l'exposition au 

bruit routier et pour l'exposition au bruit des avions sont globalement les mêmes.  

La recherche bibliographique a été réalisée dans la base de données bibliographiques PubMed, 

à l’aide de mots-clés différents selon l’événement de santé qui nous intéresse. La méthodologie 

adoptée est similaire à celle exposée par le graphique Prisma : 

1. Recherche par mots clés dans PubMed et identification de références supplémentaires au 

cours de la lecture des articles, 

2. Suppression des doublons, 

3. Sélection en fonction de l'abstract (selon la population étudiée, l'exposition, et les 

associations), 

4. Sélection d'après la lecture du texte intégral (selon définition de l'outcome, analyses). 

Nous n’avons pas fixé de période pour la revue de littérature et toutes les revues internationales 

ont été considérées. 

1. Santé générale  

1.1. État de santé perçu 

Les mots-clés employés pour la recherche bibliographique dans la base de données PubMed 

sont les suivants : "perceived general health","self-reported health","aircraft noise", "road 

traffic noise", "self-rated health". Les combinaisons de mots-clés ci-dessous ont permis 

d’identifier une liste d'articles potentiellement en lien avec notre sujet : 

1) "self-rated health" AND "aircraft noise", a donné  2 articles, 

2) "self-reported health" AND "aircraft noise",   23 articles, 
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3) "perceived general health" AND "aircraft noise", 8 articles, 

4) "self-rated health" AND "road traffic noise",  4 articles, 

5) "self-reported health" AND "road traffic noise", 2 articles, 

6) “perceived general health" AND "road traffic noise", 1 article. 

Il est à noter que le terme "health" a fait apparaître de nombreux articles liés à la qualité de vie, 

qui englobe des notions complémentaires à la santé, mais qui ne correspondent pas aux objectifs 

de cette thèse. De ce fait, un grand nombre d'articles issus de la recherche ont été écartés. Ainsi, 

ces combinaisons ont permis de dresser une liste de 37 articles, dont seulement sept ont été 

retenus.  

À partir de cette sélection, 10 autres articles cités dans les références des articles issus de la 

recherche ont complété notre revue de littérature.  

Un total de 17 articles a donc composé notre bibliographie sur le sujet de l'état de santé perçu.  

1.2. Consommation de médicaments  

Les mots clés employés pour la recherche bibliographique dans la base de données PubMed 

sont les suivants : "aircraft noise", "road traffic noise", "medication use". Les combinaisons de 

ces mots-clés ci-dessous ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en lien avec 

notre sujet : 

1) "medication use " AND "aircraft noise", a donné   7 articles, 

2) "medication use" AND "road traffic noise",   17 articles.  

Ces combinaisons ont donc permis de lister 24 articles, dont seulement 7 ont été retenus. Les 

autres publications concernaient essentiellement des articles ayant considéré la prise de 

médicaments (oui/non) comme facteur d'ajustement.  

À partir de cette sélection, 3 autres articles cités dans les références des articles retenus ont 

complété notre revue de littérature. Nous avons donc analysé une dizaine d’articles. 

1.3. Santé générale et bruit aérien 

1.3.1. État de santé perçu et bruit aérien 

Les études portant sur les effets du bruit des avions sur l’état de santé perçu déterminé grâce à 

des auto-évaluations ou à la déclaration de symptômes, sont peu nombreuses et peu 

comparables du fait des différentes méthodes d'évaluation qui ont été utilisées. 

En 1997, Hiramatsu et al. ont montré que les riverains de la base aérienne de Kadena dans 

l'archipel japonais de Ryukyus présentaient des scores de santé inférieurs chez les sujets 
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exposés au bruit des avions militaires. Les auteurs ont utilisé un questionnaire validé, le Todai 

Health Index (THI), composé de 130 questions formant des échelles sur des douleurs 

corporelles, les pathologies respiratoires, oculaires et cutanées, buccales et anales, et des 

plaintes digestives, de l'irritabilité, une échelle de mensonge, une instabilité mentale, une 

dépression, une agression, une nervosité et une irrégularité de la vie. Chaque échelle a été 

analysée séparément dans des analyses multivariées [194]. 

Meister et al. ont utilisé le MOS SF-36 pour mesurer l’état de santé perçu, et évaluer ainsi les 

effets de l’exposition au bruit des avions commerciaux sur la santé générale et la vitalité des 

riverains adultes des aéroports de l'état du Minnesota en 2000. Le résultat de l'analyse de 

covariance multivariée (MANCOVA) a révélé que la santé déclarée des riverains exposés au 

bruit des avions était significativement plus mauvaise que celle des sujets non exposés 

(F = 5,821, p=0,001) [195]. 

En 2004, Franssen et al. ont utilisé une question simple pour évaluer la perception de leur état 

de santé par des riverains de l'aéroport de Schiphol à Amsterdam : "How is your health in 

general?". Les participants avaient le choix parmi cinq modalités de réponse: "very good", 

"good", "moderate", "sometimes good and sometimes bad", et "bad". Les auteurs ont également 

utilisé un questionnaire néerlandais validé (VOEG, "Vragenlijst voor Onderzoek naar Ervaren 

Gezondheid", i.e. questionnaire pour la recherche dans les enquêtes en santé générale) qui se 

base sur la déclaration de symptômes. Les résultats ont mis en évidence des associations 

significatives : lorsque l’exposition au bruit des avions augmente de 10 dB(A) en Lden, l’état de 

santé perçu se dégrade (OR = 1,23 (IC95% 1,04 – 1,46)), tout comme la santé générale déclarée 

dans le questionnaire VOEG (OR = 1,21 (IC95% 1,02 – 1,43)) [122].  

1.3.2. Consommation de médicaments et bruit aérien 

En 1977, Knipschild et al. ont montré que les ventes de médicaments hypnotiques, sédatifs, 

antiacides, et liés aux troubles cardiaques ou antihypertenseurs ont augmenté pendant la période 

où les vols de nuit étaient autorisés [196]. En 1981, Watkins et al. ont évalué la consommation 

de médicaments (quel que soit le type de médicament, prescrit ou non) et la consommation de 

psychotropes dans les deux semaines précédant la passation du questionnaire, dans un 

échantillon d'environ 3000 adultes de 16 ans et plus, riverains de l'aéroport d'Heathrow à 

Londres. Ils n'ont trouvé aucune association avec le bruit des avions [197].  

En 2004, dans l'étude de Franssen et al. [122] - déjà citée plus haut, Partie 1 §IV.1.3.1 -, la 

consommation de médicaments a également été analysée : les médicaments en lien avec des 
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pathologies cardiovasculaires et l'HTA (seulement avec prescription), ainsi que les 

médicaments liés à des perturbations du sommeil ou sédatifs (avec ou sans prescription) ont été 

répertoriés. Les résultats, pour une augmentation de 10 dB(A) en Lden, montrent un OR = 1,30 

(IC95% 1,06 – 1,60) pour la consommation de médicaments liés aux pathologies 

cardiovasculaires ou à l'augmentation de la pression artérielle, et un OR = 2,34 (IC95% 1,63 – 

3,35) pour les sédatifs et médicaments non prescrits liés aux perturbations du sommeil. Aucun 

effet n'a été trouvé pour cette dernière catégorie de médicaments avec prescription. 

En 2007, l’équipe de Greiser et al. [198] ont évalué l’impact de l’exposition au bruit des avions 

sur la prescription de médicaments liés à l’hypertension, aux pathologies cardiaques et 

d’anxiolytiques. Ils montrent que l’exposition au bruit aérien la nuit affecte la consommation 

médicamenteuse des personnes de toutes les classes sociales, mais il semblerait que les 

personnes les plus désavantagées socialement aient un risque plus élevé de consommer des 

médicaments. Cependant, les résultats ne peuvent pas être généralisés, car les analyses ont été 

stratifiées sur un indice de prévalence des bénéficiaires de l'aide sociale qui est un indice local.  

En 2011, Floud et al. [121] ont étudié les relations entre exposition au bruit des avions ou bruit 

du trafic routier et consommation de médicaments dans le cadre de HYENA (voir Annexe 3). 

Les données sur la consommation de médicaments ont été obtenues lors d’une visite au domicile 

des participants pendant laquelle chaque participant devait renseigner le nom des médicaments 

prescrits qu’il avait utilisés pendant les deux semaines précédant l’interview. Les résultats pour 

une augmentation de 10 dB(A) en Lnight suggèrent que l’exposition au bruit des avions augmente 

le risque de consommation d’anxiolytiques pour les six pays inclus dans l’étude (OR = 1,27 ; 

IC95% 1,01 – 1,59), et d’antihypertenseurs seulement au Royaume-Uni (OR = 1,34 ; IC95% 

1,14 – 1,57) et aux Pays-Bas (OR = 1,19 ; IC95% 1,02 – 1,38). Dans cette même étude, l'effet 

de la gêne liée au bruit des avions sur la consommation de médicaments a également été analysé, 

et des associations significatives entre cette gêne et plusieurs groupes de médicaments ont été 

trouvées (voir Partie 1 §V.1.1.2).  

1.4. Santé générale et bruit routier 

1.4.1. État de santé perçu et bruit routier 

En 2011, Brink et al. ont cherché à évaluer les effets du bruit du trafic (routier, ferroviaire et 

aérien) sur le bien-être et l’état de santé perçu chez les Suisses. Ils ont été évalués lors d'un 

entretien avec des questions multiples, incluant notamment la question "How do you feel right 

now?" avec cinq modalités de réponse (very well, well, so so, not very well, not well at all). En 

raison d'une trop faible proportion de personnes exposées au bruit des avions dans cette étude, 
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cette source de bruit n'a pas été analysée en détail, et les résultats n'ont pas pu être mis en valeur. 

Néanmoins, les résultats ne montrent aucune association significative entre exposition au bruit 

routier ou ferroviaire et l’état de santé perçu (p=0,61) [199]. 

En 2014, Halonen et al. ont publié une étude sur les effets de l’exposition au bruit routier sur 

l’état de santé perçu et la consommation de médicaments psychotropes chez des employés du 

secteur public en Finlande. Les participants ont évalué leur état de santé à l’aide d’une question 

à cinq modalités de réponse (« very good, good, average, poor, very poor »). Ils ont montré une 

association significative entre le bruit routier et la mauvaise santé perçue chez les hommes 

uniquement (OR=1,58, IC95% 1,14-2,21 lorsqu’ils comparent les niveaux de bruit routier >60 

dB(A) aux niveaux ≤45 dB(A)). Après stratification sur les traits d’anxiété, les auteurs ont 

montré que cette association se retrouvait uniquement chez les hommes à haut degré d’anxiété 

[200].  

En 2016, Lee et al. ont évalué les impacts du bruit sur la satisfaction au travail et la déclaration 

de symptômes chez des employés travaillant en open-space en Chine et en Corée. L’état de 

santé a été évalué par la déclaration de divers problèmes concernant la concentration, la 

mémoire, ou la motivation, et de différents symptômes tels que la fatigue et le surmenage, le 

sentiment de négativité, les maux de tête, les douleurs au cou, les douleurs aux épaules, 

l’hypersensibilité au bruit, la fatigue et la dépression. Les perturbations liées au bruit ont été 

évaluées par onze items : voix et rires en général, voix et rires dans la zone de travail, voix et 

rires dans la zone de travail voisine, les sons de téléphones qui sonnent, les mouvements dans 

le couloir, le matériel de bureau partagé, la radio, la ventilation et l’air conditionné, les sons de 

constructions, son propre ordinateur, le trafic à l’extérieur. Une association significative a été 

observée entre perturbations liées au bruit et déclaration de symptômes (corrélation = 0,21, 

p<0,05) [201]. 

1.4.2. Consommation de médicaments et bruit routier 

En 2000, Stansfeld et al. ont publié une revue de littérature sur le bruit des transports en général, 

et ont conclu que ce bruit pourrait mener à l'augmentation de la consommation de sédatifs [202]. 

En 2007, de Kluizenaar et al. ont étudié les effets du bruit routier sur la prévalence de la 

consommation d’antihypertenseurs à la fois dans un large échantillon de sujets âgés de 28-75 

ans de la ville de Groningen ayant retourné le questionnaire qui leur avait été envoyé, et dans 

un sous-échantillon de la cohorte Prevention of Renal and Vascular End-Stage Disease 

(PREVEND) ayant une visite dans une clinique, et donc ayant eu une mesure de la tension 



78 
 

artérielle. Une prévalence plus élevée de traitements antihypertenseurs a été retrouvée chez les 

sujets exposés à des niveaux de bruit routier >55 dB(A). Cependant, après ajustement sur des 

facteurs sociodémographiques, les analyses utilisant des modèles de régression logistique ne 

montrent pas d’association entre consommation de médicaments antihypertenseurs et 

exposition au bruit routier. Lorsque les analyses sont conduites sur le sous-groupe de sujets 

exposés à des niveaux >55 dB(A), un OR = 1,21 (95% IC =1,05-1,38) a été trouvé pour une 

augmentation de 10 dB(A) en Lden [203].  

Cette même auteure, avec une autre équipe, a évalué en 2009 les effets de l’exposition au bruit 

routier sur la fatigue matinale avec les données de l’étude GLOBE dont les participants ont été 

recrutés en 1991 aux Pays-Bas [50]. Les informations sur les médicaments liés au sommeil ont 

été recueillies par questionnaire. Bien que les prévalences de la consommation de médicaments 

liés au sommeil fussent supérieures pour les niveaux de bruit routier >35 dB(A), les analyses 

multivariées ne montraient pas d’associations statistiquement significatives.  

Halonen et al. ont également étudié l’effet de l’exposition au bruit routier sur la consommation 

de médicaments (voir Partie 1 §IV.1.4.1) [200]. Les données sur les prescriptions de 

médicaments ont été obtenues auprès du registre de l’assurance maladie nationale. Les 

médicaments ont été codés selon la classification ATC : les anxiolytiques (N05B), les 

hypnotiques (N05C), et antidépresseurs (N06A) ont été sélectionnés pour caractériser la 

variable sur la prise de médicaments psychotropes en oui/non pendant l’année de l’étude. 

Ajustés sur l’âge, le statut d’emploi, le niveau d’éducation, la taille de la résidence, le statut 

marital, le stress au travail, les maladies chroniques, le statut socio-économique de l’aire 

géographique, et la densité de population, les modèles n’ont pas permis de mettre en évidence 

d’association entre l’exposition au bruit routier et la consommation de médicaments 

psychotropes, ni chez les hommes ni chez les femmes. 

En 2014, une étude française a été menée à Marseille par Bocquier et al. [204]. Elle visait à 

étudier les associations entre l’exposition au bruit routier pendant la nuit et la prescription de 

médicaments anxiolytiques ou hypnotiques. Les données sur les prescriptions de médicaments 

ont été fournies par l’assurance maladie. Les médicaments dont les codes ATC sont N05B, 

N05CD et N05CF ont été analysés. Cette étude montre une faible augmentation du risque de 

prescription de médicaments anxiolytiques ou hypnotiques chez les sujets exposés à un niveau 

de bruit supérieur à 55 dB(A) vs. les personnes exposées à un niveau inférieur à 45 dB(A) (RR 

= 1,16 (1,01–1,32)), mais seulement dans le groupe des participants les moins défavorisés. 
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1.5. Conclusion  

Il existe peu d'études explorant les effets du bruit des avions sur l'état de santé perçu. Cependant, 

la plupart ont mis en évidence des associations statistiquement significatives.  

Par ailleurs, peu d'études ont été recensées sur l'effet du bruit des avions sur la consommation 

de médicaments. Mais l'exposition au bruit tend à augmenter la consommation de médicaments 

liés aux pathologies cardiaques ou à la tension artérielle.  

La dernière étude en date montre que l'effet du bruit des avions sur les médicaments est différent 

selon les pays [121].  

À ce jour, aucune étude n'a été réalisée en France concernant les effets du bruit des avions sur 

l’état de santé perçu ou la consommation de médicaments.  

2. Détresse psychologique  

Les mots clés employés pour la recherche bibliographique dans la base de données PubMed 

sont les suivants : "aircraft noise", "road traffic noise", "general health questionnaire", "GHQ", 

"GHQ-12", "depressive symptoms", "anxiety", "psychological distress". De nombreuses 

combinaisons de ces mots-clés ont été effectuées dans le but de recueillir un maximum d'articles 

pouvant fournir des informations : 

- "psychological distress" AND "aircraft noise" a donné 6 articles, 

- "GHQ-12" AND "aircraft noise",    0 article,  

- "general health questionnaire" AND "aircraft noise", 19 articles,  

- "GHQ" AND "aircraft noise",    2 articles,  

- "depressive symptoms" AND "aircraft noise",  20 articles,  

- "anxiety" AND "aircraft noise",    23 articles,  

- "psychological distress" AND "road traffic noise",   5 articles,  

- "GHQ-12" AND "road traffic noise",   2 articles,  

- "general health questionnaire" AND "road traffic noise", 31 articles,  

- "GHQ" AND "road traffic noise",    4 articles,  

- "depressive symptoms" AND "road traffic noise",  16 articles,  

- "anxiety" AND "road traffic noise",    18 articles. 

Toutes ces combinaisons ont permis de dresser une liste d'articles qui, parfois, apparaissaient à 

plusieurs reprises. Une fois les doublons supprimés, 65 articles ont composé la base de la revue 

bibliographique pour la détresse psychologique. La lecture des résumés a permis d'en 

sélectionner 27. Les articles qui n’ont pas été retenus sont pour la plupart hors-sujet, ou 
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présentent des études portant sur des enfants, alors que nous allons nous intéresser aux seuls 

adultes.  

Par ailleurs, 14 publications (articles, rapports d'experts, et actes de conférences ou colloques 

scientifiques internationaux) qui apparaissaient dans les références de ces articles ont été 

ajoutées à la liste. 

Ainsi, un total de 41 articles concernant les effets du bruit des transports sur la détresse 

psychologique a été analysé.  

2.1. Détresse psychologique et bruit aérien 

Van den Berg et al. ont trouvé une relation significative entre l’exposition au bruit aérien et le 

sentiment de peur, lequel est fortement corrélé avec le fait de souffrir d'anxiété et/ou de 

dépression mesuré par des questions basées sur l'échelle de Kessler [205]. Dans cette étude, la 

relation entre l’exposition au bruit et le fait de souffrir d'anxiété et/ou de dépression n'a pas été 

directement étudiée et chiffrée, ce qui en limite la portée [206]. 

Les autres études identifiées au cours de la revue bibliographique n'ont pas montré 

d'associations significatives entre l’exposition au bruit aérien et la détresse psychologique. Déjà 

dans les années 80, Tarnopolsky et son équipe [207] avaient recherché les effets de l'exposition 

au bruit des avions sur la détresse psychologique évaluée grâce au GHQ-30. Ils n'avaient pas 

mis en évidence de relations significatives. Cependant, les symptômes aigus tels que 

l'irritabilité, les réveils pendant la nuit, et d'autres troubles augmentaient avec le bruit. Comme 

la gêne était fortement corrélée avec les niveaux de bruit, les auteurs avaient alors soulevé le 

problème de l'interférence de la gêne dans la relation directe entre bruit et troubles 

psychologiques. 

Plus récemment, d’autres études n’ont pas non plus montré d’association significative entre 

l’exposition au bruit des avions et la détresse psychologique [208]–[210].  

Van Kamp et al. ont utilisé le GHQ-12 pour évaluer le niveau de détresse psychologique dans 

une population de riverains de l'aéroport de Schiphol à Amsterdam, ainsi que deux questions 

sur le sentiment de dépression ou d'anxiété au cours des douze derniers mois. Les valeurs 

d'exposition ont été estimées pour les indicateurs Lden et Lnight à chaque adresse. Aucune 

association n'a été observée entre les niveaux de bruit et la détresse psychologique évaluée soit 

par le score de GHQ-12, soit par les réponses aux questions sur l'anxiété et le sentiment de 

dépression [208].  



81 
 

Miyakawa et al. ont utilisé le GHQ-28 dont la particularité est d'être utilisable de manière 

globale pour la détresse psychologique, mais également pour quatre sous-parties : 

dysfonctionnement social, dépression, anxiété et troubles somatiques. Peu d'explications ont 

été données sur la méthode d’estimation des valeurs d'exposition au bruit. Cependant, les 

analyses ont été réalisées avec les valeurs de Lden, et seule la sous-partie concernant les 

symptômes somatiques s'est révélée y être associée [209].  

Schreckenberg et al. [210] ont utilisé une autre échelle, MOS-SF 12 (voir Partie 1 §III.2.2), 

déclinée en deux parties : un score de qualité de vie mentale et un score de qualité de vie 

physique. La santé mentale recouverte par cette échelle est plus vaste que la détresse 

psychologique, mais est un bon outil pour détecter les troubles dépressifs [211]. Les niveaux 

de bruit ont été estimés séparément pour le bruit des avions et le bruit routier. Aucune relation 

significative n'a été mise en évidence entre l’exposition au bruit aérien ou routier et les deux 

scores calculés à partir du MOS-SF 12.  

Enfin, une revue de la littérature a été réalisée par van Kamp & Davies en 2008 [212]. Elle 

conclut qu'il n'y a pas de lien direct entre le bruit environnemental (dont le bruit des avions) et 

la santé mentale. Cependant, l'anxiété et les symptômes dépressifs semblent être plus fréquents 

chez les personnes vivant à proximité des grands aéroports par rapport à celles qui vivent plus 

loin.  

2.2. Détresse psychologique et bruit routier 

Les effets du bruit des transports autres qu'aérien sur la détresse psychologique ont été 

davantage étudiés. Les résultats sont similaires à ceux trouvés pour le bruit des avions. Plusieurs 

études ont montré des relations significatives entre l’exposition au bruit des transports, et 

principalement du trafic routier, et la détresse psychologique ou les symptômes anxio-

dépressifs. Persson et al. [213] ont montré une relation significative entre le bruit du trafic 

routier et l’anxiété évaluée par l'échelle "Psychic Trait Anxiety scale" [214]. Kishikawa et al. 

ont trouvé une relation significative entre le bruit du trafic routier et la sous-échelle "anxiété et 

insomnie" du GHQ-28, dans le groupe des sujets sensibles au bruit seulement [215]. Rocha et 

al. se sont intéressés à l'impact de tous les types de nuisances environnementales (odeurs, 

pollution de l'air, bruits, etc.) sur la détresse psychologique évaluée par le GHQ-12, et ont 

montré des associations significatives, notamment avec le bruit extérieur [216]. Orban et al. ont 

observé une relation entre le bruit routier et les symptômes de dépression évalués par le CESD-

S [217]. Enfin, en 2000, Stansfeld et al. publient une revue de littérature sur le bruit des 
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transports en général, et concluent que ce bruit pourrait conduire à une augmentation de 

l'anxiété [202]. 

En revanche, d'autres études sont un peu plus nuancées. En 1996, Stansfeld et al. ont conclu 

que le bruit du trafic routier n'était pas une cause importante de détresse psychologique qu’ils 

ont évaluée par le GHQ-30, mais qu'il pourrait contribuer à l'anxiété, avec une relation 

significative entre le bruit et la sous-échelle du GHQ-30 évaluant l'anxiété [218]. En 2009, 

Stansfeld et al. n'ont pas trouvé d'association entre le bruit routier et les troubles mentaux 

évalués par le GHQ-28 ni avant, ni après l'ouverture d'une bretelle d'autoroute. L’ouverture de 

cette bretelle a réduit le trafic et donc l'exposition au bruit en ville des sujets étudiés [219]. 

Enfin, l'équipe de Sygna et al. n'a montré aucune association entre le bruit routier et la détresse 

psychologique évaluée grâce à l'outil HSCL-25 [220].  

2.3. Conclusion 

Peu d’études ont porté sur les effets du bruit des transports sur la détresse psychologique et elles 

aboutissent à des résultats divergents. Cependant, plusieurs échelles ont été utilisées pour 

évaluer ces troubles. Le GHQ semble être l’un des questionnaires les plus utilisés dans les 

études épidémiologiques. Les résultats des études l’utilisant ne montrent pas d’association 

statistiquement significative entre l’exposition au bruit des transports, notamment au bruit 

aérien, et la détresse psychologique. Aucune étude n’a été réalisée en France. 

3. Hypertension artérielle 

Les mots clés employés pour la recherche bibliographique dans la base de données PubMed 

sont les suivants : "hypertension", "high blood pressure", "aircraft noise", "road trafic noise". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "hypertension" AND "aircraft noise", a donné   66 articles, 

2) "hypertension" AND "road traffic noise",   74 articles, 

3) "high blood pressure " AND "aircraft noise",   78 articles, 

4) "high blood pressure " AND "road traffic noise ",  81 articles.  

Cette recherche a notamment permis de constater que l’association entre l'exposition au bruit 

des transports et cet Événement de santé avait été largement étudiée.  

Faisant suite à une demande de l'OMS afin de préparer la mise à jour des lignes directrices en 

2018, un rapport établit le bilan des revues de littérature déjà existantes concernant les effets du 
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bruit sur le système cardiovasculaire [221]. Il inclut la plupart des références identifiées lors de 

notre recherche bibliographique. Ainsi, la suite de ce paragraphe est basée sur ce seul rapport. 

3.1. Hypertension artérielle et bruit aérien 

Le rapport mentionné ci-dessus décrit les résultats de plusieurs revues de littérature ayant 

identifié des études portant sur les effets du bruit de la circulation aérienne sur l'hypertension. 

Parmi ces revues de la littérature, trois ont réalisé une méta-analyse. 

En 2002, van Kempen et al. ont réalisé une première méta-analyse à partir de 43 études publiées 

entre 1970 et 1999, portant sur la relation entre l’exposition au bruit des avions et la pression 

artérielle et/ou les maladies cardiaques ischémiques. Ils ont donné une estimation du risque 

relatif quantifiant cette association : RR = 1,26 ; IC95% 1,14 - 1,39 pour une augmentation de 

l'exposition au bruit des avions de 5 dB(A) en LAeq7h-19h [54]. 

En 2009, Babisch et Van Kamp ont tenté d'établir une relation dose-réponse pour l’effet du 

bruit des avions sur le système cardiovasculaire. Ils ont réalisé une nouvelle méta-analyse à 

partir de précédentes revues de la littérature effectuées par Babisch [222], [223], ainsi que de 

nouvelles publications. Après avoir combiné les résultats, ils ont estimé un OR = 1,13 ; IC95% 

1,00 - 1,28 pour une augmentation de 10 dB(A) en Ldn (indicateur de bruit pondéré jour/nuit) 

[224]. 

En 2015, Di Huang et al. ont réalisé une méta-analyse portant sur quatre études transversales 

de l'association entre l'exposition au bruit du trafic aérien et l'hypertension. Ils ont estimé un 

OR = 1,63 ; IC95% 1,14 - 2,33 pour les personnes exposées vs. les personnes non exposées, en 

mentionnant des effets significatifs chez les hommes et non chez les femmes lors d'analyses en 

sous-groupes [225]. 

3.2. Hypertension artérielle et bruit routier 

L'exposition au bruit du trafic routier a été davantage étudiée que l'exposition au bruit aérien, 

et plusieurs revues de littérature ont été réalisées sur ce type de bruit. Le rapport cité 

précédemment fait état de plusieurs revues de littérature et méta-analyses dont les conclusions 

sont concordantes. Une augmentation de l'exposition au bruit de la circulation routière est 

associée à une augmentation statistiquement significative de la prévalence de l'hypertension. 

En 2012, van Kempen et al. ont réalisé une méta-analyse portant sur 24 études publiées entre 

1970 et 2010 et ont estimé un OR = 1,03 ; IC95% 1,01-1,06 pour une augmentation de 5 dB(A) 

en LAeq, 16h [226].  
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En 2013, une revue de littérature a été réalisée par Argalášová-Sobotová sur des recherches 

menées en Europe centrale et orientale, en Europe du Sud-Est et dans les nouveaux États 

indépendants. Ils ont rapporté quatre études dont les conclusions mentionnent un effet délétère 

du bruit routier sur le risque d'hypertension [227].  

Une plus récente méta-analyse datant de 2018, réalisée sur 26 études publiées entre 2000 et 

2015 par van Kempen et al., a estimé un RR = 1,05 (IC 95% 1,02 – 1,08) pour une augmentation 

de 10 dB(A) en Lden [81].  

A noter que dans ce rapport, il est également fait état d'une seule étude portant sur les effets de 

l’exposition au bruit du trafic ferroviaire. Une relation non-significative a été mentionnée entre 

une augmentation de l'exposition au bruit du trafic ferroviaire et à une diminution de la 

prévalence de l'hypertension (OR = 0,80 ; IC95% 0,30-1,8 pour une exposition de 55-65 dB(A) 

vs. <55 dB(A)) [228].  

3.3. Conclusion  

L’association entre l’exposition au bruit du trafic aérien et du trafic routier et le risque d'HTA 

a été largement étudiée. Les revues de la littérature et les méta-analyses portant sur l'exposition 

au bruit des avions sont unanimes quant au risque accru d'HTA lorsque l’exposition au bruit 

aérien augmente. Cependant, cette association semble significative chez les hommes, mais pas 

chez les femmes.  

4. Concentration de cortisol 

Les mots clés employés pour la recherche bibliographique dans PubMed sont les suivants : 

"saliva cortisol", "cortisol", "aircraft noise", "road trafic noise", "trafic noise". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis d’établir une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "saliva cortisol" AND "aircraft noise", a donné   5 articles, 

2) "saliva cortisol" AND "road traffic noise",   5 articles, 

3) "cortisol" AND "aircraft noise",    18 articles, 

4) "cortisol" AND "road traffic noise",    17 articles. 

Cette recherche a permis de sélectionner 4 articles. Les articles non retenus concernaient des 

populations d'enfants ou d’adolescents, ou des expositions au bruit professionnel. Quatre 

articles supplémentaires inclus dans les références des 4 articles précédents ont été ajoutés à 

notre base bibliographique. 
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4.1. Concentration de cortisol et bruit aérien 

Seules quatre études ont été identifiées portant sur la relation entre l’exposition au bruit des 

avions et la concentration de cortisol. 

La première a montré, en Allemagne en 1992, une augmentation des niveaux de cortisol dans 

l'urine mesurés pendant 24 h chez des participants exposés à des passages d'avions de chasse à 

basse altitude (75 m) comparés à des participants non exposés [229]. Aucun détail n'est donné 

sur la force de l'association. 

La seconde, réalisée en 1998 en Allemagne, n'a pas trouvé de relation significative entre 

l’exposition au bruit des avions (niveaux compris entre 64-69 dB(A) vs. non exposés) et la 

concentration de cortisol dans les urines pendant la journée [230]. 

La troisième porte sur une sous-population de l'étude HYENA (439 participants sélectionnés 

parmi les 4861 dans l'étude originale) (voir Annexe 3). Elle a trouvé une association 

significative entre l’exposition au bruit des avions et la concentration de cortisol le matin, chez 

les femmes seulement (β7=0,80 ; IC95% 0,26 à 1,34 pour une augmentation de 5 dB(A) en LAeq, 

24h) [76]. 

La quatrième étude concerne les participants de l'étude DEBATS (voir Annexe 2). Cette étude 

a observé une association significative entre l’exposition au bruit des avions et la concentration 

de cortisol le soir d’une part (exp(β)8=1,15 ; IC95% 1,04 à 1,26 pour une augmentation de 10 

dB(A) en LAeq, 24h) ; et la différence entre la concentration de cortisol le matin et celle du soir 

d’autre part (exp(β)8=0,84 ; IC95% 0,74 à 0,97 pour une augmentation de 10 dB(A) en LAeq, 

24h) [77]. 

4.2. Concentration de cortisol et bruit routier 

Peu d'études ont porté sur les effets du bruit routier sur la concentration de cortisol et la plupart 

ont été réalisées soit chez les enfants, soit en milieu professionnel. Par ailleurs, dans certaines 

études, le nombre de participants est critiquable. 

En 1986, Babisch et Ising ont étudié l’association entre l’exposition au bruit routier et les 

niveaux de cortisol dans le sang le matin chez 2 415 hommes au Pays de Galles. Ils ont trouvé 

une tendance à la baisse des concentrations de cortisol sanguin dans les groupes de sujets les 

                                                 
7 Coefficient d'un modèle de régression linéaire 
8 Exponentielle du coefficient de régression linéaire (faisant suite à une log-transformation de la variable de 
cortisol) 
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plus exposés au bruit comparativement aux groupes les moins exposés [231]. Aucun détail sur 

la force de l'association n'est renseigné. 

En 2001, Poll et al. ont mené une étude transversale sur 28 sujets adultes, et ont trouvé une 

différence non significative pour les niveaux de cortisol salivaire, en particulier au début de 

l'après-midi et en soirée : les concentrations tendaient à être plus élevées chez les sujets les plus 

exposés aux niveaux de bruit du trafic routier [78]. 

En 2003, une étude expérimentale a porté sur 12 étudiants de l'Université de Göteborg, non-

fumeurs, et ayant déclaré avoir une audition normale. Ils ont dormi pendant cinq nuits 

consécutives dans une chambre à coucher d'un laboratoire. Pendant ces cinq nuits, ils ont été 

exposés à des bruits de toutes sortes. Pour l’une des nuits, il s’agissait du bruit du trafic routier. 

Le cortisol salivaire a été mesuré chez chacun d'eux à quatre reprises à quinze minutes 

d'intervalle après le réveil seulement. Les analyses n'ont pas mis en évidence de différence 

significative entre les niveaux de cortisol salivaire des groupes exposés au bruit, et ceux non 

exposés [232]. 

En 2010, 20 participants âgés de 20 à 44 ans ont été exposés pendant 20 minutes en laboratoire 

à des bruits de la circulation routière et ferroviaire enregistrés, à un niveau de 75 dB (LA,eq). 

Des prélèvements de cortisol salivaire ont été effectués avant et après l'exposition au bruit. Une 

différence statistiquement significative a été trouvée entre les concentrations avant et après 

exposition, montrant des niveaux de cortisol plus élevés après exposition (p<0,01) [79]. 

4.3. Conclusion  

La relation entre l'exposition au bruit des transports et la sécrétion de cortisol a été très peu 

étudiée. La majorité des études concernant les effets du bruit issu du trafic routier portent sur 

un nombre insuffisant de sujets pour conclure. La plupart des études ont montré une association 

entre l’exposition au bruit des avions et des modification de la sécrétion de cortisol, traduisant 

ainsi des perturbations de l'activité de l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien [76], [77]. 

Cependant, les conclusions des deux principales études sur le sujet ne sont pas concordantes : 

l'une trouve des modifications de la concentration de cortisol le matin, chez les femmes 

seulement, tandis que l'autre trouve des modifications de la concentration de cortisol le soir, et 

sans différence selon le genre. 
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V - RÔLE DE LA GÊNE DUE AU BRUIT DES AVIONS ET DE LA SENSIBILITÉ AU 
BRUIT DANS LES RELATIONS ÉTUDIÉES 

1. Synthèse des études relatives aux effets de la gêne due au bruit des avions 

et de la sensibilité au bruit sur les événements de santé étudiés 

La définition de la gêne due au bruit a été donnée précédemment (voir Partie 1 §II.2.1.1).  

La sensibilité au bruit est un trait de personnalité caractéristique qui implique des attitudes 

implicites envers le bruit en général [233]. La sensibilité au bruit est indépendante des niveaux 

de bruit, mais est un prédicteur de la gêne [234]–[236]. D'après Luz, une personne sur cinq 

serait extrêmement sensible aux perturbations sonores modérément fortes [237].  

Pour cette revue de la littérature, nous avons utilisé la même méthode que précédemment : 

1. Recherche par mots clés dans PubMed et identification de références supplémentaires au 

cours de la lecture des articles, 

2. Suppression des doublons, 

3. Sélection en fonction de l'abstract (selon la population étudiée, l'exposition, et les 

associations), 

4. Sélection d'après la lecture du texte intégral (selon définition de l'outcome, analyses). 

1.1. Santé générale 

1.1.1. État de santé perçu et gêne due au bruit ou sensibilité au bruit  

Les mots-clés utilisés dans PubMed sont les suivants : "self-rated health", " self-reported 

health", "aircraft noise annoyance", "traffic9 noise annoyance", "noise sensitivity". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "self-rated health" AND "aircraft noise annoyance", a donné  2 articles, 

2) "self-reported health" AND "aircraft noise annoyance",  13 articles, 

3) "self-rated health" AND "traffic noise annoyance",   3 articles, 

4) "self-reported health" AND "traffic noise annoyance",  30 articles, 

5) "self-rated health" AND "noise sensitivity",    7 articles, 

6) "self-reported health" AND "noise sensitivity",   89 articles. 

                                                 
9 Il est à noter que la recherche avec le terme "noise annoyance" seul faisait ressortir un grand nombre d'études 
hors-sujet, notamment sur la gêne au travail. Ainsi, le terme "traffic noise annoyance" permet de recueillir les 
études en lien avec le trafic routier   
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Le terme "self-reported" a fait apparaître de nombreux articles hors sujet : bruit auto-rapporté, 

problèmes d'audition auto-rapportés, stress au travail auto-rapporté, et hallucinations auditives 

auto-rapportées. Néanmoins, cette recherche a permis de sélectionner trois articles en lien avec 

le sujet de cette thèse.  

En 1993, Nivison et Endresen ont évalué en Norvège la sensibilité de 85 personnes habitant à 

proximité d'une rue grâce à la question "Diriez-vous que vous êtes une personne sensible au 

bruit ?"10. La gêne due au bruit du trafic routier a également été évaluée à l’aide de la question 

suivante : "Êtes-vous gêné par le bruit du trafic routier dans votre voisinage ?"11. La santé 

générale a été mesurée par l'outil Ursin Health Inventory [238] comprenant des questions sur 

27 symptômes somatiques et psychologiques courants. La fréquence de ces symptômes au cours 

du dernier mois et sur les trois dernières années, leur gravité (aucune, certaine, beaucoup ou 

grave), leur durée et la nécessité pour le participant de s'absenter de son travail ou d'aller voir 

un médecin ont été renseignées. Les auteurs ont trouvé des corrélations entre l'occurrence des 

symptômes déclarés et la sensibilité au bruit (chez les femmes), ainsi qu'avec l'indice de gêne 

(chez les hommes). Ils ont également mentionné que la sensibilité au bruit, de pair avec 

l'anxiété, expliquaient 54% de la variance du nombre total de plaintes [239].  

Hatfield et al. (2001) ont examiné la différence entre les réponses physiologiques (symptômes 

auto-déclarés) des habitants à haute réaction psychologique (très gênés par le bruit des avions) 

et de ceux avec de faibles réactions psychologiques (pas gênés). Ils ont constaté une fréquence 

supérieure de problèmes physiologiques auto-rapportés chez les sujets à haute réaction 

psychologique (p<0,001) [240]. 

En 2016, dans le cadre du projet "EMPHASIS", Baliatsas et al. ont étudié l’association entre le 

niveau de sensibilité et l'état de santé général déclaré et perçu dans une population néerlandaise. 

La sensibilité a été évaluée grâce à la question "Je suis sensible, totalement d'accord, ou pas 

d'accord ?". L'état de santé déclaré a été évalué en termes de prévalence/nombre et durée à l’aide 

des sous-échelles correspondantes du questionnaire Symptômes et perceptions (SaP) [241]. 

L'état de santé perçu a été évalué avec une sous-échelle du questionnaire Health Survey RAND-

36 [242], lui-même obtenu à partir du questionnaire SF-36. Les analyses par régression linéaire 

ont montré des associations significatives entre le niveau de sensibilité et le nombre (β= 2,01 ; 

IC95% 1,65–2,38) et la durée (β= 7,03 ; IC95% 5,89–8,18) des symptômes déclarés, ainsi 

                                                 
10 Question originale posée en anglais: "Would you consider yourself to be a person who is sensitive to noise?". 
11 Question originale posée en anglais: "Are you annoyed by traffic noise in your neighborhood?". 
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qu'avec le score de l'état de santé perçu – plus la sensibilité est élevée, plus l’état de santé perçu 

est mauvais (β= -5,52 ; IC95% -6,95; -4,09) [243]. 

En 2016, en Allemagne, Riedel et al. ont étudié la relation entre la gêne due au bruit et à la 

pollution de l’air dans la zone de résidence et le mauvais état de santé perçu (évalué par une 

question simple avec cinq modalités de réponse). Un indicateur global de gêne a été créé en 

sommant les réponses aux deux types de gêne évaluées chacune sur une échelle de Likert en 

cinq points. Ont été distingués par la suite les sujets très gênés (score ≥5) et peu gênés (score 

<5). Les sujets ayant rapporté un état de santé perçu « not so good » ou « bad » ont été 

considérés comme étant en mauvaise santé. Les analyses multivariées basées sur des modèles 

de régression de Poisson ont montré un risque relatif RR= 1,44 (95% IC = 1,21 – 1,71) de 

mauvaise santé perçue pour les sujets très gênés vs ceux étant peu gênés. La gêne liée au bruit 

et à la pollution atmosphérique est donc très liée à la mauvaise santé perçue. Cependant, on ne 

connaît pas la part de ce risque relatif attribué à la gêne liée au bruit uniquement. Seul le 

coefficient de corrélation entre les deux types de gênes est mentionné (r = 0,67) [244]. 

En 2018, une étude réalisée dans le Massachusetts par Ou et al. a porté sur la relation entre la 

perception de problèmes environnementaux (incluant une partie sur la gêne liée au bruit décrite 

par le nombre de sources de bruit gênantes) et l’état de santé perçu, évalué par une question 

simple avec cinq modalités. Une relation significative a été mise en évidence entre la gêne liée 

à au moins deux types de sources de bruit (vs pas de bruit) et une mauvaise santé perçue (OR 

= 1,54 (IC95% 1,22-1,94)) [245].  

1.1.2. Consommation de médicaments et gêne due au bruit ou sensibilité 

au bruit 

Les mots-clés utilisés dans PubMed sont les suivants : "medication use", "aircraft noise 

annoyance", "traffic noise annoyance", "noise sensitivity". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "medication use" AND "aircraft noise annoyance",   2 articles, 

2) "medication use" AND "traffic noise annoyance",   3 articles, 

3) "medication use" AND "noise sensitivity",    7 articles. 

Cependant, cette recherche bibliographique n'a pas été fructueuse (beaucoup de publications 

hors sujet - notamment avec le terme "noise sensitivity" qui est employé dans de nombreuses 
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situations), et n'a pas apporté davantage d'articles que ceux déjà identifiés dans les références 

des articles du précédent paragraphe (voir ci-dessus Partie 1 §V.1.1.1).  

Ainsi, seules trois études alimentent ce paragraphe.  

En 1981, Watkins et al. ont évalué la consommation de médicaments et la consommation de 

psychotropes dans les deux semaines précédant la passation du questionnaire (voir Partie 1 

§IV.1.3.2). Dans la zone fortement exposée au bruit, la consommation de médicaments non 

prescrits était largement supérieure chez les participants très gênés par le bruit des avions par 

rapport à ceux non gênés [197].  

En 1993, Nivison et Endresen (voir ci-dessus Partie 1 §V.1.1.1) ont estimé la consommation de 

médicaments, soit délivrés sur ordonnance, soit en vente libre, grâce à un questionnaire en face-

à-face. Les résultats ont montré que, chez les femmes seulement, la consommation de 

médicaments délivrés sur ordonnance était liée à la sensibilité au bruit, tandis que la 

consommation de médicaments en vente libre était liée à la gêne due au bruit du trafic routier. 

Par ailleurs, les auteurs n'ont pas trouvé de relation entre les niveaux de sensibilité au bruit, les 

niveaux de gêne liée au bruit du trafic routier et la consommation de somnifères [239]. 

En 2004, Heinonen-Guzejev et al. ont étudié la consommation de médicaments déclarés au 

cours de la dernière année avant la passation du questionnaire, tels que les médicaments 

fortifiants (préparations à base de fer ou de vitamines), les analgésiques, les antihypertenseurs, 

les médicaments pour le cœur, les antiacides, les médicaments pour les troubles cutanés, les 

somnifères, les tranquillisants, et les antidouleurs. De fortes associations ont été trouvées entre 

la sensibilité au bruit (évaluée par une question "Ressentez-vous le bruit de façon générale 

comme très dérangeant, assez dérangeant, pas particulièrement dérangeant, pas du tout 

dérangeant, ou ne pouvez-vous pas le dire ?") et la consommation de somnifères et 

tranquillisants (OR = 2,12 ; IC95% 1,47-3,05), la consommation d'antidouleurs (OR = 1,73 ; 

IC95% 1,32-2,26), et la consommation de médicaments pour les troubles cutanés (OR = 1,72 ; 

IC95% 1,14-2,61) [246]. 

En 2011, Floud et al.– déjà cités plus haut, Partie 1 §IV.1.3.2 – ont également étudié la relation 

entre la gêne due bruit des avions (avec une distinction entre gêne le jour et gêne la nuit) et la 

consommation de médicaments dans le cadre de l’étude HYENA (voir Annexe 3). Les résultats 

suggèrent une association positive entre les niveaux de gêne le jour et le risque de 

consommation d'antihypertenseurs (OR = 1,34 ; IC95% 1,15-1,56), d'anxiolytiques ou 
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d'hypnotiques (OR = 1,74 ; IC95% 1,30-2,34), d'antidépresseurs (OR = 1,59 ; IC95% 1,16-

2,18). Des associations similaires ont été trouvées avec la gêne pendant la nuit [121].  

En 2016, Baliatsas et al. (voir Partie 1 §V.1.1.1) ont également montré une association entre le 

niveau de sensibilité et la consommation de benzodiazépines (OR=1,69 ; IC95% 1,32–2,18), et 

d’antidépresseurs (OR=1,84 ; IC95% 1,37–2,48) [243]. 

1.2. Détresse psychologique et gêne due au bruit ou sensibilité au bruit 

Les mots-clés utilisés dans PubMed sont les suivants : "psychological distress", "GHQ", 

"general health questionnaire", "GHQ-12", "aircraft noise annoyance", "traffic noise 

annoyance", "noise sensitivity". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "psychological distress" AND "aircraft noise annoyance",   3 articles, 

2) "GHQ" AND "aircraft noise annoyance",      2 articles, 

3) "general health questionnaire" AND "aircraft noise annoyance",  13 articles, 

4) "GHQ-12" AND "aircraft noise annoyance",     0 article, 

5) "psychological distress" AND "traffic noise annoyance",  4 articles, 

6) "GHQ" AND "traffic noise annoyance",    5 articles, 

7) "general health questionnaire" AND "traffic noise annoyance", 28 articles, 

8) "GHQ-12" AND "traffic noise annoyance",    3 articles, 

9) "psychological distress" AND "noise sensitivity",   12 articles, 

10) "GHQ" AND "noise sensitivity",     5 articles, 

11) "general health questionnaire" AND "noise sensitivity",  39 articles, 

12) "GHQ-12" AND "noise sensitivity",     1 article. 

Cette recherche n'a pas non plus apporté davantage d'articles que ceux déjà identifiés dans les 

références des articles étudiés précédemment. 

En 1993, Nivison et Endresen (voir ci-dessus Partie 1 §V.1.1.1) ont trouvé une corrélation 

significative entre le niveau de sensibilité au bruit et l'anxiété (mesurée par le Spielberger's Trait 

Anxiety Inventory [247]). Cette corrélation est plus marquée chez les femmes que chez les 

hommes [239].  

En 2015, Stansfeld et Shipley ont montré des associations significatives entre la sensibilité au 

bruit et la détresse psychologique évaluée avec le GHQ-30 (OR = 1,60 ; IC95% 1,29 – 1,99), 

et avec les symptômes dépressifs mesurés par le CES-D (OR = 1,51 ; IC95% 1,16 – 1,97) [248]. 
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En 2016, Baliatsas et al. (voir ci-dessus Partie 1 §V.1.1.1) ont également montré une association 

entre le niveau de sensibilité et le score de détresse psychologique évalué par le GHQ-12 

(β=1,41 ; IC95% 0,98–1,84) [243].  

En 2016 également, Beutel et al. ont étudié les associations entre la gêne due au bruit en général, 

l'anxiété et la dépression. La gêne due au bruit était mesurée à l’aide de la question suivante "À 

quel point avez-vous été gêné ces dernières années par ces types de sources : trafic routier, 

aérien, ferroviaire, industriel/construction, voisinage intérieur et extérieur ?", avec les cinq 

modalités de réponse "pas du tout, légèrement, modérément, fortement, extrêmement". La 

dépression a été évaluée grâce au questionnaire Patient Health Questionnaire (PHQ-9) [249] 

qui évalue le fait d'être « gêné » par chacun des neuf critères diagnostiques de la dépression 

majeure au cours des deux dernières semaines, tels que le manque d'appétit, des problèmes à 

l'endormissement, la manque de plaisir dans la vie de tous les jours, etc. L'anxiété a été mesurée 

à l’aide de deux items de l'échelle GAD-2 (Generalized Anxiety Disorder) [250]. Cette étude a 

montré que le degré de gêne due au bruit de différentes sources était fortement associé au degré 

de dépression et d'anxiété. Les auteurs ont également estimé que la gêne due au bruit des avions 

touchait près de 60% de la population, et représentait les plus hauts niveaux de gêne recensés 

dans l'étude [251]. 

En 2007, l'étude de van Kamp et al. (voir Partie 1 §IV.2.1) n'a trouvé aucune association entre 

les niveaux de bruit et la détresse psychologique évaluée soit par le score de GHQ-12, soit par 

les réponses aux questions sur l'anxiété et le sentiment de dépression. En revanche, chacun des 

événements de santé était associé à la gêne évaluée à l’aide de la question recommandée par 

ISO/ICBEN (voir Partie 2 §II.2.2) [208].  

En 2010, Schreckenberg et al. (voir Partie 1 §IV.2.1) n'ont trouvé aucune relation significative 

entre l’exposition au bruit aérien ou routier et les scores du MOS-SF 12. Cependant, les auteurs 

ont souligné une association entre la gêne due au bruit des avions (la question recommandée de 

l’ISO/ICBEN en cinq modalités de réponse) et les problèmes de santé [210]. 

1.3. Hypertension artérielle et gêne due au bruit ou sensibilité au bruit 

Les mots clés utilisés dans PubMed sont les suivants : "hypertension", "aircraft noise 

annoyance", "traffic noise annoyance", "noise sensitivity". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "hypertension" AND "aircraft noise annoyance",   18 articles, 
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2) "hypertension" AND "traffic noise annoyance",   30 articles, 

3) "hypertension" AND "noise sensitivity",    76 articles. 

Cette recherche n'a pas non plus apporté davantage d'articles que ceux déjà identifiés dans les 

références des articles étudiés précédemment. 

En 2004, Heinonen-Guzejev et al. (voir ci-dessus Partie 1 §V.1.1.2) ont trouvé une association 

entre le niveau de sensibilité et le risque d'HTA (OR = 1,47 ; IC95% 1,16-1,86) [246]. 

En 2008, Fyhri et Klæboe ont étudié les relations entre le bruit du trafic routier, la sensibilité 

au bruit, la gêne due au bruit et certains problèmes de santé, dont l'HTA. L’état de santé a été 

évalué en demandant aux participants s’ils avaient eu (oui/non) des maladies chroniques (sans 

spécification sur le temps) parmi une liste de maux, dont l'HTA. Dans cette étude, seule la 

sensibilité au bruit était liée à l'hypertension [43].  

En 2013, Babisch et al. n'ont pas mis en évidence d'association significative entre la gêne due 

au bruit des avions (évaluée à l’aide de la question standard avec l’échelle numérique proposée 

l'ISO/ICBEN (voir Partie 2 §II.2.2)) et le risque d'hypertension (OR = 1,00 ; IC95% 0,99–1,02), 

ni entre la gêne due au trafic routier et le risque d'hypertension (OR= 1,01 ; IC95% 0,98–1,03) 

[252].  

1.4. Cortisol et gêne due au bruit ou sensibilité au bruit 

Les mots clés utilisés dans PubMed sont les suivants : "saliva cortisol", "cortisol", "aircraft 

noise annoyance", "traffic noise annoyance", "noise sensitivity". 

Les combinaisons de ces mots-clés ont permis de dresser une liste d'articles potentiellement en 

lien avec notre sujet : 

1) "saliva cortisol" AND "aircraft noise annoyance",   3 articles, 

2) "cortisol" AND "aircraft noise annoyance",      6 articles, 

3) "saliva cortisol" AND "traffic noise annoyance",   3 articles, 

4) "cortisol" AND "traffic noise annoyance",    4 articles, 

5) "saliva cortisol" AND "noise sensitivity",    4 articles, 

6) "cortisol" AND "noise sensitivity",     23 articles. 

Cette recherche n'a pas non plus apporté davantage d'articles que ceux déjà identifiés dans les 

références des articles étudiés précédemment. 

Une seule étude a porté sur l’association entre la gêne due au bruit du trafic routier et le cortisol 

salivaire (aucune autre étude sur le cortisol dosé dans les urines ou dans le sang n'a été trouvée 
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au cours de cette recherche bibliographique). La gêne a été évaluée grâce à la question 

standardisée, avec l'échelle verbale en cinq modalités de réponse (voir Partie 2 §II.2.2). Une 

tendance positive , mais non significative, des concentrations de cortisol salivaire avec la gêne 

liée au bruit du trafic routier a été trouvée (p = 0,14) [253].  

2. Gêne due au bruit et sensibilité au bruit : effet modificateur ou médiateur ?  

2.1. Effet modificateur 

La gêne due au bruit et la sensibilité au bruit pourrait avoir un rôle de "modifier" (terme en 

anglais) ou modificateur/modérateur en français, dans les relations entre l’exposition au bruit 

et certains événements de santé (Figure 6-a). En effet, plusieurs études portant sur l’association 

entre l’exposition au bruit des avions et certains états de santé ont montré des effets significatifs 

chez les personnes gênées par le bruit des avions ou sensibles au bruit, mais aucun effet ou un 

effet plus faible chez les personnes pas du tout gênées ou pas sensibles [197], [209], [210], 

[212], [215], [252], [254]. 

Figure 6 : Schéma illustrant les relations entre variables dans le cas d'une modération (a) ou d'une 
médiation (b)  

a) Modération : 

 aborde les questions de "quand" et de "par qui" le bruit des avions prédit des événements de santé 

[255] 

 

b) Médiation : 

 aborde les questions de "comment" et de "pourquoi" le bruit des avions prédit des événements de 

santé [255] 

 

Source : adapté de Hall and Sammons [256] 
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En 1981 à Londres, Watkins et al. ont trouvé que la consommation de médicaments non 

prescrits est significativement plus élevée chez les répondants qui se déclarent "très gênés" que 

chez ceux qui se déclarent "moins gênés" (p<0,01) [197]. En 2013, à partir des données de 

HYENA (voir Annexe 3), Babisch et al. ont confirmé le possible effet modificateur de la gêne 

dans la relation entre l'exposition au bruit des avions et le risque d'HTA en trouvant une 

interaction significative entre la gêne et le niveau de bruit des avions : l’effet du bruit des avions 

est plus fort chez les personnes très gênées (p=0,048) [252]. Ces résultats confirment ceux de 

Eriksson et al. qui montrent une interaction significative entre les niveaux de gêne liée au bruit 

et l'exposition au bruit des avions (p<0,01) : l'association entre le niveau de bruit et le risque 

d'hypertension est plus élevée chez les sujets gênés par la bruit des avions (RR= 1,42 ; IC95% 

1,11-1,82) que chez les sujets moins gênés (RR= 0,91 ; IC95% 0,77-1,07) [254].  

En 2008 au Japon, Miyakawa et al. ont observé une relation dose-réponse significative entre 

l'exposition au bruit des avions et le risque de symptômes somatiques modérés/sévères (GHQ-

28 ≥ 4) seulement chez les personnes sensibles au bruit (p=0,007) [209]. Cette même année, 

dans une revue de la littérature, van Kamp et Davies indiquent que la sensibilité au bruit est 

généralement acceptée comme l'un des modificateurs non acoustiques les plus importants de la 

relation bruit-réaction [212]. En 2009 au Japon, Kishikawa et al. n'ont pas trouvé de relation 

significative entre l'exposition au bruit et les cas psychiatriques identifiés par le GHQ-28, mais 

ils ont observé une corrélation significative entre l'exposition au bruit et les cas psychiatriques 

dans le groupe des sujets sensibles au bruit (p<0,05) [215]. 

2.2. Effet médiateur 

La gêne est l'un des principaux effets établis de l’exposition au bruit des transports (voir Partie 

1 §II.2.1.1). Par ailleurs, d'après quelques études, la gêne due au bruit semble être associée à 

des événements de santé (voir Partie 1 §V.1). La coexistence de ces associations (bruit-gêne ; 

gêne-événement de santé) pourrait laisser supposer que la gêne due au bruit jouerait un rôle de 

"mediator" (terme en anglais) ou médiateur/facteur intermédiaire en français (Figure 6-b). Il est 

à noter que la médiation peut être partielle ou totale [257], selon que les effets directs du bruit 

sont partiellement ou totalement médiés par la gêne due au bruit. 

Certains articles traitant de la gêne liée au bruit se sont intéressés à ce rôle de médiateur. En 

1981, Tarnopolsky et al. ont étudié la prévalence de symptômes psychologiques auto-déclarés 

en lien avec le niveau d'exposition au bruit des avions et le niveau de gêne due à ce bruit chez 

les riverains de l'aéroport de Heathrow à Londres. Ils concluent en soulevant l'hypothèse que la 

gêne pourrait être une étape intermédiaire dans un cheminement possible vers les symptômes 
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[207]. Dans leur revue de la littérature de 2008, van Kamp & Davies concluent qu'il n'y a pas 

de lien direct entre le bruit environnemental et la santé mentale, mais mentionnent un effet 

médiateur important de la gêne liée au bruit dans cette relation [212]. 

En 2017, dans l'étude NORAH (Noise-related annoyance, cognition, and health) menée à 

proximité de l’aéroport de Francfort en Allemagne, Schreckenberg et al. ont montré que l'effet 

direct de l'exposition au bruit des avions sur la qualité de vie mentale n'est pas significatif, et 

que la gêne était entièrement médiatrice entre l'exposition au bruit des avions et la qualité de 

vie mentale [258]. 

Le rôle de la sensibilité au bruit reste quant à lui peu étudié et incertain. Seuls Fyhri et Klæboe 

(voir Partie 1 §V.1.3) ont investigué les relations entre l'exposition au bruit du trafic routier, la 

sensibilité au bruit, et les symptômes auto-rapportés, avec la possibilité que la sensibilité au 

bruit joue le rôle de médiateur de l'effet du bruit sur les événements de santé. Ils ont observé 

que la sensibilité au bruit est associée à l'augmentation des problèmes de santé, mais n’ont pas 

déterminé son rôle exact dans les relations entre le bruit et la santé [43]. 

3. Conclusion  

Peu d'études ont porté spécifiquement sur l’association entre la gêne due au bruit (et notamment 

au bruit des avions), ou la sensibilité au bruit, et les événements de santé qui nous intéressent. 

Elles ont montré des associations positives entre la gêne due au bruit des transports ou la 

sensibilité au bruit et le nombre de symptômes, la consommation de médicaments, et la détresse 

psychologique. Cependant, les études sur la consommation de médicaments portent sur 

différents types de médicaments, ce qui rend les comparaisons difficiles. Le risque 

d'hypertension semble être associé à la sensibilité au bruit. La seule étude portant sur 

l’association entre la gêne due au bruit et le risque d'hypertension n'a pas montré de lien. Une 

seule étude concerne les modifications de la sécrétion de cortisol en lien avec la gêne (due au 

bruit routier), et elle n'a pas montré d’association significative. 

Par ailleurs, des auteurs ont suggéré que la gêne due au bruit des avions et la sensibilité au bruit 

pourrait avoir un rôle de modificateur ou de médiateur dans l'association entre le niveau de bruit 

des avions et certains événements de santé.  
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VI - CONCLUSION GÉNÉRALE 

La santé générale, évaluée soit à partir de la perception que les personnes ont de leur propre état 

de santé, soit à travers leur consommation de médicaments, a été très peu étudiée en lien avec 

l’exposition au bruit des avions, et jamais en France. Cependant, les quelques études sur le sujet 

ont trouvé une association significative entre la dégradation de l’état de santé perçu - ainsi que 

la consommation de certains types de médicaments - et l'exposition au bruit des avions et 

routier. 

L’association entre l’exposition au bruit des avions et la détresse psychologique n'a pas été 

souvent étudiée non plus et les résultats des quelques études divergent. La plupart de celles 

utilisant le GHQ pour évaluer la détresse psychologique ne montrent pas d’association entre 

l’exposition au bruit des transports et la détresse psychologique. D'autres études ont montré une 

augmentation du risque d'anxiété et de symptômes de dépression lorsque le niveau d'exposition 

au bruit des transports augmente.  

La relation entre l’exposition au bruit des avions et le risque d'hypertension artérielle a été 

largement investiguée dans la littérature et est désormais bien établie. Certaines études mettent 

en avant le rôle de modificateur ou de médiateur joué par la gêne due au bruit et/ou la sensibilité 

au bruit alors que l’association entre ces deux derniers facteurs et le risque d’hypertension a été 

peu étudiée.  

Seules deux études se sont intéressées à l’association entre l’exposition au bruit des avions et 

les modifications de la sécrétion de cortisol et leurs résultats ne sont pas convergents.  

Ainsi, de nouvelles études épidémiologiques sont nécessaires – notamment en France – pour 

approfondir les connaissances relatives aux effets de l’exposition au bruit des avions sur l'état 

de santé perçu, la consommation de médicaments, la détresse psychologique, l’hypertension et 

la sécrétion de cortisol. Par ailleurs, de nouveaux travaux sont également indispensables pour 

déterminer les mécanismes mis en jeu lors de l’exposition au bruit des avions, et notamment 

investiguer le rôle de la gêne due au bruit des avions et de la sensibilité au bruit. 
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VII - OBJECTIFS DE LA THÈSE 

Dans ce contexte, le présent travail de thèse vise à mieux connaître et à mieux quantifier les 

effets du bruit des avions sur : 

• La santé générale évaluée à partir de la perception de l’état de santé et de la 

consommation de médicaments, 

• La détresse psychologique, 

• L’hypertension artérielle, 

• Et la sécrétion de cortisol. 

Dans un second temps, ce travail de thèse vise également à déterminer le rôle de la gêne due au 

bruit des avions et de la sensibilité au bruit dans les associations précédemment investiguées
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Partie 2 : MATEÉ RIEL ET MEÉ THODES 
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I - MATÉRIEL  

En 2004, le Conseil Supérieur d’Hygiène Publique de France (CSHPF) a recommandé que soit 

affinée la connaissance de la situation sanitaire française résultant de l’exposition au bruit des 

avions par la mise en œuvre d’études épidémiologiques. Faisant suite à cet avis, la Direction 

Générale de la Santé (DGS) en collaboration avec l’Autorité de Contrôle des Nuisances 

Aéroportuaires (Acnusa) a suscité la mise en œuvre d’un programme de recherche 

épidémiologique appelé (DEBATS) (voir Annexe 2). En 2009, la DGS, qui a souhaité 

promouvoir l’avancement de ce projet, a sollicité, sur proposition de l’Acnusa, l’Institut 

National de Recherche sur les Transports et leur Sécurité (Inrets) devenu Institut Français des 

Sciences et Technologies des Transports, de l’Aménagement et des Réseaux (Ifsttar) le 1er 

janvier 2011, pour la mise en place de ce projet.  

DEBATS est un programme national de recherche épidémiologique ayant pour objectif général 

de mieux connaître et mieux quantifier les effets du bruit des avions sur la santé des populations 

riveraines des aéroports en France. Il porte sur les riverains de trois des six plus importants 

aéroports français en termes de nombre de passagers : Paris-Charles de Gaulle, Lyon-Saint-

Exupéry et Toulouse-Blagnac. En 2011, l’aéroport de Paris-Charles de Gaulle recevait environ 

61 millions de passagers, Lyon Saint-Exupéry 8,5 millions et Toulouse-Blagnac 7 millions. 

L’aéroport de Paris-Orly, deuxième aéroport français avec 27 millions de passagers, n’a pas été 

retenu car un couvre-feu total est en vigueur sur cet aéroport de 23h30 à 6h. Les aéroports de 

Nice-Côte d’Azur et Marseille-Provence, respectivement troisième et cinquième aéroports 

français avec 10,5 millions et 7,5 millions de passagers, n'ont pas été inclus dans DEBATS en 

raison des variations saisonnières importantes de leur fréquentation et du fait que les avions qui 

décollent et atterrissent sur ces deux aéroports survolent en grande partie la mer pour le premier, 

et l’Étang de Berre pour le second. 

En 1996, la Commission européenne a estimé que le bruit environnemental était un problème 

important en Europe avec environ 20% de la population de l'Union européenne (près de 80 

millions de personnes) exposés à des niveaux de bruit considérés comme inacceptables, c'est-

à-dire supérieurs à 65 dB(A) [259]. Des études antérieures avaient indiqué des associations 

possibles entre l’exposition au bruit des avions et des effets cardio-vasculaires, mais elles 

portaient le plus souvent sur des échantillons de population relativement petits, comme le 

souligne un article sur une étude menée aux alentours d'un aéroport suédois [65]. Cet article 

suggérait notamment qu'une étude multicentrique plus vaste était nécessaire pour vérifier 

l'hypothèse selon laquelle le bruit généré par les avions pourrait entraîner une augmentation de 
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la pression artérielle [260]. Ainsi, en 2002, est né le projet HYENA (voir Annexe 3), avec le 

soutien financier de la Commission européenne et de certains ministères de plusieurs pays 

européens [261]. L'objectif principal de HYENA était d'évaluer les effets sur la santé cardio-

vasculaire (pression artérielle principalement) du bruit généré par le trafic aérien et routier à 

proximité de six grands aéroports européens (Athènes, Grèce ; Milan/Malpensa, Italie ; 

Amsterdam/Schiphol, Pays-Bas ; Stockholm/Arlanda, Suède ; Berlin/Tegel, Allemagne et 

Londres/ Heathrow, Royaume-Uni).  

Les deux programmes de recherche DEBATS et HYENA sont très similaires au niveau de leur 

protocole, de leur mise en place, et des questionnaires utilisés. 

Ainsi, les données de DEBATS et HYENA ont été utilisées pour répondre aux objectifs de ce 

travail de thèse (Tableau 11). Les analyses relatives à l'état de santé perçu et à la détresse 

psychologique ont été réalisées uniquement à partir des informations recueillies dans DEBATS. 

Le recueil des données ayant été fait de manière très similaire pour les deux études concernant 

la consommation de médicaments, l'hypertension, et la concentration de cortisol salivaire, des 

analyses ont été effectuées en regroupant les deux bases de données. 

Les effets de l’exposition au bruit des avions sur la consommation de médicaments, le risque 

d'hypertension, et la concentration de cortisol ont déjà été étudiés à partir des données de 

HYENA uniquement [61], [76], [121]. Ces analyses ne prenaient pas en compte d’informations 

relatives aux riverains d'aéroports en France, pourtant classés parmi les aéroports les plus 

fréquentés en Europe en termes de nombre de passagers [262]. Ainsi, les analyses groupées des 

données collectées dans HYENA et dans DEBATS vont permettre d'inclure un plus grand 

nombre de participants, et donc d'augmenter la puissance statistique, notamment pour les 

analyses stratifiées sur le sexe et pour les analyses concernant la consommation de médicaments 

car les prévalences sont relativement faibles12. Elles vont également permettre d'élargir la 

portée des résultats en ajoutant la France aux pays inclus dans l'étude HYENA.  

  

                                                 
12 Ce travail a été réalisé grâce à une collaboration avec Anna Hansell, l’une des investigatrices de HYENA, 
désormais directrice du "Centre for Environmental Health and Sustainability" à l'Université de Leicester dans le 
cadre d’une mobilité de cinq mois dans cette Université entre octobre 2018 et février 2019 
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Tableau 11 : Récapitulatif des données utilisées  

Renvoi 
article 

Association étudiée 
Base de données 

Événement de santé Principal facteur d'intérêt 

Partie 3 
II - État de santé perçu Niveaux de  

bruit des avions DEBATS 

Partie 3 
III - Détresse psychologique Niveaux de  

bruit des avions DEBATS 

Partie 3 
IV - 

Consommation de médicaments  
et risque d'hypertension  

Niveaux de  
bruit des avions DEBATS + HYENA 

Partie 3 
V - 

Consommation de médicaments  
et risque d'hypertension 

Gêne due au bruit des 
avions et sensibilité au bruit DEBATS + HYENA 

Partie 3 
VI - 

Concentration de cortisol 
salivaire 

Niveaux de  
bruit des avions DEBATS + HYENA 

 

II - MÉTHODES 

1. Evénements de santé 

1.1. État de santé perçu 

L'état de santé perçu a été évalué dans l'étude DEBATS grâce à la question standardisée "Dans 

l’ensemble, pensez-vous que votre santé est excellente, bonne, médiocre, mauvaise ?". Cette 

question a notamment été utilisée dans quelques études sur l’exposition au bruit des transports 

[122], [199].  

Pour les analyses statistiques, les réponses à cette question ont été dichotomisées de la façon 

suivante : 0 = "excellente" ou "bonne" ; 1 = "médiocre" ou "mauvaise". 

1.2. Consommation de médicaments 

Dans DEBATS, la consommation de médicaments est basée sur la déclaration des médicaments 

par les participants eux-mêmes en répondant aux questions suivantes : 

o "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous pris un médicament car vous étiez 

anxieux(se)/angoissé(e) ?" 

o "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous pris un médicament car vous étiez 

triste/déprimé(e) ?" 
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o "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous pris un médicament pour traiter 

l’hypertension artérielle ?" 

o "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous pris un médicament pour traiter les 

maladies cardio-vasculaires ?" 

o "Actuellement, est-ce que vous prenez d’autres médicaments que ceux cités 

précédemment ?" ; 

Chaque fois que le participant répondait "oui" à la question, l'enquêteur demandait au 

participant le nom du médicament correspondant. Si ce dernier ne se rappelait plus du nom des 

médicaments, l'enquêteur lui suggérait d'aller chercher l'ordonnance correspondante. 

Dans HYENA, il était demandé aux participants de fournir le nom de tous les médicaments sur 

ordonnance utilisés au cours des deux semaines précédant l'entretien (en incluant somnifères et 

sédatifs prescrits, tranquillisants, antidépresseurs et tous les remèdes antitabac prescrits, ainsi 

que les médicaments qu'ils prenaient pour un problème de santé particulier). 

"Please list all prescribed medications that you have taken during the last two weeks".  

(Please include prescribed sleeping pills, sedatives, tranquillizers, anti-depressants and 

any prescribed anti-smoking remedies as well as regular medication that you are 

CURRENTLY taking for a specific condition. If you can’t remember them all, please 

answer as best you can). 

 

Ensuite, la classification ATC a été utilisée pour coder les médicaments rapportés par les 

participants dans chacune des deux études. Plusieurs variables dichotomisées ont été alors 

définies et utilisées dans les analyses : 

- Antihypertenseurs (codes ATC C02A, C02C, C02D, C02N, C03A, C03B, C03C, C03C, 

C03E, C07, C08, C08, C09A, C09B, C09C, C09D) ;  

- Antiacides (codes ATC A02) ; 

- Anxiolytiques (codes ATC N05B) ; 

- Médicaments hypnotiques et sédatifs (codes ATC N05C) ; 

- Anxiolytiques, hypnotiques et sédatifs (codes ATC N05B, N05C). Les anxiolytiques, les 

hypnotiques et les sédatifs ont été combinés en un seul groupe car les anxiolytiques peuvent 

être prescrits à court terme à des doses plus élevées pour produire des effets hypnotiques ; 

- Antidépresseurs (codes ATC N06A) ;  
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- Antiasthmatiques (codes ATC R03). 

Toutes ces variables ont été analysées séparément les unes des autres. 

1.3. Détresse psychologique 

La détresse psychologique a été évaluée dans l'étude DEBATS grâce au General Health 

Questionnaire en 12 items (GHQ-12) (voir Partie 1 §III.2.2 et Annexe 4). Le GHQ-12 est un 

instrument d'auto-évaluation pour la détection de la détresse psychologique dans une 

population. La validité, la fidélité, la sensibilité et la spécificité de cet outil ont largement été 

vérifiées [263].  

Chacune des 12 questions du GHQ-12 comporte une échelle de réponse en quatre points, 

habituellement bimodale (respectivement 0, 0, 1, 1) : "pas du tout", "pas plus que d'habitude", 

"plutôt plus que d'habitude" et "beaucoup plus que d'habitude". Un score total compris entre 0 

et 12 est ensuite calculé en additionnant les scores des différents items : plus le score du GHQ-

12 est élevé, plus la détresse psychologique rapportée est élevée. Ce score total a ensuite été 

dichotomisé afin de déterminer la présence d'une mauvaise santé psychologique. Selon des 

études antérieures [216], [264], [265] et les recommandations de Goldberg [146], [263], [266], 

les participants ayant un score total ≥ 3 sont considérés comme ayant une mauvaise santé 

psychologique. Cette variable dichotomisée a été utilisée dans l’article publié concernant la 

détresse psychologique (Partie 3 §III -). Les résultats des analyses réalisées avec le score total 

du GHQ-12 en continu sont présentés en complément (Partie 3 §III.6).  

1.4. Risque d'hypertension 

L'hypertension artérielle est définie selon l'OMS [267] par une PAS ≥ 140 mm Hg ou une 

PAD ≥ 90 mm Hg. Les participants à DEBATS et à HYENA ont été classés "hypertendus" si 

leurs PAS ou PAD dépassaient ces valeurs de l'OMS. Ont également été classés comme 

hypertendus, les participants déclarant un diagnostic d'hypertension établi par un médecin, 

combiné avec la prise d'antihypertenseurs en répondant aux questions suivantes : 

- Dans DEBATS : "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous pris un médicament pour 

traiter l’hypertension artérielle ?" et "Au cours des 12 derniers mois, avez-vous eu de 

l’hypertension artérielle diagnostiquée par un médecin ?". 

- Dans HYENA : "Have you ever been diagnosed as having high blood pressure? If yes, 

please provide the year of first diagnosis by a medical practitioner hospital or medical 

center". 
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1.5. Concentration de cortisol salivaire 

Les concentrations de cortisol salivaire du matin et du soir (nmol.L-1) ont d’abord été utilisées 

comme variables continues, séparément dans les analyses. 

Ensuite, la variation moyenne du cortisol par heure (nmol.L-1.H-1) a été déterminée. La variation 

du cortisol a d'abord été définie par la différence absolue entre les concentrations des 

échantillons de salive du matin et du soir, car généralement, les niveaux de cortisol diminuent 

au cours de la journée. Comme le temps entre les deux prélèvements variait d'un participant à 

l'autre, la variation du cortisol a ensuite été divisée par le temps en heures entre les deux 

prélèvements pour permettre des comparaisons.  

Enfin, la variation relative moyenne du cortisol par heure a également été déterminée. La 

variation du cortisol par heure a été divisée par le niveau de cortisol du matin, pris comme 

niveau de référence, ce qui a permis de prendre compte des différences individuelles des 

niveaux de cortisol ainsi que des différences de mesure potentielles dans HYENA et DEBATS, 

différences notamment liées à la méthode de détermination de la concentration de cortisol dans 

la salive. 

2. Facteurs d'intérêt 

2.1. Les niveaux d'exposition au bruit 

Pour les analyses statistiques, différents indicateurs de bruit en décibels pondérés A (dB(A)) 

ont été utilisés : Lden, LAeq, 16h, LAeq, 24h et Lnight (voir détails Partie 1 §I.4).  

2.2. Gêne due au bruit des avions 

En 1993, l'équipe 6 "Community Response to Noise" de la Commission internationale sur les 

effets biologiques du bruit (ICBEN) a recommandé de poser la question suivante pour mesurer 

la gêne liée au bruit dans les enquêtes communautaires sur le bruit [268], afin de faciliter la 

comparaison entre les études épidémiologiques : "En pensant aux 12 derniers mois, quand vous 

êtes ici, chez vous, à quel point le bruit des avions vous gêne-t-il ?". Deux ans plus tard, cette 

échelle recommandée par l'ICBEN a été adoptée comme spécification technique ISO/TS 

15666:2003 de l'Organisation internationale de standardisation [269]. 

Deux échelles sont disponibles pour répondre à cette question : une échelle verbale en cinq 

modalités de réponse (extrêmement, beaucoup, moyennement, légèrement, pas du tout), ou une 

échelle numérique variant de 0 à 10. Pour l’échelle verbale, la combinaison des deux modalités 

"extrêmement" et "beaucoup" permet de mesurer la proportion de personnes "fortement 

gênées" [268]. Avec l’échelle numérique, le seuil à adopter pour déterminer les participants 
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"fortement gênés" doit correspondre à un standard établi par Schultz [270] : les répondants 

utilisant environ 72% de l’échelle de réponse, les participants avec un score correspondant aux 

28% supérieurs de l'échelle sont appelés "fortement gênés" [44]. 

Dans DEBATS, la gêne due au bruit des avions a été évaluée à l’aide de cette question et de 

l’échelle verbale.  

Dans HYENA, la gêne due au bruit des avions a été évaluée grâce à la même question, mais 

avec l’échelle numérique, pour le jour et la nuit considérés séparément : "Thinking about the 

last 12 months or so, when you are here at home, what number from zero to ten best shows how 

much you are bothered, disturbed or annoyed by the following potential noise sources in the 

daytime? In the nighttime?"13.  

Pour les analyses, une variable dichotomisée caractérisant les participants "fortement gênés" et 

ceux qui ne sont "pas fortement gênés" a été créée de la façon suivante (Tableau 12) :  

- Dans DEBATS, les participants ayant répondu "extrêmement" ou "beaucoup" ont été 

considérés comme "fortement gênés" et ceux qui ont répondu "pas du tout", "légèrement" ou 

"moyennement" comme "pas fortement gênés".  

- Dans HYENA, un score de gêne a été calculé pour la nuit, et pour la journée séparément 

(valeurs de 0 à 10). À partir de ces scores, un score moyen a été déterminé, et les participants 

ayant un score moyen ≥ 8 ont été considérés comme "fortement gênés".  
Tableau 12 : Harmonisation de la variable "Fortement gêné" 

HYENA 
Score moyen de 0 à 10 sur 

l'échelle numérique 

DEBATS 
Échelle verbale en cinq 
modalités de réponse 

DEBATS + HYENA 
"Fortement gêné" 

0 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
 
 
 

pas du tout 

Non légèrement 

moyennement 

8 
9 

10 

beaucoup 
Oui 

extrêmement 

 

                                                 
13 Il était demandé aux participants d'évaluer leur niveau de gêne pour une série de sources, dont celle du bruit des 
avions. 
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Le choix des modalités de réponse, de leur regroupement, ainsi que l'harmonisation entre les 

deux échelles de gêne, ont été faites selon les recommandations établies par un groupe de travail 

de l'ICBEN (International Commission on Biological Effects of Noise), reprises dans l'article 

de Fields [268]. La grande majorité des études utilisent cette définition pour les personnes 

"fortement gênées" (highly annoyed people). 

2.3. Sensibilité au bruit  

La sensibilité au bruit a été évaluée de manière différente dans DEBATS et dans HYENA.  

Dans DEBATS, la sensibilité au bruit a été évaluée grâce à la question "En ce qui concerne le 

bruit en général, estimez-vous que par rapport aux personnes de votre entourage, vous êtes 

beaucoup plus, un peu plus, aussi, un peu moins, beaucoup moins sensible ?". 

Dans HYENA, la sensibilité au bruit a été mesurée à l’aide de la Weinstein Noise Sensitivity 

Scale (WNS) [271] en 10 items (voir Annexe 5). La WNS comprend 10 questions sur les 

attitudes à l’égard du bruit dans diverses situations de la vie quotidienne. Il est demandé aux 

sujets d'évaluer leur degré d’accord sur les énoncés sur une échelle de 1 à 6 (de "fortement en 

désaccord" à "fortement d'accord"). 

La sensibilité a été utilisée en deux modalités dans les analyses portant sur les données de 

DEBATS uniquement, et en trois modalités dans les analyses portant sur les données groupées 

de DEBATS et de HYENA. Pour cela, il a été nécessaire de créer des modalités communes aux 

deux études de la façon suivante (Tableau 13) : 

Tableau 13 : Harmonisation des modalités de la variable "Sensibilité au bruit" pour les analyses 
groupées 

HYENA 
Score de 1 à 6 sur l'item 
de l'échelle de Weinstein 
concernant l'évaluation 
par le sujet de sa propre 

sensibilité au bruit 

DEBATS 
Cinq modalités de réponse à la 

question 

DEBATS 
Deux modalités 

DEBATS + HYENA 
Trois modalités 

1 Beaucoup moins sensible  
Pas fortement sensible 

 

Faiblement sensible 
2 Moins sensible 

3 et 4 Aussi sensible Moyennement sensible 

5 Un peu plus sensible 
Fortement sensible Fortement sensible 

6 Beaucoup plus sensible 

 

Le choix des modalités de réponse, ainsi que l'harmonisation entre les deux échelles de 

sensibilité ont été faites selon les recommandations du Professeur Stephen Stansfeld, Professeur 
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émérite de psychiatrie et ancien président de l’ICBEN. Il a publié de nombreux travaux sur la 

sensibilité au bruit, et est une référence dans ce domaine. 

3. Facteurs de confusion  

3.1. Sélection des facteurs de confusion 

Les facteurs de confusion inclus dans les différents modèles statistiques ont été sélectionnés 

d'après la littérature et sont différents selon l’évènement de santé auquel on s’intéresse. Les 

analyses portant sur l'hypertension, la consommation de médicaments et le cortisol avaient déjà 

été réalisées dans HYENA et DEBATS séparément, avec des facteurs de confusion largement 

établis et reconnus. Pour des raisons de comparaison des résultats, ces facteurs de confusion ont 

été conservés pour les analyses groupées. L'état de santé perçu et la détresse psychologique sont 

des événements de santé qui n'ont jamais été étudiés ni dans DEBATS ni dans HYENA, et très 

peu de littérature a été trouvée sur ces sujets. De ce fait, les facteurs de confusion ont été choisis 

en accord avec la littérature, et vérifiés dans des analyses univariées. Par ailleurs, l'aspect 

psychologique qu'englobent ces outcomes fait intervenir de nombreux autres facteurs de 

confusion (relatifs par exemple au stress au travail ou aux événements stressants de la vie) qu’il 

était important de prendre en compte. Ces facteurs ont donc été ajoutés dans les modèles 

multivariés. 

Il est à noter que certains facteurs tels que l'âge, le genre, et la consommation de tabac ont été 

considérés comme des facteurs de confusion au sens large. En effet, un facteur de confusion est 

associé à la fois à l’événement de santé et à l’exposition au bruit des avions. Or ces facteurs que 

sont par exemple l’âge, le sexe, et la consommation de tabac ne sont pas associés à l'exposition 

au bruit des avions. 

Comme évoqué Partie 1 §V.2, la gêne due au bruit et la sensibilité au bruit jouent des rôles 

important dans les relations entre l'exposition au bruit et les événements de santé étudiés. Ainsi, 

ces deux facteurs ont été pris en compte dans les modèles estimant les associations entre 

l’exposition au bruit des avions et les événements de santé étudiés dans cette thèse. 

Le Tableau 14 présente une synthèse des facteurs de confusion inclus dans les différents 

modèles statistiques utilisés. 
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Tableau 14 : Synthèse des facteurs de confusion inclus dans les différents modèles statistiques 

Association étudiée 
Facteurs de confusion 

Événement de santé Facteur d'intérêt 

État de santé perçu Niveaux de  
bruit des avions 

Sexe, âge, pays de naissance, consommation de tabac, 
nombre de personnes dans le logement, et revenu mensuel du 
ménage 

Détresse psychologique Niveaux de  
bruit des avions 

Sexe, âge, pays de naissance, activité professionnelle, niveau 
d'éducation, statut marital, consommation de tabac, 
consommation d'alcool, stress au travail et principaux 
Événements stressants, revenu mensuel du ménage, 
consommation d'antidépresseurs, anxiété déclarée 

Consommation de médicaments  
et risque d'hypertension 

Niveaux de  
bruit des avions 

Sexe, âge, IMC, consommation de tabac (sauf pour le risque 
d'hypertension), consommation d'alcool, activité physique, 
niveau d'éducation, pays d'inclusion 

Consommation de médicaments  
et risque d'hypertension 

Gêne due au bruit des avions  
ou sensibilité au bruit 

Sexe, âge, IMC, consommation de tabac (sauf pour le risque 
d'hypertension), consommation d'alcool, activité physique, 
niveau d'éducation, pays d'inclusion 
 

Concentration de cortisol 
salivaire 

Niveaux de  
bruit des avions 

Sexe, âge, IMC, consommation de tabac, consommation 
d'alcool, activité physique, niveau d'éducation, pays 
d'inclusion 
 

 

Pour ces facteurs de confusions, les modalités suivantes ont été utilisées de manière à avoir une 

représentation équitable de la population au sein de chacune des modalités, et une 

harmonisation des modalités dans les analyses groupées des données de DEBATS et de 

HYENA. Il faut noter que les modalités utilisées pour une même variable ne sont pas forcément 

les mêmes selon que les modèles ont été mis en œuvre uniquement sur les données de DEBATS 

ou sur les données groupées de DEBATS et de HYENA : 

 Sexe : homme, femme ; 

 Âge :  

DEBATS  18-34 ans, 35-44 ans, 45-54 ans, 55-64 ans, 65-75 ans, >75 ans,  

DEBATS + HYENA  en continu ; 

Dans DEBATS, cette variable avait été codée en six classes dans les premiers travaux 

(antérieurs à la thèse) portant notamment sur le risque d'hypertension, car les effets du 

bruit étaient différents selon l'âge (spline significatif, p<10-3). Lors des analyses sur la 

détresse psychologique (incluses dans ce travail de thèse), le même spline a été tracé, et 
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montre également des effets du bruit non linéaires en fonction de l'âge (p<0,10). La 

variable en six classes a donc été conservée. 

Cependant, pour des raisons de comparaison avec l'étude HYENA, la variable "âge" a 

été prise en continu lors des analyses groupées de DEBATS+HYENA, comme cela avait 

été fait dans les travaux principaux de HYENA. Par ailleurs, la population de HYENA 

étant plus âgée que celle de DEBATS, certaines classes auraient été étroitement liées au 

facteur "étude". 

 IMC : en continu ; 

 Pays de naissance : né en France, né à l'étranger ; 

 Statut marital : célibataire, marié, veuf, divorcé ; 

 Activité professionnelle : non, oui ; 

 Niveau d'éducation :  

DEBATS  <BAC, BAC, >BAC ; 

DEBATS + HYENA  quartiles du nombre d'années d'études standardisés sur la 

moyenne du nombre d'années d'étude de chaque pays. La méthodologie employée est la 

suivante : 

1. Dans DEBATS, un nombre d'années d'étude a été attribué pour chaque catégorie de 

diplôme pour permettre l'harmonisation (dans HYENA, ce nombre d'années d'étude était 

déjà renseigné directement en continu), 

2. La moyenne du nombre d'années d'étude a été calculée pour chaque pays de DEBATS 

et de HYENA, 

3. Pour chaque participant, une "durée d'étude standardisée" a été calculée selon la règle 

suivante : (nombre d'année d'étude du participant / moyenne d'années d'étude du pays 

de provenance), 

4. Les données DEBATS+HYENA ont été groupées dans une variable commune "durée 

d'étude standardisée", 

5. Les quartiles ont été calculés d'après cette dernière variable commune. 

Grâce à cette méthodologie, les quartiles concernent bien les deux études. 

 Consommation de tabac :  

DEBATS  non-fumeur, ancien fumeur, fumeur occasionnel, quotidien, 

DEBATS + HYENA  non-fumeur, ancien fumeur, 1 à 10 unités/jour, 11 à 20 

unités/jour, > 20 unités/jour ; 

 Consommation d'alcool :  

DEBATS  non, abus léger, moyen, fort, 
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DEBATS + HYENA  non, 1 à 7 unités/jour, 8 à 14 unités/jour, > 14 unités/jour ; 

 Activité physique : pas du tout ou un peu, régulièrement ; 

 Nombre d'habitants dans le logement : 1, 2, 3, ≥ 4 ; 

 Nombre d'Événements stressants au travail et dans la vie en général : 0, 1, ≥ 2 ; 

 Revenu mensuel du ménage : <2300, 2300-4000, ≥4000 euros ; 

 Durée du sommeil : ≤5h, 6h, 7h, 8h, ≥9h ; 

 Consommation d'antidépresseurs : non, oui ; 

 Anxiété déclarée : extrêmement/beaucoup, moyennement/légèrement/pas du tout. 

3.2. Harmonisation des facteurs de confusion inclus dans les analyses 

groupées des données de DEBATS et de HYENA 

3.2.1. Niveau d'éducation 

Dans DEBATS, le niveau d'éducation a été évalué par la question "Quel est le diplôme le plus 

élevé que vous ayez obtenu ? 

R1- Aucun diplôme 
R2 - Certificat d'études primaires, CAP, Brevet des collèges, BEPC, BEP 
R3 - Baccalauréat technique/professionnel/général 
R4 - Baccalauréat + 2 années d'études (DEUG, DUT, BTS, prépa) 
R5 - Diplôme supérieur à baccalauréat + 2 années d'études (licence, maîtrise, DEA, DESS, 

MBA, Doctorat, spécialisations diverses, diplôme d'une grande école/école d'ingénieur" 
Par la suite, un nombre d'année d'études a été assigné à ces différentes modalités de réponse 
(voir   
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Tableau 15).  

Dans HYENA, le niveau d'éducation devait être renseigné en nombre d'années d'études, 

incluant l'enseignement primaire, secondaire et universitaire, mais pas la formation 

professionnelle. 

Enfin, le niveau d'éducation pour les analyses groupées des données de DEBATS et de HYENA 

a été harmonisé en utilisant les quartiles du nombre d'années d'études normalisés par la 

moyenne dans chaque pays. 
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Tableau 15 : Harmonisation de la variable "Niveau d'éducation" 

DEBATS HYENA DEBATS + HYENA 

R1 = 6 années d'études 
R2 = 11 années 
R3 = 12 années 
R4 = 14 années 
R5 = 17 années 

Nombre d'années d'études 
obtenu à partir de la 
question "How many years 
in total have you spent in 
full time education?" 

1er quartile (m14=7,7 ± 2,4) 
2ème quartile (m14=10,2 ± 1,1) 
3ème quartile (m14=12,2 ± 2,2) 
4ème quartile (m14=16,3 ± 2,7) 

 

3.2.2. Consommation de tabac 

Dans DEBATS, la consommation de tabac a été déterminée à partir des questions :  

- "Êtes-vous actuellement non-fumeur n'ayant jamais fumé, ancien fumeur, fumeur 

occasionnel, fumeur quotidien ?" 

- "Combien de cigarettes par jour en moyenne fumez-vous ?" 

Dans HYENA, la question posée aux participants était la suivante : "Have you EVER smoked 

cigarettes, cigars or a pipe for as long as a year and how much?".  

L'harmonisation de la variable Consommation de tabac a été faite de la façon suivante (Tableau 

16) :  

Tableau 16 : Harmonisation de la variable "Consommation de tabac" 

DEBATS HYENA DEBATS + HYENA 

Non-fumeur n'ayant jamais fumé Non smoker Non-fumeur 

Ancien fumeur Ex-smoker Ancien fumeur 

Moins de 1 cigarette par jour 
Entre 1 et 5 cigarettes par jour 
Entre 6 et 10 cigarettes par jour 

0 ≤ Number of units ≤ 10 Entre 0 et 10 unités /jour 

Entre 11 et 19 cigarettes par jour 10 < Number of units ≤ 20 Entre 11 et 20 unités /jour 

Plus de 20 cigarettes par jour Number of units > 20 Plus de 20 unités /jour 

 

3.2.3. Consommation d'alcool  

Dans DEBATS, la consommation d'alcool a été recueillie à l'aide des questions suivantes : 

                                                 
14 m = moyenne ± écart-type 
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- "Au cours de la dernière semaine, avez-vous consommé du vin ? et si oui, combien de 

verres ? et combien de jours dans la semaine ?" 

-  "Au cours de la dernière semaine, avez-vous consommé du cidre ? et si oui, combien 

de verres ? et combien de jours dans la semaine ?" 

- "Au cours de la dernière semaine, avez-vous consommé des apéritifs ou digestifs ? et si 

oui, combien de verres ? et combien de jours dans la semaine ?" 

À partir de ces questions, une variable a été créée. Ses modalités varient de non buveur à gros 

buveur, avec des seuils différents chez les hommes et chez les femmes. 

Dans HYENA, la consommation d'alcool a été recueillie en nombre d'unités par semaine : "On 

average, how many units of alcohol do you drink in a week?" (il était précisé qu'une unité 

équivaut à un verre de vin, une demi-pinte de bière ou une mesure d'alcool, soit 10mL d'alcool 

pur). 

Enfin, l'harmonisation de la variable Consommation d’alcool a été effectuée de la manière 

suivante (Tableau 17) : 

Tableau 17 : Harmonisation de la variable "Consommation d'alcool" 

DEBATS HYENA DEBATS + HYENA 

Non buveur Non buveur Non buveur 

Petit buveur 1-7 unités / semaine 1-7 unités / semaine 

Moyen buveur 8-14 unités / semaine 8-14 unités / semaine 

Gros buveur >14 unités / semaine >14 unités / semaine 

 

3.2.4. Activité physique  

Dans DEBATS, il était demandé aux participants : 

- Pratiquez-vous habituellement un sport ? 

- Si vous pratiquez un sport, précisez combien d’heures par jour, par semaine ou par 

mois ? 

Par la suite, une variable a été créée pour caractériser une activité physique faible, modérée ou 

intense. 

Dans HYENA, la question sur l'activité physique était "How often do you participate in leisure 

exercise for at least 30 minutes per session?". Cette question portait sur l'activité d'intensité 

modérée (comme la marche rapide, le jardinage, la natation, le tennis, etc.), ou intense (comme 
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une séance d'entraînement au gymnase, course à pied, vélo de vitesse, etc.). À partir de là, une 

variable en trois classes a été créée. 

Par la suite, l'harmonisation de la variable Activité physique a été réalisée de la façon suivante 

(Tableau 18) : 

Tableau 18 : Harmonisation de la variable "Activité physique" 

DEBATS HYENA DEBATS + HYENA 

Pas de sport ou faible activité physique 
Moins d'une fois / semaine 
1-3 fois par semaine 

Peu ou pas d'activité physique 

Activité modérée 
Activité intense 

4 fois ou plus / semaine Activité physique régulière 

 

4. Analyses statistiques  

4.1. Exclusions  

Aucun sujet n'a été exclu des analyses portant sur l'état de santé perçu, la détresse 

psychologique, la consommation de médicaments, et l'hypertension.  

Les analyses des données de DEBATS uniquement incluent 1 244 participants.  

Les analyses groupées des données recueillies dans DEBATS et dans HYENA concernent 

6 105 participants.  

Comme la sécrétion de cortisol suit un rythme circadien, des sujets ont été exclus des analyses : 

- les travailleurs en "trois-huit" ou travaillant la nuit,  

- les personnes ayant des habitudes de sommeil atypiques,  

- les personnes pour lesquelles il manque des données sur les concentrations de cortisol 

et la date et l'heure des prélèvements,  

- les personnes ayant consommé des médicaments qui pourraient interférer avec la 

sécrétion de cortisol,  

- et les personnes avec plus de 24h entre les deux prélèvements. 

Finalement, les analyses concernant les concentrations de cortisol ont porté sur 1 331 sujets 

(22% des participants). 

4.2. Descriptions  

Dans un premier temps, la répartition des participants dans les modalités des facteurs de 

confusion a été réalisée en fonction des événements de santé. Des tests de khi-deux ont été 

appliqués pour comparer les distributions (entre les modalités), ainsi que des t-test et tests de 
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Fisher pour comparer les moyennes des variables continues parmi les classes des événements 

de santé étudiés. 

4.3. Modèles de régression 

Les niveaux de bruit ont été introduits dans les différents modèles en dizaines de dB(A). De ce 

fait, les ORs et autres coefficients ont été estimés dans les modèles pour une augmentation de 

10 dB(A) des niveaux de bruit. 

Des recherches récentes ont mis l’accent sur des caractéristiques physiologiques différentes 

chez les hommes et les femmes, conduisant à des différences dans la pathogénèse des maladies 

cardiovasculaires. Elles pourraient notamment expliquer les résultats différents observés dans 

la littérature pour les hommes et pour les femmes [60], [63], [272]. La littérature portant sur 

l'HTA et la concentration de cortisol est très parcimonieuse sur les différences liées au sexe. 

Les mécanismes expliquant ces différences ne sont que partiellement évoqués en raison de la 

complexité des interactions entre les gènes d’une part et des interactions gènes-environnement 

d’autre part. Par ailleurs, plusieurs études montrent que les hommes et les femmes ont une 

vision différente de leur état de santé général : les femmes ont tendance à juger leur santé plus 

sévèrement que les hommes, et à consommer davantage de médicaments en France [273]–

[275]. Par conséquent, des analyses séparées, chez les hommes et chez les femmes ont été 

réalisées concernant l’association entre l'exposition au bruit des avions et l'état de santé perçu 

(Partie 3 §II -), ainsi que celle entre l'exposition au bruit des avions et la concentration de 

cortisol (Partie 3 §VI -).  

Enfin, étant donné que la distribution des variables de cortisol (concentrations et variations 

absolue/relative) n’est pas normale, nous avons utilisé leur moyenne géométrique dans les 

modèles. 

4.3.1. Régressions logistiques 

Des modèles de régression logistique ont été utilisés pour estimer les risques de mauvais état 

de santé perçu, de détresse psychologique, de consommation de médicaments, et 

d'hypertension. 

Concernant les analyses groupées des données recueillies dans DEBATS et dans HYENA, le 

recrutement des participants ayant été fait de manière aléatoire au sein de chaque pays, plusieurs 

modèles ont été envisagés pour prendre en compte le facteur "pays" :  

- modèle mixte avec effet aléatoire sur l'intercept, 

- modèle mixte avec effets aléatoires sur l'intercept et sur la pente de la variable "pays", 
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- modèle logistique avec la variable "pays" comme facteur de confusion, 

- modèle logistique avec un terme d'interaction entre la variable "pays" et le niveau de 

bruit. 

Un modèle mixte avec effet aléatoire sur l'intercept modélise les différences entre les pays, 

tandis qu'un effet aléatoire sur la pente de la variable "pays" modélise la différence d'effet du 

bruit entre les pays. Un modèle logistique avec la variable "pays" comme facteur de confusion 

considère que le facteur "pays" peut avoir un effet sur la variable d'intérêt et/ou sur l'exposition 

au bruit. Enfin, un modèle logistique avec un terme d'interaction entre la variable "pays" et le 

niveau de bruit considère à la fois un effet confondant de la variable "pays" et un effet du bruit 

différent selon le pays. 

Une comparaison du critère AIC (Akaike information criterion) de chaque modèle a permis de 

sélectionner les modèles logistiques incluant la variable "pays" comme facteur de confusion, et 

un terme d'interaction entre le niveau de bruit et le pays lorsque ce dernier était statistiquement 

significatif. 

4.3.2. Régressions linéaires 

Les variables de cortisol (décrites Partie 2 §II.1.5) étant des variables continues, des modèles 

de régression linéaire ont été appliqués. Là encore, la variable "pays" a été incluse dans les 

modèles comme facteur de confusion, avec un terme d'interaction entre le niveau de bruit et le 

pays lorsque ce dernier était statistiquement significatif. 

Étant donné que la distribution des concentrations de cortisol n’est pas normale, les variables 

de cortisol ont fait l'objet d'une transformation logarithmique. Ainsi, si l’on considère Y, une 

variable de cortisol, la valeur attendue de Y est multipliée par exp(β) pour chaque augmentation 

de 1 unité de X (facteur d'intérêt). Ainsi, pour interpréter les résultats, la valeur exp(β) est le 

multiplicateur à appliquer à la variable de cortisol considérée afin d'obtenir sa valeur attendue 

pour une augmentation de 10 dB(A) du niveau sonore.  

4.3.3. Etude du rôle de la gêne due au bruit des avions et de la sensibilité 

au bruit 

Comme plusieurs études suggèrent de tenir compte de la gêne due au bruit des avions et de la 

sensibilité au bruit, des analyses complémentaires ont été menées pour déterminer leur rôle dans 

les associations entre l’exposition au bruit des avions et les événements de santé considérés 

dans cette thèse : 
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- La gêne et la sensibilité au bruit ont été introduites alternativement ou simultanément 

dans les modèles, en plus de l'exposition au bruit des avions et des facteurs de confusion, 

- Des analyses en sous-groupes ont été réalisées pour évaluer l'effet du bruit des avions 

sur les événements de santé considérés dans cette thèse, chez les participants fortement 

et pas fortement gênés par le bruit des avions d'une part, ainsi que chez les participants 

fortement sensibles ou pas fortement sensibles au bruit d'autre part.  

Le terme d'interaction entre le niveau d'exposition au bruit et la gêne, ou entre le niveau 

d'exposition au bruit et la sensibilité a également été testé dans les modèles mesurant l'effet du 

bruit des avions sur les événements de santé considérés dans cette thèse. 

4.3.4. Analyses de sensibilité 

 Concernant les associations entre l’exposition au bruit des avions et la consommation 

de médicaments ou le risque d'hypertension, les analyses ont été dans un second temps 

restreintes aux participants âgés de 45 à 70 ans. En effet, les participants de HYENA devaient 

être âgés de 45 à 70 ans pour être recrutés, tandis qu'il n'y avait pas de telle restriction d'âge 

dans DEBATS. 

 Concernant les associations entre la gêne due au bruit des avions ou la sensibilité au 

bruit et la consommation de médicaments ou le risque d'hypertension, comme il n'existe pas de 

consensus quant aux équivalences entre les modalités de réponse pour les variables Gêne et 

Sensibilité au bruit utilisées dans DEBATS et dans HYENA, des analyses de sensibilité ont 

porté sur des harmonisations différentes de ce qui a été présenté Partie 2 §II.2.2 et §II.2.3 : 

- pour la gêne due au bruit des avions, au lieu de calculer un score moyen à partir du score 

pour la nuit et du score pour le jour, seul le score le plus élevé des deux a été conservé 

pour les participants à HYENA. Ce score a ensuite été harmonisé avec la variable issue 

des données de DEBATS selon la même procédure que celle utilisée pour les analyses 

principales (Cf. Partie 2 §II.2.2) ; 

- pour la sensibilité au bruit, au lieu d'utiliser une unique question isolée à partir de 

l'échelle de Weinstein, le score complet calculé à partir de cette échelle a été considéré 

pour les participants à HYENA. Il a ensuite été harmonisé avec la variable issue des 

données de DEBATS en utilisant les tertiles standardisés sur les moyennes par pays. 

 Concernant l’association entre l’exposition au bruit des avions et la sécrétion de cortisol, 

les concentrations de cortisol ont été déterminées par deux méthodes de dosage différentes 

(ELISA dans DEBATS et RIA dans HYENA). Des études ont rapporté des valeurs de cortisol 

constamment plus élevées, pour des mêmes échantillons, avec la méthode ELISA qu'avec la 
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méthode RIA. Par rapport à des échantillons témoins, la méthode RIA donnait des résultats 

beaucoup plus proches de la valeur attendue que la méthode ELISA [276]. Bien que les mesures 

ne concernaient que 10 échantillons, Baecher et al. (2013) ont utilisé un algorithme décrit par 

Passing et Bablock pour publier des équations de régression liant les concentrations de cortisol 

salivaire évaluées avec une méthode par rapport à une référence. Les équations de régression 

ont montré une forte relation linéaire entre les méthodes ELISA et RIA : RIA = 0,92 (IC 95 % 

: 0,87-1,03) × ELISA-0,19 (IC 95 % : -0,35 à -0,04) ; r = 0,993.  

Cette dernière équation a été utilisée dans les analyses de sensibilité pour rendre comparables 

les concentrations de cortisol obtenues dans DEBATS et dans HYENA. 

Par ailleurs, la stabilité des résultats concernant les associations sur la sécrétion de cortisol a été 

testée en retirant chaque pays de l'étude HYENA à tour de rôle des analyses. 

Enfin, comme les femmes peuvent être sujettes aux troubles hormonaux de la ménopause, des 

analyses de sensibilité ont également été effectuées séparément pour les femmes de moins de 

50 ans et de plus de 50 ans. 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec les logiciels SAS version 9.3, SAS version 9.4 

(SAS Institute, Cary NC), et R version 3.3.3 [277]. 
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Partie 3 : REÉ SULTATS 
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I - DESCRIPTIONS  

1. Nombre de participants étudiés pour chaque événement de santé 

Le taux de participation à HYENA est différent d'un pays à l'autre, variant d'environ 30% 

Allemagne, en Italie et au Royaume-Uni, à 46% aux Pays-Bas, 56% en Grèce et 78% en Suède. 

Dans DEBATS, le taux de participation est d’environ 30%, il varie selon l'aéroport : 26% à 

Paris–Charles de Gaulle, 34% à Toulouse–Blagnac et 39% à Lyon–Saint-Exupéry. En 

revanche, il est relativement similaire dans les quatre classes d’exposition au bruit des avions 

qui ont permis de sélectionner les participants (voir Annexe 2). 

Initialement, 1 244 sujets ont été inclus dans DEBATS et 4 861 sujets dans HYENA. Pour la 

détermination de la concentration de cortisol, tous les sujets de DEBATS étaient invités à 

fournir des échantillons de salive, tandis que dans HYENA, seuls les participants avec des 

valeurs extrêmes d'exposition au bruit l’ont été, soit 439 sujets.  

Le Tableau 19 montre le nombre de participants sur lequel les analyses de ce travail de thèse 

ont porté et pour lequel une information existe pour chacune des variables incluses dans le 

modèle. 

Tableau 19 : Nombre de sujets sur lequel porte les analyses de ce travail de thèse 

Associations étudiées 
Base de données N final 

Événements de santé Facteurs d'intérêt 

État de santé général perçu Niveaux de bruit des avions DEBATS 1 221 

Détresse psychologique Niveaux de bruit des avions DEBATS 1 222 

Consommation de médicaments 

Niveaux de bruit des avions  

DEBATS + HYENA 

5 866 

Gêne due au bruit des avions 5 865 

Sensibilité au bruit 5 856 

Risque d'hypertension 

Niveaux de bruit des avions  

DEBATS + HYENA 

5 867 

Gêne due au bruit des avions 5 866 

Sensibilité au bruit 5 857 

Concentration de cortisol salivaire Niveaux de bruit des avions DEBATS + HYENA 1 300 

 



123 
 

2. Description des événements de santé 

Le Tableau 20 présente les prévalences des événements de santé considérés dans ce manuscrit 

de thèse, ainsi que les moyennes géométriques et leur écart-type pour les indicateurs de cortisol. 

Les valeurs sont données pour chaque pays séparément, et pour l’ensemble des participants à 

DEBATS et HYENA rassemblés. 

Dans DEBATS, 15,2% des participants perçoivent leur état de santé comme médiocre ou 

mauvais, et 21,3% sont considérés en état de détresse psychologique à partir du GHQ-12. 

Dans les analyses groupées des données recueillies dans DEBATS et dans HYENA, des 

différences sont observées entre les pays :  

- La prévalence de l’hypertension est plus élevée dans HYENA (55,3%) que dans 

DEBATS (34,7%) ; 

- La consommation d’antihypertenseurs est plus élevée dans HYENA (27,6% des sujets) 

que dans DEBATS (16,0% des sujets) ; 

- La consommation d’anxiolytiques est plus élevée dans DEBATS (6,1% des sujets) que 

dans HYENA (3,1% des sujets) ; 

- La consommation d’hypnotiques et sédatifs est plus élevée dans DEBATS (3,9% des 

sujets) que dans HYENA (2,1% des sujets) ; 

- Les moyennes géométriques des concentrations de cortisol sont plus élevées dans 

DEBATS (21,7 nmol.L-1 le matin, et 4,7 nmol.L-1 le soir) que dans HYENA (16,4 

nmol.L-1 le matin, et 2,5 nmol.L-1 le soir) du fait de la méthode de dosage utilisée. 
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Tableau 20 : Description des événements de santé étudiés 

  
  

 DEBATS HYENA 
HYENA 

DEBATS 
+ 

HYENA  FR UK GE NL SW GR IT 

Etat de santé perçu 
médiocre ou mauvais15 

185  
(15,2)                

Détresse psychologique15 260  
(21,3)                

Hypertension15 419  
(34,7) 

308  
(52,7) 

550  
(56,8) 

490  
(55,9) 

534  
(53,9) 

368  
(59,7) 

329  
(52,8) 

2 579 
(55,3) 

2 998  
(51,1) 

Consommation de médicaments15  

 Antihypertenseurs 195  
(16,0) 

181  
(30,9) 

315  
(32,5) 

199  
(22,9) 

221  
(22,3) 

188  
(30,4) 

180  
(29,4) 

1 284 
(27,6) 

1 479  
(25,2) 

 Antiacides 68  
(5,6) 

62  
(10,6) 

78  
(8,1) 

83  
(9,5) 

38  
(3,8) 

29  
(4,7) 

35  
(5,7) 

325 
(7,0) 

393  
(6,7) 

 Anxiolytiques 75  
(6,1) 

6  
(1,0) 

5  
(0,5) 

42  
(4,8) 

11  
(1,1) 

26  
(4,2) 

55  
(9,0) 

145 
(3,1) 

220  
(3,8) 

 Hypnotiques et sédatifs 48  
(3,9) 

13  
(2,2) 

10  
(1,0) 

31  
(3,6) 

30  
(3,0) 

1  
(0,2) 

12  
(2,0) 

97 
(2,1) 

145  
(2,5) 

 Anxiolytiques 
hypnotiques et sédatifs 

114  
(9,3) 

19  
(3,3) 

14  
(1,4) 

70  
(8,0) 

37  
(3,7) 

27  
(4,4) 

64  
(10,5) 

231 
(5,0) 

345  
(5,9) 

 Antidépresseurs 44  
(3,6) 

38  
(6,5) 

29  
(3,0) 

48  
(5,5) 

53  
(5,4) 

7  
(1,1) 

18  
(2,9) 

193 
(4,2) 

237  
(4,0) 

 Antiasthmatiques 42  
(3,4) 

50  
(8,6) 

43  
(4,4) 

44  
(5,1) 

50  
(5,1) 

19  
(3,1) 

10  
(1,6) 

216 
(4,7) 

258  
(4,4) 

Cortisol16  

 Concentration cortisol 
Matin (nmol.L-1) 

21,7  
(1,9) 

17,6  
(1,9) 

17,6  
(1,9) 

17,1  
(1,8) 

17,8  
(1,8) 

9,5  
(2,5) 

18,6  
(1,8) 

16,4 
(2,0) 

20,1  
(2,0) 

 Concentration cortisol 
Soir (nmol.L-1) 

4,7  
(2,2) 

2,3  
(2,4) 

2,2  
(2,0) 

2,3  
(2,1) 

3,4  
(2,3) 

1,7  
(2,3) 

3,2  
(2,3) 

2,5 
(2,3) 

4,0  
(2,3) 

 
Variation moyenne 

cortisol /heure  
(nmol.L-1.H-1) 

1,5  
(3,0) 

1,1  
(2,1) 

0,9  
(2,5) 

1,0  
(2,0) 

0,8  
(2,0) 

0,6  
(2,8) 

0,9  
(2,6) 

0,9 
(2,3) 

1,3  
(2,9) 

 Variation relative 
moyenne cortisol /heure 

0,07  
(2,11) 

0,06  
(1,41) 

0,05  
(1,70) 

0,06  
(1,49) 

0,05  
(1,41) 

0,06  
(1,92) 

0,05  
(1,74) 

0,05 
(1,61) 

0,06  
(2,00) 

 

3. Description de la population d'étude 

Le Tableau 21 présente les caractéristiques des participants. Nous nous sommes limités aux 

principaux facteurs de confusion utilisés dans ce travail de thèse.  

                                                 
15 N (%) 
16 Moyenne (écart-type) 
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Tableau 21 : Caractéristiques des participants selon les principaux facteurs de confusion 

 
 

DEBATS HYENA 
HYENA DEBATS 

+ HYENA  
 

FR UK GE NL SW GR IT 

Age (années)17 50,6  
(15,6) 

58,0  
(6,9) 

57,5  
(7,3) 

58,5  
(6,9) 

57,1  
(6,7) 

58,3  
(7,7) 

57,2 
 (6,8) 

57,7 
(7,0) 

 56,3  
(9,9) 

 Sexe18                   

  
  

Homme 549  
(44,1) 

304  
(50,7) 

467  
(48,0) 

442  
(49,2) 

518  
(51,6) 

287  
(45,2) 

386  
(51,3) 

2 404 
(49,5) 

2 953  
(48,4) 

Femme  695  
(55,9) 

296  
(49,3) 

505  
(52,0) 

456  
(50,8) 

485  
(48,4) 

348  
(54,8) 

367  
(48,7) 

2 457 
(50,6) 

3 152  
(51,6) 

Niveau d'études18                   

  

1er quartile 452  
(36,3) 

129  
(21,6) 

129  
(13,3) 

167  
(18,7) 

234  
(23,4) 

259  
(41,2) 

277  
(37,8) 

1 195 
(24,8) 

1 647  
(27,1) 

2ème quartile 215  
(17,3) 

157  
(26,3) 

536  
(55,3) 

315  
(35,3) 

158  
(15,8) 

25  
(4,0) 

18  
(2,5) 

1 209 
(25,1) 

1 424  
(23,5) 

3ème quartile 182  
(14,6) 

197  
(32,9) 

155  
(16,0) 

237  
(26,5) 

360  
(35,9) 

78  
(12,4) 

221  
(30,2) 

1 248 
(25,9) 

1 430  
(23,6) 

4ème quartile 395  
(31,8) 

115  
(19,2) 

149  
(15,4) 

174  
(19,5) 

250  
(25,0) 

267  
(42,4) 

216  
(29,5) 

1 171 
(24,3) 

1 566  
(25,8) 

IMC (kg/m2)3 26,4  
(5,3) 

27,9  
(4,9) 

27,5  
(5,0) 

26,7  
(4,1) 

26,4  
(4,4) 

28,2  
(4,4) 

26,4  
(4,6) 

27,1 
(4,6) 

 26,9  
(4,8) 

Consommation de tabac18              

  

Non-fumeur 625  
(50,3) 

319  
(53,3) 

307  
(31,6) 

390  
(43,8) 

375  
(37,4) 

224  
(35,6) 

353  
(47,8) 

1 968 
(40,7) 

2 593  
(42,7) 

Ancien fumeur 330  
(26,5) 

205  
(34,2) 

367  
(37,8) 

291  
(32,7) 

440  
(43,9) 

144  
(22,9) 

214  
(29,0) 

1 661 
(34,4) 

1 991  
(32,8) 

1 à 10 unités19/jour 175  
(14,1) 

27  
(4,5) 

79  
(8,1) 

69  
(7,8) 

85  
(8,5) 

57  
(9,1) 

60  
(8,1) 

377 
(7,8) 

552  
(9,1) 

11 à 20 
unités19/jour 

68  
(5,5) 

31  
(5,2) 

130  
(13,4) 

85  
(9,6) 

85  
(8,5) 

87  
(13,8) 

92 
 (12,4) 

510 
(10,6) 

578  
(9,5) 

> 20 unités19/jour  45  
(3,6) 

17  
(2,8) 

89  
(9,2) 

55  
(6,2) 

18  
(1,8) 

117  
(18,6) 

20  
(2,7) 

316 
(6,5) 

361  
(5,9) 

Consommation d'alcool18                

  

Non 348  
(28,2) 

193  
(32,5) 

315  
(32,4) 

177  
(20,0) 

247  
(24,7) 

236  
(37,7) 

173 
 (26,9) 

1 341 
(28,4) 

1689  
(28,4) 

1 à 7 unités20/jour 637  
(51,7) 

215  
(36,3) 

497  
(51,1) 

341  
(38,5) 

633  
(63,2) 

268  
(42,8) 

224 
 (34,8) 

2 178 
(46,1) 

2815  
(47,3) 

8 à 14 unités20/jour 193  
(15,7) 

91  
(15,3) 

96  
(9,9) 

186  
(21,0) 

97  
(9,7) 

65  
(10,4) 

120  
(18,7) 

655 
(13,9) 

848  
(14,2) 

> 14 unités20/jour 54  
(4,4) 

94  
(15,9) 

64  
(6,6) 

181  
(20,5) 

25  
(2,5) 

57  
(9,1) 

126  
(19,6) 

547 
(11,6) 

601  
(10,1) 

Activité physique18                 

  
  

Peu ou pas du tout 686  
(55,3) 

396  
(66,3) 

436  
(44,9) 

351  
(39,2) 

508  
(51,0) 

304  
(48,3) 

504  
(67,1) 

2 499 
(51,6) 

3 185  
(52,4) 

Régulièrement 555  
(44,7) 

201  
(33,7) 

536  
(55,1) 

545  
(60,8) 

488  
(49,0) 

326  
(51,7) 

247  
(32,9) 

2 343 
(48,4) 

2 898  
(47,6) 

 

                                                 
17 Moyenne (écart-type) 
18 N (%) 
19 Cigarettes, pipes et cigares comptant tous pour une unité 
20 10 mL d'éthanol pur 
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Conformément au critère d'âge appliqué lors du recrutement dans les deux études (voir Annexes 

2 et 3), les participants à HYENA sont en moyenne significativement plus âgés (57,7 ans) que 

ceux inclus dans DEBATS (50,6 ans) (p<0.0001).  

La répartition hommes-femmes varie selon les pays. Globalement, plus de femmes ont participé 

à DEBATS (55,9%) qu’à HYENA (51,6%) (p=0,001). 

La comparaison du niveau d'éducation entre les pays est rendue difficile par les différences au 

niveau des systèmes scolaires de chaque pays. Cependant, après standardisation sur la moyenne 

du nombre d'années d'études, il y a une différence statistiquement significative entre les 

participants de DEBATS et de HYENA : la proportion de participants de HYENA est 

supérieure à celle de DEBATS dans les plus hauts quartiles du niveau d'éducation (p<0,0001).  

L’IMC des participants est relativement similaire entre les pays. 

Le pourcentage de non-fumeurs est plus important au Royaume-Uni (53,3%) et en France 

(50,3%), tandis que la Grèce affiche le pourcentage le plus élevé de participants fumant plus de 

20 unités/jour (18,6%).  

C’est en Grèce que l’on observe le pourcentage le plus élevé de participants ne consommant 

pas d'alcool (37,7%), tandis que les Pays-Bas présentent le pourcentage le plus élevé de 

participants déclarant boire en moyenne plus de 14 unités par jour (20,5%).  

Enfin, la proportion de participants déclarant pratiquer régulièrement une activité physique est 

la plus élevée aux Pays-Bas (60,8%), et la plus faible en Italie (32,9%). 

4. Description des facteurs d'intérêt 

Le Tableau 22 donne les moyennes des niveaux de bruit par pays pour l’ensemble des 

participants inclus dans DEBATS et dans HYENA, ainsi que la répartition par pays de ces 

derniers selon leur niveau de gêne due au bruit des avions, et selon leur sensibilité au bruit.  

Les participants du Royaume-Uni présentent les valeurs d'exposition au bruit des avions les 

plus élevées (valeur moyenne de 59,5 dB(A) en Lden), tandis que les participants en Italie sont 

les moins exposés (valeur moyenne de 48,3 dB(A) en Lden). Globalement, l'exposition au bruit 

des avions est similaire pour les participants de DEBATS (valeur moyenne de 54,1 dB(A) en 

Lden) et les participants de HYENA (valeur moyenne de 53,7 dB(A) en Lden). 

La proportion de participants fortement gênés par le bruit des avions varie entre 10,2% en Suède 

et 43,7% en Grèce. Il n'y a pas de différence statistiquement significative pour la prévalence de 

sujets fortement gênés dans DEBATS (18,2%) et dans HYENA (20,1%) (p=0,12). 
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Un participant sur quatre (25,4%) se déclare très sensible au bruit en Suède, tandis que près 

d'un participant sur deux (44,5%) se déclare très sensible au bruit en Italie. Les sujets sont 

davantage "moyennement sensibles" dans DEBATS (48%), tandis qu'ils sont plutôt répartis aux 

extrêmes dans HYENA (39,1% faiblement sensible au bruit, et 33,7% fortement sensible au 

bruit) (p<0,0001). 

Tableau 22 : Distribution des participants selon les facteurs d'intérêt étudiés  
 

 DEBATS HYENA 
HYENA 

DEBATS 
+ 

HYENA  
 

FR UK GE NL SW GR IT 

Niveaux de bruit dB(A)21  

LAeq, 16h  51,7  
(6,0) 

57,3  
(9,7) 

50,9  
(10,7) 

54,6 
(6,3) 

52,3 
(8,6) 

52,4 
(7,2) 

46,2 
(10,2) 

52,1 
(9,5) 

52,0  
(8,9) 

LAeq, 24h  50,7  
(5,2) 

56,0  
(9,7) 

49,2  
(10,7) 

53,0 
(6,3) 

50,9 
(8,0) 

51,0 
(7,0) 

45,1 
(9,6) 

50,7 
(9,2) 

50,7  
(8,6) 

Lden  54,1  
(5,8) 

59,5  
(9,7) 

52,2  
(10,4) 

55,7 
(6,5) 

53,7 
(7,0) 

53,8 
(6,3) 

48,3 
(8,5) 

53,7 
(8,8) 

53,8  
(8,3) 

Lnight  45,1  
(6,5) 

49,3  
(10,6) 

40,2  
(10,0) 

42,2 
(8,9) 

39,5 
(7,9) 

41,8 
(4,6) 

34,8 
(6,1) 

40,9 
(9,2) 

41,8  
(8,9) 

Gêne due au bruit des avions22 

Pas fortement gêné  1018  
(81,8) 

406  
(67,7) 

818  
(84,2) 

796 
(88,8) 

901 
(89,8) 

355 
(56,3) 

600 
(79,8) 

3 876 
(79,9) 

4 894 
(80,3) 

Fortement gêné  226  
(18,2) 

194  
(32,3) 

154  
(15,8) 

100 
(11,2) 

102 
(10,2) 

275 
(43,7) 

152 
(20,2) 

977 
(20,1) 

1 203 
(19,7) 

Sensibilité au bruit22    

Faiblement sensible 273  
(22,1) 

133  
(22,4) 

390  
(40,2) 

368 
(41,1) 

524 
(52,2) 

214 
(34,0) 

263 
(35,0) 

1 892 
(39,1) 

2 165 
(35,6) 

Moyennement sensible 593  
(48,0) 

198  
(33,4) 

283  
(29,1) 

297 
(33,2) 

224 
(22,3) 

166 
(26,3) 

154 
(20,5) 

1 322 
(27,3) 

1 915 
(31,5) 

Fortement sensible 369  
(29,9) 

262  
(44,2) 

298  
(30,7) 

230 
(25,7) 

255 
(25,4) 

250 
(39,7) 

335 
(44,5) 

1 630 
(33,7) 

1 999 
(32,9) 

 

  

                                                 
21 Moyenne (écart-type) 
22 N (%) 
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II - EFFETS DE L’EXPOSITION AU BRUIT DES AVIONS SUR L'ÉTAT DE SANTÉ 
PERÇU  
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Abstract: Background: Many studies have demonstrated the adverse effects of aircraft noise 

exposure on health, such as annoyance, sleep disturbance, cardiovascular diseases, and 

alteration of cognitive performances among children. Fewer studies have considered self-rated 

health status in relation to this exposure and the role of aircraft noise annoyance or noise 

sensitivity in this relationship. Objective: The aim of the present study was to investigate the 

association between aircraft noise exposure and self-rated health status of people living near 

airports in France and to consider aircraft noise annoyance and noise sensitivity in this 

association. Methods: This study included 1,230 residents older than 18 and living close to three 

French airports: Paris-Charles-de-Gaulle, Toulouse-Blagnac, and Lyon-Saint-Exupéry. 

Information on their self-rated health status (SRHS), demographic and socio-economic 

characteristics and lifestyle factors, as well as their annoyance due to aircraft noise and their 

sensitivity to noise was collected during a face-to-face interview. Outdoor aircraft noise 
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exposure was estimated for each participant’s home address based on noise maps. Associations 

between this exposure and SRHS were investigated using logistic regressions including relevant 

confounders. Results: Noise sensitivity was associated with SRHS (OR = 1.74, 95% CI 1.13-

2.68 among women, OR = 1.71, 95% CI 0.95-3.06 among men, for those with high sensitivity 

compared to those with low sensitivity to noise), whereas aircraft noise annoyance was 

associated with SRHS only in men (OR = 1.80, 95% CI 1.00-3.26 among men, OR = 1.09, 95% 

CI 0.64-1.84 among women, for highly annoyed people vs. not highly annoyed people). A 

significant association was shown between aircraft noise exposure in terms of LAeq, 24h, 

LAeq, 6h22h, Lnight and weakened SRHS, in men only. This association was at the borderline 

of statistical significance for Lden (OR = 1.53, 95% CI 0.99-2.35, for a 10 dB(A)-increase in 

Lden). It was higher in men who considered themselves highly sensitive to noise (OR = 3.18, 

95% CI 1.17-8.67, for a 10 dB(A)-increase in Lden) compared to those not highly sensitive to 

noise (OR = 1.17, 95% CI 0.69-1.97, for a 10 dB(A)-increase in Lden). Conclusions: The 

present study suggests a positive association between aircraft noise exposure and weakened 

self-rated health status. This association was significant only among men. Moreover, the results 

support the hypothesis that noise sensitivity would have a moderating role in this association, 

which would not be the case for noise annoyance. However, the mediating effect of annoyance 

cannot be excluded.  

Key words: Epidemiology; aircraft noise exposure; general health; self-rated health status. 

1. Introduction 

Self-rated health status can be considered as an indicator of quality of life and mortality [278]. 

This is a self-assessment of general health which can reflect some aspects that are difficult to 

detect clinically, such as the first stage of illness, severity of disease, psychological and 

physiological resources, and social functioning [134]. There is much evidence that self-rated 

health can be used to predict mortality and life expectancy in the general population [279]–

[284]. It has been shown that this indicator is not just a physical but a multidimensional concept 

taking into account relevant information such as health practices and lifestyle, functional, 

coping and wellbeing dimensions [124], [285].  

Although the relevance of this indicator has been shown, very few studies have investigated the 

effects of transportation noise on general health of the population, in particular of the one living 

near airports. Franssen et al. used the single question: ‘‘How is your health in general?” [286]. 

They found a poorer self-rated health associated with an increased exposure to aircraft noise 

around Schiphol airport in Amsterdam. In contrast, two other studies used specific 
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questionnaires to evaluate self-perceived health. In the Metropolitan Minnesota study, Meister 

et al. found lower health scores on the Medical Outcome Study Short Form-36 Health Survey 

Scale [130] for the two neighborhoods that were exposed to higher aircraft noise levels [195]. 

In the Kadena air base study, Hiramatsu et al. showed that health and well-being evaluated with 

the Todai Health Index [131] were adversely affected by exposure to military aircraft noise 

[194].  

Previous studies dealing with health effects of aircraft noise exposure suggest that annoyance 

due to aircraft noise and sensitivity to noise should be included in future analyses [43], [212], 

[252], [287]. Indeed, these two factors have been found to be directly associated to many health 

effects like medication use, psychological distress, coronary heart and cardiovascular mortality 

[121], [251], [288]. Furthermore, some studies have shown that both factors could have a 

moderating or mediating role in the relationships between aircraft noise exposure and health 

outcomes like medication use, psychological distress, and hypertension [197], [210], [212], 

[252], [254]. However, very few studies investigated the direct association between annoyance 

due to noise or noise sensitivity and self-rated health, but they have found that traffic noise 

annoyance and noise sensitivity were both associated with self-rated health status. Baliatsas et 

al. showed that the higher the noise sensitivity, the poorer the perceived health status [243]. 

Both Ou et al. and Riedel et al. found that noise annoyance was associated to a weaker self-

rated health status [244], [245]. Only two studies have examined the role of noise annoyance 

and noise sensitivity in the relationship between aircraft noise exposure and self-rated health 

[43], [207]. Fyhri and Klæboe suggested that noise sensitivity could act as a mediator of the 

effect of noise on health events [43], and Tarnopolsky et al. raised the hypothesis that noise 

annoyance could be an intermediate step between noise exposure and self-reported symptoms 

[207].  

The present paper addresses more specifically the issue of self-rated health status in relation to 

aircraft noise exposure within the DEBATS research program (Discussion on the health effects 

of aircraft noise) which is the first in France to investigate the effects of aircraft noise exposure 

on health in populations living near airports. The question of whether increased levels of aircraft 

noise, noise annoyance, or noise sensitivity are associated with weakened self-rated health 

status is raised. Then, the potential moderating or mediating role of aircraft noise annoyance 

and noise sensitivity on the relationship between aircraft noise levels and self-rated health status 

have been investigated. Finally, as women tend to judge their health more severely than men in 

France [274], [275], analyses were performed a priori for men and women separately. 
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2. Methods 

2.1. Study Population 

The present cross-sectional analysis of the DEBATS study included people over 18 years of 

age at the time of the interview, and living in the study area around the following three French 

international airports: Paris-Charles de Gaulle, Lyon Saint-Exupéry, and Toulouse-Blagnac 

[67]. The study area was defined based on existing noise contours near airports in terms of Lden: 

<50, 50–54, 55–59 and ≥60 dB(A). The Lden is the “general purpose” indicator defined in the 

EU directive 2002/49 relating to the assessment and management of environmental noise. It is 

defined as the weighted average of sound levels during daytime (06:00 to 18:00), evening 

(18:00 to 22:00), and night-time (22:00 to 6:00), where evening and night sound pressure levels 

received a 5 dB(A) and a 10 dB(A) penalty respectively to reflect the extra sensitivity to noise 

during the evening and the night. To ensure sufficient participants were exposed to aircraft noise 

levels higher than 60 dB(A) and lower than 50 dB(A), stratified random sampling was used to 

achieve contrasts in aircraft noise exposure, based on these noise contour maps.  

Participants were selected at random from a phone directory, based on their address in the study 

area. People were contacted by phone and included in the study when they agreed to participate. 

They signed and returned an informed consent by mail. The study was approved by ethics 

committees in France. 

Data were collected on 1,244 participants (549 men and 695 women) in 2013 [60]. All the 

participants responded to a questionnaire during a face-to-face interview at their place of 

residence. This questionnaire collected demographic and socioeconomic information, lifestyle 

factors including smoking, alcohol consumption, and physical activity, personal medical history 

in terms of sleep disturbance, cardiovascular diseases, anxiety, depressive disorders, medication 

use, annoyance due to noise and sensitivity to noise. Blood pressure and anthropometric 

measurements (weight, height and waist circumference) were also recorded, and saliva samples 

were also taken to determine cortisol levels.  

The analyses presented in this paper were carried out on the 1,230 participants (690 women and 

540 men) who had completed information for all the covariates included in the model. 

2.2. Exposure assessment 

Aircraft noise exposure was estimated at the place of residence of the participants, in front of 

the buildings, based on noise maps produced with the “Integrated Noise Model” (INM) [289] 

by Paris Airports and by the French Civil Aviation Authority for Toulouse-Blagnac and Lyon 
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Saint-Exupéry airports. The INM is an internationally well-established computer model that 

evaluates aircraft noise impacts near airports and outputs noise contours for an area. Outdoor 

aircraft noise exposure was assessed in 1-dBA intervals for each participant by linking his/her 

home address to the noise contours using geographical information systems (GIS) methods. 

Four noise indicators referring to three different periods of the day were derived and used for 

the statistical analyses: Lden, LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr, and Lnight. The Lden was used to select the 

participants. The LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr and Lnight correspond to average sound levels during the 

corresponding period of time.  

2.3. Self-rated health status 

Self-rated health status (SRHS) was measured with a single question during the face-to-face 

interview: “In general, would you say that your health is excellent, good, fair, or poor?”. In the 

statistical analyses, the participants who reported a fair or poor self-rated health status were 

referred to as weakened self-rated health status and were compared to those with an excellent 

or good self-rated health status. 

2.4. Aircraft noise annoyance 

Aircraft noise annoyance was assessed by the standardized question recommended by the 

International Commission on the Biological Effects of Noise (Icben) [44] using a verbal five-

point answer scale as follows: “Thinking about the last 12 months when you are at home, how 

much does aircraft noise bother, disturb or annoy you? Extremely, very, moderately, slightly or 

not at all?”. Then, following the recommendations of Guski et al., extremely or very annoyed 

participants were considered as highly annoyed people, and compared to moderately, slightly 

and not at all annoyed participants considered as not highly annoyed people. 

2.5. Noise sensitivity 

Noise sensitivity was assessed by a five-point question where participants had to estimate their 

own sensitivity: "Regarding noise in general, compared to people around you, do you think that 

you are: less sensitive than, or as sensitive as, or more sensitive than people around you?". 

Participants reporting to be more sensitive than people around them were considered as highly 

sensitive to noise, and compared to participants declaring to be less or as sensitive as people 

around them considered as not highly sensitive people.  

2.6. Confounding factors 

The major potential confounders often discussed in the literature were obtained from the 

questionnaire and introduced in multivariate regression models together with aircraft noise 
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exposure: gender (dichotomous), age (six categories: 18-34; 35-44; 45-54; 55-64; 65-75; >75 

years old), country of birth (two categories: French-born/foreign-born), smoking habits (four 

categories: non/ex/occasional/daily smoker), number of people in the dwelling (four categories: 

1; 2; 3; 4 and more), and household monthly income (three categories: < 2300 euros (2,600 

US$); 2300-4000 euros (2,600 – 4,500 US$); >=4000 euros (4,500 US$)).  

Alcohol consumption (four categories: no/light/moderate/heavy drinker) was initially included 

in the regression model. However, as it did not contribute significantly to the model and did not 

have any impact on the effect estimate of noise, it was not included in the final model.  

2.7. Statistical analysis 

Logistic regression models were used to study the association between aircraft noise exposure 

and SRHS. The M0 model included aircraft noise levels as the exposure of interest, together 

with potential confounders as covariates. Compared to the M0 model, the M1model has in 

addition included aircraft noise annoyance while the M2 model has in addition included noise 

sensitivity. The M3 model included aircraft noise annoyance as the primary factor of interest, 

together with potential confounders (without aircraft noise levels). The M4 model included 

noise sensitivity as the primary factor of interest, together with potential confounders (without 

aircraft noise levels). The M5 model corresponds to the M1 model stratified in highly annoyed 

people and in those who are not. The M6 model corresponds to the M1 model stratified in highly 

sensitive people and in those who are not.  

Statistical analyses were stratified for gender and performed for the four noise indicators (Lden, 

LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr and Lnight) separately. 

The linearity of the relationship between aircraft noise exposure and SRHS was tested using 

generalized additive models, including a smooth cubic function with linear and quadratic terms 

for aircraft noise exposure [290]. As the quadratic term was not significant in these models, the 

association with the continuous exposure variable per 10 dB(A) increase was ultimately 

estimated and presented in the present paper.  

All the statistical analyses were conducted using SAS 9.3 (SAS Software [program] 9.3 version. 

USA: Cary North Carolina, USA 2011).  

3. Results 

Tableau 23 presents the characteristics of the 1,230 participants according to the covariates, 

stratified by aircraft noise exposure levels (Lden). The prevalence of weakened SRHS in the 

DEBATS study population was 15% in men and 16% in women. It increases among aircraft 
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noise categories, from 15.2% in the <50 dB(A) category to 17.1% in the ≥60 dB(A) category 

for women, and from 9.2% in the <50 dB(A) category to 16.0% in the 55-59 dB(A) category 

for men. 

For women, some differences appeared between noise exposure categories in terms of Lden 

(<0.05) for age and country of birth: women tend to be older and were more likely born in a 

foreign country in the highest noise category. For both genders, differences between noise 

categories appeared for annoyance due to aircraft noise: the more people were exposed to noise, 

the more annoyed they were (p<0.0001). No difference was found for noise sensitivity between 

noise categories for either women or men (p=0.48 and p=0.62 for women and men 

respectively). 
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Tableau 23 : Characteristics N(%) of the 1,230 participants in the DEBATS study according to the potential confounding factors, stratified on aircraft noise 
exposure levels (Lden in dB(A)) 

  WOMEN (N=690) MEN (N=540) 

  Aircraft noise levels (dB(A)) 
p-value 

Aircraft noise levels (dB(A)) 
p-value 

  < 50 50-54 55-59 ≥ 60 < 50 50-54 55-59 ≥ 60 

Self-rated health status (SRHS)     0.93     0.08 

 Excellent or good 139 (84.8) 140 (84.3) 162 (85.3) 145 (82.9)  138 (90.8) 120 (85.1) 98 (79.7) 110 (84)  

 Weakened  25 (15.2) 26 (15.7) 28 (14.7) 30 (17.1)  14 (9.2) 21 (14.9) 25 (20.3) 21 (16)  

Age     0.05     0.63 

 18-34 48 (29.3) 33 (19.9) 41 (21.6) 30 (17.1)  20 (13.2) 21 (14.9) 18 (14.6) 15 (11.5)  

 35-44 36 (22) 30 (18.1) 33 (17.4) 31 (17.7)  25 (16.4) 32 (22.7) 29 (23.6) 20 (15.3)  

 45-54 26 (15.9) 36 (21.7) 42 (22.1) 29 (16.6)  40 (26.3) 30 (21.3) 32 (26) 30 (22.9)  

 55-64 35 (21.3) 35 (21.1) 35 (18.4) 40 (22.9)  37 (24.3) 26 (18.4) 19 (15.4) 33 (25.2)  

 65-74 15 (9.1) 21 (12.7) 21 (11.1) 33 (18.9)  26 (17.1) 24 (17) 18 (14.6) 26 (19.8)  

 ≥75 4 (2.4) 11 (6.6) 18 (9.5) 12 (6.9)  4 (2.6) 8 (5.7) 7 (5.7) 7 (5.3)  

Country of birth     <0.01     0.70 

 France-born 150 (91.5) 146 (88) 150 (78.9) 149 (85.1)  128 (84.2) 121 (85.8) 99 (80.5) 110 (84)  

 Foreign-born 14 (8.5) 20 (12) 40 (21.1) 26 (14.9)  24 (15.8) 20 (14.2) 24 (19.5) 21 (16)  

Smoking habits     0.14     0.79 

 Non smoker 76 (46.3) 91 (54.8) 111 (58.4) 101 (57.7)  64 (42.1) 67 (47.5) 59 (48) 56 (42.7)  

 Ex-smoker 47 (28.7) 30 (18.1) 36 (18.9) 36 (20.6)  57 (37.5) 43 (30.5) 39 (31.7) 42 (32.1)  

 Occasional or daily smoker 41 (25) 45 (27.1) 43 (22.6) 38 (21.7)  31 (20.4) 31 (22) 25 (20.3) 33 (25.2)  
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  WOMEN (N=690) MEN (N=540) 

  Aircraft noise levels (dB(A)) 
p-value 

Aircraft noise levels (dB(A)) 
p-value 

  < 50 50-54 55-59 ≥ 60 < 50 50-54 55-59 ≥ 60 

Number of people into the dwelling     0.39     0.32 

 1 31 (18.9) 35 (21.1) 43 (22.6) 49 (28)  31 (20.4) 28 (19.9) 24 (19.5) 19 (14.5)  

 2 60 (36.6) 53 (31.9) 60 (31.6) 66 (37.7)  57 (37.5) 46 (32.6) 38 (30.9) 56 (42.7)  

 3 25 (15.2) 28 (16.9) 34 (17.9) 22 (12.6)  20 (13.2) 24 (17) 29 (23.6) 25 (19.1)  

 ≥ 4 48 (29.3) 50 (30.1) 53 (27.9) 38 (21.7)  44 (28.9) 43 (30.5) 32 (26) 31 (23.7)  

Household monthly income     0.45     0.63 

 ≥ 4,000 euros (4,500 US$) 35 (21.3) 42 (25.3) 43 (22.6) 31 (17.7)  44 (28.9) 45 (31.9) 41 (33.3) 38 (29)  

 2,300 - 4,000 euros (2,600 – 4,500 US$) 67 (40.9) 57 (34.3) 74 (38.9) 62 (35.4)  63 (41.4) 52 (36.9) 40 (32.5) 59 (45)  

 < 2,300 euros (2,600 US$) 62 (37.8) 67 (40.4) 73 (38.4) 82 (46.9)  45 (29.6) 44 (31.2) 42 (34.1) 34 (26)  

Noise sensitivity     0.52     0.68 
 

Not highly sensitive 110 (67.1) 105 (63.3) 133 (70) 111 (64.2)  112 (75.7) 100 (71.4) 92 (75.4) 101 (77.7)  
 

Highly sensitive 54 (32.9) 61 (36.7) 57 (30) 62 (35.8)  36 (24.3) 40 (28.6) 30 (24.6) 29 (22.3)  

Annoyance due to aircraft noise     <0.01     <0.01 

 Not highly annoyed 157 (95.7) 143 (86.1) 148 (77.9) 121 (69.1)  135 (88.8) 124 (87.9) 99 (80.5) 90 (68.7)  

 Highly annoyed 7 (4.3) 23 (13.9) 42 (22.1) 54 (30.9)  17 (11.2) 17 (12.1) 24 (19.5) 41 (31.3)  

 TOTAL 164 166 190 175  152 141 123 131  
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Tableau 24 shows the odds-ratios (ORs) and their 95% confidence intervals (CIs) for weakened 

SRHS in relation to aircraft noise exposure, aircraft noise annoyance and noise sensitivity. No 

relationship was found between aircraft noise exposure and weakened SRHS for women, 

regardless of the noise indicator, and the inclusion of confounding factors in the model (M0 

model). In contrast, the association between aircraft noise exposure and weakened SRHS was 

at the borderline of statistical significance among men (OR = 1.53, 95% CI 0.99-2.35, for a 10 

dB(A)-increase in Lden). It was significant for the other noise indicators (M0 model). A 

significant association was observed in women between noise sensitivity and weakened SRHS 

(OR = 1.74, 95% CI 1.13-2.68 for highly sensitive women vs. not highly sensitive women) (M4 

model). In men, a significant association was observed between aircraft noise annoyance and 

weakened SRHS (OR = 1.80, 95% CI 1.00-3.26 for highly annoyed men vs. not highly annoyed 

men) (M3 model). When aircraft noise annoyance was included as a covariate in the M0 model, 

the association between aircraft noise levels and weakened SRHS in men became lower and 

non-significant (OR = 1.42, 95% CI 0.91-2.21, for a 10 dB(A)-increase in Lden) (M1 model).  

Tableau 24 : Odds-ratios for weakened self-rated health status (SRHS) in relation to aircraft noise 
exposure, annoyance due to aircraft noise and sensitivity to noise 

  

  

  WOMEN MEN 

  OR 95% CI OR 95% CI 

M0 model 

LAeq. 24h
a 0.96 (0.64-1.44) 1.67 (1.03-2.69) 

LAeq. 6h22h
a 0.95 (0.66-1.35) 1.60 (1.04-2.46) 

Lden
a 1.00 (0.69-1.44) 1.53 (0.99-2.35) 

Lnight
a 1.00 (0.72-1.40) 1.55 (1.03-2.34) 

M1 model 

LAeq. 24h
a 0.94 (0.61-1.43) 1.54 (0.94-2.51) 

Aircraft noise annoyanceb 1.11 (0.64-1.92) 1.60 (0.87-2.94) 

LAeq. 6h22h
a 0.93 (0.64-1.34) 1.49 (0.96-2.32) 

Aircraft noise annoyanceb 1.12 (0.65-1.94) 1.59 (0.86-2.93) 

Lden
a 0.98 (0.67-1.44) 1.42 (0.91-2.21) 

Aircraft noise annoyanceb 1.10 (0.63-1.89) 1.61 (0.87-2.97) 

Lnight
a 0.99 (0.70-1.40) 1.44 (0.95-2.20) 

 Aircraft noise annoyanceb 1.09 (0.63-1.88) 1.59 (0.86-2.92) 
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  WOMEN MEN 

  OR 95% CI OR 95% CI 

M2 model 

LAeq. 24h
a 0.96 (0.64-1.45) 1.72 (1.06-2.79) 

Noise sensitivityc 1.74 (1.13-2.68) 1.75 (0.98-3.16) 

LAeq. 6h22h
a 0.94 (0.66-1.35) 1.67 (1.08-2.58) 

Noise sensitivityc 1.74 (1.13-2.69) 1.75 (0.97-3.15) 

Lden
a 1.00 (0.69-1.45) 1.59 (1.02-2.47) 

Noise sensitivityc 1.74 (1.13-2.68) 1.76 (0.98-3.16) 

Lnight
a 1.01 (0.72-1.41) 1.63 (1.07-2.48) 

 Noise sensitivityc 1.74 (1.13-2.68) 1.79 (0.99-3.23) 

M3 model Aircraft noise annoyanceb 1.09 (0.64-1.84) 1.80 (1.00-3.26) 

M4 model Noise sensitivityc 1.74 (1.13-2.68) 1.71 (0.95-3.06) 
a Per 10 dB(A) increase 
b Odds ratio for highly annoyed people compared to those not highly annoyed 
c Odds ratio for people highly sensitive to noise compared to those not highly sensitive to noise 

M0 Model including noise levels, age, country of birth, smoking habits, number of people in the 

dwelling, household monthly income. M1 Model including aircraft noise annoyance, noise levels, age, 

country of birth, smoking habits, number of people in the dwelling, household monthly income. M2 

Model including noise sensitivity, noise levels, age, country of birth, smoking habits, number of people 

in the dwelling, household monthly income. M3 Model including aircraft noise annoyance, age, country 

of birth, smoking habits, number of people in the dwelling, household monthly income. M4 Model 

including noise sensitivity, age, country of birth, smoking habits, number of people in the dwelling, 

household monthly income. 

Bold values are statistically significant p≤0.05. 
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Tableau 25 presents the ORs for the relationship between aircraft noise exposure and weakened 

SRHS according to two subgroups of annoyance due to aircraft noise or sensitivity to noise. 

This association was higher in highly annoyed women compared to not highly annoyed women 

(M5 model), but the difference was not statistically significant. Considering noise sensitivity, 

the association between aircraft noise exposure and weakened SRHS was significantly higher 

in men highly sensitive to noise (OR = 3.18, 95% CI 1.17-8.67, for a 10 dB(A)-increase in Lden) 

compared to those who were not (OR = 1.17, 95% CI 0.69-1.97, for a 10 dB(A)-increase in 

Lden) (M6 model).  
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Tableau 25 : Odds-ratios for weakened self-rated health status (SRHS) in relation to aircraft noise exposure according to two subgroups of aircraft noise 
annoyance or noise sensitivity 

M5 and M6 Models including noise levels, age, country of birth, smoking habits, number of people in the dwelling, household monthly income. 

 

 

 

 

WOMEN MEN 

Highly annoyed people 
Not highly annoyed 

people p-value 

interaction 

Highly annoyed 

people 

Not highly 

annoyed people 

p-value 

interaction 

OR 95% CI OR 95% CI OR 95% CI OR 95% CI  

M
5 

m
od

el
 

LAeq. 24h
a 1.43 (0.38-5.4) 0.80 (0.51-1.27) 0.25 1.53 (0.47-4.97) 1.52 (0.85-2.71) 0.74 

LAeq. 6h22h
a 1.35 (0.36-5.09) 0.83 (0.56-1.22) 0.27 1.46 (0.49-4.34) 1.47 (0.89-2.45) 0.77 

Lden
a 1.44 (0.39-5.33) 0.87 (0.58-1.31) 0.31 1.34 (0.45-4.02) 1.41 (0.84-2.35) 0.76 

Lnight
a 1.27 (0.41-3.9) 0.92 (0.63-1.32) 0.49 1.14 (0.39-3.31) 1.50 (0.92-2.42) 0.53 

  

People highly sensitive 

to noise 

People not highly 

sensitive to noise p-value 

interaction 

People highly 

sensitive to noise 

People not highly 

sensitive to noise p-value 

interaction 
OR 95% CI OR 95% CI OR 95% CI OR 95% CI 

M
6 

m
od

el
 

LAeq. 24h
a 0.88 (0.46-1.69) 0.97 (0.57-1.66) 0.51 3.64 (1.26-10.54) 1.21 (0.68-2.17) 0.04 

LAeq. 6h22h
a 0.96 (0.55-1.69) 0.90 (0.56-1.45) 0.74 3.21 (1.20-8.64) 1.23 (0.73-2.07) 0.05 

Lden
a 0.95 (0.53-1.71) 1.01 (0.61-1.65) 0.53 3.18 (1.17-8.67) 1.17 (0.69-1.97) 0.05 

Lnight
a 0.92 (0.55-1.55) 1.05 (0.67-1.65) 0.40 2.73 (1.07-7.00) 1.27 (0.78-2.09) 0.09 
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4. Discussion 

The DEBATS study was the first in France and one of only very few in Europe to investigate 

the relationship between aircraft noise exposure and self-rated health status (SRHS) in 

populations living near airports.  

The findings of the present study suggest an association between aircraft noise exposure and 

weakened SRHS. It seems to confirm the findings of previous studies. The study among 

Schiphol airport residents in Amsterdam was the most similar to the DEBATS study in terms 

of methodology [286]. It evaluated the impact of aircraft noise on general health status with a 

single question ‘‘How is your health in general?’’ and, with a 13-item Dutch validated 

questionnaire (VOEG) consisting in a list of health complaints. The results of this study 

indicated a significant association between aircraft noise exposure and SRHS as assessed with 

the single question (OR = 1.23, 95% CI 1.04-1.46), and reported health complaints assessed by 

the VOEG questionnaire (OR = 1.21, 95% CI 1.02-1.43), both for a 10 dB(A)-increase in Lden. 

Other studies have investigated the effects of aircraft noise exposure on self-rated health status 

using validated questionnaires. A neighborhood study in Metropolitan Minnesota showed that 

general health scores on the MOS-36 Health Survey Scale were significantly lower for the two 

most exposed neighborhoods [195]. In Japan, residents around Kadena air base exposed to 

military aircraft noise were significantly and adversely affected in health and well-being 

according to a general health assessment using the Todai Health Index [194].  

In the present study, the association observed between aircraft noise exposure and weakened 

SRHS was positive and significant only for men but not for women. This gender difference 

might be due to some unmeasured confounding factors that would be more prevalent among 

men than women. However, it is consistent with the results of Halonen et al. in Finland who 

showed an association between exposure to road traffic noise and an increased risk of poor self-

rated health among men (OR = 1.58, 95% CI 1.14-2.21 for noise levels higher than 60 dB(A) 

compared with noise levels lower than 45 dB(A) in Lden) [200]. It is also consistent with a 

previous result obtained in the DEBATS study suggesting that aircraft noise exposure may 

increase the risk of hypertension in men, but not in women [60]. Babisch et al. proposed a 

mechanism whereby noise exposure induces disturbance or annoyance, which leads to a stress 

reaction, activating endocrine system, and leading to physiological health problems [192]. A 

complementary assumption that endocrine system activation could be different according to 

gender is suggested [291], [292]. This would explain the gender-differences in the results of 

several studies about the effects of traffic noise exposure on cardiovascular diseases [60], 
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[293]–[295]. Moreover, as some studies have shown that endocrine distress can lead to 

psychological symptoms, this would also explain the gender-difference observed in the present 

study between aircraft noise exposure and self-rated health status. 

When analyses were restricted to the 991 participants who had been living at their home address 

for at least five years, the ORs and p-values for men were stronger for all the noise indicators. 

The association remained non-significant for women. These results support the hypothesis that 

the accumulation of aircraft noise exposure over time leads to higher risk of weakened self-

reported health.  

The present results showed a significant association between aircraft noise annoyance and 

weakened SRHS. It seems to confirm the findings of two previous studies [244], [245]. This 

association was positive and significant in men but not in women (OR = 1.80, 95% CI 1.00-

3.26 among men, OR = 1.09, 95% CI 0.64-1.84 among women, for those highly annoyed vs. 

those not highly annoyed). This gender difference has never been considered for SRHS and 

might be due to some unmeasured confounding factors. When aircraft noise annoyance was 

included as a covariate, the association between aircraft noise levels and weakened SRHS 

became lower and non-significant (from OR = 1.53, 95% CI 0.99-2.35 for a 10 dB(A)-increase 

in Lden to OR = 1.42, 95% CI 0.91-2.21), thus suggesting that aircraft noise annoyance would 

have a mediating role in this relationship. In women, the ORs for weakened SRHS in relation 

to aircraft noise exposure were non-significantly higher in highly annoyed women compared to 

not highly annoyed women, thus supporting the hypothesis of a non-significant moderating role 

of aircraft noise annoyance in this relationship. 

The present study also found an association between noise sensitivity and weakened SRHS. It 

seems to confirm the findings of a previous study [243]. This association was significant in 

women but not in men (OR = 1.74, 95% CI 1.13-2.68 among women, OR = 1.71, 95% CI 0.95-

3.06 among men, for those highly sensitive to noise vs. those not highly sensitive to noise). But 

again, this gender difference has never been considered for SRHS and might be due to some 

unmeasured confounding factors. In addition, the association between aircraft noise exposure 

and weakened SRHS observed only in men was higher in men who considered themselves 

highly sensitive to noise (OR = 3.18, 95% CI 1.17-8.67,  for a 10 dB(A)-increase in Lden) 

compared to those not highly sensitive to noise (OR = 1.17, 95% CI 0.69-1.97,  for a 10 dB(A)-

increase in Lden). This finding supports the hypothesis that noise sensitivity would have a 

moderating role in this association.  



143 
 

Nonetheless, selection bias, uncontrolled or residual confounding, recall bias, and exposure 

misclassification all need to be considered.  

Indeed, a selection bias could occur regarding the characteristics of the participants compared 

to the ones of people who refused to participate. Forty percent of them agreed to respond to a 

short questionnaire in to order to establish a brief sociodemographic profile of the non-

participants, particularly in regards to their age and their socio-occupational category. The 

participants were a little older and were more likely to have executive or superior intellectual 

occupations than the non-participants [287]. However the representativeness of these non-

participants compared to all people who refused to participate, and the one of the study 

population compared to all people living near an airport in France can be raised. But, due to 

insufficient information, it was not possible to characterize these populations in the present 

study.  

In addition, the possible adverse effects of aircraft noise on health could have led to a lower 

proportion of sensitive people among those living near airports, in the higher noise zones in 

particular. People who considered themselves to be particularly vulnerable to noise may be 

reluctant to live in noisy conditions. Little information to judge whether this has occurred is 

available. However, if it has occurred, this would have resulted in an underestimation of the 

association between aircraft noise exposure and self-rated health in this study.  

The assessment of a very large number of covariates in the questionnaire made it possible to 

evaluate a large number of possible confounding factors and ensure the stability of the results. 

However, uncontrolled or residual confounding cannot be excluded. In the vicinity of airports, 

residential property values are reduced, especially because of aircraft noise [296]–[298]. This 

might lead to an over-representation of local residents with low socioeconomic status and then 

to a poorer general health [299]. However, the present study collected information on the 

socioeconomic status of the participants and the results presented here were controlled for the 

effect on general health of household monthly income (used as a proxy of the socio-economic 

status).  

 Aircraft noise exposure was estimated at the place of residence of the participants. Therefore, 

misclassification of aircraft noise exposure might also occur, especially regarding daytime 

exposure, because participants were more likely to be outside their homes during the day than 

during the night. Noise at work in particular could be a factor of weakened SRHS or could 

interact with residential noise. Unfortunately, no information was available about the exposure 

of participants to daytime noise outside their home, especially at their workplace. But, exposure 
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classification would probably not depend on self-rated health. Therefore, such non-differential 

misclassification would have induced an appreciable downward bias, if there is a true 

association between aircraft noise exposure and SRHS. 

The present study had specific strength in noise exposure evaluation. Indeed aircraft noise levels 

were estimated for each participant by means of modeled noise calculations produced by the 

French Civil Aviation Authority using the INM software [289]. These modeled noise levels 

were validated by comparison with measurements from permanent stations or from specific 

campaigns around airports. Differences were mostly between 0.5 and 1.5 dB (A) in terms of 

Lden. 

Moreover, the assessment of SRHS by a single question would have the same (or even greater) 

reliability to assess general health as specific questions about functional capacity, the number 

of chronic health problems, or psychological well-being [117]. In the Lundberg et al. study, 

good reliability in terms of weighted kappa values of self-rated health has been shown on the 

basis of a test-retest assessment among the different age and gender subgroups studied. SRHS 

is also a valid and efficient measure of general health: the concurrent validity of self-rated health 

for physical and mental health has recently been demonstrated for both genders in 19 European 

countries [118]. Even if many studies have demonstrated the validity, reliability and advantage 

of using a single question to assess SRHS, very few studies measured SRHS with a single 

question in the literature [200], [286] while others used questionnaires or symptoms reports. 

Moreover, there is still no standard formulation for this question with differences in phrasing 

and scoring the question, thus hampering comparisons between studies.  

Self-rated health is widely used to measure general health of populations. Yet the ways in which 

the process of health rating might vary across several sociodemographic characteristics 

including gender, age, ethnicity, and education are unclear. The types of health factors 

participants take into account as well as how they take these health factors into account when 

rating their health are not well-determined [300]. 

Aircraft noise annoyance and noise sensitivity in relation to SRHS, or their moderating or 

mediating role in the relationship between aircraft noise levels and weakened SRHS have not 

been often studied in the literature. The present study succeeded in providing more information 

on these relationships, and suggested an important role of noise annoyance and noise sensitivity, 

as other studies did regarding other outcomes, recommending that these factors be taken into 

account in studies about health effects of noise. Therefore, further research is needed to deepen 
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knowledge of this process and then of the causal pathway between noise exposure and 

weakened self-rated health status and its subsequent physiological health effects.  

5. Conclusion 

The DEBATS study was the first in France and one of only very few in Europe to investigate 

the relationship between aircraft noise exposure and self-rated health status in populations 

living near airports. After adjustment for potential confounders, the results suggest that the more 

men were exposed to aircraft noise, the more they were likely to perceive their health as bad or 

poor. Moreover, the results support the hypothesis that noise sensitivity would have a 

moderating role in this association, which would not be the case for noise annoyance. However, 

the mediating effect of annoyance cannot be excluded.  
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Abstract: Background: The effects of aircraft noise on psychological ill-health have not been 

largely investigated and remain to be discussed. No study has been performed in France on the 

health effects of aircraft noise. Objectives: The present study aimed to investigate the 

relationship between aircraft noise in dB and in terms of annoyance and psychological ill-health 

in populations living near airports in France. Methods: A total of 1244 individuals older than 

18 and living near three French airports (Paris–Charles de Gaulle, Lyon–Saint-Exupéry and 

Toulouse–Blagnac) were randomly selected to participate in the study. Information about their 

personal medical history and socioeconomic and lifestyle factors was collected by means of a 

face-to-face questionnaire performed at their place of residence by an interviewer. 

Psychological ill-health was evaluated with the 12-item version of the General Heath 

Questionnaire (GHQ-12). For each participant, outdoor aircraft noise exposure in dB was 

https://doi.org/10.3390/ijerph15081642
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estimated by linking their home address to noise maps. Objective noise exposure in dB was 

considered to be the primary exposure of interest. Four noise indicators referring to three 

different periods of the day were derived and used for the statistical analyses: Lden, LAeq,24hr, 

LAeq,6hr–22hr, and Lnight. Noise annoyance and noise sensitivity were the secondary risk factors of 

interest. Logistic regression models were used with adjustment for potential confounders. 

Results: The participation rate in the study was 30%. Approximately 22% of the participants 

were considered to have psychological ill-health according to the GHQ-12. No direct 

association was found between exposure to aircraft noise in dB and psychological ill-health. 

However, annoyance due to aircraft noise and noise sensitivity were both significantly 

associated with psychological ill-health. Moreover, a gradient was evidenced between 

annoyance and psychological ill-health, with increasing ORs from 1.79 (95% CI 1.06–3.03) for 

people who were not all annoyed to 4.00 (95% CI 1.67–9.55) for extremely annoyed people. 

Conclusions: These findings confirm the results of previous studies, suggesting there is no 

direct association between aircraft noise exposure in dB and psychological ill-health, but there 

is a significant relationship between noise sensitivity or annoyance due to aircraft noise and 

psychological ill-health. This supports the hypothesis that psychological aspects, such as noise 

annoyance and noise sensitivity, play important roles in the association between environmental 

noise and adverse effects on health. However, further studies are necessary in order to better 

understand the links between these variables. 

Keywords: epidemiology; aircraft noise exposure; psychological ill-health 

1. Introduction 

Transportation noise continues to be a major source of environmental noise pollution and 

represents a major issue for public health [301]. According to the World Health Organization 

(WHO), at least one million healthy life years are lost every year due to traffic-related noise in 

Western Europe [302]. Sleep disturbance and annoyance due to noise are the most serious 

consequences of environmental noise, mostly related to road traffic [302]. Aircraft noise is the 

third most important source, after road traffic and railway noise, affecting human exposure 

above the levels considered to be annoying or to have adverse effects on health [11]. Aircraft 

noise is perceived as a major environmental stressor near airports. The impact of long-term 

exposure to aircraft noise on health is of growing concern [303] due to the steady rise in flights 

as well as the increasing dissatisfaction by nearby inhabitants with this noise [42]. 

Many studies have demonstrated the adverse effects of exposure to aircraft noise on health, 

such as annoyance [40], [42], sleep disturbance [48], [53], cardiovascular diseases including 
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hypertension [60], [61], [67], [71], [224], and alteration of cognitive performances among 

children [57], [304]. The association between noise exposure and noise annoyance has been 

extensively investigated, and aircraft noise has been found to be the most annoying noise source 

among all transportation noise sources when standardized for noise exposure level [40]. 

Recently, it has been suggested that annoyance due to aircraft noise has increased in previous 

years [42], [44], [305]. 

In addition, some studies support the hypothesis that psychological aspects such as noise 

annoyance and noise sensitivity play important roles in the association between environmental 

noise and adverse effects on health [258], [306], [307]. Noise is a psychosocial stressor that 

activates the sympathetic and endocrine systems [308]. As some studies have shown that 

endocrine distress can lead to psychological symptoms such as depression or anxiety [309], 

[310], the question has been raised as to whether aircraft noise exposure, in dB or in terms of 

noise sensitivity or noise annoyance, is related to psychological ill-health [311] ; however, this 

has not been largely investigated, and remains to be discussed. 

The General Health Questionnaire (GHQ) has been extensively used in large-scale studies for 

the evaluation of psychological ill-health in the community setting [312]. The four studies 

investigating the effects of aircraft noise exposure in dB on mental health showed consistent 

results—they did not find any significant association between aircraft noise exposure and 

psychological ill-health based on the GHQ-30 [207], the GHQ-28 [209], or the GHQ-12 [208]. 

Only Miyakawa et al. in Japan showed a significant correlation between aircraft noise exposure 

and moderate/severe somatic symptoms identified by the GHQ-28 in people sensitive to noise 

[209]. However, all of these authors observed significant associations between psychiatric 

illness and noise annoyance [207], [208] or noise sensitivity [207], [248]. Furthermore, 

consistent results have been shown regarding the effects of aircraft noise on psychological 

symptoms, such as depression and anxiety [212], but not for clinically defined psychiatric 

disorders. Therefore, the effects of aircraft noise on psychological ill-health remain unclear and 

are still under discussion. Moreover, these effects have never been studied in France and have 

been investigated by only very few studies in Europe. The study by Tarnopolsky et al. was 

published in 1980 [207], but aircraft noise levels have changed since the 1980s. 

The objective of the DEBATS research program (Discussion on the health effects of aircraft 

noise) is to investigate the effects of long-term aircraft noise exposure on health among 

populations living near airports in France. A previous result from the DEBATS study provided 

support that psychological stress is induced by aircraft noise exposure, resulting in 
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hypothalamus-pituitary-adrenal axis dysregulation and a flattened cortisol rhythm, and notably, 

a lower ability to decrease cortisol levels at night [77]. The present paper addresses, more 

specifically, the issue of psychological ill-health among populations living near airports in 

France, and its association with aircraft noise exposure, annoyance due to aircraft noise and 

noise sensitivity. The question of whether exposure to high levels of aircraft noise is associated 

with a higher risk of psychological ill-health is raised. 

2. Methods 

2.1. Study Population 

The present study included people older than 18 years of age at the time of the interview, living 

in the study area near one of the following three French international airports: Paris–Charles de 

Gaulle, Lyon Saint–Exupéry, or Toulouse–Blagnac [67]. The study area was defined based on 

noise contours produced for France’s largest airports, representing four categories of aircraft 

noise exposure in terms of Lden: <50, 50–54, 55–59, and ≥60 dB. The Lden is an annual noise 

indicator which describes the average equivalent sound pressure levels over a complete year 

for day (6 a.m. to 6 p.m.), evening (6 p.m. to 10 p.m.), and night (10 p.m. to 6 a.m.) where 

evening and night sound pressure levels receive a 5 dB and a 10 dB penalty, respectively. The 

Lden is the “general purpose” indicator defined in the EU directive 2002/49 relating to the 

assessment and management of environmental noise.  

Households were randomly selected from a phone directory, based on their address in the study 

area. Once a household was contacted by phone, a respondent was then randomly selected from 

within the household. The participant signed and returned an informed consent form by mail. 

Almost 40% of those contacted who refused to participate responded to a short questionnaire 

about their demographic and socioeconomic characteristics. It was also possible to compare the 

characteristics of the participants to those of people who refused to participate (non-

participants), as well as to those of the study population, using data from the French national 

census. 

In total, 1244 participants (549 men and 695 women) were included in the study and responded 

to a questionnaire during a face-to-face interview at their place of residence in 2013. This 

questionnaire collected demographic and socioeconomic information; lifestyle factors 

including smoking, alcohol consumption, and physical activity; personal medical history in 

terms of sleep disturbances, cardiovascular diseases, anxiety, depressive disorders, medication 

use; and annoyance due to noise exposure. Blood pressure and anthropometric measurements 
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(weight, height, and waist circumference) were also recorded, and saliva samples were taken to 

determine cortisol levels.  

The analyses presented in the present paper were carried out on the 1222 participants (688 

women and 534 men) who had complete information for all the covariates included in the 

models. 

2.2. Exposure Assessment 

Noise contours are routinely produced by Paris Airports, and the French Civil Aviation 

Authority for Toulouse–Blagnac and Lyon Saint–Exupéry airports, with the “Integrated Noise 

Model” (INM) using a height of 4 m for noise simulations [289]. The INM is an internationally 

well-established computer model that evaluates aircraft noise impacts near airports and outputs 

noise contours for an area. Outdoor aircraft noise exposure was assessed in 1 dB intervals for 

each participant with a linkage between the noise contours and their home address using a 

geographic information system (GIS) technique. Four noise indicators referring to three 

different periods of the day were derived and used for the statistical analyses: Lden, LAeq,24hr, 

LAeq,6hr–22hr, and Lnight. The Lden was used to select the participants (Tableau 26). The LAeq,24hr, 

LAeq,6hr–22hr, and Lnight correspond to the average of sound levels during the corresponding 

periods of time.  

Tableau 26 : Comparison of the demographic and socioeconomic characteristics of participants, non-
participants, and the study population 

 Participants Non-Participants1 Study Population2 
n % n % % 

Noise level (Lden in dB(A))      
Paris-Charles de Gaulle      
<50 108 17% 324 22% - 
50–54 102 16% 215 14% - 
55–59 208 34% 464 31% - 
≥60 202 33% 497 33% - 
Toulouse-Blagnac      
<50 104 25% 198 29% - 
50–54 103 25% 159 23% - 
55–59 101 25% 160 23% - 
≥60 103 25% 169 25% - 
Lyon Saint-Exupery      
<50 105 49% 166 57% - 
50–54 102 48% 124 43% - 
55–59 5 2% 1 0% - 
≥60 1 1% 0 0% - 
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 Participants Non-Participants1 Study Population2 
n % n % % 

      
Gender      
Men 549 44% 1028 41% 48% 
Women 695 56% 1449 59% 52% 
      
Age      
18–34 226 18% 497 20% 26% 
35–44 236 19% 435 18% 17% 
45–54 266 21% 416 17% 19% 
55–64 260 21% 448 18% 15% 
65–74 185 15% 332 13% 13% 
≥75 71 6% 331 13% 10% 
      
Marital status      
Single 253 20% 555 22% - 
Married 782 63% 1326 54% - 
Widowed 76 6% 281 11% - 
Divorced 133 11% 194 8% - 
Other 0 0% 10 0% - 
Unknown/refusal 0 0% 111 5% - 
      
Socio-occupational category      
Farming, trade 32 2% 81 3% 5% 
Executive, superior Intellectual 
occupation 

227 18% 322 13% 9% 

Intermediate  220 18% 103 4% 14% 
Office worker 268 22% 749 30% 17% 
Manual worker 79 6% 145 6% 13% 
Retiree 337 27% 929 38% 25% 
Never worked or long-term unemployed 
(students, housewives, other) 

81 7% 134 5% 17% 

Unknown/refusal 0 0% 14 1% - 
1 People randomly selected and contacted by phone, but who refused to participate. These people 

responded to a short questionnaire about their demographic and socioeconomic characteristics.  

2 The distribution of the study population is based on data from the 1999 INSEE census, adjusted in 

2007, for individuals aged 18 and over and living in one of the 161 municipalities of the study area. 

2.3. Psychological Illness 

The presence of psychological illness was determined with the 12-item version of the GHQ 

[146]. The GHQ-12 is a self-reporting instrument for the detection of mental disorders within 
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a community, such as temporary alterations of normal psychological functioning, stable 

disorders, and stress-related alterations of adaptive behavior. Each of the 12 questions has a 

four-point response scale, usually scored in a bimodal fashion (respectively 0, 0, 1, 1): ‘not at 

all’, ‘no more than usual’, ‘rather more than usual’, and ‘much more than usual’. A total score 

between 0 and 12 was then calculated by summing up the scores of the individual items—the 

higher the GHQ-12 score, the more psychological distress reported. This total score was then 

dichotomized in order to determine the presence of psychological ill-health. According to prior 

studies [216], [264], [265] and to Goldberg’s recommendations [146], [263], [266], participants 

with a total score ≥3 were considered to have psychological ill-health.  

2.4. Confounding Factors 

The following potential confounders were obtained from the questionnaire with valid and 

reliable questions used in previous other studies [208], [313], [314], and introduced into 

multivariate regression models: gender (dichotomous), age (six categories: 18–34; 35–44; 45–

54; 55–64; 65–75; >75 years old), country of birth (two categories: France-born/foreign-born), 

occupational activity (dichotomous: no/yes), education (three categories: <French high school 

certificate/French high school certificate/>French high school certificate), marital status (four 

categories: single/married/widowed/divorced), smoking habits (four categories: 

non/ex/occasional/daily smoker), alcohol consumption (four categories: 

no/light/moderate/heavy drinker), number of work-related stress and major stressful life events 

(three categories: 0/1/more than 2), household monthly income (three categories: <2300; 2300–

4000; ≥4000 euros), sleep duration (five categories: ≤5 h; 6 h; 7 h; 8 h; ≥9 h), antidepressant 

use (two categories: no/yes), and self-reported anxiety (two categories: extremely/a lot versus 

moderately/slightly/not at all).  

Other a priori confounders, such as house characteristics (window opening, insulation of roof 

and/or windows) or personal medical history (cardiovascular or other physical diseases) were 

also initially considered. However, as they were not associated with psychological ill-health in 

the univariate analysis (p > 0.20), they were not included in the multivariate analysis. 

Noise sensitivity and annoyance due to aircraft noise were the secondary risk factors of interest. 

Noise sensitivity was assessed using the following question: “Regarding noise in general, 

compared to people around you, do you think that you are: less sensitive than, or as sensitive 

as, or more sensitive than people around you?” Aircraft noise annoyance was assessed by a 

standardized question with a verbal five-point answer scale as recommended by the 

International Commission on the Biological Effects of Noise (Icben): “Thinking about the last 
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12 months when you are at home, how much does aircraft noise bother, disturb or annoy you?” 

There were five possible answers: extremely, very, moderately, slightly or not at all. 

2.5. Statistical Analysis 

Associations between psychological ill-health and aircraft noise in terms of dB, noise sensitivity 

or noise annoyance were assessed with logistic regression models. The M0 model included only 

aircraft noise exposure in dB as an explanatory variable. The M1 model included aircraft noise 

exposure in dB as the primary exposure of interest, together with major potential confounders 

as covariates. The M2 model included aircraft noise exposure in dB as the primary exposure of 

interest, as well as noise sensitivity and noise annoyance as the secondary risk factors of 

interest, together with confounders. Interactions between noise sensitivity and aircraft noise 

exposure, annoyance and aircraft noise exposure, and annoyance and noise sensitivity were 

analyzed in the M2 model. 

The linearity of the relationship between the dependent variable and aircraft noise exposure was 

tested using generalized additive models, including a smooth cubic function with linear and 

quadratic terms for aircraft noise exposure [290]. As the quadratic term was not significant in 

these models, associations with the continuous exposure variable were finally estimated per 10 

dB increase and are presented in this paper. 

All the statistical analyses were performed with SAS 9.3 (SAS Software [program] 9.3 version. 

USA: Cary, North Carolina, USA, 2011).  

2.6. Ethics Approval 

Two national authorities in France, the French Advisory Committee for Data Processing in 

Health Research and the French National Commission for Data Protection and the Liberties 

approved the present study. 

3. Results 

Overall, the participation rate was 30% (1244 participants/4202 eligible people). Participation 

rates differed among populations situated near the three airports: 25% for Paris–Charles de 

Gaulle airport, 34% for Toulouse–Blagnac airport, and 39% for Lyon–Saint-Exupéry airport. 

In contrast, similar numbers of participants from the four 5 dB-categories of aircraft noise 

exposure were included. The demographic and socioeconomic characteristics were quite similar 

among participants, people who refused to participate but responded to the short questionnaire 

(non-participants), and the study population (Tableau 26); the participants were a little older 

and were more likely to have executive or superior intellectual occupations.  
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The prevalence of psychological ill-health based on the GHQ-12 was 22% (17% in men and 

25% in women). Tableau 27 shows the odds ratios (ORs) and their 95% CIs for psychological 

ill-health in relation to levels of aircraft noise in dB and the confounders used in the univariate 

analysis. The percentage of participants with psychological ill-health did not differ across the 

four categories of aircraft noise exposure. Women (compared to men), 45 to 54-year-old 

participants (compared to 18–34-year-old participants), foreign-born participants (compared to 

France-born participants), daily smokers (compared to non-smokers), people who reported two 

stressful life events or more (compared to people with no event), people with a household 

monthly income lower than 2300 euros (compared to people with a household monthly income 

higher than 4000 euros), and participants who reported anxiety had a higher risk of 

psychological ill-health according to the GHQ-12. Noise sensitivity and annoyance due to 

aircraft noise were also significantly associated with psychological ill-health—people who 

described themselves as more sensitive to noise than others and people who were moderately, 

very, or extremely annoyed by aircraft noise had a higher risk of psychological distress, as 

evaluated with the GHQ-12.  

Tableau 27 : Odds ratios (ORs) for psychological ill-health in relation to major confounders in 
univariate logistic models. 

 
N Number of 

participants with 
GHQ-12 ≥ 3 

Number of 
participants with 

GHQ-12 < 3 

OR (95% CI) 

Noise levels (Lden in dB(A))      
<45 82 25 (30%) 57 (70%) 1 - 
45–49 235 49 (21%) 186 (79%) 0.60 (0.34–1.06) 
50–54 307 62 (20%) 245 (80%) 0.58 (0.33–1.00) 
55–59 314 66 (21%) 248 (79%) 0.61 (0.35–1.04) 
≥60 306 66 (22%) 240 (78%) 0.63 (0.36–1.08) 
Noise sensitivity      
As sensitive or less sensitive than 
people around you 

866 154 (18%) 712 (82%) 1 - 

More sensitive than people 
around you 

369 111 (30%) 258 (70%) 1.99 (1.50–2.64) 

Annoyance due to aircraft 
noise 

     

Not at all annoyed 246 37 (15%) 209 (85%) 1 - 
Slightly  312 65 (21%) 247 (79%) 1.49 (0.95–2.32) 
Moderately 460 99 (22%) 361 (78%) 1.55 (1.02–2.34) 
Very 186 50 (27%) 136 (73%) 2.08 (1.29–3.35) 
Extremely 40 17 (43%) 23 (57%) 4.18 (2.04–8.56) 
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N Number of 

participants with 
GHQ-12 ≥ 3 

Number of 
participants with 

GHQ-12 < 3 

OR (95% CI) 

Gender      
Men 549 92 (17%) 457 (83%) 1 - 
Women 695 176 (25%) 519 (75%) 1.68 (1.27–2.23) 
      
Age      
18–34 226 43 (19%) 183 (81%) 1 - 
35–44 236 58 (25%) 178 (75%) 1.39 (0.89–2.16) 
45–54 266 71 (27%) 195 (73%) 1.55 (1.01–2.38) 
55–64 260 56 (22%) 204 (78%) 1.17 (0.75–1.82) 
65–74 185 26 (14%) 159 (86%) 0.70 (0.41–1.18) 
≥75 71 14 (20%) 57 (80%) 1.05 (0.53–2.05) 
      
Country of birth      
France-born 1054 215 (20%) 839 (80%) 1 - 
Foreign-born 190 53 (28%) 137 (72%) 1.51 (1.06–2.14) 
      
Occupational activity      
No 499 100 (20%) 399 (80%) 1 - 
Yes 745 168 (23%) 577 (77%) 1.16 (0.88–1.53) 
      
Education      
<French high-school certificate 452 97 (21%) 355 (79%) 1 - 
French high-school certificate 215 52 (24%) 163 (76%) 1.17 (0.79–1.72) 
>French high-school certificate 577 119 (21%) 458 (79%) 0.95 (0.70–1.29) 
      
Marital status      
Single 253 56 (22%) 197 (78%) 1 - 
Married 782 162 (21%) 620 (79%) 0.92 (0.65–1.3) 
Divorced 133 34 (26%) 99 (74%) 1.21 (0.74–1.97) 
Widowed 76 16 (21%) 60 (79%) 0.94 (0.50–1.75) 
      
Smoking habits      
Non-smoker 625 120 (19%) 505 (81%) 1 - 
Ex-smoker 330 74 (22%) 256 (78%) 1.22 (0.88–1.69) 
Occasional smoker 19 1 (5%) 18 (95%) 0.23 (0.03–1.77) 
Daily smoker 269 72 (27%) 197 (73%) 1.54 (1.10–2.15) 
      
Alcohol consumption      
No 348 89 (26%) 259 (74%) 1 - 
Light 637 134 (21%) 503 (79%) 0.78 (0.57–1.05) 
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N Number of 

participants with 
GHQ-12 ≥ 3 

Number of 
participants with 

GHQ-12 < 3 

OR (95% CI) 

Moderate 193 31 (16%) 162 (84%) 0.56 (0.35–0.88) 
Heavy 54 10 (19%) 44 (81%) 0.66 (0.32–1.37) 
      
Number of work-related stress 
and major stressful life events 

     

0 287 46 (16%) 241 (84%) 1 - 
1 330 57 (17%) 273 (83%) 1.09 (0.71–1.67) 
≥2 627 165 (26%) 462 (74%) 1.87 (1.30–2.69) 
      
Household monthly income      
≥4000 euros (4500 US$) 319 56 (18%) 263 (82%) 1 - 
2300–4000 euros (2600–4500 
US$) 

474 93 (20%) 381 (80%) 1.15 (0.79–1.65) 

<2300 euros (2600 US$) 451 119 (26%) 332 (74%) 1.68 (1.18–2.40) 
      
Sleep duration      
≤5 h 52 9 (17%) 43 (83%) 0.65 (0.31–1.40) 
6 h 256 30 (19%) 126 (81%) 0.74 (0.47–1.18) 
7 h 363 88 (24%) 275 (76%) 1 - 
8 h 424 94 (22%) 330 (78%) 0.89 (0.64–1.24) 
≥9 h 249 47 (19%) 202 (81%) 0.73 (0.49–1.08) 
      
Antidepressant use      
No 1203 255 (21%) 948 (79%) 1 - 
Yes 41 13 (32%) 28 (68%) 1.73 (0.88–3.38) 
      
Self-reported anxiety      
Moderately/slightly/not at all 978 122 (12%) 856 (88%) 1 - 
Extremely/a lot 266 146 (55%) 120 (45%) 8.54 (6.28–11.61) 

 

The ORs and their 95% CIs evaluated with the GHQ-12 for psychological ill-health in relation 

to aircraft noise exposure in three different models (M0, M1 and M2) are presented in Tableau 

28. These analyses involved 1222 participants (688 women and 534 men). They were 

performed separately for the four noise indicators (Lden, LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr and Lnight), but as 

the results were similar between all noise indicators, they are shown for Lden only. No 

relationship was observed between aircraft noise exposure in dB and psychological distress, 

regardless of the noise indicator and the inclusion of confounding factors in the models (M0 
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and M1 models). When noise sensitivity and annoyance due to aircraft noise were both included 

in the model (M2 model), there was still no association between psychological ill-health and 

aircraft noise exposure in dB, regardless of the noise indicator. In contrast, relationships were 

shown between annoyance due to aircraft noise and psychological ill-health, and between noise 

sensitivity, and psychological ill-health. Moreover, a gradient was observed between annoyance 

due to aircraft noise and psychological ill-health; ORs ranged from 1.79 (95% CI 1.06–3.03) 

for people who were not all annoyed to 4.00 (95% CI 1.67–9.55) for extremely annoyed people.  

Finally, no significant interactions were observed between the noise indicators, noise sensitivity 

or annoyance due to aircraft noise. 

Tableau 28 : Odds ratios (ORs) for the relationship between aircraft noise exposure and 
psychological ill-health. 

 OR (95%CI) 
M0 Model   

Lden 
1 0.91 (0.72–1.14) 

M1 Model   

Lden 
1 1.02 (0.78–1.34) 

M2 Model   

Lden 
1 0.93 (0.69–1.24) 

Noise sensitivity 
  

     Less or as sensitive as people around you 1.00 
 

     More sensitive th. people around you 1.52 (1.09–2.14) 

Annoyance due to aircraft noise 
  

     Not at all annoyed 1.00 
 

     Slightly 1.79 (1.06–3.03) 

     Moderately 1.63 (0.98–2.71) 

     Very 2.00 (1.10–3.64) 

     Extremely 4.00 (1.67–9.55) 
1 Per 10 dB increase. M0 = Univariate regression model including only aircraft noise exposure in terms 

of Lden. M1 = Multivariate regression model including aircraft noise exposure in terms of Lden together 

with the major potential confounders listed in Tableau 27 (without noise sensitivity and annoyance due 

to aircraft noise). M2 = Multivariate regression model including aircraft noise exposure in terms of 

Lden together with noise sensitivity, annoyance due to aircraft noise and the major potential 

confounders listed in Tableau 27. Bold values are statistically significant (p < 0.05). 
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4. Discussion 

The DEBATS study is the first in France and one of only very few in Europe to investigate the 

relationship between long-term aircraft noise exposure and psychological ill-health in 

populations living near airports. The participation rate (30%) was similar to aircraft noise 

studies completed in Germany, Italy, and in the UK [61]. The prevalence of psychological ill-

health evaluated by the GHQ-12 was 22% (17% among men and 25% among women). In 

contrast, in a Spanish study by Rocha et al., the prevalence of common mental disorders 

assessed with the GHQ-12 was 30% in women and 17% in men [216]. Further, in a study around 

Schiphol airport in Amsterdam, carried out in 2005 by van Kamp et al., the prevalence of self-

reported mental health complaints evaluated with the GHQ-12 was 26% [208]. 

The results of the present study confirm those found in the literature, namely that there was no 

significant association between aircraft noise exposure in dB and psychological ill-health 

identified with the GHQ-12. However, our findings suggested a gradient between annoyance 

due to aircraft noise and psychological ill-health, with increasing ORs from 1.79 (95% CI 1.06–

3.03) for people who were not all annoyed to 4.00 (95% CI 1.67–9.55) for extremely annoyed 

people. Miedema and Oudshoorn [40] showed evidence for a dose–response relationship 

between aircraft noise exposure and the percentage of highly annoyed people. These exposure–

response relationships are used as the standard curves for the assessment and management of 

environmental noise in the European Union [315]. Therefore, it could be assumed that an 

increase in aircraft noise exposure leads to an increase in annoyance due to aircraft noise, thus 

leading to an increase in psychological ill-health. However, further research is necessary to 

validate this hypothesis. 

One of the first studies to assess the effects of aircraft noise on mental health was performed by 

Tarnopolsky et al. in 1980 [207]. Although the authors did not observe any excess psychiatric 

morbidity identified by the GHQ-30 in populations exposed to aircraft noise, they showed an 

association between psychiatric illness and noise annoyance or sensitivity to noise. In the 

longitudinal study around Schiphol airport in Amsterdam [208], which is the most similar to 

the DEBATS in terms of methodology, the authors did not observe any association between 

noise exposure levels or changes in exposure levels after the opening of the fifth runway and 

mental health complaints as measured by the GHQ-12 (OR = 0.94 for a 3 dB-increase in noise 

levels in terms of Lden, 95% CI = 0.84–1.05). However, people who were severely annoyed by 

aircraft noise reported more mental health complaints, as assessed by the GHQ-12 (OR = 1.84, 

95% CI = 1.38–2.45). In Japan, Miyakawa et al. [209] did not observe any relationship between 



160 
 

aircraft noise exposure and psychiatric disorders evaluated with the GHQ-28 but showed a 

significant correlation between aircraft noise exposure and moderate/severe somatic symptoms 

in people sensitive to noise. In Spain, outside noise reported as a perceived environmental 

problem was significantly associated with the prevalence of common mental disorders using 

the GHQ-12 [216]. Finally, in the United Kingdom, high noise sensitivity was identified by 

Stansfeld et al. [248] as a predictor of psychological distress using the GHQ-30.  

In the present study, a relationship was observed between noise sensitivity and psychological 

ill-health, and between annoyance due to aircraft noise and psychological ill-health, irrespective 

of noise exposure. Both relationships were significant, underlining the independent effects of 

both factors and supporting the hypothesis that psychological aspects such as noise annoyance 

and noise sensitivity seem to play important roles in the association between environmental 

noise and adverse effects on health.  

On one hand, it has been postulated that, if a (direct) relationship does not exist between noise 

exposure in dB and psychological ill-health, annoyance may be regarded as an intermediate 

step in the causal chain between aircraft noise exposure and health, in particular, psychological 

ill-health. However, the relationship between noise annoyance and psychological ill-health is 

still under discussion. Because of the cross-sectional design of major studies, the direction of 

the association has been questioned. Extremely annoyed people might be more at risk of having 

psychological ill-health, but it is also possible that people with psychological ill-health might 

be more at risk of being annoyed and then be more willing to attribute their symptoms to noise 

[258], [307], [316]. However, it was not possible to answer this question in the present study. 

On the other hand, noise sensitivity is considered as a moderating factor of the effects of aircraft 

noise exposure on noise annoyance [46], [306]. It has been suggested that noise sensitivity 

could also influence the effects of noise on physical and psychological ill-health [317]. Noise 

sensitivity has been suggested to be a potential indicator of vulnerability to environmental 

stressors, not only to environmental noise [236], [288], it has also been postulated to be a proxy 

measure of anxiety [248]. However, further research is necessary to better understand how noise 

sensitivity and psychological ill-health are linked. 

A specific strength of the present study relates to the evaluation of noise exposure. Outdoor 

aircraft noise exposure was estimated for each participant with modeled noise levels produced 

by the French Civil Aviation Authority using INM software. Most of the differences between 

these modeled noise levels and measurements from permanent stations [318] or from specific 
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campaigns [319] were between 0.5 and 1.5 dB in terms of Lden, showing the close 

correspondence between modeled and measured noise levels.  

In terms of limitations, aircraft noise exposure was estimated in front of each participant’s 

residence. Nevertheless, this estimation did not take into account the building outdoor 

insulation and the opening/closing practice of the windows, thus leading to a potential 

misclassification of the participants according to their noise levels. Moreover, many of the 

participants, at least those who were at work, were more likely to be away from their homes 

during the day. No information was available about the daytime aircraft noise exposure of the 

participants when they were away from their homes, for example, at their workplace. Thus, 

misclassification of exposure could have occurred, especially regarding daytime exposure. 

However, it is unlikely that the exposure classification would depend on the psychological 

distress of the participants. Therefore, such non-differential misclassification would have 

induced an appreciable downward bias if there is a true association between aircraft noise 

exposure and psychological ill-health, thus explaining the absence of an association observed 

in the present study.  

Furthermore, a selection bias cannot be excluded in the present study. Participants were slightly 

different from people who refused to participate but responded to the short questionnaire, 

particularly in regards to their age and their socio-occupational category. In addition, these non-

participants were not representative of all people who refused to participate. The 

representativeness of a sample randomly selected from a phone directory (certainly with a better 

socioeconomic situation than that of the study population) could be raised but could not be 

quantified in the present study. The same applies for the representativeness of the study 

population as compared with all people living near an airport in France. However, due to 

insufficient information, it was not possible to characterize this latter population.  

Another form of selection bias may have occurred during the estimation of the prevalence of 

psychological ill-health. This prevalence may have been underestimated in the higher noise 

zones if unsusceptible individuals were selected in these zones. The possible adverse effects of 

aircraft noise on psychological ill-health could have led to a lower proportion of sensitive 

people among those living near airports, particularly in the higher noise zones. People prone to 

illness, especially to psychological ill-health, may be reluctant to live in noisy conditions. Little 

information is available in the DEBATS study to judge whether people with psychological 

problems have chosen not to live close to airports. However, if this had occurred, it would have 

resulted in an underestimation of the association between aircraft noise exposure and 
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psychological ill-health in this study. It is therefore possible that a background of better mental 

health in the higher noise zones could hide noise effects on psychological ill-health in this study.  

It is unlikely that a lack of statistical power caused the failure of the present analysis to find a 

significant association between aircraft noise exposure in dB and psychological ill-health. 

Indeed, the number of participants included in the DEBATS study (n = 1244) was very 

significant. Other studies did not observe any association in this regard, despite a higher number 

of participants and thus greater statistical power than the one in our study: 2671 people were 

included in the study by van Kamp et al. [208], and 2861 in the one by Miyakawa et al. [209]. 

Moreover, a significant association was previously shown between aircraft noise exposure and 

a smaller variation in cortisol levels among the participants in the DEBATS study [77]. This 

finding provides some support for a link between psychological stress and aircraft noise 

exposure, and, as endocrine distress could lead to psychological symptoms such as depression 

or anxiety [309], [310], it suggests a method by which aircraft noise exposure could cause 

psychological ill-health. Nevertheless, such an association was not observed in the present 

analysis.  

A more appropriate indicator of psychological distress than the GHQ might show a relationship 

with aircraft noise exposure in dB. The fact that psychological ill-health was estimated using a 

questionnaire could be a limitation in the present study although it has been used by most 

previous studies on psychological illness [207]–[209], [216], [248], [320]. The GHQ-12 is a 

reliable screening questionnaire that is particularly recommended for identifying minor 

psychological disorders within community settings. Since the GHQ-12 is brief, simple, easy to 

complete, and its application in research settings as a screening tool is well documented, the 

GHQ-12 has been widely used in large-scale studies in the way that it can serve as a general 

indicator of distress. Nevertheless, it is not a tool for indicating a clinical diagnosis. Moreover, 

the double dichotomization (of the response scale by using the bimodal scoring method and of 

the total score by considering participants with a total score ≥3 as having psychological ill-

health) raised the question of the sensitivity of the scale measuring psychological disorders. 

However, the results remained similar when the four-point response scale of the 12 questions 

was scored using the Likert scoring method (0, 1, 2, 3, respectively) or when linear regression 

models with the total score as a continuous outcome variable were used. Prescribed and non-

prescribed medication could also be used as proxies to characterize mental health. For example, 

the largest study to date, which included around six major European airports—the 

HYpertension and Exposure to Noise near Airports (HYENA) study—found that a 10 dB 
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increase in day-time (LAeq, 6hr–22hr) or night-time (Lnight) aircraft noise was associated with a 28% 

increase in anxiety medication use, but not with anti-depressant medication use [121]. 

Information about prescribed and non-prescribed medication taken by the participants was also 

collected in the present study. The results presented here considered anti-depressant medication 

to be a confounding factor but they remained unchanged when this variable was not introduced 

in the models. Further research is necessary to better understand the relationships between 

aircraft noise exposure and medication use (including anti-depressant use). 

Only a standardized clinical interview including questions about the number and the severity 

of symptoms can measure psychiatric disorders, but this can be expensive and time consuming 

for large-scale epidemiological studies and the response rate may be low. In the last few years, 

some epidemiological studies have tried to investigate mental health based on clinical diagnosis 

and average noise exposure—both from road traffic and airport noise. In Germany, Orban et al. 

suggest that exposure to residential road traffic noise increases the risk of depressive symptoms 

[217]. A large case-control study in the region of Frankfurt international airport by Seidler et 

al. indicates that traffic noise exposure—from aircraft, road traffic, and railway—might lead to 

depression [321]. However, further prospective research is needed to confirm the results of 

these studies and to deepen knowledge of the causal pathway between noise exposure and 

depression. 

5. Conclusions 

The DEBATS study is the first in France and one of only very few in Europe to investigate the 

relationship between long-term aircraft noise exposure and psychological ill-health in 

populations living near airports. The results of this study are consistent with those found in the 

literature, suggesting no association between aircraft noise exposure in dB and psychological 

ill-health evaluated with the GHQ, but showing an association between noise sensitivity or 

annoyance due to aircraft noise and psychological ill-health. In addition, a gradient was shown 

between annoyance due to aircraft noise and psychological ill-health. These findings support 

the hypothesis that psychological aspects such as noise annoyance and noise sensitivity play 

important roles in the association between environmental noise and adverse effects on health. 

Nevertheless, further research is needed to disentangle the possible effects of noise, sensitivity 

to noise, and annoyance due to noise on psychological ill-health, as well as how these factors 

are linked.  
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6. Résultats complémentaires  

6.1. Analyses hommes / femmes séparés  

Les analyses ont été réalisées séparément chez les hommes et chez les femmes. Les résultats 
ne montrent toujours aucune significativité pour l’effet de l’exposition au bruit des avions sur 
la détresse psychologique, que ce soit chez les hommes ou chez les femmes séparément, à la 
fois dans les analyses univariées (Modèle M0) et dans les analyses multivariées (Modèles M1 
et M2). Dans le modèle M2, aucune significativité n’est montrée ni pour la gêne due au bruit 
des avions et ni pour la sensibilité au bruit chez les femmes, tandis que ces deux facteurs sont 
significatifs chez les hommes (Tableau 29). 
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Tableau 29 : Odds ratios (ORs) pour la relation entre l’exposition au bruit des avions et la détresse 
psychologique  

 Femmes Hommes 
 OR (95%CI) OR (95%CI) 
Modèle M0     

Lden 
1 0,87 (0,67-1,14) 0,82 (0,60-1,13) 

Modèle M1     

Lden 
1 1,05 (0,74-1,48) 1,03 (0,64-0,16) 

Modèle M2     

Lden 
1 0,95 (0,65-1,38) 0,85 (0,50-1,45) 

Noise sensitivity 
  

  

     Less or as sensitive as people around 
you 

1,00 
 

1,00  

     More sensitive th, people around you 1,18 (0,77-1,81) 2,41 (1,29-4,51) 

Annoyance due to aircraft noise 
  

  

     Not at all annoyed 1,00 
 

1,00  

     Slightly 1,27 (0,66-2,43) 4,35 (1,51-12,58) 

     Moderately 1,45 (0,79-2,66) 2,44 (0,83-7,15) 

     Very 1,41 (0,65-3,03) 5,20 (1,65-16,39) 

     Extremely 3,94 (1,35-11,47) 4,60 (0,69-30,80) 
1 Pour une augmentation de 10 dB. M0 = Modèle de régression univarié incluant seulement l’exposition 

au bruit des avions (Lden). M1 = Modèle de régression multivarié incluant l’exposition au bruit des 

avions (Lden) avec les principaux facteurs de confusion listés dans le Tableau 27 (sans la sensibilité 

au bruit et la gêne liée au bruit des avions). M2 = Modèle de régression multivarié incluant l’exposition 

au bruit des avions (Lden) avec la sensibilité au bruit et la gêne due au bruit des avions, ainsi que les 

principaux facteurs de confusion listés dans le Tableau 27 (sans la sensibilité au bruit et la gêne liée 

au bruit des avions). Résultats significatifs en gras (p < 0.05). 

6.2. Score GHQ continu 

Des analyses ont également été réalisées avec le score GHQ en continu, en utilisant des modèles 

de régression linéaire incluant les mêmes facteurs de confusion que les modèles de régression 

logistique.  

Les résultats présentés dans le Tableau 30 sont similaires à ceux présentés dans l'article 

précédent : aucune association n'est observée entre l'exposition au bruit des avions (Lden) et le 

score GHQ, que ce soit dans le modèle univarié (M0), ou dans les modèles multivariés – ajustés 
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sur les facteurs de confusion (M1), ou ajustés sur les facteurs de confusion, la gêne due au bruit 

des avions et la sensibilité au bruit (M2).  

En revanche, de même qu'avec le score GHQ dichotomisé, on observe un score 

significativement plus élevé chez les sujets se déclarant plus sensibles au bruit que les gens 

autour d'eux, en comparaison avec les sujets se déclarant autant ou moins sensibles que les gens 

autour d'eux (β= 0,53 ; IC95% 0.27;0.78). 

Par ailleurs, plus les individus se déclarent gênés par le bruit des avions, plus leur score GHQ 

est élevé. 

Tableau 30 : Coefficients de régression linéaire pour la relation entre l'exposition au bruit des avions 
et la détresse psychologique  

 β (95%CI) 
Modèle M0    

Lden 
1 -0,01 (-0,03;0,02) 

Modèle M1    

Lden 
1 0,05 (-0,15;0,25) 

Modèle M2    

Lden 
1 -0,02 (-0,24;0,19) 

Sensibilité au bruit 
  

     Faiblement sensible au bruit réf. 
 

     Fortement sensible au bruit 0,53 (0,27;0,78) 

Gêne due au bruit des avions 
  

     Pas du tout réf. 
 

     Légèrement 0,17 (-0,18;0,53) 

     Moyennement 0,22 (-0,12;0,56) 

     Beaucoup 0,34 (-0,09;0,76) 

     Extrêmement 0,94 (0,24;1,65) 

1 Pour une augmentation de 10 dB(A). M0 = Modèle de régression univarié ne prenant en compte que 

l'exposition au bruit des avions en termes de Lden. M1 = Modèle de régression multivarié incluant 

l'exposition au bruit des avions en termes de Lden ainsi que les principaux facteurs de confusion 

potentiels énumérés dans le Tableau 27 (sans sensibilité au bruit et sans gêne due au bruit des avions). 

M2 = Modèle de régression multivarié incluant l'exposition au bruit des avions en termes de Lden ainsi 
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que la sensibilité au bruit, la gêne due au bruit des avions et les principaux facteurs de confusion 

potentiels énumérés au Tableau 27. Les valeurs en gras sont statistiquement significatives (p < 0.05). 

6.3. Analyses stratifiées sur la gêne due au bruit et la sensibilité au bruit 

Les analyses principales portant sur la détresse psychologique définie à partir du score GHQ 

dichotomisé ont également été menées chez les personnes fortement gênées et chez les 

personnes pas fortement gênées d’une part, chez les personnes fortement sensibles au bruit et 

chez les personnes pas fortement sensibles au bruit d’autre part.  

Nous n’avons observé aucune association entre l’exposition au bruit des avions et la détresse 

psychologique, ni chez les participants fortement gênés, ni chez les participants pas fortement 

gênés par le bruit des avions (Tableau 31). 

Tableau 31 : Odds ratios pour la relation entre l'exposition au bruit des avions et la détresse 
psychologique chez les personnes fortement gênées et pas fortement gênées par le bruit des avions 

Modèle M1 
Fortement gênées Pas fortement gênées p-value 

interaction OR IC 95% OR IC 95% 

LAeq, 24h
1 0,87 (0,37-2,00) 0,97 (0,68-1,38) 0,55 

LAeq, 16h
1 0,84 (0,38-1,82) 0,93 (0,68-1,25) 0,65 

Lden
1 0,79 (0,37-1,70) 0,98 (0,71-1,34) 0,51 

Lnight
1 0,84 (0,40-1,76) 0,94 (0,70-1,24) 0,72 

 1 Pour une augmentation de 10 dB(A). M1 = Modèle de régression multivarié incluant l'exposition au 

bruit des avions, ainsi que les principaux facteurs de confusion potentiels énumérés dans le Tableau 

27.  

 

En revanche, chez les personnes fortement sensibles au bruit, plus le niveau de bruit des avions 

augmente, plus la détresse psychologique augmente (Tableau 32). Cependant, cette relation 

n'est statistiquement significative que pour l’exposition pendant la nuit (OR = 1,62 ; IC95% 

1,02-2,57 pour une augmentation de 10 dB(A)). Aucune association n'est observée chez les 

personnes faiblement sensibles au bruit. 
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Tableau 32 : Odds ratios pour la relation entre l'exposition au bruit des avions et la détresse 
psychologique chez les personnes fortement sensibles et chez celles faiblement sensibles 

Modèle M1 
Fortement sensibles Faiblement sensibles p-value 

interaction OR IC 95% OR IC 95% 

LAeq, 24h
1 1,67 (0,96-2,89) 0,85 (0,57-1,26) 0,09 

LAeq, 16h
1 1,45 (0,90-2,35) 0,85 (0,60-1,19) 0,12 

Lden
1 1,64 (0,99-2,71) 0,86 (0,60-1,22) 0,06 

Lnight
1 1,62 (1,02-2,57) 0,82 (0,60-1,13) 0,03 

1 Pour une augmentation de 10 dB(A). M1 = Modèle de régression multivarié incluant l'exposition au 

bruit des avions, ainsi que les principaux facteurs de confusion potentiels énumérés dans le Tableau 

27.  
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IV - EFFETS DE L’EXPOSITION AU BRUIT DES AVIONS SUR LA CONSOMMATION 
DE MÉDICAMENTS ET LE RISQUE D'HYPERTENSION 

Baudin C, Lefevre M, Floud S, Bouaoun L, Babisch W, Cadum E, et al. Aircraft noise exposure 

in relation to hypertension and medication use: A pooled analysis of HYENA and DEBATS 

studies. Submitted as a short report in Occupational and environmental medicine in July 2019. 
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Abstract: Introduction: The HYENA study investigated the association between aircraft noise 

exposure and the risk of hypertension and medication use based on six major European airports. 

Yet, no French airports were included, although the Paris-Charles de Gaulle airport is one of 

the busiest airports in Europe. This present study provides an update of the HYENA analyses 

by including the three French airports from the DEBATS study, which used similar methods to 

HYENA. Methods: This study included 6,105 residents from the HYENA (n=4,861) and 

DEBATS (n=1,244) cross-sectional studies, older than 18 and living close to one of ten 

European airports. Information on demographic, socioeconomic and lifestyle factors, and self-

reported medication use was collected during a face-to-face interview performed at home. 

Blood pressure was also measured. Logistic regression models with adjustment for potential 

confounders were used to investigate hypertension risk and medication use separately. 

Interactions between noise exposure and country were tested to consider possible differences 

between countries. Results: A statistically significant association was shown between aircraft 

noise exposure at night and the risk of hypertension without any difference between countries. 

The interaction between aircraft noise and country was significant for the use of 

antihypertensives and for anxiolytics for night noise exposure only; significant associations 

were found in the UK only for antihypertensive use and in the Netherlands only for anxiolytic 

use. Conclusions: The findings of the present pooled-analyses suggested a significant, albeit 

weak, association between aircraft noise exposure and the risk of hypertension and the use of 

antihypertensives and anxiolytics. 

Key words: Aircraft noise exposure; medication use; hypertension; pooled analyses. 
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1. Introduction 

The risk of hypertension and medication use in relation to aircraft noise exposure were explored 

in the HYENA (HYpertension and Exposure to Noise near Airports) study [61], [121]. This 

latter project included residents living near one of seven major European airports: London 

Heathrow (United Kingdom, UK), Berlin Tegel (Germany), Amsterdam Schiphol (the 

Netherlands), Stockholm Arlanda and Bromma (Sweden), Milan Malpensa (Italy), and Athens 

Elephterios Venizelos (Greece). No French airports were included in this study whereas Paris-

Charles de Gaulle airport is one of the busiest airports in Europe [262]. The DEBATS 

(Discussion on the health effects of aircraft noise) study included residents living near one of 

three major airports in France (Paris-Charles de Gaulle, Lyon Saint-Exupéry, and Toulouse-

Blagnac) and used a similar methodology to the one used in the HYENA study. The objective 

of the present study was to investigate whether aircraft noise exposure is associated with the 

risk of hypertension and medication use, using both HYENA and DEBATS datasets. 

Combining these two studies aimed to increase the number of participants, resulting in higher 

statistical power especially when investigating the association between aircraft noise levels and 

medication use.  

2. Methods  

The HYENA and the DEBATS studies included respectively 4,861 and 1,244 residents, 

interviewed between 2004 and 2006 and in 2013 respectively. Details about selection processes 

can be found elsewhere [60], [261]. For all countries except the UK, aircraft noise levels were 

provided from the “Integrated Noise Model” (INM) [289]. The UK used the national Aircraft 

Noise Contour Model (ANCON v 2) [322], similar to the INM model. Outdoor aircraft noise 

exposure was assessed in 1-dBA intervals at the place of residence of each participant by linking 

his/her home address to the noise contours using geographical information systems (GIS) 

methods. Four noise indicators referring to three different periods of the day were derived and 

used separately for the statistical analyses: Lden, LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr, and Lnight.  

Participants from both studies responded to a similar questionnaire during a face-to-face 

interview at home to collect demographic and socioeconomic information and lifestyle factors. 

At that time, participants were invited to report all prescribed and non-prescribed medication 

used in the last 2 weeks (HYENA) and last 12 months (DEBATS) preceding the interview. 

Each medication was coded according to the Anatomical Therapeutic Chemical Classification 

System (ATC) as proposed by the World Health Organization (WHO). Based on this 
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classification, seven dichotomized variables corresponding to the following groups of codes 

were defined and analysed separately:  

- Antihypertensives (ATC codes C02A, C02C, C02D, C02N, C03A, C03B, C03C, C03E, 

C07, C08, C09A, C09B, C09C, C09D);  

- Antacids (ATC codes A02); 

- Anxiolytics (ATC codes N05B); 

- Hypnotic and sedatives drugs (ATC codes N05C); 

- Anxiolytic and hypnotic and sedatives drugs (ATC codes N05B, N05C). Anxiolytics 

and hypnotics and sedatives were combined into one group because anxiolytics can be 

prescribed at higher doses to produce hypnotic effects; 

- Antidepressants (ATC codes N06A);  

- Antasthmatics (ATC codes R03). 

During the interview, systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure (BP) were also 

recorded using validated and automated BP instruments. Three measurements following the 

same protocol were collected within both studies: in a sitting position, the first measurement at 

the beginning of the interview, after a 5 min rest; the second measurement after a further 1 min 

rest, and the third measurement, at the end of the interview (∼1 hour later). The mean of the 

first two readings was used to define SBP and DBP. The third reading was used as a validity 

control.  

Hypertension was defined according to the WHO [267]: a SBP≥140 mm Hg or a DBP≥90 mm 

Hg. Participants were classified as hypertensive if they had either BP levels above the WHO 

cut-off points or a diagnosis of hypertension by a physician in conjunction with use of 

antihypertensive medication, as reported in the interview questionnaire.  

Logistic regression models were performed to assess whether outdoor aircraft noise exposure 

was associated with hypertension risk and medication use separately (M0 model). The major 

potential confounders were entered into the models: gender, age (continuous), BMI 

(continuous), smoking status (five categories: non-smoker; ex-smoker; 1-10 units/day; 11-20 

units/day; >20 units/day), alcohol consumption (4 categories: teetotaler; 1-7 units a week; 8-14 

units/week; >14 units/week), physical activity (2 categories: no or a little; regular), education 

level (coded as quartiles of number of years in education previously standardized by country 

means) and country (UK; Germany; The Netherlands; Sweden; Greece; Italy; France). 

According to the previous studies [60], [61], the smoking status were removed from analyses 
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about hypertension. An interaction term between the noise exposure and country was also tested 

using the Akaike information criterion (AIC) to account for potential differences in noise 

exposure between countries (M0' model). Models where the interaction was not statistically 

significant were not presented. In sensitivity analyses, the associations of interest were 

investigated for men and women separately, and for people between 45 and 70 years of age as 

in the HYENA study. 

All statistical analyses were carried out with R software [277]. Adjusted odds ratios (ORs) along 

with their 95% confidence intervals (CIs) are reported.  

3. Results  

Gender- and age-adjusted prevalence of hypertension varied between 49% in the UK and 57% 

in Greece [61] and was 43% in France [60]. The prevalence of medication use varied between 

2% for hypnotics to 28% for antihypertensives in the HYENA study [121], and were very 

similar in the DEBATS study.  

The interaction term was significant for both antihypertensive (regardless of the noise indicator) 

and anxiolytic (Lnight only) use, suggesting differences in noise effects between countries for 

these medications.  

Figure 7 presents ORs for the risk of hypertension and medication use, per 10 dB(A) increase 

in night-time aircraft noise exposure. Night-time aircraft noise exposure was significantly, 

albeit weakly, associated with increased risk of hypertension without any difference between 

countries (OR=1.08, 95%CI 1.00-1.15 for a 10dB(A)-increase in Lnight in M0 model). None of 

the other noise metrics were associated with hypertension risk. In addition, significant positive 

associations were found with antihypertensive use in the UK (OR=1.43, 95%CI 1.19-1.73 for 

a 10dB(A)-increase in Lnight), and significant negative associations in Italy (OR=0.71, 95%CI 

0.53-0.96 for a 10dB(A)-increase in Lnight). Same pattern was found whatever the noise 

indicator (results not shown). A significant positive association was shown between night-time 

exposure and anxiolytic use in the Netherlands (OR=1.48, 95%CI 1.04-2.11 for a 10dB(A)-

increase in Lnight). No significant association with aircraft noise was found for the other 

medications under study.  

The association between aircraft noise exposure and antihypertensive use was stronger in 

women than in men, for the UK only. No difference in noise effect by gender was found for 

other medication use or the risk of hypertension. 
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Figure 7 : Odds-ratios for the risk of hypertension (n=5,849) and medication use (n=5,866) in relation to a 10dB(A)-
increase in night-time aircraft noise exposure (adjusted for gender, age, BMI, smoking status (except for the risk of 

hypertension), alcohol consumption, physical activity, education level and country) 

UK: United Kingdom; GE: Germany; NL: The Netherlands; SW: Sweden; GR: Greece; IT: Italy; FR: France 
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4. Discussion  

This present study reports the results of a pooled-analysis of the HYENA and the DEBATS 

datasets, providing a greater statistical power when investigating the association between 

aircraft noise levels and the risk of hypertension and medication use. 

The results of the present study are consistent with the relationship between night-time aircraft 

noise exposure and the risk of hypertension found by Jarup et al. (OR=1.14, 95%CI 1.01-1.23 

for both sexes) [61] and Evrard et al. (OR=1.34, 95%CI 1.00-1.97 in men only) [60], without 

any heterogeneity between countries, but does not confirm that the association is significant 

only in men, as Evrard et al found. Both studies differ in terms of the age of participants: 45-70 

years old in the HYENA study, and older than 18 years in DEBATS. The prevalence of 

hypertension increases considerably from 40 years of age [323], and is significantly higher for 

men than for women between 18 to 40 years of age. This could explain the gender-difference 

in results between both studies. Sensitivity analyses limited to people between 45 and 70 years 

of age led to similar results except for anxiolytics where the interaction between noise levels 

and country disappeared. 

The results for medication were similar to those reported by Floud et al. based on the HYENA 

study where a significant association was found between aircraft noise levels and an increased 

use of antihypertensives in the UK (OR=1.34, 95%CI 1.14-1.57 for a 10-dB(A) increase in 

Lnight).  

In the HYENA study, Floud et al. found an association between aircraft noise exposure and 

anxiolytic use, whatever the noise indicator, without any difference between countries [121]. In 

the present study we found a significant association between night-time exposure and anxiolytic 

use in the Netherlands only. However, Floud et al. used a different statistical model - 

hierarchical structure with multilevel logistic regression model. These models were investigated 

for the present pooled analyses: while results remained similar, the AIC was in favour of M0 

and M0' models. 

In conclusion, this pooled-analysis based on seven European countries confirmed previous 

results suggesting that aircraft noise exposure is associated, albeit weakly, with the risk of 

hypertension and potentially also with the use of antihypertensives and anxiolytics, especially 

for noise exposure at night. 
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5. Résultats complémentaires 

Des analyses complémentaires ont été menées afin d'investiguer le rôle de la gêne due au bruit 

des avions et de la sensibilité au bruit dans la relation entre l'exposition au bruit des avions et 

le risque d'hypertension ou la consommation de médicaments. 

Le Tableau 33 présente les résultats du modèle M0, présenté dans l'article, pour chaque 

indicateur de santé, et pour tous les pays inclus dans les analyses groupées de DEBATS et de 

HYENA (pour mémoire, dans l'article, les résultats par pays avaient été présentés lorsque le 

terme d'interaction entre l'exposition au bruit et le pays était significatif). De plus, ce Tableau 

33 présente les résultats du modèle M1 dans lequel la gêne a été incluse en plus de l'exposition 

au bruit et des facteurs de confusion, ainsi que ceux du modèle M2 dans lequel la sensibilité a 

été incluse en plus de l'exposition au bruit et des facteurs de confusion. 

Les résultats de M0 montrent que l'association entre l'exposition au bruit des avions et le risque 

d'hypertension est statistiquement significative seulement pour l'exposition pendant la nuit (OR 

= 1,08 ; IC95% 1,01-1,16 pour une augmentation de 10dB(A)), pour tous les pays regroupés, 

au même titre que l'association entre l'exposition au bruit des avions et la consommation 

d'antihypertenseurs (OR = 1,10 ; IC95% 1,01-1,18 pour une augmentation de 10dB(A)). 

Aucune autre association n'a été montrée entre l'exposition au bruit des avions et la 
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consommation des autres médicaments (antiacides, anxiolytiques, hypnotiques et sédatifs, 

antidépresseurs, antiasthmatiques). 

Lorsque la gêne due au bruit des avions est incluse dans le modèle M0, en plus du niveau de 

bruit des avions et des facteurs de confusion (M1), les associations significatives trouvées dans 

M0 deviennent non-significatives, avec des valeurs d'OR inférieures. Ce résultat suggère la 

possibilité d'une médiation par la gêne due au bruit des avions de la relation entre l'exposition 

au bruit des avions et le risque d'hypertension ou la consommation d'antihypertenseurs. 

Lorsque la sensibilité au bruit est incluse dans le modèle M0, en plus du niveau de bruit des 

avions et des facteurs de confusion, les associations entre l'exposition au bruit et le risque 

d'hypertension ou la consommation de médicaments sont inchangées.  
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Tableau 33 : Odds-ratios pour le risque d'hypertension (N=5 849) et la consommation de 
médicaments (N=5 866) en lien avec une augmentation de 10 dB(A) de l'exposition au bruit des 

avions, ajustés sur la gêne due au bruit des avions ou la sensibilité au bruit   
Modèle M0 Modèle M1 Modèle M2  

OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 

Hypertension LAeq, 16h 1,03 (0,96-1,09) 1,01 (0,94-1,08) 1,03 (0,96-1,10) 
LAeq, 24h 1,03 (0,97-1,11) 1,02 (0,95-1,09) 1,04 (0,97-1,11) 

Lden 1,05 (0,97-1,12) 1,03 (0,95-1,11) 1,05 (0,97-1,12) 
Lnight 1,08 (1,01-1,16) 1,06 (0,99-1,14) 1,08 (1,01-1,16)      

Antihypertenseurs LAeq, 16h 1,03 (0,96-1,11) 0,99 (0,91-1,07) 1,02 (0,95-1,10) 
LAeq, 24h 1,04 (0,96-1,12) 0,99 (0,92-1,08) 1,03 (0,96-1,11) 

Lden 1,05 (0,97-1,14) 1,01 (0,93-1,09) 1,05 (0,96-1,13) 
Lnight 1,10 (1,01-1,18) 1,06 (0,98-1,15) 1,09 (1,01-1,18) 

  
       

Antiacides  LAeq, 16h 0,95 (0,84-1,07) 0,92 (0,81-1,04) 0,94 (0,83-1,06) 
LAeq, 24h 0,96 (0,85-1,09) 0,93 (0,81-1,06) 0,96 (0,84-1,08) 

Lden 0,97 (0,85-1,10) 0,94 (0,82-1,07) 0,96 (0,85-1,10) 
Lnight 1,02 (0,90-1,16) 1,00 (0,88-1,13) 1,02 (0,90-1,15) 

  
       

Anxiolytiques LAeq, 16h 1,16 (0,97-1,39) 1,00 (0,86-1,17) 1,04 (0,90-1,21) 
LAeq, 24h 1,17 (0,96-1,41) 1,01 (0,86-1,18) 1,05 (0,90-1,22) 

Lden 1,17 (0,96-1,42) 0,99 (0,84-1,17) 1,04 (0,89-1,22) 
Lnight 1,15 (0,94-1,39) 0,97 (0,83-1,13) 1,02 (0,88-1,19) 

  
       

Hypnotiques et sédatifs LAeq, 16h 0,94 (0,76-1,16) 1,10 (0,91-1,33) 1,12 (0,94-1,35) 
LAeq, 24h 0,95 (0,76-1,18) 1,09 (0,89-1,34) 1,12 (0,93-1,36) 

Lden 0,93 (0,74-1,16) 1,09 (0,90-1,35) 1,13 (0,93-1,38) 
Lnight 0,88 (0,71-1,09) 1,09 (0,88-1,33) 1,13 (0,92-1,37) 

  
       

Anxiolytiques et 
hypnotiques et sédatifs 

LAeq, 16h 1,07 (0,93-1,24) 0,88 (0,70-1,09) 0,93 (0,76-1,15) 
LAeq, 24h 1,08 (0,93-1,26) 0,88 (0,70-1,11) 0,94 (0,75-1,17) 

Lden 1,07 (0,91-1,25) 0,85 (0,67-1,08) 0,92 (0,73-1,15) 
Lnight 1,03 (0,89-1,20) 0,82 (0,66-1,02) 0,88 (0,71-1,09) 

  
       

Antidépresseurs LAeq, 16h 1,01 (0,86-1,18) 1,01 (0,86-1,19) 1,00 (0,85-1,17) 
LAeq, 24h 1,02 (0,87-1,20) 1,02 (0,86-1,21) 1,01 (0,86-1,19) 

Lden 1,00 (0,84-1,20) 1,00 (0,83-1,19) 0,99 (0,83-1,17) 
Lnight 0,92 (0,79-1,08) 0,92 (0,78-1,08) 0,92 (0,78-1,08) 

        
        



180 
 

  
Modèle M0 Modèle M1 Modèle M2  

OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
Antiasthmatiques LAeq, 16h 1,03 (0,89-1,20) 0,98 (0,84-1,15) 1,03 (0,89-1,20) 

LAeq, 24h 1,03 (0,88-1,20) 0,97 (0,83-1,14) 1,03 (0,88-1,20) 
Lden 1,04 (0,89-1,22) 0,98 (0,83-1,16) 1,04 (0,89-1,22) 
Lnight 1,02 (0,88-1,18) 0,97 (0,83-1,13) 1,02 (0,88-1,18) 

M0 = modèle incluant les niveaux de bruit d’avion et les facteurs de confusion présentés Partie 2 
§II.3.1.  

M1 = M0 + la gêne due au bruit des avions. M2 = M0 + la sensibilité au bruit. 

 

Le Tableau 34 présente les associations entre l'exposition au bruit des avions et le risque 

d'hypertension ou la consommation de médicaments chez les participants fortement gênés et 

chez ceux qui ne sont pas fortement gênés, alors que le Tableau 35 montre ces relations chez 

les participants fortement, moyennement et faiblement sensibles au bruit. 

Ces résultats montrent une association statistiquement significative entre l'exposition au bruit 

des avions pendant la nuit et le risque d'hypertension chez les participants fortement gênés par 

le bruit des avions uniquement (OR = 1,23 ; IC95% 1,01-1,51 pour une augmentation de 

10dB(A)) (Tableau 34). Aucune différence significative n'est montrée pour la relation entre 

l'exposition au bruit des avions et la consommation de médicaments chez les participants 

fortement gênés et chez ceux qui ne sont pas fortement gênés. On peut cependant noter que les 

ORs sont supérieurs chez les participants fortement gênés par le bruit des avions, en 

comparaison avec les participants non fortement gênés, pour la consommation 

d'antihypertenseurs, d'anxiolytiques, et d'antiasthmatiques (Tableau 34). Ce résultat suggère la 

possibilité d'une modération par la gêne due au bruit des avions de la relation entre l'exposition 

au bruit des avions et le risque d'hypertension ou la consommation de certains médicaments. 
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Tableau 34 : Odds-ratiosa pour le risque d'hypertension et la consommation de médicaments en lien 
avec une augmentation de 10 dB(A) de l'exposition au bruit des avions, chez les participants 
"fortement gênés" (N= 1 164) ou "pas fortement gênés" (N=4 700) par le bruit des avions 

 
 Fortement gênés Pas fortement gênés p-value 
 OR IC 95% OR IC 95% interaction 

Hypertension 

LAeq, 16h 1,12 (0,89-1,40) 1,01 (0,94-1,08) 0,60 
LAeq, 24h 1,14 (0,90-1,43) 1,01 (0,94-1,09) 0,58 

Lden 1,15 (0,91-1,46) 1,02 (0,94-1,11) 0,55 
Lnight 1,23 (1,01-1,51) 1,05 (0,97-1,14) 0,40 

       

Antihypertenseurs 

LAeq, 16h 1,09 (0,85-1,39) 0,99 (0,91-1,07) 0,26 
LAeq, 24h 1,10 (0,86-1,41) 0,99 (0,91-1,08) 0,26 

Lden 1,13 (0,88-1,46) 1,00 (0,91-1,10) 0,16 
Lnight 1,21 (0,97-1,51) 1,04 (0,95-1,14) 0,06 

       

Antiacides 

LAeq, 16h 0,87 (0,60-1,26) 0,93 (0,81-1,07) 0,78 
LAeq, 24h 0,89 (0,60-1,30) 0,95 (0,82-1,09) 0,86 

Lden 0,89 (0,61-1,30) 0,95 (0,82-1,11) 0,97 
Lnight 0,99 (0,71-1,38) 1,00 (0,87-1,15) 0,43 

       

Anxiolytiques 

LAeq, 16h 1,60 (0,95-2,68) 1,00 (0,81-1,24) 0,12 
LAeq, 24h 1,58 (0,93-2,68) 1,00 (0,80-1,25) 0,13 

Lden 1,57 (0,92-2,67) 0,99 (0,78-1,25) 0,14 
Lnight 1,28 (0,81-2,03) 1,00 (0,80-1,26) 0,44 

       

Hypnotiques et sédatifs 

LAeq, 16h 1,02 (0,52-1,98) 0,85 (0,67-1,08) 0,53 
LAeq, 24h 1,06 (0,54-2,09) 0,85 (0,66-1,09) 0,47 

Lden 0,99 (0,51-1,91) 0,82 (0,63-1,07) 0,50 
Lnight 0,92 (0,54-1,56) 0,78 (0,60-1,00) 0,29 

       

Anxiolytiques et hypnotiques et 
sédatifs 

LAeq, 16h 1,35 (0,89-2,05) 0,94 (0,79-1,11) 0,09 
LAeq, 24h 1,37 (0,89-2,09) 0,93 (0,78-1,11) 0,08 

Lden 1,30 (0,85-1,98) 0,91 (0,76-1,10) 0,11 
Lnight 1,11 (0,77-1,58) 0,91 (0,76-1,08) 0,24 

       

Antidépresseurs 

LAeq, 16h 0,84 (0,49-1,43) 1,02 (0,86-1,22) 0,78 
LAeq, 24h 0,85 (0,49-1,46) 1,03 (0,86-1,24) 0,74 

Lden 0,79 (0,46-1,35) 1,01 (0,84-1,22) 0,88 
Lnight 0,67 (0,43-1,03) 0,96 (0,80-1,15) 0,60 

       

Antiasthmatiques 

LAeq, 16h 1,27 (0,77-2,11) 0,98 (0,83-1,16) 0,69 
LAeq, 24h 1,26 (0,75-2,10) 0,98 (0,82-1,16) 0,68 

Lden 1,28 (0,77-2,12) 0,98 (0,82-1,18) 0,56 
Lnight 1,21 (0,80-1,82) 0,96 (0,81-1,14) 0,26 

a ajusté sur les facteurs de confusion présentés Partie 2 §II.3.1  
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Par ailleurs, des associations statistiquement significatives entre l'exposition au bruit des avions 

et le risque d'hypertension ou la consommation d'antihypertenseurs sont retrouvées, quel que 

soit l'indicateur de bruit, seulement chez les participants fortement sensibles au bruit (Tableau 

35). Aucune association n'a été trouvée entre l'exposition au bruit des avions et le risque 

d'hypertension ou la consommation d'antihypertenseurs chez les participants moyennement ou 

faiblement sensibles au bruit (Tableau 35). Ce résultat suggère la possibilité d'une modération 

par la sensibilité au bruit de la relation entre l'exposition au bruit des avions et le risque 

d'hypertension ou la consommation d'antihypertenseurs. 

 
Tableau 35 : Odds-ratios a pour le risque d'hypertension et la consommation de médicaments en lien 

avec une augmentation de 10 dB(A) de l'exposition au bruit des avions, chez les participants 
"fortement" (N=1 912), "moyennement" (N=1 860), ou "faiblement" sensibles au bruit (N= 2 075) 

 
 Fortement 

sensibles 
Moyennement 

sensibles 
Faiblement 
sensibles p-value 

interaction  OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 

Hypertension LAeq, 16h 1,12 (1.00-1.26) 1,01 (0.90-1.15) 0,98 (0.88-1.10) 0,01 
LAeq, 24h 1,13 (1.00-1.27) 1,02 (0.90-1.16) 0,99 (0.88-1.12) 0,02 

Lden 1,16 (1.02-1.31) 1,02 (0.89-1.16) 1,00 (0.88-1.13) 0,01 
Lnight 1,24 (1.09-1.40) 1,00 (0.88-1.13) 1,05 (0.93-1.18) <0,01 

         
Antihypertenseurs LAeq, 16h 1,13 (1.00-1.29) 1,05 (0.91-1.21) 0,93 (0.82-1.06) <0,01 

LAeq, 24h 1,14 (1.00-1.30) 1,07 (0.92-1.24) 0,94 (0.82-1.07) <0,01 
Lden 1,18 (1.03-1.35) 1,06 (0.91-1.23) 0,95 (0.82-1.08) <0,01 
Lnight 1,28 (1.11-1.47) 1,05 (0.90-1.21) 1,00 (0.88-1.14) <0,01 

         
Antiacides  LAeq, 16h 0,94 (0.77-1.15) 0,90 (0.71-1.13) 0,97 (0.78-1.21) 0,70 

LAeq, 24h 0,96 (0.78-1.17) 0,92 (0.72-1.17) 0,97 (0.77-1.22) 0,70 
Lden 0,95 (0.77-1.18) 0,93 (0.73-1.19) 1,00 (0.79-1.26) 0,75 
Lnight 1,00 (0.81-1.22) 0,99 (0.79-1.25) 1,05 (0.85-1.31) 0,75 

         
Anxiolytiques LAeq, 16h 1,17 (0.90-1.52) 1,06 (0.77-1.48) 1,09 (0.72-1.67) 0,89 

LAeq, 24h 1,19 (0.90-1.57) 1,04 (0.73-1.47) 1,09 (0.70-1.68) 0,83 
Lden 1,17 (0.87-1.56) 1,06 (0.74-1.50) 1,19 (0.75-1.86) 0,81 
Lnight 1,00 (0.74-1.36) 1,14 (0.81-1.60) 1,51 (0.98-2.33) 0,19 

         
Hypnotiques et 

sédatifs 
LAeq, 16h 1,14 (0.84-1.56) 0,77 (0.51-1.16) 0,82 (0.53-1.28) 0,11 
LAeq, 24h 1,15 (0.83-1.60) 0,79 (0.51-1.24) 0,81 (0.51-1.28) 0,12 

Lden 1,14 (0.81-1.59) 0,78 (0.50-1.22) 0,79 (0.49-1.28) 0,13 
Lnight 1,00 (0.73-1.37) 0,80 (0.53-1.21) 0,87 (0.54-1.38) 0,51 

         
Anxiolytiques et 
hypnotiques et 

sédatifs 

LAeq, 16h 1,17 (0.95-1.45) 0,94 (0.72-1.23) 0,96 (0.69-1.32) 0,21 
LAeq, 24h 1,20 (0.96-1.49) 0,94 (0.71-1.25) 0,94 (0.68-1.32) 0,19 

Lden 1,17 (0.93-1.47) 0,94 (0.70-1.25) 0,97 (0.69-1.37) 0,27 
Lnight 1,03 (0.82-1.29) 1,00 (0.76-1.31) 1,14 (0.82-1.58) 0,86 
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 Fortement 

sensibles 
Moyennement 

sensibles 
Faiblement 
sensibles p-value 

interaction  OR IC 95% OR IC 95% OR IC 95% 
         

Antidepresseurs LAeq, 16h 0,96 (0.77-1.20) 0,92 (0.67-1.24) 1,36 (0.94-1.96) 0,50 
LAeq, 24h 0,95 (0.76-1.20) 0,96 (0.70-1.33) 1,36 (0.93-1.98) 0,53 

Lden 0,91 (0.72-1.16) 0,96 (0.69-1.33) 1,36 (0.92-2.01) 0,42 
Lnight 0,79 (0.63-1.01) 0,99 (0.74-1.32) 1,15 (0.81-1.63) 0,19 

         
Antiasthmatiques LAeq, 16h 1,02 (0.78-1.33) 1,34 (0.98-1.82) 0,84 (0.67-1.07) 0,08 

LAeq, 24h 1,02 (0.77-1.34) 1,33 (0.97-1.82) 0,84 (0.66-1.06) 0,10 
Lden 1,05 (0.79-1.41) 1,36 (0.99-1.86) 0,82 (0.64-1.05) 0,07 
Lnight 1,08 (0.82-1.43) 1,24 (0.94-1.63) 0,79 (0.62-1.01) 0,15 

a ajusté sur les facteurs de confusion présentés Partie 2 §II.3.1  
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V - EFFETS DE LA GÊNE DUE AU BRUIT DES AVIONS ET DE LA SENSIBILITÉ 
SUR LA CONSOMMATION DE MÉDICAMENTS ET LE RISQUE 

D'HYPERTENSION 

Baudin C, Lefevre M, Floud S, Babisch W, Cadum E, Champelovier P, et al. Hypertension risk 

and medication use in relation to aircraft noise annoyance and noise sensitivity: results of a 

pooled-analysis from seven European countries. Submitted as an Original Article in 

Environmental Research in July 2019. 
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Abstract The health effects of aircraft noise have been well-documented. Few studies 

considered aircraft noise annoyance and noise sensitivity as factors of interest, especially in 

relation to the risk of hypertension and medication use. This study aims to investigate the 

relationship between these two factors and hypertension risk and medication use among 5,860 

residents of ten European airports included in the HYENA and DEBATS studies. It also 

examines whether taking these factors into account modifies the relationships between aircraft 

noise levels and the risk of hypertension and medication use. Information on aircraft noise 

annoyance, noise sensitivity, self-reported medication use, and demographic, socioeconomic 

and lifestyle factors was collected during an interview performed at home. Medication was 

coded according to the Anatomical Therapeutic Chemical (ATC) classification. Participants 

were classified as hypertensive if they had either blood pressure levels above the WHO cut-off 

points or physician-diagnosed hypertension in conjunction with the use of antihypertensives. 

Outdoor aircraft noise exposure was estimated for each participant’s home address. Significant 

associations were found between aircraft noise annoyance and hypertension risk and 

antihypertensive, anxiolytic-hypnotic-sedative, and antasthmatic use. An increased gradient 

was also observed for hypertension risk, antihypertensive, anxiolytic-hypnotic-sedative and 

antidepressant use with higher levels of noise sensitivity, with country-differences for 

hypertension risk and antihypertensive use. The association between aircraft noise levels and 

the risk of hypertension was significant only among highly sensitive participants. The 

association between aircraft noise levels and antihypertensive use was significant among highly 

sensitive participants and among highly annoyed participants. The present study confirms the 

few results suggesting adverse health effects associated with aircraft noise annoyance and noise 

sensitivity and echoes to some extent the associations found for noise levels. The findings also 

indicate possible modifying effects of aircraft noise annoyance and noise sensitivity in the 

relationship between aircraft noise levels and adverse health effects. 

Key words: aircraft noise annoyance; noise sensitivity; hypertension; medication use. 
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1. Introduction 

The health of residents living near airports in relation to aircraft noise exposure has been the 

focus of many research studies over the years. Most of them evidenced adverse effects, such as 

annoyance [42], sleep disturbance [48], [53], cardiovascular disease including hypertension 

[60], [67], [71], altered cognitive performance among children [57], [304], and hormonal 

rhythm disruption [76], [77], [324]. Psychological disorders have also been viewed as possible 

adverse effects of aircraft noise exposure, but the direct association has not been established 

[287]. The small number of studies looking at the medication use of residents exposed to aircraft 

noise suggest an association with antihypertensive medication and a possible association with 

psychotropic drugs or sleep medication [121], [196], [198], [286].  

The detailed mechanisms responsible for noise-induced adverse effects are still elusive. Noise 

is a psychosocial stressor that activates the sympathetic and endocrine system. According to the 

noise reaction model introduced by Babisch [75], [192], [325], the mechanism of noise effects 

involved a direct pathway, through synaptic interactions, and an indirect pathway, through 

cognitive perception of sound (including annoyance and noise sensitivity). Both pathways 

involve sleep disturbance which may lead to physiological stress reactions, thus leading to 

adverse effects including cardiovascular disease (hypertension in particular), and psychological 

disorders which could have negative effects on cardiovascular function [326].  

The association between noise exposure and noise annoyance has been extensively investigated, 

and aircraft noise has been found to be the most annoying noise source among all transportation 

noise sources when standardized for noise exposure level [40]. It has been suggested that 

annoyance due to aircraft noise has increased over the years [305]. Significant associations 

between aircraft noise annoyance and mental health were observed [207], [208], [210], [251], 

[287]. The risk of hypertension and medication use have been little studied in relation to aircraft 

noise annoyance. Floud et al. found significant associations between aircraft noise annoyance 

and the use of antihypertensives and anxiolytics in the HYENA study [121]. In the same study, 

Babisch et al. did not show direct association between aircraft noise annoyance and the risk of 

hypertension [252], whereas Bluhm et al. reported significant risk ratios of prevalence ratios 

for self-reported doctor-diagnosed hypertension and the use of antihypertensive medication in 

relation to noise annoyance in the Stockholm Arlanda Airport study [327]. Previously, Watkins 

et al. showed no association between aircraft noise levels and the use of psychotropic drugs. 

However, they observed that the use of non-prescribed drugs was significantly higher among 

very annoyed than among less annoyed participants [197]. 
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Noise sensitivity can be regarded as a predictor of noise annoyance [234], [235]. Moreover, 

some studies have highlighted stronger associations between noise exposure and adverse health 

effects among highly sensitive people [209], [210], [215], [239]. The direct association between 

noise sensitivity and noise-induced adverse effects has also been little studied, but conclusions 

are consistent: noise sensitivity was found to be associated with increased blood pressure [328], 

health complaints (including cardiac complaints) [239], [248], [329], hypertension and the use 

of psychotropic drugs (sleeping pills, tranquilizers and pain relievers) [246], [330].  

The present study combined both HYENA (HYpertension and Exposure to Noise near Airports) 

and DEBATS (Discussion on the health effects of aircrafts noise) datasets in order to investigate 

the little studied effects of aircraft noise annoyance and of noise sensitivity on the risk of 

hypertension and medication use. The HYENA study included seven major European airports 

in six countries except France [261]. The DEBATS study included three French airports, Paris-

Charles de Gaulle airport in particular, one of the busiest airport in Europe. Combining these 

two studies aimed to increase the number of participants to be included in the analyses, resulting 

in higher statistical power, especially when investigating the association between aircraft noise 

annoyance or noise sensitivity and medication use. As gender differences regarding the risk of 

hypertension have been shown [60], [61], [63], [294], [295], the higher number of participants 

in the present study allowed us to investigate in a second step the effects of aircraft noise 

annoyance or noise sensitivity on the risk of hypertension and medication use for males and 

females separately, following the hypothesis that noise annoyance or noise sensitivity may lead 

to different physiological effects among males and females. 

2. Methods 

2.1. Study Population 

The HYENA cross-sectional study included 4,861 participants (2, 953 men and 3,152 women) 

aged 45-70 at the time of the interview (between 2004 and 2006), and living near one of seven 

major European airports [London Heathrow (United Kingdom), Berlin Tegel (Germany), 

Amsterdam Schiphol (the Netherlands), Stockholm Arlanda and Bromma (Sweden), Milan 

Malpensa (Italy), and Athens Elephterios Venizelos (Greece) Airports] [261]. Participants were 

selected at random from available registers (e.g. registration office, electoral roll, health 

service). Each centre’s ethical committee gave study approval and written informed consent 

was provided by each participant.  

The DEBATS cross-sectional study included 1,244 participants (549 men and 695 women) over 

18 years of age at the time of the interview (in 2013), and living near one of three French 
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international airports: Paris-Charles de Gaulle, Lyon Saint-Exupéry, and Toulouse-Blagnac 

[60]. Participants were selected at random from a phone directory, based on their address in the 

study area. They were contacted by phone and included in the study when they agreed to 

participate. They signed and returned an informed consent by mail. The study was approved by 

two national authorities in France, the French Advisory Committee for Data Processing in 

Health Research and the French National Commission for Data Protection and the Liberties.  

In both studies, all the participants responded to a questionnaire during a face-to-face interview 

at home. This questionnaire collected demographic and socioeconomic information, lifestyle 

factors including smoking, alcohol consumption, and physical activity, personal medical history 

in terms of sleep disturbance, cardiovascular diseases, anxiety, depressive disorders, medication 

use, annoyance due to noise exposure, and noise sensitivity. Blood pressure (BP) and 

anthropometric measurements (weight and height) were performed. 

2.2. Annoyance due to aircraft noise 

Aircraft noise annoyance was assessed using the ISO/ICBEN (International Commission on the 

Biological Effects of Noise) recommended question [331], both in HYENA and in DEBATS: 

"Thinking about the last 12 months, when you are here at home, how much does aircraft noise 

bother, disturb or annoy you?".  

Then, in HYENA, the standard numeric scale was used for night-time and daytime annoyance 

separately (range 0-10). For the purpose of the present study, an average score between night-

time and day-time score was calculated, and participants with an average score ≥8 were 

considered as being highly annoyed. The highest score of day and night was also used in 

sensitivity analyses. 

In DEBATS, the standard verbal scale was used with five possible answers: extremely, very, 

moderately, slightly or not at all. Extremely or very annoyed participants were considered as 

being highly annoyed.  

2.3. Noise sensitivity 

In HYENA, noise sensitivity was assessed with the short-form of the Weinstein scale [271] 

including 10 items where people were asked to evaluate how much (from 1 to 6) they agreed 

with different statements about noise. One of the items concerned sensitivity to noise. A sum 

score was calculated using the 10 items. Both single item and sum score were then used. 
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In DEBATS, the following five-point question was used to assess noise sensitivity: "Regarding 

noise in general, compared to people around you, do you think that you are: less sensitive than, 

or as sensitive as, or more sensitive than people around you?".  

Thus, noise sensitivity was not assessed in the same way in HYENA and DEBATS. A common 

variable was therefore derived from the original questionnaires and used in the pooled analyses. 

The response to the only item about noise sensitivity in HYENA was assimilated to the different 

response categories in DEBATS as follows: scores 1 and 2 correspond to "much less sensitive" 

and "less sensitive" considered as “low noise sensitive”, 3 and 4 to "as sensitive" considered as 

“medium noise sensitive”, 5 and 6 to "a little more sensitive" and " much more sensitive" 

considered as “high noise sensitive”. 

Sensitivity analyses were carried out with the tertiles of the country-standardized mean of the 

sum score in HYENA, and the five response categories in DEBATS, combined as follow: 1st 

tertile with "much less sensitive" and "less sensitive", 2nd tertile with "as sensitive", and 3rd 

tertile with "a little more sensitive" and " much more sensitive". 

2.4. Aircraft noise exposure assessment 

Outdoor aircraft noise exposure was estimated at the place of residence of the participants, in 

front of the buildings. For all countries except the UK, aircraft noise levels were provided from 

the “Integrated Noise Model” (INM) [289]. The INM is an internationally well-established 

computer model that evaluates aircraft noise impacts near airports and outputs noise contours 

for an area. The UK used the national Aircraft Noise Contour Model (ANCON v 2) [322], 

similar to the INM model. Outdoor aircraft noise exposure was assessed in 1-dBA intervals for 

each participant by linking his/her home address to the noise contours using geographical 

information systems (GIS) methods. The Lnight indicator was used for the statistical analyses. It 

is defined as the weighted average of sound levels during night-time (22:00 to 6:00 or 23:00 to 

7:00) [332].  

2.5. Medication use 

During the interview, participants were invited to report all prescribed and non-prescribed 

medication used in the last two weeks (HYENA) and last 12 months (DEBATS) preceding the 

interview. Each medication was coded according to the Anatomical Therapeutic Chemical 

Classification System (ATC) as proposed by the World Health Organization (WHO). Based on 

this classification, seven dichotomized variables corresponding to the following medication 

groups were defined and analysed separately:  
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- Antihypertensives (ATC codes C02A, C02C, C02D, C02N, C03A, C03B, C03C, C03E, 

C07, C08, C09A, C09B, C09C, C09D);  

- Antacids (ATC codes A02); 

- Anxiolytics (ATC codes N05B); 

- Hypnotic and sedatives drugs (ATC codes N05C); 

- Anxiolytics, and hypnotic and sedative drugs (ATC codes N05B, N05C). Anxiolytics, 

and hypnotics and sedatives were combined into one group because anxiolytics can be 

prescribed in the short term at higher doses to produce hypnotic effects; 

- Antidepressants (ATC codes N06A);  

- Antasthmatics (ATC codes R03). 

2.6. Hypertension 

Systolic BP (SBP) and diastolic BP (DBP) were both recorded using validated and automated 

BP instruments, both in HYENA and in DEBATS. The same protocol was applied in both 

studies. Specially trained staff assessed BP three times at home visits, for all the participants in 

a sitting position: the first measurement at the beginning of the interview, after 5 min rest; a 

second measurement after a further 1 min rest, and a third measurement at the end of the 

interview (∼1 hour later). The mean of the first two readings was used to define SBP and DBP 

for the subsequent analyses. The third reading was used as a validity control.  

Hypertension was defined according to the WHO [267]: a SBP≥140 mm Hg or a DBP≥90 mm 

Hg. In the analyses, the measurements were combined with information on diagnoses of 

hypertensive disease and medication. Participants were classified as hypertensive if they had 

either BP levels above the WHO cut-off points or a diagnosis of hypertension by a physician in 

conjunction with use of antihypertensive medication, as reported in the interview questionnaire.  

2.7. Statistical analysis 

Logistic regression models were used with the hypertension status or the medication groups as 

outcome variables, the exposure variables (aircraft noise annoyance or noise sensitivity) as the 

explanatory variables and all potential confounders as covariates (M1 Model). The major 

potential confounders were obtained during the face-to-face interview and a priori introduced 

in the M1 models: gender, age (continuous), BMI (continuous), alcohol consumption (4 

categories: teetotaller; 1-7 units a week; 8-14 units/week; >14 units/week), smoking habits (five 

categories: non-smoker; ex-smoker; 1-10 units/day; 11-20 units/day; >20 units/day), physical 

activity (2 categories: no or a little; regular), education level (coded as quartiles of number of 

years in education previously standardized by country means), country (UK; Germany; The 
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Netherlands; Sweden; Greece; Italy; France). The effect of smoking on hypertension is not 

clear. To assess whether smoking would confound the effects of aircraft noise annoyance and 

of noise sensitivity on hypertension, smoking was initially included in the regression models. 

However, smoking did not contribute significantly to the models and did not have any impact 

on the effect estimate of aircraft noise annoyance and of noise sensitivity, so smoking was not 

included in the final models related to hypertension [60], [61]. As cultural differences could 

moderate noise annoyance or noise sensitivity [333], an interaction term between aircraft noise 

annoyance and country and between noise sensitivity and country was also tested (M2 Model). 

Models where the interaction was not statistically significant were not presented. 

As previous studies did show associations between aircraft noise exposure (night-time exposure 

in particular) and the risk of hypertension and potentially medication use [60], [61], [121], 

[334], the possible confounding effect of aircraft noise levels was then tested by including the 

Lnight indicator as a covariate in M1 (M3 model) and M2 (M4 model) models. The interaction 

between aircraft noise annoyance and Lnight, and between noise sensitivity and Lnight was also 

tested (M5 Model). Models where the interaction was not statistically significant were not 

presented. 

As in previous analyses carried out either on HYENA participants or on DEBATS participants 

substantial differences in noise associations have been shown between males and females, 

subsequent analyses were performed for both genders separately [60], [61], [76].  

All statistical analyses were performed with SAS software V. 9.4 (SAS Institute, Cary NC) 

using the logistic procedure. Adjusted odds-ratios (ORs) and their 95% confidence intervals 

(CIs) are reported for people being highly annoyed by aircraft noise compared to people not 

highly annoyed or for high or medium sensitivity to noise compared to low sensitivity. 

3. Results 

Analyses were carried out on nearly 5,860 participants (2,840 men and 3,020 women) with 

completed information for all the covariates included in the models (Figure 8). Participation 

rates differed among the countries, from approximately 30% in France, Germany, Italy, and the 

UK to 46% in the Netherlands, 56% in Greece, and 78% in Sweden. 
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Figure 8 : Study population for the analyses about the risk of hypertension and medication use in relation to aircraft noise annoyance and noise sensitivity 
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Descriptive data on the study population stratified by categories of aircraft noise annoyance and 

noise sensitivity are presented in Tableau 36. Differences were observed between highly 

annoyed and not highly annoyed participants for education level, alcohol consumption and age 

(p<0.01). Between categories of noise sensitivity, differences were detected for gender, alcohol 

consumption, smoking habits, education, age and BMI (p<0.01). 

Tableau 36 : Study population characteristics stratified by categories of aircraft noise 
annoyance and noise sensitivity 

  Aircraft noise annoyance Noise Sensitivity 

  

Not highly 
annoyed 

Highly 
annoyed p-value 

Low 
sensitive 

Medium 
sensitive 

High 
sensitive p-value 

Age mean (± SD) 56.1 (10.1) 57.0 (9.1) 0.003 56.7 (9.5) 55.7 (10.8) 56.3 (9.5) 0.010 

BMI mean (± SD) 26.9 (4.8) 27.2 (4.6) 0.058 27.3 (4.8) 26.7 (4.6) 26.8 (4.7) 0.000 
Gender    0.964    <0.001 

men N 2,280 566  1,137 905 792  
 % 48.5 48.6  54.8 48.7 41.4  

women N 2,420 599  938 955 1,121  
 % 51.5 51.4  45.2 51.3 58.6  

Alcohol 
(units/week)    0.000    0.000 

teetotaller N 1,288 380  548 509 606  
 % 27.4 32.6  26.4 27.4 31.7  

1-7 N 2,246 539  996 895 889  
 % 47.8 46.3  48.0 48.1 46.5  

8-14 N 705 127  322 282 224  
 % 15.0 10.9  15.5 15.2 11.7  

>14 N 461 119  209 174 194  
 % 9.8 10.2  10.1 9.4 10.1  

Smoker habits 
(units/day)    0.065    <0.001 
non-smoker N 1,998 504  764 836 894  

 % 42.5 43.3  36.8 45.0 46.7  
exsmoker N 1,587 351  717 606 611  

 % 33.8 30.1  34.6 32.6 31.9  
0-10 N 414 115  202 171 152  

 % 8.8 9.9  9.7 9.2 8.0  
11-20 N 435 111  238 138 169  

 % 9.3 9.5  11.5 7.4 8.8  
>20 N 266 84  154 109 87  

 % 5.7 7.2  7.4 5.9 4.6  
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  Aircraft noise annoyance Noise Sensitivity 

  

Not highly 
annoyed 

Highly 
annoyed p-value 

Low 
sensitive 

Medium 
sensitive 

High 
sensitive p-value 

Education    0.000    <0.001 
1st qrt N 1,216 355  577 513 475  

 % 25.9 30.5  27.8 27.6 24.8  
2nd qrt N 1,171 231  543 446 408  

 % 24.9 19.8  26.2 24.0 21.3  
3rd qrt N 1,118 260  480 416 480  

 % 23.8 22.3  23.1 22.4 25.1  
4rd qrt N 1,195 319  475 485 550  

 % 25.4 27.4  22.9 26.1 28.8  
Physical 
activity    0.210    0.446 

No or little N 2,421 624  1,063 989 988  
 % 51.5 53.6  51.2 53.2 51.7  

Regular N 2,279 541  1,012 871 925  
 % 48.5 46.4  48.8 46.8 48.4  

TOTAL N 4,700 1,165  2,075 1,860 1,913  
 % 80.1 19.9  35.5 31.8 32.7  

 

Tableau 37 presents the prevalence of the outcomes of interest (hypertension and ATC-groups 

of medication) overall and by country. Overall, 51% of the participants were classified as 

hypertensive: it varied between 35% in France and 60% in Greece. The overall prevalence of 

antihypertensive medication use was 25%, and it varied between 16% in France and 36% in 

Germany. The prevalence for the other medication groups varied between 3% and 7%.  

Almost 20% of the participants reported being highly annoyed by aircraft noise (Tableau 37): 

Greek participants were the most annoyed by aircraft noise, whereas participants from the 

Netherlands were the least annoyed. About 35% of the participants reported low sensitivity to 

noise, 32% medium sensitivity and 33% high sensitivity. French participants were the most 

sensitive to noise, whereas participants from the UK were the least sensitive to noise (Tableau 

37). 
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Tableau 37 : Prevalence of hypertension (N=5,868), medication use (N=5,867), aircraft noise 
annoyance (N=6,097) and noise sensitivity (N=6,088) by country 

    UK GE NL SW GR IT FR Overall 
Hypertension N 308 550 490 534 368 329 419 2,998 

  % 52.7 56.8 55.9 53.9  59.7 52.8  34.7 51.1 
Antihypertensives N 181 315 199 221 188 180 195 1,479 

  % 30.9 32.5 22.9 22.3  30.4 29.4 16.0 25.2 
Antacids N 62 78 83 38 29 35 68 393 

  % 10.6 8.1 9.5 3.8 4.7 5.7 5.6  6.7 
Anxiolytics, hypnotics and sedatives N 19 14 70 37 27 64 114 345 

  %  3.3 1.4  8.0 3.7 4.4 10.5 9.3 5.9 
Anxiolytics  N 6 5 42 11 26 55 75 220 

  % 1.0 0.5 4.8  1.1  4.2  9.0 6.1 3.8 
Hypnotics N 13 10 31 30 1 12 48 145 

  %  2.2 1.0  3.6  3.0 0.2  2.0  3.9  2.5 
Antidepressants N 38 29 48 53 7 18 44 237 

  %  6.5 3.0  5.5 5.4 1.1 2.9 3.6 4.0 
Antasthmatics N 50 43 44 50 19 10 42 258 

  % 8.6 4.4 5.1  5.1  3.1 1.6  3.4  4.4 
Aircraft noise annoyance          

Not highly annoyed N 394 816 774 893 349 475 999 4,700 
  % 67.4 84.2 88.9 90.1 56.7 77.6 81.8 80.1 

Highly annoyed N 191 153 97 98 267 137 222 1,165 
  % 32.7 15.8 11.1 9.9 43.3 22.4 18.2 19.9 

Noise sensitivity          
Low N 132 389 360 516 207 199 270 2,073 

  % 22.8 40.2 41.4 52.1 33.7 32.6 22.3 35.5 
Medium N 192 282 290 222 162 130 582 1,860 

  % 33.2 29.1 33.3 22.4 26.4 21.3 48.0 31.8 
High N 255 297 220 253 245 282 361 1,913 

 % 44.0 30.7 25.3 25.5 39.9 46.2 29.8 32.7 
 

Figure 9 presents adjusted ORs and their 95%CIs for the relationships between aircraft noise 

annoyance and the risk of hypertension and medication use. A statistically significant 

relationship was observed between aircraft noise annoyance and the risk of hypertension (1.16, 

95%CI 1.00-1.34, M1 model). In addition, significant associations were found between aircraft 

noise annoyance and the use of antihypertensives (OR = 1.33, 95%CI 1.14-1.56, M1 model), 

anxiolytics (OR = 1.48, 95%CI 1.08-2.05, M1 model), hypnotics and sedatives (OR = 1.60, 

95%CI 1.07-2.39, M1 model), the combined anxiolytics, hypnotics and sedatives (OR = 1.56, 

95%CI 1.20-2.03, M1 model), and antasthmatics (OR = 1.44, 95%CI 1.07-1.96, M1 model). 

The interaction between aircraft noise annoyance and country was not significant: no difference 

in noise annoyance effect was found between countries.   
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Figure 9 : Odds-ratios (ORs) for each outcomes of interest in relation to aircraft noise annoyance 
adjusted for age, gender, education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only 

for medication use) and country (M1 model) 

 

Associations between noise sensitivity and the outcomes of interest are shown in Figure 10. 

The interaction term between noise sensitivity and country was significant for hypertension 

risk. An increased gradient was observed for hypertension risk with higher levels of noise 

sensitivity in the UK (OR = 1.17, 95%CI 0.73-1.87 for medium sensitivity compared to low 

sensitivity; OR = 1.83, 95%CI 1.17-2.88 for high sensitivity compared to low sensitivity, in M2 

model). A decreased gradient was also observed in Italy (OR = 0.93, 95%CI 0.58-1.50 for 

medium sensitivity compared to low sensitivity; OR = 0.45, 95%CI 0.31-0.67 for high 

sensitivity compared to low sensitivity, in M2 model). The interaction term between noise 

sensitivity and country was also significant for antihypertensive use. An increased gradient was 

found in the UK, Germany, and France (M2 model). The interaction between noise sensitivity 

and country was not significant for the other medications under study: there was no difference 

among participating countries. Increased gradients were observed for anxiolytics, hypnotics and 

sedatives, the combined anxiolytics-hypnotics and sedatives, and antidepressants with higher 

levels of noise sensitivity (M1 model).  
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Figure 10 : Odds-ratios (ORs) for the outcomes of interest in relation to noise sensitivity adjusted for age, gender, 
education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for medication use) and country (M2 model 

for hypertension risk and the use of antihypertensives, M1 model for the other medications under study) 

 

When night-time aircraft noise levels (Lnight) were included in the M1 models as a covariate 

(M3 models), the results were unchanged (Supplementary Figure 11 and Figure 12), except for 

the association between aircraft noise annoyance and the risk of hypertension which became at 

the borderline of statistical significance (OR = 1.12, 95%CI 0.97-1.31 in M3 model). The 

interaction term between noise sensitivity and aircraft noise at night (Lnight) was statistically 

significant for the risk of hypertension. Both interaction terms between aircraft noise annoyance 

and aircraft noise at night (Lnight) and between noise sensitivity and aircraft noise at night (Lnight) 

were statistically significant for the the use of antihypertensives. The association between 
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aircraft noise at night (Lnight) and the risk of hypertension was significant only among highly 

sensitive participants (OR = 1.24, 95%CI 1.09-1.40 for a 10-dB(A) increase in Lnight) (Figure 

13-a). The association between aircraft noise at night (Lnight) and antihypertensive use was 

significant only among highly sensitive participants (OR = 1.28, 95%CI 1.11-1.47 for a 10-

dB(A) increase in Lnight) (Figure 13-b) and among highly annoyed participants (OR = 1.23, 

95%CI 1.01-1.51 for a 10-dB(A) increase in Lnight) (Figure 13-c). 

Sensitivity analyses using the noise sensitivity variable taking into account the tertiles of the 

Weinstein scale for the HYENA study in combination with the question of the DEBATS study 

led to similar results (Supplementary Figure 12). 

When analyses were carried out for men and women separately, the results remained similar 

for the relationships between aircraft noise annoyance and the outcomes of interest in men, 

whereas no association was found for women (Supplementary Figure 15 and Figure 16). There 

was no difference across gender for the relationships between noise sensitivity and the 

outcomes of interest.  

4. Discussion 

The results of the present study are consistent with those of the few studies in the literature and 

echo to some extent the associations found for noise levels when finding significant associations 

between aircraft noise annoyance and the risk of hypertension and medication use 

(antihypertensives, anxiolytics-hypnotics-sedatives, antasthmatics). In 1981, near London-

Heathrow airport, Watkins et al. observed that the use of non-prescribed drugs was significantly 

higher among very annoyed than among less annoyed participants [197]. Then, Floud et al. 

reported significant associations between aircraft noise annoyance and the use of 

antihypertensives, anxiolytics and hypnotics combined, anxiolytics alone, and antidepressants 

[121]. The use of anxiolytics has also been shown as being associated with annoyance due to 

road traffic noise [330]. Significant risk ratios of prevalence ratios were also reported for the 

use of antihypertensives in relation to aircraft noise annoyance around Stockholm Arlanda 

Airport [327]. Annoyance with aircraft noise was found to be associated with antasthmatic use, 

while the HYENA study did not observe any significant association [121] and to date, there is 

little evidence of a direct association between noise exposure and asthma [335]–[337]. In the 

study around Stockholm Arlanda Airport, self-reported doctor-diagnosed hypertension was also 

shown to be associated with aircraft noise annoyance [327], whereas Babisch et al. did not show 

an association between aircraft noise annoyance and the risk of hypertension in the HYENA 

study [252]. 
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The present results are also partially consistent with those of the few previous studies showing 

an increased gradient for hypertension risk, antihypertensive, anxiolytic-hypnotic-sedative and 

antidepressant use with higher levels of noise sensitivity. The gradient for hypertension and 

antihypertensive use did not hold for all countries but only for the UK, and for the UK, Germany 

and France, respectively. In the literature, an increase in noise sensitivity has been associated 

with adverse health effects such as increased blood pressure [328], health complaints (including 

cardiac complaints) [239], [329], hypertension [246] and the use of psychotropic drugs 

(sleeping pills, tranquilizers and pain relievers) [330]. The findings presented here only partly 

confirm the association between noise sensitivity and the risk of hypertension which was 

observed by Heinonen-Guzejev in Finland [246], because this association was significant only 

in the UK in the present study. The gradient observed for antihypertensive use with higher 

levels of noise sensitivity in the UK echo the association found between aircraft noise exposure 

and the use of antihypertensives in pooled analyses of HYENA and DEBATS studies [334]. 

However, the various studies had different settings and they included participants exposed to 

different noise sources (not only aircraft noise). Clearly, this may affect the associations 

between noise sensitivity and health outcomes.  

When analyses were carried out for men and women separately, significant associations 

between aircraft noise annoyance and the risk of hypertension and medication use were 

observed among men, but not in women (Figure 15 and Figure 16). These results do echo the 

findings from some studies which have found excess risks of hypertension or of the use of 

antihypertensive medication for men but not for women in relation to aircraft noise or road 

traffic noise [60]–[63]. In contrast, no gender-difference was shown in the association between 

noise sensitivity and the risk of hypertension and medication use. Babisch et al. proposed a 

mechanism whereby noise exposure induces disturbance or annoyance, which leads to a stress 

reaction, activating endocrine system, and leading to physiological health problems [192]. A 

complementary assumption that endocrine system activation could be different according to 

gender is suggested [291], [292]. This would explain the gender-differences in the results of 

several studies about the effects of traffic noise exposure on cardiovascular diseases [60], [76], 

[293]–[295].  

When night-time aircraft noise levels (Lnight) were included in the models, the associations 

between aircraft noise annoyance (Figure 11) or noise sensitivity (Figure 12) and the risk of 

hypertension and medication use remained very similar, thus suggesting that noise levels may 

not confound the associations reported in this study. However, the significant interaction terms 
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between aircraft noise annoyance and aircraft noise at night (Lnight), and between noise 

sensitivity and aircraft noise at night (Lnight) indicate possible modifying effects of aircraft noise 

annoyance and noise sensitivity in the relationship between aircraft noise levels and adverse 

health effects [209], [210], [215], [234], [239]. 

The assessment of a very large number of covariates in both questionnaires made it possible to 

evaluate major confounding factors and ensure the stability of the results. However, 

uncontrolled or residual confounding cannot be excluded. In the vicinity of airports, residential 

property values may be reduced, especially because of aircraft noise [296]–[298]. This might 

lead to an over-representation of local residents with low socioeconomic status and then to a 

poorer general health [299]. However, the present study collected information on the 

socioeconomic status of the participants and the results presented here were controlled for the 

education level (used as a proxy for socio-economic status).  

Some of the observed associations between aircraft noise annoyance and medication use or 

between noise sensitivity and medication use could result from reporting bias. Indeed 

participants who are taking medication might over-report annoyance or noise sensitivity 

because they attribute their health concerns to external factors [316]. Aircraft noise annoyance 

was found to be associated with antasthmatic use and noise sensitivity was found to be 

associated with antidepressant use, while no association has been found with noise levels for 

these medications [334]. It is possible that participants, who have poor health and are treated 

for health concerns, are more likely to be vulnerable to environmental stressors or to be unable 

to leave their homes to avoid noise exposure, which might result in higher annoyance or noise 

sensitivity [197].  

Furthermore, selection bias cannot be excluded in the present study. The low response rate in 

most of the participating countries may be a potential weakness of this study. However, only 

minor differences were found between the characteristics of the participants and those of the 

nonresponders according to aircraft noise exposure categories [60], [61].  

The prevalence of medication use was different among participating countries (Tableau 37). 

Prescription and access to medicines are known to be different across European countries, both 

in amount and in category of medicine [338], and in terms of co-payment due to differences in 

European health systems [339]. The prevalence of hypertension was significantly different 

between HYENA and DEBATS studies. This could be related to a difference in the study 

population recruitment between both studies - people were 45-70 years of age in the HYENA 

study, whereas participants of the DEBATS study were 18-90 years of age. It has been shown 
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that the prevalence of hypertension considerably increases from 40 years of age, thus explaining 

the higher prevalence in the HYENA study [323]. However, when analyses were limited to 

participants between 45 and 70 years of age, the results were unchanged, with a prevalence of 

hypertension of 45% in DEBATS for that population.   

To take into account the differences in prevalence between countries, we have used models 

including country as a confounder and then including an interaction term between country and 

aircraft noise annoyance or between country and noise sensitivity. This interaction term was 

significant when investigating noise sensitivity in relation to hypertension risk and 

antihypertensive use. Noise sensitivity was not assessed in the same way in the HYENA and 

the DEBATS studies. This may explain the fact that the interaction term between noise 

sensitivity and country was significant, while previous studies have not shown effects of 

cultural differences on noise sensitivity [340]. 

Even if the same question about aircraft noise annoyance was used for all the participants, 

differences in the prevalence of aircraft noise annoyance were found across countries in the 

present study (Tableau 37), thus suggesting a different level of appreciation in the question 

depending on cultural or climate conditions, consistent with previous studies [333]. 

Nevertheless, the interaction term between aircraft noise annoyance and country was not 

significant, suggesting no difference in associations with health outcomes across countries.   

Because of the cross-sectional design of this study, the direction of the associations observed 

in this paper may be questioned. Highly annoyed people or people sensitive to noise might be 

more at risk of hypertension or of using medication, but it is also possible that people with poor 

health might be more at risk of being annoyed or sensitive to noise and then be more willing to 

attribute their symptoms to noise [316]. However, it was not possible to answer this question in 

the present study. 

5. Conclusion 

The results of the present study confirm those of the few studies in the literature when finding 

significant associations between aircraft noise annoyance and hypertension risk and 

antihypertensive, anxiolytic-hypnotic-sedative, and antasthmatic use. These findings echo to 

some extent the associations found for noise levels, which is not surprising as noise levels relate 

to annoyance prevalence. The present results were partly consistent with the small number of 

previous studies showing an increased gradient for hypertension risk, antihypertensive, 

anxiolytic-hypnotic-sedative and antidepressant use with higher levels of noise sensitivity, 
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although the gradient for hypertension and antihypertensive use did not hold for all countries. 

However, importantly we found both noise sensitivity and annoyance to be important effect 

modifier of the associations between noise and health outcomes investigated. Specifically, 

associations between aircraft noise levels and the risk of hypertension was significant only 

among highly sensitive participants, while the association between aircraft noise levels and 

antihypertensive use were only significant among highly sensitive participants and among 

highly annoyed participants. It is important that future studies of health effects of noise 

exposure take noise annoyance and sensitivity into account. 
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6. Additional files (included in the paper) 
 
Figure 11 : Odds-ratios (ORs) for each outcomes of interest in relation to aircraft noise annoyance 
adjusted for aircraft noise at night (Lnight), age, gender, education level, BMI, physical activity, alcohol 
intake, smoking habits (only for medication use) and country (M3 model) 
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Figure 12 : Odds-ratios (ORs) for the outcomes of interest in relation to noise sensitivity adjusted for aircraft noise at 
night (Lnight), age, gender, education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for medication 

use) and country (M4 model for hypertension risk and the use of antihypertensives, M3 model for the other medications 
under study) 
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Figure 13 : Odds-ratios for the risk of hypertension (a) and the use of hypertensives (b,c) in relation to 
Lnight among the noise sensitivity (a,b) and noise annoyance (c) categories adjusted for age, gender, 
education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for medication use) and 
country (M5 model) 

a)    

b)    

c)   
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Figure 14 : Odds-ratios (ORs) for the outcomes of interest in relation to tertiles of noise sensitivity adjusted for age, gender, 
education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for medication use) and country (M1 model) 
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Figure 15 : Odds-ratios (ORs) for each outcomes of interest in relation to aircraft noise annoyance 
adjusted for age, education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for 
medication use) and country in men (M1 model) 

 
 

Figure 16 : Odds-ratios (ORs) for each outcomes of interest in relation to aircraft noise annoyance 
adjusted for age, education level, BMI, physical activity, alcohol intake, smoking habits (only for 
medication use) and country in women (M1 model) 
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Abstract Background: Many studies have demonstrated adverse effects of exposure to aircraft 

noise on health. Possible biological pathways for these effects include hormonal disturbances. 

Few studies deal with aircraft noise effects on saliva cortisol in adults, and results are 

inconsistent. Objective: We aimed to assess the effects of aircraft noise exposure on saliva 

cortisol levels and its variation in people living near airports. Methods: This study focused on 

the 1,300 residents included in the HYENA and DEBATS cross-sectional studies, with 

complete information on cortisol sampling. All the participants followed a similar procedure 

aiming to collect both a morning and an evening saliva cortisol samples. Socioeconomic and 

lifestyle information were obtained during a face-to-face interview. Outdoor aircraft noise 

exposure was estimated for each participant’s home address. Associations between aircraft 

noise exposure and cortisol outcomes were investigated a priori for male and female separately, 

using linear regression models adjusted for relevant confounders. Different approaches were 

used to characterize cortisol levels, such as morning and evening cortisol concentrations and 

the absolute and relative variations between morning and evening levels. Results: Statistically 

significant increases of evening cortisol levels were shown in women with a 10-dB(A) increase 

in aircraft noise exposure in terms of LAeq, 16h (exp(β)=1.08; CI95%=1.00-1.16), Lden 

(exp(β)=1.09; CI95%=1.01-1.18), Lnight (exp(β)=1.11; CI95%=1.02-1.20). A significant 

association was also found in women between a 10-dB(A) increase in terms of Lnight and the 

absolute variation per hour (exp(β)=0.90; CI95%=0.80-1.00). Significant decreases in relative 

variation per hour were also evidenced in women, with stronger effects with the Lnight 

(exp(β)=0.89; CI95%=0.83-0.96) than with other noise indicators. The morning cortisol levels 

were unchanged whatever noise exposure indicator considered. There was no significant 

association between aircraft noise exposure and cortisol outcomes in men. Conclusions: The 

results of the present study show significant associations between aircraft noise exposure and 

evening cortisol levels and related flattening in the (absolute and relative) variations per hour 

in women. Further biological research is needed to deepen knowledge of the pathway between 

noise exposure and hormonal disruption, and specially the difference in effects between 

genders.  

Key words: Epidemiology; aircraft noise exposure; saliva cortisol; hormonal disruption. 

1. Introduction 

Aircraft noise exposure represents a major issue for public health policies. Impacts on human 

health are of growing concern, and many adverse effects have been evidenced [81]. Extensive 

information is available to quantify the burden of disease from aircraft noise exposure 
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associated with annoyance, sleep disturbances, cardiovascular disease including hypertension 

[42], [48], [53], [60], [67], [71], and altered cognitive performance among children [57], [304]. 

A proposed biological process is the release of stress hormones with noise exposure, leading to 

disruption of hormonal rhythms by activating the Sympathetic-Adrenal-Medullary (SAM) axis 

and the Hypothalamic-Pituitary-Adrenal (HPA) axis [341], [342]. Cortisol can be viewed as a 

stress indicator, and is easy to measure non-invasively [75]. Its concentration may be a clinical 

indicator of disturbed HPA axis activity, and therefore can be used to assess chronic stress 

effects due to noise exposure [343]. Specific roles of cortisol include regulation of blood 

glucose levels, lipolysis, immune suppression, and regulation of blood pressure [344]. The 

cortisol secretion follows a circadian rhythm in the absence of stimuli: levels decline slowly 

throughout the day, from a peak in the early morning (20-30 min after awakening) to a nadir in 

the evening [181]. Cortisol can easily be measured in saliva and this reliably reflects the serum-

free cortisol concentration [188]. 

Many studies have been carried out on the relationship between noise exposure and cortisol 

levels, but conclusions are still unclear [75]. Biological responses may differ depending on the 

source (occupation, road traffic, rail or air) and characteristics of the study population (gender, 

age) [345]. Studies on aircraft noise exposure and cortisol levels have mainly focused on 

children's populations. The main studies to date on adults were a subset of HYENA 

(HYpertension and Exposure to Noise near Airports) [261] and DEBATS (Discussion on the 

health effects of aircraft noise) [60] projects. The HYENA study analysis found increases in 

morning saliva concentrations with aircraft noise exposure in women only [76], while DEBATS 

found higher evening but not morning cortisol in both men and women [77]. 

The present HYDE (HYENA + DEBATS) project aims to combine both HYENA and 

DEBATS datasets in order to elucidate the effects of aircraft noise exposure on saliva cortisol 

levels. The HYENA study included persons living near one of seven major European airports 

[London Heathrow (United Kingdom), Berlin Tegel (Germany), Amsterdam Schiphol (the 

Netherlands), Stockholm Arlanda and Bromma (Sweden), Milan Malpensa (Italy), and Athens 

International Airport Eleftherios Venizelos (Greece) Airports]. Specifically, the HYDE present 

project added to the HYENA study the three French airports included in the DEBATS study: 

Lyon Saint Exupéry, Toulouse-Blagnac, and Paris-Charles de Gaulle – the latter being a major 

European airports in term of passenger numbers [262]. Combination of HYENA and DEBATS 

enabled a higher number of participants to be included in the analyses, resulting in an increase 

in statistical power, and extending the scope of the results. As gender differences in production 
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of corticosteroid‐binding globulin have been shown [272], the higher number of participants in 

the HYDE study allowed us to investigate the association between aircraft noise exposure and 

cortisol secretion for male and female separately. Moreover, the HYDE study also provided an 

opportunity to consider a new approach based on the relative variation in cortisol levels per 

hour taking into account time between measurements as well as morning and evening levels.  

2. Methods 

2.1. Study Population 

The main HYENA study included participants aged 45-70 at the time of the interview, living 

near one of seven major European airports in six countries. Participants were selected at random 

from available registers (e.g. registration office, electoral roll, health service). Data were 

collected on 4,861 participants between 2004 and 2006 [261]. Participants with the highest and 

lowest levels of exposure to aircraft noise in each country were selected for saliva sampling. 

With the purpose to recruit 84 subjects from each of the six participating countries, complete 

information for cortisol samples were finally provided for a total number of 473 participants. 

The main DEBATS study included people over 18 years of age at the time of the interview, 

living in the study area around three French international airports [67]. Participants were 

selected at random from a phone directory, based on their address in the study area and 

contacted by phone. Cortisol sampling were collected on all 1,244 participants (549 men and 

695 women) in 2013 [60]. Complete information for cortisol samples were provided for 1,199 

of them.  

In both studies, all the participants responded to a questionnaire during a face-to-face interview 

at their place of residence. This questionnaire collected information on demographic and 

socioeconomic characteristics, lifestyle factors including smoking habits, alcohol consumption, 

and physical activity, personal medical history in terms of sleep disturbance, cardiovascular 

diseases, anxiety, depressive disorders, medication use, and annoyance due to noise exposure. 

Blood pressure, anthropometric measurements (weight and height), and saliva samples (cortisol 

concentrations) were recorded. 

As cortisol levels are related to the circadian rhythm, which is sensitive to individual schedule, 

participants with a typical working (shift workers, working at night) and/or typical sleeping 

patterns were excluded from the pooled analyses (N = 341). Other exclusions were made for 

participants with missing information on cortisol samples (concentrations, dates, and times) and 

those with 24 hours or more between the both saliva samplings.  
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The final pooled analyses were carried out on NHYDE = 1,300 participants (359 from HYENA 

and 941 from DEBATS, including 555 men and 745 women) who had completed information 

for all the covariates included in the model (Figure 17).  

Each centre's ethical committee gave study approval and each participant provided written 

informed consent.  

Figure 17 : Flow chart of HYDE cortisol participants 

 

2.2. Cortisol measurements 

In HYENA, participants received a kit with test tubes (Sarstedt, Nümbrecht, Germany) and 

instructions the week before the interview. Samples had to be collected the day before the 

interview and given to the staff during the interview. Tubes were sent to, centrifuged and frozen 

in laboratory in each of the participating countries. When all samples had been received in each 

country, saliva tubes were sent to Karolinska Institutet laboratory (Stockholm, Sweden) for 

analysis. Cortisol levels in saliva were determined by the Spectria cortisol coated tube 

radioimmunoassay kit (Orion Diagnostica, Espoo, Finland). In DEBATS, participants received 

a kit with test tubes (Sarstedt, Nümbrecht, Germany) and instructions during the interview. 

Samples had to be collected and given to the staff in the days following the interview. Tubes 
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were sent to, and frozen in a laboratory in Lyon (France). Cortisol levels in saliva were 

determined by the cortisol saliva ELISA kit (IBL international, Hamburg, Germany). 

Instructions for the procedure in measurements were similar in both studies. Participants were 

requested to collect a sample 30 min (in HYENA) (corresponding usually to the peak in cortisol 

concentration) or immediately (in DEBATS) after awakening, and another one just before going 

to bed in the evening (which usually coincides with the nadir in cortisol concentration). Tooth 

brushing, smoking, and food and drink intake were to be avoided 30 min before each sampling. 

Each of the test tubes included a small cotton swab that participants were instructed to put in 

their mouth and to chew until it was completely soaked in saliva. Then, the swab had to be 

placed in the test tube and stored in a fridge, after writing date and time on the label of the tube. 

All samples were analysed simultaneously in duplicate. 

2.3. Aircraft noise exposure assessment 

Aircraft noise exposure was estimated at the place of residence of the participants, in front of 

the buildings. For all countries except the UK, aircraft noise levels were provided from the 

“Integrated Noise Model” (INM) [289]. The INM is an internationally well-established 

computer model that evaluates aircraft noise impacts in the vicinity of airports and outputs noise 

contours for an area. The UK used the national Aircraft Noise Contour Model (ANCON v 2) 

[322], similar to the INM model. Outdoor aircraft noise exposure was assessed in 1-dBA 

intervals for each participant by linking his/her home address to the noise contours using 

geographical information systems (GIS) methods. Four noise indicators referring to three 

different periods of the day were derived and used for the statistical analyses: Lden, LAeq,24hr, 

LAeq,6hr-22hr, and Lnight. The Lden is an indicator for the 24 hour period among others defined in 

the EU directive 2002/49 [346] relating to the assessment and management of environmental 

noise. It is defined as the weighted average of sound levels during daytime (06:00 to 18:00 or 

7:00 to 19:00, depending on the country), evening (18:00 to 22:00 or 19:00 to 23:00), and night-

time (22:00 to 6:00 or 23:00 to 7:00), where evening and night sound pressure levels received 

a 5 dB(A) and a 10 dB(A) penalty respectively to reflect the extra sensitivity to noise during 

the evening and the night. The LAeq,24hr, LAeq,6hr-22hr and Lnight correspond to average sound levels 

during the corresponding period of time.  

2.4.  Annoyance due to aircraft noise 

Aircraft noise annoyance was assessed using the ISO/Icben (International Commission on the 

Biological Effects of Noise) recommended question [268], both in HYENA and in DEBATS: 



215 
 

“Thinking about the last 12 months when you are here at home, how much does aircraft noise 

bother, disturb or annoy you?”. 

Then, in HYENA, the standard numeric scale was used for night-time and daytime annoyance 

separately (range 0-10). In the present HYDE study, an average score between night-time and 

daytime score was calculated, and participants with an average score ≥8 were considered as 

being highly annoyed. 

In DEBATS, the standard verbal scale was used with five possible answers: extremely, very, 

moderately, slightly or not at all. Extremely or very annoyed participants were considered as 

being highly annoyed. 

2.5.  Noise sensitivity 

In HYENA, noise sensitivity was assessed with the short-form of the Weinstein scale [347] 

including 10 items where people were asked to evaluate how much (from 1 to 6) they agreed 

with different statements about noise. One question concerned sensitivity to noise. 

In DEBATS, the following 5-point question was used to assess noise sensitivity: "Regarding 

noise in general, compared to people around you, do you think that you are: less sensitive than, 

or as sensitive as, or more sensitive than people around you?". 

The sensitivity question in HYENA was assimilated to the one in DEBATS as follows: 1 

corresponds to "much less sensitive", 2 to "less sensitive", 3 and 4 to "as sensitive", 5 to "a little 

more sensitive" and 6 to " much more sensitive". 

2.6. Confounders  

Information about major potential confounders were obtained from the face-to-face interview 

and were a priori included in the models: country, gender (dichotomous), age (continuous), 

BMI (continuous), smoking habits (five categories: non-smoker; ex-smoker; 1-10 units/day; 

11-20 units/day; >20 units/day), alcohol consumption (4 categories: teetotaller; 1-7 units a 

week; 8-14 units/week; >14 units/week), physical activity (2 categories: no or a little; regular), 

and education level (coded as quartiles of number of years in education previously standardized 

by country means). 

2.7. Statistical analysis 

The HYENA and the DEBATS datasets were first pooled and harmonized according to 

common variables. Then, different outcomes were tested, as cortisol is a biological measure 

following a circadian rhythm. 1) We analysed the morning and the evening levels in cortisol 

separately (nmol.L-1). 2) We investigated the average variation in cortisol per hour (nmol.L-1.H-
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1) between both samplings. The variation in cortisol was firstly defined in the absolute 

difference between evening and morning saliva sample concentrations because cortisol levels 

are expected to decrease over the day. As time between both samplings varied between 

participants, the variation in cortisol was divided by the time in hours between the two 

samplings to enable comparisons. 3) We tested the average relative-variation in cortisol per 

hour between both samplings. The variation in cortisol per hour was divided by the morning 

level as reference level, thus allowing for individual differences in cortisol levels and also for 

potential measurement differences between HYENA and DEBATS related to sampling 

equipment and laboratory analysis. 

Each of these outcomes were firstly log-transformed to compensate for a non-normal 

distribution. Then, we analysed each outcome in relation to aircraft noise exposure using linear 

regression, adjusted for the confounders. As a literal interpretation for log-linear results, 

considering Y as a cortisol outcome, the expected value of Y is multiplied by exp(β) for each 

1-unit increase in X. Thus, to interpret results in our study, the given value exp(β) is the 

multiplier to be applied to the considered cortisol outcome in order to get its expected value 

with a 10-dB(A) increase in noise level.  

Studies reported consistently higher cortisol values with ELISA method (applied in the 

DEBATS study) than with RIA method (applied in the HYENA), for same samples. Compared 

to controls, RIA gave results much closer to the expected value than ELISA did (33). Although 

measurements concerned only 10 samples, Baecher et al. (2013) published Passing and Bablock 

regression of salivary cortisol results reported by immunoassay systems related to a reference 

[189]. Regression equations showed a strong linear relationship between ELISA and RIA 

methods: RIA = 0.92 (95% CI: 0.87–1.03) × ELISA-0.19 (95% CI: -0.35 to -0.04); r = 0.993. 

This last equation was used in sensitivity analyses to make the levels of cortisol concentrations 

between the two studies comparable.  

As gender differences in production of corticosteroid‐binding globulin have been shown [272], 

analyses were carried out for male and female separately. Moreover, in previous analyses 

carried out on HYENA participants, no substantial differences in effect of noise have been 

shown between countries [61], [121]. Therefore, the interaction term between country and noise 

exposure was tested but as it was not significant, it was not included in the final model. 

The stability of the results was tested in sensitivity analyses, in which one country from the 

HYENA study was removed in turn from analyses. 
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As women are prone to hormonal disturbances with menopause, sensitivity analyses were also 

carried out for women under and above 50 years of age separately. 

Some evidence suggests that annoyance may be on the causal pathway between noise exposure 

and hypertension [252], [311] or saliva cortisol [253]. Noise sensitivity can be conceptualized 

as a modifier or mediator of the effects of noise exposure on the outcome measured [348]. Thus, 

these factors have been both included in an additional model as covariates, and regarded as 

secondary risk factor of interest. However, when they were included as covariates, they did not 

modify the results, so these factors were not included in the final models. 

Coefficients and 95% CIs were calculated to show the average variation in outcomes for a 10-

dB(A) increase in noise. All statistical analyses were performed with SAS software V. 9.4 (SAS 

Institute, Cary NC) using the GLM procedure. 

3. Results  

Figure 18 shows noise exposure levels by country and gender. Participants from the UK were 

more likely to be exposed to higher noise levels compared to participants from other countries 

(p<0.001).  
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Figure 18 : Lden levels by country and sex 
(UK: United Kingdom; GE: Germany; NL: The Netherlands; SW: Sweden; GR: Greece; IT: Italy; FR: 

France)  

Characteristics of the study population, stratified by categories of noise exposure in terms of 

Lden are presented in the Tableau 38. Few differences appeared between noise categories. They 

are related to alcohol intake in men (p=0.006) and physical activity in women (p=0.003).  
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Tableau 38 : HYDE study population characteristics stratified by aircraft noise categories by sex sub-groups (LAeq. 24h) 

 
MALE FEMALE 

 Lden Lden 

 <50 dB(A) 
50-54 
dB(A) 

55-59 
dB(A) ≥60 dB(A) N total p-value <50 dB(A) 

50-54 
dB(A) 

55-59 
dB(A) ≥60 dB(A) N total p-value 

Age (mean ± SD) 54.9 (13.0) 54.1 (14.4) 53.8 (14.6) 55.9 (12.3) 555 0.606 50.8 (13.7) 52.7 (14.6) 52.5 (15.7) 54.6 (14.5) 745 0.083 

BMI (mean ± SD) 26.8 (4.0) 26.7 (5.1) 27.5 (5.0) 27.4 (4.4) 555 0.369 25.7 (5.2) 25.6 (5.4) 26.2 (5.8) 27.0 (5.6) 745 0.066 

Alcohol (units/week)      0.006      0.370 

teetotaller 5.4 2.5 5.2 7.0 112  8.1 7.4 9.1 9.9 257  

1-7 15.0 14.2 9.4 14.6 295  13.6 9.1 11.0 13.8 354  

8-14 6.5 4.0 2.3 2.9 87  4.2 4.0 3.0 3.8 111  

>14  2.5 2.2 2.3 4.0 61  1.1 0.3 1.1 0.7 23  

Smoker habits (units/day) 
    

 0.650 
    

 0.417 

non-smoker 11.5 11.2 7.9 12.8 241  13.3 12.0 14.0 16.5 415  

exsmoker 13.0 7.8 7.4 10.6 215  8.1 3.9 4.8 6.4 173  

0-10 2.9 1.4 1.8 1.8 44  3.1 3.0 3.1 2.8 89  

11-20  1.3 1.1 1.3 1.4 28  1.9 1.2 1.3 1.9 47  

>20 0.7 1.4 0.9 1.8 27  0.5 0.8 0.9 0.5 21  

Education      0.515      0.098 

1st qrt 10.8 7.8 6.9 11.4 204  6.7 7.4 8.3 9.8 240  

2nd qrt 5.2 3.2 3.8 4.3 92  5.9 3.6 4.0 7.1 154  

3rd qrt 4.5 4.5 2.7 6.3 100  4.8 4.0 3.9 4.6 129  

4rd qrt 8.8 7.4 6.0 6.5 159  9.4 5.8 7.9 6.7 222  

Physical activity      0.596      0.003 

No or little 14.4 11.5 9.9 16.0 288  12.6 10.2 14.0 17.9 407  

Regular 15.0 11.4 9.4 12.4 267  14.2 10.6 10.2 10.3 338  

Total 163 127 107 158 555  200 155 180 210 745  
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Tableau 39 : Geometric means (Standard Deviation) for cortisol outcomes by country and by sex-subgroups 
  MALE FEMALE 

 N 
Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per 

hour (nmol.L-1.H-

1) 

Relative-

variation per 

hour  

N 
Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per 

hour (nmol.L-

1.H-1) 

Relative-

variation per 

hour  

UK 35 17.2 (2.0) 2.5 (2.1) 1.0 (2.2) 0.06 (1.5) 31 18.0 (1.8) 2.2 (2.6) 1.1 (2.1) 0.06 (1.3) 

GE 28 20.5 (1.8) 2.6 (2.2) 1.0 (2.2) 0.05 (1.8) 39 15.7 (1.9) 1.9 (1.7) 0.9 (2.8) 0.06 (1.6) 

NL 29 16.0 (1.9) 2.6 (2.3) 1.0 (2.1) 0.06 (1.6) 28 18.2 (1.6) 1.9 (1.9) 1.1 (1.9) 0.06 (1.4) 

SW 31 18.7 (1.7) 4.4 (2.1) 0.8 (2.1) 0.04 (1.6) 43 17.3 (1.8) 2.9 (2.3) 0.9 (1.9) 0.05 (1.2) 

GR 14 12.6 (2.5) 1.7 (2.3) 0.8 (2.7) 0.06 (1.6) 31 8.4 (2.4) 1.7 (2.3) 0.5 (2.8) 0.05 (1.6) 

IT 22 20.5 (1.6) 2.9 (2.1) 1.2 (1.8) 0.06 (1.3) 28 17.3 (1.9) 3.4 (2.4) 0.7 (3.2) 0.04 (2.0) 

FR 396 21.4 (1.9) 4.4 (2.2) 1.6 (2.9) 0.07 (2.0) 545 21.9 (1.9) 5.0 (2.2) 1.4 (3.1) 0.07 (2.1) 

TOTAL 555 20.3 (1.9) 3.9 (2.3) 1.4 (2.8) 0.07 (1.9) 745 19.9 (2.0) 4.0 (2.4) 1.2 (3.0) 0.06 (2.0) 
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There was no significant gender difference for the cortisol levels (Tableau 39): geometric means 

for morning levels were slightly higher for men compared to women (20.3 nmol.L-1 and 19.9 

nmol.L-1 respectively), whereas geometric means for evening levels were slightly lower for men 

compared to women (3.9 nmol.L-1 and 4.0 nmol.L-1 respectively). Men showed a slightly higher 

geometric mean for the variation per hour than women (1.4 nmol.L-1.H-1 and 1.2 nmol.L-1.H-1 

for men and women respectively.) The geometric means for the average relative-variation per 

hour in men and in women were significantly different (0.07 and 0.06 respectively (p=0.037)). 

Crude and adjusted linear regression coefficients after exponentiation for each of the cortisol 

outcomes (morning and evening cortisol levels, variation per hour, and relative-variation per 

hour) in relation to aircraft noise levels are shown in Tableau 40. Analyses were performed for 

each noise indicator separately. No significant association was found in men, for any of the 

cortisol outcomes, or noise indicators, both for univariate and multivariate analyses. 

Statistically significant crude estimates were shown in women only for the Lnight in relation to 

the evening level, and both all the noise indicators in relation to the relative variation. For 

multivariate analyses, aircraft noise levels were not related to the morning concentration of 

cortisol, but were associated with an increase in evening cortisol concentration (exp(β)=1.08, 

CI95% 1.00-1.16 for a 10-dB(A) increase in LAeq,16h; exp(β)=1.09, CI95% 1.01-1.18 for a 10-

dB(A) increase in Lden; exp(β)=1.11, CI95% 1.02-1.20 for a 10-dB(A) increase in Lnight – while 

the relation between evening level and LAeq, 24h was borderline significant exp(β)=1.08, CI95% 

1.00-1.17 per 10-dB(A) increase) in women. For cortisol variation per hour, an association at 

the borderline of the statistical significance was found with Lnight suggesting a 11%-decrease in 

the average difference between both samplings (exp(β)=0.89, CI95% 0.80-1.00 per 10-dB(A) 

increase). Considering the relative-variation per hour, significant associations were seen for a 

decrease of the relative difference between both samplings, whatever the noise indicator (a 

decrease of 8 to 11% according to the considered noise indicator). The strongest association 

was found for the Lnight exposure (exp(β)=0.89, CI95% 0.83-0.96 per 10-dB(A) increase). 

No obvious differences were observed when noise annoyance or noise sensitivity were included 

in the model. When these factors were regarded as secondary risk factor of interest, results did 

not show statistically significant association with cortisol outcomes, except an association 

between aircraft noise annoyance and the relative variation of cortisol (exp(β)=0.82, CI95% 

0.72-0.93 for highly annoyed people compared to not annoyed people). 
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Tableau 40 : Linear regression coefficient after exponentiation for the relation between cortisol outcomes and aircraft noise levels 

a adjusted for country, alcohol intake, smoking habits, physical activity, education level, age and BMI (Significant values in bold) 

 

 

 

 

  
MALE FEMALE 

  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation per 

hour  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation per 

hour  

 
  exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% 

Crude  

estimates 

LAeq,16h 0.96 (0.90-1.02) 0.99 (0.91-1.07) 0.90 (0.82-1.00) 0.95 (0.88-1.01) 1.00 (0.94-1.07) 1.04 (0.96-1.13) 0.92 (0.83-1.01) 0.91 (0.86-0.97) 

LAeq,24h 0.95 (0.88-1.02) 0.98 (0.9-1.070) 0.90 (0.80-1.00) 0.95 (0.88-1.02) 1.02 (0.95-1.09) 1.06 (0.97-1.15) 0.93 (0.84-1.04) 0.92 (0.86-0.98) 

Lden 0.96 (0.89-1.03) 1.00 (0.91-1.09) 0.90 (0.81-1.01) 0.94 (0.88-1.01) 1.01 (0.95-1.08) 1.08 (1.00-1.18) 0.91 (0.82-1.02) 0.91 (0.85-0.97) 

Lnight 1.01 (0.94-1.08) 1.08 (1.00-1.17) 0.99 (0.89-1.09) 0.98 (0.92-1.05) 1.04 (0.97-1.10) 1.24 (1.15-1.34) 0.97 (0.87-1.07) 0.93 (0.88-0.99) 

Adjusted 

 modelsa 

LAeq,16h 0.99 (0.92-1.06) 1.04 (0.95-1.12) 0.95 (0.86-1.06) 0.97 (0.90-1.04) 1.04 (0.98-1.10) 1.08 (1.00-1.16) 0.95 (0.86-1.06) 0.92 (0.86-0.98) 

LAeq,24h 0.98 (0.91-1.05) 1.03 (0.94-1.12) 0.94 (0.84-1.06) 0.96 (0.89-1.04) 1.05 (0.98-1.12) 1.08 (1.00-1.17) 0.96 (0.86-1.08) 0.92 (0.85-0.98) 

Lden 0.99 (0.92-1.06) 1.04 (0.95-1.14) 0.95 (0.85-1.06) 0.96 (0.89-1.04) 1.03 (0.97-1.10) 1.09 (1.01-1.18) 0.93 (0.84-1.04) 0.90 (0.84-0.97) 

Lnight 1.00 (0.93-1.08) 1.05 (0.97-1.15) 0.95 (0.85-1.06) 0.95 (0.88-1.02) 1.00 (0.94-1.07) 1.11 (1.02-1.20) 0.89 (0.80-1.00) 0.89 (0.83-0.96) 
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When analyses were carried out removing one country from the HYENA study in turn from the 

study population, results were similar to those found for the whole study population (See 

Supplementary, Tableau 41).  

Analyses carried for women under or above 50 years of age showed statistically significant 

associations between aircraft noise exposure and cortisol outcomes in women under 50, 

whereas no significant association was found in women 50 and older (See Supplementary, 

Tableau 42). 

Finally, the results of the sensitivity analyses with the adjusted cortisol levels (results not 

shown) to overcome differences in the cortisol determination method (ELISA versus RIA 

method) were similar to the results in Tableau 40. 

4. Discussion  

This study provides some support for the hypothesis that psychological stress induced by 

aircraft noise exposure, results in disruption of hormonal rhythms, with an increase in evening 

cortisol levels and a flattening of the usual (absolute or relative) variation per hour. These results 

are partly in line with those found based on the DEBATS participants only [77], where similar 

conclusions were drawn, but in that study no difference were shown between gender subgroups. 

Considering the HYENA participants only, significant associations were found only in women, 

but for an increase in the morning cortisol levels [76]. The HYDE pooled-analyses, providing 

a greater statistical power, found significant associations between aircraft noise exposure and 

modification of the cortisol stress-hormone secretion for women only. Moreover, the main 

finding of this study was the significant associations between noise levels and noise annoyance 

and the average relative-variation per hour. 

The use of relative-variation per hour contributes to a new approach to analysis of cortisol in 

relation to noise exposure. It also allows for potential measurement differences between 

HYENA and DEBATS related to sampling and laboratory analysis: the ELISA (enzyme-linked 

immunosorbent) method in the DEBATS study and the RIA (radioimmunoassay) method in the 

HYENA. For morning and evening cortisol levels, the use of the linear relationship between 

ELISA and RIA methods [189] makes levels of cortisol concentrations directly comparable for 

the HYDE study. Regression conclusions were similar to those presented in Tableau 40, carried 

out without the use of this equation.  

Although procedures in samplings were similar, differences occurred in the morning sampling 

which was requested to be collected 30 minutes after awakening in HYENA, and directly at 
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awakening in DEBATS. It has been shown that cortisol levels rapidly rise by 50-75% within 

the first 30 minutes after awakening, and remain elevated for the next 30 minutes after the peak. 

This pattern in cortisol secretion has been shown to be independent of time of awakening, sleep 

quality, sleep duration, and age [349]. However, it seems quite difficult to define precisely when 

the awakening occurred. If morning cortisol samples were collected before the cortisol peak in 

the DEBATS study, it is likely that these cortisol levels were lower than the peak level. 

However, this measurement bias is independent from the noise levels, and could stand for a 

non-differential measurement error. Thus, it could have led to biased results toward the null 

value and could explain the fact that no association was observed for morning concentrations. 

Despite this, a significant association was still observed for morning-evening cortisol variation 

and average relative cortisol variation per hour. 

The present study found significant associations between aircraft noise levels and cortisol 

outcomes only in women. These results are in line with those showing that women were more 

sensitive to stressors in general [350], [351]. But they are not in line with those of previous 

studies considering gender-differences and showing significant associations between aircraft or 

traffic noise exposure and hypertension only in men [60], [61], [63]. As significant associations 

in women were stronger considering aircraft noise levels during the night with the Lnight, the 

hypothesis that women have a higher susceptibility to noise during sleep could be relevant. 

Recent research has pointed out different physiological characteristics in both men and women, 

leading to differences in the pathogenesis of cardiovascular diseases. Indeed, several studies on 

the effects of traffic noise exposure on the risk of hypertension showed stronger associations 

for men [64], [81], [291], [292]. This interaction could also explain the findings of the present 

study concerning the results of analyses in women under and over 50 years of age. Indeed, the 

associations were stronger in women under 50 years of age, while there was no significant 

relationship in women over 50 years of age. After 50 years of age, with the disappearance of 

oestrogens, women's hormonal systems tend to get closer to those of men, thus could explain 

that the results were almost similar in men and in women after 50 years of age in this study.  

Significant associations in women were stronger for aircraft noise levels during the night. These 

results support the hypothesis that susceptibility to noise would be higher during the night [352]. 

Sleep duration could be regarded as a confounder in the relation between aircraft noise exposure 

and the cortisol secretion [253], [353]; therefore analyses were also carried out adding this 

variable in the models. Nevertheless, the results remained very similar. As restrictions in night 

traffic concerned every airport except London’s Heathrow and Amsterdam Schiphol, we added 
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an interaction term between country and noise exposure levels in multivariate models. 

Nevertheless, no substantial difference between countries was seen (results not shown). In 

sensitivity analyses, the results remained similar when the HYENA countries were removed 

one at a time from analyses. Associations were even stronger when the UK, the country with 

the highest noise exposure levels, was removed. 

Aircraft noise levels were estimated at home address of each participant, but this may result in 

some exposure misclassification. It was not possible to take into account their noise exposure 

outside their home because no information was collected on time schedule and the work or 

leisure places of each participant. It is more likely that people are in their home at night, so 

night-time exposure is more likely to be close to the estimated noise level and may be the reason 

that the strongest associations were observed for Lnight.  

When annoyance from aircraft noise or noise sensitivity were included as confounders in the 

models, no obvious differences were seen in results. These findings suggest that cortisol 

variations may be directly connected to aircraft noise exposure rather than mediated through 

noise annoyance and noise sensitivity. 

The findings of the present study support a hypothesis that noise induces stress and are coherent 

with previous studies finding associations between aircraft noise exposure and hypertension or 

antihypertensive and anxiolytic medication intake [60], [61], [121]. There is evidence 

suggesting a role for cortisol in hypertension [174], [354], and other stated for an increase in 

the cortisol stress response responding to mental stress tasks, thus leading to incident 

hypertension [173].  

5.  Conclusions 

The present results support the hypothesis that exposure to aircraft noise, at night in particular, 

could make the HPA axis less flexible, especially in women, resulting in higher average values 

for the evening cortisol concentration, and therefore a flattening of the difference between 

morning and evening levels. The cause/effect relations and the biological process between noise 

exposure and HPA dysregulation are of major importance and need to be further elucidated.  
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6. Additional files (included in the paper) 
 

Tableau 41 : Linear regression coefficient after exponentiation for the relation between cortisol outcomes and aircraft noise levels in women under and above 
50 years old 

 
 MALE FEMALE 

  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation 

per hour  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation per 

hour  

 
  exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% 

Removing UK 

-66 people 

LAeq,16h 0.98 (0.91-1.06) 1.02 (0.93-1.12) 0.93 (0.83-1.05) 0.95 (0.88-1.03) 1.02 (0.95-1.09) 1.06 (0.97-1.15) 0.91 (0.81-1.02) 0.90 (0.83-0.96) 

LAeq,24h 0.97 (0.89-1.05) 1.01 (0.92-1.12) 0.91 (0.80-1.04) 0.95 (0.87-1.03) 1.03 (0.95-1.11) 1.06 (0.97-1.16) 0.92 (0.81-1.04) 0.89 (0.82-0.97) 

Lden 0.98 (0.90-1.06) 1.03 (0.94-1.14) 0.92 (0.81-1.05) 0.95 (0.87-1.03) 1.01 (0.94-1.08) 1.07 (0.98-1.17) 0.88 (0.78-1.00) 0.88 (0.81-0.95) 

Lnight 0.98 (0.90-1.07) 1.05 (0.95-1.16) 0.91 (0.80-1.04) 0.93 (0.85-1.02) 0.97 (0.90-1.05) 1.09 (1.00-1.19) 0.84 (0.74-0.94) 0.86 (0.79-0.93) 

Removing GE 

-67 people 

LAeq,16h 0.98 (0.91-1.06) 1.07 (0.98-1.17) 0.94 (0.84-1.05) 0.96 (0.89-1.03) 1.05 (0.98-1.12) 1.09 (1.00-1.18) 0.95 (0.85-1.06) 0.91 (0.84-0.97) 

LAeq,24h 0.97 (0.90-1.05) 1.07 (0.97-1.17) 0.93 (0.82-1.05) 0.95 (0.88-1.03) 1.06 (0.99-1.14) 1.09 (1.00-1.19) 0.96 (0.85-1.08) 0.90 (0.83-0.98) 

Lden 0.98 (0.91-1.06) 1.08 (0.99-1.19) 0.93 (0.83-1.05) 0.95 (0.88-1.03) 1.04 (0.97-1.12) 1.10 (1.01-1.20) 0.92 (0.82-1.04) 0.89 (0.82-0.96) 

Lnight 1.00 (0.92-1.08) 1.10 (1.00-1.20) 0.93 (0.83-1.05) 0.94 (0.86-1.01) 1.00 (0.94-1.08) 1.12 (1.02-1.22) 0.88 (0.78-0.99) 0.88 (0.81-0.95) 

Removing NL 

-57 people 

LAeq,16h 0.99 (0.92-1.06) 1.03 (0.95-1.12) 0.96 (0.86-1.07) 0.97 (0.91-1.04) 1.04 (0.98-1.11) 1.09 (1.01-1.17) 0.95 (0.86-1.06) 0.92 (0.85-0.98) 

LAeq,24h 0.98 (0.91-1.05) 1.02 (0.94-1.12) 0.95 (0.84-1.06) 0.97 (0.90-1.05) 1.05 (0.98-1.12) 1.09 (1.01-1.19) 0.96 (0.86-1.08) 0.91 (0.85-0.98) 

Lden 0.99 (0.91-1.06) 1.04 (0.95-1.13) 0.95 (0.85-1.07) 0.97 (0.90-1.04) 1.03 (0.97-1.10) 1.10 (1.01-1.19) 0.93 (0.83-1.04) 0.90 (0.84-0.97) 

Lnight 1.00 (0.93-1.07) 1.06 (0.97-1.15) 0.95 (0.85-1.06) 0.95 (0.88-1.03) 1.01 (0.94-1.08) 1.11 (1.02-1.20) 0.90 (0.80-1.00) 0.89 (0.83-0.96) 

Removing SW 

-74 people 

LAeq,16h 0.99 (0.92-1.07) 1.04 (0.96-1.14) 0.95 (0.85-1.07) 0.96 (0.89-1.04) 1.04 (0.97-1.11) 1.08 (0.99-1.17) 0.94 (0.84-1.05) 0.91 (0.84-0.97) 

LAeq,24h 0.98 (0.90-1.06) 1.03 (0.94-1.14) 0.94 (0.83-1.06) 0.96 (0.89-1.04) 1.05 (0.98-1.13) 1.08 (0.99-1.18) 0.95 (0.84-1.08) 0.90 (0.83-0.98) 

Lden 0.99 (0.91-1.07) 1.05 (0.96-1.15) 0.95 (0.84-1.07) 0.96 (0.89-1.04) 1.03 (0.96-1.11) 1.09 (1.00-1.19) 0.92 (0.82-1.04) 0.89 (0.83-0.97) 

Lnight 1.00 (0.93-1.08) 1.07 (0.98-1.17) 0.95 (0.84-1.07) 0.95 (0.88-1.03) 1.01 (0.94-1.08) 1.11 (1.02-1.20) 0.89 (0.80-1.00) 0.89 (0.82-0.95) 
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 MALE FEMALE 

  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation 

per hour  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation per 

hour  

 
  exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% 

Removing GR 

-45 people 

LAeq,16h 0.99 (0.93-1.06) 1.03 (0.95-1.12) 0.96 (0.86-1.06) 0.96 (0.90-1.03) 1.03 (0.97-1.10) 1.09 (1.01-1.17) 0.95 (0.86-1.06) 0.92 (0.86-0.98) 

LAeq,24h 0.98 (0.91-1.06) 1.02 (0.93-1.11) 0.94 (0.84-1.06) 0.96 (0.89-1.04) 1.04 (0.98-1.12) 1.09 (1.01-1.19) 0.96 (0.86-1.08) 0.92 (0.86-0.99) 

Lden 0.99 (0.92-1.07) 1.04 (0.95-1.13) 0.95 (0.85-1.06) 0.96 (0.89-1.03) 1.03 (0.96-1.10) 1.10 (1.02-1.19) 0.93 (0.83-1.04) 0.91 (0.84-0.97) 

Lnight 1.00 (0.93-1.08) 1.05 (0.96-1.15) 0.95 (0.85-1.06) 0.95 (0.88-1.03) 1.01 (0.94-1.07) 1.11 (1.03-1.20) 0.90 (0.81-1.00) 0.90 (0.83-0.96) 

Removing IT 

-50 people 

LAeq,16h 1.00 (0.93-1.08) 1.05 (0.97-1.14) 0.96 (0.86-1.08) 0.96 (0.89-1.03) 1.05 (0.99-1.12) 1.10 (1.02-1.19) 0.96 (0.86-1.07) 0.91 (0.85-0.98) 

LAeq,24h 1.00 (0.92-1.08) 1.05 (0.96-1.14) 0.95 (0.85-1.07) 0.96 (0.89-1.04) 1.07 (1.00-1.14) 1.11 (1.02-1.20) 0.97 (0.87-1.09) 0.91 (0.85-0.98) 

Lden 1.00 (0.93-1.08) 1.06 (0.97-1.16) 0.96 (0.85-1.08) 0.96 (0.89-1.03) 1.05 (0.98-1.12) 1.11 (1.02-1.20) 0.94 (0.84-1.05) 0.90 (0.84-0.97) 

Lnight 1.01 (0.94-1.09) 1.07 (0.98-1.17) 0.96 (0.85-1.08) 0.95 (0.88-1.03) 1.02 (0.95-1.08) 1.12 (1.03-1.22) 0.90 (0.81-1.01) 0.89 (0.83-0.96) 

 

Tableau 42 : Linear regression coefficient after exponentiation for the relation between cortisol outcomes and aircraft noise levels in women under and above 
50 years old 

 
FEMALE <50 years old FEMALE ≥50 years old 

 

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation 

per hour  

Morning level  

(nmol.L-1) 

Evening level 

(nmol.L-1) 

Variation per hour 

(nmol.L-1.H-1) 

Relative-variation 

per hour  

  exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% exp(β) CI95% 

LAeq,16h 1.11 (1.00;1.25) 1.21 (1.05;1.40) 0.93 (0.76;1.14) 0.84 (0.73;0.96) 1.01 (0.93;1.09) 1.02 (0.93;1.11) 0.95 (0.83;1.07) 0.94 (0.87;1.02) 

LAeq,24h 1.18 (1.03;1.34) 1.28 (1.08;1.51) 0.95 (0.76;1.20) 0.81 (0.70;0.95) 1.01 (0.93;1.10) 1.01 (0.92;1.11) 0.95 (0.83;1.09) 0.94 (0.87;1.02) 

Lden 1.12 (0.99;1.26) 1.26 (1.08;1.47) 0.91 (0.73;1.12) 0.81 (0.70;0.93) 1.00 (0.92;1.09) 1.01 (0.92;1.12) 0.93 (0.81;1.06) 0.93 (0.86;1.01) 

Lnight 1.06 (0.95;1.18) 1.24 (1.07;1.43) 0.84 (0.69;1.03) 0.80 (0.70;0.91) 0.97 (0.89;1.06) 1.03 (0.93;1.13) 0.89 (0.78;1.03) 0.92 (0.84;1.00) 
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7. Résultats complémentaires 

Le Tableau 43 présente les résultats des analyses pour lesquelles la gêne due au bruit des avions 

(Modèle M1) ou la sensibilité au bruit (Modèle M2) ont été incluses dans le modèle M0, en 

plus du niveau de bruit des avions et des facteurs de confusion. 

Chez les hommes, aucune association significative n'est montrée entre l'exposition au bruit des 

avions et les variables de cortisol dans le modèle M1 ajusté sur la gêne due au bruit des avions 

(comme dans le modèle initial présenté dans l'article). Chez les femmes, les associations 

significatives observées dans le modèle initial présenté dans l'article restent similaires dans le 

modèle M1 (ou à la limite de la significativité) : augmentation du niveau de cortisol le soir 

(exp(β) = 1,11 ; IC95% 1,02-1,20 pour une augmentation de 10 dB(A) du Lnight), et diminution 

de la variation relative par heure (exp(β) = 0,91 ; IC95% 0,85-0,98 pour une augmentation de 

10 dB(A) du Lnight).  

Avec le modèle M2, aucune association n'est montrée chez les hommes, tandis que chez les 

femmes, l'exposition au bruit des avions pendant la nuit est associée significativement à une 

augmentation du niveau de cortisol le soir (exp(β) = 1,11 ; IC95% 1,02-1,20 pour une 

augmentation de 10 dB(A) du Lnight), et une diminution de la variation relative par heure (exp(β) 

= 0,90 ; IC95% 0,83-0,96 pour une augmentation de 10 dB(A) du Lnight).  

Ces deux modèles ne vont pas dans le sens d'une médiation, ni par la gêne due au bruit des 

avions, ni par la sensibilité au bruit, de la relation entre l'exposition au bruit et la sécrétion de 

cortisol. 
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Tableau 43 : Coefficients de régression linéaire après exponentiation pour la relation entre l'exposition au bruit des avions et les variables de cortisol, ajustés 
sur la gêne due au bruit des avions (modèle M1) ou sur la sensibilité au bruit (modèle M2) et les facteurs de confusion a 

a ajusté sur le pays, la consommation d'alcool, le tabagisme, l'activité physique, le niveau d'éducation, l'âge et l'IMC (valeurs significatives en gras) 

b pour une augmentation de 10 dB(A) du niveau de bruit des avions  

 

 

  
HOMMES FEMMES 

  

Concentration matin 

(nmol.L-1) 

Concentration soir 

(nmol.L-1) 

Variation par heure 

(nmol.L-1.H-1) 

Variation relative par 

heure  

Concentration matin 

(nmol.L-1) 

Concentration soir 

(nmol.L-1) 

Variation par heure 

(nmol.L-1.H-1) 

Variation relative par 

heure  

 
  exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% 

Modèle 

M1 

LAeq,16hb 0,99 (0,93;1,07) 1,05 (0,96;1,14) 0,94 (0,84;1,05) 0,95 (0,88;1,02) 1,04 (0,97;1,10) 1,08 (1,00;1,16) 0,97 (0,87;1,08) 0,94 (0,87;1,00) 

LAeq,24hb 0,99 (0,91;1,06) 1,04 (0,95;1,14) 0,93 (0,82;1,04) 0,94 (0,87;1,02) 1,05 (0,98;1,12) 1,08 (0,99;1,18) 0,98 (0,88;1,10) 0,94 (0,87;1,01) 

Ldenb 0,99 (0,92;1,07) 1,06 (0,96;1,15) 0,93 (0,83;1,05) 0,94 (0,87;1,02) 1,03 (0,96;1,10) 1,09 (1,00;1,18) 0,95 (0,85;1,07) 0,92 (0,86;0,99) 

Lnightb 1,01 (0,93;1,09) 1,07 (0,98;1,17) 0,93 (0,83;1,05) 0,93 (0,86;1,01) 1,00 (0,93;1,07) 1,11 (1,02;1,2) 0,91 (0,81;1,02) 0,91 (0,85;0,98) 

Modèle 

M2 

LAeq,16hb 0,99 (0,92;1,06) 1,03 (0,95;1,12) 0,96 (0,86;1,06) 0,97 (0,90;1,04) 1,04 (0,98;1,11) 1,08 (1,00;1,17) 0,96 (0,87;1,06) 0,92 (0,86;0,98) 

LAeq,24hb 0,98 (0,91;1,06) 1,02 (0,94;1,12) 0,94 (0,84;1,06) 0,96 (0,89;1,04) 1,06 (0,99;1,13) 1,09 (1,00;1,18) 0,97 (0,87;1,08) 0,92 (0,85;0,99) 

Ldenb 0,99 (0,92;1,07) 1,04 (0,95;1,13) 0,95 (0,85;1,06) 0,96 (0,89;1,04) 1,04 (0,97;1,11) 1,09 (1,01;1,18) 0,94 (0,84;1,05) 0,91 (0,84;0,97) 

Lnightb 1,00 (0,93;1,08) 1,05 (0,96;1,14) 0,95 (0,85;1,07) 0,95 (0,88;1,03) 1,01 (0,94;1,08) 1,11 (1,02;1,20) 0,90 (0,81;1,01) 0,90 (0,83;0,96) 
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Le Tableau 44 présente les résultats des analyses menées chez les participants fortement gênés 

et chez ceux pas fortement gênés par le bruit des avions, tandis que le Tableau 45 présente les 

résultats des analyses chez les participants fortement, moyennement, et faiblement sensibles au 

bruit. 

Les coefficients observés chez les hommes fortement gênés sont supérieurs (niveaux de cortisol 

le soir) ou inférieurs (variations absolue et relative) – montrant des associations statistiquement 

significatives – à ceux observés chez les hommes pas fortement gênés, pour lesquels aucune 

association n'est observée (Tableau 44). Les coefficients sont du même ordre de grandeur chez 

les femmes fortement gênées et chez celles pas fortement gênées par le bruit des avions 

(Tableau 44). Ces résultats suggèrent, chez les hommes seulement, une modération par la gêne 

due au bruit des avions de la relation entre l'exposition au bruit des avions et la concentration 

de cortisol.  

Enfin, les coefficients de régression pour les variations (absolue et relative) de cortisol tendent 

à être inférieurs chez les hommes et chez les femmes fortement sensibles au bruit (Tableau 45). 

Cependant, aucune différence n’est significative. 
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Tableau 44 : Coefficients de régression linéaire après exponentiation pour la relation entre l'exposition au bruit des avions et les variables de cortisol ajustés 
sur les facteurs de confusion a, chez les participants fortement gênés (Nhommes = 108 ; Nfemmes = 143) et pas fortement gênés (Nhommes = 447 ; Nfemmes = 601) par 

le bruit des avions 

  HOMMES FEMMES 

  Fortement gênés Pas fortement gênés p-value Fortement gênées Pas fortement gênées p-value 
  exp(β) IC95% exp(β) IC95% interaction exp(β) IC95% exp(β) IC95% interaction 

Concentration matin (nmol.L-1) 

LAeq,16hb 0,88 (0,68;1,14) 0,99 (0,92;1,07) 0,96 1,05 (0,85;1,29) 1,04 (0,97;1,11) 0,88 
LAeq,24hb 0,87 (0,66;1,15) 0,98 (0,90;1,06) 0,93 1,04 (0,84;1,28) 1,06 (0,98;1,14) 0,72 

Ldenb 0,91 (0,70;1,19) 0,99 (0,91;1,07) 0,71 1,03 (0,84;1,26) 1,04 (0,96;1,11) 0,81 
Lnightb 0,98 (0,76;1,27) 0,99 (0,91;1,08) 0,45 0,97 (0,79;1,18) 1,01 (0,94;1,08) 0,98 

Concentration soir (nmol.L-1) 

LAeq,16hb 1,16 (0,88;1,51) 1,04 (0,95;1,14) 0,83 1,03 (0,77;1,37) 1,08 (1,00;1,17) 0,54 
LAeq,24hb 1,21 (0,91;1,61) 1,03 (0,93;1,14) 0,61 1,01 (0,76;1,35) 1,09 (1,00;1,19) 0,46 

Ldenb 1,18 (0,90;1,54) 1,04 (0,94;1,15) 0,61 1,06 (0,80;1,40) 1,09 (1,00;1,19) 0,75 
Lnightb 1,15 (0,89;1,50) 1,06 (0,95;1,17) 0,36 1,12 (0,85;1,46) 1,10 (1,01;1,20) 0,62 

Variation par heure (nmol.L-1.H-1) 

LAeq,16hb 0,69 (0,49;0,96) 0,97 (0,86;1,10) 0,32 1,01 (0,67;1,53) 0,97 (0,87;1,08) 0,66 
LAeq,24hb 0,68 (0,47;0,97) 0,95 (0,83;1,09) 0,42 1,00 (0,66;1,51) 0,98 (0,87;1,10) 0,76 

Ldenb 0,71 (0,50;0,99) 0,96 (0,84;1,10) 0,46 0,96 (0,63;1,44) 0,95 (0,85;1,07) 0,82 
Lnightb 0,74 (0,53;1,03) 0,96 (0,84;1,10) 0,59 0,85 (0,57;1,25) 0,91 (0,81;1,03) 0,83 

Variation relative par heure  

LAeq,16hb 0,79 (0,64;0,98) 0,98 (0,90;1,06) 0,17 0,96 (0,74;1,25) 0,93 (0,86;1,00) 0,42 
LAeq,24hb 0,79 (0,63;0,99) 0,97 (0,89;1,06) 0,24 0,96 (0,73;1,25) 0,93 (0,86;1,00) 0,42 

Ldenb 0,78 (0,63;0,97) 0,97 (0,89;1,06) 0,18 0,93 (0,72;1,21) 0,92 (0,85;0,99) 0,57 
Lnightb 0,76 (0,62;0,94) 0,97 (0,89;1,06) 0,15 0,88 (0,68;1,13) 0,91 (0,84;0,98) 0,73 

 

a ajusté sur le pays, la consommation d'alcool, le tabagisme, l'activité physique, le niveau d'éducation, l'âge et l'IMC (valeurs significatives en gras) 

b pour une augmentation de 10 dB(A) du niveau de bruit des avions  
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Tableau 45 : Coefficients de régression linéaire après exponentiation pour la relation entre l'exposition au bruit des avions et les variables de cortisol ajustés sur les 
facteurs de confusion a, chez les participants fortement (Nhommes = 163 ; Nfemmes = 271), moyennement (Nhommes = 242; Nfemmes = 312) et faiblement sensibles (Nhommes = 

145 ; Nfemmes = 159) au bruit 

  HOMMES FEMMES 

  Fortement sensibles 
Moyennement 

sensibles 
Faiblement 
sensibles p-value 

Fortement 
sensibles 

Moyennement 
sensibles Faiblement sensibles p-value 

  exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% interaction exp(β) IC95% exp(β) IC95% exp(β) IC95% interaction 

Concentration 
matin 

(nmol.L-1) 

LAeq,16hb 1,03 (0,90;1,18) 0,93 (0,83;1,04) 1,06 (0,90;1,24) 0,97 1,03 (0,92;1,14) 1,06 (0,95;1,17) 1,15 (1,01;1,32) 0,43 
LAeq,24hb 1,00 (0,87;1,16) 0,92 (0,82;1,04) 1,06 (0,90;1,26) 0,79 1,04 (0,93;1,16) 1,08 (0,96;1,21) 1,17 (1,01;1,34) 0,46 

Ldenb 1,03 (0,89;1,19) 0,92 (0,82;1,04) 1,07 (0,90;1,28) 0,99 1,02 (0,91;1,14) 1,06 (0,95;1,18) 1,15 (1,00;1,33) 0,40 
Lnightb 1,12 (0,97;1,28) 0,92 (0,82;1,02) 1,05 (0,87;1,26) 0,28 0,96 (0,86;1,08) 1,02 (0,92;1,13) 1,15 (0,99;1,34) 0,17 

Concentration 
soir (nmol.L-1) 

LAeq,16hb 1,12 (0,96;1,29) 1,03 (0,90;1,19) 1,00 (0,85;1,18) 0,14 1,05 (0,93;1,19) 1,15 (1,00;1,31) 1,14 (0,98;1,32) 0,86 
LAeq,24hb 1,13 (0,96;1,32) 1,01 (0,86;1,18) 1,00 (0,84;1,2) 0,12 1,04 (0,91;1,20) 1,17 (1,01;1,36) 1,15 (0,99;1,35) 0,99 

Ldenb 1,15 (0,98;1,34) 1,03 (0,89;1,19) 1,00 (0,83;1,2) 0,10 1,05 (0,92;1,20) 1,18 (1,02;1,35) 1,13 (0,96;1,32) 0,89 
Lnightb 1,17 (1,00;1,36) 1,04 (0,90;1,20) 0,97 (0,80;1,18) 0,10 1,09 (0,95;1,24) 1,17 (1,02;1,33) 1,11 (0,94;1,31) 0,89 

Variation par 
heure 

(nmol.L-1.H-1) 

LAeq,16hb 0,97 (0,79;1,20) 0,83 (0,69;0,99) 1,08 (0,88;1,33) 0,70 0,97 (0,83;1,14) 0,9 (0,76;1,07) 1,16 (0,90;1,50) 0,43 
LAeq,24hb 0,92 (0,73;1,15) 0,83 (0,68;1,00) 1,08 (0,87;1,35) 0,46 0,98 (0,83;1,17) 0,91 (0,75;1,10) 1,17 (0,90;1,54) 0,44 

Ldenb 0,94 (0,75;1,18) 0,82 (0,68;0,99) 1,12 (0,89;1,40) 0,51 0,95 (0,80;1,13) 0,88 (0,73;1,06) 1,16 (0,88;1,52) 0,40 
Lnightb 1,01 (0,81;1,26) 0,79 (0,66;0,95) 1,15 (0,90;1,46) 0,90 0,88 (0,74;1,04) 0,85 (0,72;1,01) 1,16 (0,87;1,55) 0,18 

Variation 
relative par 

heure  

LAeq,16hb 0,94 (0,82;1,08) 0,89 (0,79;1,00) 1,02 (0,89;1,17) 0,54 0,95 (0,86;1,04) 0,85 (0,76;0,95) 1,01 (0,86;1,19) 0,63 
LAeq,24hb 0,92 (0,79;1,06) 0,9 (0,79;1,02) 1,02 (0,88;1,18) 0,39 0,95 (0,85;1,05) 0,84 (0,74;0,95) 1,01 (0,85;1,20) 0,60 

Ldenb 0,91 (0,79;1,06) 0,89 (0,79;1,01) 1,04 (0,89;1,22) 0,32 0,94 (0,85;1,04) 0,83 (0,74;0,94) 1,01 (0,84;1,20) 0,60 
Lnightb 0,91 (0,78;1,05) 0,87 (0,77;0,98) 1,09 (0,93;1,29) 0,38 0,91 (0,82;1,01) 0,84 (0,75;0,94) 1,01 (0,84;1,21) 0,43 

a ajusté sur le pays, la consommation d'alcool, le tabagisme, l'activité physique, le niveau d'éducation, l'âge et l'IMC (valeurs significatives en gras) 

b pour une augmentation de 10 dB(A) du niveau de bruit des avions  
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VII - DISCUSSION GÉNÉRALE 

Ce travail de thèse avait pour objectif d'évaluer les effets de l’exposition au bruit des avions sur 

la santé des riverains d'aéroports.  

Une partie de ce travail s'inscrit dans le programme de recherche DEBATS cherchant à mieux 

connaître et mieux quantifier les effets sanitaires de l’exposition au bruit des avions au 

voisinage des aéroports en France. L’autre partie s'inscrit dans le cadre d'une collaboration 

menée entre l'IFSTTAR, qui assure la coordination scientifique de DEBATS, et l'Université de 

Leicester représentée par Anna Hansell, l'une des investigatrices du programme de recherche 

HYENA. Avec les mêmes objectifs que ceux de DEBATS, HYENA a été mené à proximité de 

sept aéroports européens majeurs au Royaume-Uni (London Heathrow), en Allemagne (Berlin 

Tegel), aux Pays-Bas (Amsterdam Schiphol), en Suède (Arlanda and Bromma), en Italie (Milan 

Malpensa) et en Grèce (Athens Elephterios Venizelos). Cette collaboration a permis d'associer 

les données de DEBATS avec celles de HYENA afin d’augmenter la puissance statistique des 

analyses, et d’élargir la portée géographique des résultats. 

Les effets de l’exposition au bruit des avions sur la santé constituent une préoccupation 

grandissante tant pour la population que pour les décideurs politiques en Europe et dans le 

monde [11]. La plupart des études épidémiologiques réalisées jusqu'à présent ont porté sur la 

gêne due au bruit, les perturbations du sommeil, les pathologies cardiovasculaires et les troubles 

de la cognition. Elles ont mis en évidence des associations significatives entre cette exposition 

et ces effets sur la santé [27]. Cependant, les effets du bruit des avions sur d'autres événements 

de santé restent peu étudiés.  

Dans ce contexte, le présent travail de thèse visait dans un premier temps à caractériser et 

quantifier les associations entre l’exposition au bruit des avions et la mauvaise santé perçue, la 

consommation de médicaments, la détresse psychologique, l’hypertension artérielle et les 

modifications de la sécrétion de cortisol. 

Dans certaines études, un effet modificateur et/ou médiateur de la gêne due au bruit des avions 

et de la sensibilité au bruit sur les associations entre l’exposition au bruit et des effets délétères 

sur la santé a été évoqué. Mais le rôle exact de ces facteurs reste incertain [43], [252], [311]. Ce 

travail de thèse a donc cherché dans un second temps à déterminer le rôle joué par la gêne due 

au bruit des avions et par la sensibilité au bruit dans les associations entre l’exposition au bruit 

des avions et les événements de santé précédemment investiguées. 
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1. Résultats 

Tous les résultats obtenus dans ce travail de thèse confirment ce qui a été montré dans la 

littérature, même si celle-ci est peu abondante sur la plupart des événements de santé étudiés 

ici. 

1.1. Etat de santé perçu 

Tout d’abord, nous avons montré une association entre l’exposition au bruit des avions et un 

mauvais état de santé perçu. Elle est positive et à la limite de la signification pour le Lden (mais 

significative pour les autres indicateurs acoustiques) uniquement chez les hommes (OR = 1,53, 

IC95% 0,99-2,35, pour une augmentation de 10 dB(A) du Lden).  

Dans la littérature, les quelques études portant sur l'état de santé perçu ont montré un risque 

accru de dégradation de celui-ci lorsque le niveau de bruit des avions augmente [194], [195], 

[286]. Cependant, les méthodes utilisées par chacune d’elles pour évaluer l'état de santé perçu 

sont différentes, ce qui rend les comparaisons difficiles. Par ailleurs, ces études n'ont pas réalisé 

d'analyses séparées chez les hommes et chez les femmes.  

1.2.  Détresse psychologique 

Ensuite, de même que dans toutes les études, nous n’avons trouvé aucune association entre le 

niveau de bruit des avions et la détresse psychologique évaluée par le GHQ-12 (OR = 1,02, 

IC95% 0,78–1,34, pour une augmentation de 10 dB(A) du Lden) [207]–[209], [216], [248].  

1.3. Hypertension 

D’après la littérature, il est bien établi que le risque d'hypertension augmente avec le niveau de 

bruit des avions [81], [224], [225]. Ce travail de thèse confirme cette association (OR = 1,08, 

IC95% 1,00-1,15, pour une augmentation de 10 dB(A) du Lnight).  

Il est à noter que nous n’avons trouvé aucune différence entre les hommes et les femmes alors 

que certaines études – peu nombreuses – suggèrent une relation significative uniquement chez 

les hommes [60], [63], [295]. Des recherches récentes ont mis l’accent sur des caractéristiques 

physiologiques différentes chez les hommes et les femmes, conduisant à des différences dans 

la pathogénèse des maladies cardiovasculaires, ce qui pourrait expliquer les différences de 

résultats obtenues dans certaines recherches [291], [292]. Ces différences seraient notamment 

dues à l’interaction des hormones féminines avec les systèmes de régulation. Mais l'abondante 

littérature portant sur l'HTA est très parcimonieuse sur les différences liées au sexe. Les 

mécanismes les expliquant ne sont que partiellement élucidés en raison de la complexité des 

interactions entre les gènes d’une part et des interactions gènes-environnement d’autre part. 
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1.4. Consommation de médicaments 

Dans ce travail de thèse, comme dans la littérature, nous retrouvons également des relations 

significatives entre le niveau de bruit des avions et la consommation de médicaments – en 

particulier d'antihypertenseurs (OR = 1,43, IC95% 1,19-1,73 au Royaume-Uni, pour une 

augmentation de 10 dB(A) du Lnight) et d'anxiolytiques (OR = 1,48, IC95% 1,04-2,11 aux Pays-

Bas, pour une augmentation de 10 dB(A) du Lnight) – avec des différences selon les pays [121], 

[198], [286]. En effet, les résultats montrent que plus les individus sont exposés au bruit des 

avions, plus ils déclarent consommer des médicaments.  

1.5. Cortisol 

Dans la littérature, seules deux études ont porté sur l’association entre le niveau de bruit des 

avions et la concentration de cortisol : il s’agit de HYENA et de DEBATS. Dans HYENA, plus 

le niveau d'exposition au bruit des avions augmente, plus la concentration de cortisol le matin 

augmente, chez les femmes seulement [76] ; dans DEBATS, plus le niveau d'exposition au bruit 

des avions augmente, plus le niveau de cortisol le soir augmente, chez les hommes et chez les 

femmes [77].  

L’analyse conjointe des données recueillies dans ces deux études que nous avons réalisée dans 

ce travail de thèse confirme en partie ces résultats en montrant une diminution significative des 

variations journalières – absolue (exp(β) = 0,90, IC95% 0,80-1,00, pour une augmentation de 

10 dB(A) du Lnight) et relative (exp(β) = 0,89, IC95% 0,83-0,96, pour une augmentation de 10 

dB(A) du Lnight) – de la concentration de cortisol, lorsque l’exposition au bruit des avions 

augmente, avec une augmentation significative de la concentration de cortisol le soir (exp(β) = 

1,11, IC95% 1,02-1,20, pour une augmentation de 10 dB(A) du Lnight). Ces associations sont 

significatives uniquement chez les femmes. Elles sont plus fortes avec l’exposition au bruit des 

avions pendant la nuit. 

1.6. Gêne due au bruit des avions et événements de santé 

Dans la littérature, des associations ont été observées entre la gêne due au bruit des avions et 

certains événements de santé : plus le niveau de gêne augmente, plus la détérioration de l’état 

de santé perçu [244], le nombre de symptômes déclarés [239], la consommation de 

médicaments [121], et le risque de détresse psychologique [208] augmentent. En revanche, 

aucune relation n’a été montrée entre la gêne due au bruit des avions et le risque d'hypertension 

ou la concentration de cortisol [252], [253].  
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Nos résultats ne confirment qu’en partie ce qui a été trouvé dans la littérature. En effet, nous 

avons trouvé une association entre le niveau de gêne et la détérioration de l’état de santé perçu. 

Elle est positive et significative uniquement chez les hommes (OR = 1,80, IC95% 1,00-3,26, 

pour les hommes fortement gênés vs. ceux qui ne le sont pas). Par ailleurs, une relation 

significative a été observée entre le niveau de gêne due au bruit des avions et la détresse 

psychologique d’une part (gradient des ORs de 1,79 (IC95% 1,06–3,03) pour les personnes qui 

ne sont pas du tout gênées par le bruit des avions à 4,00 (IC95% CI 1,67–9,55) pour celles qui 

sont extrêmement gênées), la consommation de médicaments (antihypertenseurs (OR = 1,33, 

IC95% 1,14-1,56, pour les personnes fortement gênées vs. celles qui ne le sont pas), 

anxiolytiques (OR = 1,48, IC95% 1,08-2,05, pour les personnes fortement gênées vs. celles qui 

ne le sont pas), hypnotiques et sédatifs (OR = 1,60, IC95% 1,07-2,39, pour les personnes 

fortement gênées vs. celles qui ne le sont pas), et antiasthmatiques (OR = 1,44, IC95% 1,07-

1,96, pour les personnes fortement gênées vs. celles qui ne le sont pas)) d’autre part. 

L’association de la gêne avec la consommation de médicaments est significative uniquement 

chez les hommes.  

Par contre, contrairement à la littérature, nous avons observé une association entre la gêne due 

au bruit des avions et le risque d'hypertension (OR = 1,16, IC95% 1,00-1,34, pour les personnes 

fortement gênées vs. celles qui ne le sont pas). Cette association est significative uniquement 

chez les hommes. 

1.7. Sensibilité au bruit et événements de santé 

Concernant la sensibilité au bruit, certaines études ont montré des associations avec la 

dégradation de l’état de santé perçu [243], le nombre de symptômes déclarés [239], la 

consommation de médicaments [246], le risque de détresse psychologique [248] et le risque 

d'hypertension [43].  

Nos résultats confirment ce qui a été trouvé dans la littérature. En effet, une association 

significative a été observée entre la sensibilité au bruit et le mauvais état de santé perçu (OR = 

1,74, IC95% 1,13-2,68, chez les femmes fortement sensibles au bruit vs. celles qui sont 

faiblement sensibles), le risque de détresse psychologique (OR = 1,52, IC95% 1,09–2,14, chez 

les personnes fortement sensibles au bruit vs. celles qui ne le sont pas), le risque d'hypertension 

(OR = 1,17, IC95% 0,73-1,87, pour les personnes moyennement sensibles vs. celles qui sont 

faiblement sensibles; OR = 1,83, IC95% 1,17-2,88, pour les personnes fortement sensibles vs. 

celles qui sont faiblement sensibles, au Royaume-Uni) et la consommation d’antihypertenseurs, 

d'anxiolytiques-hypnotiques-sédatifs et d'antidépresseurs. Il est à noter que l’association avec 
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le mauvais état de santé perçu n’est significative que chez les femmes et que la relation avec la 

consommation de certains médicaments n’est significative que dans certains pays.  

1.8. Rôle de la gêne due au bruit des avions dans les associations entre 

l’exposition au bruit des avions et les événements de santé 

Des auteurs ont suggéré que la gêne due au bruit des avions pourrait avoir un rôle de 

modificateur ou de médiateur dans l'association entre le niveau de bruit des avions et la détresse 

psychologique [207], [209], [212], [215], le risque d'hypertension [252], et la consommation de 

médicaments [197]. Certaines études ont en effet montré des associations plus fortes entre 

l’exposition au bruit et la détresse psychologique [207], [209], [215], le risque d'hypertension 

[252] et la consommation de médicaments [197], chez les personnes gênées par le bruit des 

avions, ou sensibles au bruit, que chez celles qui ne le sont pas.  

Dans nos analyses, nous ne retrouvons pas le rôle modificateur de la gêne due au bruit des 

avions dans la relation entre les niveaux de bruit et la détresse psychologique. En revanche, 

nous le retrouvons pour les associations avec le risque d’hypertension et la consommation de 

certains médicaments (antihypertenseurs et anxiolytiques notamment) : les risques sont plus 

élevés chez les personnes fortement gênées que chez celles qui ne le sont pas. Nous ne pouvons 

pas non plus exclure un rôle médiateur de la gêne dans les associations entre l’exposition au 

bruit des avions et le risque d’hypertension d’une part et la consommation de certains 

médicaments d’autre part car leur intensité diminue légèrement quand la gêne due au bruit est 

introduite dans les modèles. 

Aucune étude ne s’est intéressée au rôle modificateur et/ou médiateur de la gêne due au bruit 

des avions et de la sensibilité au bruit dans la relation entre l’exposition au bruit des avions et 

la sécrétion de cortisol. Dans nos analyses, lorsque la gêne due au bruit des avions ou la 

sensibilité au bruit sont incluses dans les modèles, les résultats restent inchangés. Par contre, il 

semblerait que la gêne due au bruit des avions joue un rôle modificateur dans la relation entre 

l'exposition au bruit des avions et la concentration de cortisol, chez les hommes uniquement 

1.9. Rôle de la sensibilité au bruit dans les associations entre l’exposition 

au bruit des avions et les événements de santé 

Le rôle de la sensibilité au bruit est moins établi dans la littérature. Certaines études ont trouvé 

des associations entre l’exposition au bruit des avions et des événements de santé tels que le 

nombre de symptômes déclarés, la détresse psychologique, et le risque d'hypertension, plus 
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fortes chez les personnes très sensibles au bruit que chez les personnes moins ou pas sensibles 

[209], [210], [215], [239].  

Nous retrouvons ici ce rôle modificateur de la sensibilité au bruit avec des associations entre 

l’exposition au bruit des avions et la détresse psychologique, le risque d’hypertension et la 

consommation de certains médicaments (antihypertenseurs notamment) chez les personnes 

fortement sensibles au bruit et aucune relation chez celles qui ne le sont pas.  

2. Principales limites de ce travail de thèse 

Ce travail de thèse comporte cependant quelques limites.  

Tout d’abord, un biais de sélection ne peut pas être exclu. Dans l'étude DEBATS, une légère 

différence a été trouvée entre le profil des participants et celui des personnes qui ont refusé de 

participer mais qui ont répondu à un court questionnaire de refus, notamment en ce qui concerne 

l'âge et la catégorie socio-professionnelle [60], [61]. Dans HYENA, aucune différence dans la 

distribution selon le genre n'a été observée entre les répondants et les non-répondants, et un 

court questionnaire de non-réponse distribué à un échantillon de non-répondants n'a révélé 

aucune différence pour la prévalence de l'hypertension déclarée par les non-répondants et les 

participants [61]. Cependant, ces non-participants ne sont eux-mêmes probablement pas 

représentatifs de l’ensemble des personnes qui ont refusé de participer. Se pose également la 

question de la représentativité de la population d’étude comparativement à l’ensemble des 

individus vivant à proximité d’un aéroport en France (pour DEBATS) ou en Europe (pour 

HYENA). Toutefois, en raison d'un manque d'information, nous n’avons pas pu répondre à 

cette question. 

Une autre forme de biais de sélection a notamment pu se produire lors de l'estimation de la 

prévalence du mauvais état de santé perçu, de la détresse psychologique, de la gêne due au bruit 

des avions et de la sensibilité au bruit. Ces prévalences peuvent avoir été sous-estimées dans 

les zones les plus bruyantes aux abords des aéroports. En effet, les personnes pensant avoir un 

mauvais état de santé ou sujettes à la détresse psychologique, à une gêne accrue due au bruit 

des avions, ou plus sensibles au bruit peuvent être réticentes à vivre dans des conditions 

bruyantes. Aucune information n'est disponible dans les études DEBATS et HYENA pour en 

juger. Cependant, si c’était le cas, ceci conduirait à sous-estimer les associations entre 

l’exposition au bruit des avions d’une part, et le mauvais état de santé perçu, et la détresse 

psychologique d’autre part. Ceci conduirait également à sous-estimer les effets potentiels de la 
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gêne due au bruit des avions ou de la sensibilité au bruit sur les événements de santé étudiés 

dans cette thèse.  

Un autre biais de sélection lié au recrutement ne peut pas non plus être exclu : les riverains les 

plus gênés par le bruit des avions ou les plus sensibles au bruit ont pu être plus enclins à 

participer à l'étude pour dénoncer et montrer leur mécontentement. Leurs réponses au 

questionnaire ont pu être influencées par ce mécontentement, ce qui pourrait avoir conduit à 

surestimer les associations entre l’exposition au bruit des avions d’une part, et le mauvais état 

de santé perçu, et la détresse psychologique d’autre part, mais également les effets potentiels 

de la gêne due au bruit des avions ou de la sensibilité au bruit sur les événements de santé 

étudiés.  

D’un autre côté, certaines associations observées entre la gêne due au bruit des avions ou la 

sensibilité au bruit, et la consommation de médicaments pourraient également résulter d'un biais 

de déclaration. En effet, les participants qui prennent des médicaments pourraient surestimer 

leur gêne ou leur sensibilité au bruit parce qu'ils attribuent leurs problèmes de santé à des 

facteurs extérieurs dont le bruit [316]. Par ailleurs, il est possible que les participants en 

mauvaise santé soient plus susceptibles d'être vulnérables aux facteurs de stress 

environnementaux, ce qui pourrait entraîner une plus grande gêne ou sensibilité au bruit [197]. 

Dans DEBATS et dans HYENA, l'exposition au bruit des avions a été estimée à partir de cartes 

de bruit, en façade du domicile de chaque participant. Ces estimations ne tiennent donc pas 

compte de l'isolation phonique du logement et des pratiques d'ouverture/fermeture des fenêtres. 

Cependant, la plupart des études sur le terrain ainsi que les réglementations françaises et 

européennes se basent sur cette exposition en façade. Par ailleurs, comme aucune information 

n'était disponible sur les lieux et le temps passé en dehors du logement (sur le lieu de travail ou 

dans les transports notamment), l'estimation du niveau d'exposition au bruit pendant la journée 

peut être erronée. Néanmoins, il est peu probable que cette mauvaise classification de 

l’exposition dépende de l'occurrence des événements de santé considérés dans ce travail. Il 

s'agirait donc d’un biais non différentiel, qui tendrait à réduire la force des associations que 

nous avons observées : si cette mauvaise classification existe, elle conduirait à les sous-estimer. 

Par ailleurs, il est plus vraisemblable que les participants soient dans leur logement la nuit, et 

par conséquent, l'estimation de leur exposition au bruit des avions pendant la nuit à partir des 

cartes devrait être plus proche de leur exposition réelle que l’estimation de leur exposition 

pendant la journée, réduisant ainsi les biais potentiels de classement. Comme la plupart des 

associations trouvées dans ce travail de thèse le sont notamment pour l'exposition au bruit des 
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avions pendant la nuit, nous pouvons supposer que ces associations sont plus proches de la 

réalité que celle trouvées avec l'exposition pendant la journée. 

La plupart des études épidémiologiques ont utilisé et utilisent encore des indicateurs 

énergétiques pour estimer l'exposition au bruit des avions, soit une "dose" moyenne de bruit sur 

une période déterminée. L’utilisation de ces indicateurs est préconisée par la Directive 

Européenne de 2002 [5] relative à l’évaluation et à la gestion du bruit dans l’environnement. 

Cependant, les indicateurs événementiels (comme par exemple le nombre total d’événements 

acoustiques ou le nombre d’événements sonores dépassant un certain seuil de bruit défini) sont 

actuellement recommandés par l’OMS [116], car ils caractériseraient mieux les bruits des 

avions [303]. Par ailleurs, des travaux menés sur une sous-population de DEBATS ont montré 

des associations significatives entre l'exposition au bruit des avions caractérisée par des 

indicateurs événementiels et des paramètres objectifs de la qualité du sommeil, alors qu'aucune 

association n'a été trouvée avec l'exposition au bruit des avions caractérisée par des indicateurs 

énergétiques [355]. L'une des perspectives de ce travail de thèse pourrait être d'analyser les 

effets du bruit des avions sur les évènements de santé étudiés ici sur cette même sous-population 

de DEBATS ce qui permettrait de caractériser leur exposition au bruit des avions par les 

indicateurs événementiels.  

Par ailleurs, des biais de confusion résiduels ne peuvent pas être exclus dans ce travail. A 

proximité des aéroports, la valeur des propriétés résidentielles et des terrains à bâtir peut être 

réduite, surtout en raison du bruit des avions [296]–[298]. Ceci pourrait conduire à une 

surreprésentation dans DEBATS et dans HYENA des résidents ayant un statut socio-

économique faible, et un état de santé général moins bon [299], menant cette fois-ci à une 

surestimation des associations observées en lien avec l'exposition au bruit des avions. 

Cependant, tous les modèles ont été ajustés sur une variable sociodémographique, le revenu du 

foyer, ou le niveau d'éducation, lui-même corrélé au revenu [356]. 

La synthèse de la littérature réalisée dans la première partie de ce travail de thèse a montré que 

l'exposition au bruit du trafic routier peut également avoir des effets sur la santé des populations. 

Cependant, le bruit provenant d'autres sources de bruit que le trafic aérien, notamment le bruit 

du trafic routier qui est la première source d'exposition au bruit environnemental [116], n’a pas 

été inclus comme facteur de confusion dans les modèles. Néanmoins, des analyses précédentes 

menées sur les données de HYENA ont montré que l'exposition au bruit routier ne confondait 

pas les effets de l'exposition au bruit des avions [61]. Dans DEBATS, il n’a pas été possible 

d’introduire l’exposition au bruit routier dans les modèles. En effet, à l’époque où DEBATS a 
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été initié, il n’était possible d’obtenir des estimations de cette exposition que pour les riverains 

de l'aéroport Paris-Charles-de-Gaulle. Mais du fait de l’imprécision de cette estimation, la 

prendre en compte dans les modèles aurait conduit à réduire la puissance statistique à montrer 

l'existence d’une association entre l'exposition au bruit des avions et les évènements de santé 

investigués ici.  

Il a été montré par ailleurs que la pollution de l'air pouvait avoir un effet sur le risque 

d'hypertension et de pathologies cardiovasculaires [66]. Cependant, les concentrations de 

certains polluants de l'air (NO2 et PM10) n'ont pas été incluses dans les analyses présentées ici 

pour les raisons suivantes. Tout d’abord, lorsque DEBATS a été initié, ces données n’étaient 

pas disponibles en routine pour l’aéroport de Toulouse-Blagnac. Elles avaient été collectées, 

auprès de Airparif et Atmo Rhône-Alpes, pour les aéroports de Paris-Charles-de-Gaulle et 

Lyon-Saint-Exupéry, à l’échelle de la commune. La prise en compte de la pollution de l’air 

dans une étude écologique incluse dans DEBATS de l’association entre l’exposition au bruit 

des avions et la mortalité par maladies cardiovasculaires à l’échelle de la commune ne modifiait 

pas les résultats [357]. Il en a été de même dans l’étude de l’association entre l’exposition au 

bruit des avions et le risque d’hypertension [83]. Par ailleurs, une étude antérieure menée sur 

les participants de HYENA a montré que les effets du bruit routier sur les pathologies 

cardiovasculaires n'étaient pas confondus par la pollution atmosphérique [358]. Néanmoins, 

l’une des perspectives à l’issue de ce travail de thèse pourrait être d’obtenir les concentrations 

des polluants de l’air pour tous les aéroports, à l’adresse des participants, et de les prendre en 

compte dans les différents modèles pour déterminer si la pollution atmosphérique joue un rôle 

de confusion dans les différentes associations que nous avons observées ici. 

Enfin, ce travail de thèse a dans un deuxième temps évalué le rôle de modérateur et de médiateur 

de la gêne due au bruit et de la sensibilité au bruit. Pour cela, ces deux facteurs ont été introduits 

comme facteurs de confusion ou en interaction avec les niveaux de bruit dans les modèles 

statistiques. Cette méthodologie permet d’approcher le rôle de modération et de médiation de 

ces deux facteurs. Cependant, il faudrait tester le rôle de modération et de médiation de la gêne 

due au bruit et de la sensibilité au bruit par des modèles statistiques spécifiquement dédiés à ce 

type d’analyses. 

3. Principaux points forts de ce travail de thèse 

Un des points forts de ce travail de thèse réside dans le grand nombre de facteurs qui ont pu être 

inclus dans les analyses grâce aux nombreuses informations recueillies dans les questionnaires 

de DEBATS et de HYENA. Ceci a certainement conduit à limiter les biais de confusion. 
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Un autre point fort de ce travail concerne l’estimation des niveaux de bruit des avions au lieu 

de résidence de chaque participant à l’aide des modèles INM [289] et ANCON [322]. En 

France, ces niveaux de bruit modélisés ont été validés par comparaison avec les mesures de 

stations permanentes [318] ou de campagnes spécifiques menées autour des aéroports [319]. 

Les différences se situaient surtout entre 0,5 et 1,5 dB(A) en termes de Lden. Par ailleurs, des 

mesures acoustiques ont été réalisées sur un sous-échantillon de 112 participants à DEBATS. 

Les niveaux moyens de bruit des avions estimés grâce aux cartes de bruit à l’adresse de ces 112 

participants sont relativement similaires à ceux calculés à partir des mesures acoustiques 

réalisées en façade extérieure de la chambre à coucher de ces participants. Cette comparaison a 

permis de valider les niveaux de bruit d’avions estimés au domicile des 1 244 participants à 

DEBATS à partir des cartes de bruit. 

De plus, les outils et questions utilisés pour l'évaluation des événements de santé étudiés dans 

ce travail de thèse ont été validés, et leur utilisation a été largement recommandée : la santé 

générale a été évaluée à la fois à l’aide de l'état de santé perçu par les participants eux-mêmes 

avec la question simple en cinq modalités de réponse [117], et grâce à la consommation de 

médicaments [119] ; la détresse psychologique a été évaluée à partir du GHQ-12 [264] ; l'HTA 

a été mesurée selon les recommandations de la Haute Autorité de Santé (HAS) et de la Société 

Française d’HTA (SFHTA) [164], [359], et la concentration de cortisol a été mesurée à l’aide 

de prélèvements de salive et de tests immunologiques [349]. [35], [120], [138], [141], [142]. 

L'un des points forts de cette thèse réside dans le fait que nous nous soyons intéressés non 

seulement aux niveaux de bruit des avions mais aussi à la gêne due au bruit des avions et à la 

sensibilité au bruit, en lien avec plusieurs événements de santé physique mais aussi mentale. 

Ceci nous a permis d’étayer le mécanisme proposé par Babisch en 2002. Selon lui, le bruit est 

un facteur de stress psycho-social qui active le système sympathique et endocrinien, et qui met 

en jeu une voie directe, par le biais d'interactions synaptiques, et une voie indirecte, par la 

perception cognitive du bruit (via la gêne), qui expliqueraient les événements de santé observés 

(Figure 19) [75], [192]. 



246 
 

Figure 19 : Schéma de réaction des effets de bruit. Adapté de Babisch [192] 

 
Source : Münzel et al. (2014) [308] 

 

Enfin, le principal point fort de ce travail de thèse réside dans la collaboration entre l’Ifsttar et 

l’Université de Leicester pour réaliser les analyses conjointes des données recueillies dans 

DEBATS et dans HYENA. Tous les pays inclus dans HYENA ont suivi le même protocole 

pour évaluer l'exposition au bruit et collecter les données. Il en a été de même dans DEBATS 

mené en France, ce qui a permis d'assurer la comparabilité entre les pays. Il existe certes des 

différences entre DEBATS et HYENA, ainsi qu'entre les pays inclus dans ces deux études, 

notamment en termes de mode et d'année de recrutement, de compréhension du questionnaire 

dans chaque pays mais aussi de législation relative aux heures de vol des avions en particulier. 

Cependant, différents modèles statistiques – dont des modèles mixtes - ont été utilisés, 

notamment pour prendre en compte le facteur pays et ainsi permettre une adéquation maximale 

avec les données. Nous avons ainsi montré que les effets observés du bruit des avions sur les 

événements de santé considérés variaient peu selon les pays. En outre, des analyses de 

sensibilité où chaque pays est tour à tour exclu des analyses ont permis de confirmer la stabilité 

des résultats présentés. 
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VIII - CONCLUSION GÉNÉRALE 

L’exposition au bruit des avions, dont le trafic est en constante augmentation, n'est pas sans 

risque pour la santé des populations riveraines des aéroports. Des effets sont déjà bien établis, 

il s’agit de la gêne due au bruit, des perturbations du sommeil, de l’altération des performances 

cognitives (notamment chez les enfants) ou des effets sur le système cardiovasculaire. En 

revanche, d'autres effets sont davantage débattus dans la littérature. Ce travail de thèse a permis 

d'approfondir les connaissances concernant ces effets du bruit des avions sur la santé des 

riverains d'aéroports, notamment grâce à l’analyse des données recueillies dans les programmes 

de recherche DEBATS et HYENA. Il a aussi permis d’éclaircir le rôle de la gêne due au bruit 

des avions et de la sensibilité au bruit dans ces associations. 

Le présent travail a montré que l’exposition au bruit des avions peut affecter la perception que 

les riverains ont de leur propre état de santé, la consommation de certains médicaments, le 

risque d'hypertension, et la concentration de cortisol (marqueur biologique des états de stress). 

Des différences sont observées entre les hommes et les femmes mais les études les distinguant 

sont parcimonieuses. Les associations entre le niveau de bruit des avions et le risque 

d'hypertension d’une part, et entre la gêne due au bruit des avions et la consommation de 

certains médicaments d’autre part, ne sont observées que chez les hommes. A l'inverse, la 

relation entre le bruit des avions et la concentration de cortisol n’est significative que chez les 

femmes. Les mécanismes expliquant ces différences ne sont que partiellement élucidés en 

raison de la complexité des interactions entre les gènes d’une part et les gènes et 

l’environnement d’autre part [291], [292]. 

Des associations ont été trouvées entre la gêne due au bruit des avions ou la sensibilité au bruit, 

d’une part, et l'état de santé perçu, la détresse psychologique, la consommation de médicaments, 

et le risque d'hypertension, d’autre part. Ces deux facteurs modifient les relations entre 

l'exposition au bruit des avions et les événements de santé étudiés dans cette thèse (la détresse 

psychologique, la consommation de médicaments, le risque d'hypertension et la sécrétion de 

cortisol) (Figure 20). Il est donc important de les prendre en considération dans chacune des 

associations entre l’exposition au bruit des avions et les événements de santé précédemment 

évoqués. 
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Les résultats issus de ce travail de thèse pourraient permettre une prise de conscience par les 

pouvoirs publics des effets du bruit des avions sur la santé des populations vivant à proximité 

des aéroports. Cependant, il semble prématuré de définir ce qu'il faudrait faire pour améliorer 

la situation, et déterminer les priorités. Il semble nécessaire d'agir auprès des personnes 

sensibles au bruit, mais à l'heure actuelle il est encore difficile de donner une définition précise 

de la sensibilité au bruit, et de la population concernée.

Figure 20 : Synthèse des résultats obtenus dans cette thèse 
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IX - PERSPECTIVES 

Des perspectives de recherche s'ouvrent ainsi suite à ce travail : 

- Réaliser des analyses investiguant les effets du bruit des avions sur la santé en utilisant 

des indicateurs événementiels pour caractériser l’exposition au bruit des avions et 

déterminer si, comme pour la qualité objective du sommeil, ces indicateurs sont 

davantage associés aux événements de santé étudiés dans cette thèse ; 

- Évaluer l'évolution temporelle des effets du bruit des avions observés dans ce travail de 

thèse en réalisant les analyses longitudinales des données recueillies dans DEBATS en 

2015 et en 2017 ; 

- Tester le rôle de modération et de médiation de la gêne due au bruit et de la sensibilité 

au bruit par des modèles statistiques spécifiquement dédiés à ce type d’analyses (par 

exemple, la méthode de Baron and Kenny, le test de Sobel) ; 

- Mener d'autres analyses conjointes avec des données recueillies dans des études dont la 

méthodologie est similaire à celle de DEBATS et de HYENA pour élargir encore la 

portée géographique des résultats – par exemple, l'étude NORAH (Noise-Related 

Annoyance, cognition and Health) dont l'objectif est d’améliorer les connaissances des 

effets du bruit des transports en général (et notamment du bruit des avions) sur la santé 

des riverains de l'aéroport de Francfort. Le protocole de NORAH est relativement 

similaire à ceux de DEBATS et de HYENA. Par ailleurs, NORAH a été mené en même 

temps que DEBATS ; 

- Élucider les mécanismes permettant d’expliquer les différences observées entre les 

hommes et les femmes, notamment en utilisant des équations structurelles23, ou par des 

études en laboratoire24, menées séparément chez les hommes et chez les femmes ;  

- Approfondir les connaissances sur les mécanismes biologiques mis en jeu lors de 

l’exposition au bruit des avions et menant à des événements de santé délétères, par des 

études expérimentales en laboratoire. 

Par ailleurs, d'autres études épidémiologiques de même envergure pourraient également être 

menées en procédant à un recueil d'informations supplémentaires : 

- Obtenir des informations sur l'emploi du temps et les lieux visités chaque jour par les 

participants (Budget Espace-Temps) afin d'affiner l’estimation de leur exposition au 

                                                 
23  Elles permettent par exemple de tenir compte de variables latentes qui représentent des phénomènes 
indirectement observables, ou des interactions complexes. 
24 Elles permettent d'étudier les réactions physiologiques et biologiques à des événements, tels que le stress. 
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bruit lors des moments hors domicile, et travailler avec des acousticiens pour tenter de 

déterminer l’exposition à l’intérieur de leur résidence à partir de l’exposition en façade ; 

- Prendre en compte l’exposition au bruit routier et au bruit ferré des participants à partir 

des nouvelles cartes de bruit qui sont a priori moins imprécises que ne l’étaient les 

premières cartes ; 

- Recueillir davantage d'informations sur les expositions aux polluants de l'air pour 

estimer les effets potentiellement synergiques entre les pollutions sonores et 

atmosphériques ; 

- Utiliser des outils de mesure ou des indicateurs de santé différents, notamment pour 

l'évaluation de la santé perçue et de la détresse psychologique, comme par exemple 

l'échelle "Perceived Well-Being Scale" pour évaluer l'état de santé perçu, ou le "Medical 

Outcome Study Short Form" qui permet d'avoir un aperçu de la qualité de vie mentale, 

et également physique. Ces deux échelles sont également utilisées dans la littérature en 

lien avec l'étude des effets des bruits des avions sur la santé ; 

- Mesurer la concentration d'autres hormones de stress, comme par exemple la 

noradrénaline, produite par la médullosurrénale, correspondant à une réponse de 

l'organisme au bruit [360]. 
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Annexe 1 - Tableau récapitulatif des articles issus de la revue de la littérature 

a) Santé générale et bruit du trafic aérien ou routier 

n° de 
réf. Etude Objectifs Design & Population Source 

de bruit Mesures Analyses statistiques Résultats principaux 

[50] 

de Kluizenaar et al. (2009) : Long-term road traffic noise exposure is associated with an increase in morning tiredness 

Pays-bas 
 

N = 18 973 

Etudier la relation entre 
l'exposition au bruit 
nocturne lié à la 
circulation routière 
(Lnight) et les problèmes 
de sommeil auto-déclarés 

Etude transversale 
 
Sujets inclus dans la cohorte 
GLOBE : habitants non-
institutionnalisés de 15-74 ans 
recensés dans l'un des 18 
registres municipaux de 
population de la partie sud-est 
des Pays-Bas 

Routes  Événement : question “Do you 
often use sleep medication or 
tranquilizers?” 
 
Exposition : exposition au bruit 
routier calculé par SKM2 en dBA 

Régressions logistiques 
multivariées  

Aucune association significative entre exposition au bruit 
routier et prise de médicaments pour le sommeil (OR=1,15 ; 
IC95% 0,92–1,45) pour les sujets les plus exposés Lnight > 
50 dBA vs. <35dBA 

[121] 

Floud et al. (2011) : Medication use in relation to noise from aircraft and road traffic in six European countries: results of the HYENA study 

Royaume-
Uni, 

Allemagne, 
Pays-Bas, 

Suède, Italie 
et Grèce 

 
N = 4 861 

Evaluer les associations 
entre prise de 
médicaments et bruit des 
avions et du trafic 
routier. 

Etude transversale 
 
Habitants tirés au sort aux 
abords des 7 aéroports 
européens sélectionnés  

Avions 
et routes  

 Événement : déclaration prise de 
médicaments dans les 2 dernières 
semaines, classés par code ATC 
 
Exposition : bruits aérien et routier 
modélisés (INM et ANCON) pour 
chaque adresse, en dBA 
+ gêne liée au bruit des avions 
mesurée par question simple 
ICBEN 

Régressions logistiques 
multiniveaux 

Différences marquées entre les pays : 
- Pour une exposition au bruit des avions la nuit, association 
entre bruit (↗10 dB) et prise d'hypertenseurs (OR=1,34, IC 
95%: 1,14-1,57) pour le Royaume-Uni ; OR=1,19, IC95% 
1,02-1,38 pour les Pays-Bas), mais aucune association 
significative n'a été constatée pour les autres pays.  
- Pour une exposition le jour, associations significatives au 
Royaume-Uni (OR=1,35; IC95%: 1,13-1,60), mais un 
déficit de risque pour l'Italie (OR=0,82; IC95%: 0,71-0,96).  
- Association significative entre prise d'anxiolytiques en 
relation avec le bruit des avions (OR=1,28; IC95%: 1,04-
1,57 pour la journée et OR=1,27; IC95%: 1,01-1,59 pour la 
nuit) pour tous pays confondus. 
 
Association positive entre les niveaux de gêne le jour et le 
risque de consommation d'antihypertenseurs (OR = 1,34 ; 
IC95% 1,15-1,56), d'anxiolytiques ou d'hypnotiques (OR = 
1,74 ; IC95% 1,30-2,34), d'antidépresseurs (OR = 1,59 ; 
IC95% 1,16-2,18) 
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[122] 

Franssen et al. (2003) : Aircraft noise around a large international airport and its impact on general health and medication use 

Pays-bas 
 

N = 11 812 

Évaluer la prévalence de 
troubles en santé 
générale, utilisation de 
médication pour le 
sommeil ou maladies 
cardio-vasculaires, afin 
d’étudier leur lien avec 
l’exposition au bruit des 
avions 

Etude transversale 
 
Tous les habitants d’une aire 
circulaire de 25km de rayon 
autour de Schiphol airport, 
Amsterdam entre novembre 
1996 et février 1997, âgés de 
plus de 18ans  

Avions Événement : questionnaires de 
santé générale + informations sur la 
prise de médicaments 
 
Exposition : calculs par 
modélisation exprimées en dBA 
(Lden, LAeq23h-07h, LAeq22-23h)  

Régressions logistiques  Associations significatives entre exposition au bruit en Lden et  
- mauvaise santé perçue ( OR=1,23, 95%CI 1,04-1,46) 
- santé déclarée par questionnaire (OR = 1,21, 95%CI 1,02-
1,43) 
- médication pour pathologies cardiovasculaires (OR=1,30, 
95%CI 1,06-1,60) 
- médication du sommeil et sédatifs non-prescrits (OR=2,34, 
95%CI 1,63-3,35) 
 
Mais pas d’associations entre Lden et prise de sédatifs ou 
médications du sommeil prescrits, et utilisation fréquente de 
cette médication. 

[194] 

Hiramatsu et al. (2015) : A survey on health effects due to aircraft noise on residents living around Kadena air base in the Ryukyus 

Japon 
 

N = 1 200 

Analyser les associations 
entre bruit des avions et 
santé générale de la 
population habitant aux 
environs d'un aéroport 

Cas témoins 
 
Habitants de Chatan tirés au 
sort + témoins habitants à 
l’opposé 

Avions Événement : santé générale évaluée 
par le THI Today Health Index 
 
Exposition : calculs d’exposition en 
WECPNL (sorte de Lden) 

Tests de Student entre les 
cas et témoins, relations 
dose-réponse analysées, 
régressions linéaires 
multiples 

Les sujets exposés au bruit d'avions militaires présentent une 
santé générale significativement dégradée par rapport aux 
sujets non exposés 

[195] 

Meister et al. (2000) : The Impact of Commercial-Aircraft Noise on Human Health: A neighborhood Study in Metropolitan Minnesota 

Minnesota, 
USA 

 
N = 2 001 

Évaluer l'impact des 
bruits d'avions 
commerciaux sur la santé 
humaine et le bien être 

Cas témoins 
 
Habitants de quatre quartiers 
exposés à des hauts niveaux de 
bruit d'avions commerciaux 
proches du Minneapolis/Saint 
Paul Airport, et les habitants 
de deux villes non-exposés aux 
bruits d'avions  

Avions Événement : santé générale 
mesurée par le MOS-36 
 
Exposition : bruit modélisé exprimé 
en dBA 

Analyses multivariées de 
covariance MANCOVA 

Toutes les mesures de santé étaient significativement pires 
pour les habitants des quartiers exposés comparés aux 
habitants non exposés au bruit d'avions commerciaux  
(F=5,821, p=0,001) 

[196] 

Knipschild et al. (1977) : VII. Medical effects of aircraft noise: Drug survey 

Pays-bas Étudier la consommation 
de médicaments dans le 
voisinage de l'aéroport 
de Schiphol : sédatifs 
(tranquillisants), 
somnifères, antiacides et 
médicaments 
cardiovasculaires, y 
compris agents 
antihypertenseurs. 

Etude écologique 
 
Pas d'inclusion de participants 

Avions Événement : données sur les achats 
de médicaments en pharmacies 
disponibles entre 1967-1974 
 
Exposition : village non-exposé au 
bruit des avions vs. village dont 
l'exposition au bruit des avions 
variait selon les différentes 
réglementations légiférant les vols 
aériens 

Séries temporelles 
superposées pour chacun 
des deux villages aux 
expositions différentes 

Les ventes de médicaments hypnotiques, sédatifs, antiacides, 
et liés aux troubles cardiaques ou antihypertenseurs ont 
augmenté pendant la période où les vols de nuit étaient 
autorisés 
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[197] 

Watkins et al. (1981) : Aircraft noise and mental health: II. Use of medicines and health care services 

Royaume-
Uni 

 
N ≈ 3 000  

Étudier les relations entre 
le niveau de bruit des 
avions, la gêne due au 
bruit, et la santé par 
l'utilisation de 
médicaments, les visites 
chez le médecin ou 
cliniques externes, 
l'admission à l'hôpital et 
le recours aux services 
communautaires de santé 
ou de bien-être. 

Etude transversale 
 
Adultes de 16 ans et plus, 
riverains de l'aéroport 
d'Heathrow à Londres 

Avions Evènements : recueil par questionnaire  
(1) L'usage de toute drogue ou 
médicament, prescrit ou non, au cours 
des deux dernières semaines  
(2) L'utilisation de psychotropes 
(sédatifs, antidépresseurs, hypnotiques) 
au cours des deux dernières semaines. 
 
Exposition : les contours de bruit en 
"Noise and Number Index" (NNI) 
calculés par l'Autorité de l'aviation 
civile 
+ gêne liée au bruit des avions évaluée 
par une question en 4 points  

Comparaison de 
pourcentages 

Aucune tendance entre les prises de médicaments et 
l'exposition au bruit des avions. 
Dans la zone fortement exposée au bruit, la consommation 
de médicaments non prescrits était largement supérieure 
chez les participants très gênés par le bruit des avions par 
rapport à ceux non gênés  

[198] 

Greiser et al. (2007) : Night-time aircraft noise increases prevalence of prescriptions of antihypertensive and cardiovascular drugs irrespective of social class—the Cologne-Bonn Airport study 

Allemagne 
 

N = 376 223 

Étudier l’impact du bruit 
des avions sur la 
prévalence des 
médicaments 
cardiovasculaires 
prescrits à proximité 
d’un grand aéroport 
allemand en considérant 
les gradients sociaux. 

Etude transversale  
 
Données sur les ordonnances 
comprenant toutes les 
ordonnances émises par des 
médecins en exercice en soins 
ambulatoires pour toutes les 
personnes assurées, et couvrant 
des périodes allant de 7 à 48 
mois. 

Avions Événement : Médicaments precrits 
classés par groupes ATC 
(antihypertenseurs, médicaments liés 
aux pathologies cardiaques, 
anxiolytiques) 
 
Exposition : bruits des avions modélisés 
en dBA 

Régressions logistiques Associations modérées entre bruit et antihypertenseurs ou 
les médicaments cardiovasculaires. Des effets plus 
prononcés ont été observés chez les personnes ayant reçu 
des ordonnances de médicaments appartenant à différents 
groupes de médicaments (antihypertenseurs et 
médicaments cardiovasculaires, médicaments 
antihypertenseurs et cardiovasculaires et anxiolytiques). 
Dans ce dernier groupe, les OR atteignent des valeurs 
maximales de 3,7 (95% CI : 2,5-5,6) chez les hommes et 
de 3,9 (95%CI: de 3,2 à 5,0) chez les femmes. Des 
augmentations ont été constatées dans toutes les classes 
sociales. 

[199] 

Brink et al. (2011) : Parameters of well-being and subjective health and their relationship with residential traffic noise exposure — A representative evaluation in Switzerland 

Suisse 
 
 

N = 128 243 
dossiers 

Elucider la relation entre 
l'exposition au bruit - 
provenant principalement 
des sources de bruit de la 
circulation routière et 
ferroviaire - et les 
paramètres subjectifs tels 
que la santé auto-
déclarés et le bien-être 

Enquête exhaustive par panel 
 
Foyers sélectionnés 
aléatoirement dont les 
membres représentent la 
population non institutionnelle 
en Suisse 

Routes, 
train 
(avions) 

 Événement : questionnaire sur santé 
perçue "How do you feel right now?" et 
bien-être 
 
Exposition : mesures modélisées 
"SonBase" du bruit pour chaque source 
de bruit du trafic (route, ferroviaire, air) 
en dBA 

Modèles hiérachiques à 2 
niveaux 

Les modèles ajustés n'ont révélé aucun effet significatif de 
l'exposition au bruit de la circulation routière ou 
ferroviaire sur l'état de santé auto-évalué (Broute = -0,001, 
p=0,61 ; Brail = -0,000, p=0,62)  
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[200] 

Halonen et al. (2008) : Associations of traffic noise with self-rated health and psychotropic medication use 

Finlande 
 

N = 15 611 

Evaluer si le bruit de la 
circulation routière est associé 
à une auto-évaluation de la 
santé et à l'utilisation de 
médicaments psychotropes  

Etude prospective 
 
Employés de dix villes et de 
six districts hospitaliers du 
secteur public 

Routes  Événement : santé auto-évaluée en 
5-points de réponses (de très bonne 
à très mauvaise)  
 
Exposition : mesures modélisées du 
bruit en Lden 

Régressions logistiques 
stratifiées sur le sexe 

L'exposition au bruit de la circulation n'a pas été 
associée à une utilisation accrue de médicaments 
psychotropes, bien qu'elle ait été associée à une 
dégradation de l'état de santé chez les hommes (OR = 
1,51 ; 95% CI 1,06–2,16 for >60 versus ≤45 dB) 

[201] 

Lee et al. (2016) : Impact of Noise on Self-rated Job Satisfaction and Health in Open-plan offices: A Structural Equation Modeling Approach  

Chine - 
Corée 

 
N = 334 

Etudier les effets du bruit dans les 
bureaux open-space sur le bien-
être psychologique et la santé des 
occupants.  
Développer un modèle identifiant 
les multiples relations entre les 
variables latentes de perturbation 
par le bruit, de confidentialité de 
la parole, de satisfaction à l’égard 
du lieu de travail, de satisfaction 
au travail et de santé. 

Enquête sociale 
 
Employés à plein temps de 
l'un des 6 open-space 
sélectionnés dans les 
quartiers des affaires de 
pékin et Séoul 

Bruits 
dans 
bureaux 

 Événement : questions sur les 
symptômes en rapport avec la 
concentration, la mémoire, la 
motivation, fatigue et surmenage, 
sentiment de négativité, maux de tête, 
mal au cou, mal aux épaules 
 
Exposition : mesures instrumentales du 
bruit en bureau en dBA 

Modèles d'équations 
structurelles 

Une augmentation des nuisances sonores dans les 
bureaux open-space conduit à des expériences 
négatives plus fréquentes, liées à des symptômes 
de santé. 
(estimate = 0,21, p<0,05). 

[202] 

Stansfeld et al. (2000) : A Review of Environmental Noise and Mental Health. 

  Revue de la littérature sur les effets du bruit sur la santé mentale. Plusieurs études sont citées, et suggèrent qu'une exposition au bruit environnemental, à des niveaux élevés, est liée à des symptômes 
de troubles mentaux, et peut-être augmente l'anxiété et la consommation de sédatifs.  

[203] 

de Kluizenaar et al. (2007) : Hypertension and Road Traffic Noise Exposure 
Pays-bas 

 
N = 40 856 

Evaluer la relation entre 
l'exposition au bruit de la 
circulation routière à domicile et 
la prévalence de l'hypertension. 

Etude transversale 
 
Habitants de la ville de 
Gronongen + sous-
échantillon de sujets inclus 
dans l'étude de cohorte 
PREVEND 

Routes  Événement : hypertension par mesures 
de la pression artérielle et prise de 
médicaments antihypertenseurs 
 
Exposition : exposition au bruit routier 
calculé par SKM2 en dBA 

Régressions logistiques 
multivariées 

Proportion significativement plus élevée de sujets 
prenant des médicaments antihypertenseurs chez 
les exposés (13%) vs. non exposés (10%). 
Aucun associaiton significative entre prise 
d'antihypertenseur et bruit routier (OR=1,01 ; 
IC95% 0,96–1,06), mais association significative 
entre prise d'antihypertenseurs et bruit routier pour 
le sous-groupe de sujets exposés à ≥55 dBA 
(OR=1,21, IC95% 1,05–1,38), y compris après 
ajustement sur la pollution de l'air. 

[204] 

Bocquier et al. (2013) : Is exposure to night-time traffic noise a risk factor for purchase of anxiolytic–hypnotic medication? A cohort study 

Marseille, 
France 

 
N = 190 617 

Etudier les associations entre 
exposition chronique au bruit de 
la circulation routière de nuit à 
Marseille (la deuxième ville de 
France) avec l'achat de 
médicaments anxiolytiques ou 
hypnotiques (comme indicateur 
de leur consommation) 

Etude de cohorte 
rétrospective 
 
Habitants de Marseille, agés 
de 18 à 64 ans, assurés par 
la Caisse Nationale 
d'Assurance Maladie au 
1er/01/2009 

Routes  Événement : vente de médicaments 
répertoriés sur le registre de l'Assurance 
Maladie par classes ATC - 
anxiolytiques et hypnotiques - entre le 
01/01/2008 et le 31/12/2009 
 
Exposition : bruit modélisé (modèle 
CadnaA) en dBA 

Analyses stratifiées sur 
l'index de déprivation en 
guise d'ajustement sur le 
statut SES du quartier 
 
Modèle de comptage 
binomial négatif et 
modèle logit à 
surreprésentation de 
zéros 

Augmentation faible mais significative du risque 
d'acheter davantage d'anxiolytiques-hypnotiques 
pour une exposition au Lnight ≥55 dB(A) 
uniquement dans la strate de privation faible (RR= 
1,16, IC95% 1,01–1,32)  
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b) Détresse psychologique et bruit du trafic aérien ou routier 

[206] 

van den Berg et al. (2015) : The Relation between Self-Reported Worry and Annoyance from Air and Road Traffic 
Pays-Bas  

 
N = 1 968 

Etudier les relations entre peur 
individuelle et impact 
environnemental des avions, 
puis étudier l’association entre 
la peur et les caractéristiques 
personnelles 

Etude transversale 
 
Echantillon randomisé d’habitants 
adultes de 19-64ans dans une région 
proche de l’aéroport d’Amsterdam 

Avions Évènement : peur, anxiété, 
dépression des habitants évaluées 
par questionnaire 
 
Exposition : bruit en Lden calculé 
par modélisation 

Corrélations  
 
Régressions linéaires 

Les bruits et odeurs sont corrélés avec l’anxiété, et 
les effets du bruit et des odeurs sont plus 
importants chez les personnes davantage 
susceptibles aux bruits et aux odeurs 

[207] 

Tarnopolsky et al. (1980): Aircraft noise and mental health: I. Prevalence of individual symptoms 
Grande 

Bretagne 
 

N ≈ 6000 

Examiner la prévalence des 
symptômes auto-rapportés en 
relation à la fois avec le niveau 
de bruit, et avec le niveau de 
gêne qu'il suscite 

Etude transversale 
 
Sujets âgés de 16ans et + habitants en 
foyer privé (3000 dans les 2 zones les 
+ exposées/ 3000 dans les 2 zones les 
– exposées) sélectionnés sur listes 
électorales 

Avions Évènement : GHQ-30, 
questionnaire sur la sensibilité, la 
gêne 
 
Exposition : NNI (Noise and 
Number index) – modèle 
statistique prenant en compte 
plusieurs facteurs 

Tests Chi², rapports de 
vraisemblance 

La prévalence de certains symptômes aigus est > 
dans les zones très exposées, mais pas la 
dépression 
 
Les gens sont > gênés dans les zones exposées. 
 
La gêne augmente la fréquence de ces symptômes. 

[208] 

Van Kamp et al. (2007) : Environmental noise and mental health: evidence from the Schiphol monitoring program 
Pays-Bas  

 
N = 6 091 

Evaluer les changements dans 
l’environnement - et 
notamment les changements 
des niveaux de bruits des 
avions - en lien avec les effets 
sur la santé, incluant les effets 
sur la santé mentale 

Cohorte 
 
Tous les habitants d’une zone 
circulaire d’un rayon de 25km autour 
d’un aéroport à Amsterdam  

Avions Évènement : santé mentale par 
GHQ-12 
 
Exposition : valeurs Lden et 
Lnight obtenues par modélisation 
+ gêne liée au bruit des avions  

Régressions logistiques Associations positives entre « dépression/anxiété 
et GHQ » avec « gêne sévère due aux bruits des 
avions » OR = 1,84 (IC95% 1,38-2,45). 
 
Pas d’associations significatives entre bruits 
mesurés en LAeq et Lden et santé. 

[209] 

Miyakawa et al. (2008) : Relationship between subjective health and disturbances of daily life due to aircraft noise exposure  
Japon 

 
N = 6 527 

Evaluer les effets d’une 
exposition aux bruits des 
avions sur la santé subjective, 
identifiée par le GHQ-28, 
prenant en compte la sensibilité 
au bruit, aux abords d’un 
aéroport de Tokyo 

Etude transversale 
 
Tous les habitants de l’aire délimitée 
autour de l’aéroport de Narita à Tokyo 
âgés entre 20 et 80 ans, n’habitant pas 
dans une zone urbanisée ou 
nouvellement développée  

Avions Évènement : santé mentale par 
GHQ-28, sensibilité au bruit 
évaluée par échelle, gêne et 
perturbation du sommeil 
 
Exposition : valeurs Lden  

Régressions logistiques 
évaluant les relations 
dose-réponse 

Corrélation significative entre symptômes 
somatiques modérés/sévères identifiés par le 
GHQ-28 et exposition au bruit des avions dans le 
groupe sensibles. 
 
La gêne est fortement corrélée aux interférences 
auditives, ainsi qu’aux perturbations du sommeil. 

[210] 

Schreckenberg et al. (2009): The associations between noise sensitivity, reported physical and mental health, perceived environmental quality, and noise annoyance. 

Allemagne  
 

N = 2 310 

Etudier l'effet de la sensibilité 
au bruit sur la santé physique et 
mentale rapportée ; ainsi que 
sur la perception de 
l'environnement résidentiel 

Etude transversale 
 
Habitants dans un rayon de 40km 
autour de l'aéroport de Francfort  

Avions Évènement : sensibilité au bruit par 
questionnaire NoiSeQ ; gêne liée au 
bruit mesurée par échelle 
standardisée en 5 points ; santé 
mentale et physique évaluée par SF-
12, diagnostic médical, 
questionnaire 
 
Exposition : niveaux de bruit séparés 
pour bruit issu du trafic routier ou 
aérien LAeq16h et Lnight 
+ gêne due au bruit évaluée par 
question ICBEN 

Régression logistiques, 
ANOVA 

Pas d'associations santé mentale et physique 
avec le bruit, mais avec la gêne liée au bruit. 
 
Sensibilité au bruit associée avec santé physique. 
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[212] 

Van Kamp & Davies (2008) : Environmental noise and mental health: five year review and future directions 
 

Revue de la littérature sur les effets du bruit sur la santé mentale. En conclusion, les auteurs mentionnent qu'il n'y a pas d'association directe entre bruit environnemental et santé mentale. Cependant, 
l'anxiété et la dépression semblent être plus présentes chez les personnes habitant proche des grands aéroports. Ils soulignent que la gêne liée au bruit est régulièrement mentionnée comme médiateur. 
Plusieurs conclusions également ont été données pour la santé mentale chez les enfants. 

[213] 

Persson et al. (2007): Trait anxiety and modeled exposure as determinants of self-reported annoyance to sound, air pollution and other environmental factors in the home 

Suède  
 

N = 2 856 

Examiner à quel degré 
l’évaluation de la gêne à des 
facteurs environnementaux 
divers dans l’air résidentielle 
(bruit du trafic routier et des 
voisins, les odeurs, et 
vibrations) peut être considérée 
comme reflet de la personnalité 
de base 

Etude cas-témoins 
 
Sujets âgés entre 18-80 ans en Scania, 
Suède – cas = personnes ayant 
répondu avoir de l’asthme ; témoins = 
3 sujets par cas, matchés par sexe  

Routes Évènement : (santé perçue, santé 
mentale par GHQ-12), anxiété par 
Psychic Trait Anxiety scale, 
sensibilité au bruit, gêne 
environnementale par questionnaire 
 
Exposition : estimations de 
LAeq24h 

Régressions logistiques, 
Corrélations des rangs de 
Spearman 

L’anxiété est liée au bruit du trafic et aux fumées 
issues du trafic routier (OR=1,66, p<0,001) 

[215] 

Kishikawa et al. (2009): Noise sensitivity and subjective health: questionnaire study conducted along trunk roads in Kusatsu, Japan. 

Japon  
 

N = 468 

Etude des relations entre 
exposition au bruit, sensibilité 
au bruit, et effets du bruit 
routier sur la santé subjective 

Etude transversale 
 
 
Personnes habitant dans l'aire de 300m 
x 300m, le long d'une des 2 routes 
nationales de Kusatsu, Japon 

Routes Évènement : santé subjective 
mesurée par le GHQ-28 ; sensibilité 
au bruit (3 manières d'évaluer : 
WNS, WNS-6B, simple question) 
 
Exposition : mesures directes en 
bord de route utilisées pour calculs 
d'un niveau sonore journalier en dB 

Régressions logistiques 
multivariées 

Associations significatives entre GHQ-28 et 
bruit chez groupe sensible quand sensibilité 
évaluée avec le WNS-6B seulement 
(pour les sous-échelles "symptômes somatiques" 
et "anxiété et insomnie") 

[216] 

Rocha et al. (2012) : Perception of environmental problems and common mental disorders 

Espagne 
 

N = 23 760 

Evaluer la relation entre 
perception individuelle des 
problèmes environnementaux 
et la prévalence de troubles 
mentaux communs  

Etude transversale 
 
1 personne par foyer tirée au sort, âgé 
de 16 à 64 ans 

Routes Évènement : troubles mentaux 
communs évalués par le GHQ-12 
(seuil 2/3 sur échelle bimodale) 
 
Exposition : perceptions subjectives 
des nuisances environnementales 
évaluées par la réponse à la question 
« est-ce que votre habitation a l’un 
de ces problème suivants …? » 
(bruits, odeurs, pollution de l’air…) 

Régressions logistiques 
 
Analyses stratifiées sur 
le sexe 

Associations significatives entre problèmes 
environnementaux et troubles mentaux, et 
notamment des bruits extérieurs (OR = 1,27 ; 
p<0,05 chez les hommes, et OR=1,36 ; p<0,001 
chez les femmes) 

[217] 

Orban et al. (2015): Residential Road Traffic Noise and High Depressive Symptoms after Five Years of Follow-up: Results from the Heinz Nixdorf Recall Study 

Allemagne 
 

N = 4 814 

Evaluer l’association entre 
exposition à long terme aux 
bruits du trafic routier et des 
symptômes de dépression dans 
une cohorte d’hommes et 
femmes d’âges moyens  

Cohorte  
 
population sélectionnée de manière 
aléatoire dans la population générale, 
agée de 45 à 75 ans, avec adresse 
valide, non institutionnalisés, 
connaissances suffisantes de la langue 
allemande, et capable d’être interviewé 

Routes Évènement : - Dépression évaluée 
par l’échelle à 15 items « Center for 
Epidemiologic Studies Depression 
scales »  
 
Exposition : calculs par modélisation 
+ distance avec la route la plus 
proche 

Régressions de Poisson Associations significatives entre bruit du trafic 
routier et symptômes de dépression 
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[218] 

Stansfeld et al. (1996) : Road traffic noise and psychiatric disorder: prospective findings from the Caerphilly Study 

Pays de 
Galles 

 
N = 1 725 

Etudier les relations entre 
bruits liés au trafic et troubles 
psychologiques 

Etude longitudinale (suivi de 
5ans) 
 
Tous les hommes de 50-64 
ans habitants Caerphilly 

Routes Évènement : troubles 
psychologiques évaluées par le 
GHQ-30 (seuil 4/5) (échelles de 
dépression et anxiété extraites du 
GHQ) 
 
Exposition : bruit lié au trafic en 
dB(A), par mesures dans la rue, 5 
classes de bruit 

Régressions linéaires & 
tests d’hétérogénéités 

Pas d’associations significatives entre bruits du 
trafic et troubles psychologiques, seul le bruit 
pourrait contribuer à l’anxiété (p=0,03) 

[219] 

Stansfeld et al. (2009) : Reduction of road traffic noise and mental health: an intervention study 

Pays de 
Galles 

 
N = 359 

Etudier si la réduction du trafic 
routier aboutit à la réduction de 
gènes liées au bruit, de troubles 
mentaux, et une amélioration 
de la qualité de vie 

Etude d’intervention 
 
Résidents de 16-90ans 
initialement recrutés pour 
une autre étude, dans 3 villes 
des Pays de Galles en 1997-
1998 

Routes Évènement : gènes liées au bruit 
mesurées par 3 questions standard + 
qualité de vue mesurée par le SF-36 
+ perturbation du sommeil par 
l’échelle du sommeil + troubles 
psychologiques par le GHQ-28 
(seuils 2 & 12) 
 
Exposition : bruit lié au trafic 
routier, mesuré en façade des 
bâtiments pendant les 2 premières 
semaines de décembre 97 et 98 entre 
10h et 17h + comptage routier des 
axes aux environs 

ANCOVA Pas d’associations significatives entre le bruit lié 
au trafic et les troubles mentaux / qualité de vie 
des habitants 

[220] 

Sygna et al. (2014): Road traffic noise, sleep and mental health 

Norvège  
 

N = 2 898 

Evaluer la relation entre trafic 
routier et santé mentale : est-ce 
que le trafic routier contribue à 
augmenter le niveau de 
détresse psychologique / les 
désordres mentaux ? 

Etude transversale 
 
échantillon de personnes 
habitant la ville d’Oslo 
réalisé à partir du registre 
des adresses de la ville  

Routes Évènement : détresse psychologique 
par HSCL-25 + qualité du sommeil 
par questionnaire 
 
Exposition : calculs par modélisation  

Régressions de linéaires 
et régressions logistiques 
+ splines cubiques 

Pas d’associations significatives entre bruit et 
dépression (mais positives). 
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c) Hypertension artérielle et bruit du trafic aérien ou routier 

[54] 

van Kempen et al. (2002) : The association between noise exposure and blood pressure and ischemic heart disease: a meta-analysis 

Revue de littérature et méta-analyse : Les effets positivement associés à l'exposition au bruit des avions étaient l'hypertension, l'angine de poitrine, l'utilisation de médicaments cardiovasculaires et la consultation 
d'un spécialiste ou d'un médecin généraliste ; seule l'association avec l'exposition au bruit des avions et l'hypertension était statistiquement significative : RR = 1,26 (1,14-1,39). Toutefois, ces résultats ne reposent 
que sur une seule étude. 

[81] 

van Kempen et al. (2018) : WHO Environmental Noise Guidelines for the European Region: A Systematic Review on Environmental Noise and Cardiovascular and Metabolic Effects: A Summary 

Revue de littérature et méta-analyse : les auteurs ont examiné 26 études portant sur l'impact du bruit de la circulation routière sur le risque d'hypertension. Après avoir agrégé les résultats de 26 études (comprenant 
154 398 personnes, dont 18 957 cas), ils ont obtenu un RR de 1,05 (IC 95 % : 1,02-1,08) par 10 dB (Lden) pour l'association entre le bruit du trafic routier et la prévalence de l'hypertension. 

[224] 

Babisch et van Kamp (2009) : Exposure-response relationship of the association between aircraft noise and the risk of hypertension 

Revue de littérature et méta-analyse : Lorsque les coefficients linéaires des cinq études sont calculés et regroupés, l'estimation de l'effet regroupé du risque relatif est de 1,13 (IC 95 % = 1,00-1,28) pour 10 dB(A). 
Aucune différence majeure entre les modèles à effets fixes et aléatoires n'est constatée lorsque les coefficients individuels obtenus dans les six aéroports de l'étude HYENA sont considérés individuellement dans la 
méta-analyse pour mieux tenir compte de l'hétérogénéité entre les études individuelles.  

[225] 

Huang et al. (2015) : Is there an association between aircraft noise exposure and the incidence of hypertension? A meta-analysis of 16784 participants 

Revue de littérature et méta-analyse : les auteurs ont examiné cinq études, portant sur un total de 16 784 résidents. L'OR global pour l'hypertension chez les résidents exposés au bruit des avions était de 1,63 (IC à 
95 %, 1,14-2,33) comparés aux résidents non-exposés au bruit des avions. L'une des études incluses a montré qu'il n'y avait aucune preuve que le bruit des avions soit un facteur de risque d'hypertension chez les 
femmes. 

[226] 

van Kempen et al. (2012) : The quantitative relationship between road traffic noise and hypertension: a meta-analysis 

27 études observationnelles publiées entre 1970 et 2010 en anglais, allemand ou néerlandais ont été évaluées. Les résultats de 24 études ont été inclus dans l'agrégation des données. 
Le bruit de la circulation routière était associé positivement et significativement à l'hypertension : L'agrégation des données a révélé un OR=1,034 [IC95 % : 1,011-1,056] par augmentation de 5 dB(A) du niveau de 
bruit moyen de la circulation routière (LAeq16hr). Les sources importantes d'hétérogénéité étaient l'âge et le sexe de la population à l'étude, la façon dont l'exposition a été déterminée et le niveau de bruit de 
référence utilisé. 

[227] 

Argalášová-Sobotová et al. (2013) : Environmental noise and cardiovascular disease in adults: research in Central, Eastern and South-Eastern Europe and Newly Independent States 

Les auteurs ont passé en revue des revues scientifiques internationales et locales, des actes de conférences et des rapports locaux publiés dans les langues nationales. La plupart des études revues montrent des 
associations significatives entre le niveau de bruit routier et le risque d'hypertension : plus le bruit augmente, plus le risque d'hypertension augmente 
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d) Concentration de cortisol et bruit du trafic aérien ou routier 

[76] 

Selander et al. (2009) : Saliva cortisol and exposure to aircraft noise in six European countries 

Royaume-Uni, 
Allemagne, 
Pays-Bas, 

Suède, Italie et 
Grèce 

 
N = 439 

Étudier le cortisol salivaire 
comme marqueur possible du 
stress induit par le bruit dans 
un sous-groupe du projet 
HYENA 

Etude transversale 
 
Habitants tirés au sort aux 
abords des 7 aéroports 
européens sélectionnés, 
appartenant aux zones de 
bruits les moins et les plus 
exposées 

Avions Évènement : concentration de 
cortisol salivaire en nmol/L par 
prélèvement de salive le matin et le 
soir, et déterminée par test RIA 
 
Exposition : niveaux de bruit des 
avions  modélisés (INM et 
ANCON) pour chaque adresse, en 
dBA  

Régressions linéaires  L'étude montre une élévation de 6,07 
nmol/L (IC95 %, 2,32-9,81) du taux de 
cortisol salivaire matinal chez les femmes 
exposées au bruit des avions à un niveau 
sonore moyen LAeq,24h > 60 dB, comparé 
aux femmes exposées à LAeq,24h ≤ 50 dB, 
correspondant à une augmentation de 34 %. 
La situation d'emploi semble avoir modifié 
la réponse. Aucun lien entre l'exposition au 
bruit et les niveaux de cortisol dans la salive 
chez les hommes n'a été trouvé. 

[77] 

Lefèvre et al. (2017) : Effects of aircraft noise exposure on saliva cortisol near airports in France 

France 
 

N = 954 

Étudier la variabilité de la 
concentration de cortisol dans 
la salive comme indicateur de 
la perturbation de la régulation 
de l'axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien (HHS) 
par rapport à l'exposition 
prolongée au bruit des avions 

Etude transversale 
 
Habitants tirés au sort aux 
abords de l'un des trois 
aéroports de l'étude 

Avions Évènement : concentration de 
cortisol salivaire en nmol/L par 
prélèvement de salive le matin et le 
soir, et déterminée par test ELISA 
 
Exposition : niveaux de bruit des 
avions  modélisés (INM) pour 
chaque adresse, en dBA  

Régressions linéaires  Cette étude suggère une modification du 
rythme circadien du cortisol par rapport à 
l'exposition au bruit des avions. Cette 
exposition a été associée à une plus faible 
variation des taux de cortisol au cours de la 
journée, avec des taux de cortisol inchangés 
le matin, mais des taux de cortisol plus 
élevés le soir exp(β)= 1,15 (IC95% 1,04–
1,26) pour une augmentation de 10dB(A) en 
Lden. 

[78] 
Poll et al. (2001) : Ambient noise in daily life: a pilot study 

Article de proceedings. Cité et décrit par Babisch (2003) "Stress hormones in the research on cardiovascular effects of noise" 

[79] 

Wagner et al. (2010) : Feasibility of testing three salivary stress biomarkers in relation to naturalistic traffic noise exposure 

Autriche 
 

N = 20 

Étudier les effets directs du 
bruit de circulation sur la 
concentration de cortisol, 
présenté dans des conditions de 
laboratoire 

Etude expérimentale 
 
Participants volontaires en 
bonne santé qui n'ont pas de 
dossier de maladie cardio-
vasculaire et dont la fonction 
auditive est normale 

Bruits 
artificiels 
 de la 
circulation 
routière 

Évènement : concentration de 
salive avant et après exposition en 
ng/mL, déterminée par test RIA 
 
Exposition : Les participants à 
l'étude ont été exposés pendant 
20min à des échantillons de bruits 
de circulation routière et 
ferroviaire de 75dB (LA,eq) par un 
système de haut-parleurs, après 
une phase de relaxation de 10 
minutes sans contenu acoustique. 

Corrélation de Pearson Les résultats ont montré une augmentation 
significative des concentrations en cortisol 
après exposition au trafic routier (p=0,01) 

[229] 
Schulte et Otten (1993) : Ergebnisse einer Tieffluglarmstudie in der Bundesrepublik Deutschland: Extraaurale Langzeitwirkungen. In Larm und Krankheit 

Article en allemand. Cité et décrit par Babisch (2003) "Stress hormones in the research on cardiovascular effects of noise" 

[230] 
Kastka et al. (1999) : Cortisolausscheidung als Nachweis einer StreBreaktion von Anwohnern eines GroBflughafens 

Article en allemand. Cité et décrit par Babisch (2003) "Stress hormones in the research on cardiovascular effects of noise" 
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[231] 
Babisch et al. (1986) : Längsschnittstudie zu gesundheitlichen Auswirkungen des Lärms, Caerphilly (Wales) 

Article en allemand. Cité et décrit par Babisch (2003) "Stress hormones in the research on cardiovascular effects of noise" 

[232] 

Waye et al. (2003) : Effects of nighttime low frequency noise on the cortisol response to awakening and subjective sleep quality 

Suède 
 

N = 12 

Évaluer l'influence du bruit 
nocturne à basse fréquence et 
du bruit de la circulation 
routière sur la réponse d'éveil 
du cortisol et la qualité 
subjective du sommeil. 

Etude expérimentale 
 
étudiants de sexe masculin à 
l'Université de Göteborg et 
avaient un âge moyen de 24,5 
ans 

Bruits 
artificiels 
 de la 
circulatio
n routière 

Évènement : concentration de 
cortisol mesurée par prélèvement 
de salive à 0, 15, 30, et 45min 
après le réveil 
 
Exposition : bruits restitués par des 
haut-parleurs cachés dans la pièce 
d'expérimentation. Le bruit de la 
circulation routière comprenait des 
enregistrements provenant d'une 
autoroute à laquelle ont été ajoutés 
un certain nombre de passages de 
camions. Entre 23h et 08h, le bruit 
comprenait un total de 75 passages 
de petits véhicules. Il y avait 
environ dix passages de camions 
par heure entre 23h et 00h et tôt le 
matin entre 05h et le réveil 
(généralement vers 08h). 

ANOVA, test de Student, test 
de Wilcoxson, corrélation de 
Spearman 

Les analyses n'ont pas mis en évidence  
de différence significative entre les niveaux 
de cortisol salivaire des groupes exposés au 
bruit, et ceux non exposés  
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d) Événements de santé et gêne due au bruit ou sensibilité au bruit 

[43] 

Fyhri et Klæboe (2008) : Road traffic noise, sensitivity, annoyance and self-reported health—A structural equation model exercise 

Norvège 
 

N = 1 842 

Étudier l'influence 
hypothétique de l'exposition au 
bruit et des nuisances sonores 
sur les problèmes de santé 
subjectifs en général, et sur 
l'hypertension et les problèmes 
cardiaques signalés en 
particulier par l'utilisation d'un 
modèle intégré des relations 
proposées 

Etude transversale 
 
Participants agés de 15 ans et 
plus, inclus dans l'une des 2 
études menées à Oslo en 1987 
et 1996 

Bruit routier Évènement : santé déclarée par 
l'occurrence d'Événements de santé 
 
Exposition : question simple sur la 
sensibilité  
+ question simple sur la gêne liée à 
différentes sources de bruit 

Equations 
structurelles 

Seule la sensibilité au bruit était liée à l'hypertension 

[239] 

Nivison and Endresen et al. (1993) : An analysis of relationships among environmental noise, annoyance and sensitivity to noise, and the consequences for health and sleep 

Norvège 
 

N = 82 

Étudier la relation entre 
l'exposition au bruit physique, 
les réactions subjectives au 
bruit, la santé et la sécurité. 
dormir. 

Etude transversale 
 
Adultes habitant le long d'une 
rue, âgés entre 19 et 78 ans. 

circulation 
routière 

Évènement :  
1) symptômes déclarés (par le Ursin 
Health Inventory) 
2) consommation de médicaments 
par questionnaire 
3) l'anxiété par le Spielberger's Trait 
Anxiety Inventory  
 
Exposition : sensibilité et gêne due 
au bruit du trafic routier par 
questions simples 

Corrélation 
partielle, ANOVA, 
régressions 
multiples 

1) corrélations entre l'occurrence des symptômes 
déclarés et la sensibilité au bruit (chez les femmes), 
ainsi qu'avec l'indice de gêne (chez les hommes) 
 
2) chez les femmes seulement, la consommation de 
médicaments délivrés sur ordonnance était liée à la 
sensibilité au bruit, tandis que la consommation de 
médicaments en vente libre était liée à la gêne due au 
bruit du trafic routier 
 
3) corrélation significative entre le niveau de 
sensibilité au bruit et l'anxiété  

[240] 

Hatfield et al. (2001) : The influence of psychological factors on self-reported physiological effects of noise 

Australie 
 

N = 1 005 

Étudier la possibilité que les 
effets physiologiques du bruit 
puissent résulter non seulement 
de l'exposition au bruit en soi, 
mais aussi des croyances des 
gens au sujet du bruit. 

Etude transversale 
 
Résidents ont été sélectionnés 
en fonction de l'exposition au 
bruit et de l'emplacement par 
rapport à l'aéroport de Sydney 
(Kingsford Smith)  

Avions Évènement : symptômes auto-
déclarés 
 
Exposition : réaction psychologique 
représentant la gêne due au bruit des 
avions  

Tests de Student, 
corrélations, 
analyses de 
régression 

fréquence supérieure de problèmes physiologiques 
auto-rapportés chez les sujets à haute réaction 
psychologique (p<0,001)  

  



286 
 

[243] 

Baliatsas et al. (2016) : Noise sensitivity: Symptoms, health status, illness behavior and co-occurring environmental sensitivities 

Pays-Bas 
 

N = 5 806 

Étudier si les personnes 
sensibles au bruit diffèrent de 
l'ensemble de la population en 
termes de déclaration des 
symptômes, de perception des 
symptômes, d'indicateurs d'état 
de santé et de comportement 
face à la maladie 

Etude transversale   Évènement : 1) état de santé perçu 
évalué par le Health Survey RAND-
36 
2) symptômes déclarés et durée 
évalués par le questionnaire 
Symptômes et perceptions 
3) prescriptions relatives aux 
analgésiques, aux benzodiazépines et 
aux antidépresseurs  
4) détresse psychologique évaluée 
par le GHQ-12 
 
Exposition : sensibilité évaluée par 
question simple 

V de Cramer, t-
test, chi², 
régressions 
linéaires et 
logistiques  

1) Associations significatives entre le niveau de 
sensibilité et le nombre (β= 2,01 ; IC95% 1,65–2,38) 
et la durée (β= 7,03 ; IC95% 5,89–8,18) des 
symptômes déclarés, ainsi qu'avec le score de l'état de 
santé perçu – plus la sensibilité est élevée, plus l’état 
de santé perçu est mauvais (β= -5,52 ; IC95% -6,95; -
4,09) 
 
2) Association entre le niveau de sensibilité et la 
consommation de benzodiazépines (OR=1,69 ; IC95% 
1,32–2,18), et d’antidépresseurs (OR=1,84 ; IC95% 
1,37–2,48)  
 
3) Association entre le niveau de sensibilité et le score 
de détresse psychologique évalué par le GHQ-12 
(β=1,41 ; IC95% 0,98–1,84)  

[244] 

Riedel et al. (2017) : Do perceived job insecurity and annoyance due to air and noise pollution predict incident self-rated poor health? A prospective analysis of independent and joint associations 
using a German national representative cohort study 

Allemagne 
 

N = 6 544 

Étudier les associations 
indépendantes et mixtes 
d'insécurité d'emploi et de 
gênes dues au bruit et à la 
pollution de l'air avec une 
mauvaise santé auto-évaluée 
dans un échantillon 
représentatif de la population 
active allemande. 

Etude longitudinale 
 
Sujets adultes inclus dans le 
German Socio-Economic Panel 
(GSOEP), une étude nationale 
et anuelle conduite dans des 
foyers représentatifs depuis 
1984 

Résidentiel Évènement : état de santé perçu par 
une question simple  
 
Exposition : gêne liée au bruit 
résidentiel par question sur une 
échelle de Likert 

T-test, régression 
de Poisson avec 
fonction log-link 

RR= 1,44 (95% IC = 1,21 – 1,71) de mauvaise santé 
perçue pour les sujets très gênés vs ceux étant peu 
gênés.  

[245] 

Ou et al. (2018) : Self-rated health and its association with perceived environmental hazards, the social environment, and cultural stressors in an environmental justice population 

Massachus
etts, USA 

 
N = 354 

Étudier la santé perçu et son 
association avec de multiples 
types de risques 
environnementaux perçus dans 
une population urbaine 
majoritairement hispanique 

Etude transversale Routes Évènement : santé perçue par 
question simple en 5 modalités de 
réponse 
 
Exposition : gêne liée au bruit 
décrite par le nombre de sources de 
bruit gênantes 

Modèles de 
régression log-
linéaires 

Relation significative a été mise en évidence entre la 
gêne liée à au moins deux types de sources de bruit (vs 
pas de bruit) et une mauvaise santé perçue (OR = 1,54 
(IC95% 1,22-1,94))  

[246] 

Heinonen-Guzejev et al. (2004) : Somatic and Psychological Characteristics of Noise-Sensitive Adults in Finland 

Finlande 
 

N = 1 355 

Quantifier la mesure dans 
laquelle la sensibilité au bruit 
peut être expliquée par des 
facteurs somatiques et 
psychologiques spécifiques  

Etude longitudinale 
 
Inclut toutes les paires de 
jumeaux finlandais de même 
sexe nés avant 1958 et dont les 
deux membres sont vivants en 
1967. 

  Évènement : 1) consommation de 
médicaments déclarés au cours de la 
dernière année avant la passation du 
questionnaire 
2) hypertension par question simple 
 
Exposition : sensibilité au bruit par 
question simple 

Chi², régressions 
logistiques 

Associations entre la sensibilité au bruit et la 
consommation de somnifères et tranquillisants (OR = 
2,12 ; IC95% 1,47-3,05), la consommation 
d'antidouleurs (OR = 1,73 ; IC95% 1,32-2,26), et la 
consommation de médicaments pour les troubles 
cutanés (OR = 1,72 ; IC95% 1,14-2,61)  
 
Association entre le niveau de sensibilité et le risque 
d'HTA (OR = 1,47 ; IC95% 1,16-1,86)  
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[248] 

Stansfeld and Shipley al. (2015) : Noise sensitivity and future risk of illness and mortality 

Royaume-
Uni 

 
N = 3 630 

Étudier si la sensibilité au bruit 
indique une vulnérabilité des 
troubles psychiatriques futurs 

Etude longitudinale 
 
Fonctionnaires londoniens de 
35-55 ans entre 1985 et 1988 
n’ayant pas déménagé avant 
l’étude 

  Évènement : détresse psychologique 
(GHQ-30, dépistages) 
(seuil 4/5 au GHQ) 
 
Exposition : sensibilité au bruit, 
mesurée par une question 

Mesure des 
interactions 
 
Régressions 
logistiques pour 
étudier la santé 
mentale 

Associations significatives entre la sensibilité au bruit 
et la détresse psychologique évaluée avec le GHQ-30 
(OR = 1,60 ; IC95% 1,29 – 1,99), et avec les 
symptômes dépressifs mesurés par le CES-D (OR = 
1,51 ; IC95% 1,16 – 1,97)  

[251] 

Beutel et al. (2016): Noise Annoyance Is Associated with Depression and Anxiety in the General Population- The Contribution of Aircraft Noise. 

Allemagne 
 

N = 14 635 

Déterminer l'association de la 
gêne à l'anxiété et la 
dépression, et explorer la 
contribution de diverses 
sources environnementales à la 
gêne liée au bruit  

Etude longitudinale 
 
Participation volontaire de 35 à 
74 ans 

Bruit en 
général 

Évènement : dépression par 
questionnaire PHQ-9 ; anxiété par 
échelle GAD-7 
 
Exposition : question simple sur la 
gêne  

Modèles linéaires 
généralisés avec 
distribution 
binomial et 
fonction de lien en 
log 

La gêne provenant du bruit des avions est la plus 
importante parmi les sources de gêne. 
 
La gêne est largement associée aux scores de 
dépression et d'anxiété 

[252] 

Babisch et al. (2013) : Noise annoyance — A modifier of the association between noise level and cardiovascular health? 

Royaume-
Uni, 

Allemagne, 
Pays-Bas, 

Suède, 
Italie et 
Grèce 

 
N = 4 861 

Étudier les effets combinés du 
niveau de bruit et de la gêne 
liée au bruit sur la prévalence 
de l'hypertension artérielle 

Etude transversale 
 
Habitants tirés au sort aux 
abords des 7 aéroports 
européens sélectionnés  

Avions et 
routes  

Évènement : hypertension conforme 
aux mesures de la tension artérielle 
selon la définition de l'OMS, soit un 
diagnostic d'hypertension en 
conjonction avec l'utilisation d'un 
médicament antihypertenseur 
 
Exposition : bruits aérien et routier 
modélisés (INM et ANCON) pour 
chaque adresse, en dBA 
+ gêne liée au bruit des avions 
mesurée par question simple ICBEN 

Modèles de 
régression 
logistiques 
multivariés  

Les résultats n'ont pas mis en évidence d'association 
significative entre la gêne due au bruit des avions et le 
risque d'hypertension (OR = 1,00 ; IC95% 0,99–1,02), 
ni entre la gêne due au trafic routier et le risque 
d'hypertension (OR= 1,01 ; IC95% 0,98–1,03) 

[253] 

Wallas et al. (2018) : Road traffic noise and determinants of saliva cortisol levels among adolescent 

Suède 
 

N = 1751 

Étudier les déterminants des 
taux de cortisol dans la salive 
chez les adolescents d'une 
cohorte de naissance à 
Stockholm. En particulier, 
examiner le rôle de l'exposition 
au bruit et de la gêne par 
rapport aux niveaux de cortisol 
dans la salive 

Etude transversale 
 
Adolescents âgés de 16 ans, 
initialement inclus dans une 
cohorte de naissance BAMSE à 
Stockholm 

Routes Évènement : concentrations de 
cortisol salivaire le matin et le soir 
déterminée par test RIA 
 
Exposition : gêne par question 
simple ICBEN 

ANOVA, 
régressions 
linéaires 

Tendance positive, mais non significative, des 
concentrations de cortisol salivaire avec la gêne liée au 
bruit du trafic routier a été trouvée (p = 0,14)  
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Annexe 2 - Étude DEBATS 

1. Zone d'étude 

1.1. Définition des Plans de Gêne Sonore et des Courbes 

d’Environnement Sonore 

Un Plan de Gêne Sonore (PGS) est un document prévu par la loi 92-1444 du 31 décembre 1992 

permettant de délimiter un périmètre à l’intérieur duquel les riverains peuvent prétendre à une 

aide financière pour la réalisation de travaux d’isolation acoustique de leur habitation. Il est 

établi sur la base du trafic estimé, des procédures de circulation aérienne applicables et des 

infrastructures qui seront en service dans l’année suivant la date de publication de l’arrêté 

d’approbation du plan. Il délimite trois zones : la zone 1, dite de très forte nuisance, qui est 

comprise à l’intérieur de la courbe d’indice Lden 70 ; la zone 2, dite de forte nuisance, qui est 

comprise entre la courbe d’indice Lden 70 et la courbe d’indice Lden 65 ou 62 ; et la zone 3, dite 

de nuisance modérée, qui est comprise entre la limite extérieure de la zone 2 et la courbe 

d’indice Lden 55. Les douze principaux aéroports français sont dotés d’un PGS, dont les 

aéroports de Lyon Saint-Exupéry (Figure 21) et Toulouse-Blagnac (Figure 22). 

Figure 21 : PGS de l'aéroport de Lyon-Saint-Exupéry (2004) 

 
Source : DGAC 

https://www.corias.fr/peb-pgs/pgs/
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Figure 22 : PGS de l'aéroport de Toulouse-Blagnac (2003) 

 
Source : DGAC 

Concernant l'aéroport de Paris-Charles de Gaulle, des Courbes d’Environnement Sonore (CES) 

sont établies chaque année par Aéroports de Paris selon la même méthode que celle servant à 

dessiner les PGS. Leur principal intérêt est qu’elles sont établies par une modélisation tenant 

compte du trafic réellement constaté l’année précédente. Elles couvrent des zones plus larges 

que les courbes extérieures du PGS et sont mises à jour annuellement. Les CES sont disponibles 

uniquement pour l’aéroport de Paris-Charles de Gaulle (Figure 23). 

Figure 23 : CES de l'aéroport de Paris-Charles De Gaulle (2013) 

 
 

Source : Aéroports de Paris 
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Les PGS et les CES sont déterminés à l’aide du logiciel de calcul INM (Integrated Noise Model) 

[361]. Ce dernier a été développé par la Federal Aviation Administration (l’équivalent 

américain de la Direction Générale de l’Aviation Civile (DGAC)) pour la modélisation du bruit 

d’origine aéronautique. Des études ont comparé les niveaux de bruit estimés par le logiciel INM 

et les niveaux de bruit mesurés par des stations permanentes [318] ou lors de campagnes de 

mesures [319] à proximité des aéroports en France. Pour un même point récepteur et des 

conditions de trafic identiques, cette comparaison n'a pas mis en évidence de différences 

importantes. Celles-ci sont le plus souvent comprises entre 0,5 et 1,5 dB(A) au sens du Lden. 

1.2. Définition de la zone d’étude de DEBATS 

La zone d'étude de DEBATS comprend d’une part l’ensemble des communes intégrées dans 

les CES de 2011 de l’aéroport Paris-Charles de Gaulle, et dans les PGS de 2003 pour l’aéroport 

de Toulouse-Blagnac et de 2004 pour l’aéroport de Lyon-Saint-Exupéry (derniers PGSs 

disponibles à ce jour), d’autre part les communes limitrophes de ces communes. L’inclusion de 

ces communes limitrophes a permis d’élargir la zone d’étude à des communes moins exposées 

(Lden < 55 dB(A)) que celles intégrées dans les CES et les PGS (Lden > 55 dB(A)). Dans le cadre 

de DEBATS, la DGAC a fourni une zone 4 comprise entre la limite extérieure de la zone 3 et 

la courbe d’indice Lden 50. La zone d’étude de DEBATS a ainsi été divisée en quatre classes en 

termes de Lden: < 50 dB(A), 50-54 dB(A), 55-59 dB(A) et 60 dB(A) et plus. Elle comprend au 

total 161 communes : 108 communes pour Paris-Charles de Gaulle, 22 communes pour 

Toulouse-Blagnac et 31 communes pour Lyon-Saint-Exupéry. Les individus inclus dans le 

programme de recherche DEBATS ont été sélectionnés aléatoirement parmi les riverains de ces 

communes.  

Dans la suite de ce manuscrit, le terme « carte de bruit » désignera les CES pour l’aéroport de 

Paris-Charles de Gaulle et les PGS pour les aéroports de Lyon-Saint-Exupéry et Toulouse-

Blagnac. 

2. Population d'étude 

La population d'étude de DEBATS est constituée des riverains âgés de 18 ans et plus des 161 

communes incluses dans la zone d’étude décrite au paragraphe précédent (voir Partie 2 §II.0). 

L’objectif était de recruter 300 riverains dans les quatre zones de bruit définies autour des trois 

aéroports à partir des cartes de bruit en termes de Lden : < 50 dB(A), 50-54 dB(A), 55-59 dB(A) 

et 60 dB(A) et plus. Afin d’assurer qu’un nombre suffisamment important de participants soient 
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exposés à des niveaux élevés d’exposition au bruit des avions et donc de maximiser les 

contrastes d’exposition, un échantillon de la population stratifié sur ces quatre classes de bruit 

a été utilisé. L’hypothèse a été faite que l’effet du niveau d’exposition au bruit des avions, s’il 

existe, est prédominant par rapport à l’effet aéroport. De ce fait, lorsque les trois aéroports sont 

considérés dans leur ensemble, le même nombre de sujets a été retenu dans chaque zone de 

bruit (N = 300) afin d’évaluer l’existence d’un effet du niveau d’exposition au bruit des avions 

sur la santé des participants.  

Un échantillon de 23 350 adresses situées dans l’une des 161 communes a ainsi été tiré au sort 

dans l’annuaire téléphonique universel. Lorsqu’un contact a été établi au téléphone par l’institut 

de sondage, la sélection du répondant a ensuite été effectuée par tirage au sort au sein des 

membres éligibles du foyer. La méthodologie adoptée pour le recrutement des participants a 

fait l’objet d’un rapport [362].  

Les participants devaient être âgés de 18 ans et plus, résider dans l’une des 161 communes de 

la zone étude, habiter dans leur logement actuel pendant au moins six mois dans l’année, 

comprendre et parler le français, sans distinction de nationalité. Finalement, 1 244 personnes 

ont participé à l’étude. Près de 40% des personnes contactées et ayant refusé de participer ont 

cependant répondu à un questionnaire de refus concernant leurs caractéristiques 

démographiques et socio-économiques. Les profils démographiques et socio-économiques des 

participants ont ainsi pu être comparés à ceux des personnes qui ont répondu au questionnaire 

de refus (non-participants), ainsi qu’à ceux de la population source qui ont été caractérisés à 

partir des données du recensement de l’INSEE. 

L'inclusion des participants dans l'étude n'a eu lieu qu'après l'obtention de leur consentement 

écrit. L'étude a été approuvée par deux autorités nationales en France, le Comité Consultatif sur 

le Traitement de l’Information en matière de Recherche dans le domaine de la Santé et la 

Commission nationale de l'informatique et des libertés. 

3. Période d'étude 

Les participants de DEBATS ont été inclus et interrogés une première fois en 2013, puis suivis 

en 2015 et en 2017. Les données utilisées pour répondre aux objectifs de cette thèse sont 

uniquement celles recueillies lors de l’inclusion en 2013. 

4. Questionnaire  

À l’inclusion puis lors des deux suivis, un questionnaire a été administré en face à face au 

domicile de chaque participant par un enquêteur formé par l’équipe DEBATS. Les données 
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recueillies concernent leurs caractéristiques démographiques et socio-économiques, leur mode 

de vie (tabagisme, consommation d’alcool, activité physique, activités en lien avec une 

éventuelle exposition au bruit), leur état de santé (effets sur le sommeil et le système cardio-

vasculaire, état de santé perçu, détresse psychologique, gêne ressentie due au bruit des avions, 

et consommation de médicaments), et leur perception de l’environnement. Des mesures de leur 

pression artérielle, de leur fréquence cardiaque et de leur concentration de cortisol salivaire 

(marqueur des états de stress) ont également été réalisées. 

5. Mesures de pression artérielle 

Au cours de la passation du questionnaire, les enquêteurs ont mesuré la pression artérielle 

systolique (PAS) et la pression artérielle diastolique (PAD), ainsi que la fréquence cardiaque 

des participants en position assise avec des instruments de mesure validés et automatisés. La 

pression artérielle et la fréquence cardiaque ont été déterminées trois fois :  

1) Au début de l'entrevue, après un repos de 5 minutes ;  

2) Après une minute de repos supplémentaire ; 

3) À la fin de l'entrevue (∼1 une heure plus tard).  

La moyenne des deux premières mesures a été utilisée pour les analyses ultérieures. La 

troisième mesure a été utilisée comme contrôle de validité. 

6. Détermination de la concentration de cortisol 

Tous les participants de DEBATS étaient invités à recueillir leur salive afin d’en déterminer la 

concentration de cortisol. À la fin de la passation du questionnaire, les enquêteurs ont remis à 

chacun des participants un kit avec deux salivettes (Sarstedt, Nümbrecht, Germany) (Figure 24) 

accompagnées de consignes pour le prélèvement de salive dans le but que tous les participants 

procèdent de la même manière. Il leur était demandé de prélever deux échantillons de salive : 

le premier échantillon, immédiatement après le réveil (lorsque le taux de cortisol est 

habituellement au plus haut) et le deuxième juste avant d'aller se coucher (quand le taux de 

cortisol est habituellement au plus bas). Ils devaient écrire la date et l'heure de chaque 

prélèvement sur l'étiquette des tubes. Le brossage des dents, la consommation de tabac, 

d'aliments et de boissons devaient être proscrits pendant 30 minutes avant le prélèvement.  

Chaque tube comprenait un petit écouvillon que les participants devaient mettre dans leur 

bouche et mâcher pendant environ une minute. Les échantillons de salive devaient ensuite être 

conservés au réfrigérateur jusqu'à ce que l'enquêteur vienne les chercher et les envoie à un 

laboratoire à Lyon, où ils ont été congelés afin d'en éliminer les mucines avant analyse. Enfin, 
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la concentration de cortisol dans la salive ont été déterminés grâce au "cortisol saliva ELISA 

kit" (IBL international, Hambourg, Allemagne). Tous les échantillons ont été analysés deux 

fois afin de valider les valeurs du dosage. 

Figure 24 : Salivette 

 

7. Estimation de l'exposition au bruit des avions 

La DGAC et Aéroports de Paris (AdP) produisent des cartes d'exposition au bruit des avions 

avec le logiciel "Integrated Noise Model" (INM) [361] pour les plus grands aéroports français. 

Il s’agit d’un modèle bien établi au niveau international qui évalue les niveaux de bruit des 

avions à proximité des aéroports, et permet d'établir des contours de bruit (Figure 21, Figure 

22, Figure 23). Ces contours ont été utilisés pour définir la zone d'étude de DEBATS, et 

sélectionner les participants (voir Partie 2 §II.0 et §II.0). 

Pour les analyses statistiques, différents indicateurs de bruit en décibels pondérés A (dB(A)) 

ont été utilisés : Lden, LAeq, 16h, LAeq, 24h et Lnight (voir détails Partie 1 §I.4). Ils ont été estimés 

avec une résolution de 1 dB(A) à partir d'une valeur minimale de 45 dB(A) pour le Lden, 35 

dB(A) pour les LAeq, 24h et LAeq, 16h, et 30 dB(A) pour le Lnight. La précision de la modélisation 

du bruit diminuant pour les niveaux les plus faibles [261], Ainsi, les niveaux de bruit des avions 

inférieurs aux valeurs précédemment citées ont été considérés comme étant égaux à 44 dB(A) 

pour le Lden, 34 dB(A) pour les LAeq, 24h et LAeq, 16h, et 29 dB(A) pour le Lnight. L'adresse du lieu 

de résidence de chaque participant a été croisée avec les cartes de bruit des trois aéroports grâce 

à un système d’information géographique (SIG), ce qui a permis de leur attribuer un niveau 

d’exposition au bruit des avions. 
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Annexe 3 - Étude HYENA 

L'objectif général du projet HYENA était d'évaluer les impacts sur la santé cardio-vasculaire 

(principalement la pression artérielle) du bruit généré par les circulations aérienne et routière à 

proximité des aéroports, et d'élaborer des connaissances sur la prévention sanitaire liée à 

l'environnement.  

Les aéroports inclus dans l'étude sont sept aéroports majeurs en Europe : Athènes, Grèce ; 

Milan/Malpensa, Italie ; Amsterdam/Schiphol, Pays-Bas ; Stockholm/Arlanda et Broma, 

Suède ; Berlin/Tegel, Allemagne ; Londres/Heathrow, Royaume-Uni) (Figure 25).  

Figure 25 : Aéroports inclus dans HYENA 

 
Source : Fond de carte Google 
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1. Zone d'étude 

La zone d'étude de HYENA a été déterminée selon les objectifs suivants : 

1) Créer des contrastes d’exposition au bruit des avions et au bruit du trafic routier à l'intérieur 

des pays ; 

2) Sélectionner des zones d'étude avec un nombre suffisant d'habitants âgés de 45 à 70 ans qui 

ont une exposition estimée (Tableau 46): 

a) au-dessus de 55 dB(A) pour le bruit des avions, ou 

b) supérieur à 60 dB(A) pour le bruit de la circulation routière, ou 

c) inférieur à 50 dB(A) (pour les deux sources de bruit) ; 

3) Utiliser les données existantes sur les niveaux de bruit des avions et les niveaux de trafic 

routier (exemple   
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Figure 26) ; 

4) Faire en sorte qu'il n'y ait pas de changement important dans l'exposition au bruit au cours 

des années avant ou après l'étude, sélectionner des zones à faible migration, éviter les endroits 

où il y a des programmes d'insonorisation ou d'autres sources d'exposition au bruit (rail, 

industrie, etc.), choisir des zones ayant un statut socio-économique similaire au sein des pays. 

Tableau 46 : Objectifs de répartition des participants de l'étude HYENA 

 
Source : Jarup et al. [261] 
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Figure 26: Zone d'étude de l'aéroport d'Amsterdam avec les niveaux de bruit des avions en Lden, et à 
droite un gros plan montrant les limites administratives et les coordonnées des adresses résidentielles 

 

2. Population d'étude 

La population d’étude de HYENA est constituée des riverains de l'un des sept aéroports de la 

zone d'étude, âgés de 45 à 70 ans.  

Les sujets ont été choisis au hasard dans des registres disponibles (par exemple, bureau 

d'enregistrement, liste électorale, service de santé), en fonction de leur lieu de résidence, de 

manière à respecter les objectifs de répartition présentés dans le Tableau 46. 

Les critères de sélection des participants étaient les suivants :  

- être âgés de 45 à 70 ans, 

- avoir passé au moins six mois de l'année à leur domicile, 

- avoir vécu dans leur logement actuel pendant au moins cinq ans (trois en Grèce).  

L'étude a été approuvée par des comités d'éthique dans les six pays et un consentement écrit 

éclairé a été obtenu de chaque participant.  

L'étude HYENA a finalement inclus 4 861 sujets (2 404 hommes et 2 457 femmes).  

3. Période de l'étude 

Les données de HYENA ont été collectées entre 2004 et 2006. 

4. Questionnaire  
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Chaque participant a reçu la visite à son domicile d'un enquêteur spécialement formé. Lors de 

cette visite, un questionnaire lui a été administré en face-à-face, et des mesures de sa pression 

artérielle ont été réalisées trois fois au cours la visite, sa taille et son poids ont également été 

mesurés.  

Au cours du questionnaire, les enquêteurs ont demandé aux participants s'ils avaient déjà eu un 

diagnostic de la part d'un médecin spécialiste des maladies chroniques suivantes : angine de 

poitrine, arythmie cardiaque, infarctus du myocarde, AVC, diabète, cholestérol élevé, asthme, 

bronchites chroniques/emphysème et autres problèmes de santé. Ils ont également été interrogés 

sur leur niveau de gêne due au bruit. 

D'autres questions concernant leur mode de vie, leur situation professionnelle et leur expérience 

de travail ont également été posées. Des questions ont également porté sur leur environnement 

résidentiel, leurs habitudes quant à la fermeture des fenêtres, le type de vitrage des fenêtres du 

salon et de la chambre à coucher, l'orientation du salon et de leur chambre à coucher par rapport 

à la route, ainsi que les mesures spécifiques prises pour isoler leur maison du bruit. 

5. Mesures de pression artérielle 

Lors de l'entretien en face-à-face, des mesures de la pression artérielle ont été réalisées par les 

enquêteurs, formés à cet effet, à l'aide de tensiomètres validés et automatisés afin de réduire au 

maximum les erreurs d'observation. Ces instruments sont bien établis en recherche clinique et 

gagnent en importance en médecine du travail et en médecine environnementale [363].  

La pression artérielle et la fréquence cardiaque ont été évaluées trois fois conformément aux 

recommandations de l'American Heart Association [359] : 

1) au début de l'entrevue, après un repos de 5 minutes ;  

2) après une minute de repos supplémentaire ; 

3) à la fin de l'entrevue (∼1 une heure plus tard).  

La moyenne des deux premières mesures a été utilisée pour définir la pression artérielle pour 

les analyses ultérieures. La troisième mesure a été utilisée comme contrôle de validité. Toutes 

les mesures de la pression artérielle ont été effectuées avec le participant en position assise. Les 

visites à domicile ont été réparties sur la journée dans la mesure du possible, pour tenir compte 

des variations diurnes de la pression artérielle. 

6. Détermination de la concentration de cortisol 
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Tous les participants à HYENA étaient éligibles pour réaliser des prélèvements de salive afin 

de déterminer la concentration de cortisol. Toutefois, l'objectif était de ne sélectionner que les 

participants les plus et les moins exposés au bruit des avions, afin de maximiser le contraste 

d'exposition. Ainsi, afin d'obtenir un échantillon de 500 participants, il a été demandé à environ 

84 personnes dans chacun des six pays de fournir des prélèvements de salive.  

Finalement, 439 participants (209 hommes et 230 femmes) ont réalisé des prélèvements de 

salive.  

La semaine précédant l'entretien, des salivettes (Sarstedt, Nümbrecht, Germany) ont été 

envoyées par courrier aux participants sélectionnés, accompagnées d'instructions écrites afin 

que le recueil se fasse de la manière la plus uniforme possible. Deux jours avant l'entretien, les 

participants ont reçu un rappel téléphonique leur expliquant la procédure à suivre. Chaque tube 

comprenait un petit écouvillon que les participants devaient mettre dans leur bouche et mâcher 

pendant environ une minute.  

La veille de l'entretien, un échantillon de salive devait être prélevé une demi-heure après le 

réveil (ce qui correspond la plupart du temps au pic d'excrétion du cortisol), un deuxième 

échantillon immédiatement avant le déjeuner et un troisième échantillon avant que le sujet aille 

se coucher. L'heure et la date des prélèvements devaient être écrites sur la bande collée sur le 

tube ainsi que dans le questionnaire. Il était demandé d'éviter de consommer de la nourriture et 

de ne pas se brosser les dents avant les prélèvements. 

Les personnes devaient ensuite conserver les échantillons de salive dans leur réfrigérateur 

jusqu'à ce que les enquêteurs viennent les chercher. Les échantillons ont ensuite été centrifugés 

et congelés dans un laboratoire au sein de chacun des pays participants. Lorsque tous les 

échantillons ont été reçus dans chaque pays, les tubes de salive ont été envoyés à un laboratoire 

du Karolinska Institutet (Stockholm, Suède) pour analyse. 

Les concentrations de cortisol dans la salive ont été déterminées grâce au "radioimmuno-assay 

kit" (Orion Diagnostica, Espoo, Finlande). Tous les prélèvements de chaque sujet ou groupe de 

sujets ont été analysés simultanément en double. Les coefficients de variation à l'intérieur d'une 

même analyse et d'une analyse à l'autre n'ont jamais dépassé 5,0 % et 10,0 %, respectivement. 

Trente échantillons de salive ont été envoyés pour analyse et comparaison des résultats au 

Département de psychologie physiologique de l'Université de Düsseldorf, Allemagne 

(Kirschbaum et Hellhammer 1999). Une corrélation très élevée a été observée (0,98) mais une 

légère différence de niveau a été trouvée, avec des niveaux systématiquement plus faibles dans 
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le laboratoire de Stockholm. La différence était de 12,5 %, avec un intervalle de confiance (IC) 

de 95 % de 1,5 à 22,3 % [76]. 

7. Estimation de l'exposition au bruit 

L'exposition au bruit a été évaluée pour chaque participant en reliant les adresses des domiciles 

saisies dans un système d'information géographique aux niveaux modélisés de bruit des avions 

et de la circulation routière.  

Pour faciliter la comparabilité entre les pays, un modèle de bruit commun, INM (version 6.1), 

a été utilisé pour évaluer l'exposition au bruit des avions [361]. Ce modèle a été utilisé en 

Allemagne, aux Pays-Bas, en Suède, Italie et Grèce. Au Royaume-Uni, c’est le modèle national 

ANCON [322] – similaire au modèle INM - qui a été utilisé, respectant les exigences de 

l'European Civil Aviation Conference [364]. 

Les niveaux de bruit en termes d’indicateurs Lden, LAeq, 24h, LAeq, 16h et Lnight ont été estimés pour 

l'année 2002 (choisie comme année de référence) avec une résolution de 1 dB(A) sur une grille 

d'une résolution minimale de 250 × 250 m. Dans la mesure du possible, les estimations du 

modèle ont été validées par des mesures de bruit. 

Il est à noter que la précision de la modélisation du bruit diminue pour les niveaux les plus 

faibles [261]. Ainsi, afin de minimiser l'impact de ces inexactitudes sur les niveaux de bruit, 

une valeur seuil a été introduite à l'extrémité inférieure des niveaux de bruit, sur la base d'une 

évaluation locale de la précision des données d'entrée et des caractéristiques du modèle de bruit. 

Les valeurs de niveau sonore inférieures à cette valeur seuil ont été affectées au niveau de la 

valeur seuil. Pour le bruit des avions, le niveau de coupure était 30 dB(A) pour le Lnight, 35 

dB(A) pour le LAeq,16h et le LAeq, 24h, et 40 dB(A) pour le Lden.  
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Annexe 4 - General Health Questionnaire (GHQ-12)  
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Annexe 5 - Weinstein Noise Sensitivity Scale 
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