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Résumé 
 
Le terme particule (PM) fait référence à l'ensemble des particules solides et liquides présentes 
dans l'air (à l'exception de l'eau pure) de taille microscopique. PM10 signifie les particules plus 
petites ou égales à 10 µm, ce qui comprend une fraction fine des particules de 2,5 µm ou 
moins (PM2,5) et une fraction grossière des particules dont la taille varie entre 2,5 et 10 µm 
(PM10–2,5). Les particules PM2,5 ont pour origine principale les processus de combustion – 
transport, procédés industriels et incinération, tandis que les particules PM10–2,5 sont 
principalement associées aux procédés mécaniques tels que l'érosion par le vent, la 
poussière des routes soulevée par le déplacement des véhicules et le broyage.  
 
En juin 2000, les ministres de l'Environnement de l'ensemble du Canada (à l'exception du 
Québec) ont signé les standards pancanadiens (SP) relatifs aux particules (PM) et à l'ozone 
(O3). En dépit des indications relatives au fait que les particules PM2,5 représentent la fraction 
granulométrique la plus problématique de particules du point de vue de la santé, les particules 
plus grandes (jusqu’à 10 microns) ont également été concernées par des effets néfastes sur 
la santé (US EPA 1996; GTOLDQA DES PM 1999). En anticipation de la publication de 
recherches supplémentaires sur la question, on a demandé d'examiner de nouveau cette 
question et de faire rapport sur la base scientifique pour un SP concernant les particules 
PM10–2,5. En 2003, Santé Canada a terminé la première évaluation canadienne des risques 
concernant les PM grossières (Santé Canada, 2003; rapport interne), examinant en détail des 
publications évaluées par des pairs publiées avant 2002 et examinant les effets des particules 
grossières sur la santé. À l'époque, les preuves existantes des effets des particules grossières 
sur la santé indiquaient un rôle possible de cette fraction granulométrique des particules dans 
le développement et l'expression d'effets sur la santé, particulièrement sur les voies 
respiratoires supérieures. Les preuves primaires étaient fournies par des études sur les 
relations entre l'exposition de courte durée à des particules grossières et les symptômes 
respiratoires tels que la toux, la mucosité, la rhinite et des signes d'asthme, avec un certain 
soutien provenant d'études des admissions hospitalières pour cause respiratoire.  
  
Le présent document rassemble de la nouvelle littérature évaluée par des pairs publiée entre 
2002 et décembre 2011 et examine la mesure à laquelle il étend l'état des connaissances sur 
les effets des particules grossières sur la santé. L'objectif principal de cette évaluation est de 
déterminer si les preuves scientifiques sur les particules grossières ont progressé depuis 
notre examen précédent de 2003 (Santé Canada, 2003; rapport interne). 

Sources, niveaux ambiants et études sur l'exposition 
des personnes 
Environnent Canada compile des résumés et des tendances sur les émissions, y compris les 
émissions déclarées par les établissements, dans l’Inventaire national des rejets des polluants 
(INRP). Un éventail de méthodologies d'estimation des émissions sont utilisées, dont un 
système d'information géographique (SIG) jumelé à des statistiques socioéconomiques 
(comprenant des données sur la population, le logement et la main-d'œuvre à une résolution 
géographique très détaillée) afin d'estimer l'amplitude et la distribution des émissions à partir 
des sources industrielles et non industrielles. Les particules grossières ne sont pas 
inventoriées directement par Environnement Canada; les estimations proviennent de la 
soustraction des taux d'émissions totales PM2,5 de ceux concernant PM10. Il convient de 
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remarquer que le degré élevé d'incertitude est inhérent à ces émissions. En 2010, on estimait 
les émissions totales de particules grossières au Canada à 4,8 millions de tonnes.  
 
Les estimations des émissions de particules grossières au Canada provenant de l'ensemble 
des sources indiquent qu'environ 98 % de toutes les PM grossières proviennent de « sources 
à ciel ouvert », avec seulement 2 % provenant de sources industrielles et moins de 1 % de 
sources naturelles ou mobiles. À l'intérieur de la catégorie des sources à ciel ouvert, les 
émissions les plus élevées proviennent des poussières des routes non pavées (53 %), le 
restant (47 %) provenant de l'agriculture, de la construction et des poussières des routes 
pavées. Pour ce qui est des sources industrielles, les mines et les carrières constituent les 
sources d'émission les plus importantes à 31 % et diverses autres industries contribuent à un 
degré moindre. Les émissions peuvent également être décomposées par province, les 
émissions annuelles de 2010 en Alberta étant considérablement supérieures à celles de 
toutes les autres provinces ou territoires, suivies de l'Ontario, de la Saskatchewan et du 
Québec. Les provinces et territoires suivent la tendance canadienne, avec la vaste majorité 
des émissions de particules grossières provenant de sources à ciel ouvert; seul le Yukon a 
des émissions divisées presque en parts égales entre les sources à ciel ouvert et les sources 
naturelles. La contribution des émissions industrielles de PM grossières dans les diverses 
provinces et divers territoires semble refléter l'importance relative des différentes industries 
aux économies de ces provinces et territoires. Dans l'ensemble, en se fondant sur l'inventaire 
canadien, la source la plus importante de particules grossières au Canada est représentée 
par les sources à ciel ouvert et la composition de ces particules peut être bien différente de 
celles qu'on détecte dans d'autres parties d'Amérique du Nord ou les pays les plus urbanisés 
au monde. 
 
Les niveaux ambiants de PM grossières au Canada résumés dans ce rapport sont fondés sur 
des données provenant du Réseau national de surveillance de la pollution atmosphérique 
(RNSPA) et sont relativement bas. Les niveaux ambiants moyens quotidiens mesurés à partir 
de 49 sites utilisant des instruments à filtre de 1985 à 2012 étaient presque exclusivement 
inférieurs à 10 µg/m3, sauf pour un site à Montréal, au Québec, deux sites de Windsor, en 
Ontario et deux sites en Alberta. Les niveaux les plus élevés de particules grossières sont 
détectés dans les grandes zones urbaines et près des axes routiers, les zones non urbaines 
démontrant des niveaux beaucoup plus bas. Les émissions de la circulation routière non liées 
aux gaz d'échappement constituent la principale source urbaine de particules grossières. La 
majeure partie de ces émissions provient de la remise en suspension des PM déposées et 
accumulées, dont le sable et le sel de voirie, ainsi que les particules liées à l'usure des routes, 
avec comme résultat beaucoup moins de particules grossières provenant de l'usure primaire 
des pneus et des freins. Un examen des tendances mensuelles et saisonnières de la masse 
surveillée des particules PM10-2,5 indique que les niveaux sont généralement supérieurs au 
printemps, ce qui correspond à la remise en suspension des détritus accumulés de sable et 
sel de voirie, et également plus élevés pendant les jours de la semaine par rapport aux fins de 
semaine dans un rapport de 1,5 pour les années 1985 à 1998 et 1,8 pour les années 2010 à 
2012. Des données provenant d'échantillonneurs dichotomiques de 1985 à 2012 indiquent 
une tendance à la baisse de la moyenne annuelle et du 90e centile des concentrations PM10-

2,5 sur le plan national et dans la plupart des villes canadiennes. Une analyse de la 
composition des particules grossières est effectuée depuis 1987, avec 22 éléments étant 
typiquement quantifiés; ces données sont utilisées pour calculer une estimation de la 
composition provenant du sol (SOIL) ainsi qu'une composante estimée des autres éléments 
en traces(TEO). Les sols représentent une moyenne de 50 % de la masse totale des PM10-2,5, 
la masse organique représentant 20 % à 40 % de la masse totale de PM10-2,5 dans les zones 
rurales et 10 % à 20 % dans les sites urbains. Cependant, les sites ayant des sources 
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industrielles à proximité peuvent produire des niveaux de TEO considérablement plus élevés 
d'émissions de particules grossières. 
 
La Section de l'évaluation de l'exposition de Santé Canada a effectué plusieurs études dans 
lesquelles les particules grossières représentaient l'un des polluants surveillés à plusieurs 
lieux du Canada par l'intermédiaire d'impacteurs à cascade Harvard (ICH) situés à divers lieux 
lors de saisons différentes. La comparaison entre les villes est difficile, puisque les durées 
d'échantillonnage étaient différentes pour chaque lieu. On n'a pas observé de tendance 
saisonnière claire dans les villes où des échantillons ont été recueillis pendant des périodes 
de quatorze jours : Hamilton, Ont.; Ottawa, Ont.; Halifax, N.-É. et Calgary, Alb. En ce qui 
concerne les autres lieux de surveillance à Regina, en Saskatchewan, les niveaux estivaux 
étaient environ trois fois supérieurs aux concentrations hivernales, ce qui indique peut-être 
l'activité agricole intense se déroulant en Saskatchewan l'été.  
 
L'exposition personnelle aux particules grossières a été examinée avec un très petit nombre 
d'études et la concentration moyenne observée dans l'ensemble des études variait de 1,62 à 
76 μg/m3. Des données non publiées provenant d'une étude de surveillance sur le terrain 
effectuée à Windsor, au Canada, a permis de conclure que la concentration moyenne de 
particules grossières, mesurée pendant une période intégrée de cinq jours, était 
respectivement de 12,0 µg/m3 (ET = 4,5) et de 13,7 µg/m3 (ET = 5,7) en été et en hiver pour 
les adultes en santé. Une nouvelle étude canadienne portant sur des sujets souffrant de 
bronchopneumopatie chronique obstructive (BPCO) a utilisé une procédure d'estimation et a 
dérivé une estimation d'exposition relativement plus faible de 2,5 µg/m3 (ET = 2,1). Bien 
qu'une quantité limitée de travail ait été effectuée directement sur les particules grossières, 
certains des résultats disponibles indiquent l'importance possible de certains enjeux lorsqu'on 
examine les concentrations de PM10–2,5 dans les investigations épidémiologiques. En général, 
on obtient les estimations des particules grossières par l'intermédiaire d'une méthode par 
différence à partir des moniteurs centraux coimplantés (PM10 et PM2,5), laquelle introduit une 
erreur qui n'est pas observée par des mesures directes. L'exposition aux particules grossières 
est également influencée par la variation spatiale des particules grossières dans l'air ambiant, 
les niveaux de particules grossières dans les milieux intérieurs et les habitudes personnelles 
sur le plan des activités. Une classification erronée de l'exposition par les erreurs de mesure 
est une limite inhérente et bien reconnue des études épidémiologiques des maladies et du 
milieu; de plus, certaines études laissent entendre une erreur de mesure de l'exposition 
aléatoire supérieure pour la fraction de particules grossières par rapport à la fraction de 
particules fines, en partie à la suite de l'hétérogénéité spatiale supérieure des concentrations 
ambiantes de particules grossières et la faible infiltration des particules grossières dans les 
édifices.  
 
En se fondant sur la littérature limitée actuellement disponible, l'exposition personnelle aux 
particules grossières, mesurée par des appareils de mesure d’exposition personnelletend à 
être supérieure aux concentrations tant intérieures qu'extérieures des particules grossières. 
Les habitudes personnelles sur le plan des activités semblent avoir une influence 
considérable sur l'exposition, étant donné qu'en général, il y a une mauvaise corrélation entre 
les expositions personnelles aux particules grossières et les niveaux dans l'air intérieur ou 
extérieur. Le manque de corrélation est attribué à la nature physique des particules 
grossières, lesquelles ont une courte demi-vie atmosphérique en raison des taux supérieurs 
de dépôt en comparaison avec les particules fines et les taux plus faibles d'infiltration. Les 
activités qui rehaussent les concentrations intérieures de particules grossières, dont la 
cuisson des aliments, l'époussetage, les mouvements intenses sur les tapis, les jeux et 
l'exercice dans les gymnases scolaires, ainsi que le temps passé dans certains 
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microenvironnements extérieurs (à proximité des chantiers de construction, à l'intérieur des 
moyens de transport et aux carrefours de circulation) sont également soupçonnées 
d'exposition personnelle. On a également démontré que le nombre grandissant de personnes 
réellement présentes dans l'habitation constitue un facteur contributif important aux 
concentrations intérieures de particules grossières.  
 
En raison du temps passé à l'intérieur, la majorité des expositions aux particules grossières 
est considérée comme provenant de sources intérieures. On laisse également entendre que 
les enfants, en raison de leurs niveaux d'activité supérieurs, présentaient des degrés 
potentiellement supérieurs d'exposition aux particules grossières par rapport aux membres 
moins actifs du même ménage.  
 

Études de dosimétrie 
La plupart des nouvelles études dosimétriques ont permis d'étudier les modèles de dépôt des 
particules fines et ultrafines. Cependant, un petit nombre d'études ont été publiées dans 
lesquelles les modèles de dépôt ou les facteurs biologiques/physiques qui influencent la 
dosimétrie des particules grossières dans les voies respiratoires ont été modélisés ou 
mesurés dans des contextes expérimentaux.  
 
Dans l'ensemble, les nouveaux renseignements provenant des études dosimétriques 
continuent de soutenir la conclusion atteinte lors d'évaluations précédentes, par la US EPA, 
des particules grossières : les particules ayant un diamètre de 10 µm ou moins sont 
considérées comme pouvant être inhalées par les êtres humains et ce diamètre demeure un 
seuil de coupure raisonnable pour les particules qui pénètrent et se déposent potentiellement 
dans les régions thoraciques des poumons. Avec la respiration nasale, une importante 
fraction de particules grossières se dépose dans la région extrathoracique (ET), mais ces 
particules peuvent également pénétrer les régions trachéobronchiques (TB) et alvéolaires (A) 
et s'y déposer. La respiration par la bouche contourne une bonne partie des capacités de 
filtration des voies nasales et entraîne en conséquence un dépôt supérieur dans les régions 
TB et A des poumons. La littérature récente a également démontré que les dépôts de 
particules varient en fonction de plusieurs facteurs (âge, sexe, paramètres de ventilation et 
présence de maladie pulmonaire), comme cela a été démontré lors d'études passées. Il est 
nécessaire de savoir où les particules de tailles différentes se déposent dans les voies 
respiratoires humaines, ainsi que la quantité de dépôt et les facteurs d'influence pour 
comprendre et interpréter les effets sur la santé associés à l'exposition à ces particules. En ce 
qui concerne les particules grossières, les modèles mathématiques prédisent un dépôt 
supérieur de particules dans les poumons des enfants, des adultes en santé qui font de 
l'exercice et des patients présentant une maladie pulmonaire (fibrose chronique).  

Études épidémiologiques  
Les effets de l'exposition aux particules grossières sur la santé humaine ont été examinés 
dans nombre d'études épidémiologiques, lesquelles ont principalement évalué les 
répercussions de ces particules sur les systèmes respiratoire et cardiovasculaire.  

Effets aigus – mortalité 
Vingt-six études ayant examiné la relation des variations journalières de la mortalité avec 
certaines mesures de particules grossières (PM10–2,5 ou PM10 provenant de tempêtes de 
poussière contenant de fortes concentrations de matériel crustal c’est-à-dire matériel 
provenant de la croûte terrestre) utilisant des méthodes modernes par séries chronologiques 
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ou adoptant une approche de type « étude de cas croisés » ont été examinées dans ce 
rapport. Parmi ces études, huit ont été réalisées en Amérique du Nord, deux au Canada et six 
aux États-Unis; une étude a été effectuée en Amérique du Sud, neuf en Europe et sept en 
Asie. Une étude était une méta-analyse ayant analysée de nouveau des études effectuées à 
l'échelle internationale et finalement, une d'entre elles évaluait les conséquences 
d'événements extrêmes de pollution de l'air, d'incendies de brousse et de tempêtes de 
poussière en Australie. La plupart des études ont examiné les répercussions des particules 
grossières sur la mortalité quotidienne totale et la mortalité respiratoire ou cardiovasculaire, 
tandis qu'un nombre limité d'études étaient axées sur la mortalité cérébrovasculaire et due au 
cancer. Certaines études ont également examiné des conséquences de santé plus précises 
telles que l'infarctus du myocarde (IM), l'accident cérébrovasculaire et l'hémorragie 
intracérébrale.  
 
L'intégralité des 18 études examinant l'association entre les particules grossières et la 
mortalité totale a rapporté des associations positives, bien que des associations 
statistiquement significatives n'aient été observées que dans sept études. Un nombre limité 
d'études épidémiologiques a examiné les effets des particules grossières sur la mortalité, 
particulièrement en raison de maladies respiratoires. La plupart de ces études, effectuées 
dans différentes régions du monde, ont permis de conclure à des associations positives, 
quelques-unes seulement rapportant des associations statistiquement significatives avec des 
modèles à polluant unique. Dans des études sur des villes uniques, l'effet indépendant des 
particules grossières a été évalué dans deux études uniquement et les associations déclarées 
n'étaient plus significatives après l'inclusion des particules fines dans le modèle. En ce qui 
concerne la mortalité cardiovasculaire, toutes les études réalisées, sauf une, ont abouti à des 
associations positives avec les particules grossières. À Vancouver, en C-.B., où les particules 
fines n'étaient pas considérées comme un facteur de prédiction important de la mortalité pour 
toutes les causes, les particules grossières étaient associées, de manière positive et 
significative, à une augmentation des décès cardiovasculaires tandis qu'à l'inverse, aucune 
relation significative n'a été trouvée à Spokane, WA, où on s'attend à ce que les 
concentrations de particules grossières soient supérieures à celles de Vancouver. De fortes 
associations ont également été observées à Barcelone, en Espagne, et en Italie entre les 
particules grossières et la mortalité à la fois par maladies cardiovasculaires et 
cérébrovasculaires, tandis que les concentrations des particules grossières observées à 
Helsinki, en Finlande, n'étaient pas liées à la mortalité cardiovasculaire. Des associations 
significatives ont également été observées à Tokyo, au Japon, entre les PM7 et l'IM. La 
mortalité accrue dans la période de 1 à 6 heures consécutives aux fortes concentrations de 
particules grossières laisse entendre que l'apparition d'IM se produit peu après l'exposition 
aux PM.  
 
En plus des études menées dans des villes uniques, une étude américaine multi-villes bien 
conçue a fourni des données probantes des associations entre les particules grossières et la 
mortalité pour toutes les causes et la mortalité cardiovasculaire et respiratoire. Les effets 
observés pour toutes les causes, l'accident cérébrovasculaire et la mortalité respiratoire 
restaient significatifs après l'inclusion de PM2,5 dans le modèle. Cependant, les associations 
observées entre les PM et les effets sur la  mortalité étaient cependant hautement variables 
en fonction de la saison et de la région, avec des variations plus élevées observées pour les 
particules grossières que pour les particules fines, ce qui laisse entendre le rôle important 
joué par la composition de ces particules. Une étude californienne englobant plusieurs villes a 
également permis de mettre en évidence une association entre l'exposition de courte durée 
aux particules grossières et la mortalité pour toutes les causes et la mortalité cardiovasculaire. 
Des associations encore plus fortes ont été observées dans des sous-groupes de niveau 
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socioéconomique plus faible, les personnes d'origine hispanique et les personnes n'ayant pas 
obtenu de diplôme d'études secondaire. Afin de réduire au minimum les erreurs de 
classification à l'exposition, les auteurs de cette étude n'ont utilisé que des populations vivant 
dans les 20 km des appareils de contrôle coimplantés PM10 et PM2,5, ce qui a pu renforcer les 
associations. Une étude multi-villes effectuée en Chine a également rapporté des 
associations positives et significatives avec les mortalités cardiovasculaires et respiratoires. 
Cependant, ces associations avec les particules grossières n'étaient plus significatives 
lorsque les particules fines étaient incluses dans le modèle, tandis qu'elles restaient 
statistiquement significatives pour les particules fines.  
 
Certaines des nouvelles études de mortalité ont été réalisées dans des zones où les niveaux 
de PM10 or PM10–2,5 sont dominés par du matériel crustal ou des particules éparpillées par le 
vent et ces études semblent soutenir l'hypothèse antérieure qui veut que les poussières 
éparpillées par le vent trouvées lors de vents forts dans des zones non urbaines sont moins 
toxiques que les particules plus fines produites dans les zones urbaines. Par exemple, les 
résultats d'études asiatiques ne fournissent que des preuves limitées que les particules 
grossières crustales provenant des tempêtes de poussière asiatique ont un effet sur la 
mortalité, et ce, en dépit des niveaux extrêmement élevés de PM10 provenant des tempêtes 
de poussière asiatique (TPA). Les particules associées à la circulation automobile à Athènes, 
en Grèce, ont également présenté plus d'effets toxiques que les particules provenant du 
transport longue distance. Cependant, des associations solides et robustes ont été rapportées 
à Barcelone, en Espagne, entre à la fois les PM1 et PM10–2,5 et la mortalité cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire. Ces associations restaient toujours robustes et significatives avec 
l'inclusion des autres fractions de PM dans le modèle. Il a également été observé dans cette 
étude que des particules grossières détectées pendant des journées de poussière provenant 
du Sahara conduisaient à un risque supérieur de mortalité par rapport à la poussière recueillie 
lors de journées sans poussière provenant du Sahara. De plus, on a démontré que les 
particules grossières recueillies pendant ces journées de poussière du Sahara présentaient 
l'activité inflammatoire la plus élevée lors d'essais toxicologiques comparativement à d'autres 
fractions de PM. Des associations semblables ont également été observées en Italie par 
rapport à la mortalité cardiovasculaire; ces associations étaient plus fortes lors des périodes 
de poussière du Sahara que lors des journées sans poussière, ce qui laisse entendre que les 
particules dérivées de la croûte terrestre peuvent également être nocives pour la santé. Ces 
associations peuvent soit refléter un effet de la poussière crustale du Sahara en soi ou 
d'éléments particuliers de ces particules tels que des biomatériaux ou des polluants 
anthropiques qui se sont accumulés pendant le long déplacement au-dessus de la 
Méditerranée. À Sydney, en Australie, on a également démontré que les particules provenant 
de tempêtes de poussière ont été associé à la mortalité trois jours après la tempête de 
poussière. 
 
La base de données de santé soutenant la relation entre les particules grossières et les 
conséquences de mortalité s'est accrue ces dernières années. Des associations positives 
uniformes, bien que souvent non significatives, ont été rapportées dans plusieurs études sur 
des villes uniques réalisées à différents endroits du monde. De plus, des associations 
robustes ont été observées dans des études multi-villes intrinsèquement plus rigoureuses. 
Dans l'ensemble, l'association entre les particules grossières et la mortalité n'est clairement 
pas aussi forte que l'association entre les particules fines et la mortalité. Cependant, les 
associations sont semblables en amplitude, bien qu'elles soient moins précises que celles 
observées pour les particules fines, probablement à cause du fait que les particules fines sont 
mieux estimées et sont influencées par moins d'erreurs de mesure de l'exposition. Dans les 
études qui comprenaient des modèles à polluants multiples, les associations avec les 
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particules grossières étaient souvent (mais pas toujours) réduites et non significatives lorsque 
d'autres polluants étaient inclus. Certains auteurs ont émis l'hypothèse selon laquelle la 
composition chimique des particules PM10–2,5 pouvait expliquer pourquoi des particules 
grossières produisaient des associations plus fortes que les fines particules sur certains sites. 
Des incertitudes persistent en raison des différentes méthodes utilisées pour estimer les 
concentrations des particules grossières entre les études et du potentiel de confusion créé par 
la fraction de particules fines et de copolluants gazeux. 
 

Effets aigus – morbidité 
L'évaluation des particules grossières de 2003 (Santé Canada, 2003; rapport interne) a 
permis de conclure que les preuves existantes sur les effets des particules grossières sur la 
santé indiquaient un rôle possible de cette fraction de PM dans le développement et 
l'expression d'effets sur les voies respiratoires supérieures. Les preuves primaires ont été 
fournies par des études sur la relation entre des mesures de PM à court terme et des 
symptômes respiratoires des voies supérieures (toux, mucosités, rhinite) et soutenues par des 
études sur les admissions hospitalières, lesquelles indiquent un rôle de cette fraction de PM 
dans l'exacerbation de l'asthme. Dans le présent rapport, nous avons passé en revue 
treize études sur les hospitalisations, la plupart axées sur les conséquences respiratoires. Six 
études ont été effectuées au Canada, soit à Toronto, en Ontario ou à Vancouver, en C.-B., 
tandis que les autres ont été réalisées dans différents lieux des États-Unis et d'Europe, sauf 
une étude menée en Turquie.  
 
Les recherches de Toronto et de Vancouver ont fourni des preuves solides des liens entre 
l'exposition de courte durée aux particules grossières et les admissions hospitalières pour 
cause respiratoire chez les enfants. Pour les enfants de Toronto, des associations 
significatives ont été observées entre les particules grossières et les hospitalisations à la fois 
pour des infections respiratoires et l'asthme. Les études ont utilisé à la fois des méthodes par 
séries chronologiques et des méthodes de type « étude de cas croisés », qui ont produit des 
résultats semblables. Les associations restaient significatives dans des modèles à polluants 
multiples incluant des polluants gazeux. De plus, aucune association significative n'a été 
découverte avec des fines particules dans ces études. Des associations significatives entre 
les particules grossières et les admissions hospitalières pour cause respiratoire chez les 
enfants ont également été observées à Vancouver et les relations restaient semblables dans 
les modèles à polluants multiples incluant des polluants gazeux. Dans la première étude 
européenne multi-villes, des associations robustes et uniformes avec les admissions 
hospitalières pour maladies respiratoires et infections respiratoires ont également été 
observées chez les enfants. Les résultats de certaines de ces nouvelles études indiquaient 
que les particules grossières pouvaient avoir des effets sur la santé plus puissants que les 
particules fines, en particulier chez les enfants. 
 
Certaines nouvelles études sur la morbidité ont permis d'étudier l’effet des particules 
grossières sur les admissions hospitalières pour cause respiratoire chez les personnes âgées 
de Vancouver. En général, ces études laissent entendre que l'exposition à de très faibles 
niveaux de particules grossières ambiantes est associée à des admissions hospitalières pour 
cause respiratoire chez les personnes âgées. Les particules grossières étaient plus fortement 
associées à des réadmissions que les premières admissions hospitalières pour maladie 
respiratoire chez les personnes âgées, ce qui laisse entendre que ces particules pourraient 
agir par exacerbation plutôt que par induction de maladies respiratoires. Les résultats de ces 
études étaient également robustes quant aux diverses approches analytiques et restaient 
significatifs dans des modèles à polluants multiples incluant des polluants gazeux, sauf pour 
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les admissions liées à la BPCO. Cette relation entre PM10–2,5 et les admissions pour BPCO 
restait positive, mais était réduite et devenait non significative lorsque les PM2,5 était incluses 
dans l'analyse à deux variables. Des résultats semblables ont également été observés pour 
PM2,5 dans des analyses à deux variables avec des polluants gazeux et des particules 
grossières. Des associations positives mais non significatives entre les particules grossières 
et les hospitalisations pour maladies respiratoires chez les personnes âgées ont également 
été rapportées à la fois dans les études américaines et françaises multi-villes, bien que cette 
association ait été réduite après avoir effectué un contrôle pour les particules fines dans 
l'étude américaine multi-villes.  
 
De nouvelles études sur les hospitalisations ont également permis d'examiner l'effet  des 
particules grossières sur les maladies cardiovasculaires (MCV) et la plupart étaient également 
axées sur le groupe des personnes âgées. Des associations significatives ont été rapportées 
pour les personnes âgées dans les modèles à polluant unique à partir d'une grande étude 
américaine multi-villes. L'association avec les particules grossières persistait, mais était 
réduite et n'était plus statistiquement significative après la prise en compte des niveaux de 
particules fines dans les modèles, bien que l'effet des particules fines restait statistiquement 
significatif. En se fondant sur le résultat, les auteurs ont conclu que les associations entre les 
MCV et les particules grossières étaient plus faibles qu'avec les PM2,5. Les particules fines 
étaient également plus liées aux hospitalisations pour cause cardiovasculaire, en particulier 
dans le groupe des personnes âgées, dans l'étude européenne multi-villes. Cependant, des 
associations robustes et significatives ont été observées entre les particules grossières et les 
hospitalisations pour maladies ischémiques. 
 
En contraste avec ces études canadiennes, aucune association significative entre les 
particules grossières et les admissions hospitalières pour causes respiratoires ou 
cardiovasculaires n'a été trouvée à Spokane, WA (pour tous les groupes d'âge). La fraction 
des PM fines semblait être plus fortement associée aux divers indicateurs de santé. À 
Londres, en Angleterre, des preuves limitées d'une association entre l'exposition de courte 
durée aux particules grossières et les admissions hospitalières pour causes respiratoires chez 
les enfants ont également été rapportées; l'analyse de la répartition des sources laissait 
entendre que les nitrates et les sulfates secondaires pouvaient être plus pertinents aux 
admissions hospitalières pour causes respiratoires. En Finlande, des particules transportées 
sur de longues distances ainsi que des particles liées à la circulation semblaient également 
être plus fortement associées à la santé cardiorespiratoire (maladie coronarienne, accident 
cérébrovasculaire, arythmie, pneumonie, asthme + BPCO) chez la population de personnes 
âgées. Cependant, une association significative a été observée entre l'exposition aux 
particules grossières (le même jour) et les admissions hospitalières pour asthme + BPCO.  
 
Dans l'ensemble, les nouvelles études sur les admissions hospitalières soutiennent les 
résultats des recherches précédentes pour lesquelles des associations significatives ont été 
observées entre les particules grossières et les admissions hospitalières pour causes 
respiratoires ou une augmentation des symptômes respiratoires dans des régions présentant 
des niveaux relativement faibles de particules grossières. Les résultats provenant des 
diverses études indiquaient que les particules grossières étaient souvent plus fortement 
associées à des indicateurs de résultats respiratoires, particulièrement chez les enfants, 
tandis que les particules fines étaient plus liées aux hospitalisations pour causes 
cardiovasculaires, particulièrement chez les personnes âgées. 
 
Auparavant, très peu d'enquêtes sur la relation entre les particules grossières et les visites à 
la salle d'urgence (VSU) étaient disponibles. Huit nouvelles études ayant examiné l’effet des 
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particules grossières sur les visites en clinique et à l'urgence pour des indicateurs 
respiratoires ou cardiovasculaires ont été examinées dans cette évaluation. Bien que des 
associations positives aient été trouvées avec presque tous les indicateurs de santé, il est 
difficile pour l'instant d'aboutir à des conclusions précises, étant donné que la plupart des 
associations n'étaient pas statistiquement significatives. Des associations significatives n'ont 
été observées qu'à Atlanta, GA, pour les VSU et les consultations ambulatoires pour soins 
aigus pour l'asthme des enfants ou des infections des voies respiratoires supérieures et 
inférieures et à Helsinki, en Finlande, où les associations entre les particules grossières et 
l'asthme/BPCO chez les personnes âgées sont devenues non significatives après l'inclusion 
de particules ultrafines, de particules PM2,5 ou de polluants gazeux (dioxyde d'azote (NO2) ou 
monoxyde de carbone (CO)). 
 
Les résultats provenant de 19 nouvelles études respiratoires par panel publiées 
correspondent aux recherches antérieures soutenant le fait que les particules grossières sont 
plus associées aux symptômes des voies respiratoires supérieures, tandis que les particules 
fines semblent plus fortement associées à des réductions de la fonction pulmonaire. Des 
associations robustes avec une augmentation des symptômes respiratoires (toux et 
écoulements du nez) ont été démontrées avec des enfants asthmatiques vivant à Spokane, 
WA, tandis qu'aucune association n'a été observée pour le panel d'adultes asthmatiques. De 
plus, une relation indépendante entre la respiration sifflante et les particules grossières a 
également été observée avec des modèles à deux polluants comprenant des particules fines 
dans une étude sur d’enfants asthmatiques de Fresno, CA. Certaines analyses 
supplémentaires sur cette cohorte ont également démontré des preuves de modifications des 
effets. Des associations plus fortes ont été observées avec les particules grossières chez des 
enfants qui avaient produit des tests cutanés positifs pour des squames de chat ou des 
champignons communs, ce qui laisse entendre qu'une attention supplémentaire devrait être 
portée aux composantes des particules grossières qui pourraient contribuer à la morbidité 
associée à l'asthme. À Baltimore, MD, des associations significatives ont également été 
observées chez des enfants asthmatiques atopiques et non atopiques d'âge préscolaire entre 
plusieurs symptômes respiratoires (toux, respiration sifflante ou gêne respiratoire, symptômes 
nocturnes, symptômes ralentissant l'activité des enfants, symptômes limitant la parole, 
utilisation de médicaments de secours) et l'exposition à des particules grossières à l'intérieur, 
tandis qu'aucune association n'a été rapportée pour les particules grossières ambiantes. 
 
De plus, certaines nouvelles études ont indiqué que les particules grossières pouvaient être 
associées à des diminutions de certains paramètres de la fonction pulmonaire. L'étude par 
panel de Vancouver qui a observé des diminutions liées aux particules grossières du 
paramètre ΔFEV1 chez des adultes atteints de BPCO est considérée particulièrement 
pertinente. Non seulement cette étude a été effectuée dans une ville canadienne ayant des 
niveaux de particules grossières semblables à ceux observés dans la majeure partie du pays, 
mais l'effet était plus fortement associé avec l'exposition personnelle estimée qu'avec les 
niveaux mesurés avec un appareil de contrôle central. Cette mesure plus directe de 
l'exposition devrait entraîner une erreur de mesure plus faible qu'en se fondant sur un appareil 
de contrôle central. La relation des particules grossières avec les diminutions de la fonction 
pulmonaire chez des enfants non-fumeurs souffrant d'asthme persistant était également plus 
forte pour les particules grossières que pour les particules fines à Chapel Hill, NC, où les 
particules grossières ont été mesurées directement avec un échantillonneur dichotomique. 
L'effet des particules grossières était plus prononcé chez des enfants sans expression CD14 
mesurable sur les neutrophiles circulants, un récepteur à l’endotoxine impliqué dans la 
détection du lipopolysaccharide bactérien, et pourrait laisser entendre que les enfants 
asthmatiques présentant une expression muette des CD14 sur leurs neutrophiles pourraient 
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présenter une capacité réduite de réponse à l'exposition aux endotoxines. À Taïwan, 
l'exposition personnelle aux particules grossières, mesurée avec un appareil de contrôle de 
particules portatif, avait des effets réducteurs comparativement supérieurs sur le débit 
expiratoire de pointe (DEP) par rapport aux fractions plus petites de PM chez les enfants 
asthmatiques. Des réductions du DEP, le matin et le soir, ont également été observées chez 
des sujets asthmatiques vivant à São Paulo, au Brésil, avec diverses espèces ioniques des 
particules grossières mesurées directement à l'aide d'un échantillonneur dichotomique. Les 
résultats de ces études laissaient entendre que les particules grossières, ou certaines 
espèces chimiques, pouvaient contribuer à l'exacerbation de l'asthme. Les mesures 
améliorées pourraient expliquer le fait que les chercheurs aient trouvé une association entre 
les particules grossières et les réductions de la fonction pulmonaire aux tandis qu'aucune 
association significative n'est apparue dans d'autres études.  
 
Un nombre limité d'études par panel récentes a également examiné le lien potentiel entre 
l'exposition aux particules grossières et divers biomarqueurs. Des associations significatives 
observées avec de faibles niveaux de particules grossières et une augmentation des 
éosinophiles circulants chez des adultes asthmatiques suggèrent un effet général pro-
allergique des particules grossières, et ce, même en l'absence d'effets sur les voies 
respiratoires. De petites (mais consistantes) associations entre la fraction expirée de 
monoxyde d'azote (eNO), un marqueur sensible d'inflammation, et les particules grossières 
ont également été mesurées sur des enfants asthmatiques vivant à la frontière qui sépare les 
États-Unis du Mexique, mais non pas chez des personnes âgées non-fumeuses (et non 
asthmatiques) de St. Louis, MO, où l'eNO était échantillonné avant et après des 
déplacements répétés en autobus à moteur diesel.  
 
En général, l'association observée dans les études par panel récentes entre les particules 
grossières et les symptômes des voies respiratoires supérieures (comme la toux et les 
écoulements nasaux), ainsi qu'avec l'utilisation de médicaments pour l'asthme, s'ajoute à la 
littérature grandissante laissant entendre un rôle pour cette fraction particulière de PM sur les 
symptômes des voies respiratoires supérieures et l'aggravation de l'asthme. Les résultats 
d'études récemment publiées laissent entendre que des enfants souffrant d'asthme pourraient 
être plus sensibles que les adultes asthmatiques. Les résultats sur l'eNO enregistrés dans 
certaines études correspondent à une exacerbation apparente de l'asthme et à une sensibilité 
supérieure des enfants. 
 
L'évaluation des particules grossières de 2003 n'a produit que peu d'indication que la fraction 
des particules grossières avait des effets sur les mesures de la santé cardiaque. Cependant, 
des associations non significatives ont été observées entre les particules grossières et 
certains biomarqueurs cardiovasculaires. En contraste, les fines particules étaient associées 
de façon significative avec des indicateurs de résultats cardiovasculaires. Depuis 2012, douze 
nouvelles études par panel se sont penchées sur l'association entre l'exposition aux particules 
grossières et les changements cardiovasculaires. Les résultats provenant d'études de ville 
unique effectuées à divers endroits du monde ont produit des résultats non uniformes pour les 
paramètres de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) des domaines temporel et des 
fréquences. À la fois des augmentations et des diminutions de la VFC ont été démontrées 
après l'exposition à des particules grossières. Des réductions fortes et régulières des indices 
de VFC ont été rapportées parmi des adultes asthmatiques de Chapel Hill, une région 
présentant des niveaux faibles de particules grossières (5,3 ± 2,8 µg/m3), ce qui laisse 
entendre que ce groupe de personnes pourrait être plus sensible à ces particules. Dans 
plusieurs petites études portant sur des sujets âgés ayant des conditions cardiopulmonaires 
pathologiques et exposés à des niveaux faibles ou modérés de particules grossières 
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ambiantes, on a remarqué des réductions associées de la VFC, mais celles-ci n'étaient 
statistiquement significatives qu'à Coachella Valley, CA, où les expositions étaient 
relativement élevées. Des associations significatives entre l'exposition personnelle aux 
particules grossières dans un groupe de patients cardiaques/hypertendus et les paramètres 
VFC ont également été rapportées dans une des deux études effectuées à Taipei, Taïwan. 
D'autres indicateurs de résultats examinés dans des études individuelles, y compris l'ectopie 
supraventriculaire, la dépression du segment ST et la fréquence cardiaque (événements 
tachyarhythmiques ventriculaires et bradycardie) n'étaient pas liés de façon significative aux 
particules grossières. Cependant, la repolarisation cardiaque chez des sujets âgés non-
fumeurs qui ont survécu à un IM était significativement liée à l'exposition aux particules 
grossières, à des intervalles QT corrigés prolongés (QTcs) observés après l'exposition à 
toutes les fractions de particules (PM10, PM10–2,5 et PM2,5). Ces prolongations étaient plus 
prononcées chez les patients présentant des fréquences d'allèles mineures de gènes 
concernés par les voies de détoxification, plus précisément le gène du facteur nucléaire 2 
semblable au dérivé d'érythroïde 2 (NFE2L2) SNPs rs2364725, lequel est considéré jouer un 
rôle dans la défense contre le stress oxydatif. Dans la plupart de ces études, les résultats 
laissaient plus entendre un rôle pour les fractions granulométriques plus petites dans les 
effets de santé observés, à l'exception de la recherche effectuée à Coachella Valley et Chapel 
Hill, où la VFC n'était pas associée à PM2,5. Les résultats de certaines de ces études par panel 
étaient cependant en accord avec les résultats observés dans de nouvelles études 
d’exposition contrôlée chez les  humains où l'exposition à des concentrations très élevées, 
mais toujours réalistes de particules grossières fraîchement recueillies du « monde réel » 
permettait de provoquer des effets cardiovasculaires (réductions modestes de la VFC et petite 
augmentation de la fréquence cardiaque). Cet aspect justifie des études supplémentaires.  
 
Certaines nouvelles études de morbidité liées à des événements médicaux ont également 
permis d'examiner les répercussions des particules grossières crustales. La plupart de ces 
études ont été effectuées à Taïwan lors d'épisodes de TPA et ont examiné les admissions 
hospitalières et les visites en clinique pour des troubles respiratoires ou cardiovasculaires. 
Des associations significatives n'ont été trouvées qu'avec les admissions pour accident 
cérébrovasculaire hémorragique primaire et pour pneumonie à tous les âges, ainsi que les 
admissions hospitalières pour causes respiratoires chez les enfants d'âge préscolaire. Les 
conclusions de ces études soutiennent les résultats des études sur la mortalité effectuées 
dans ces zones, ce qui laisse entendre que ces particules crustales semblent moins toxiques 
que les particules plus fines produites dans les régions urbaines. Des nouvelles études de 
panel réalisées depuis 2002 ont également confirmé que les particules de combustion sont 
plus fortement liées aux effets respiratoires et cardiovasculaires que les particules crustales. 
Deux nouvelles études de panel ont examiné l'association des particules crustales avec les 
effets respiratoires et l'utilisation de médicaments, tandis que deux autres ont permis 
d'évaluer les effets cardiovasculaires ou respiratoires de particules provenant de différentes 
sources sur des sujets présentant des conditions pathologiques préexistantes. Cependant, 
des niveaux élevés de particules crustales provenant de tempêtes de poussière peuvent être 
liés aux effets sur la santé respiratoire de certains sujets sensibles, tels que les asthmatiques 
et les personnes âgées souffrant de MCV, ce qui indique que ces personnes pourraient être 
touchées par les particules crustales ou provenant du sol. Les preuves restent équivoques 
étant donné les incertitudes entourant un rôle possible de la fraction des particules fines, le 
manque d'uniformité dans l'orientation des effets ou le manque de signification statistique.  
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Effets chroniques 
Il existe relativement peu d'études qui examinent les effets de l'exposition chronique ou de 
longue durée aux particules grossières. Depuis 2002, seules cinq études de cohortes 
prospectives ont examiné les effets de l'exposition chronique à la pollution de l'air par les 
particules grossières aux États-Unis. Ces nouvelles conclusions, comme les résultats 
précédents, ne fournissent pas de preuve claire du rôle de la fraction des particules 
grossières. Les risques relatifs (RR) de mortalité pour toutes les causes n'étaient pas 
significatifs ou étaient réduits dans leur ampleur lorsqu'on les ajustait aux autres facteurs et 
l'association était généralement plus forte avec les particules fines dans toutes les études 
disponibles. Dans l'étude Adventist Health Air Pollution (AHSMOG), dans laquelle des 
estimations séparées des effets étaient élaborées pour les hommes et les femmes, un risque 
élevé de coronaropathie fatale a été observé avec des niveaux ambiants de particules fines et 
grossières chez les femmes, mais non chez les hommes. Des risques plus élevés pour la 
mortalité pour toutes les causes et pour les coronaropathies fatales ont également été 
observés dans l'étude Nurses' Health Study (NHS) chez les femmes que dans l'étude Health 
and Professional Follow-up Study (HPFS) ne portant que sur des hommes ‒ ces études ont 
été réalisées dans la même zone géographique et en utilisant des méthodes identiques 
d'estimation de l'exposition. Cependant, les auteurs ont observé des différences dans les 
indicateurs de santé et le statut socioéconomique entre ces deux cohortes. Des études 
supplémentaires portant sur des cohortes plus importantes ou avec des délais de suivi plus 
longs sont nécessaires pour justifier cet effet différentiel en fonction du sexe.  
 
Par le passé, le petit ensemble de données portant sur la morbidité respiratoire chronique n'a 
pas fourni d'introspection suffisante sur le rôle joué par la fraction de particules grossières. 
Bien que des associations avec de tels effets aient été trouvées avec des mesures des 
particules, l'interprétation était limitée par les corrélations relativement élevées entre les 
fractions granulométriques. Six nouvelles études sur la morbidité respiratoire liée aux 
particules grossières ambiantes axées uniquement sur les enfants ont été publiées 
récemment. Quatre de ces études ont conclu à certaines associations significatives entre les 
particules grossières et les symptômes des voies respiratoires supérieures, ce qui appuie 
davantage les conclusions précédentes. Cependant, aucune association n'a été observée 
entre l'incidence des symptômes bronchiques chez des enfants californiens asthmatiques et 
l'exposition de longue durée aux particules PM10–2,5, bien qu'il existe une association avec les 
fines particules. Une interaction entre les particules grossières et le fait de posséder des 
animaux de compagnie à la maison a été rapportée en relation avec la prévalence élevée de 
symptômes bronchiques chez les enfants asthmatiques de Californie. En se fondant sur ces 
résultats, ces chercheurs ont émis l'hypothèse qu'une interaction entre l’endotoxine et des 
polluants de l'air pourrait possiblement expliquer les résultats observés, étant donné que le 
fait de posséder un chien a été démontré comme étant un puissant facteur de prédiction des 
niveaux élevés d'endotoxine dans les poussières des habitations. De plus, le lien significatif 
rapporté par une équipe californienne entre les particules grossières et la respiration sifflante 
l'été (mais pas l'hiver) pourrait également être expliqué par l’endotoxine adsorbée dans des 
particules grossières. La seule étude effectuée au Canada a conclu à des associations 
positives mais non significatives entre les particules grossières et la fraction expirée de 
monoxyde d'azote (eNO), ainsi qu'avec la fonction pulmonaire. Les résultats de ces études 
laissent entendre que l'eNO pourrait constituer un indicateur de santé plus sensible que les 
mesures traditionnelles de la fonction pulmonaire utilisée dans les études épidémiologiques. 
 
Par le passé, aucune étude n'a permis d'examiner l'association entre l'exposition de longue 
durée aux particules grossières et la morbidité cardiovasculaire ou tout autre effet sur la 
santé. L'association entre l'exposition de longue durée aux particules grossières et la 
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morbidité cardiovasculaire a depuis été étudiée dans deux cohortes distinctes – les sujets des 
études NHS et HPFS – et aucune preuve d'association n'a été découverte entre ces 
particules et plusieurs indicateurs de résultats cardiovasculaires, y compris les premières 
coronaropathies, les coronaropathies et IM non fatales ainsi que  les accidents 
cérébrovasculaires ischémiques et hémorragiques. La relation entre l'incidence de diabète 
sucré et la pollution de l'air par les PM a également été examinée en utilisant des participants 
de ces deux cohortes; des associations faibles ont été observées avec toutes les fractions de 
particules, y compris les particules grossières.  
 
En général, les preuves d'une association entre les expositions de longue durée aux 
particules grossières et la mortalité ou la morbidité restent toujours limitées et ne permettent 
pas d'avoir une introspection significative sur le rôle, s'il existe, joué par la fraction de 
particules grossières. Cependant, des recherches complémentaires sont nécessaires pour 
mieux caractériser l'association potentielle entre les particules grossières et les 
coronaropathies fatales chez les femmes et l'exacerbation de l'asthme chez les enfants 
pendant l'été, lorsque des niveaux supérieurs d'endotoxine sont adsorbés sur les particules 
grossières, ainsi que chez les enfants asthmatiques possédant les animaux de compagnie.  
 

Effets sur le développement  
Il n'y a jamais eu d'étude examinant les répercussions des particules grossières sur la 
reproduction, le développement et les conditions prénatales et néonatales. Un nombre limité 
d'études a contribué à la littérature relativement nouvelle, mais en croissance, sur les 
conséquences néfastes sur l’issu de la grossesse associées à l'exposition à la pollution de 
l'air par des particules grossières. En ce qui concerne la viabilité spatiale, la résidence de la 
mère au moment de la naissance a été utilisée pour déterminer les expositions aux polluants 
aériens dans la plupart de ces études. Cette approche est une faiblesse reconnue dans ces 
types d'études, puisqu'elle ne prend pas en compte les déménagements de résidence au 
cours de la grossesse ou encore des mouvements quotidiens des mères enceintes. Aucune 
étude n'a jusqu'ici examiné si les effets des particules grossières sur le poids à la naissance 
pouvaient différer en fonction du sexe. Aucune étude n'a examiné d'autres indicateurs de 
santé tels que le retard de croissance intra-utérin (RCIU), la petitesse pour l'âge de gestation, 
les déficiences congénitales et lesparamètres liés à la reproduction. Le nombre d'études sur 
les effets sur le développement reste limité, les conclusions ne sont pas entièrement 
uniformes et il existe des incertitudes notoires par rapport au rôle possible des copolluants, à 
la mesure appropriée de l'exposition aux PM et aux périodes critiques d'exposition durant la 
grossesse. 
 
Les particules grossières n’ont pas été impliquées par la mortalité infantile. Ces particules 
n’ont pas été liées à l'incidence de mortalité respiratoire postnatale ou au syndrome de mort 
subite du nourrisson (SMSN) dans les villes canadiennes. De plus, on n'a observé aucune 
association entre l'exposition chronique à des particules grossières et à la fois la mortalité 
générale et la mortalité respiratoire du nourrisson dans une analyse de survie effectuée à 
Séoul, en Corée du Sud, et ce, même lorsque les niveaux ambiants étaient bien supérieurs à 
ceux du Canada.  
 
La littérature la plus récente examinée lors de cette évaluation indiquait quelques preuves 
d'effets liés à l'exposition aux particules grossières sur le poids réduit à la naissance. Une 
étude américaine utilisant des données de natalité nationales a montré que les particules 
grossières semblaient avoir un effet négatif sur le poids à la naissance. Cependant, ces 
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associations variaient considérablement en fonction des emplacements géographiques, des 
échantillons d'études et des covariables compris dans le modèle. Les expositions maternelles 
à la pollution de l'air par les particules grossières dans une cohorte de naissances 
californiennes d'enfants uniques étaient également liées à des poids plus faibles du 
nourrisson à la naissance. Des associations significatives persistaient pendant tous les 
trimestres, mais étaient légèrement supérieures pour la période d'exposition gestationnelle 
totale. Les réductions du poids à la naissance associées à l'exposition aux particules 
grossières pour la période totale d'exposition de grossesse restaient robustes dans les 
modèles à deux polluants incluant des polluants gazeux (CO, NO2, O3 ou SO2) et le 
changement négatif du poids à la naissance était plus prononcé pour les bébés non 
hispaniques de race noire. Aucune réduction du poids à la naissance de nourrissons nés à 
terme en raison d'une augmentation des concentrations de particules grossières à la fin de la 
grossesse n'a été rapportée pour une cohorte de naissances uniques à Atlanta, GA. La 
croissance du fœtus était particulièrement influencée par des polluants de l'air liés à la 
circulation automobile (NO2 et carbone élémentaire PM2,5).  
 
Une étude par séries chronologiques effectuée à Atlanta a permis d'examiner l'incidence des 
particules grossières sur les naissances prématurées. L'exposition à ces particules au début 
ou à la fin de la grossesse n'a pas été considérée comme étant liée à ce résultat fœtal. 
Cependant, des associations positives (mais toujours non significatives) ont été observées 
pour des naissances prématurées qui se sont produites dans les quatre milles terrestres de la 
station de contrôle où les particules grossières ont été mesurées.  
 
Dans l'ensemble, la base de données concernant les particules grossières sur les effets sur le 
développement ne convient pas et ne permet pas de tirer des conclusions précises sur le rôle 
joué par ces particules.  

Études d’exposition contrôlée chez les humains   
Aucune étude d’exposition contrôlée chez les humains aux particules grossières ambiantes n'a 
été effectuée lorsque le document DES PM 1999 et l'évaluation des particules grossières de 
2003 ont été finalisés. Avec seulement un nombre limité de nouvelles études, les données 
provenant des études d’exposition contrôlée chez les humains offr un soutien limité aux 
conclusions des études épidémiologiques. Trois nouvelles études indiquent que l'exposition à 
des concentrations très élevées, mais quand même réalistes, de particules grossières 
fraîchement recueillies du « monde réel » peut susciter des effets cardiovasculaires (diminution 
modeste de la VFC et petites augmentations du rythme cardiaque), des changements dans les 
médiateurs participant au processus de coagulation (diminution des niveaux d'activateurs du 
plasminogène), ainsi que des effets pro-inflammatoires légers (inflammation des voies 
respiratoires et réponse phagocytaire) chez les jeunes adultes en santé, bien que ces effets ne 
soient pas toujours uniformes entre les études. À l'heure actuelle, il est difficile de tirer des 
conclusions en se fondant sur ce petit ensemble de données cliniques. Les résultats de ces 
études tendent à soutenir les effets sur la santé cardiovasculaire et respiratoire associés aux 
particules grossières dans les études par panel ainsi que les études toxicologiques. 

Études toxicologiques 
Les études toxicologiques concernant les particules grossières ont principalement utilisé des 
modèles in vitro pour étudier les effets inflammatoires et génotoxiques de l'exposition à ces 
particules. L'exposition à des particules grossières a été liée à un certain nombre d'effets 
biologiques : réponses inflammatoires, capacité d'adjuvant, stress oxydatif, apoptose, 
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peroxydation des lipides, prolifération cellulaire, modifications histopathologiques dans les 
poumons et induction de molécules à la surface des cellules. Quelques nouvelles études 
animales in vivo ont également été réalisées, mais elles utilisaient des voies d'administration 
moins pertinentes pour l'exposition des êtres humains (instillation intranasale et intratrachéale 
ou injection subcutanée) en raison des défis que présente l'exposition des rongeurs aux 
particules grossières par inhalation. 
 
Certaines études récentes ont démontré que les particules grossières ambiantes sont plus 
actives que les particules fines pour stimuler la production de cytokines par des cellules 
épithéliales, ce qui laisse entendre que les particules grossières peuvent être la fraction de 
PM la plus puissante vis-à-vis des réponses inflammatoires. Il a également été démontré par 
ces études que les processus biologiques varient d'un lieu à l'autre, d'une saison à l'autre et 
entre les différentes sources d'émission. L'importance des effets sur la santé des fractions 
granulométriques différentes de particules pourrait concerner davantage les composés 
adsorbés sur leur surface que les tailles réelles des particules. Étant donné la différence de 
composition entre les particules grossières et les particules fines, on s'attend a ce que les 
particules soient reconnues par des récepteurs différents dans les cellules des voies 
respiratoires et qu'elles stimulent différentes voies d'activation. Le ou les composants 
particuliers des particules responsables de la stimulation de divers paramètres biologiques 
sont inconnus pour l'instant. Cependant, les contaminants métalliques, les hydrocarbures 
aromatiques polycycliques (tels que le benzo(a)pyrène), ainsi que de la matière biologique 
(telle que l’endotoxine) ont été concernés. La fraction de particules grossières est considérée 
comme contenant de grandes quantités de ces matériaux biologiques tel l’endotoxine et les 
niveaux de cette substance ont constitué un facteur important de l'activation des 
macrophages alvéolaires (MA) dans plusieurs études toxicologiques in vitro. De plus, la 
plupart des études in vitro sur les PM ambiantes par fractions granulométriques recueillies 
simultanément à partir du même bassin d'air ont démontré des effets pro-inflammatoires plus 
puissants pour les particules grossières que pour les particules fines, ce qui soutient le rôle 
des endotoxines. 
 
Les conclusions de ces nouvelles études toxicologiques indiquent qu'il ne faut pas négliger 
l'effet de la fraction ambiante des particules grossières. Cependant, il faut noter que les études 
in vitro ne prennent pas en compte le dépôt et la clairance des particules, ce qui peut rejeter par 
filtration la plupart des particules grossières inhalées. Lorsque l'exposition se fait in vivo, par 
inhalation, l'effet toxique des particules grossières peut être tout à fait différent. Par conséquent, 
il faudrait examiner les effets potentiels sur la santé des particules grossières en utilisant les 
expositions par inhalation.  

Caractérisation des risques 
La somme des preuves concernant les effets sur la santé des particules grossières s'est 
accrue depuis l'évaluation précédente, mais elle reste limitée comparativement à ce qui est 
disponible sur les particules fines. L'appareil respiratoire semble être la cible critique des 
effets nocifs après l'exposition à des particules grossières. Dans l'ensemble, les données 
concernant les effets des particules grossières sur la santé sont plus faibles que celles 
concernant les particules fines, ainsi que soumises à des erreurs de mesure plus importantes. 
Ces particules sont également caractérisées par une composition chimique plus hétérogène. 
Cependant, en se fondant sur les études dosimétriques, épidémiologiques et toxicologiques 
réalisées dans des zones industrialisées/urbaines, la présence d'effets nocifs pour la santé 
sur l'appareil respiratoire résultant de l'exposition de courte durée à des particules grossières 
ne peut pas être rejetée ou négligée.  
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Il existe des preuves considérables d'une association entre les particules grossières et des 
effets morbides, y compris les admissions hospitalières pour problèmes respiratoires et 
l'augmentation des symptômes respiratoires. La base de données concernant les effets 
sur la santé respiratoire démontre la force  de l'association, de l'uniformité, de la 
cohérence et de la plausibilité biologique et, par conséquent, elle jette les fondations 
permettant de conclure que les preuves suggèrent un lien de causalité entre 
l'exposition de courte durée aux particules grossières et la morbidité respiratoire. En 
dépit de la cohérence générale de la base de données sur les effets sur la santé respiratoire, 
des incertitudes importantes subsistent, y compris des erreurs de mesure. Le niveau auquel 
les copolluants peuvent modifier ou contribuer aux effets de santé des particules grossières 
peut également constituer une source importante d'incertitude. Ces limitationsont relevé 
l'incertitude entourant les concentrations des PM10–2,5 auxquelles des associations sur 
les effets respiratoires ont été observées. Certaines populations sensibles semblent présenter 
un risque plus important d'exposition à ces particules, dont les enfants et les personnes 
âgées, en particulier les personnes souffrant d'asthme. L'apparition continue d'un signal de 
mortalité dans certaines études bien menées dans des villes uniques et lors d'un certain 
nombre d'études multi-villes fournit la preuve d'une association entre l'exposition ambiante 
aux particules grossières et la mortalité. Cet aspect justifie une certaine considération. Dans 
l'ensemble, cette association est semblable en amplitude, mais moins précise, que 
l'association observée avec les particules fines. Une incertitude subsiste également 
concernant le potentiel de confusion créé par la fraction de particules fines ou les polluants 
gazeux. Des effets cardiovasculaires semblent également être associés à l'exposition de 
courte durée aux particules grossières, bien que la base de données de santé soutenant cette 
relation ne soit pas aussi importante et uniforme que celle disponible pour les effets 
respiratoires. De plus, des préoccupations importantes telles que le rôle possible des 
particules fines ou des polluants gazeux et le manque de signification statistique 
probablement dû à des erreurs de mesure restent toujours à régler. Les particules grossières 
présentes dans les lieux urbains/industriels sont susceptibles d'être enrichies par des 
composants anthropiques qui tendent à être plus toxiques que les matières crustales 
dispersées par le vent qui dominent la masse des particules grossières présentes dans les 
zones rurales arides (US EPA, 2009). Cependant, certaines nouvelles études laissent 
entendre que des concentrations élevées de particules crustales provenant de tempêtes de 
poussière sont associées à des effets sur la santé respiratoire chez les personnes 
asthmatiques et à des MCV chez les personnes âgées. En général, les données 
d'épidémiologie et les résultats provenant d’un nombre limité d'études d’exposition 
contrôlée chez les humains, ainsi que les études toxicologiques suggèrent l'existence 
d'un lien de causalité entre l'exposition de courte durée aux particules grossières et à 
la fois la mortalité et les effets cardiovasculaires.  
 
En ce qui concerne les effets chroniques des particules grossières, les données sont 
insuffisantes pour inférer un lien de causalité pour les effets sur la mortalité, la santé 
respiratoire et cardiovasculaire ainsi que   pour les effets liés audéveloppement. 
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1.0 Introduction 
 
Les particules (PM) ambiantes sont composées de particules solides et liquides qui 
proviennent de diverses sources telles que les gaz d'échappement des véhicules, la 
poussière des routes, la fumée des cheminées, les feux de forêt, le sol dispersé par le vent, 
les émissions volcaniques et les embruns (Health Effects Institute, 2002). Les particules sont 
souvent classées en fonction de leur taille : particules ultrafines, fines ou grossières. Les 
particules grossières (celles ayant un diamètre aérodynamique situé entre 2,5 µm et 10 µm) 
proviennent principalement du sol et des sels marins, tandis que les particules fines (diamètre 
aérodynamique variant de 0,1 µm à 2,5 µm) et les particules ultrafines (< 0,1 µm de diamètre) 
proviennent surtout des combustibles fossiles (Nel, 2005). En ce qui concerne l'air ambiant 
urbain, industriel et des banlieues, les particules grossières proviennent généralement de 
sources et de procédés liés à l'activité humaine, dont la remise en suspension de la poussière 
des routes, la circulation automobile et l'industrie. Dans les zones rurales, la majorité des 
particules grossières provient du sol, en conséquence des activités naturelles et humaines, 
tandis que les climats côtiers font l'objet d'une quantité importante de particules grossières 
provenant des sels marins.  
 
Les objectifs canadiens en matière de qualité de l'air pour les PM (particules en suspension 
totales ou PST) ont été d'abord créés dans les années 1970, puis révisés dans les années 
1980. À cette époque, la somme des données concernant les effets sur la santé des PM 
semblait indiquer que des épisodes de pollution grave pouvaient avoir des effets nocifs sur la 
santé et l'environnement, mais que l'exposition à des concentrations plus faibles de particules, 
telles que celles généralement observées dans l'ensemble du Canada, n'entraînait pas 
d'effets considérables. En 1990, on a sérieusement douté de cette hypothèse en raison de 
l'émergence d'un grand nombre d'études provenant des États-Unis, du Canada et de 
l'Europe. Ces études démontraient que les PM étaient associées à des effets sur la santé 
cardiorespiratoire, y compris des augmentations à la fois des hospitalisations et de la mortalité 
prématurée, à des niveaux de polluants qui étaient souvent bien inférieurs aux normes 
existantes de qualité de l'air. Ces conclusions ont mené à une révision des objectifs 
concernant les particules et la qualité de l'air, non seulement au Canada, mais également aux 
États-Unis, au sein de l'Union européenne et ailleurs. 
 
En 1998, le Conseil canadien des ministres de l'Environnement (CCME) a déterminé les PM 
comme des substances prioritaires pour la création d'un standard pancanadien (SP). En 
même temps, le Groupe de travail fédéral-provincial sur les objectifs et lignes directrices en 
matière de qualité de l'air (GTOLDQA) a préparé un Document d'évaluation scientifique sur 
les particules (DES PM) qui examinait la pollution de l'air par les PM et ses conséquences 
possibles pour la santé humaine et l'environnement. Ce document a été préparé comme 
première étape vers l'élaboration d'un nouvel Objectif national de qualité de l'air ambiant 
(ONQAA) pour les PM. Le document DES PM présentait une évaluation critique des données 
scientifiques sur les PM, couvrant des questions relatives aux sources et aux concentrations 
de particules dans l'air canadien, ainsi qu'à l'exposition personnelle et ses effets sur la santé 
humaine et l'environnement. Ce document a été publié en 1999 et concernait la recherche 
publiée jusqu'au début de 1998. Dans l'ensemble, les études semblaient indiquer que la 
fraction fine des particules (PM2,5) avait les effets les plus importants sur la santé humaine.  
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En réponse aux preuves grandissantes des effets nocifs des PM, un SP a été créé dans le 
cadre de l'Entente auxiliaire sur les SP de l'Accord pancanadien sur l'harmonisation 
environnementale du CCME. Les 5 et 6 juin 2000, le gouvernement fédéral et les 
gouvernements provinciaux et territoriaux (à l'exception de celui du Québec) se sont mis 
d'accord sur un nouveau SP concernant les PM pour remplacer la création des ONQAA et se 
concentrer sur PM2,5. Ce SP pour PM2,5 de 30 µg/m3 (durée moyenne sur 24 heures) devait 
être atteint en 2010, avec des aspects non numériques supplémentaires (protection des 
régions non polluées/amélioration continue) conçus pour reconnaître la nature sans seuil de 
la science concernant les effets sur la santé 
(http://www.ccme.ca/fr/resources/air/pm_ozone.html?).  
 
En dépit des indications que PM2,5 constituait la fraction la plus problématique des PM d'un 
point de vue de santé, il subsistait des preuves laissant entendre que les particules plus 
grosses (jusqu'à 10 µm) étaient également impliquées dans des effets nocifs sur la santé. Le 
document DES PM 1999 présentait des preuves limitées sur le sujet. Cependant, en 
anticipation de la publication d'études supplémentaires sur cette question, des directives ont 
été données pour réexaminer cette question et donner de l'information vis-à-vis de la base 
scientifique d'un SP supplémentaire qui couvrirait la fraction grossière de PM (PM10–2,5).  
 
En 2003, Santé Canada a finalisé la première évaluation canadienne des risques présentés 
par les particules grossières, intitulée « Human Health Effects of the Coarse Fraction of 
Particulate Matter: Update in Support of the Canada-Wide Standards for Particulate Matter 
and Ozone » (Santé Canada, 2003; rapport interne). Cette évaluation analyse en détail les 
publications examinées par des pairs concernant des études publiées avant 2002 sur les 
effets des particules grossières sur la santé. À l'époque, les preuves existantes des effets des 
particules grossières sur la santé indiquaient un rôle possible de cette fraction 
granulométrique des particules dans le développement et l'expression d'effets sur la santé 
dans les voies respiratoires supérieures. Les preuves principales à cet égard étaient fournies 
par des études épidémiologiques de la relation entre les mesures d'exposition de courte durée 
aux PM et des symptômes tels que la toux, les mucosités, la présence de rhinite et les signes 
d'exacerbation de l'asthme. Un certain soutien a également été fourni par des études sur les 
admissions hospitalières qui indiquaient un rôle de cette fraction de PM dans les admissions 
hospitalières liées à des symptômes des voies respiratoires supérieures. On a considéré que 
d'autres études d'une nature semblable et du travail supplémentaire sur d'autres indicateurs 
de résultats de santé (surtout fondés sur les admissions hospitalières) étaient nécessaires 
pour corroborer ces résultats, ainsi que pour caractériser de façon plus exhaustive les effets 
des particules grossières.  
 
Un certain nombre d'articles pertinents examinant les effets sur la santé des particules 
grossières ont été publiés depuis l'examen de 2003. Le présent document actuel n'examine 
pas la totalité de la littérature sur les effets sur la santé des particules grossières, mais plutôt 
capitalise sur l'évaluation précédente des risques de santé des particules grossières préparée 
par Santé Canada (Santé Canada, 2003; rapport interne) pour les effets sur la santé et à la 
fois sur les documents « 2004 PM Air Quality Criteria Document (AQCD)) » et « 2009 
Integrated Science Assessment (ISA) for PM » publiés par l'Agence de protection de 
l'environnement (EPA) des États-Unis concernant l'exposition et la dosimétrie (US EPA, 2004, 
2009). Cependant, il faut noter qu'il y a un chevauchement considérable entre cette évaluation 
et l'évaluation ISA de la US EPA de 2009 concernant les PM en raison des périodes d'étude 
couvertes. 
 

http://www.ccme.ca/fr/resources/air/pm_ozone.html?
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La plupart des parties différentes résument d'abord les conclusions de l'évaluation des risques 
pour la santé des particules grossières (Santé Canada, 2003; rapport interne) et les grandes 
conclusions de la US EPA (US EPA, 2004, 2009) et examinent ensuite de manière critique la 
nouvelle littérature, puis discutent de la façon dont elles accroissent les connaissances sur les 
effets de santé des particules grossières en se référant à des études examinées par des pairs 
publiées du début de l'année 2002 jusqu'à décembre 2011. Un des principaux objectifs de 
l'évaluation actuelle est de déterminer si les preuves scientifiques sur les particules grossières 
ont progressé depuis l'examen antérieur effectué en 2003 (Santé Canada, 2003; rapport 
interne). En général, une pondération supérieure a été accordée aux études dans lesquelles 
on s'attendait à ce que l'exposition soit pertinente vis-à-vis des expositions ambiantes au 
Canada en matière de composition, de sources, de niveaux et de conditions 
environnementales. Par exemple, un niveau supérieur de détails est présenté pour les études 
canadiennes disponibles, ainsi que pour les études effectuées aux États-Unis et en Europe. 
Les études provenant de pays semi-tropicaux et tropicaux sont discutées avec moins de 
détails en raison des différences de climat, de types de bâtiments, d'habitudes des activités 
en fonction du temps, de facteurs socioéconomiques, etc., qui pourraient rendre les 
conclusions moins pertinentes.  
 
L'évaluation présente se concentre sur les particules PM10–2,5, mais des études examinant des 
particules crustales ou dérivées du sol ont également été passées en revue, puisqu'elles 
peuvent également mettre en lumière les répercussions sur la santé des particules grossières, 
et ce, étant donné que les sources ouvertes sont de loin le facteur contributeur le plus 
important des niveaux ambiants canadiens de particules grossières. Les stratégies de 
recherche employées dans la détermination de la littérature scientifique pertinente pour 
évaluer les effets potentiels des particules grossières sur la santé humaine sont présentées à 
l'Annexe A. Le présent document comprend également des évaluations d'études d'exposition, 
dosimétriques, épidémiologiques, cliniques et toxicologiques, le tout étant suivi d'une 
caractérisation générale des risques. 
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2.0 Sources, niveaux ambiants et 
exposition 

 
La présente partie examine les connaissances actuelles pertinentes à l'exposition de la 
population canadienne aux particules grossières ambiantes. Bien que les PM provenant de 
sources intérieures soient discutées brièvement, l'information se concentre principalement sur 
les PM provenant des sources ambiantes afin de soutenir l'évaluation et la gestion des 
sources qui influencent la qualité de l'air ambiant au Canada. 
 
Les particules représentent un mélange de poussières d'aérosol, de suies, de fumée, de 
compositions chimiques et physiques diverses et d'autres composants chimiques 
suffisamment petits pour être en suspension dans l'atmosphère (US EPA, 2004). En vertu de 
la Loi canadienne sur la protection de l’environnement, les PM sont définies par rapport à leur 
taille (diamètre aérodynamique). PM10 signifie les particules plus petites ou égales à 10 µm, 
ce qui comprend une fraction fine des particules de 2,5 µm ou moins (PM2,5) et une fraction 
grossière des particules dont la taille varie entre 2,5 et 10 µm (PM10–2,5). Les PM ont à la fois 
des sources naturelles et anthropiques. Les particules PM2,5 ont pour origine principale les 
processus de combustion – transport, procédés industriels et incinération, tandis que les 
particules PM10–2,5 sont principalement associées aux procédés mécaniques tels que l'érosion 
par le vent, la poussière des routes soulevée par le déplacement des véhicules et le broyage, 
bien que certaines particules tirent leur origine de sources de combustion. En ce qui concerne 
l'air ambiant urbain, des banlieues et industriel, les particules grossières proviennent en 
général de sources et processus anthropiques, dont la remise en suspension de la poussière 
des routes et les sources liées à la circulation automobile et aux activités industrielles. Dans 
les zones rurales, la majorité des particules grossières provient du sol, en conséquence des 
activités naturelles et anthropiques, tandis que les climats côtiers font l'objet d'une quantité 
importante de particules grossières provenant des sels marins. Les particules grossières dans 
l'atmosphère ont un taux de dépôt relativement élevé avec un taux de résidence 
atmosphérique variant de quelques minutes à plusieurs heures (Hinds, 1982 dans Rojas-
Bracho et coll., 2002).  

2.1 Émissions de particules grossières dans 
l'ensemble du Canada 
Environnement Canada compile des résumés des émissions et les tendances en 
collaboration avec des organismes environnementaux provinciaux, territoriaux et régionaux. 
Les résumés comprennent les émissions rapportées par les installations de l'Inventaire 
national des rejets de polluants (INRP), ainsi que les émissions estimées par Environnement 
Canada pour l'année 2010. Le ministère n'établit pas directement d'inventaire des particules 
grossières. Les émissions pancanadiennes des particules grossières rapportées ci-dessous 
sont dérivées des émissions de 2010 des polluants aériens pour le Canada d'Environnement 
Canada en soustrayant les taux d'émission annuelle de PM2,5 (masse totale) des taux 
d'émission annuelle de PM10. Étant donné que les particules grossières ne sont pas 
inventoriées de façon directe, la méthode utilisée dans le présent rapport étaye une méthode 
adéquate pour estimer les émissions de particules grossières.  
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Les méthodologies d'estimation des émissions d'Environnement Canada comprennent un 
système d'information géographique (SIG) jumelé à des statistiques socioéconomiques 
(comprenant la population, le logement et la main-d'œuvre) à une résolution géographique 
très détaillée afin d'estimer l'amplitude et la distribution des émissions à partir des sources 
industrielles et non industrielles. Les données sur le réseau routier national sont également 
utilisées pour aider à estimer et répartir les contributions des émissions à partir de la 
poussière des routes et du transport routier. De plus, d'autres paramètres géographiques 
produits à l'interne sont utilisés pour répartir spatialement les émissions à partir des sources 
diverses (activités des aéronefs, maritimes, ferroviaires, etc.) dans des couloirs, zones 
tampons et autres zones particulières. Différentes techniques sont utilisées par l'industrie pour 
estimer les émissions dans l'air aux fins de rapports à l'INRP; elles comprennent des mesures 
directes (p. ex., données d'essais à la cheminée), l'utilisation de facteurs d'émission 
conjointement avec des données sur les activités et une approche de bilan de masse. 
Cependant, il convient de noter qu'il existe un degré élevé d'incertitude dans les émissions 
des particules grossières présentées.  
 
La Figure 2.1 illustre la décomposition des émissions totales et estimées des particules 
grossières au Canada en 2010 à partir de l'ensemble des sources et indique clairement que la 
vaste majorité des émissions canadiennes de particules grossières proviennent de sources à 
ciel ouvert (c'est-à-dire la poussière des routes, l'agriculture et la construction) avec environ 
2 % seulement du total provenant d'émissions industrielles.  
 
 
 
Figure 2.1 Catégories des sources de particules grossières au Canada 

 
 

Les sources prédominantes de particules grossières dans la catégorie des sources à ciel 
ouvert sont présentées à la Figure 2.2. De façon claire, la poussière des routes constitue la 
catégorie dominante des sources à ciel ouvert d'émissions canadiennes de particules 
grossières, représentant presque les deux tiers des émissions, la poussière des routes non 
revêtues constituant de loin la source unique la plus importante. 
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Figure 2.2  Caractérisation des particules grossières canadiennes provenant de 

sources à ciel ouvert  

 
 
Au sein de la décomposition susmentionnée des sources à ciel ouvert, l'agriculture est 
subdivisée de façon complémentaire comme la Figure 2.3 le décrit. 
 
 
Figure 2.3  Composants de la catégorie agricole des émissions de l'INRP 
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Comme prévu, le labourage et l'érosion par le vent représentent les sources agricoles les plus 
importantes de particules grossières à environ 80 %. 
 
En ce qui concerne les 2 % des particules grossières canadiennes provenant de l'industrie, la 
décomposition pancanadienne est donnée à la Figure 2.4. 
 
 
Figure 2.4  Caractérisation des particules grossières canadiennes provenant de 

sources industrielles 

 
 
Environ 45 % des émissions canadiennes de particules grossières industrielles proviennent 
des industries minières et des carrières, les deux sources les plus importantes suivantes étant 
les industries céréalières et du ciment/béton, avec environ 14 % et 9 % respectivement. 
Ensemble, ces trois sources représentent plus des deux tiers des émissions canadiennes 
industrielles totales de particules grossières, avec douze autres secteurs contribuant au reste 
des émissions. 
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Les émissions canadiennes de particules grossières peuvent également être décomposées 
par province/territoire, comme l'indique la Figure 2.5. En 2010, on estime les émissions totales 
de particules grossières au Canada à environ 4,8 millions de tonnes. L'Alberta est de loin 
l'émettrice la plus importante de particules grossières, contribuant plus de deux fois (environ 
1,9 million de tonnes) la quantité de la province la plus émettrice suivante, l'Ontario, avec 
presque 0,9 million de tonnes par année. À l'inverse, les provinces de l'Atlantique et les 
territoires représentent ensemble environ la même masse de particules grossières que le 
Manitoba pour le total. Le Tableau 2.1 indique les catégories d'émissions de particules 
grossières pour l'ensemble des provinces et territoires. 
 
 
Figure 2.5  Émissions de particules grossières par province/territoire 

 
 
   
Tableau 2.1  Catégories d'émission de particules grossières par pourcentage du total 

des particules grossières pour les provinces/territoires canadiens 
Province/territoire Sources 

industrielles 
Sources 
mobiles 

Sources 
à ciel 

ouvert 

Sources 
naturelles 

Alberta 1 0 99 0 
Colombie-Britannique 17 0 86 2 

Manitoba 2 0 99 0 
Nouveau-Brunswick 5 0 96 0 

Terre-Neuve-et-Labrador 10 1 91 2 
Nouvelle-Écosse 5 0 96 0 

Territoires du Nord-Ouest 1 0 99 0 
Nunavut 1 0 99 0 
Ontario 3 0 98 0 

Île-du-Prince-Édouard 1 0 99 0 
Québec 5 0 97 0 

Saskatchewan 2 0 98 0 
Yukon 1 0 53 46 
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La contribution relative des sources à ciel ouvert représentait plus de 90 % des émissions 
totales de particules grossières de l'ensemble des provinces et territoires, à l'exception de la 
C.-B. et du Yukon où seulement 86 % et 53 % respectivement des émissions des particules 
grossières sont attribués aux sources à ciel ouvert. En C.-B., les émissions industrielles 
représentent 11 % des émissions totales, soit le pourcentage le plus élevé de toutes les 
provinces et territoires et, au Yukon, près de la moitié des émissions de particules grossières 
sont attribuées aux sources naturelles, en particulier aux feux de forêt. 
 
Comme montré ci-dessous au Tableau 2.2, la poussière provenant des routes non revêtues 
représentait le pourcentage le plus élevé de particules grossières de sources à ciel ouvert 
dans la plupart des provinces et territoires, suivies de la poussière des routes revêtues. Le 
Manitoba et la Saskatchewan constituent un pourcentage important des particules grossières 
en raison des activités agricoles, tandis que les territoires (Nunavut, Yukon et T.N.-O.) 
n'enregistrent aucune émission provenant des activités agricoles, mais d'importantes 
émissions (95 % dans le cas du Yukon) pour cause d'activités de construction. 
 
 
Tableau 2.2  Caractérisation des particules grossières provenant de sources à ciel 

ouvert pour les provinces/territoires du Canada 

 
 
 
En ce qui concerne les sources industrielles de particules grossières, il existe également des 
différences dans les contributions relatives des provinces et des territoires, comme cela est 
démontré ci-dessous: 
 
 
 
 

 
Province/territoire 

 
Agriculture 

 
Construction de 

ponts/routes 
 

 
Poussière: 

routes 
revêtues 

 
Poussière: 
routes non 
revêtues 

 
Résidus 
miniers 

 

Alberta 12 27 2 59 0 
Colombie-

Britannique 
4 3 41 51 0 

Manitoba 40 5 11 44 0 
Nouveau-
Brunswick 

3 3 36 59 0 

Terre-Neuve-et-
Labrador 

0 5 34 61 0 

Nouvelle-Écosse 2 6 35 58 0 
T.N.-O. 0 95 1 4 0 

Nunavut 0 44 0 55 2 
Ontario 8 13 19 61 0 
Î.-P.-É. 17 2 30 50 0 
Québec 7 8 23 62 0 

Saskatchewan 52 22 2 24 0 
Yukon 0 50 10 40 0 
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Tableau 2.3 Pourcentage de particules grossières industrielles par secteur industriel 
pour l'ensemble des provinces et territoires canadiens 

 
Secteur industriel Alb. C.-B.  Man.  N.-B.  T.-N.L. 

   
T.N.-O.  N.-É.  Nt  Ont.  Î.-P.-É.  Qc Sask.  Yn  

Fabrication 
d'abrasifs 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Industrie de 
l'aluminium 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 8 0 0 

Industrie de 
l'amiante 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Industrie de  
l'asphaltage 18 0 2 26 2 0 15 0 2 0 19 4 0 

Boulangeries 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Industrie du ciment  
et du béton 8 4 7 4 2 7 8 30 17 53 14 2 6 

Industrie chimique 8 0 3 0 0 0 0 0 1 0 0 3 0 
Industrie des  
produits minéraux 0 0 0 0 0 0 4 0 0 0 0 0 0 

Fonderies 0 0 2 0 0 0 0 0 1 0 2 0 0 
Industries  
céréalières 22 1 43 3 0 0 2 0 15 0 10 54 0 

Industries  
sidérurgiques 0 0 0 0 0 0 0 0 4 0 4 0 0 

Industrie des  
minerais de fer 0 0 0 0 59 0 0 0 0 0 6 0 0 

Mines et carrières 16 83 20 19 17 93 30 70 44 10 23 34 94 
Industrie de 
fusion/affinage des  
métaux non ferreux 

1 0 7 1 0 0 0 0 4 0 1 0 0 

Industrie des  
pâtes et papier 1 5 15 3 0 0 16 0 4 0 4 0 0 

Industrie du bois 4 5 1 40 0 0 21 0 2 0 7 1 0 
Industrie pétrolière  
en amont 17 0 0 0 15 0 1 0 0 0 0 0 0 

Industrie pétrolière  
en aval 2 0 0 2 3 0 1 0 4 0 1 0 0 

Autres industries 3 0 1 0 0 0 1 0 3 38 1 1 0 
Transport et 
distribution des 
produits pétroliers 

0 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 

 
 

Les contributions relatives de plusieurs industries aux émissions de particules grossières sont 
semblables (p. ex., industrie pétrolière en aval, produits minéraux, produits chimiques, fusion 
et affinage des métaux non ferreux), mais il existe d'importantes différences pour certains 
autres secteurs. Par exemple, l'industrie pétrolière en amont contribue à un niveau de 15 % et 
20 % des émissions industrielles de particules grossières en Alberta et à Terre-Neuve-et-
Labrador et, essentiellement, rien n'est émis dans les autres provinces ou territoires, tandis 
que l'industrie céréalière est de loin le contributeur industriel individuel le plus important de 
particules grossières en Saskatchewan et au Manitoba, ainsi qu'un facteur contributif 
beaucoup moins important ou absent ailleurs. Ces contributions relatives reflètent l'importance 
de ces secteurs industriels dans leurs économies provinciales respectives.  
 
Dans l'ensemble, il est clair que les sources à ciel ouvert constituent de loin le facteur 
contributif le plus important aux niveaux de particules grossières dans l'air ambiant canadien 
(98 % pour l'ensemble du Canada en 2010) avec la poussière des routes et l'agriculture (en 
fonction de la province/du territoire) agissant comme les facteurs contributifs de sources à ciel 
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ouvert individuelles les plus importants. Les émissions industrielles de particules grossières 
ne représentent qu'environ 3 % des émissions totales nationales, avec des contributions 
industrielles provinciales/territoriales reflétant leurs profils industriels respectifs. 
 

2.2 Tendances et niveaux canadiens PM10–2,5 
ambiants 
2.2.1 Réseau national de surveillance de la pollution atmosphérique 
Le Réseau national de surveillance de la pollution atmosphérique (RNSPA), lequel existe 
depuis 1970, est un programme coopératif des gouvernements fédéral, provinciaux et 
territoriaux, ainsi que de certains gouvernements régionaux ayant pour but de mesurer la 
qualité de l'air dans l'ensemble du Canada. Le but du programme du RNSPA est de fournir 
des données exactes et à long terme sur la qualité de l'air ambiant dans l'ensemble du pays. 
Depuis 1984, des mesures de la masse des particules grossières ont été recueillies à des 
sites du RNSPA en utilisant des échantillonneurs dichotomiques, lesquels mesurent les 
particules grossières directement plutôt qu'à partir de la différence entre les particules PM10 et 
PM2,5. Un spécialiste reconnu du RNSPA a prêté main-forte à l'analyse.  
 
Des données satisfaisant les critères d'exhaustivité adoptés par le RNSPA pour les 
statistiques annuelles et par les Indicateurs canadiens de durabilité de l'environnement (ICDE) 
et pour les tendances sur 20 ans ont été utilisées. Des données de concentration de la masse 
de PM10-2,5 sur 24 heures provenant de 49 stations de contrôle qui ont produit au moins cinq 
moyennes annuelles valables de 1995 à 2012 ont été utilisées par Environnement Canada 
pour effectuer l'analyse de diagrammes de quartiles. Les sites ont été classés en fonction des 
critères indiqués ci-dessus :  
 
Tableau 2.4   Classification des stations 

Code d'ID Type de station 
 

LU Grande et urbaine (Large Urbain). Stations dans des centres de 
population avec pop. ≥ 100 000 

MU Urbaine et moyenne (Medium Urban). Stations dans des centres de 
population avec pop. ≥ 30 000 < 100 000 

SU  Urbaine et petite (Small Urban). Stations dans des centres de 
population avec pop. ≥ 1 000 < 30 000 

NU Stations non urbaines (Non-Urban) dans des régions non classées 
comme urbaines (ci-dessus) 

 
T 
 

Stations influencées par la circulation (Traffic) (ou les transports) 
situées « à proximité » de grandes artères (la proximité a été 
déterminée par l'entrepreneur en se fondant sur son jugement de 
spécialiste).   

PS 
 

Stations influencées par des sources ponctuelles (Point Sources) (sites 
à proximité de sources ponctuelles qui peuvent présenter des niveaux 
élevés de métaux dans le sol en raison de dépôts à long terme). 
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La majorité des sites était située dans de grandes zones urbaines, deux dans des zones 
urbaines de taille moyenne et six dans de petites zones urbaines. Six des sites ont été 
classés comme étant non urbains, mais aucun des sites n'a été considéré comme étant 
grandement influencé par les routes non revêtues. Parmi les sites influencés par le transport, 
le site Duncan/Décarie (actif de 1985 à 1995) était probablement le plus touché par une 
grande autoroute située à proximité. Les influences en fonction des sources ponctuelles 
varient des usines de pâtes et papiers à Québec et Prince George à la métallurgie et la 
sidérurgie à Hamilton, une fonderie de non-ferreux à Flin Flon (fermée depuis) et un four de 
grillage de minerai d'or à Yellowknife (fermé depuis). 
 
Les Figures 2.6 à 2.9 montrent les analyses de diagrammes de quartiles de la distribution des 
concentrations moyennes sur 24 heures de PM10-2,5 pour la totalité de l’ensemble de données, 
le tout organisé par ID de site et code de ville. Les sites sont divisés en groupes de l'est (à 
l'est de la frontière Ontario/Manitoba) et groupes de l'ouest et sont organisés d'est en ouest 
sur les diagrammes. Le site de Walpole Island n'est pas compris dans la Figure 2.6 en raison 
de concentrations de masse de PM10-2,5 anormalement élevées (et non expliquées) mesurées 
à ce site pendant un certain nombre de jours. 
 
En ce qui concerne les années 1985 à 2012, les échantillonneurs à filtres de la plupart des 
sites du RNSPA ont indiqué que les concentrations quotidiennes médianes pour les 49 sites 
étaient presque exclusivement inférieures à 10 µg/m3, à l'exception des sites de Montréal 
Duncan/Décarie et du centre-ville de Windsor situés à l'est (Figure 2.6) et deux sites en 
Alberta (316-7th avenue et Calgary central) où les niveaux médians étaient légèrement 
supérieurs à 10 µg/m3 (Figure 2.7).  
 
Les niveaux les plus élevés de concentrations de masse de PM10-2,5 sont observés dans de 
grandes zones urbaines et à proximité de grandes artères; les niveaux les plus faibles sont 
observés dans les zones non urbaines. Les émissions ne provenant pas des gaz 
d'échappement de la circulation routière ont été déterminées comme étant la principale 
source de PM10-2,5 dans les zones urbaines. Ces émissions prennent leur origine 
principalement de la remise en suspension de PM déposées accumulées (y compris le sable 
et le sel de voirie) et de particules liées à l'usure des routes, tandis que l'usure primaire des 
pneus et des freins ne contribue qu'à une petite quantité de la masse de PM10-2,5. Les autres 
sources comprennent les émissions industrielles et la combustion de sources stationnaires, la 
poussière de construction et les matières biologiques. Pour ce qui est des sites non urbains, 
les opérations agricoles et les routes non revêtues peuvent avoir une incidence, mais les 
niveaux de concentrations ambiantes sont habituellement bien inférieurs à ceux des sites 
urbains. 
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Figure 2.6   Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 

(µg/m3) pour les sites de l'est pour la période totale de données (1985 à 
2012). À noter que la période de temps disponible varie selon les sites. 

 
 
Figure 2.7   Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 

(µg/m3) pour les sites de l'est par code de site pour la période totale de 
données (1985 à 2012). Remarque : Walpole Island ne fait pas partie des sites 
NU. 
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Figure 2.8   Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 
(µg/m3) pour les sites de l'ouest pour la période totale de données (1985 à 
2012). À noter que la période de temps disponible varie selon les sites. 

 
 
Figure 2.9   Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 

(µg/m3) pour les sites de l'ouest par code de site pour la période totale de 
données (1985 à 2012). 
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Tendances saisonnières et en fonction du jour de la semaine  
Les tendances mensuelles et saisonnières de la masse de PM10-2,5 ont été examinées pour 
trois périodes de quatre années : 1985 à 1988, 1995 à 1998, 2005 à 2008 et pour les 
dernières trois années de données 2010 à 2012 (le regroupement de plusieurs années de 
données permet d'avoir un échantillon de taille plus considérable par mois et par jour). Pour 
chaque site, au moins 60 jours d'échantillonnage étaient requis pendant la période afin de 
produire un résultat.  
 
La Figure 2.10 montre les résultats de moyenne (et l'IC à 90 %) par mois et par période de 
temps pour tous les sites et les tendances relatives au jour de la semaine ont été examinées 
pour les mêmes périodes de temps. Pour chaque site, au moins 60 jours d'échantillonnage 
étaient requis pendant la période afin de produire un résultat. La Figure 2.11 montre les 
résultats de moyenne (et l'IC à 90 %) par jour et par période de temps pour tous les sites. La 
plupart des sites enregistraient des concentrations supérieures au printemps par rapport aux 
autres saisons, ce qui correspond à la remise en suspension des résidus de sable et de sel 
déposés et accumulés sur les routes lors des derniers mois du printemps. L'importance des 
sources de transport est illustrée par les tendances en fonction du jour de la semaine dans les 
concentrations mesurées aux sites dotés d'un échantillonneur dichotomique. Le rapport de la 
masse de PM10-2,5 de pointe des jours de la semaine mesurée par échantillonneur 
dichotomique par rapport à la masse de PM10-2,5 du dimanche était de 1,5 pour la période 
1985 à 1998 et 1,8 pour la période 2010 à 2012 (même si les niveaux absolus moyens 
diminuaient de manière considérable).  
 
 
Figure 2.10   Variation mensuelle de la concentration moyenne de la masse de PM10-2,5 

par période de temps. La moyenne et l'IC à 90 % sont indiqués. 
 

 
 
 
 

DEC JAN FEB MAR APR MAY JUN JUL AUG SEP OCT NOV
0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

 C
on

ce
nt

ra
tio

n 
de

 P
M

10
-2

.5
  (
µg

/m
3 )

 85-88
 95-98
 05-08
 10-12

DÉC.    JANV.   FÉVR.    MARS    AVRIL   MAI     JUIN     JUILLET  AOÛT.  SEPT.    OCT.      NOV. 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     32 
 

Figure 2.11   Variation en fonction du jour de la semaine de la concentration moyenne 
de la masse de PM10-2,5 par période de temps. La moyenne et l'IC à 90 % 
sont indiqués. 

 

 
 
 
Une analyse récente des tendances a démontré que les concentrations de particules 
grossières au Canada ont baissé depuis 1985 à 2012, comme l'indiquent les Figures 2.12 et 
2.13.  
 
Des moyennes annuelles ont été calculées pour tous les sites, par année, pour la période de 
1985 à 2012. Un site était considéré comme ayant une moyenne annuelle valable s'il y avait 
au moins cinq observations pendant un trimestre et au moins trois trimestres valables pendant 
une année. Les stations ont ensuite été choisies aux fins d'inclusion dans les périodes de 
tendance, en utilisant les critères suivants : 
 
28 ans (1985 à 2012) :  au moins 21 années de données et manquement non supérieur 

à 3 ans au début ou à la fin de la période 
 
20 ans (1993 à 2012) : au moins 15 années de données et manquement non supérieur 

à 2 ans au début ou à la fin de la période 
 
10 ans (2003 à 2012) :  au moins 7 années de données et manquement non supérieur à 

2 ans au début ou à la fin de la période 
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Figure 2.12   Concentrations moyennes annuelles composites de PM10-2,5 (µg/m3) par 
année, pour les sites indiquant des tendances.  
N.B. Aux fins de clarté, les données aberrantes et les données extrêmes 
n'apparaissent pas sur le schéma 

 

 
 
Figure 2.13    Tendance de la moyenne annuelle composite canadienne, 98e centile et 

90e centile des concentrations de PM10-2,5 (µg/m3) à partir de sites dotés 
d'échantillonneurs dichotomiques : 1985 à 2012. 
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Au fil des ans, la tendance de la masse des particules grossières s'est avérée très semblable 
à celle des fines particules. En utilisant des données de la période 1985 à 2012 provenant des 
sites dotés d'un échantillonneur dichotomique, des tendances de réduction statistiquement 
significatives (CL de 99,9 %) de la moyenne annuelle et des concentrations PM10-2,5 du 
90e centile ont été enregistrées à l'échelle nationale dans la plupart des villes. La tendance 
nationale était également significative pour la période 1993 à 2012 (mais avec une pente 
moindre), mais non pas pour la période 2003 à 2012. 
 
Composition des particules grossières  
À partir de 1987, les échantillons de particules fines et grossières provenant de 
l'échantillonneur dichotomique ont été analysés pour connaître les éléments totaux par 
fluorescence X à dispersion d'énergie (ED-XRF). De façon typique, 22 éléments ont été 
quantifiés (Al, Si, S, K, Ca, Ti, V, Cr, Mn, Fe, Ni, Zn, Se, Br, Rb, Sr, Cd, Sn, Cu, Cs, Ba et Pb). 
Les limites analytiques de détection (LDD) étaient situées dans l'intervalle de 1 à 15 ng/m3. 
Les incertitudes analytiques typiques étaient estimées comme étant dans l'intervalle de 5 à 
15 % pour Si, Fe, Ca, K, Ti, S et 5 à 25 % pour les éléments restants analysés (Brook et coll., 
1997, Dabek et coll., 2011). Ces données ont été utilisées pour calculer une composante 
estimée du sol (SOIL) et une composante estimée pour les autres éléments traces (TEO), 
comme cela est indiqué ci-dessous (Malm, 2007) : 
 
[SOIL] =  3,48[Si] + 1,63[Ca] + 2,42[Fe] + 1,41[K] + 1,94[Ti] 
[TEO] = 1,47[V] + 1,29[Mn] + 1,27[Ni] + 1,25[Cu] + 1,24[Zn] + 1,32[As] + 1,08[Pb] + 

1,2[Se] + 1,37[Sr] + 3,07[P] + 1,31[Cr] 
 
Les facteurs multiplicatifs doivent aller de l'élément à la forme oxydée. L'aluminium n'est pas 
utilisé dans l'équation de sol en raison d'une interférence provenant des composants 
d'aluminium de l'échantillonneur. Des mesures de l'ion SO4

-2 ont également commencé en 
1986 et les ions Na+ and Cl- ont été mesurés à partir de 1992 en utilisant l'extraction de l'eau 
et la chromatographie ionique. (Le nitrate d'ammonium est perdu à partir des échantillons 
filtrés pendant l'analyse EDXRF, donc même si les résultats concernant ces ions sont 
disponibles, ils n'ont pas été utilisés.) À certains sites, la mesure des ions sur des échantillons 
de filtre grossiers a été interrompue en 2005 (en raison du démarrage du programme de 
spéciation des particules fines). Le seul autre grand composant des particules grossières qui 
n'a pas été mesuré était le carbone organique.  
 
La distribution des concentrations calculées PM10-2,5 pour SOIL et TEO (échelles différentes) 
pour tous les sites est montrée à la Figure 2.14 pour les sites de l'est et à la Figure 2.15 pour 
les sites de l'ouest (mêmes sites que pour les Figures 2.6 et 2.8). Les éléments de la croûte 
terrestre (sol) représentent une moyenne de 50 % de la masse de PM10-2,5. Diverses études 
ont montré que la masse organise pouvait représenter de 20 % à 40 % de la masse totale de 
PM10-2,5 dans les sites ruraux (Malm, 2007) et de 10 % à 20 % dans les sites urbains 
(Graham, 2009; US EPA, 2011). Sans les mesures du carbone, il n'était pas possible de 
différencier le sol crustal et la poussière des routes comme cela avait été fait dans Graham, 
2009. 
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Figure 2.14   Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 

(µg/m3) SOIL et TEO pour les sites de l'est pour la période totale de 
données (1987 à 2012). À noter que la période de temps disponible varie 
selon les sites. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

H
A

LI
FA

X
01

H
A

LI
FA

X
13

H
A

LI
FA

X
18

K
E

JI
M

K
U

JI
C

S
A

IN
T 

JO
H

N
Q

U
E

B
E

C
 C

IT
Y

07
Q

U
E

B
E

C
 C

IT
Y

08
M

O
N

TR
E

A
L0

4
M

O
N

TR
E

A
L0

9
M

O
N

TR
E

A
L2

4
M

O
N

TR
E

A
L2

5
M

O
N

TR
E

A
L2

9
O

TT
A

W
A

P
T.

 P
E

TR
E

TO
R

O
N

TO
03

TO
R

O
N

TO
17

TO
R

O
N

TO
24

TO
R

O
N

TO
25

TO
R

O
N

TO
27

TO
R

O
N

TO
29

TO
R

O
N

TO
35

H
A

M
IL

TO
N

S
IM

C
O

E
E

G
B

E
R

T
W

A
LL

A
C

E
B

U
R

G
W

A
LP

O
LE

 IS
LA

N
D

W
IN

D
S

O
R

04
W

IN
D

S
O

R
11

0

5

10

15

20

25

30

 C
on

ce
nt

ra
tio

n 
S

O
IL

 (u
g/

m
3 )

0.00

0.05

0.10

0.15

0.20

0.25

0.30

 C
on

ce
nt

ra
tio

n 
TE

O
 (u

g/
m

3 )

Médiane
Case: 25 % à 75 %
Trichite: Plage de données non aberrantes

  SOIL (G)
  TEO (D)

0.34



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     36 
 

Figure 2.15 :  Analyse de diagrammes de quartiles des concentrations de PM10-2,5 
(µg/m3) SOIL et TEO pour les sites de l'ouest pour la période totale de 
données (1987 à 2012). À noter que la période de temps disponible varie 
selon les sites. 
 

 
 
À la Figure 2.16, la composition typique de la masse de PM10-2,5 par saison est montrée pour 
Winnipeg et Montréal en utilisant tous les jours d'échantillonnage avec un jeu complet 
d'observations pour la période de 1993 à 2012. La composante « autres » devrait être 
principalement composée de carbone organique. Bien que la concentration TEO (qui 
comprend des éléments tels que V, Cr, Mn, Ni, Zn, Se, Cd et Pb) représente généralement 
une partie négligeable de la masse de PM10-2,5 les niveaux peuvent être considérablement 
supérieurs aux sites ayant des sources ponctuelles industrielles à proximité. 
 
En raison d'un ensemble de données limité et de certaines incohérences dans les facteurs 
d'étalonnage des éléments légers lors des premières années de l’ensemble de données, les 
concentrations estimées dans le sol varient considérablement avant 1993. Pour cette raison, 
seules les données des années 1993 à 2001 sont comprises dans l'analyse des tendances. 
La Figure 2.17 montre la tendance de la masse moyenne composite de PM10-2,5 et SOIL pour 
1993 à 2011. Les pentes des deux courbes sont très semblables. La fraction de masse 
représentée pour le sol est indiquée à la Figure 2.18, par année. Ce rapport est tout à fait 
constant de 1993 à 2006 en produisant une moyenne d'environ 0,5, mais montre ensuite une 
modification considérable de 2006 à 2007. Ce changement pourrait être dû à une modification 
des instruments EDXRF et des facteurs subséquents d'étalonnage pour les éléments légers 
plutôt qu'à un changement réel de la composition de la masse de PM10-2,5. 
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Figure 2.16   Composition moyenne de la masse de PM10-2,5 (µg/m3) par saison, pour  

Winnipeg et Montréal. 

 
 
 
Figure 2.17   Tendance des concentrations moyennes composites de la masse PM10-2,5 

et SOIL (µg/m3) de 1993 à 2011. La moyenne et l'IC à 90 % sont indiqués. 
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Figure 2.18 :  Variation annuelle de la fraction moyenne dans le sol (SOIL) de la masse 
de PM10-2,5 de 1993 à 2011. La moyenne et l'IC à 90 % sont indiqués. 

 

 

2.2.2 Programme de recherche sur la propreté de l'air de Santé Canada 
La Section de l'évaluation de l'exposition de la Division de l’évaluation des effets de l’air sur la 
santé de Santé Canada a entrepris plusieurs études d'exposition à différents lieux canadiens 
où les PM10–2,5 constituaient l'un des polluants surveillés. Les mesures ont été faites en 
utilisant des ICH, lesquels ont été auparavant démontrés comme fonctionnant correctement 
comparativement à des échantillonneurs dichotomiques. Ils ont deux étapes en série pour 
recueillir les particules grossières (PM10–2,5) et les particules fines (PM2,5).  
 
Les ICH fonctionnaient à un débit de 5 l/min en utilisant une pompe BGI. Le matériel de 
surveillance extérieure était logé dans un boîtier étanche chauffé en hiver au moyen d'un 
pulso-radiateur et ce boîtier contenait également un ventilateur pour rafraîchir les pompes 
pendant l'été. L'analyse gravimétrique du filtre de mousse de polyuréthane qui recueillait les 
particules grossières a été réalisée à l'aide d'une méthode décrite dans un document 
d'orientation sur l'assurance de la qualité produit par la US EPA (US EPA, 1988).  
 
Les données ont été recueillies à divers endroits et sur plusieurs saisons et périodes de 
temps. Les résultats sont résumés au Tableau 2.5. 
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Tableau 2.5 :  Niveaux ambiants de particules grossières mesurés dans diverses 
collectivités canadiennes. Source : Santé Canada, données non publiées; 
Wheeler et coll., 2011 

 

 
La comparaison entre les villes est difficile puisque les durées d'échantillonnage étaient de 
longueur variable. Cependant, plusieurs lieux ont fait l'objet d'échantillonnage pendant 
quatorze jours : Hamilton, Ottawa, Halifax et Calgary. Aucune tendance saisonnière claire ne 
peut être discernée dans ces quatre études, avec la surveillance saisonnière d'été, d'hiver et 
d'automne (il n'y a pas eu de surveillance d'hiver à Ottawa) produisant les concentrations les 
plus élevées de particules grossières dans différentes villes. La différence entre les saisons 
opposées (été et hiver) pour chaque lieu varie aussi beaucoup (environ 0,5 à 3 µg/m3). La 
moyenne la plus élevée (9,34 µg/m3) a été mesurée à Regina pendant les mois d'été. Regina 
est également une ville intéressante par le fait que la valeur d'été est d'environ trois fois la 
valeur hivernale, ce qui peut indiquer une activité agricole intense se produisant en 
Saskatchewan l'été. Aucun autre lieu n'a montré une telle différence importante des 
concentrations moyennes mesurées de particules grossières entre les saisons. Les données 
pour Edmonton indiquaient une valeur moyenne hivernale presque aussi élevée que la valeur 
d'été de Regina, et ce, bien que la période d'échantillonnage était toutes les 24 heures à 
Edmonton par rapport à tous les 14 jours à Regina.  
 

2.3 Études d'évaluation de l'exposition personnelle 
La US EPA définit l'exposition personnelle comme un terme général représentant l'exposition 
personnelle moyenne au cours d'une période de temps précise, quantifiée comme la 
concentration aux limites de contact oral ou nasal (US EPA, 2004). Les appareils de contrôle 
de l'exposition personnelle sont des systèmes d'échantillonnage portés sur le corps humain 
dans le but d'estimer l'exposition d'une personne aux polluants de l'air. Cependant, les 
appareils de contrôle personnels capables de mesurer les particules grossières n'ont été 
créés que récemment.  
 

Lieu Année Saison Durée 
d'échantil-
lonnage 

Nombre 
d’échantillons 

Moyenne 
(µg/m3)  

ET Min. Max. 

Calgary 2009/10 Été 14 j 29 6,54 2,17 0,67 13,02 
2011 Hiver 14 j 29 3,64 1,57 1,28 6,57 

Halifax 2010 Automne 14 j 37 2,47 0,64 0,53 4,85 
2011 Été 14 j 36 3,04 0,98 1,88 7,65 
2011 Hiver 14 j 30 3,78 1,16 2,04 7,26 

Ottawa 2008 Automne 14 j 42 4,67 1,41 2,71 11,57 
2009 Été 14 j 39 3,74 0,87 2,3 6,91 

Regina 2007 Été 5 j 125 9,34 2,47 2,3 16,11 
2007 Hiver 5 j 121 2,88 1,36 0,86 10,99 

Swan Lake 2011 Hiver 21 j 21 9,42 5,68 2,03 23,90 
Edmonton 2010 Été 1 j 52 5,62 3,14 1,39 12,58 

2010 Hiver 1 j 28 8,37 3,42 3,43 17,04 
Hamilton 2009 Été 14 j 37 4,40 2,70 0,02 15,39 

2009 Hiver 14 j 37 3,91 1,57 0,02 8,05 
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L'exposition personnelle aux PM a été mesurée pour des personnes ayant participé à de 
nombreuses études au Canada, aux États-Unis, en Europe et en Asie. Cependant, peu 
d'études ont permis de mesurer l'exposition aux particules grossières. Dans ces études, les 
participants portaient à la fois des appareils de contrôle de PM10 et PM2,5 et l'exposition aux 
PM10–2,5 était par la suite estimée par soustraction (PM10 moins PM2,5). Les études 
d'exposition personnelle servent à estimer l'exposition en temps réel et en espace réel des 
êtres humains. Les êtres humains sont très mobiles et passent du temps dans des 
micromilieux différents (à la maison, au travail, dans une voiture, en plein air, etc.). 
L'exposition personnelle aux particules est complexe et influencée par des variations 
temporelles et spatiales des concentrations de PM, ainsi que par les habitudes personnelles 
sur le plan des activités de la personne. 
 
En général, on mesure les niveaux ambiants avec un appareil de contrôle fixe sur un site et 
situé au centre de la collectivité de façon à ne pas être indûment influencé par des sources 
situées à proximité immédiate du site. Ce document se réfère à une mesure à partir de ce 
type d'appareil de contrôle comme une concentration « ambiante ». D'ordinaire, les 
concentrations extérieures sont mesurées par un appareil de contrôle situé à proximité 
immédiate de la résidence d'un participant. En général, les concentrations résidentielles 
intérieures sont mesurées à l'aide d'appareils de contrôle situés au centre d'une salle de 
séjour ou chambre à coucher, de façon non adjacente à une source telle qu'une cuisinière ou 
un radiateur.  
 

2.3.1 Résumé des évaluations précédentes de la US EPA 
L'exposition personnelle aux particules grossières est influencée par un certain nombre de 
facteurs : la variabilité spatiale des particules grossières dans l'air ambiant, les niveaux de 
particules grossières dans les milieux intérieurs et les habitudes personnelles sur le plan des 
activités (US EPA, 2004). Parmi ces facteurs, les habitudes personnelles sur le plan des 
activités semblent avoir l'influence la plus importante sur l'exposition. On soupçonne les 
activités qui accroissent les concentrations intérieures de particules grossières – la cuisson 
des aliments, l'époussetage, les mouvements vigoureux sur des tapis et les jeux – 
d'augmenter l'exposition personnelle (Abt et coll., 2000; Long et coll., 2000; Rojas-Bracho et 
coll., 2000, 2002). On laisse également entendre que les enfants, en raison de leurs niveaux 
d'activité supérieurs, présentaient des degrés potentiellement supérieurs d'exposition aux 
particules grossières par rapport aux membres moins actifs du même ménage (Rojas-Bracho 
et coll., 2002).  
 
Les particules atmosphériques tirent leur origine d'un éventail de sources et possèdent toute 
une variété de propriétés chimiques et physiques. Les sources et la composition des PM 
diffèrent entre les particules grossières et les particules fines et elles varient considérablement 
selon la région. En général, des éléments de la croûte terrestre tels que le silicium, 
l'aluminium, le calcium, le fer, le magnésium et le titane prédominent dans la fraction des 
particules grossières, tandis que le potassium, les sulfates, le vanadium, le chrome, le nickel, 
le cuivre, le zinc, le cadmium, le plomb, l'arsenic et le sélénium sont plus abondants dans la 
fraction des particules fines. Les particules grossières contiennent de la poussière, du sable et 
des émissions de véhicules autres que des gaz d'échappement tels que du caoutchouc de 
pneu. Elles peuvent également contenir des substances biologiques telles que du pollen, des 
champignons et des endotoxines à leurs surfaces.  
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En se fondant sur son examen des études réalisées jusqu'à ce jour, la US EPA a conclu en 
2004 que les particules grossières et les particules fines avaient, en général, des sources et 
une composition différentes, ainsi que des processus de formation différents. Cependant, des 
données récemment disponibles laissent entendre que les niveaux de nombreux métaux sont 
du même ordre d'amplitude à la fois dans les fractions de particules grossières et de 
particules fines. L'évaluation scientifique intégrée (ISA) de 2009 pour les particules a conclu 
que la fraction PM10–2,5 présentait une durée de vie atmosphérique plus courte que PM2,5, 
étant donné que les particules plus grosses sont dotées d'une vélocité de sédimentation par 
gravité supérieure. De plus, en ce qui concerne PM10–2,5, l'hétérogénéité des sources et la 
variabilité des topographies entraînent des niveaux d'exposition variables. 
 
Pour les études examinées par la US EPA, l'exposition personnelle moyenne aux particules 
grossières variait de 13 à 76,3 µg/m3. Aucune étude n'a été effectuée au Canada. Les niveaux 
moyens d'exposition personnelle les plus élevés (sur 24 heures) ont été trouvés dans une 
étude portant sur 18 enfants de Santiago, au Chili (Rojas-Bracho et coll., 2002), tandis que les 
niveaux moyens d'exposition personnelle les plus faibles (échantillons personnels sur 
12 heures de 8 h à 20 h) ont été trouvés dans une étude portant sur 18 personnes atteintes 
de BPCO effectuée à Boston, MA, (Rojas-Bracho et coll., 2000). Dans l'étude de Boston, les 
concentrations moyennes et médianes d'exposition personnelle étaient supérieures aux 
concentrations intérieures sur 12 heures, lesquelles à leur tour étaient supérieures aux 
concentrations extérieures sur 12 heures pour chacune des fractions de PM10, PM2,5 et PM10–

2,5. Sarnat et coll., (2000) ont mesuré l'exposition personnelle de quinze non-fumeurs adultes 
âgés de Baltimore, MD, pendant l'été et l'hiver 1998-1999 et ont abouti à un niveau moyen 
d'exposition intégrée personnelle sur 24 heures pendant l'été (de 8 h à 8 h) de 6,7 µg/m3 pour 
PM10–2,5 (max, de 24,8 µg/m3) comparativement à une valeur médiane ambiante de 8,1 µg/m3 
(max. de 14,5 µg/m3). À l'hiver, le niveau d'exposition personnelle médian était de 
8,2 µg/m3 (max. de 47,6 µg/m3) comparativement à une valeur médiane ambiante de 
5,2 µg/m3 (max. de 24,2 µg/m3). Les niveaux ambiants rapportés par Sarnat et coll. (2000) ont 
été mesurés à un site de contrôle central, mais obtenus à l'aide d'une paire d'impacteurs 
Harvard utilisés par du personnel de terrain. 
 
Plusieurs sources d'erreurs qui pourraient influencer les estimations de l'exposition aux 
particules comprennent les mesures, l'utilisation de substituts pour les PM, la modélisation, la 
variabilité spatiale, la variabilité temporelle et les différences sur le plan de la composition (US 
EPA, 2009). Au fil des ans, il y a eu des discussions concernant le caractère approprié de 
l'utilisation des niveaux de particules mesurés avec des appareils de contrôle installés sur des 
sites fixes comme substituts à l'exposition humaine et un certain nombre d'auteurs ont 
examiné ces implications et déterminé des sources d’erreurs potentielles de mesure. Ils ont 
également examiné comment les estimations de risques provenant d'études utilisant des 
niveaux ambiants comme éléments de mesure de l'exposition sont liées aux estimations des 
risques entre les effets sur la santé et les niveaux réels d'exposition personnelle aux 
particules ambiantes (Zeger et coll., 2000; Dominici et coll., 2000; Wilson et coll., 2000; US 
EPA, 2004; Sheppard et coll., 2005). Une classification erronnée de l'exposition par 
l'intermédiaire des erreurs de mesure constituait également une limite inhérente et bien 
reconnue des études épidémiologiques concernant les maladies et le milieu et certaines 
études (Wilson et Suh, 1997; White, 1998; Chen et coll., 2007) ont laissé entendre qu'une 
erreur de mesure aléatoire supérieure existe pour la fraction des particules grossières par 
rapport aux particules fines; les mesures des particules grossières étant concernées par deux 
erreurs de mesure plutôt qu'une. En général, on obtient les mesures des particules grossières 
par une méthode de différences (c'est-à-dire par soustraction) : appareils de contrôle centraux 
coimplantés de PM10 et PM2,5. Selon l'évaluation scientifique intégrée (ISA) des PM de 2009 
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de la US EPA, dans le but d'améliorer les mesures des particules grossières, de nouvelles 
méthodes fédérales de référence et méthodes fédérales d'équivalence sont disponibles pour 
la fraction PM10–2,5 et diverses méthodes telles que les échantillonneurs dichotomiques, les 
impacteurs à cascade et des techniques d'échantillonnage passives sont évaluées. Les 
questions d'erreurs de mesure sont bien documentées pour les particules fines, mais pour les 
autres tailles de particules, comme les particules ultrafines ou les particules grossières, ces 
questions n'ont pas été étudiées de façon aussi approfondie. Les questions d'erreurs de 
mesure dans l'épidémiologie des particules ont été discutées en détail par la US EPA (US 
EPA, 2004; 2009) et dans l'Évaluation scientifique canadienne du smog préparée 
conjointement par Environnement Canada et Santé Canada (Évaluation scientifique 
canadienne du smog, 2012). 
 
L'infiltration des matières particulaires dépend aussi fortement de la taille des particules. Les 
particules grossières pénètrent moins facilement dans les édifices que les particules de taille 
du mode d'accumulation, soit 0,1 à 1,0 µm (Özkaynak et coll., 1996; Wilson et Suh, 1997; 
Long et coll., 2000). De plus, l'infiltration des particules dans les édifices est également 
influencée par la saison en raison du changement des pratiques de ventilation, ainsi que de la 
température et de l'humidité ambiante, ce qui a des répercussions sur le transport, la 
dispersion et la distribution des tailles de PM (US EPA, 2009). Étant donné que la majeure 
partie de la journée d'une personne se déroule à l'intérieur, l'évaluation de l'exposition à des 
sulfates infiltrés a été utilisée comme substitut des PM, dont PM10–2,5 (US EPA, 2009). 
Malheureusement, les résultats contiennent une erreur plus importante que pour PM2,5 en 
raison de la variabilité spatiale supérieure des particules de plus grande taille. 
 
En raison de la nature sporadique des sources de particules grossières et de leur taux de 
résidence atmosphérique, les concentrations ambiantes de PM10–2,5 sont généralement moins 
bien corrélées et moins uniformes à l'échelle d'une collectivité que les concentrations 
ambiantes de PM2,5 (Wilson et Suh, 1997). Dans l'ensemble, les corrélations entre PM10 et 
PM10–2,5 étaient plus élevées qu'entre PM2,5 et PM10–2,5. Enfin, les particules grossières 
constituent un polluant primaire, tandis que les PM2,5 représentent un polluant secondaire par 
conséquent plus uniformément réparti. Le dioxyde d'azote (NO2) et le dioxyde de soufre 
(SO2) sont également des polluants plus hétérogènes et des polluants primaires. 
 
Les parties suivantes examinent les connaissances les plus récentes concernant l'exposition 
aux particules grossières ambiantes. La majorité de la littérature publiée sur l'évaluation de 
l'exposition depuis 2002 traite soit des PM2,5 ou PM10; très peu d'études ont analysé les 
particules grossières. Les résultats des nouvelles études sur l'exposition personnelle sont 
présentés ci-dessous. Ils comprennent des données sur l'infiltration à l'intérieur des édifices 
obtenues à partir d'une étude par panel canadienne (Ebelt et coll., 2005; Wilson et Brauer, 
2006).  

2.3.2 Résumé des études d'exposition personnelle nouvellement 
publiées 
Cinq nouvelles études publiées ont caractérisé l'exposition personnelle aux particules 
grossières. Les études récentes ont permis de mesurer les expositions personnelles des 
patrouilles routières (Jinsart et coll., 2002), des patients atteints de BPCO (Rojas-Bracho et 
coll., 2004), des adultes asthmatiques (Williams et coll., 2008), des retraitées âgées 
présentant des antécédents de coronaropathie (Arhami et coll., 2009) et des navetteurs du 
métro de Los Angeles (Kam et coll., 2011). Deux autres études (Ebelt et coll., 2005; Wilson et 
Brauer, 2006) ont estimé la contribution ambiante moyenne à l'exposition personnelle et ont 
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fourni de l'information sur l'infiltration intérieure. Des données non publiées provenant d'une 
étude de surveillance sur le terrain réalisée par Santé Canada à Windsor, au Canada, sont 
également présentées. Le Tableau 2.6 résume les détails des études examinant l'exposition 
personnelle aux PM10–2,5 dans des pays du monde entier. Certaines études (Chen et 
Hildemann, 2009; Devi et coll., 2009; Branis et coll., 2009, 2011; Branis et Safranek, 2011) 
examinaient également les répercussions des activités humaines sur l'exposition aux 
particules grossières. 
 
Les expositions personnelles étaient examinées dans l'étude effectuée par Jinsart et coll. 
(2002) à Bangkok, en Thaïlande, où la pollution de l'air par les matières particulaires routières 
a été mesurée. Les patrouilles routières portaient des appareils à buse à fente qui mesurent à 
la fois les PM10 et PM2,5 pendant leur travail à des carrefours de circulation intense de zones 
urbaines, suburbaines et rurales; l'exposition personnelle aux PM10–2,5 était par la suite 
estimée par soustraction. Lorsqu'elles ne travaillaient pas directement dans la circulation 
automobile, les patrouilles routières étaient assises dans des cabines situées au coin du 
carrefour. Les niveaux personnels et les niveaux du carrefour étaient mesurés pendant 
12 heures durant la journée, d'environ 6 h à 18 h. Les expositions personnelles aux particules 
grossières variaient de 12 à 37 µg/m3 dans les quartiers suburbains/ruraux et de 28 à 
43 µg/m3 dans les quartiers urbains. Les niveaux de particules grossières à l'extérieur des 
cabines des quartiers suburbains et ruraux variaient de 10 à 28 µg/m3 et de 36 à 57 µg/m3 
pour les quartiers urbains. Les niveaux à l'intérieur des cabines variaient de 9 à 21 µg/m3 dans 
les zones urbaines. Aucune valeur n'était disponible pour les quartiers suburbains/ruraux. En 
général, les concentrations présentes à l'extérieur de la cabine étaient supérieures la nuit, à la 
fois dans les quartiers suburbains/ruraux (21 à 35 µg/m3) et urbains (34 à 69 µg/m3). Aucune 
comparaison directe n'a été possible entre les niveaux ambiants et les mesures d'exposition 
personnelle, puisque ces données n'ont pas été recueillies exactement au même moment. 
Les résultats de cette étude sont considérés moins pertinents pour le Canada, car la 
Thaïlande présente des niveaux ambiants supérieurs de particules en général et une 
composition différente des parcs de circulation automobile. 
 
L'équipe Rojas-Bracho (Rojas-Bracho et coll., 2004) a étudié l'exposition personnelle aux 
particules de patients atteints de BPCO vivant à Boston, MA, ainsi que la relation avec les 
activités personnelles. Cette étude était précisément conçue pour déterminer séparément les 
déterminants principaux de l'exposition personnelle pour les PM2,5 et PM10–2,5 (concentrations 
de PM intérieures et extérieures pondérées en fonction du temps, à proximité de fumeurs, 
passage d'aspirateur, époussetage, balayage, cuisson des aliments, temps passé dans les 
transports, taux d'échange d’air et ventilation naturelle). L'étude a été réalisée pendant l'été 
1996 et l'hiver 1996-1997. Un total de 18 non-fumeurs adultes atteints de BPCO portaient des 
appareils de contrôle de l'exposition personnelle aux PM2,5 et PM10 12 heures par jour (de 8 h 
à 20 h), pendant au moins 6 jours consécutifs par saison. Des mesures de particules 
grossières ont été obtenues par soustraction des PM2,5 de PM10. Des mesures intérieures et 
extérieures ont également été effectuées pendant la période de l'étude.  
 
L'exposition personnelle moyenne aux particules grossières était de 19,3 µg/m3 (ET = 16,7) 
pendant l'hiver et de 13,0 µg/m3 (ET = 11,4) l'été. Les niveaux moyens intérieurs et extérieurs 
pendant l'hiver étaient, respectivement, de 20,1 µg/m3 (ET = 10,1) et de 7.6 µg/m3 (ET = 5,7). 
L'été, les concentrations moyennes intérieures et extérieures étaient de 10,7 µg/m3 (ET = 8,5) 
et de 8,5 µg/m3 (ET = 6,9) respectivement. Les résultats de cette étude indiquaient que les 
niveaux intérieurs pondérés en fonction du temps étaient des facteurs de prédiction 
considérables de l'exposition personnelle aux particules grossières. En se fondant sur les 
modèles mixtes pondérés en fonction du temps, la cuisson des aliments  a été considérée 
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comme un déterminant important de l'exposition personnelle aux particules grossières 
uniquement pendant l'été (p = 0,0506), tandis que passer l'aspirateur était associé à 
l'exposition personnelle aux particules grossières uniquement l'hiver (p = 0,0006). Les auteurs 
ont également noté que l'exposition personnelle aux particules grossières n'augmentait pas 
considérablement en fonction du temps passé dans un véhicule motorisé, bien que la densité 
de la circulation automobile, le type de véhicule et les taux d'échange d'air n'aient pas été 
examinés. Dans l'ensemble, Rojas-Bracho et coll. (2004) ont conclu que les habitudes 
personnelles sur le plan des activités associées à la production et à la remise en suspension 
des particules grossières jouaient un rôle important dans l'exposition personnelle aux 
particules grossières. En raison de la quantité relativement importante de temps passé à 
l'intérieur et de l'infiltration relativement limitée des particules grossières ambiantes à 
l'intérieur, la majorité des expositions aux particules grossières totales est considérée comme 
provenant des sources intérieures.  
 
Une étude effectuée par Santé Canada en 2005 (données non publiées; Santé Canada) 
mesurait l'exposition personnelle aux particules grossières de 48 adultes en santé de 
Windsor, en Ontario, pendant l'été et l'hiver en utilisant un MEP Harvard pendant une période 
intégrée de cinq jours (périodes d'échantillonnage de 5 x 24 heures) chaque saison. 
L'exposition personnelle moyenne était de 12,0 µg/m3 (ET = 4,5) pendant l'été et de 13,7 
µg/m3 (ET = 5,7) l'hiver. Williams et coll., (2008) ont également mesuré les expositions 
quotidiennes personnelles aux particules grossières de personnes asthmatiques inscrites 
dans l'étude North Carolina Adult Asthma and Environment Study (NCAAES) et ont comparé 
ces mesures avec les mesures communautaires, lesquelles sont souvent utilisées comme 
mesures de substitution des expositions dans les études épidémiologiques. Les volontaires 
asthmatiques (deux hommes et six femmes âgés de 21 à 50 ans) portaient un appareil de 
contrôle personnel de PM (un impacteur personnel à cascade prototype provenant d'un 
concept antérieur élaboré par la Harvard School of Public Health) pendant des périodes de 
collecte de 24 heures et pendant 2 à 4 jours la semaine. On attendait des participants qu'ils 
remplissent un journal quotidien de leurs activités en utilisant un système portatif électronique, 
mais cinq personnes seulement ont consigné leurs activités. Il est donc devenu impossible 
pour les auteurs d'établir des relations entre les expositions et les activités. Les mesures 
communautaires ont été obtenues en utilisant un échantillonneur dichotomique situé sur le toit 
de l'édifice Human Studies Facility de la US EPA  à Chapel Hill, NC.  
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Tableau 2.6 Concentrations personnelles (µg/m3) de particules grossières 
mesurées/estimées dans des études d'exposition personnelle réalisées à 
l'échelle internationale 

Référence Lieu Caractéristiques                 
des sujets 

Concentration personnelle 
moyenne (µg/m3) 

Méthode d'échantillonnage 

 
Rojas-Bracho  
et coll., 2000 
 

 
Boston, 
É.-U. 

 
Adultes avec BPCO  
(n = 18) 

 
Été 
13,0 (ET = 11,4), moyenne = 10,4 
 
Hiver 
19,3 (ET = 16,7), moyenne = 14,4 

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 
 

 
Sarnat  
et coll., 2000 
 

 
Baltimore, É.-U. 

 
Non-fumeurs âgés en 
santé 
(n = 15)  

 
Été 
7,2 (ET = 4,0), moyenne = 6,7  

Hiver  
9,6 (ET = 7,9), moyenne = 8,2  

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 
 

 
et coll., 2002 
 

 
Bangkok, 
Thaïlande 

 
Patrouilles routières 
(n = 18) 

 
12 à 37 dans les zones 
suburbaines/rurales 
28 à 43 dans les zones urbaines 

 
Appareils personnels à buse à fente 
pour mesurer les PM10 et PM2,5. Les 
niveaux des particules grossières sont 
obtenus par soustraction des PM2,5 des 
PM10. 

 
Rojas-Bracho  
et coll., 2002 

 
Santiago, Chili 

 
Enfants (n = 18) 

 
76,3 (ET = 53,6); moyenne = 61,2 

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 

 
Rojas-Bracho  
et coll., 2004 

 
Boston, É.-U. 

 
Adultes avec BPCO  
(n = 18) 

 
Été 
13,0 (ET = 11,4)  

Hiver 
9,3 (ET = 16,7)  

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 
 

 
Ebelt et coll., 
2005 
 

 
Vancouver, 
Canada 

 
Adultes avec BPCO 
(sous-ensemble de 
Wilson et Brauer, 
2006; nombre de 
sujets non donné) 

 
La contribution ambiante moyenne 
estimée à l'exposition personnelle 
variait de -0,4 à 7,2, moyenne = 2,4 

 
Technique d'estimation fondée sur des 
données d'activité en fonction du temps 
et de mesures de particules sulfatées 
pour la fraction de particules fines. 
 

 
Santé  
Canada, 2005 
(données non 
publiées)  

 
Windsor, 
Canada 

  
Adultes en santé  
(n = 48) 

 
Été 
12,0 (ET = 4,5) 
 
Hiver 
13,7 (ET = 5,7) 

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 

 
Wilson et  
Brauer, 2006 

 
Vancouver, 
Canada 

 
Adultes avec BPCO  
(n = 16) 

 
La contribution ambiante moyenne 
estimée à l'exposition personnelle 
variait de -0,4 à 13,5, moyenne = 2,5 
 

 
Technique d'estimation fondée sur des 
données d'activité en fonction du temps 
et de mesures de particules sulfatées 
pour la fraction de particules fines. 

 
Williams  
et coll., 2008 

 
Chapel Hill, 
É.-U. 

 
Adultes asthmatiques 
(n = 8) 

 
7,6  à 40,2; moyenne = 13,7 

 
Impacteur à cascade personnel 
prototype provenant d'un concept 
antérieur élaboré par la Harvard School 
of Public Health. 
 

 
Arhami  
et coll., 2009 

 
Sud de la 
Californie, 
É.-U. 

 
Retraités âgés avec 
antécédents de 
coronaropathie  
(n = 67) 

 
San Gabriel Valley 
3,33 les mois chauds 
3,42 les mois froids 
 
Riverside 
3,14 les mois chauds 
1,62 les mois froids 

 
ACEP; les niveaux de particules 
grossières ont été obtenus par 
soustraction des PM2,5 de PM10. 
 

 
Kam et coll., 
2011 
 
 

 
Los Angeles, 
É.-U. 
 

 
Navetteurs utilisant la 
ligne Metro Red Line 
(métro) et Gold Line 
(transport au sol) de 
LA; nombre de sujets 
non indiqué  

 
~11 sur la ligne Metro Red Line et à 
l'University of Southern California 
(USC) 
 
~4 sur la ligne Metro Gold Line 
 

 
EIC 

BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; EIC = échantillonneurs – impacteur à cascade; ACEP = appareil de contrôle environnemental 
personnel 
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Les concentrations personnelles de particules grossières étaient très variables, soit de 
7,6 µg/m3 à 40,2 µg/m3. On a observé une valeur médiane de 13,7 µg/m3 pour l'ensemble des 
participants. En se fondant sur l'information fournie dans les journaux d'activités, seulement 
~3 % et ~6 % du temps des patients passé à l'intérieur et à l'extérieur, respectivement, étaient 
consacrés à des activités qui pourraient avoir une incidence sur leur exposition (marche, 
travaux dans le jardin, entretien ménager, présence d'un radiateur à pétrole), tandis que la 
partie restante de leur temps était utilisée pour des activités telles que dormir, se laver, lire et 
regarder la télévision. Les mesures communautaires variaient de 1,5 à 10,3 µg/m3, produisant 
un coefficient de détermination, soit R2, de 0,02 entre les mesures d'exposition 
communautaire et personnelle. En comparaison, un coefficient R2 de 0,12 a été observé entre 
l'exposition personnelle et les mesures communautaires pour PM2,5. Dans l'ensemble, cette 
étude indiquait que l'utilisation des concentrations communautaires de particules grossières 
dans les études épidémiologiques pourrait être problématique, étant donné qu'on n'a presque 
pas trouvé de corrélation entre elles. 
 
Entre 2005 et 2007, Arhami et coll. (2009) ont analysé les associations entre les expositions 
intérieures, résidentielles extérieures et personnelles aux PM de différentes fractions 
granulométriques contenant plusieurs polluants gazeux et certains composants de PM dans 
quatre collectivités de retraités du sud de la Californie. Trois sites étaient situés à San Gabriel 
Valley (site 1 à 50 km à l'est du centre-ville de Los Angeles (LA) et à proximité de grandes 
autoroutes et de chantiers de construction; site 2 à 8 km à l'est de LA et à proximité d'une 
grande autoroute et site 3 à 55 km à l'est de LA et à proximité rapprochée d'une grande rue) 
et un site était situé à Riverside (à 100 km de LA et 15 km au sud-est du centre-ville de 
Riverside). Un total de 67 non-fumeurs retraités âgés ayant des antécédents de 
coronaropathie (≥ 71 ans) ont participé à l'étude pendant deux périodes d'échantillonnage de 
cinq jours, une pendant la saison chaude (été et début de l'automne) et l'autre lors des mois 
plus froids (fin de l'automne et hiver). Les concentrations intégrées sur 24 heures de 
particules grossières intérieures et extérieures étaient mesurées à l'aide d'impacteurs 
personnels à cascade Sioustas, tandis que des appareils de contrôle environnementaux 
personnels étaient utilisés pour les données d'exposition personnelle. 
 
Des moyennes d'exposition personnelle de 3,33 µg/m3 et 3,14 µg/m3 ont été observées 
pendant les mois les plus chauds, respectivement, pour San Gabriel Valley et Riverside. 
Pendant les mois plus frais, ces moyennes étaient, respectivement, de 3,42 µg/m3 et de 
1,62 µg/m3. Les niveaux intérieurs étaient semblables lors des deux périodes saisonnières à 
Riverside (2,88 µg/m3 pendant les mois chauds et 2,85 µg/m3 lors des mois froids). À 
l'inverse, les niveaux intérieurs étaient supérieurs en hiver par rapport à l'été à San Gabriel 
Valley (4,14 µg/m3 par rapport à 2,62 µg/m3). Les niveaux extérieurs moyens étaient plus 
variables, de 4,62 à 12,52 µg/m3, avec des niveaux supérieurs observés lors de 
l'échantillonnage d'été. En général, en ce qui concerne les associations « extérieur à 
extérieur », des corrélations positives ont été observées entre PM10–2,5 et le monoxyde de 
carbone (CO), le NO2 et le NO, tandis qu'aucune corrélation entre les polluants n'a été 
trouvée pour des concentrations intérieures. Les corrélations entre les niveaux personnels 
aux particules grossières et les concentrations gazeuses intérieures et extérieures étaient 
faibles.  
 
L'exposition personnelle d'un navetteur ordinaire du système de transport en commun de Los 
Angeles a également été évaluée en Californie (Kam et coll., 2011). Une campagne 
d'échantillonnage mesurant les expositions personnelles aux PM de passagers utilisant une 
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ligne de métro souterraine (LA Metro Red Line) ou une ligne de métro léger aérienne (LA 
Metro Gold Line) a été effectuée les jours de la semaine (de 9 h 30 à 13 h), du 3 mai au 
13 août 2010. Deux échantillons ont été recueillis à chaque site pour deux périodes 
consécutives. Les niveaux ambiants de particules ont également été mesurés à un site de 
contrôle fixe près de l'USC. On a pris les mesures de PM des navetteurs à l'aide de trois 
échantillonneurs-impacteurs à cascade personnels (EIC) transportés dans une valise. Les 
sujets passaient des périodes de temps semblables dans le métro ou le train : 25 % du temps 
aux stations et 75 % à l'intérieur du métro/train. Des analyses chimiques (métaux totaux, 
métaux solubles dans l'eau, ions inorganiques, carbone élémentaire (CE), carbone organique 
et composés organiques) ont été également effectuées dans le cadre de cette étude, ainsi 
qu'un test MA pour déterminer l'activité des dérivés réactifs de l'oxygène (DRO).  
 
La concentration gravimétrique personnelle des particules grossières était supérieure sur la 
ligne LA Metro Red Line (~11 µg/m3) que sur la ligne LA Gold Line (~4 µg/m3) ) et était 
presque équivalente à la concentration mesurée au site ambiant de l'USC. La concentration 
de particules grossières à la ligne LA Metro Gold line était environ 40 % celle de l'USC, ce qui 
laisse entendre que même si cette ligne est située au niveau du sol, l'exposition personnelle 
aux particules grossières est réduite en raison du temps passé à l'intérieur du train. La masse 
gravimétrique des particules fines était environ 70 % plus élevée pour la LA Metro Red Line 
(~25 µg/m3) que pour la Gold Line ou le site de l'USC (~16 µg/m3). En ce qui concerne 
l'analyse chimique, la principale distinction entre les trois sites était la quantité de fer à la fois 
dans la fraction des particules fines et grossières, dans l'environnement du métro. En ce qui 
concerne la masse gravimétrique de particules grossières de la Red Line, de la Gold Line et 
du site de l'USC, on obtenait des chiffres respectifs de 27 %, 6 % et 2 % de fer. L'analyse à 
deux variables a montré que l'activité des DRO était fortement corrélée au nickel soluble dans 
l'eau (R2 = 0,95), du CE (R2 = 0,92) et du fer (R2 = 0,77) et que les particules fines 
représentaient de 90 % à 98 % de l'activité totale des DRO.  

2.3.3 Répercussions des activités humaines sur l'exposition personnelle aux 
particules grossières 
On s'est peu penché sur l'influence de l'activité humaine sur l'exposition aux particules 
grossières au fil des ans. Une étude sur la qualité de l'air résidentiel intérieur et extérieur 
examinant l'exposition à des particules grossières à Regina, en Saskatchewan, au Canada, 
ville présentant des différences saisonnières extrêmes en matière de climat et qui est 
représentative des Prairies du Canada, a été entreprise par Wheeler et ses collaborateurs 
(Wheeler et coll., 2011). Les niveaux intérieurs et extérieurs des particules grossières et 
d'endotoxines ont été mesurés pour 100 et 79 habitations pendant l'été et l'hiver, 
respectivement, à Regina, en Saskatchewan. Les concentrations moyennes de particules 
grossières, telles que mesurées à l'aide d'impacteurs Harvard, étaient de 9,17 µg/m3 ± 2,50 (à 
l'extérieur) et 4,98 µg/m3 ± 3,00 (à l'intérieur) l'été et 2,67 µg/m3 ± 1,00 (à l'extérieur) et 
4,23 µg/m3 ± 2.32 (à l'intérieur) l'hiver.  De l'information sur les caractéristiques des habitations 
a également été recueillie pour chaque résidence (p. ex., présence d'animaux de compagnies, 
tabagisme à l'intérieur, ventilation) et des modèles ont été créés pour déterminer les 
caractéristiques qui permettaient de prédire les niveaux mesurés intérieurs de particules 
grossières. Le tabagisme dans l'habitation, la présence d'au moins deux résidents et 
l'utilisation d'un système de climatisation centrale représentaient des éléments de prévision 
des niveaux intérieurs des particules grossières l'été. Les éléments de prévision hivernaux 
des niveaux intérieurs de particules grossières étaient les niveaux extérieurs de particules 
grossières, la présence de plus de deux occupants, la présence d'un ventilateur de cuisine 
évacuant à l'extérieur, le fait d'avoir des fenêtres ouvertes pendant les périodes de 
surveillance et des taux accrus d'échange d'air. Les auteurs ont conclu que les sources 
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intérieures et la remise en suspension (par les résidents se livrant à diverses activités dans la 
maison) étaient les facteurs contributifs les plus importants vis-à-vis des concentrations 
intérieures de particules grossières. Cette étude canadienne a identifié des éléments de 
prévision pour les niveaux intérieurs de particules grossières et ces niveaux correspondent à 
ceux obtenus lors de plusieurs autres études (Abt et coll., 2000; Long et coll., 2000; Wallace 
et Howard-Reed, 2002; Chen et Hildemann, 2009). 
 
L'étude réalisée dans la région de San Francisco Bay dans le nord de la Californie par Chen 
et Hildemann (Chen et Hildemann, 2009) a analysé l'effet des activités humaines sur 
l'exposition aux PM et bioaérosols (protéines, endotoxines et glucanes) dans des maisons 
résidentielles. La masse des particules en suspension dans l'air, les protéines et les 
bioaérosols (endotoxines et (1-3)-β-D-glucane) ont été mesurés pour trois fractions 
granulométriques de PM (particules en suspension totales ou PST), PM10–2,5 et PM2,5) dans 
des habitations de familles uniques sans tabac (n = 10). Le nombre d'occupants par habitation 
variait de trois à huit, la majorité des ménages se composant de quatre à cinq personnes. Les 
activités normales dans la salle commune, laquelle constituait le lieu d'échantillonnage, 
étaient enregistrées par les occupants et les moments auxquels les fenêtres étaient ouvertes 
étaient également déclarés.  
 
Quatre approches ont été utilisées pour rendre compte de la corrélation entre les activités 
humaines (p. ex., marche, lecture) et les niveaux intérieurs : différences diurnes, nombre 
d'occupants par ménage, occupation autoestimée (personnes par heure/semaine) et 
intensités des activités (somme de toutes les activités pendant la période d'échantillonnage 
(durée x nombre de personnes concernées), le tout divisé par la durée totale de 
l'échantillonnage). Toutes les mesures de PM (à l'intérieur et à l'extérieur) ont été recueillies 
en double avec des porte-filtres en aluminium dotés de cyclones sélectifs en fonction de la 
taille, d'octobre 2005 à mai 2006. Une série de mesures a été effectuée la nuit (~21 h à ~8 h) 
et deux échantillons étaient prélevés pendant la journée (~10 h à ~19 h). On a prélevé un 
deuxième ensemble d'échantillons de jour trois semaines plus tard. Les rapports 
intérieurs/extérieurs (I/E) étaient également calculés.  
 
Les niveaux d'activité humaine, mesurés par l'occupation autoestimée et les mesures 
d'intensité d'activité, étaient fortement corrélés aux particules grossières et bioaérosols. Les 
concentrations intérieures de jour de particules grossières et d'endotoxines étaient beaucoup 
plus élevées (p < 0,05) que la nuit; 7,8 µg/m3 par rapport à 4,8 µg/m3 pour PM10–2,5 et 
1,4 Eu/m3 par rapport à 0,9 Eu/m3 pour les endotoxines. Les concentrations extérieures de 
particules grossières étaient également plus élevées pendant la journée (6,4 µg/m3 par 
rapport à 4,4 µg/m3; p = 0,06), tandis que les niveaux d'endotoxines étaient plus élevés la nuit 
(0,8 Eu/m3 par rapport à 0,3 Eu/m3, 0,05 ≤ p < 0,10). Les niveaux inférieurs de glucane étaient 
également beaucoup plus élevés (p < 0,05) le jour, tandis que les concentrations extérieures 
étaient supérieures la nuit. Les rapports I/E pour les endotoxines de la fraction PM10–2,5 et les 
glucanes étaient beaucoup plus élevés (p < 0,05) le jour, ce qui laisse entendre l'influence de 
sources intérieures pendant cette période. L'approche de mesure de l'intensité des activités, 
laquelle prenait compte du nombre des occupants et de la durée des activités, était également 
fortement corrélée (r > 0,6, p < 0,05) avec la masse de particules grossières et les 
endotoxines pendant le jour. Les résultats de cette étude indiquaient qu'il existait des sources 
intérieures considérables de particules grossières et de bioaérosols et que ces sources 
étaient plus intenses le jour. Cette étude montrait que les activités humaines pouvaient 
influencer l'exposition personnelle aux particules grossières, y compris les bioaérosols.  
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Les enfants sont plus sensibles aux polluants de l'air et peuvent être exposés à des niveaux 
bien supérieurs de pollution de l'air pendant leurs activités, étant donné leur taux de 
ventilation pulmonaire supérieur. Branis et ses collaborateurs ont étudié l'incidence de 
l'activité physique sur l'exposition des enfants aux particules grossières dans les salles de 
gymnastique scolaires à Prague, en République tchèque (Branis et coll., 2009, 2011; Branis 
et Safranek, 2011).  
 
Pendant huit campagnes (7 à 10 jours) effectuées de novembre 2005 à août 2006, Branis et 
coll. (2009) ont examiné l'exposition d'enfants (âgés de 11 à 15 ans) à des particules de 
différentes fractions granulométriques pendant les activités d'éducation physique à l'intérieur à 
l'horaire dans une école ventilée naturellement et située dans une zone à densité forte de 
circulation automobile (~13 200 véhicules automobiles/jour). Le personnel de l'école a 
enregistré les activités humaines se déroulant dans la salle de gymnastique (nombre de 
personnes présentes et durée de l'activité) et l'indicateur journalier « personnes par heure » 
était calculé. Les concentrations intérieures de particules (PM10–2,5, PM2,5–1,0, PM1,0–0,5, PM0,5–

0,25 et PM0,25) ont été obtenues par l'EIC; seul les PM2,5 ambiantes étaient mesurées en 
utilisant l'appareil de contrôle fixe le plus proche. Le niveau intérieur moyen des particules 
grossières pendant la période d'étude était de 10,52 µg/m3 (ET = 7,82), avec un niveau 
maximal de 28,85 µg/m3. En moyenne, 35 % de la masse totale des PM étaient des particules 
grossières. Les résultats indiquaient que les concentrations de particules grossières à 
l'intérieur de la salle de gymnastique étaient significativement et fortement corrélées (r = 0,77; 
p < 0,05) au nombre d'élèves pratiquant l'exercice, ce qui laisse entendre que les niveaux de 
particules grossières peuvent être fortement influencés par l'activité humaine. Pendant 
l'exercice, l'air est généralement aspiré par la bouche et puisque la respiration buccale évite 
une bonne partie des capacités de filtration des voies nasales, on peut donc s'attendre à une 
augmentation du dépôt de particules dans les zones inférieures des voies respiratoires. Des 
niveaux intérieurs plus élevés de particules grossières ont également été observés les jours 
de la semaine avec chauffage, comparativement aux jours de la semaine sans chauffage. 
 
La même équipe a également effectué une étude de suivi (Branis et coll., 2011) en 
prolongeant leurs campagnes de mesure (7 à 12 jours) jusqu'en 2009. Cette étude était 
principalement axée sur les particules PM2,5, mais les indicateurs quotidiens « personnes par 
heure » étaient aussi calculés pour examiner l'incidence de l'activité humaine sur les niveaux 
intérieurs de plusieurs tailles de particules. Une analyse en composantes principales (ACP) a 
également été réalisée pour examiner la répartition des sources. Comme dans l'étude 
précédente, de puissants facteurs de corrélation entre les niveaux intérieurs de particules 
grossières et les chiffres quotidiens « personnes par heure » ont été découverts pour les 
particules grossières; r = 0,71 pendant la saison chaude et r = 0,68 pendant la saison froide. 
De faibles coefficients de corrélation I/E ont également été découverts pour les particules 
grossières (0,35 pour toutes les données; 0,37 pour la saison chaude et 0,55 pour la saison 
froide), ainsi que des niveaux I/E >1, ce qui indique que les niveaux intérieurs sont supérieurs 
aux niveaux extérieurs, laissant entendre la présence de fortes sources intérieures. Le rapport 
moyen I/E était de 1,9 ± 1,9 avec une valeur médiane de 1,4. En se fondant sur l'ACP, 
l'activité humaine était considérée comme une source importante de particules grossières 
intérieures pendant les jours de la semaine.  
 
La conclusion générale des auteurs est que l'exercice à l'intérieur dans une zone urbaine 
polluée peut accroître l'exposition humaine totale des jeunes personnes et rehausser le risque 
potentiel pour leur santé.  
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Une autre étude semblable a été réalisée de nouveau à Prague par la même équipe (Branis 
et Safranek, 2011) dans laquelle des mesures de PM ont été effectuées dans trois écoles 
primaires : une au centre de la ville avec circulation automobile intense, une à la périphérie de 
la ville avec une circulation automobile modérée et la troisième dans une zone rurale 
résidentielle située environ 20 km au sud-ouest de Prague. Toutes les écoles étaient 
chauffées à l'aide d'un système de chauffage central au gaz naturel, étaient équipées de 
fenêtres à double vitrage et étaient des édifices à ventilation naturelle. Au total, il y a eu 
177 jours de mesures intérieures et extérieures, soit de novembre 2005 à août 2009. Tant les 
particules fines intérieures et extérieures (1,0 à 2,5 µm) que les particules grossières (2,5 à 
10 µm) étaient mesurées à l'aide de l'EIC, tandis que la composition minérale et la 
morphologie des particules étaient étudiées par spectrométrie de rayons x et microscopie à 
balayage. Comme dans les autres études, le personnel de l'école a enregistré l'activité 
humaine dans la salle de gymnastique (nombre de personnes présentes et durée de l'activité) 
et ces données servaient à calculer un indicateur quotidien « personnes par heure » ainsi que 
le nombre d'heures d'enseignement pour chaque jour d'école. 
 
Pour les jours de la semaine, des niveaux moyens moins élevés de particules grossières ont 
été mesurés à l'extérieur (4,1 à 7,4 µg/m3) qu'à l'intérieur (13,6 à 26,7 µg/m3), le niveau 
extérieur le plus élevé ayant été mesuré dans la ville. Les niveaux intérieurs de particules 
grossières étaient plus élevés lors des journées pour lesquelles une activité physique était 
programmée. Le rapport I/E moyen de particules grossières variait de 2,5 à 16,3 pour les 
différentes écoles. Les rapports I/E les plus élevés ont été observés pour l'école située à la 
périphérie de la ville et pour l'école située en zone rurale. En ce qui concerne les fins de 
semaine et les jours de congé, les niveaux moyens intérieurs de particules grossières 
mesurés étaient inférieurs (1,0 à 1,5 µg/m3) aux niveaux extérieurs (3,0 à 4,4 µg/m3). Le 
facteur de prédiction principal des niveaux intérieurs des particules grossières fondé sur 
l'analyse de régression multiple était le nombre d'élèves présents dans la salle de 
gymnastique et la masse extérieure de particules grossières constituait un facteur de 
prédiction faible et erratique. Ces deux variables indépendantes expliquaient de 60 % à 70 % 
de la variabilité des jeux de données. En se fondant sur l'analyse chimique, il a été conclu 
qu'en majorité, les particules grossières inorganiques étaient d'origine crustale avec le silicate, 
le silicium et le calcaire comme éléments les plus abondants à la fois dans l'école urbaine et 
l'école rurale. Encore une fois, la conclusion principale de l'équipe était que les salles de 
gymnastique scolaires pouvaient être un micromilieu important, avec des niveaux élevés de 
particules grossières qui pouvaient avoir des répercussions sur l'exposition des enfants 
pratiquant l'exercice physique.  
 
Une autre étude (Devi et coll., 2009), considérée moins pertinente pour le Canada, a été 
réalisée à Kanpur, en Inde, dans le but d'évaluer l'exposition personnelle à la fois aux 
particules intérieures et extérieures d'élèves non-fumeurs (âgés de 18 à 30 ans) vivant sur un 
campus. L'établissement se trouve dans un milieu bien plus propre que le reste de la ville de 
Kanpur, qui est fortement polluée. À l'aide d'un compteur optique de particules (COP), les 
particules fines (0,3 à 2,5 µm) et les particules grossières (2,5 à 10 µm) ont été mesurées 
dans plusieurs micromilieux intérieurs (salle à manger et salle de télévision du lieu 
d'hébergement, restaurant du campus, salles de classe, salle de photocopie) quand ces lieux 
étaient vides ou occupés, ainsi que lors des déplacements à l'extérieur (station de chemin de 
fer, marché ouvert, salle de cinéma, centre commercial) pendant l'été. Les mesures étaient 
faites pendant des périodes d'une heure sur trois jours, à proximité de la zone de respiration 
des sujets. Afin d'évaluer l'exposition personnelle, quatre étudiants ont porté le COP pendant 
24 heures pendant différentes saisons (été et hiver) et ont rempli un journal de leurs activités 
en fonction du temps.  
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Cette étude a montré l'existence de niveaux élevés de particules grossières (22,6 à 
208,1 µg/m3) dans plusieurs micromilieux par rapport aux particules fines (16,1 à 165,2 µg 
/m3). De plus, les particules grossières ont été mesurées à un niveau supérieur lorsque la 
salle à manger était « active » plutôt que « vide », tandis que les niveaux dans la salle de 
télévision étaient semblables dans les deux cas. Des variations plus importantes de 
concentrations des particules grossières ont été observées lors de la période « active » de la 
salle à manger, ce qui laisse entendre l'influence de l'activité humaine et de la remise en 
suspension par les mouvements. Des niveaux et des variations élevés ont également été 
observés dans le restaurant du campus, probablement en raison de la présence d'un vieux 
tapis. Dans la salle de photocopie, des niveaux plus élevés ont été observés pendant la 
matinée par rapport à la soirée. Les auteurs ont attribué ce résultat aux activités de balayage 
et de nettoyage pendant cette période. À l'extérieur, les particules grossières produisaient des 
pointes élevées près des chantiers de construction, de la station de chemin de fer et des 
carrefours de circulation, ce qui peut être provoqué par la remise en suspension des 
poussières de la route. L'échantillonnage de l'exposition personnelle sur 24 heures a 
également indiqué que les activités de nettoyage et d'époussetage produisaient des niveaux 
accrus d'exposition aux particules grossières, de même que le temps passé dans la salle à 
manger lors des heures de pointe et pendant le transit. Des résultats semblables ont été 
observés pour les deux saisons. Dans l'ensemble, cette étude montrait que l'exposition 
personnelle aux particules grossières pouvait être fortement influencée par plusieurs types 
d'activités humaines.  

2.3.4 Infiltration intérieure 
Les cadres réglementaires, les sources, la composition et (très probablement) la toxicité 
diffèrent pour les particules ambiantes et produites à l'intérieur. Par conséquent, il est instructif 
de séparer les niveaux d'exposition personnelle et les niveaux intérieurs en deux éléments 
différents : les PM produites dans l'air ambiant et les PM non produites dans l'air ambiant. Des 
niveaux relativement bas d'exposition personnelle et ambiante aux PM10–2,5 ont été estimés 
dans une étude canadienne (Ebelt et coll., 2005) qui examinait les répercussions de 
l'exposition aux particules d'origine ambiante par rapport aux particules d'origine non 
ambiante sur divers indicateurs de résultats cardiopulmonaires. Cette étude rapportait des 
résultats d'une étude par panel sur seize patients atteints de BPCO de Vancouver, en C.-B., 
pendant l'été 1998 (avril à septembre). Les détails de cette étude ont été incorporés dans le 
Tableau 2.5 et dans la partie qui aborde les résultats des études par panel (partie 4.3). Les 
auteurs ont également élaboré des estimations des expositions individuelles aux particules 
ambiantes et non ambiantes, y compris les particules grossières, en se fondant sur les 
données des activités en fonction du temps et les mesures de particules sulfatées comme 
traceur de l'infiltration intérieure des particules fines ambiantes. La contribution ambiante 
moyenne estimée (moyenne sur 24 heures) à l'exposition personnelle aux particules 
grossières était de 2,4 ± 1,7 µg/m3, avec un intervalle de -0,4 µg/m3 à 7,2 µg/m3. 
 
Wilson et Brauer (2006) n'ont pas mesuré directement l'exposition personnelle aux PM10–2,5; 
cependant, les auteurs fournissaient une estimation du pourcentage de la concentration 
ambiante qu’une personne reçoit comme exposition personnelle (Fpex) en utilisant l’ensemble 
complet de données. Ils ont également estimé la contribution ambiante moyenne à l'exposition 
personnelle aux PM10–2,5 en utilisant des mesures de particules sulfatées et des valeurs 
estimées de p = 1 et k = 0,2 pour le sulfate dans un modèle d'équilibre de masse, et ce, afin 
de mesurer les taux d'échange d'air pour chaque sujet, chaque jour. La surveillance ambiante 
quotidienne des PM10 et PM2,5 était effectuée à cinq sites et les niveaux ambiants de PM10–2,5 
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étaient calculés comme la différence entre PM10 et PM2,5. Les estimations individuelles 
quotidiennes de Fpex et la composante ambiante de l'exposition personnelle aux particules 
grossières étaient ensuite calculées en utilisant (a) des estimations des taux d’échange d’air 
quotidien, (b) la fraction de temps passé à l'extérieur et (c) des valeurs estimées de p = 1 pour 
le facteur de pénétration et kb = 1,0 pour les taux de dépôt des PM10–2,5 en utilisant le modèle 
de bilan de masse. La contribution ambiante moyenne estimée à l'exposition personnelle des 
PM10–2,5 était de 2,5 µg/m3 (ET = 2,1). Les valeurs variaient de -0,4 µg/m3 à 13,5 µg/m3. Le 
niveau ambiant moyen était de 6,1 µg/m3, ce qui laisse entendre une moyenne de Fpex de 
2,5/6,1= 41 %, ce qui est considérablement inférieur aux estimations pour PM2,5 de la même 
étude (71 % à 77 %). En se fondant sur un sous-ensemble des données, Ebelt et coll. (2005) 
ont rapporté une moyenne estimée de Fpex de 43 % (2,4/5,6). Ces résultats correspondent à 
ceux d'études précédentes, pour lesquelles un facteur d'infiltration inférieur était obtenu pour 
les particules grossières par rapport aux particules fines (Özkaynak et coll., 1996; Wilson et 
Suh, 1997; Long et coll., 2001). 
 

2.4 Résumé et considérations 
En 2007, on estime les émissions totales de particules grossières au Canada à 4,8 millions de 
tonnes. La source prédominante des particules grossières au Canada est composée des 
sources à ciel ouvert. La poussière provenant des routes revêtues et non revêtues représente 
la source à ciel ouvert la plus importante et constitue environ le tiers des sources à ciel ouvert. 
Le restant provient de l'agriculture (16,5 %) et des travaux de construction (19 %). Les 
émissions industrielles de particules grossières ne représentent que 2 % des émissions 
totales nationales, avec des contributions industrielles provinciales reflétant leurs profils 
industriels respectifs.  
 
Les niveaux ambiants des particules grossières au Canada sont relativement bas. Selon les 
données du réseau RNSPA, les niveaux moyens des particules grossières de 1985 à 2012 
étaient presque exclusivement inférieurs à 10 µg/m3, sauf pour cinq sites urbains. Les niveaux 
les plus élevés de particules grossières ont été mesurés dans les grandes régions urbaines et 
près des voies routières, tandis que les zones non urbaines présentaient des niveaux bien 
inférieurs. Les émissions de la circulation routière non liées aux gaz d'échappement 
constituent les principales sources urbaines de particules grossières. Un examen des 
tendances mensuelles et saisonnières de la masse surveillée de PM10-2,5 indique que les 
niveaux sont généralement supérieurs au printemps, ce qui correspond à la remise en 
suspension des détritus accumulés de sable et sel routiers. Les niveaux de particules 
grossières sont également plus élevés les jours de la semaine par rapport aux fins de 
semaine. Les concentrations des particules grossières ont également montré une tendance 
vers le bas au fil des ans. Les données provenant d'échantillonneurs de 1985 à 2012 
indiquent une tendance à la baisse de la moyenne annuelle et du 90e centile des 
concentrations de PM10-2,5 sur le plan national et dans la plupart des villes canadiennes. 
L'analyse de composition des particules grossières est en cours depuis 1987 et 22 éléments 
ont été quantifiés de manière typique. Ces données ont été utilisées pour calculer une 
composante estimée des sols (SOIL) ainsi qu'une composante estimée des autres éléments 
traces (TEO). Les sols représentent une moyenne de 50 % de la masse totale des PM10-2,5, la 
masse organique représentant 20 % à 40 % de la masse totale de PM10-2,5 dans les zones 
rurales et 10 % à 20 % dans les sites urbains. Cependant, les sites ayant des sources 
industrielles à proximité peuvent produire des niveaux de TEO considérablement plus élevés 
d'émissions de particules grossières.  
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L'exposition personnelle aux particules grossières a été examinée dans un petit nombre 
d'études portant sur des enfants, des sujets atteints de BPCO, des non-fumeurs en santé, des 
patrouilles routières, des adultes asthmatiques et des retraités âgés avec des antécédents de 
coronaropathie. L'exposition personnelle moyenne aux particules grossières, dans ces études 
variait de 1,62 µg/m3 à 76 µg/m3. Une nouvelle étude canadienne de sujets atteints de BPCO 
utilisant une procédure d'estimation a obtenu une estimation relativement faible de 2,5 µg/m3 
(ET = 2,1). Une étude canadienne de surveillance sur le terrain entreprise à peu près à la 
même époque (données non publiées, Santé Canada) a obtenu des expositions personnelles 
aux particules grossières beaucoup plus élevées chez les adultes en santé (12,0 µg/m3 et 
13,7 µg/m3 l'été et l'hiver, respectivement). Cependant, ces niveaux correspondent très bien 
aux résultats d'études d'exposition personnelle entreprises à Boston en 2000 et 2004. Ces 
résultats pourraient indiquer que les estimations de l'exposition personnelle aux particules 
grossières produisent des valeurs qui ne reflètent pas l'exposition personnelle réelle de la 
population canadienne aux particules grossières. L'exposition aux particules grossières peut 
être influencée par un certain nombre de facteurs : la variabilité spatiale des particules 
grossières dans l'air ambiant, les niveaux des particules grossières dans les milieux intérieurs 
et les habitudes personnelles sur le plan des activités. Parmi ces facteurs, les habitudes 
personnelles sur le plan des activités semblent avoir l'influence la plus importante sur 
l'exposition. Les activités qui rehaussent les concentrations intérieures de particules 
grossières, dont la cuisson des aliments, l'époussetage, les mouvements intenses sur les 
tapis, les jeux et l'exercice dans les gymnases scolaires, ainsi que le temps passé dans 
certains microenvironnements extérieurs (à proximité des chantiers de construction, à 
l'intérieur des moyens de transport et aux carrefours de circulation) sont soupçonnées 
d'influer l'exposition personnelle. À Regina, au Canada, le nombre grandissant de personnes 
présentes réellement dans les habitations constituait le facteur contributif le plus empreint de 
sens des niveaux intérieurs de particules grossières. L'utilisation des terres aux alentours de 
Regina est surtout pour l'agriculture, avec quelques installations industrielles, aucune 
desquelles n'a été déterminée comme étant responsable de la production de particules 
grossières transportées par le vent. Cette étude canadienne a identifié des facteurs de 
prédiction semblables pour les niveaux intérieurs de particules grossières, tout comme 
plusieurs autres études effectuées dans différents milieux urbains (Abt et coll., 2000; Long et 
coll., 2000; Wallace et Howard-Reed, 2002; Chen et Hildemann, 2009). L'importance des 
activités personnelles pour ce qui est de déterminer les expositions personnelles aux 
particules grossières a été confirmée dans une étude réalisée à Boston. Les résultats de cette 
étude indiquaient que les niveaux intérieurs pondérés en fonction du temps étaient des 
facteurs de prédiction considérables de l'exposition personnelle aux particules grossières. 
Cette équipe a également conclu que les habitudes personnelles sur le plan des activités liées 
à la production des particules grossières, telles que passer l’aspirateur et la cuisson des 
aliments, jouent un rôle important dans la détermination de l'exposition personnelle.  
 
Des niveaux intérieurs élevés de particules grossières ont également été observés par une 
étude dans le nord de la Californie. Au moyen d'une approche mesurant l'intensité des 
activités, laquelle prenait en compte le nombre d'occupants et la durée des activités, une forte 
corrélation (r > 0,6, p < 0,05) a été observée entre l'activité humaine et les niveaux de 
particules grossières pendant le jour. En raison du temps passé à l'intérieur, la majorité des 
expositions aux particules grossières est considérée comme provenant de sources 
intérieures. Pour les particules grossières, on a également observé dans certaines études que 
les niveaux d'exposition personnelle étaient supérieurs aux niveaux intérieurs, qui à leur tour 
étaient supérieurs aux concentrations extérieures. On laisse également entendre que les 
enfants, en raison de leurs niveaux d'activité supérieurs, présentaient des degrés 
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potentiellement supérieurs d'exposition aux particules grossières par rapport aux membres 
moins actifs du même ménage.  
 
Il a été démontré que l'infiltration des PM dépend aussi beaucoup de la taille des particules, 
les particules grossières pénétrant moins facilement dans les édifices que les particules de la 
taille du mode d'accumulation. Ces résultats ont été confirmés par les chercheurs canadiens 
qui ont élaboré des estimations des expositions personnelles aux particules grossières 
ambiantes et non ambiantes en fonction de données temps-activité et utilisé une mesure des 
particules sulfatées comme traceur de l'infiltration à l'intérieur des particules ambiantes. Les 
résultats de cette étude canadienne laissent entendre que l'exposition personnelle aux 
particules grossières atteint une moyenne de 41 % de la concentration ambiante, soit un 
niveau plus faible que les 71 % à 77 % estimés pour les concentrations de PM2,5. Ce résultat 
correspond au facteur d'infiltration inférieur généralement obtenu pour les particules 
grossières, comparativement aux particules fines.  
 
Dans l'ensemble, les conclusions des nouvelles études correspondent généralement aux 
résultats d'études passées en ce qui concerne le niveau d'exposition personnelle aux 
particules grossières. Une seule étude canadienne a mesuré directement l'exposition aux 
PM10–2,5 et observé des niveaux d'exposition personnelle aux PM correspondant à ceux 
mesurés lors de deux études antérieures de surveillance de l'exposition personnelle réalisées 
à Boston. En se fondant sur la littérature limitée actuellement disponible, l'exposition 
personnelle aux particules grossières, mesurée par des appareils de contrôle de l'exposition, 
tend à être supérieure aux concentrations tant intérieures qu'extérieures des particules 
grossières. Les habitudes personnelles sur le plan des activités semblent exercer l'influence la 
plus forte et il semble qu'il y ait une faible corrélation entre l'exposition personnelle aux 
particules grossières et les concentrations dans l'air intérieur ou extérieur. Le manque de 
corrélation est attribué à la nature physique des particules grossières, lesquelles ont une 
courte demi-vie atmosphérique en raison des taux supérieurs de dépôt en comparaison avec 
les particules fines. En conséquence, la proximité de la source de particules grossières 
constitue un déterminant important des niveaux de particules grossières dans l'air et, par 
conséquent, de l'exposition. 
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3.0 Dosimétrie 
 
Bien qu'on ait démontré que les appareils de contrôle de l'air ambiant fournissent une 
estimation adéquate de l'exposition pour des études de santé à grande échelle, la dose de 
particules administrée sur le site cible et conservée par celui-ci et certains aspects de la 
sensibilité de l'hôte (plutôt que le niveau d'exposition externe) gouvernent la réponse 
biologique aux particules (Costa et Kodavanti, 2003). Les éléments essentiels de la 
dosimétrie des particules comprennent le dépôt, la clairance et la rétention. Le dépôt des 
particules est le processus de retrait des particules de l'air inhalé vers divers lieux des voies 
respiratoires pendant la respiration et la clairance fait référence aux taux et aux voies par 
lesquelles les particules déposées sont éliminées des voies respiratoires (Miller, 2000). La 
toxicité des particules, tous autres éléments étant égaux, devrait dépendre directement de la 
dose des particules atteignant un organe ou un tissu cible et conservée par celui-ci. La 
rétention des particules est régie par l'équilibre entre les processus de dépôt et de clairance. 
Une fois déposées sur une surface des voies respiratoires, les particules peuvent subir un 
processus de clairance ou de transfert, ce transfert étant une forme particulière de clairance. 
Tandis que la clairance fait référence au mécanisme par lequel des particules déposées sont 
éliminées de la surface des voies respiratoires, le terme de transfert décrit le mouvement des 
particules déposées d'un endroit à un autre, soit à l'intérieur des poumons ou vers des 
organes extrapulmonaires.  
 
Les particules peuvent pénétrer dans les voies respiratoires humaines. La profondeur de 
pénétration dans les poumons et l'ampleur du dépôt dépendent de divers facteurs, dont la 
taille des particules. Les particules d'un diamètre aérodynamique supérieur à 10 µm se 
déposent à l'intérieur du nez et ne peuvent pas atteindre la partie inférieure des voies 
respiratoires. La dose délivrée aux voies respiratoires dépend également de plusieurs autres 
facteurs : les paramètres de ventilation, la concentration et la durée de l'exposition, les 
propriétés hygrométriques des particules et l'anatomie des voies respiratoires, lesquelles sont 
modifiées par certaines maladies. Les données expérimentales et les efforts de modélisation 
sont très bien développés pour le dépôt des particules aériennes.  
 
Les voies respiratoires peuvent être divisées en trois régions anatomiques : la région 
extrathoracique (ET), la région trachéobronchique (TB) et la région alvéolaire (A), comme 
l'indique la Figure 3.1 (Wang et al., 2005). La région ET comprend la bouche et les régions du 
nez jusqu'au larynx; la région TB s'étend du larynx jusqu'aux voies aériennes de conduction; 
la région A est la zone d'échange gazeux à la fin des bronchioles terminales, lesquelles 
comprennent les bronchioles respiratoires, les canaux alvéolaires, les sacs alvéolaires et les 
alvéoles. Le dépôt et la clairance des particules diffèrent dans ces régions. Les êtres humains 
sont des créatures qui ont une respiration oro-nasale, ce qui signifie qu'ils peuvent respirer 
soit par le nez, par la bouche ou par les deux en même temps. À l'inverse, des rongeurs 
expérimentaux utilisés dans des études toxicologiques sont des animaux qui respirent 
obligatoirement par le nez. Une discussion détaillée de la dosimétrie des particules est 
comprise à la fois dans le document de la US EPA de 2004, « Air Quality Criteria for 
Particulate Matter » (US EPA 2004 PM AQCD) et le document de la US EPA « US EPA 2009 
PM ISA » (US EPA, 2009) et brièvement résumée dans la partie suivante. 
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3.1 Résumé des évaluations précédentes de la US 
EPA  
Le document de la US EPA « US EPA 2004 PM AQCD » (US EPA, 2004) examinait des 
études publiées entre 1995 et avril 2002 à propos de la dosimétrie des particules, tandis que 
le document « US EPA 2009 PM ISA » (US EPA, 2009) examinait des études publiées entre 
2002 et mai 2009. La US EPA a reconnu que l'assimilation des dépôts totaux et régionaux 
comme une fonction de la taille des particules s'est améliorée depuis la publication de son 
document « 1996 PM AQCD », surtout par la création de modèles mathématiques de la 
dosimétrie des particules. Dans l'ensemble, la US EPA a conclu que les données disponibles 
continuent de soutenir les conclusions fondamentales atteintes lors de l'examen précédent 
concernant la pénétration et le dépôt de particules de tailles précises. Une taille 
aérodynamique de moins de 10 μm (PM10) reste un point de séparation raisonnable pour les 
particules qui pénètrent les régions thoraciques des poumons et peuvent s'y déposer, en 
particulier dans le cas plus sensible de la respiration par la bouche.  

 

Figure 3.1  Représentation schématique des régions des voies respiratoires des 
êtres humains. Source : traduction de Wang et al., 2005 
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On a déterminé plusieurs facteurs comme influençant le dépôt fractionnel de particules 
inhalées dans les poumons : la taille des particules, la voie d'inhalation (buccale ou nasale), la 
fréquence respiratoire, le volume d'air inhalé, l'anatomie des voies respiratoires et divers 
mécanismes de dépôt (diffusion, impaction, sédimentation). Le dépôt total et régional dans les 
différentes régions des poumons (pour un homme adulte) varie en fonction de la taille des 
particules, la voie d'inhalation et pour les niveaux d'activité (repos et exercice léger) (voir 
Figure 4.3 à la page 4-7 du document « US EPA 2009 PM ISA » (US EPA, 2009)). En bref, 
les particules du mode d'accumulation (celles ayant un diamètre de 0,1 à 1,0 µm) se déposent 
surtout dans la région A et sont insensibles aux habitudes d'inhalation et à l'exercice. En 
général, les particules ultrafines (PU) présentent des dépôts fractionnels supérieurs à ceux 
des particules du mode d'accumulation et lorsque la taille des particules descend sous 
0,1 µm, le dépôt total augmente. Les particules grossières peuvent également pénétrer les 
régions TB et A et s'y déposer. Le dépôt fractionnel atteint une pointe située entre 3 et 6 µm 
dans la région TB et 2,5 et 5 µm dans la région A. La nouvelle littérature a également 
démontré que la région ET, en particulier les voies nasales, représente un filtre efficace pour 
les petites particules ultrafines (< 0,01 µm) et les particules grossières et que les particules 
éliminées dans la région ET ne sont pas disponibles aux fins de dépôt dans les régions TB et 
A des voies respiratoires. En fait, une importante fraction des particules grossières est 
déposée dans la région ET. 
 
Des fractions supérieures de particules grossières sont également déposées dans les régions 
TB et A pendant la respiration par la bouche par rapport à la respiration nasale. Pour un 
intervalle de distributions typiques de tailles ambiantes, le dépôt total des particules 
grossières thoraciques dans la région A peut être comparable, voire même supérieur, à celui 
des particules fines. Pour les régions présentant des concentrations des particules grossières 
appréciables, les particules grossières tendraient à dominer le dépôt particulaire au niveau de 
la région TB pour les personnes respirant par la bouche (Kim et coll., 1996; US EPA, 2004, 
2009). La respiration par la bouche contourne une bonne partie des capacités de filtration des 
voies nasales et entraîne un dépôt supérieur de particules dans les voies respiratoires.  
 
Le document US EPA 2009 PM ISA a conclu que comparativement aux rongeurs, une 
pénétration supérieure des particules grossières se produit dans les voies respiratoires 
inférieures des êtres humains. Par exemple, comme l'indique l'évaluation de 2009, la capacité 
à inhaler des particules ayant un diamètre aérodynamique de 10 µm est d'environ 44 % avec 
les rats, comparativement à 96 % pour la respiration nasale des humains (US EPA, 2009; 
Ménache et coll., 1995). Ces différences propres aux espèces sont également valables pour 
la clairance des particules faiblement solubles à la fois des régions TB et alvéolaire. La 
clairance est plus rapide avec les rongeurs que les êtres humains. 
 
Les propriétés hygrométriques de certaines particules atmosphériques constituent un autre 
facteur important ayant une incidence sur le dépôt des particules dans les poumons. La 
capacité hygrométrique des particules accroît la taille des particules par l'ajout de molécules 
d'eau à la particule. Des particules fines telles que les sulfates, les nitrates et possiblement les 
particules organiques peuvent prendre en charge et conserver de l'humidité; par conséquent, 
elles peuvent augmenter de taille dans l'air humide des voies respiratoires. Ce phénomène 
entraîne le dépôt de particules à l'intérieur des voies respiratoires en fonction de leur nouvelle 
taille hydratée plutôt que de leur taille ambiante d'origine. Ce phénomène est relativement 
sans importance pour les particules grossières puisqu'elles sont surtout insolubles et non 
hygrométriques (US EPA, 2004; Heyder, 2004). 
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Chez les humains, la littérature examinée par la US EPA a de plus indiqué que le dépôt de 
particules dépend de plusieurs facteurs dont le sexe, l'air courant, le taux respiratoire, l'âge et 
les maladies respiratoires éventuelles. Une technique de bolus en série élaborée récemment 
a été utilisée pour mesurer le dépôt des particules grosses et fines à l'intérieur de l'appareil 
respiratoire d'adultes en santé (Kim et coll., 1996). Cette technique a également servi à 
comparer les dépôts des particules grosses et fines dans les poumons de femmes et 
d'hommes (Kim et Hu, 1998). Il a été démontré que pour les habitudes de respiration fixes 
(fréquence respiratoire et air courant), le dépôt total dans les poumons de particules de 3 et 
5 µm était uniformément supérieur (~20 %) dans la région TB des femmes comparativement 
aux hommes (p < 0,05). Ce point était également vrai pour les très petites PU (0,04 et 
0,06 µm). Il a également été démontré que les sujets qui faisaient de l'exercice recevaient des 
doses thoraciques plus élevées de particules par cm2 de surface des poumons que les sujets 
au repos (Kim, 2000) en raison de la respiration oro-nasale, c'est-à-dire une respiration qui 
combine les débits respiratoires à la fois par le nez et par la bouche pendant l'exercice. Le 
dépôt total dans les poumons peut être 3 à 4 fois plus élevé pendant l'exercice étant donné 
l'air courant supérieur et le taux de respiration supérieur.  
 
L'âge constitue également un autre facteur important puisque la fonction physiologique et 
l'anatomie des voies respiratoires peuvent varier selon l'âge et ces variations peuvent modifier 
les modèles de dépôt des particules. Il a été démontré qu'en général, les enfants subissaient 
un dépôt supérieur de particules dans les régions ET et TB par rapport aux adultes. Il semble 
que les voies respiratoires inférieures des enfants pourraient recevoir des doses plus élevées 
de particules. Les enfants peuvent courir un risque supérieur d'exposition aux particules 
puisqu'ils peuvent subir un dépôt supérieur de particules. Les enfants peuvent subir un dépôt 
nasal inférieur de particules en raison de leur incidence plus élevée de respiration par la 
bouche (réduction de l'élimination des PM par le nez). Il a également été reconnu que les 
enfants présentaient une ventilation minute supérieure par rapport au volume de leurs 
poumons comparativement aux adultes, ce qui peut aussi influencer le taux de dépôt des 
particules (US EPA, 2009). En se fondant sur un nombre limité d'études de dosimétrie et 
d'études animales, la clairance des particules faiblement solubles diminue avec l'âge, à partir 
de l'âge adulte (Ho et coll., 2001; Goodman et coll., 1978; Whaley et coll., 1987; Svartengren 
et coll., 2005; US EPA, 2009). Ces résultats laissent entendre que les personnes âgées 
pourraient représenter une autre population sensible aux effets des particules sur la santé 
respiratoire. La question de l'âge en matière de sensibilité aux particules est abordée plus en 
profondeur à la partie 4.3.4.1 du document « US EPA 2009 PM ISA ». 
 
De nouvelles études ont également indiqué que les maladies respiratoires peuvent avoir des 
conséquences sur le dépôt régional des particules. On a observé qu'en général, le dépôt total 
dans les poumons augmente lorsque les voies respiratoires sont obstruées, avec un dépôt 
accru de particules chez les personnes atteintes de maladies pulmonaires chroniques. Le 
document « EPA 2004 PM AQCD » a conclu qu'en général, les études démontraient un dépôt 
accru de particules aux bifurcations des voies respiratoires. Les nouvelles données ont 
confirmé que les personnes atteintes de maladies pulmonaires obstructives chroniques 
pouvaient présenter un dépôt total dans les poumons accru et présenter un dépôt local accru 
(« points chauds ») en raison de la circulation d'air inégale dans des poumons malades. Plus 
précisément, le document « US EPA 2009 PM ISA » a révélé que les personnes atteintes de 
BPCO présentaient en général un dépôt total supérieur de particules, ainsi qu'un dépôt plus 
hétérogène, ce qui est en corrélation avec l'augmentation de la résistance de leurs voies 
respiratoires. 
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En résumé, les résultats des études dosimétriques abordés dans les documents « 2004 PM 
AQCD » et « 2009 PM ISA » de la US EPA ont permis de mieux comprendre le dépôt des 
particules dans les voies respiratoires pour les particules ultrafines, fines ou grossières au 
niveau thoracique. Les données confirmaient que les trois fractions granulométriques peuvent 
pénétrer dans la région TB ou A de l'appareil respiratoire et avoir des effets sur la santé. Des 
différences existent entre les êtres humains et les espèces de rongeurs en ce qui concerne le 
dépôt et la clairance des particules. De nouvelles données provenant d'études dosimétriques 
continuent à renforcer les distinctions importantes entre les particules fines et grossières à 
l'égard de leur dépôt à l'intérieur des voies respiratoires. On a également démontré que les 
facteurs tels que le sexe, l'âge, l'exercice et l'état de santé respiratoire influencent le dépôt 
total et régional de particules à l'intérieur de l'appareil respiratoire humain.  

3.2 Distribution des particules dans les voies 
respiratoires et facteurs influençant leur dépôt: 
nouvelles études 
Peu d'études sur la dosimétrie des particules été publiées depuis 2002, études dans 
lesquelles soit les modèles de dépôt ou les facteurs biologiques/physiques influençant la 
dosimétrie des particules grossières dans les voies respiratoires ont été modélisés 
(Subramaniam et coll., 2003; Asgharian et coll., 2004; Brown et Bennett, 2004; Partridge et 
Javeed, 2004; Asgharian et Price, 2006) ou évalués par l'intermédiaire d'études 
expérimentales (Windt et coll., 2010). Ces études sont résumées ci-dessous.  
 
Les modèles de dosimétrie peuvent accroître nos connaissances sur les mécanismes et 
procédés concernés dans l'incidence et l'exacerbation des maladies respiratoires. Plusieurs 
mécanismes – impaction, diffusion et sédimentation – sont responsables du dépôt des 
particules dans les poumons. Des modèles mathématiques intègrent ces mécanismes pour 
calculer les taux et l'efficience du dépôt. Ces modèles peuvent également nous donner de 
l'information sur les sites les plus probables de dépôt des matières toxiques inhalées, ainsi 
que sur les facteurs biologiques ou physiques touchant le dépôt des particules.  

3.2.1 Études modélisées 
À l'aide du modèle à cheminement multiple créé par Anjilvel et Asgharian (1995), 
Subramaniam et coll. (2003) ont étudié le dépôt de particules variant de 0,01 µm (ultrafines) à 
15 µm (grossières) dans chaque voie respiratoire jusqu'aux bronches lobaires. Ce modèle, qui 
comprend cinq bronches lobaires asymétriques, intègre l'asymétrie dans la structure des 
jonctions des voies respiratoires et permet le calcul du dépôt dans les voies respiratoires 
individuelles avec de l'information détaillée sur la géométrie des poumons. On a prédit des 
variations considérables de dépôt entre les cinq bronches lobaires (supérieures, inférieures et 
moyennes) avec le dépôt le plus élevé dans les lobes inférieurs pour les particules de 3 µm 
de diamètre. Ces résultats étaient semblables à ceux obtenus dans des études utilisant 
d'autres modèles mathématiques et d'autres données expérimentales. Le dépôt de l'aérosol 
dans les bronches lobaires était également modifié à la fois par les conditions respiratoires et 
la taille des aérosols. Pour les particules grossières (7 µm), on a prédit un dépôt plus élevé de 
particules pour les cinq bronches lobaires pendant l’exercice. Les volumes respiratoires et 
fréquences de respiration pendant la période de repos et d'exercice étaient de 625 cm3 et 
12 respirations par minute, ainsi que de 1 923 cm3 et 26 respirations par minute, 
respectivement; les modes de respiration au repos et pendant l'exercice étaient le mode nasal 
et oro-nasal, respectivement.  
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Partridge et Javeed (2004) ont rapporté des résultats provenant d'un modèle informatique qui 
calcule le dépôt régional de PM aériennes dans les voies respiratoires humaines. Plusieurs 
facteurs, dont le diamètre aérodynamique, ont été identifiés comme d'importants facteurs 
contributifs pour déterminer le rôle des aérosols environnementaux ambiants sur les effets 
nocifs pour la santé. Le modèle prévoyait qu'en plus des particules présentant un diamètre 
aérodynamique plus petit (0,001 à 1 µm) qui pénétraient profondément à l'intérieur de la 
région interstitielle A, un grand nombre de PU plus petites se déposaient dans la région ET. 
La vaste majorité des particules grossières était captée dans les voies respiratoires 
supérieures (région ET), bien qu'une petite partie de ces particules atteignait les régions 
profondes des poumons. Le modèle informatique associait ces résultats à la pénétration et au 
dépôt. Tandis que les particules plus grosses avaient une pénétration limitée dans les régions 
profondes des poumons, leur clairance des voies respiratoires est plus ardue; en 
conséquence, elles présentent un taux de rétention supérieur aux particules fines. On 
remarque surtout cet aspect avec les particules supérieures à 10 µm.  
 
La géométrie et la physiologie des poumons sont des éléments essentiels à prendre en 
compte lorsqu'on prédit le dépôt des particules inhalées dans les voies respiratoires humaines 
et plusieurs facteurs ont été démontrés comme influençant le dépôt fractionnel de PM. L'âge 
constitue l'un de ces facteurs. Les enfants sont connus pour être sensibles à la pollution de 
l'air, bien qu'on ait peu de connaissances sur le sort des particules inhalées dans leur appareil 
respiratoire.  
 
Asgharian et coll., (2004) ont utilisé des mesures de morphométrie des poumons de sujets 
âgés de 3 mois à 21 ans dans le but de créer un modèle géométrique des poumons à cinq 
lobes pour les enfants et des adultes qui estimait les fractions de dépôt des particules selon 
l'âge dans différentes régions et différents lobes. Des chercheurs ont également utilisé des 
données expérimentales sur le dépôt des particules dans la région nasale des enfants 
(Becquemin et coll., 1991) afin de créer des équations de prédiction du dépôt des particules 
dans cette région. Une équation différente de celle de la littérature a été utilisée pour les 
adultes. Avec l'utilisation de ces données expérimentales, les auteurs ont estimé l'efficacité du 
dépôt dans les voies nasales pour des adultes et des enfants âgés de 5 à 12 ans et de 12 à 
15 ans pour des particules de 1 à 2,8 µm. Les résultats indiquaient un dépôt nasal supérieur 
pour les adultes que pour les enfants pour ces tailles de particules. On prédisait également la 
fraction de dépôt des particules et la fraction des particules pénétrant les voies respiratoires et 
se déposant sur les surfaces des voies respiratoires lors d'une respiration unique pour 
diverses régions et divers lobes, pour des particules de diamètre de 0,01 à 10 µm et pour 
différents groupes d'âge (3 et 24 mois, ainsi que 8, 14 et 21 ans), par respiration 
endotrachéale (contournement de la région ET).  
 
Le dépôt prédit dans la région TB était semblable pour les différents âges pour une taille 
donnée de particules, à l'exception des nourrissons de trois mois pour lesquels les fractions 
de dépôt étaient nettement plus élevées. Dans la région A, il n'.y avait pas de tendance claire 
dans la fraction de dépôt prédite en fonction de l'âge. Les fractions de dépôt pour les petites 
particules (< 0,1 µm) et les particules plus grosses était plus élevées par rapport aux 
particules en mode d'accumulation à la fois dans les régions TB et A. En ce qui concerne le 
dépôt total, les dépôts les plus élevés dans les voies respiratoires ont été observés pour les 
particules grossières et les particules ultrafines : la fraction de dépôt était proche de 0,9. La 
fraction de dépôt total réglée pour le volume d'inhalation était au plus élevé pour les 
nourrissons et diminuait avec l'âge pour toutes les tailles de particules, avec un dépôt 
disproportionnellement accru observé pour les particules ultrafines et grossières. Dans 
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l'ensemble, il n'y avait pas de tendance claire entre l'âge et la fraction de dépôt des particules, 
mais une tendance a émergé lorsque les fractions de dépôt étaient réglées par volume d'air 
inhalé : des dépôts supérieurs de particules étaient prédits pour les enfants. Les auteurs 
laissaient entendre que les enfants pouvaient présenter un risque accru d'exposition aux 
particules puisqu'ils pouvaient subir un dépôt supérieur de particules.  
 
Les pathologies respiratoires peuvent également toucher le dépôt régional des particules. Les 
régions des poumons de patients atteints de fibrose kystique (FK) sont considérées comme 
étant mal ventilées et difficiles à traiter avec des aérosols inhalés. Brown et Bennett (2004) 
ont créé un modèle de dépôt des particules à cheminement multiple en considérant les 
différences régionales en matière d'obstruction des voies respiratoires et de distribution de la 
ventilation, puis ont modélisé le dépôt pulmonaire de particules grossières (5 µm de diamètre) 
avec des patients atteints de FK et des non-fumeurs volontaires en santé. Leur modèle 
divisait les poumons en quatre quadrants symétriques sur le plan des bronches lobaires (apex 
gauche, base gauche, apex droit, base droite) et le volume régional ainsi que la ventilation de 
ces quadrants étaient modélisés selon des données expérimentales. La morphologie des 
voies respiratoires était réglée pour le volume des poumons et la distribution de ventilation de 
chaque personne. Pour les patients atteints de FK, la ventilation était considérablement 
réduite à l'apex et augmentée à la base des poumons comparativement aux sujets en santé. 
Le dépôt de particules prédit atteignait un niveau maximal pour la cinquième génération des 
voies respiratoires de l'apex des patients atteints de FK et était en moyenne huit fois plus 
élevé que celui des sujets en santé. En dépit du fait que la ventilation était supérieure au 
niveau de la base pour les patients atteints de FK (1,9 fois plus élevée qu'à l'apex), le dépôt 
de particules aux cinquième et sixième générations de voies respiratoires de l'apex était plus 
élevé dans cette région (2,1 fois plus élevée qu'à la base). En général, le modèle prédisait 
que le dépôt régional de particules était positivement lié à la ventilation chez les sujets en 
santé, mais inversement lié à la ventilation chez les patients atteints de FK. Les résultats de 
cette étude correspondaient à ceux d'une étude expérimentale antérieure (Brown et coll., 
2001) indiquant que le dépôt de particules est plus important dans les grandes voies 
respiratoires de l'apex des poumons des patients atteints de FK.  
Il a été conclu que le dépôt dans une région donnée des poumons est directement 
proportionnel au volume d'air délivré dans cette région (Asgharian et coll., 2004); ainsi, une 
meilleure compréhension de la distribution de la circulation d'air dans les poumons peut aider 
à déterminer les sites de dépôt des particules. Asgharian et Price (2006) ont créé des 
modèles mathématiques intégrant des caractéristiques de circulation d'air et les ont utilisées 
pour prédire le dépôt régional et lobaire de particules de 0,01 à 10 µm. Ces modèles étaient 
fondés soit sur des modèles de distribution de la circulation d'air non conformes (écoulement 
laminaire) ou conformes (expansion uniforme). Les modèles conformes et non conformes 
prédisaient des distributions différentes de la circulation d'air et les modèles non conformes 
étaient irréalistes sur le plan physiologique. Le filtrage des particules dans les voies 
respiratoires ET n'a pas été pris en compte dans ces modèles. Le dépôt de particules 
présentait un comportement unimodal dans la région TB et deux pointes ont été observées 
dans la région A en raison d'un filtrage dans la région TB. En se fondant sur les modèles 
conformes, il y avait un important dépôt de PU par diffusion et de particules grossières par 
impaction dans la région TB, tandis que les particules grossières se déposaient 
principalement par sédimentation gravitationnelle dans la région A.  
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3.2.2 Études expérimentales 
Comparativement aux études précédentes, Windt et coll. (2010) ont utilisé un modèle animal, 
le mini-porc Göttingen, pour étudier le dépôt des particules dans les régions TB (trachée, 
bronches) et pulmonaires (bronchioles, alvéoles) de l'appareil respiratoire de trois aérosols 
polydispersés secs différents et composés d'un oxyde de métaux du groupe des terres rares 
(yttrium (Y2O3), samarium (Sm2O3) et erbium (Er2O3)) et d'albumine bovine. En utilisant la 
méthode de traceur chimique, les fractions de dépôt des particules d'aérosol solides 
dépassant un intervalle de taille de 0,25 à 16 µm étaient mesurées avec une caméra gamma. 
Les animaux (n = 4) étaient exposés par le nez, pendant une heure, à des concentrations 
connues de particules. Les auteurs ont démontré que les particules grossières peuvent 
atteindre les régions pulmonaires des poumons. Le dépôt pulmonaire total était de ~60 % 
pour les particules d'intervalle de taille de 2 à 4 µm et de < 10 % pour les particules > 6 µm. 
Les fractions de dépôt à l'intérieur des voies respiratoires trachéobronchiques et pulmonaires 
pour les particules de ~3 µm et ~5 µm de diamètre aérodynamique étaient, respectivement, 
de 21 % et 40 % et de ~20 % et 8 %.  

3.3 Résumé et considérations 
Au fil des ans, notre compréhension des mécanismes fondamentaux gouvernant la dosimétrie 
des particules inhalées n'a pas changé, mais de l'information supplémentaire est devenue 
disponible sur le rôle de certains facteurs biologiques et physiques influençant la dosimétrie 
des particules. 
 
Les données expérimentales et les efforts de modélisation sont très bien développés pour le 
dépôt des PM aériennes. Les chercheurs ont créé et peaufiné plusieurs modèles 
mathématiques ou informatiques détaillés afin d'étudier la dosimétrie des particules dans 
l'appareil respiratoire humain, rendant ainsi possibles des prédictions plus précises du dépôt 
et de la distribution des particules. En majorité, les nouvelles études dosimétriques ont 
examiné les tendances de dépôt des particules fines et ultrafines, mais quelques études ont 
été publiées dans lesquelles soit les tendances de dépôt ou les facteurs 
biologiques/physiques influençant la dosimétrie des particules grossières dans les voies 
respiratoires ont été modélisés ou mesurés avec des modèles animaliers.  
 
La taille des particules constitue le déterminant le plus important de la fraction des particules 
inhalées et déposées dans les diverses régions des voies respiratoires (US EPA, 2004, 
2009). Selon la nouvelle littérature, les particules ayant un diamètre de 10 µm ou moins sont 
considérées inhalables par les êtres humains et restent toujours un point de séparation 
raisonnable pour les particules qui pénètrent les régions thoraciques des poumons et peuvent 
s'y déposer. Les particules en mode d'accumulation (0,1 à 1,0 µm de diamètre) se déposent 
surtout dans la région A. En général, les PU présentent des dépôts fractionnels supérieurs à 
ceux des particules du mode d'accumulation et lorsque la taille des particules descend sous 
0,1 µm, le dépôt total augmente. Une fraction considérable de particules ultrafines et 
grossières, mais non de particules en mode d'accumulation, se dépose également dans la 
région ET (US EPA, 2004; Partridge et Javeed, 2004). Les particules grossières peuvent 
également pénétrer les régions TB et A et s'y déposer. La respiration par la bouche contourne 
une bonne partie des capacités de filtration des voies nasales et entraîne en conséquence un 
dépôt supérieur dans les régions TB et A des poumons.  
 
Comme le démontrent des études antérieures, on a observé que le dépôt et la distribution des 
particules dépendent de plusieurs facteurs en dehors de la taille des particules. Parmi les 
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autres facteurs importants, on peut mentionner les habitudes de respiration (air courant, 
fréquence respiratoire), le sexe, l'âge et les maladies respiratoires. En se fondant sur une 
technique bolus (Kim et coll., 1996; Kim et Hu, 1998), on a démontré, à un mode de 
respiratoire fixe (air courant et fréquence respiratoire) que le dépôt pulmonaire total des 
particules grossières (3 et 5 µm) uniformément et significativement supérieur (~20 %) dans la 
région TB des femmes comparativement aux hommes. Il a également été démontré que 
l'exercice peut influencer le dépôt thoracique des particules grossières (Kim, 2000; 
Subramaniam et coll., 2003) en raison de la respiration oro-nasale qu'il déclenche. Les 
enfants peuvent également courir un risque supérieur d'exposition aux particules grossières 
étant donné la prédiction de dépôt élevé de particules grossières dans leur appareil 
respiratoire (Asgharian et coll., 2004). Les maladies respiratoires peuvent également toucher 
le dépôt régional des particules. De nouvelles données (Brown et Bennett, 2004) confirment 
qu'un dépôt supérieur a été prédit chez des patients atteints de FK par rapport à des sujets en 
santé et que le dépôt des particules ne suit pas le débit de ventilation dans leurs poumons. 
On a prédit un dépôt plus élevé de particules grossières dans les régions obstruées et mal 
ventilées, et aussi pendant l'exercice, comparativement aux périodes de repos.  
 
Dans l'ensemble, les nouvelles données provenant d'études dosimétriques continuent de 
soutenir les conclusions atteintes lors des évaluations précédentes des particules à la US 
EPA , soit que les trois fractions granulométriques peuvent pénétrer dans les régions TB ou A 
de l'appareil respiratoire et peut-être entraîner des effets sur la santé. Des différences existent 
entre les êtres humains et les espèces de rongeurs en ce qui concerne le dépôt et la clairance 
des particules. La littérature récente a également démontré que les dépôts de particules 
varient en fonction de plusieurs facteurs (âge, sexe, paramètres de ventilation, respiration 
nasale par rapport à respiration buccale et maladie pulmonaire), comme cela a été démontré 
lors d'études passées. Il est nécessaire de savoir où les particules de tailles différentes se 
déposent dans les voies respiratoires humaines, ainsi que la quantité de dépôt et les facteurs 
d'influence pour comprendre et interpréter les effets sur la santé associés à l'exposition à ces 
particules. 
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4.0 Épidémiologie – effets aigus 
 
Des études d'épidémiologie d'observation des effets des PM ambiantes sur la santé humaine 
ont exploré les associations entre les changements dans les niveaux ambiants de PM et la 
présence d'effets de santé cardiovasculaires et respiratoires sur la population. Diverses 
méthodes d'étude ont été utilisées pour évaluer les effets aigus (études par séries 
chronologiques, études de cas croisés et études par panel) ou chroniques (par des études de 
cohorte, des études cas-témoins et des études transversales) de la pollution de l'air. Voici les 
objectifs particuliers de ces méthodes:  
 

• Les études par séries chronologiques examinent les effets aigus des particules – 
associations temporelles entre la variation quotidienne des PM et les décomptes 
quotidiens de mortalité, d'admissions à l'hôpital et de visites à l'urgence; 

• Les études cas-témoins comparent les facteurs de risque de personnes présentant 
une certaine maladie (cas) à ceux qui ne présentent pas la maladie (témoins); 

• Les études de cas croisés, une variante des études cas-témoins, comparent les 
résultats individuels de santé et la pollution de l'air prédominante au moment de 
l'événement par rapport aux conditions prédominantes avant et après l'événement. Ce 
type d'étude a été conçu pour évaluer l'effet de l'exposition transitoire à des 
événements aigus; 

• Les études transversales examinent l'association entre l'exposition actuelle et des 
indicateurs de résultats tels que la mortalité et les effets cardiovasculaires ou 
respiratoires. Cette méthode a souvent été utilisée pour l'examen des effets 
chroniques ou à long terme de la pollution de l'air, mais elle peut également être servir 
à en étudier les effets aigus;  

• Les études de cohorte explorent les effets chroniques – l'association entre l'exposition 
cumulative des indicateurs de résultats de mortalité ou de morbidité tels que des 
maladies chroniques ou des diminutions de la fonction pulmonaire en comparant 
l'incidence du résultat de santé en fonction du temps avec des personnes ayant subi 
différents degrés d'exposition; 

• Les études par panel examinent l'association entre les variations de niveau de PM et 
des mesures répétées de résultats sur la santé pour un groupe défini de sujets. 

 
De nombreuses études épidémiologiques associent la pollution de l'air à un large éventail 
d'effets nocifs sur la santé. Le rôle de la fraction des particules grossières (PM10–2,5) a été 
difficile à établir, au moins en partie à cause du fait qu'un nombre relativement petit d'études 
ont examiné cette fraction granulométrique des particules.  
 
Les études épidémiologiques par observation pertinentes à cette évaluation sont celles 
examinant les relations entre les réponses de santé d'une population ou d'une collectivité et la 
pollution de l'air par les particules grossières. Cette relation est souvent exprimée sous forme 
de risque relatif (RR); par exemple, une augmentation de la mortalité non accidentelle de 
0,7 % par rapport à l'état initial peut être exprimée comme un RR de 1,007 (pour une 
augmentation précisée de concentration, par exemple 10 µg/m3 de particules grossières), 
expression par laquelle un RR de 1,000 représente le risque de base. On peut également 
exprimer cette estimation du risque de mortalité en tant qu'augmentation de 0,7 % du risque 
par 10 µg/m3 de particules grossières. On utilise des niveaux de confiance de 95 % pour 
indiquer la signification statistique et l'incertitude de l'estimation du risque. Puisque les 
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relations observées sont souvent d'amplitude faible et vulnérables à des facteurs de confusion 
tels que les variations saisonnières cycliques et les copolluants, une analyse statistique 
rigoureuse est nécessaire pour détecter un effet.  

 
La plupart des données épidémiologiques concernant les effets sur la santé des particules 
proviennent de deux types d'études : des études par séries chronologiques mettant en 
relation la mortalité et la morbidité quotidienne avec les fluctuations à court terme des PM et 
des études de cohorte sur les effets à long terme (chroniques) de l'exposition soutenue à des 
niveaux élevés de particules. Dans les deux types d'études, la moyenne des mesures d'au 
moins un appareil de contrôle est utilisée comme indicateur de l'exposition personnelle 
pondérée de la population aux particules ambiantes dans une zone géographique précise. Il 
existe plusieurs sources d'erreurs pouvant influencer les estimations de l'exposition aux 
particules et il est important de comprendre ces erreurs puisqu'elles peuvent biaiser 
l'estimation des effets sur la santé ou accroître la taille des intervalles de confiance entourant 
une estimation des effets sur la santé. 
 
Une préoccupation clé est de savoir si les niveaux ambiants provenant des appareils de 
contrôle de sites centraux constituent des substituts appropriés à l'exposition personnelle aux 
particules ambiantes (plutôt que l'exposition personnelle totale) et un certain nombre d'auteurs 
ont examiné les implications de l'utilisation des données de surveillance ambiantes dans ces 
études épidémiologiques pour identifier des sources d'erreurs de mesure potentielles. Ils ont 
également examiné comment les estimations de risques provenant d'études utilisant des 
niveaux ambiants comme éléments de mesure de l'exposition sont liées aux estimations des 
risques entre les effets sur la santé et les niveaux réels d'exposition personnelle aux 
particules ambiantes (Zeger et coll., 2000; Dominici et coll., 2000; Wilson et coll., 2000; US 
EPA, 2004; Sheppard et coll., 2005).   
 
Les questions d'erreurs de mesure sont bien documentées pour les particules fines, mais pour 
les autres tailles de particules, comme les particules ultrafines ou les particules grossières, 
ces questions n'ont pas été étudiées de façon aussi approfondie. Certaines études laissent 
entendre qu'une erreur de mesure aléatoire supérieure se produit pour la fraction des 
particules grossières par rapport à celle des particules fines (Wilson et Suh, 1997; White, 
1998; Chen et coll., 2007). Ce point est attribuable en partie au fait qu'en général, les mesures 
de particules grossières sont obtenues par une méthode de différence (c’est-à-dire, par 
soustraction) : appareils de contrôle centraux PM10 et PM2,5 coimplantés. Les mesures des 
particules grossières sont donc touchées par deux erreurs de mesure plutôt qu'une. L'erreur 
de mesure aléatoire d'exposition supérieure pour la fraction des particules grossières peut 
également s'expliquer par une hétérogénéité spatiale supérieure des niveaux ambiants de 
particules grossières et une infiltration plus faible des particules grossières dans les édifices.  
 
Comparativement aux particules fines, un nombre inférieur d'associations statistiquement 
significatives ont été observées pour les particules grossières, possiblement en raison d'une 
erreur de mesure accrue dans l'estimation de l'exposition aux PM10-2,5  (US EPA, 2004, 2009). 
Dans l'ensemble, les données sur les effets sur la santé des particules grossières sont 
soumises à des erreurs de mesure plus importantes qui peuvent rendre les associations entre 
ces effets et la fraction des particules grossières plus difficile à détecter. Des incertitudes 
supplémentaires vis-à-vis des estimations des effets sur la santé peuvent également être 
dues à l'effet de confusion potentielle des copolluants. Un certain nombre de polluants tels 
que l'ozone, le dioxyde d'azote (NO2) et le CO sont corrélés à des concentrations ambiantes 
de PM et également associés à des changements sur le plan de la mortalité et la morbidité. Si 
deux polluants sont en forte corrélation, le coefficient de risque du polluant mesuré avec plus 
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de précision sera biaisé vers le haut et le coefficient de risque du polluant mesuré avec moins 
de précision sera biaisé vers le bas (Zidek et coll., 1996; Carrothers et Evans, 2000; Zeka et 
Schwartz, 2004). Le biais de publication constitue une autre préoccupation importante qui 
ajoute de l'incertitude à l'ampleur des estimations des effets sur la santé. Les études 
expérimentales qui rapportent des résultats positifs sont plus susceptibles d'être publiées que 
celles rapportant des résultats négatifs ou inconcluants (Ioannidis, 2008). Afin d'accroître la 
puissance statistique d'une étude, de nombreux chercheurs ont utilisé des concepts avec 
plusieurs villes et cette approche offre également d'autres avantages, comme éviter les biais 
de publication qui peuvent se produire dans les études par séries chronologiques portant sur 
une seule ville. Anderson et coll., (2005) ont fourni des preuves de biais de publication pour 
des études d'augmentation de la mortalité, des admissions à l'hôpital et des symptômes de 
toux liés aux particules. 
 

4.1 Études de mortalité 
4.1.1 Introduction 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a passé en revue 17 études par séries 
chronologiques examinant la relation entre les variations quotidiennes de la mortalité et 
certaines mesures de particules grossières (PM10–2,5 ou PM10 à partir de tempêtes de 
poussière contenant des niveaux élevés de matières crustales). Dans la plupart de ces 
études, il existait une association positive mais non statistiquement significative entre les 
particules grossières ambiantes et la mortalité totale, cardiovasculaire ou respiratoire. Lorsque 
des comparaisons ont été faites avec les particules fines, les PM2,5 étaient d'ordinaire plus 
fortement associées à la mortalité. Dans les études qui comprenaient des modèles à polluants 
multiples, les associations avec les particules grossières étaient souvent (mais pas toujours) 
réduites et non significatives lorsque d’autres polluants étaient compris.  
 
Des effets positifs puissants et considérables ont été observés dans deux études effectuées 
dans des zones arides présentant des niveaux très élevés de particules grossières : Phoenix, 
AZ (Mar et coll., 2000) et Coachella Valley, CA (Ostro et coll., 1999, 2000), où la moyenne 
des particules se situait entre 18 et 35 µg/m3. Castillejos et coll., (2000) ont également 
observé un signal fort entre des niveaux modérément élevés de PM et les mortalités totale, 
respiratoire et cardiovasculaire à la ville de Mexico. L'effet restait statistiquement significatif 
lors de  l’analyse à deux variables avec PM2,5. Plusieurs rapports laissent entendre que les 
particules PM10 de cette région contenaient d'importantes quantités de matières biogènes et 
les chercheurs ont émis l'hypothèse que les résultats obtenus pouvaient refléter des 
différences sur le plan de la composition chimique. Cifuentes et coll., (2000) ont également 
observé une association positive et significative entre des niveaux très élevés des particules 
grossières (moyenne de 46 µg/m3) et la mortalité totale à Santiago, au Chili, mais seulement 
l'été, ce qui soutient l'hypothèse selon laquelle des matières biologiques peuvent être 
concernées dans les effets sur la santé observés.  
 
La plupart des études examinées lors de l'évaluation de 2003 utilisaient des modèles additifs 
généralisés de Poisson (MAG) avec des fonctions lisses non paramétriques pour le réglage 
étant donné la confusion des tendances temporelles et des variables de météorologie sur les 
études par séries chronologiques de mortalité/morbidité. Cette technique peut produire des 
estimations biaisées des risques et des erreurs standard en cas d'utilisation des 
configurations implicites de la fonction MAG du progiciel S-plus (version 3.4). Cependant, une 
nouvelle analyse en 2003 de nombreuses études fondées sur les MAG utilisant des critères 
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de convergence plus stricts dans les MAG ou des modèles linéaires généralisés (MLG) de 
Poisson produisaient des estimations plus faibles des risques et des erreurs standard plus 
importantes avec les MLG, mais ne modifiaient pas dans l'ensemble et de façon spectaculaire 
les résultats des études. 
 
Les études de mortalité examinées en 2003 n'ont pas fourni de données incontestables en 
faveur d'une association avec les particules grossières ambiantes, mais l'apparence continue 
d'un signal de mortalité dans certaines études bien réalisées n'a pas permis le rejet d'un 
certain rôle de cette fraction de PM. Depuis la publication de l'évaluation, 18 études ont 
évalué la relation entre les particules grossières et la mortalité. Deux de ces études ont été 
menées au Canada (Villeneuve et coll., 2003; Burnett et coll., 2004) et deux autres étaient de 
grandes études américaines multi-villes (Zanobetti et Schwartz, 2009; Malig et Ostro, 2009). 
De plus, neuf nouvelles études ont examiné l'incidence des particules dérivées de la croûte 
terrestre sur la mortalité dans des régions connues pour être soit fortement influencées par 
des tempêtes de poussière ou touchées par la remise en suspension de la poussière des 
routes. Le Tableau 4.1 donne des détails sur les concentrations des particules grossières 
ambiantes et les caractéristiques d'études de ces nouvelles études de mortalité. Les 
estimations de risque de la mortalité pour toutes les causes, respiratoire et cardiovasculaire 
pour chaque 10 µg/m3 de concentration de PM10–2,5 dans les modèles à polluant unique sont 
présentées aux Figures 4.1 à 4.3.  

4.1.1.1 Études canadiennes 
Il existe une incertitude considérable concernant les sous-groupes de population qui 
pourraient être plus sensibles aux effets nocifs pour la santé de la pollution de l'air. Par 
exemple, des résultats non uniformes ont limité les efforts visant à déterminer si le statut 
socioéconomique (SSE) peut avoir des répercussions sur l'association entre la pollution et la 
mortalité. Villeneuve et coll., (2003) ont effectué une étude par séries chronologiques à 
Vancouver, en C. B., afin d'évaluer dans quelle mesure le SSE pouvait s'avérer un 
modificateur potentiel des effets de la pollution de l'air sur les mortalités pour toutes les 
causes, respiratoire et cardiovasculaire. Les niveaux quotidiens de PM2,5, PM10–2,5 et PM10 ont 
été obtenus avec un TEOM de 1995 à 1998. Les niveaux de PM2,5, PM10–2,5 et PM10 ont 
également été obtenus tous les six jours à l'aide d'échantillonneurs dichotomiques entre 1986 
et 1998. Les niveaux moyens quotidiens (minimaux et maximaux) de PM10–2,5 étaient de 6,1 
(0,0 à 72) µg/m3 et de 8,3 (0,7 à 35) µg/m3 pour le TEOM et l'échantillonneur dichotomique, 
respectivement, pour les périodes 1995 à 1998 et 1986 à 1998. Des corrélations modérées 
ont été observées entre les particules grossières et fines (r = 0,46). Les auteurs n'ont pas 
abordé la relation entre les particules grossières mesurées par TEOM par rapport à celles 
mesurées par échantillonnage dichotomique.  
 
Les auteurs ont utilisé la cohorte « British Columbia Linked Health Dataset », laquelle était 
composée de documents du programme d'assurance-santé administrés et subventionnés sur 
le plan provincial. La cohorte assemblée comprenait environ 550 000 résidents âgés de plus 
de 65 ans. Au total, 93 612 décès non accidentels ont été observés entre 1986 et 1998 à 
Vancouver. Les décès ont été classés en quintiles de SSE pour les zones de recensement, 
tels qu'ils ont été mesurés par le niveau de revenus obtenus à partir des recensements 
canadiens de 1991 et 1996 (le recensement de 1991 a été utilisé pour stratifier les personnes 
qui sont décédées entre 1986 et 1993 et le recensement de 1996 a été utilisé pour les décès 
survenus entre 1994 et 1999). Les données ont été analysées en utilisant des modèles par 
séries chronologiques qui comprenaient des variables-indicateurs pour les effets relatifs au 
jour de la semaine. On a éliminé les tendances temporelles en utilisant une représentation 
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naturelle par lissage de spline du jour d'étude. Le modèle météorologique était choisi une fois 
que la portée appropriée sur filtre de spline naturel était déterminée en utilisant une procédure 
de régression par étapes vers l'avant. Les variables météorologiques comprises étaient 
l'humidité relative moyenne, la température quotidienne maximale, la température quotidienne 
minimale, les changements de pression barométrique durant la période antérieure de 
24 heures et l'humidité relative moyenne. Des polluants de l'air étaient ensuite ajoutés 
séparément dans le modèle. En ce qui concerne les polluants particulaires, on s'est servi de 
la différence entre les 90e et 10e centiles pour calculer les changements sur le plan de la 
mortalité quotidienne.  
 
En ce qui concerne les particules grossières, les analyses étaient restreintes aux données 
TEOM. Une association positive et significative a été observée entre les particules grossières 
et la mortalité cardiovasculaire. Une augmentation de 11 µg/m3 de la fraction des particules 
grossières (en se fondant sur la moyenne quotidienne du même jour) était associée à une 
augmentation estimée de 5,9 % (IC de 95 %, 1,1 à 10,8 %) de la mortalité cardiovasculaire. 
Cependant, aucune association n'a été observée lors des retards de 1 à 2 jours ou des 
périodes de retard moyennes de 3 jours. Des associations positives mais non significatives 
ont été observées à la fois avec la mortalité totale et la mortalité par cancer (retard de 0 et 
2 jours), tandis que des associations négatives et non statistiquement significatives ont été 
observées avec la mortalité respiratoire (RR = -1,5; IC de 95 %,  9,4 à 7,1 au retard de 0 jour). 
Aucune relation importante n'a été observée entre les PM2,5 et les mortalités pour toute cause, 
cardiovasculaire, respiratoire ou par cancer, avec un échantillonnage quotidien. En contraste, 
un changement en pourcentage élevé de la mortalité totale a été observé avec les PM2,5 en 
se fondant sur l'échantillonnage dichotomique (4,5 %; IC de 95 %, -0,3 % à 9,5 % par 
15,7 µg/m3; retard de 2 jours). Le dioxyde d'azote (NO2) représentait un important facteur de 
prédiction de la mortalité pour toutes les causes, tandis que des associations positives mais 
non significatives étaient observées pour les autres gaz (SO2, CO, O3) avec la mortalité 
totale, cardiovasculaire, respiratoire et par cancer. 
 
Des chercheurss ont également mis au point des modèles à deux polluants utilisant la taille 
des particules d’intérêt incluant soit le CO ou de SO2. Aucun changement appréciable n'a été 
observé dans l'effet sur la mortalité de la fraction des particules grossières ou fines. Trois 
niveaux de SSE ont été créés pour cette étude particulière : statut faible, moyen et élevé. 
Aucune donnée précise n'a été rapportée pour l'exposition aux particules grossières et les 
résultats de mortalité fondés sur le SSE. Des augmentations généralement supérieures de la 
mortalité pour toutes les causes et la mortalité cardiovasculaire ont été observées pour le 
groupe de statut socioéconomique faible comparativement aux groupes supérieurs pour les 
modèles concernant les éléments NO2, CO et SO2.  
 
En résumé, dans cette étude, les PM2,5 n'étaient pas considérés comme étant un facteur de 
prédiction important de la mortalité, tandis que les PM10–2,5 étaient associées à une hausse 
des décès pour cause cardiovasculaire. Cette dernière conclusion correspond aux travaux de 
recherche antérieurs effectués par Ostro et coll. (2000) et Castillejos et coll. (2000), travaux 
examinés lors de l'évaluation des particules grossières de 2003. Ils ont observé des 
associations positives et significatives entre les particules grossières et la mortalité 
cardiovasculaire à Coachella Valley, CA et la ville de Mexico, respectivement, bien que les 
niveaux de particules grossières ambiantes fussent considérablement supérieurs dans ces 
études. Dans l'ensemble, le niveau de SSE ne modifiait pas les associations observées entre 
la mortalité et la pollution de l'air par les particules. L'absence d'une association entre PM2,5 et 
la mortalité dans l'étude de Villeneuve et coll. (2003) est surprenante. Les auteurs ont émis 
l'hypothèse selon laquelle cette absence d'effets sur la santé observés pourrait s'expliquer par 
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le faible niveau de PM à Vancouver pendant la période d'étude ou l'accessibilité de seulement 
trois années de données sur la pollution de l'air avec un échantillonnage quotidien, ainsi que 
par le nombre relativement bas de décès enregistré pendant la période d'étude. 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     70 
 

 
Tableau 4.1 Caractéristiques des études et concentrations des particules grossières ambiantes provenant d'études 

épidémiologiques examinant les résultats de mortalité 
 
 
Référence 

 
Lieu et 
période  
d'étude 

 
Moyenne quotidienne 
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de mortalité 

Canada 
 
Villeneuve et coll., 
2003 

 
Vancouver, 
Canada 
1986 à 1998 

 
6,1 

 
90e 13,0;  
Max. 72,0 
 

 
SC 

 
U/M avec  
CO ou SO2 

 
Mortalité totale, respiratoire  
et cardiovasculaire 

 
Burnett et coll., 2004 

 
12 villes 
canadiennes 
1981 à 1999 

 
11,4 

 
Max. 151 
 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité totale 

États-Unis 
 
Klemm et coll., 2004 

 
2 comtés  
de GA, É.-U. 
Août 1998 à  
juillet 2000 

 
9,7 

 
98e : 207;  
Max. 25,17 
 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité totale 

 
Slaughter  
et coll., 2005 

 
Spokane,  
WA, É.-U. 
1995 à 1999 

 
NR 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité totale 

 
Staniswalis 
 et coll., 2005 

 
EL Paso,  
TX, É.-U. 
1992 à 1995 

 
0,2 à 133,4 

 
NR 

 
SC + ACP 

 
U 

 
Mortalité totale 

 
Wilson et coll., 2007 

 
Phoenix,  
AZ, É.-U. 
1995 à 1997 

 
NR 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité cardiovasculaire (stratification fondée 
sur le SSE) 

 
Malig et Ostro, 2009 

 
15 comtés de CA 
1999 à 2005 
 

 
10,6 à 46,5 

 
75e : 13,7 à 52,8 

 
CC 

 
S/M avec PM2,5 

 
Mortalité totale et cardiovasculaire  
(stratification fondée sur le SSE) 

 
Zanobetti et 
Schwartz, 2009 

 
47 villes 
américaines  
1999 à 2005 

 
6,7 à 24,9 

 
99e : 47,2;  
Max. 88,3 
 

 
SC 

 
U/M avec PM2,5 

 
Mortalité totale, respiratoire, cardiovasculaire,  
par infarctus du myocarde et par AVC 
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Référence 

 
Lieu et 
période  
d'étude 

 
Moyenne quotidienne 
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de mortalité 

Amérique du Sud 
 
Grass et Cane, 2008 

 
Santiago, Chili 
1988 à 1996 
 

 
NR 

 
NR 

 
Double classification 
+ ACP 

 
U 

 
Mortalité totale et cardiovasculaire 

Europe 
 
Penttinen et coll., 
2004 

 
Helsinki, Finlande 
1988 à 1996 
 

 
Médiane : 21 

 
75e : Max. 213 

 
SC 

 
U/M 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 
 

 
Kettunen et coll., 2007 

 
Helsinki, Finlande 
1998 à 2004 

 
Saison chaude : 8,4 
Saison froide : 6,7 
 

 
Saison chaude : 
75e : 11,8; Max. 
42,0 
Saison froide : 75e : 
12,5; Max. 101,4 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité par AVC 

 
Perez et coll., 2008 

 
Barcelone, 
Espagne 
Mars 2003 à 
décembre 2004 

 
Jours de poussière du 
Sahara : 16,4 
 
Jours sans poussière 
du Sahara : 14,9  

 
Jours de poussière 
du Sahara : 75e : 
21,8; Max. 36,7 
 
Jours sans 
poussière du 
Sahara : 75e : 18,9; 
Max. 93,1 
 

 
CC 
 

 
U 

 
Mortalité totale 

 
Perez et coll., 2009 

 
Barcelone, 
Espagne 
Mars 2003 à 
décembre 2005 

 
14,0 

 
75e : 18,5;  
Max. 93,1 

 
CC 

 
U/M avec PM1 et 
PM2,5-1. Certains 
modèles mis à 
l'essai avec NO2 ou 
O3 

 

 
Mortalité respiratoire, cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire 

 
Halonen et coll., 2009 

 
Helsinki, Finlande 
1998 à 2004 
 

 
Médiane : 7,5 

 
75e : 12,1;  
Max. 101,4 

 
SC + ACP 

 
U 

 
Mortalité respiratoire et cardiovasculaire 
 

 
Atkinson et coll., 2010 
 

 
Angleterre et  
Pays de Galles, 
R.-U. 
2000 à 2005 
 

 
Médiane : 7,0  

 
75e : 10 
Max. 36 
 

 
SC 

 
U 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 
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Référence 

 
Lieu et 
période  
d'étude 

 
Moyenne quotidienne 
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de mortalité 

 
Mallone et coll., 2011 
 

 
Rome, Italie 
2001 à 2004 

 
14,6 ± 8,7 

 
75e : 19,1;  
Max. 60,8 
 

 
CC 

 
U 

 
Mortalité totale, respiratoire, cardiovasculaire,  
et cérébrovasculaire 
 
 

 
Samoli et coll., 2011 
 

 
Athènes, Grèce 
2001 à 2006 
 

 
Médiane;  
niveaux de PM10 : 
Les jours de désert : 40 
Les jours sans  
désert : 39,1 

 
75e 
Les jours de 
désert : 78 
Les jours sans 
désert : 50,4 

 
Jours de poussière 
vs  
jours sans 
poussière 

 
U/M avec NO2 ou    
SO2-1. 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 

 
Meister et coll., 2012 
 

 
Stockholm, 
Suède 
2000 à 2008 
 

 
7,1 ± 6,4 

 
Max.: 61,9 

 
SC 

 
U/M avec PM2,5, O3 
et CO 
 

 
Mortalité totale 

Asie 
 
Kwon et coll., 2002 

 
Séoul,  
Corée du Sud 
1995 à 1998 

 
Jours TPA : 101,1 
 
Jours STPA : 73,3  
 

 
NR 
 
 

 
JTPA vs JSTPA 

 
U 

 
Mortalité totale et cardiorespiratoire 

 
Chen et coll., 2004a 

 
Taipei, Taïwan 
1995 à 2000 

 
Jours TPA : 125,94 
 
Jours STPA : 57,80 

 
NR 

 
JTPA vs JSTPA 
 

 
U 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 

 
Murakami et Ono, 
2006 

 
Tokyo, Japon 
1990 à 1994 

 
Zone urbaine : 
Médiane : 44,0 
 
Zone suburbaine : 
Médiane : 39,0 

 
Zone urbaine : 
95e :148,3; 99e : 
227,2 
 
Zone suburbaine : 
95e :124,5; 99e : 
195,0 

 
SC 

 
U 

 
Infarctus du myocarde 

 
Kan et coll., 2007 

 
Shanghai, Chine 
Mars 2004 à 
décembre 2005 
 

 
52,3 

 
75e : 66,0; Max. 
330,3 

 
CC 

 
M (avec O3 pour 
tous les modèles) 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 
 

 
Lee et coll., 2007 

 
Séoul,  
Corée du Sud 
2000 à 2004 

 
Jours TPA : 188,49 
 
Jours STPA : 65,77 

 
NR 

 
JTPA vs JSTPA 
 

 
U 

 
Mortalité totale 
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Référence 

 
Lieu et 
période  
d'étude 

 
Moyenne quotidienne 
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de mortalité 

 
Yamazaki et coll., 
2007 

 
13 zones 
urbaines, Japon 
1990 à 1994 

 
Saison chaude : 20,6 à 
40,3 
 
Saison froide :  
21,0 à 39,4 

 
NR 

 
CC 

 
U 
 

 
Mortalité par hémorragie intracérébrale et  
accident ischémique cérébral 

 
Chen et coll., 2011 
 
 

 
3 villes chinoises 
(Beijing, 
Shanghai, 
Shenyang) Chine 
2006 à 2008 

 
Beijing : 101 ± 67 
Shanghai :  
50 ± 31 
Shenyang :  
49 ± 30 

 
NR 

 
SC 

 
U/M avec PM2,5 

 
Mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire 

Australie 
 
Johnston et coll., 
2011 
 

 
Sydney, Australie 
1994 à 2007 
 

 
Niveaux de PM10; 
Moyenne sur 
l'ensemble de la ville : 
18,3 
Feux de brousse : 67,3 
Tempêtes de 
poussière : 96,8 
 

 
Max. 
Moyenne sur 
l'ensemble de la 
ville : 199,2 
Feux de brousse : 
114,8 
Tempêtes de 
poussière : 199,2 

 
CC 

 
U 

 
Mortalité totale, respiratoire, cardiovasculaire et 
cardiorespiratoire combinée 

Autre 
 
Stieb et coll., 2003 

 
Méta-analyse;  
Études 
internationales  

 
NR 

 
NR 

 
SC 

 
S/M avec O3 ou 
SO2.  
NO2 et CO 
 

 
Mortalité totale 

JTPA vs JSTPA = admissions comparées entre jours de tempêtes de poussière asiatique et jours sans tempêtes de poussière asiatique; CC = cas croisés;  
M = modèles à polluants multiples; IM = infarctus du myocarde; NR = non rapporté; ACP = analyse en composantes principales (répartition des sources); U = modèles à polluant 
unique; SSE = statut socioéconomique; SC = séries chronologiques 
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Figure 4.1  Estimations du risque de mortalité pour toutes les causes par 
augmentation de 10 µg/m3 de la concentration de PM10–2,5 dans des 
modèles à polluant unique 
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Figure 4.2  Estimations du risque de mortalité respiratoire par augmentation de 
10 µg/m3 de la concentration de PM10–2,5 dans des modèles à polluant 
unique 
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Figure 4.3  Estimations du risque de mortalité cardiovasculaire par augmentation de 
10 µg/m3 de la concentration de PM10–2,5 dans des modèles à polluant 
unique 
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La deuxième étude canadienne (Burnett et coll., 2004) qui examinait l'association entre les 
particules grossières et la mortalité totale utilisait des données recueillies dans douze villes 
canadiennes (Halifax, Saint John, Québec, Montréal, Ottawa, Toronto, Hamilton, Windsor, 
Winnipeg, Edmonton, Calgary et Vancouver) de 1981 à 1999. La taille de la population pour 
cette étude était fondée sur les données du recensement de 1996 et variait de 102 000 à 
Saint John à 2,3 millions à Toronto, soit 10,28 millions de personnes au total. L'association 
avec la mortalité respiratoire et cardiovasculaire n'était évaluée qu'avec le NO2, gaz qui était 
l'axe principal du document. Les données sur les particules étaient obtenues à l'aide 
d'échantillonneurs dichotomiques en utilisant un programme d'échantillonnage de six jours. 
Les données n'étaient disponibles que pour 12 % des jours de cette étude. En ce qui 
concerne les particules grossières, les moyennes propres aux villes variaient de 5,5 à 
15,9 µg/m3, avec une moyenne d'ensemble pour les douze villes de 11,4 µg/m3. Les données 
étaient analysées en utilisant des modèles par séries chronologiques avec une approche 
statistique paramétrique. Des fonctions naturelles de spline ont été utilisées pour régler les 
tendances temporelles (tendances temporelles, température et humidité) et des fonctions 
d'indicateur ont été utilisées pour contrôler l'effet du jour de la semaine. Des modèles à 
polluants multiples et à polluant unique ont été créés et des retards de 0, 1 et 2 jours ont été 
examinés pour les polluants de l'air. Les estimations avec paramètres de régression pour des 
villes précises ont été regroupées entre les villes en utilisant des modèles à effet aléatoire. En 
utilisant les données des douze villes canadiennes, l'association entre la mortalité pour toutes 
les causes et PM10–2,5 pour une augmentation équivalente à la moyenne pondérée pour la 
population (11,4 µg/m3) était positive mais non significative pour le délai de 1 jour 
(augmentation de 0,74 %, ratio t de 1,69) et plus petite en amplitude pour les autres retards. 
Une association positive et significative a été observée avec PM10, mais est devenue non 
significative lorsque NO2 était compris dans le modèle. NO2 était le polluant de l'air dominant 
dans les modèles à polluants multiples.  
 

4.1.1.2 Études réalisées dans d'autres pays 

4.1.1.2.1 Études dans plusieurs villes/méta-analyses 
Il est bien reconnu que les études effectuées dans plusieurs villes ont plus de puissance 
statistique et de milieux urbains pour produire des estimations plus précises du risque et 
fournir de l'information sur des questions telles que l'hétérogénéité des estimations des 
risques et la forme de la relation exposition-réponse. Ce concept offre également d'autres 
avantages, par exemple éviter les biais de publication qui peuvent apparaître dans les études 
sur des villes uniques.  
 
Une étude multi-villes effectuée dans 112 villes américaines a été menée par Zanobetti et 
Schwartz (2009) dans le but d'analyser l'effet à la fois des particules fines et grossières sur la 
mortalité sur le plan national. Les auteurs ont examiné la mortalité pour toutes les causes et 
par maladie cardiovasculaire (MCV), IM et AVC, ainsi que la mortalité respiratoire sur une 
période de sept ans (1999 à 2005). Des modèles avec régression de Poisson ont été utilisés 
pour obtenir des estimations propres aux villes et aux saisons le jour du décès et la veille, tout 
en contrôlant les facteurs de confusion dont les tendances à long terme, le caractère 
saisonnier, les conditions météorologiques et le jour de la semaine. Des modèles à polluant 
unique et à deux polluants comprenant à la fois PM2,5 et PM10–2,5 ont été utilisés. Des 
structures de retard supplémentaires ont été mises en place pour les particules grossières, y 
compris un modèle à retards échelonné pour 4 jours, à partir du jour 0 jusqu'aux 3 jours 
précédents. Les estimations étaient ensuite combinées avec une approche à effets aléatoires 
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pour obtenir des estimations totales par saison et par région. L'hétérogénéité était mise à 
l'essai en utilisant I2 où I2= 0 indique l'absence de variabilité attribuée à l'hétérogénéité entre 
les villes. Toutes les estimations étaient exprimées sous la forme d'une augmentation en 
pourcentage pour une augmentation de 10 µg/m3 des concentrations de PM2,5 ou PM10–2,5.  
 
Les données sur PM2,5 et PM10 ont été obtenues à partir du réseau Air Quality System 
Technology Transfer Network de la US EPA et les niveaux de particules grossières étaient 
calculés en effectuant une différence entre les moyennes nationales de PM10 et PM2,5. Les 
niveaux de particules grossières ont été tirés de 47 lieux, étant donné qu'une quantité moindre 
de surveillance de PM10 était disponible. Les concentrations moyennes de PM2,5 et PM10–2,5 
variaient de 6,7 µg/m3 à 24,9 µg/m3 et de 3,7 µg/m3à 33,1 µg/m3 respectivement. Les lieux 
des quatre coins des États-Unis ont de plus été divisés en cinq régions en fonction des 
systèmes de classification du climat : région 1, climats subtropicaux humides et maritimes 
tempérés; région 2, été chaud, climats continentaux; région 3, été chaud, climats 
continentaux; région 4, climats secs; région 5, climats secs avec climats continentaux, et 
région 6, climats méditerranéens.  
 
Pour les résultats combinés portant sur les 112 villes, des associations significatives ont été 
observées entre PM2,5 et toutes les causes de mortalité analysées. Les associations les plus 
fortes se produisaient au printemps et l'effet le plus important des particules fines a été 
observé pour la mortalité respiratoire et la mortalité par AVC. Des associations positives et 
statistiquement significatives ont également été observées pour les particules grossières pour 
la structure de retard moyenne de 0 à 1 jour dans les modèles à polluant unique et pour les 
47 villes combinées. Les risques accrus de mortalité pour toutes les causes, par AVC et 
respiratoires étaient, respectivement, de 0,46 % (IC à 95 %, 0,21 à 0,71 %), 0,84 % (IC à 
95 %, 0,07 à 1,62 %) et 1,16 % (IC à 95 %, 0,43 à 1,89 %). Des associations positives mais 
non significatives ont également été observées pour les décès par MCV, tandis qu'une 
association négative mais non significative était observée pour les décès par infarctus du 
myocarde (IM). Cependant, des associations significatives ont été observées pour les MCV 
au printemps (0,95 %; IC à 95 %, 0,01 à 1,90 %) et l'été (1 %; IC à 95 %, 0,64 à 1,67 %). De 
faibles associations, mais malgré tout significatives, ont été observées entre les particules 
grossières et la mortalité pour toutes les causes, par AVC et respiratoire dans des modèles à 
deux polluants comprenant PM2,5, avec des risques accrus de 0,47 % (IC à 95 %, 0,2 à 
0,73 %), 0,71 % (IC à 95 %, 0,02 à 0,41 %) et 1,14 % (IC à 95 %, 0,43 à 1,85 %), 
respectivement. Les résultats pour les structures à retards échelonnés étaient semblables. 
Des estimations de risque étaient également obtenues pour les diverses régions. Les 
associations observées entre les particules et les divers résultats de mortalité étaient très 
variables selon la région, avec des variations supérieures observées pour les particules 
grossières par rapport aux particules fines. En ce qui concerne les particules grossières, les 
estimations de risque les plus élevées ont été observées dans la région 5 (climat sec 
continental), laquelle comprenait des lieux avec des niveaux relativement élevés de PM10–2,5 
(Salt Lake City, UT, Provo, UT et Denver, CO). Des associations négatives ont été observées 
dans la région 4 (climat sec), laquelle comprenait Phoenix, AZ et la région 6 (climat 
méditerranéen), qui comprenait des villes situées en Californie, dans l'Oregon et dans l'État 
de Washington. Cependant, les auteurs conjecturaient sur le fait qu'étant donné que les 
comtés étaient plus grands dans la région des climats méditerranéens, il pourrait y avoir plus 
d'erreurs de mesure dans les résultats.  
 
Dans l'ensemble, cette première étude américaine multi-villes a fourni des preuves solides 
que les particules fines et grossières sont toutes deux associées à la mortalité. Ces 
associations restaient également statistiquement significatives après l'inclusion de l’autre 
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fraction de PM. Les variations saisonnières et régionales observées dans les associations 
entre la mortalité et les particules grossières laissent également entendre des variations sur le 
plan de la toxicité de ces particules, sujet qui nécessite des études complémentaires. 
 
De 1999 à 2005, Malig et Ostro (2009) ont mené une autre étude multi-villes en Californie afin 
d'examiner le risque de mortalité pour toutes les causes et cardiovasculaire de l'exposition 
aux particules grossières. En Californie, les particules grossières tendent à ne pas être 
corrélées à la fraction des particules fines. La population de l'étude était également limitée à 
des personnes vivant à l'intérieur des limites de 20 km du lieu des appareils de contrôle PM10 
et PM2,5 coimplantés dans le but de réduire au minimum la possibilité d’une classification 
erronnée de l'exposition. Les auteurs ont utilisé un concept d'études en cas croisés avec 
stratification en fonction du temps et des OR (risques relatifs estimés) pour trois comtés 
californiens ont été obtenus avec une régression logistique conditionnelle, et ce, tout en 
contrôlant la météorologie et le jour de la semaine. Ces estimations étaient ensuite combinées 
à un modèle à effets aléatoires pour obtenir une estimation générale. Toutes les estimations 
étaient exprimées en se fondant sur une augmentation de 10 µg/m3 des niveaux de PM10–2,5 et 
étaient calculées pour les niveaux de particules grossières au jour 0, et 1 et 2 jours avant. 
L'effet de l'exposition de courte durée aux particules grossières sur des sous-populations 
particulières a également été examiné en utilisant des données démographiques sur le plan 
individuel (scolarité, race/ethnie, âge et sexe). Le pourcentage de personnes qui n'avaient pas 
de diplôme d'études secondaires variait de 22 % dans le comté Ventura à 57 % dans le comté 
Imperial. Des analyses de sensibilité ont également été effectuées en incorporant PM2,5 dans 
des modèles à deux polluants, ainsi qu'en se limitant à des résidents vivant à une distance 
maximale de 10 km des appareils de contrôle de la pollution de l'air. Les niveaux de particules 
grossières étaient obtenus en soustrayant les concentrations PM10 des concentrations PM2,5 
et les calculs étaient généralement disponibles tous les six jours, à l'exclusion des valeurs 
négatives. Les niveaux moyens des particules grossières (25e à 75e) allaient de 10,6 µg/m3 
(6,5 à 13,7 µg/m3) au comté Alameda à 46,5 µg/m3 (29,8 à 52,8 µg/m3) au comté Imperial.  
 
Dans des modèles à polluant unique avec un retard de 2 jours, une association positive mais 
non significative a été observée entre les particules grossières et la mortalité pour toutes les 
causes, avec un risque accru de 0,7 % (IC à 95 %, -0,1 % à 1,5 %). Cette association était 
plus forte pour les personnes d'origine hispanique, mais toujours non significative (1,4 %; IC à 
95 %,-0,5 % à 3,3 %), bien qu'elle devenait significative pour les résidents sans diplôme 
d'études secondaires (2,2 %; IC à 95 %, 0,7 à 3,6 %). La dernière association était toujours 
significative dans des modèles à deux polluants avec la fraction de particules fines (2,4 %; IC 
à 95 %, 1,0 à 3,9 %). Une association significative a également été observée avec la mortalité 
cardiovasculaire, avec un excès de risque de 1,3 % (IC à 95 %, 0,1 à 2,5 %); cette 
association était encore une fois plus élevée pour les résidents sans de diplôme d'études 
secondaires (2,5 %; IC à 95 %, 0,3 à 4,7 %). En ce qui concerne la mortalité cardiovasculaire, 
une forte association a également été observée chez les femmes, avec une augmentation de 
2,2 % (IC à 95 %, 0,5 à 3,8 %). Toutes les associations entre les particules grossières et la 
mortalité cardiovasculaire restaient significatives avec les particules PM2,5 comprises dans le 
modèle. En général, l'association était plus forte au sein de la sous-population d'origine 
hispanique; des associations statistiques ont été observées à la fois dans le modèle à polluant 
unique (4,7 %; IC à 95 %, 1,4 à 8,0 %) et le modèle à deux polluants (4,7 %; IC à 95 %, 1,3 à 
8,1 %) au retard de 0 jour. Une restriction complémentaire de la zone d'étude à une zone 
située à 10 km ou moins des appareils de contrôle de la pollution n'a rien changé aux 
résultats.  
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Cette étude fournissait des preuves d'une association entre l'exposition de courte durée aux 
particules grossières et la mortalité pour toutes les causes et cardiovasculaire. Des 
associations plus fortes étaient observées dans les sous-groupes de statut socioéconomique 
plus faible : les personnes d'origine hispanique et les personnes sans diplôme d'études 
secondaires. Restreindre la population aux personnes vivant à une distance de 20 km ou 
moins des appareils de contrôle de la pollution de l'air peut avoir renforcé les résultats en 
réduisant les erreurs de classification à l'exposition. De plus, cette étude démontrait que les 
associations entre les particules grossières et la mortalité cardiovasculaire étaient 
indépendantes de la fraction de particules fines.  
 
Une autre étude multi-villes (Chen et coll., 2011) a été menée en Chine où la relation entre les 
particules grossières et fines et la mortalité a été examinée. Cependant, les concentrations 
des particules grossières étaient bien supérieures aux niveaux généralement observés au 
Canada. Des moyennes (ET) de 101 µg/m3 (67), 50 µg/m3 (31) et 49 µg/m3 (30) ont été 
estimées, respectivement, en soustrayant les mesures de PM2,5 de celles de PM10 pour 
Beijing, Shanghai et Shenyang. En utilisant des modèles à polluant unique, les chercheurs ont 
observé des associations significatives (en se fondant sur des augmentations de 10 µg/m3) 
lors d'une analyse combinée sur les trois villes (modèles à effet aléatoire) entre les particules 
grossières et la mortalité totale pour toutes les structures de retard : 0,12 % (IC à 95 %, 0,02 à 
0,22 %), 0,25 % (IC à 95 %, 0,08 à 0,41 %) et 0,11 % (IC à 95 %, 0,01 à 0,20 %) 
respectivement, pour des retards de 0, 1 et 2 jours. Des associations positives et significatives 
ont également été rapportées pour le retard de 1 jour à la fois pour la mortalité 
cardiovasculaire (0,25 % (IC à 95 %, 0,10 à 0,39 %)) et la mortalité respiratoire (0,48 % (IC à 
95 %, 0,20 à 0,76 %)). Cependant, ces associations avec les particules grossières n'étaient 
plus significatives lorsque les particules fines étaient comprises dans le modèle, tandis 
qu'elles restaient statistiquement significatives pour les particules fines. Dans l'ensemble, les 
résultats de cette étude montraient que des niveaux élevés des particules grossières n'étaient 
pas indépendamment associés aux résultats de mortalité.  
 
Il est bien reconnu que pour les études par séries chronologiques, à la fois les séries de taux 
de mortalité quotidienne et les séries de concentrations de pollution de l'air quotidienne 
étaient soumises à de fortes variations saisonnières, sous-saisonnières et en fonction du jour 
de la semaine, ainsi qu'en fonction des tendances à long terme. Plusieurs approches ont été 
considérées pour régler les études par séries chronologiques sur la mortalité en fonction des 
fluctuations temporelles. Au cours des dernières années, les MAG sont devenus la méthode 
standard pour les études par séries chronologiques sur les associations entre la pollution de 
l'air et ses effets sur la santé, et ce, puisque cette méthode permet des réglages non 
paramétriques (fonctions de lissage de nuages de points pondérées localement (LOESS), 
lissage de spline) pour les effets de confusion non linéaires de la saison, des tendances et 
des variables météorologiques. Il s’agit d'une approche plus souple que des solutions de 
rechange entièrement paramétriques telles que la série de Fourier (utilisant une combinaison 
de polynômes dans le temps et de fonctions trigonométriques) et Shumway (le filtre linéaire 
moyen mobile avec un poids supérieur donné aux observations proches du jour 
d'observation). La plupart des études examinées dans l'évaluation canadienne des particules 
grossières de 2003 (Santé Canada, 2003; rapport interne) utilisaient des MAG de Poisson 
avec des fonctions de lissage non paramétriques pour effectuer un réglage en raison des 
facteurs confusionnels des tendances temporelles et des variables météorologiques sur les 
séries chronologiques de mortalité/morbidité, ainsi qu'étant donné le fait qu'une certaine 
incertitude pourrait avoir été introduite comme résultat. Cette technique peut produire des 
estimations biaisées des risques et des erreurs standard en cas d'utilisation des 
configurations implicites de la fonction MAG du progiciel S-plus (version 3.4). Cependant, une 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     81 
 

nouvelle analyse d'un certain nombre des études fondées sur des MAG dans l'évaluation 
utilisant des critères de convergence plus stricts dans le MAG ou utilisant des MLG produit 
des estimations plus faibles des risques et des erreurs types plus importantes avec les MLG, 
sans dans l'ensemble modifier de façon spectaculaire les résultats de l'étude (Health Effects 
Institute, 2003).  
 
Stieb et coll. (2002) ont effectué une méta-analyse d'études internationales sur l'exposition de 
courte durée à la pollution de l'air par les particules et la mortalité. Ils ont extrait des 
estimations d'effet de 109 études provenant de modèles à polluant unique et à polluants 
multiples et par cause de décès (respiratoire et circulatoire), âge (personnes > 65 ans) et 
saison (chaude et froide). Ces études étaient réalisées en Amérique du Nord, Amérique du 
Sud, Europe, Asie, Australie et Nouvelle-Zélande. Les polluants pris en compte étaient des 
concentrations moyennes quotidiennes de PM10, PM2,5, PM10–2,5, CO, NO2 et SO2 et la 
concentration quotidienne maximale d'O3. Les concentrations moyennes de PM10 provenant 
des 109 études variaient de 23 µg/m3 (en Australie et Nouvelle-Zélande) à 123 µg/m3 (en 
Europe orientale). Toutes les études choisies utilisaient diverses méthodes (filtre de 
Shumway, LOESS, séries de Fourier, lissage de splines, techniques autorégressives et 
variables nominales) pour contrôler les cycles temporels et la météorologie.  
 
Étant donné les préoccupations liées aux MAG, on a actualisé la méta-analyse en 2003 (Stieb 
et coll., 2003) en incluant seulement les études qui n'utilisaient pas des MAG non 
paramétriques. Les estimations regroupées de la mortalité avec excès de pourcentage étaient 
calculées en utilisant un modèle à effets fixes ou un modèle à effets aléatoires lorsque la 
variance entre études était supérieure à zéro (DerSimonian et Laird, 1986). Dans un modèle à 
effets fixes, les estimations d'effet étaient pondérées par l'inverse de leur variance, tandis que 
dans un modèle à effets aléatoires, elles étaient pondérées par l'inverse de la somme de la 
variance interne et entre études. Pour évaluer les sources d'hétérogénéité dans des 
estimations de risque propres aux lieux, les estimations et l'écart-type des études individuelles 
faisaient l'objet d'une régression par rapport à des variables indépendantes uniques 
comprenant la moyenne ou la médiane et l'ET de la concentration de polluants de l'air et du 
taux de mortalité de cette étude. La régression par rapport aux valeurs moyennes ou 
médianes était pondérée par la variance inverse de la mortalité avec excès de pourcentage 
de cette étude. En se fondant sur des modèles à polluant unique avec MAG non 
paramétriques, le RR regroupé pour la mortalité pour toutes les causes pour une 
augmentation de 13 µg/m3 de PM10–2,5 était de 1,3 (IC à 95 %, 0,5 à 2,1, n = 8). En se fondant 
sur des modèles à polluant unique (avec O3, SO2, NO2 et CO), le RR regroupé pour PM10–2,5 
était de 1,1 (IC à 95 %, -0.5 à 2,7, n = 5). En se fondant sur des modèles à polluant unique 
avec MAG non paramétriques, le RR pour une augmentation de 13 µg/m3 de PM10–2,5 était 
était de 1,4 (IC à 95 %, -1,1 à 4, n = 2) dans des modèles à polluant unique et de 0,6 (IC à 
95 %, -0,5 à 1,7, n = 1) dans des modèles à polluants multiples. En général, les MAG 
produisaient des estimations de risque plus importantes pour tous les polluants que les 
modèles non MAG, comme on a déjà rapporté. Tous les autres polluants analysés (PM2,5, 
PM10, CO, SO2, O3) étaient toujours associés de façon significative avec la mortalité lorsque 
les MAG non paramétriques étaient exclus de l'analyse, mais que toutes les estimations 
étaient réduites.  
 

4.1.1.2.2 Études sur une seule ville 
Des études sur une seule ville ont également examiné l'incidence des particules grossières 
sur la mortalité aux États-Unis (Klemm et coll., 2004; Slaughter et coll., 2005; Wilson et coll., 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     82 
 

2007), en Europe (Kettunen et coll., 2007; Halonen et coll., 2009; Perez et coll., 2009; 
Atkinson et coll., 2010; Meister et coll., 2012), en Amérique du Sud (Grass et Cane, 2008) et 
en Asie (Murakami et Ono, 2006; Kan et coll., 2007; Yamazaki et coll., 2007).  
 
Klemm et coll. (2004) ont abouti à un large éventail d'estimations de risque pour divers 
éléments de mesure des PM; en conséquence, il était presque impossible de tirer des 
conclusions sur le plan international. Les auteurs ont examiné l'association entre la mortalité 
quotidienne et la pollution de l'air dans deux comtés de Géorgie d'août 1998 à juillet 2000. 
Des données sur la qualité de l'air pour quinze indicateurs de la qualité de l'air  (PM10–2,5, 
PM2,5, OC, CE, hydrocarbures oxygénés, hydrocarbures sans méthane, acides, nitrates 
(NO3), sulfates (SO4), PU de 10 à 100 nm de surface et de décompte (c.-à-d., surface des PU 
et décompte des PU), CO, SO2, NO2 et O3) ont été obtenues à partir d'une plateforme de 
recherche consacrée appelée Aerosol Research and Inhalation Epidemiology Study (ARIES) 
basée au centre d'Atlanta. Les niveaux moyens (moyenne du retard de 0 jour et retard de 
1 jour) (minimum-maximum) sur la période d'étude pour PM2,5 et PM10–2,5 étaient de 
19,62 µg/m3 (5,29 à 48,01 µg/m3) et de 9,69 µg/m3 (1,71 à 25,17 µg/m3) respectivement. Il 
n'est pas précisé dans le document comment les niveaux des particules grossières ont été 
échantillonnés ou calculés pendant la période d’étude.  
 
Un objectif de leur étude était de mettre à l'essai différentes localisations de nœuds utilisées 
dans l'analyse statistique pour contrôler la confusion temporelle. La mortalité pour toutes les 
causes de personnes âgées de ≥ 65 ans et plus était le résultat principal de santé étudié, bien 
que les liens entre PM2,5 et d'autres causes de mortalité (y compris les cancers et les 
maladies cardiovasculaires et respiratoires) étaient également examinés pour des personnes 
âgées de moins de < 65 ans, ainsi que pour celles âgées de ≥ 65 ans. Le nombre de décès 
pour le groupe d’âge > 65 ans pour les diverses catégories était relativement faible pendant la 
période de l'étude; des moyennes de 14,83/jour pour les décès dus à des causes non 
accidentelles, 6,19/jour pour les décès dus à des causes cardiovasculaires et 1,75/jour pour 
les décès dus à des causes respiratoires ont été observées. Des MGL avec régression de 
Poisson et splines cubiques naturels paramétriques pour le réglage avec les facteurs 
confusionnels potentiels, les variables temporelles et météorologiques, ont été utilisés pour 
examiner la relation entre la mortalité et la pollution de l'air. Les moyennes sur 24 heures de 
température et de point de rosée ont été lissées et des variables nominales ont été comprises 
dans le modèle pour contrôler l'effet du jour de la semaine. L'équipe a mis à l'essai différents 
lieux pour l'emplacement des nœuds en contrôlant les tendances temporelles, qui étaient 
espacés tous les trimestres, tous les mois (modèle implicite) ou deux fois par semaine pour le 
lissage temporel. Diverses structures de retards ont été analysées, y compris une moyenne 
de 2 jours (moyenne d'un retard de 0 jour et retard de 1 jour) et six retards individuels (retards 
de 0 à 5 jours). Des modèles à polluant unique et à polluants multiples ont également été 
utilisés.  
 
Dans l'ensemble, les auteurs ont conclu qu'à la fois l'amplitude des estimations des polluants 
de l'air et la signification statistique différaient en fonction du modèle utilisé; c'est-à-dire que 
selon le degré de lissage pour le temps, on n'a observé aucune uniformité par les résultats. 
Avec le modèle implicite (nœuds mensuels pour le lissage) dans des modèles à polluant 
unique, une augmentation de 19,62 µg/m3 de PM2,5 était statistiquement associée à la 
mortalité totale des personnes âgées de > 65 ans (RR = 1,113; IC à 95 %, 1,037 à 1,1942). 
L'association avec PM10–2,5 était proche du niveau de signification statistique avec un RR de 
1,062 (IC à 95 %, 0,991 à 1,137) pour une augmentation de 9,69 µg/m3. Des associations 
positives et significatives entre PM2,5 et la mortalité respiratoire et par cancer de personnes 
âgées de > 65 ans ont également été observées avec le modèle implicite ou avec un modèle 
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comportant moins de lissage (nœuds trimestriels pour le lissage). Seules des données 
graphiques étaient représentées. Aucune analyse pour les particules grossières et autres 
causes particulières n'a été effectuée. Dans l'ensemble, les résultats différaient de manière 
considérable selon les caractéristiques techniques des divers modèles.  
 
Slaughter et coll. (2005) ont également conclu à l'absence d'associations entre la mortalité 
totale et les fractions granulométriques de particules (PM1, PM2,5, PM10–2,5 et PM10) mesurées 
par TEOM, pour tous les âges, à Spokane, WA, de 1995 à 1999. Les auteurs ont utilisé des 
MLG avec splines naturels pour contrôler les facteurs saisonniers, le temps de calendrier et 
les facteurs météorologiques. PM10–2,5 était calculée par différence et seules les estimations 
de PM2,5 et PM10 étaient présentées. Une moyenne relativement faible de 9,0 décès/jour a été 
observée pendant cette période d'étude pour les personnes âgées de ≥ 15 ans, probablement 
en conséquence de la population relativement petite de cette ville. Ces chercheurs ont 
également étudié l'association entre les particules, les visites à la salle d'urgence (VSU) et les 
hospitalisations pour cause respiratoire. Les résultats de ces indicateurs sont présentés aux 
parties 4.2.1.3 et 4.2.2, respectivement. 
 
Il est attendu que le risque de mortalité en raison des PM diminue avec l'augmentation de la 
distance de la population par rapport aux appareils de contrôle de la pollution de l'air, étant 
donné l'erreur élevée sur l'exposition. Wilson et coll. (2007) ont étudié l'influence de l'erreur de 
mesure de l'exposition sur l'association entre à la fois les particules fines et grossières et la 
mortalité cardiovasculaire. Trois populations vivant à des distances différentes du site de 
surveillance avec cependant des tailles de population et nombres de décès semblables ont 
été choisies à Phoenix, AZ : la population du centre de Phoenix, la périphérie moyenne de 
Phoenix et la périphérie extérieure. Les associations entre les particules fines et grosses et la 
mortalité cardiovasculaire pour 1995 à 1997 ont été analysées à l'aide des données de 
mortalité par code postal (ZIP). Des analyses par séries chronologiques ont été employées en 
contrôlant les tendances temporelles et les variables météorologiques dans des modèles à 
polluant unique utilisant diverses structures de retard (retard distribué de 6 jours et jours de 
retard individuel, de 0 jour à 5 jours antérieurs). On a calculé les concentrations de PM10–2,5 
comme la différence entre PM10 et PM2,5 en se fondant sur les concentrations de PM 
obtenues de la station de contrôle située près du centre-ville de Phoenix. Les estimations de 
risque étaient toutes exprimées en pourcentage de mortalité excédentaire pour une 
augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières ou fines.  
 
Comme prévu, des risques excédentaires supérieurs ont été observés pour les particules 
fines et la mortalité cardiovasculaire au centre de Phoenix (11,5 %; IC à 95 %, 2,8 à 20,9 %) 
par rapport à la périphérie moyenne (2,9 %; IC à 95 %, -4,9 % à 11,4 %) et la périphérie 
extérieure (1,6 %, IC à 95 %, -6,2 % à 10,0 %) avec la moyenne mobile de 6 jours. Des 
résultats semblables ont également été obtenus avec d'autres structures de retard, sauf pour 
le retard de 2 jours. Avec la structure de retard moyenne mobile de 6 jours, un modèle 
différent a été malgré tout observé pour les particules grossières : un risque de mortalité 
cardiovasculaire plus élevé à la périphérie moyenne (3,8 %, IC à 95 %, 0,3 à 7,55 %) 
comparativement au centre de Phoenix (2,4 %; IC à 95 %, -1,2 % à 6,1 %) et à la périphérie 
extérieure (1,6 %; IC à 95 %, -1,9 % à 5,2 %). Des résultats semblables ont de plus été 
observés pour le retard à 1 jour et 2 jours. Les résultats pour les retards du jour 3 au jour 5 
n'étaient pas présentés dans le document puisque les risques excédentaires de mortalité 
cardiovasculaire étaient faibles dans toutes les zones. Étant donné les résultats obtenus 
concernant la mortalité cardiovasculaire et les particules grossières, l'équipe a émis 
l'hypothèse que la différence observée dans ces estimations de risque pouvait être due à un 
SSE plus faible et a décidé d'examiner le SSE des différentes populations en se fondant sur le 
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revenu (pourcentage de personnes vivant sous le seuil de la pauvreté) et les études 
(pourcentage de personnes sans diplôme d'études secondaires). Le SSE des populations 
augmentait du centre de Phoenix jusqu'à la périphérie extérieure.  
 
Les auteurs ont conclu qu'on pouvait attribuer la diminution observée du risque excédentaire 
de PM2,5 et PM10–2,5 de la périphérie moyenne à la périphérie extérieure à une erreur 
d'exposition; l'exposition moyenne des personnes vivant plus loin n'est pas bien corrélée avec 
la concentration mesurée au site de surveillance. Le résultat laisse entendre que les 
personnes ayant un SSE supérieur (la population de la périphérie moyenne) pouvaient être 
plus prédisposées à une exposition aux particules grossières que la population ayant un SSE 
plus faible (personnes vivant au centre de Phoenix). D'autres études sont nécessaires pour 
mettre ces résultats à l'essai. 
 
Plusieurs études portant sur des villes uniques ont également été réalisées en Europe; deux à 
Helsinki, en Finlande, par la même équipe (Kettunen et coll., 2007; Halonen et coll., 2009), 
une en Espagne (Perez et coll., 2009) et une autre à Londres (Atkinson et coll., 2010).  
 
Helsinki est reconnu comme une zone métropolitaine présentant des niveaux de pollution de 
l'air relativement faibles. Diverses mesures de particules (PM10, PM2,5, PU) ont été faites à 
des sites urbains de 1998 à 2004. Les concentrations de particules grossières ont été 
obtenues par soustraction des PM2,5 de PM10. Des modèles avec régression de Poisson ont 
été utilisés pour étudier les associations entre les polluants de l'air et plusieurs indicateurs de 
santé tout en effectuant un contrôle pour les tendances temporelles, les variables 
météorologiques, le jour de la semaine, la grippe, les jours fériés et les épisodes de fortes 
concentrations de pollen. Des modèles distincts ont été utilisés pour la saison chaude et la 
saison froide et plusieurs structures de retard ont été analysées. Des modèles à un et deux 
polluants ont été utilisés. La moyenne des niveaux de PM10–2,5 pendant la période d'étude était 
de 8,4 µg/m3et 6,7 µg/m3pendant la saison chaude et la saison froide, respectivement, et une 
corrélation supérieure avec PM2,5 a été observée pendant la saison chaude (r = 0,42) 
comparativement aux des mois plus froids (r = 0,19).  
 
Kettunen et coll. (2007) ont examiné les associations entre les divers éléments de mesure des 
PM et l'AVC chez des personnes âgées. Des associations positives mais non significatives 
ont été observées entre les particules grossières et la mortalité totale par AVC pour plusieurs 
structures de retard pendant la saison chaude (7,05 % (IC à 95 %, -1,88 % à 16,80 %) au 
retard 0 jour; 4,38 % (IC à 95 %, -4,26 % à 13,81 %) au retard 1 jour et 1,42 % (IC à 95 %, -
6,79 % à 10,34 %) au retard 3 jours; par 5,7 µg/m3) tandis qu'aucune association n'a été 
observée en hiver ou pendant la totalité de l'année. Pendant la saison chaude, des 
associations significatives ont été malgré tout observées entre la mortalité totale par AVC et 
PM2,5, tandis que des associations limites ont été observées avec les particules ultrafines 
(PU). Les associations observées avec les particules fines restaient fortes avec d'autres 
polluants compris dans le modèle. Cependant, des associations plus robustes ont été 
observées entre l'accident ischémique cérébral et tous les polluants de l'air. Il existait une 
association significative avec les particules grossières au retard de 1 jour (16,2 %; IC à 95 %, 
0,6 à 34,1 %). Dans l'ensemble, l'équipe a conclu que les particules de combustion et non les 
particules grossières étaient associées à la mortalité par AVC.  
 
Les résultats concernant la relation entre la pollution de l'air par les particules à Helsinki et la 
mortalité cardiovasculaire et respiratoire chez les personnes âgées ont été présentés par 
Halonen et coll. (2009). Peu d'associations ont été observées entre les particules de toutes 
les tailles et la mortalité cardiovasculaire et respiratoire. Les associations avec les particules 
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grossières étaient toutes négatives et statistiquement non significatives. À l’inverse, une 
association significative a été observée avec des particules en mode d'accumulation (entre 
0,1 et 0,29 µm) et la mortalité respiratoire. La mortalité cardiovasculaire a également été 
analysée séparément pour la coronaropathie, l'AVC et les autres types de mortalité 
cardiovasculaire. Une association positive et significative a été observée avec des particules 
en mode de nucléation (< 0,03 µm) et d'autres types de mortalité cardiovasculaire, avec une 
association positive mais non significative observée entre des particules en mode Aitken 
(entre 0,03 µm et 0,1 µm) et la mortalité par ACV. Une association significative a également 
été observée entre la mortalité par AVC et les PM2,5 liées à la circulation automobile. Dans 
l'ensemble, les auteurs ont conclu que les niveaux de particules grossières observés à 
Helsinki n'avaient pas d'effet sur les indicateurs de mortalité. Ces chercheurs ont également 
étudié l'influence de ces particules sur plusieurs indicateurs de morbidité. Ces résultats sont 
présentés à la partie 4.2.1.3. 
 
Barcelone est une ville à population dense avec des niveaux élevés de PM et une circulation 
automobile considérable. Par un concept de cas croisés avec stratification en fonction du 
temps, Perez et coll. (2009) ont examiné les effets des particules PM1, PM2,5–1 et PM10–2,5 sur 
la mortalité respiratoire, cardiovasculaire et cérébrovasculaire de mars 2003 à décembre 
2005. Des mesures en temps réel de PM1, PM2,5 et PM10 ont été effectuées à une station de 
fond en milieu urbain exposée à des émissions de la circulation automobile. Les 
concentrations de particules grossières étaient obtenues en soustrayant PM2,5 de PM10. Des 
échantillons de PM ont aussi été recueillis sur des filtres à microfibres de quartz par des 
méthodes gravimétriques dans le but d'examiner la composition chimique. Les estimations de 
risque entre les particules et les résultats de mortalité étaient estimées à l'aide de modèles de 
régression logistique conditionnelle avec des réglages pour les facteurs météorologiques, les 
jours fériés, les vagues de chaleur, les semaines d'épidémie de grippe et la présence ou 
l'absence de jours de poussière du Sahara. Elles étaient toutes exprimées pour des 
augmentations de 10 µg/m3 de PM. Plusieurs structures de retard ont été mises à l'essai 
(même jour, retard de 1, 2, 3 et 4 jours, ainsi qu'une moyenne sur plusieurs jours entre le 
même jour et le retard à 1 jour) pendant qu'on utilisait des modèles à polluant unique et à trois 
polluants comprenant les autres éléments de mesure de PM. Plusieurs analyses de sensibilité 
ont également été effectuées. Elles comprenaient le changement de la définition des jours de 
vague de chaleur, la restriction de l'analyse aux personnes de plus de 75 ans, l'utilisation 
d'une régression de Poisson plutôt que de cas croisés et l'ajustement des niveaux de NO2 et 
O3. Les niveaux moyens de PM1, PM2,5–1 et PM10–2,5pendant la période d'étude étaient, 
respectivement, de 20 µg/m3, 5,5 µg/m3 et 14 µg/m3. Une corrélation modeste (r = 0,45) a été 
observée entre PM2,5–1 et PM10–2,5 et presque aucune corrélation (r = 0,09) n'a été observée 
entre les particules grossières et PM1. L'analyse de composition chimique a démontré que les 
niveaux les plus élevés d'éléments en aérosol crustaux et marins étaient contenus dans la 
fraction des particules grossières, tandis que les particules ultrafines avaient la concentration 
la plus élevée de composés carbonés et d'espèces secondaires inorganiques. On retrouvait 
également 50 % du nitrate dans la faction des particules grossières et des niveaux élevés de 
plusieurs éléments (cuivre, baryum, manganèse, chrome, cobalt, antimoine, étain, thallium, 
titane, strontium, lithium, rubidium, thorium et phosphore) étaient également présents dans 
cette fraction de particules.  
 
Des associations fortes et robustes ont été observées, liant à la fois PM1 et PM10–2,5 avec la 
mortalité cardiovasculaire et cérébrovasculaire, tandis que les particules PM2,5–1 étaient 
associées uniquement à la mortalité respiratoire. Au retard de 1 jour, les particules grossières 
étaient associées à des risques augmentés de mortalité cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire; les risques relatifs estimés (OR) étaient de 1,086 (IC à 95 %, 1,030 à 
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1,145) et 1,059 (IC à 95 %, 1,026 à 1,094), respectivement. Ces associations restaient 
significatives avec l'inclusion des autres fractions de PM dans le modèle : OR = 1,059 (IC de 
95 %, 1,026 à 1,094) pour la mortalité cardiovasculaire et OR = 1,098 (IC à 95 %, 1,030 à 
1,171) pour la mortalité cérébrovasculaire. Des risques excédentaires robustes et 
indépendants ont également été observés au retard de 2 jours et avec le modèle de moyenne 
sur plusieurs jours (0 à 1 jour). Des associations significatives et indépendantes avec à la fois 
la mortalité cardiovasculaire et cérébrovasculaire ont également été observées avec les 
particules PM1, mais seulement au retard de 1 jour. Des associations positives mais non 
significatives ont été observées entre les particules grossières et la mortalité respiratoire; 
seules les particules PM2,5–1 étaient statistiquement associées à la mortalité respiratoire au 
retard de 2 jours. Les effets des particules grossières sur la mortalité cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire restaient également significatifs dans l'analyse de sensibilité après des 
réglages pour O3 ou NO2 ou avec l'utilisation de modèles de régression de Poisson ou de 
modèles de régression de Poisson avec retards distribués. Les auteurs ont conclu que les 
particules provenant de la circulation automobile, y compris à la fois les processus de 
combustion et de non-combustion, pouvaient avoir une incidence sur la mortalité 
cardiovasculaire et cérébrovasculaire. 
 
Atkinson et coll. (2010) se sont servis de méthodes par séries chronologiques pour analyser 
les répercussions des différents éléments de mesure des particules sur la mortalité totale, 
respiratoire et cardiovasculaire en Angleterre et au pays de Galles de 2000 à 2005. L'équipe 
s'est concentrée sur la masse des particules (PM10, PM2,5 et PM10–2,5), le nombre de 
particules et leur source (sulfate, nitrate et chlorure). On a obtenu des données d'un site de 
contrôle centralisé et pour la faction de particules grossières, on a calculé une faible 
concentration médiane de 7,0 µg/m3 (intervalle interquartile (II) = 5 µg/m3) en soustrayant les 
niveaux de PM2,5 de ceux de PM10. Les analyses de régression de Poisson ont été réalisées 
lors du contrôle de plusieurs facteurs de confusion (mois, température, point de rosée, jour de 
la semaine et jour férié) et on a fondé les résultats sur l'échelon d'II pour plusieurs retards 
(jour actuel et exposition aux retards jusqu'à 6 jours). Au fond, on n'a pas observé 
d'association statistique constante au sein des différentes structures de retard pour 
l'ensemble des tailles de particules. On a cependant observé des associations significatives 
entre les particules grossières et la mortalité pour toutes les causes et respiratoire au retard 
de 1 jour, avec un risque excédentaire de 0,92 % (IC à 95 %, 0,36 à 1,4 8%) et 2,07 % (IC de 
95 %, 0,61 à 3,55 %). On a observé des associations positives mais non significatives avec la 
mortalité cardiovasculaire (0,24 % (IC à 95 %, -0,71 % à 1,19 %) au retard de 1 jour et 0,74 % 
(IC à 95, -0,20 % à 1,68 %) au retard de 5 jours).  
 
Meister et coll. (2012) ont aussi utilisé les analyses par séries chronologiques pour examiner 
l'incidence de l'exposition de courte durée aux particules grossières sur la mortalité totale à 
Stockholm, en Suède, de 2000 à 2008. Des modèles de régression de Poisson ont été utilisés 
lors du contrôle de plusieurs facteurs de confusion tels que la tendance à long terme, la 
température, l'humidité relative, le jour de la semaine, les jours fériés et les épisodes de 
grippe. On a mesuré les particules PM10 et PM2,5 avec le TEOM, ce qui a permis d'obtenir les 
concentrations de particules grossières en soustrayant PM2,5 de PM10. On a découvert de 
faibles coefficients de corrélation entre PM2,5 et PM10-2,5 pour l'année au complet (r = 0,273) et 
l'hiver (r = 0,229), tandis qu'on a observé une corrélation modeste (r = 0,475) l'été. On a 
reporté tous les résultats en se fondant sur une augmentation de 10 µg/m3 pour le retard de 0 
à 1 jour. Pour les modèles à polluant unique, on a observé d'importants risques accrus tant 
avec PM2,5 (1,46 %; IC à 95 %, 0,07 à 2,84 %) et PM10-2,5 (1,68 %; IC à 95 %, 0,20 à 3,15 %). 
On a observé une estimation de risque plus élevée pendant la période de poussière des 
routes, soit de novembre à mai, comparativement à l'été. L'hiver à Stockholm est surtout 
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dominé par les minéraux de pierre de la poussière des routes (Furusjö et coll., 2007; Sjödin et 
coll., 2011). Deux modèles à deux polluants ont présenté de légères diminutions; lorsque les 
particules fines et grossières étaient comprises dans le même modèle, l'estimation du risque 
avec les PM grossières était plus élevée (1,33 %; IC à 95 %, -0,26 à 2,92 %) que celle pour la 
faction de particules fines (0,90 %; IC à 95 %, -0,62 à 2,41). On a découvert des diminutions 
semblables dans les modèles à deux polluants avec l'O3 ou le CO. Dans l'ensemble, cette 
équipe a démontré une augmentation de la mortalité journalière associée aux particules 
grossières, surtout avec la suspension de la poussière de la route. 
 
On a aussi trouvé certaines études portant sur une seule ville menées à des endroits où les 
conditions générales ont tendance à différer de celles du Canada, soit deux études réalisées 
au Japon (Murakami et Ono, 2006; Yamazaki et coll., 2007), une en Chine (Kan et coll., 2007) 
et une au Chili (Grass et Cane, 2008). Étant donné les différences prévues au chapitre des 
particules grossières, de la composition, des sources et des conditions environnementales, 
ces études ont été abordées moins en détail.  
 
Le principal objectif de l'étude par séries chronologiques menée à Tokyo, au Japon (Murakami 
et Ono, 2006) était d'examiner l'effet de la durée de l'exposition sur les décès par IM en 
analysant plusieurs fenêtres d'exposition différentes (1 à 48 heures) après une exposition de 
haut niveau à des particules en suspension (PES). On a mesuré les PES (diamètre entre 2,5 
et 10 µm dans cette étude) toutes les heures au Japon à des stations de contrôle centrales et 
les diamètres des PES étaient surtout de PM7. Les rapports des taux rajustés dans chaque 
catégorie de PES, comparativement à la catégorie de référence (0 à 99 µg/m3), variaient de 
1,07 à 1,13 dans la catégorie des PES de 100 à 149 µg/m3, de 1,09 à 1,24 dans les 
catégories intermédiaires de PES (150 à 199; 200 à 249 et 250 à 299 µg/m3) et de 1,14 à 
1,40 dans la catégorie des PES de plus de 300 µg/m3. Les résultats étaient statistiquement 
significatifs pour toutes les durées des fenêtres d'exposition (1, 2, 3, 4, 5, 6, 9, 12, 18, 24 et 
48 heures) pour les catégories des PES de 100 à 149 µg/m3et 150 à 199 µg/m3 et les rapports 
des taux pour chaque catégorie de PES étaient à leur plus fort dans la première heure qui 
suivait l'exposition, ce qui laisse entendre que les niveaux élevés transitoires de PM peuvent 
avoir d'importantes conséquences sur le cœur. Toujours au Japon, l'analyse des cas croisés 
réalisée par Yamazaki et coll. (2007) a permis de découvrir une association significative entre 
les décès par hémorragie intracérébrale et le niveau moyen de particules PM7 pour une heure 
mesuré deux heures avant l'événement (OR = 2,4; IC à 95 %, 1,48 à 3,89; retard de 2 jours) 
pour les niveaux de PM7 qui dépassent 200 µg/m3 l'été. On n'a pas observé d'association 
avec l'accident ischémique cérébral. Le risque accru observé était indépendant des niveaux 
moyens de PM7 sur 24 heures. Kan et coll. (2007) ont exploré les effets des particules PM2,5 
et PM10–2,5 sur la mortalité totale, cardiovasculaire et respiratoire à Shanghai, en Chine, au 
cours d'une étude par séries chronologiques et découvert des associations positives mais pas 
statistiquement significatives entre les particules grossières et les résultats de mortalité; 
toutefois, on a trouvé des associations significatives avec les particules fines. À Santiago, au 
Chili, Grass et Cane (2008) ont étudié les effets des variables météorologiques et liées à la 
pollution de l'air sur la mortalité totale, cardiovasculaire et respiratoire l'hiver sur une période 
de neuf ans (1988 à 1996) dans le but de déterminer la combinaison de variables qui permet 
de mieux prédire le nombre de décès. On a inclus six variables pour les conditions 
météorologiques et treize pour la pollution de l'air, y compris les niveaux de particules 
grossières, dans une ACP. Au fond, l'équipe a découvert que la mortalité cardiovasculaire 
était plus sensible aux variables météorologiques, tandis que la mortalité respiratoire semblait 
plus touchée par les niveaux de pollution. Parmi les variables liées à la pollution, l'équipe a 
aussi observé que la mortalité découlant des MCV était plus sensible aux niveaux de PM10–2,5, 
tandis que la mortalité respiratoire était plus sensible aux niveaux de NO2. 
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4.1.2 Études de mortalité sur des particules crustales ou provenant de sources 
Certaines études publiées avant 2002 ont examiné l'association des particules crustales ou 
transportées par le vent avec la mortalité. Les résultats de ces études laissent entendre qu'en 
général, la mortalité est plus fortement associée aux sources de combustion telles que les 
combustibles fossiles, la combustion de la végétation et les sources industrielles qu'avec les 
sources crustales, sauf dans les études caractérisées par des niveaux très élevés de PM 
d'origine géologique.  
 
Les particules grossières présentes dans les lieux urbains/industriels sont susceptibles d'être 
enrichies par des composants anthropiques qui tendent à être plus toxiques que les matières 
crustales dispersées par le vent qui tendent à dominer la masse des particules grossières 
présentes dans les zones rurales arides (US EPA, 2009). Certaines études récentes sur la 
mortalité ont également été menées dans des endroits très touchés par des tempêtes de 
sable ou la remise en suspension de la poussière des routes. Trois études ont été menées en 
Asie ‒ deux à Séoul, en Corée du Sud (Kwon et coll., 2002; Lee et coll., 2007) et une à 
Taipei, Taïwan (Chen et coll., 2004a) ‒ tandis que les autres études ont été réalisées à 
Helsinki, en Finlande (Penttinen et coll., 2004), à El Paso, TX (Staniswalis et coll., 2005), à 
Barcelone, en Espagne (Perez et coll., 2008), à Rome, en Italie (Mallone et coll., 2011), à 
Athènes, en Grèce (Samoli et coll., 2011) et à Sydney, en Australie (Johnston et coll., 2011). 
Ces études sont résumées en détail ci-dessous.  
 

4.1.2.1 Études sur les tempêtes de poussière 
Les études sur les tempêtes ou épisodes de poussière diffèrent des études par séries 
chronologiques habituelles puisque ces études sont axées sur des épisodes marqués plutôt 
que les variations journalières. L'efficacité statistique à trouver des effets considérables dans 
ces types d'études est presque toujours moindre que dans les études par séries 
chronologiques, étant donné que ces épisodes de tempêtes de poussière sont sporadiques et 
que la taille de l'échantillonnage, c.-à-d., le nombre de cas du résultat étudié, lors des jours 
des tempêtes ne conviendrait pas à détecter les associations significatives. Lors de ces 
événements, les personnes peuvent également restreindre le temps passé à l'extérieur, 
réduisant ainsi leur exposition aux particules, donc l'efficacité statistique de l'étude. 
 

4.1.2.1.1 Tempêtes de poussière asiatique  
Un phénomène météorologique bien connu en Extrême-Orient est la tempête de poussière 
asiatique (TPA); cet événement se compose de poussière transportée par le vent tirant son 
origine des déserts arides de Chine et de Mongolie. Les épisodes ont l'apparence d'un nuage 
jaune net en Corée. Des vents forts sont généralement associés aux épisodes de niveaux 
élevés de particules grossières et à la concentration réduite de particules fines et autres 
polluants de l'air liés à la combustion. La poussière asiatique se compose principalement de 
particules crustales, bien que ces particules puissent également transporter des substances 
toxiques provenant de sources de combustion des régions par lesquelles elles passent. Chun 
et coll. (2001) ont indiqué que la taille de la poussière des TPA varie de 1,35 µm à 10 µm. 
Étant donné que PM10 représente la fraction de PM mesurée lors des études sur les TPA 
examinées, il n'existe pas de mesure des fractions de particules grossières (PM10–2,5) en soi. 
Puisque ces études sont menées dans des zones dominées par les matières crustales ou les 
particules transportées par le vent, elles ont été examinées dans le présent document étant 
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donné qu'elles permettent de faire la lumière sur les effets des particules grossières sur la 
santé.  
 
Kwon et coll. (2002) ont étudié les effets des épisodes de TPA sur la mortalité quotidienne à 
Séoul, en Corée du Sud, de 1995 à 1998; ils ont étudié la mortalité pour toutes les causes 
chez les personnes de moins de 65 ans et les personnes âgées (≥ 65 ans), ainsi que la 
mortalité cardiorespiratoire pour tous les âges. L'équipe a utilisé des techniques par séries 
chronologiques avec le lissage non paramétrique des MAG dans le but d'étudier l'association 
entre les TSA et la mortalité (ils se sont servis de lisseurs LOESS pour le réglage en fonction 
des variations saisonnières et des facteurs météorologiques, en plus d'inclure des variables 
nominales afin de contrôler l'effet du jour de la semaine et les effets des épisodes de 
poussière). Les résultats ont été présentés en fonction d'une augmentation de 27,8 µg/m3 de 
PM10. On a observé une moyenne de 88,4 décès pour les jours de TPA pour la mortalité pour 
toutes les causes, avec 53,9 pour les personnes de plus de 65 ans, ainsi qu'une moyenne de 
32,3 décès a été observée pour la mortalité cardiorespiratoire pour tous les âges. Pour la 
mortalité pour toutes les causes (tous les âges combinés), on a observé une augmentation de 
1,7 % (IC à 95 %, -2,8 % à 6,5 %) avec la moyenne mobile de 3 jours. Le risque était plus 
élevé deux jours après l'épisode : on a constaté une hausse de 3,5 % (IC à 95 %, -0,5 % à 
7,4 %). Lorsqu'on limitait l'analyse aux personnes âgées (≥ 65 ans), le risque était accru et 
considérable deux jours après l'épisode : on avait une hausse de 5,3 % (IC à 95 %, 0,3 à 
10,5 %). Pour tous les âges combinés, l'association avec la mortalité cardiorespiratoire était à 
son plus haut le jour de l'épisode (3,7 %; IC à 95 %, -2,7 % à 10,5 %) et baissait par la suite.  
 
Lee et coll. (2007) ont également étudié l'association entre la mortalité quotidienne à Séoul et 
divers polluants de l'air (PM10, SO2, NO2, CO et O3). Ils ont examiné le total des décès non 
accidentels lors de jours avec et sans TPA de 2000 à 2004. Tous les RR ont été exprimés en 
fonction de l'échelon d'II (41,49 µg/m3 pour PM10) à l'aide d'une analyse par séries 
chronologiques avec des MAG après le contrôle de plusieurs facteurs confusionnels 
(tendances à long terme, tendances saisonnières, conditions climatiques et date de l'épisode 
de poussière). On a observé une moyenne de 96,26 décès les jours de TPA et une moyenne 
de 93,18 décès les jours sans épisode de poussière. La concentration quotidienne moyenne 
de PM10 était plus élevée les jours de TPA (70,00 µg/m3, ET = 47,80) que les jours sans 
épisode de poussière (65,77 µg/m3, ET = 33,60). Les résultats indiquaient que les risques 
étaient plus importants les jours sans épisode de poussière. Les RR entre la mortalité totale et 
les particules PM10 les jours de TPA et STPA dans le modèle étaient, respectivement, de 
0,7 % (IC à 95 %, 0,2 à 1,3 %) et de 1,0 % (IC à 95 %, 0,2 à 1,8 %) avec la moyenne mobile 
de 3 jours (retard de 1, 2 et 3 jours), ce qui laisse entendre que la composition des particules 
lors des épisodes de poussière est moins toxique pour la population humaine ou que les gens 
sortent moins.  
 
Chen et coll. (2004a) ont étudié les effets des épisodes de TPA de 1995 à 2000 sur la 
mortalité quotidienne à Taipei, Taïwan, une ville contenant environ 2,6 millions de personnes. 
Le nombre moyen de décès attribuables à des causes non accidentelles était de 27; par 
opposition, les nombres moyens de décès attribuables à des causes cardiovasculaires et 
respiratoires étaient de 7,31 et 2,8 respectivement. Les auteurs ont comparé la mortalité lors 
de jours de l'indice (TPA) à la mortalité lors de jours de comparaison pendant l'analyse 
préliminaire. On a choisi deux jours de comparaison pour chaque jour de l'indice : sept jours 
avant et après le jour de l'indice, soit une approche qui permet de contrôler les tendances 
temporelles à long terme, les tendances saisonnières et les effets du jour de la semaine. On a 
défini des caractéristiques fondamentales (facteurs climatiques, niveaux de polluants de l'air 
et nombres quotidiens de décès) au moyen de la statistique descriptive; de plus, on a utilisé 
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des tests t aux fins de comparaisons entre les jours de l'indice et les jours de comparaison. 
On a observé des hausses de 4,92 % et 2,59 % pour la mortalité pour toutes les causes et la 
mortalité cardiovasculaire, respectivement, deux jours après l'épisode de poussière, qui avait 
provoqué une hausse de 68,14 µg/m3 de particules PM10. L'effet le plus important ‒ une 
augmentation de 7,66 % un jour après l'épisode ‒ a été attribué à la mortalité respiratoire. 
Cependant, toutes les estimations étaient statistiquement non significatives. 
 

4.1.2.1.2 Autres épisodes de poussière 
Les vents des épisodes de poussière du Sahara, qu'on appelle aussi nuages de poussière 
d'Afrique, peuvent transporter des quantités de poussière dans diverses régions du monde. 
Ces épisodes de poussière sont reconnus pour produire de grands pourcentages de 
particules grossières ainsi que transporter du pollen, des insectes et des microbes.  
 
Par une approche de cas croisés avec stratification en fonction du temps, Perez et coll. (2008) 
ont analysé l'effet des jours avec et sans poussière du Sahara à Barcelone, en Espagne, sur 
la mortalité quotidienne de mars 2003 à décembre 2004. De sept à quinze épisodes de 
poussière du Sahara par année se produisent à Barcelone et ils durent en général plusieurs 
jours. L'équipe a estimé les niveaux en temps réel de particules PM2,5 et PM10 au moyen d'un 
spectromètre laser à un seul site de contrôle urbain et a obtenu les niveaux de PM10–2,5 en 
soustrayant PM2,5 de PM10. Elle a aussi évalué la composition chimique à partir des filtres 
recueillis environ une fois par semaine, ce qui a procuré un total de 89 échantillons : 9 de 
jours de poussière du Sahara et 80 de jours sans poussière du Sahara. Les risques relatifs 
estimés (OR) ont été déterminés en fonction d'une hausse de 10 µg/m3 de la mesure des 
particules à l'aide de la régression logistique conditionnelle avec un réglage pour plusieurs 
facteurs de confusion (température, humidité, jour férié, épidémie de grippe, vague de 
chaleur) en utilisant des variables nominales. Des modèles à un et à deux polluants (avec 
l'autre mesure des PM) ont été réalisés pour diverses périodes de retard (même jour et 
jusqu'à un retard de quatre jours). Des analyses de la sensibilité ont aussi été réalisées dans 
le but d'évaluer les conséquences de la vague de chaleur de 2003 en Europe. Les niveaux 
moyens de PM10–2,5 lors de jours de poussière du Sahara (n = 90 jours) et sans poussière du 
Sahara (n = 512 jours) étaient respectivement de 16,4 µg/m3 (ET = 7,8) et 14,9 µg/m3 (ET = 
10,0). On a trouvé des niveaux plus élevés de particules PM2,5 tant lors des jours de 
poussière du Sahara (29,9 µg/m3; ET = 11,2) que sans poussière du Sahara (24,0 µg/m3, ET 
= 11,6). Lorsqu'on regroupait les jours avec et sans poussière du Sahara, on a découvert des 
associations positives et significatives entre la mortalité totale et les particules fines (OR = 
1,04 (IC à 95 %, 1,023 à 1,058)) et grossières (OR = 1,027 (IC à 95 %, 1,008 à 1,046)) avec 
les modèles à polluant unique au retard d'un jour. On a trouvé des effets semblables pour les 
autres structures de retard. Les associations étaient à moins grande échelle avec les modèles 
à deux polluants et n'étaient plus significatives pour les particules grossières (OR = 1,016 (IC 
à 95 %, 0,096 à 1,036)) après l'inclusion des particules fines dans le modèle. Toutefois, 
l'association des particules grossières avec la mortalité était significative lors des jours de 
poussière du Sahara (RR = 1,084, IC à 95 %, 1,015 à 1,158) comparativement aux jours sans 
poussière du Sahara (RR = 1,013, IC à 95 %, 0,092 à 1,034) avec les modèles à deux 
polluants qui comprenaient la fraction de particules fines. La composition chimique des 
particules fines et grossières se comparait lors des jours de poussière du Sahara. Les métaux 
présents dans les particules grossières étaient d'une abondance semblable tant lors des jours 
avec poussière du Sahara que sans poussière du Sahara et n'expliquent pas le risque accru 
observé lors des jours de poussière du Sahara.  
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Dans l'ensemble, cette étude a démontré que l'exposition aux particules grossières est plus 
fortement associée à la mortalité pour toutes les causes lors des jours de poussière du 
Sahara que lors des jours sans poussière du Sahara; cette association est indépendante des 
particules PM2,5. Cependant, lorsqu'on combinait les jours de poussière du Sahara et sans 
poussière du Sahara, l'effet des particules fines sur la mortalité était amplifié. On a aussi 
remarqué que les particules grossières recueillies à Barcelone, en Espagne, lors des jours de 
poussière du Sahara jours causent des réponses inflammatoires lors d'essais toxicologiques 
(Happo et coll., 2007). Les auteurs ont laissé entendre que des facteurs biogènes pourraient 
expliquer l'association observée entre les particules grossières et la mortalité lors des jours de 
poussière du Sahara.  
 
Rome est une autre ville touchée par la poussière d'Afrique et Mallone et coll. (2011) ont 
étudié les répercussions de la poussière du Sahara sur l'association potentielle entre les 
particules et la mortalité totale et propre à une cause (respiratoire, cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire) au cours de la période 2001 à 2004. L'équipe s'est également servie d'une 
approche de cas croisés avec stratification en fonction du temps tout en contrôlant plusieurs 
facteurs de confusion (tendances temporelles, jour de la semaine, diminution de la population 
en été, jours fériés, épidémies de grippe, température et pression barométrique). Il s'est 
produit 80 423 décès de résidents de 35 ans et plus pendant la période de l'étude. En 
février 2001, on a activé une LIDAR de polarisation, soit une technologie de télédétection 
optique, à Rome. Cette technologie a servi à séparer les particules non sphériques provenant 
de la poussière du Sahara et à calculer l'indice de poussière. On a défini les jours de 
présence de poussière du Sahara comme des jours avec un indice de poussière de 1 et un 
rapport PM10/NO2 supérieur à 0,6. Les niveaux moyens de PM10–2,5 lors de jours de présence 
de poussière du Sahara (n = 264 jours) et d'absence de poussière du Sahara (n = 
1 153 jours) étaient respectivement de 14,6 µg/m3 (ET = 8,7) et 20,7 µg/m3 (ET = 12,9). Les 
concentrations de particules grossières ont été calculées en soustrayant les niveaux de PM2,5 
des valeurs PM10 correspondantes recueillies à la même station de contrôle. On a trouvé des 
niveaux plus élevés de PM2,5 tant lors des jours de présence de poussière (25,6 µg/m3; ET = 
9,8) que d'absence de poussière (23,4 µg/m3, ET = 12,5). Les coefficients de corrélation entre 
les particules grossières et fines étaient de 0,18 et 0,27 respectivement lors de jours de 
présence de poussière et de jours d'absence de poussière. Les changements de pourcentage 
au chapitre des risques de mortalité pour les particules grossières ont été calculés en fonction 
d'une augmentation d'II de 10,8 µg/m3. On a établi des associations positives et significatives 
entre les particules grossières et la mortalité attribuable à des causes naturelles (2,96 %; IC à 
95 %, 1,23 à 4,72 %; retard de 0 à 2 jours), cardiopathies (3,72 %; IC à 95 %, 0,78 à 6,73 %; 
retard de 0 à 2 jours), maladies cérébrovasculaires (5,4 1%; IC à 95 %, 1,74 à 9,22 %; retard 
de 0 jour), maladies cardiovasculaires (4,06 %; IC à 95 %, 1,50 à 6,69 %; retard de 0 à 
2 jours) et maladies respiratoires (12,65 %; IC à 95 %, 1,18 à 25,42 %; retard de 0 à 5 jours). 
Les jours de poussière du Sahara ont modifié l'association entre les particules grossières et la 
mortalité attribuable à des cardiopathies (9,7 3%; IC à 95 %, 4,25 à 15,49 %, 
comparativement à 0,86 %; IC à 95 %, -2,47 % à 4,31 % les jours d'absence de poussière; p 
= 0,005). On a également observé des associations positives entre les particules fines et 
certains indicateurs de résultats de mortalité, mais elles n'étaient pas statistiquement 
significatives.  
 
Par opposition aux études décrites précédemment, Samoli et coll. (2011), qui ont examiné 
l'incidence des particules de poussière du désert transportées par le vent sur la mortalité de 
2001 à 2006 à Athènes, en Grèce, ont observé que les particules liées à la circulation 
automobile étaient plus toxiques que les particules transportées sur de longues distances 
provenant du Sahara. L'équipe a utilisé des modèles de régression de Poisson avec splines 
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avec pénalité dans le but de contrôler plusieurs facteurs de confusion (saison, météorologie, 
jour de la semaine et jours fériés). Pour tous les jours, une hausse de 10 µg/m3 des niveaux 
de PM10 de la veille était associée à une augmentation de 0,71 % (IC à 95 %, 0,42 à 0,99 %) 
pour tous les décès, tandis qu'on a observé une association négative lors des jours de 
poussière.  L'effet sur la mortalité totale était plus élevé avec les personnes de 75 ans et plus, 
ainsi que les femmes. On a de plus observé des associations significatives avec la mortalité 
respiratoire et cardiovasculaire pour le groupe de personnes plus âgées. Les estimations des 
risques des particules PM10 ont été réduites de 30 % à 50 % au sein des modèles à deux 
polluants avec le NO2 ou le SO2, mais elles restaient statistiquement significatives, à 
l'exception de la mortalité respiratoire. On a établi des associations positives mais non 
significatives lors de jours de poussière et les auteurs ont conclu que ces résultats laissaient 
entendre que les particules liées à la circulation automobile présentaient des effets plus 
toxiques que celles provenant de sources naturelles.  
 
Johnston et coll. (2011) ont utilisé un concept de cas croisés avec stratification en fonction du 
temps dans le but d'examiner la mortalité associée aux feux de brousse et épisodes de 
poussière de Sydney, en Australie, de janvier 1994 à juin 2007. L'équipe a trouvé une 
association significative entre la mortalité totale et à la fois les feux de brousse (OR = 1,05; IC 
à 95 %, 1,00 à 1,10) et les épisodes de poussière (OR = 1,16; IC à 95 %, 1,03 à 1,30) à un 
retard de 1 jour et 3 jours respectivement. Les auteurs indiquaient que la différence la plus 
remarquable observée était le retard auquel on a trouvé les associations. On ne peut toutefois 
pas attribuer ces résultats à des polluants de l'air particuliers, mais les niveaux de PM 
pourraient s'avérer responsables d'une partie de l'effet.  
 

4.1.2.2 Études d'autres régions 
En Finlande, dans des conditions subarctiques, une grande partie des particules urbaines 
PM10 printanières provient de la remise en suspension de la poussière grossière des routes, 
qui est causée par l'utilisation de pneus à clous l'hiver, ainsi que l'épandage de sable dans les 
rues. Penttinen et coll. (2004) ont examiné l'association entre la pollution de l'air par les 
particules dans la région métropolitaine d'Helsinki et la mortalité pour toutes les causes, 
respiratoire et cardiovasculaire de 1988 à 1996. Cette équipe a aussi utilisé la noirceur de 
PST comme substitut aux particules fines et dérivées de la combustion dans le but d'évaluer 
l'incidence des particules fines sur la mortalité, étant donné qu'on ne surveille les particules 
PM2,5 en Finlande que depuis quelques années. De plus, la noirceur de PST était en forte 
corrélation avec le CO (r = 0,64), ce qui laisse entendre que les particules dérivées de la 
combustion contribuent en grande partie à cette mesure. Les données ont été analysées au 
moyen de la régression de Poisson dans un MAG; on a utilisé des lisseurs LOESS pour 
contrôler les tendances temporelles, ainsi que les facteurs saisonniers et climatiques, et on 
s'est servi de variables nominales aux fins de réglage par rapport aux épidémies de grippe et 
à l'effet du jour de la semaine.  
 
Pour les modèles à polluant unique, on a découvert des relations positives mais non 
significatives entre les particules PM10 et à la fois la mortalité totale et cardiovasculaire pour 
tous les âges. Cependant, on a observé des associations positives et significatives entre 
PM10 et la mortalité respiratoire pour les trois structures de retard étudiées; on a remarqué 
des hausses de 3,94 % (IC à 95 %, 0,01 à 7,87 %), 3,96 % (IC à 95 %, 0,11 à 7,81 %) et 
2,13 % (IC à 95 %, 0,03 à 4,22 %), respectivement, pour les moyennes de retard de 0 jour, 
1 jour et 4 jours. On n'a pas trouvé de résultats constants pour les PST et la noirceur de PST 
avec les modèles à polluant unique, bien que cette dernière était associée de manière 
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positive mais non significative à la mortalité pour toute cause, cardiovasculaire et respiratoire. 
Pour les modèles à deux polluants, la noirceur de PST était associée de façon significative à 
la mortalité totale à un retard de 1 jour (2,06 % par 10-5 unités; IC à 95 %, 0,09 à 4,06 %) 
lorsqu'on incluait les PST dans le modèle. Cette association était également renforcée dans 
les modèles à trois polluants avec l'ajout d'un polluant gazeux (valeurs non indiquées). Pour 
étudier l'effet de l'exclusion des particules de poussière remises en suspension, des analyses 
de sensibilité ont également été réalisées dans des modèles à deux polluants pour les PST et 
la noirceur de PST, pour lesquels on a exclu le printemps; ces changements ont eu peu d'effet 
sur les résultats. 
 
Dans l'ensemble, cette étude donnait peu de preuves d'un rôle pour les particules grossières 
provenant de la remise en suspension de la poussière des routes vis-à-vis de la hausse de 
mortalité; les résultats laissaient entendre que les particules dérivées de la combustion sont 
plus fortement associées à la mortalité que les particules crustales. La seule catégorie de 
mortalité associée de manière significative à PM10 (mortalité respiratoire) n'était pas liée aux 
particules grossières ambiantes dans d'autres études. Il ne semble pas que les analyses aient 
été limitées aux saisons au cours desquelles les particules grossières dominaient les 
particules PM10, ce qui laisse entendre que PM2,5 aurait constitué une composante 
importante.  
 
Une étude menée à El Paso, TX (Staniswalis et coll., 2005) appuie elle aussi l'hypothèse 
selon laquelle la poussière remise en suspension d'origine crustale est moins toxique que les 
particules fines produites dans les zones urbaines. Les niveaux de PM10 à El Paso affichent 
souvent des pointes marquées, ce qui peut mener à des expositions aiguës très élevées et on 
ne peut pas obtenir cette information lorsqu'on n'utilise que la moyenne quotidienne de 
polluants, étant donné qu'ainsi on risque de sous-estimer la relation entre le polluant à l'étude 
et le résultat sur la santé mesuré. Dans cette région, les particules PM2,5 représentent environ 
25 % des concentrations totales de PM10. Au fil des ans, on a remarqué des pointes en soirée 
des concentrations horaires de PM10 lorsqu'il n'y a pas de vent, c.-à-d. des épisodes avec, en 
général, des niveaux élevés de particules fines. Un objectif de l'étude était de déterminer si 
mortalité est associée à la dynamique temporelle des niveaux de PM10 se produisant dans 
une période de 24 heures. Les auteurs ont réalisé une ACP dans le but de caractériser les 
mesures horaires de la pollution de l'air par les particules au cours de l'étude dans le but 
d'obtenir les modèles journaliers de variation de PM10. Des résultats de l'ACP ont également 
été obtenus pour trois jours avec des moyennes de PM10 quotidiennes semblables, mais avec 
des profils différents : 13 octobre 1992, 6 juin 1993 et 22 octobre 1995. De plus, les 
chercheurs ont examiné l'association des particules PM10 avec la mortalité totale relativement 
à la vitesse du vent, en présumant que lors de vitesses élevées, elles étaient principalement 
constituées de particules grossières de poussière découlant de la remise en suspension, 
tandis qu'à des vitesses basses, elles contenaient surtout des particules fines de sources 
urbaines. L'étude se limitait à la période 1992 à 1995 en raison de l'accessibilité des données 
horaires de PM10. On a mesuré les particules PM10 avec une jauge de type β dans une région 
mixte résidentielle et semi-industrielle; la moyenne quotidienne variait entre 0,2 µg/m3 et 
133,4 µg/m3. Le taux de décès quotidien variait de 1 à 21 avec une moyenne de 8,5. Cette 
équipe a utilisé le modèle de régression de Poisson avec des fonctions trigonométriques dans 
le but de tenir compte des variations saisonnières et des variables nominales afin de contrôler 
les tendances temporelles, les journées chaudes et froides, l'humidité, le point de rosée et 
l'effet du jour de la semaine. Les analyses de régression ont été réalisées avec les particules 
PM10 moyennes quotidiennes, ainsi que les résultats de l'ACP pour PM10.  
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L'utilisation de l'ACP a révélé que 40 % de la variation totale des profils quotidiens de PM10 
s'expliquait par une pointe survenant à près de 20 h; la moyenne quotidienne ne représente 
que 28 % de la variation. Le résultat CP1 reflète l'ampleur de la pointe locale en soirée, tandis 
que le résultat CP2 fournit un contraste entre les niveaux d'exposition du jour et du soir. Si le 
résultat CP2 est positif, la dérive cumulée de l'exposition moyenne de jour aux particules 
PM10 entre 10 h et 18 h est plus élevée que pour l'exposition de soir (19 h à 23 h). À l'aide du 
résultat CP1, on a observé une augmentation de 2,06 % (RR = 1,0206; p < 0,04) entre les 
particules PM10 à un retard de 3 jours et la mortalité totale, ce qui correspond à une hausse 
de 10 µg/m3 de la moyenne quotidienne de PM10. On a constaté une augmentation de 1,7 % 
de la mortalité totale pour une hausse de 10 µg/m3 de la moyenne quotidienne de PM10 
(retard de 3 jours) en utilisant des niveaux de PM10 (moyenne de 24 heures), bien que cette 
augmentation n'était pas importante (p < 0,10). Cette estimation du risque est environ 20 % 
plus basse que celle fournie par l'analyse fondée sur l'ACP.  
 
À El Paso, on peut utiliser la vitesse du vent pour remplacer la composition chimique de PM10. 
Des vents d'extrême force avec des tempêtes de sable surviennent de façon périodique dans 
cette région et produisent d'importantes quantités de grosses particules crustales entraînées. 
On a obtenu le risque de mortalité en se fondant sur des conditions de vent fort et de vent 
faible à moyen, pour ensuite examiner les différences entre ces conditions. Une grande 
vitesse de vent la nuit (> 17 mi/h, 7,6 m/sec) était largement associée à un risque 10 % 
inférieur de mortalité au troisième jour suivant comparativement à des conditions de vent 
faible à moyen, ce qui laisse entendre que les particules crustales on une incidence négative 
moindre sur les résultats sur la santé. Les auteurs ont donc conclu qu'on ne peut pas écarter 
les effets sur la santé des particules grossières puisqu'ils ont quand même observé une 
association entre la mortalité et les particules PM10 lors de grands vents où le sable est 
surtout caractérisé par des particules grossières. Comme facteur pertinent, on peut noter les 
particules grossières à El Paso dont on croit qu'elles contiennent des métaux déposés remis 
en suspension précédemment libérés de plusieurs activités minières et métallurgiques 
régionales. Cette analyse faisait usage d'un petit ensemble de données (un lieu, un site de 
contrôle, un petit nombre de décès) et on ne peut pas la considérer concluante par elle-
même, bien qu'elle laisse entendre une toxicité différentielle pour diverses compositions de 
particules. 
 

4.2 Études sur les hospitalisations et les visites 
médicales 
Les effets de courte durée de la pollution de l'air ambiante sur les résultats liés à la morbidité 
ont fait l'objet de nombre d'études. Certaines se penchaient sur la relation entre la pollution de 
l'air et les admissions à l'hôpital pour des causes respiratoires ou cardiovasculaires; d'autres 
ont examiné la relation entre la pollution de l'air et les visites à la salle d'urgence (VSU) ou 
autres visites médicales (visites à un médecin, visites en soins ambulatoires).  
 

4.2.1 Hospitalisation 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a examiné en détail six études (Burnett et coll., 
1999, 2001; Sheppard et coll., 1999; Lippmann et coll., 2000; Moolgavkar, 2000b; Anderson 
et coll., 2001) qui ont utilisé des méthodes modernes par séries chronologiques afin 
d'analyser la relation entre les variations quotidiennes de PM10–2,5 et les admissions à l'hôpital. 
Dans l'ensemble des études, les premières analyses (modèles à polluant unique) indiquaient 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     95 
 

un certain rôle pour la fraction de particules grossières dans les admissions à l'hôpital, dans la 
plupart des cas statistiquement significatif. Ces relations étaient toutefois réduites lorsque des 
analyses à deux variables étaient réalisées dans le but d'examiner l'effet des polluants co-
occurrents. Dans la majorité des cas, la fraction de particules fines réduisait l'influence de la 
fraction de particules grossières, quoique pas toujours de manière statistiquement non 
significative. En conséquence, pour nombre des causes particulières d'admissions à l'hôpital 
(bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), infections, troubles cardiaques), les 
particules fines (ou gaz) expliquaient mieux les admissions associées à la pollution de l'air. À 
l'opposé, lorsqu'on examinait séparément les admissions à l'hôpital causées par l'asthme, on 
avait encore une association positive et significative avec les particules grossières, et ce, 
même après une analyse à deux variables avec d'autres polluants dans de nombreuses 
analyses. Dans l'ensemble des études, les auteurs ont indiqué que leurs résultats soutiennent 
un certain rôle, ou à tout le moins n'élimine pas un rôle, de la fraction de particules grossières 
envers les admissions hospitalières pour causes respiratoires. Cependant, les études 
examinées à cette période utilisaient des MAG de Poisson avec des fonctions de lissage non 
paramétriques pour effectuer un réglage en raison des facteurs confusionnels des tendances 
temporelles et des variables météorologiques. Cette approche est considérée comme pouvant 
introduire un biais par excès dans les estimations du RR.  
 
Plusieurs études plus récentes ont examiné les effets sur la santé des particules grossières 
sur divers indicateurs de résultats de mortalité en utilisant soit des méthodes par séries 
chronologiques ou en adoptant une approche de type « étude de cas croisés ». Dans ce 
dernier type d'étude, on compare les caractéristiques et expositions d'un sujet lors d'un 
problème de santé (période du cas) à une autre période au cours de laquelle ce sujet ne 
constituait pas un cas (période témoin). Étant donné que chaque sujet s'avère son propre 
témoin, cette approche permet de contrôler les covariables stables propres au sujet 
souhaitées. Les facteurs qui varient lentement sur une échelle de temps plus longue tels que 
la tendance, la saison et l'usage du tabac sont, pour l'essentiel, les mêmes pour les deux 
périodes et, par conséquent, ne sont pas confusionnels vis-à-vis des effets sur la santé des 
facteurs qui varient plus rapidement comme la pollution de l'air. La taille de la population à 
risque ne constitue pas un enjeu avec cette méthode. On peut analyser les ensembles 
harmonisés d'une période de cas et d'au moins une période témoin à l'aide de la régression 
logistique conditionnelle. Les facteurs climatiques tels que la température et les précipitations 
peuvent passer par une covariation à la même échelle de temps que la pollution de l'air; il faut 
donc en assurer le contrôle dans l'analyse. On considère que l'approche de type « étude de 
cas croisés » constitue une méthode valide de mesure adéquate des répercussions de la 
pollution de l'air sur la mortalité et les indicateurs de résultats de mortalité, en ce sens qu'elle 
permet de régler la confusion du jour de la semaine et de la saisonnalité.  
 
Quatorze nouvelles études ont examiné la relation entre les particules PM10–2,5 et les 
admissions à l'hôpital tant pour causes respiratoires que cardiovasculaires. Nombre de ces 
études ont été réalisées au Canada ‒ deux à Toronto, en Ontario (Lin et coll., 2002, 2005) et 
quatre à Vancouver, en C.-B. (Chen et coll., 2004b, 2005; Yang et coll., 2004; Fung et coll., 
2006). Les caractéristiques des études et les niveaux ambiants de particules grossières 
rapports dans ces nouvelles études sur la morbidité sont compris au Tableau 4.2. La 
Figure 4.4 résume sur le plan visuel les estimations de risque canadiennes pour les 
admissions hospitalières attribuables aux maladies respiratoires pour chaque 10 µg/m3 de 
concentration de PM10–2,5 dans les modèles à polluant unique et la Figure 4.5 présente les 
estimations de risque des études non canadiennes. Les estimations de risque pour les 
admissions hospitalières attribuables aux MCV pour chaque 10 µg/m3 de concentration de 
PM10–2,5 dans les modèles à polluant unique sont présentées à la Figure 4.6. 
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4.2.1.1. Hospitalisations d'enfants 

4.2.1.1.1 Études canadiennes 
Trois études canadiennes ont examiné l'incidence des particules grossières sur les admissions 
hospitalières d'enfants pour causes respiratoires. Lin et coll. (2002, 2005) ont étudié 
l'association des PM de différentes fractions granulométriques (PM10, PM10–2,5 et PM2,5) avec 
les hospitalisations parmi des enfants de Toronto pour l'asthme et les infections des voies 
respiratoires, respectivement. Yang, et coll. (2004) ont examiné la relation entre la pollution de 
l'air et la première admission à l'hôpital pour maladie respiratoire chez les enfants de Vancouver 
de moins de trois ans.  
 
La première étude menée à Toronto (Lin et coll., 2002) a analysé l'association entre diverses 
fractions granulométriques de PM et les hospitalisations attribuables à l'asthme chez les enfants 
de six à douze ans. On a mesuré les niveaux de PM2,5 et PM10–2,5 au moyen d'un 
échantillonnage dichotomique actionné tous les six jours de 1984 à 1990, ce qui a donné 
272 mesures coimplantées avec la station de contrôle centrale du centre-ville. Les sulfates 
expliquaient 65 % de la variation des particules PM10, 77 % de celle des PM2,5 et seulement 
20 % de la variation de la fraction de particules grossières. Les niveaux de pollution de l'air 
étaient relativement bas pendant la période de l'étude : les moyennes sur 24 heures (portée) 
pour les particules PM10, PM10–2,5 et PM2,5 étaient respectivement de 30,16 µg/m3 (3,03 à 
116,20), 12,17 µg/m3 (0 à 68,00) et 17,99 µg/m3 (1,22 à 89,59). On a observé une corrélation 
modérée entre PM2,5 et PM10–2,5 (r = 0,44) et une corrélation élevée entre PM10–2,5 et PM10 (r = 
0.83). Les auteurs ont utilisé divers types d'études dans le but d'examiner la relation entre la 
pollution par les particules et les hospitalisations d'enfants pour cause d'asthme. Ils se sont 
aussi servi de méthodes d'étude de cas croisés unidirectionnelle (UCC) et bidirectionnelle 
(BCC), ainsi que d'analyses par séries chronologiques pour évaluer les associations 
potentielles. Pour les analyses par séries chronologiques, la période de deux semaines qui 
précède la date d'admission a été choisie dans la méthode UCC, tandis que la période de deux 
semaines qui précède et suit la date d'admission a été choisie pour la méthode BCC. L'équipe a 
adapté séparément les modèles de régression logistique conditionnelle aux données pour les 
hommes et les femmes. Elle a réglé les facteurs climatiques (maximum et minimum quotidiens 
de température et d'humidité relative) avec l'ajout de termes quadratiques à chaque condition 
météorologique en tant que covariables supplémentaires. Les risques relatifs estimés pour les 
hospitalisations liées à l'asthme ont ensuite été calculés en fonction de l'augmentation d'II pour 
chaque polluant. Pour l'analyse par séries chronologiques, on a utilisé un MAG de Poisson pour 
évaluer la relation entre l'hospitalisation pour cause d'asthme et la pollution de l'air. Une 
estimation par quasivraisemblance a été utilisée pour tenir compte de la « surdispersion » des 
nombres quotidiens d'admissions à l'hôpital et on a retiré les tendances temporelles, les cycles 
saisonniers et les cycles sous-saisonniers d'hospitalisations liées à l'asthme avec une fonction 
de lissage LOESS (avec une portée de 93 jours). Les variables-indicateurs pour l'effet du jour 
de la semaine et les conditions climatiques mises au carré en tant que covariables ont 
également été prises en compte pour l'analyse. L'équipe a également examiné diverses 
moyennes d'exposition (1 à 7 jours), se terminant à la date d'admission, étant donné que les 
études précédentes sur les hospitalisations liées à l'asthme indiquaient que les admissions à 
l'hôpital pour cause d'asthme sont plus fortement associées à la pollution de l'air se produisant 
le jour de l'admission ou aux moyennes sur plusieurs jours (jusqu'à quatre jours).  
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Tableau 4.2 Caractéristiques des études et concentrations des particules grossières ambiantes provenant d'études 
épidémiologiques examinant les admissions à l'hôpital pour cause de maladies respiratoires ou 
cardiovasculaires 

 
 
Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

Canada 
 
Lin  
et coll., 2002 

 
Toronto, Canada 
 
1984 à 1990 
 
 

 
12,17 (ET = 7,55) 

 
75e : 15,42; 
Max. 68,0 

 
CC 

 
U/M avec CO, 
SO2, NO2 et O3 
 

 
Enfants  
(6 à 12 ans) 

 
Hospitalisations pour cause 
d'asthme 

 
Yang  
et coll., 2004 

 
Vancouver, 
Canada 
 
Juin 1995 à  
mars 1999 

 
Moyenne quotidienne : 
5,6 (ET = 3,6) 
 
Max. quot. 1 h : 
13,0 (ET = 8,9) 

 
Moyenne 
quotidienne : 
75e : 7,3; 
Max. 24,6 
 
Max. quot. 1 h : 
75e : 16,9; 
Max. 59,6 
 

 
CC et SC 

 
U/M avec CO, 
SO2, NO2 et O3 

 
Enfants  
(0 à 3 ans) 

 
Premières hospitalisations pour 
maladies respiratoires  

 
Chen  
et coll., 2004a 

 
Vancouver, 
Canada 
 
Juin 1995 à 
mars 1999 
 

 
Moyenne quotidienne : 
5,6 (ET = 3,6) 
 
Max. quot. 1 h : 
13,0 (ET = 8,9) 

 
Moyenne 
quotidienne : 
75e : 7,3; 
Max. 24,6 
 
Max. quot. 1 h : 
75e : 16,9; 
Max. 59,6 
 
 

 
SC 

 
U/M avec soit 
PM10, PM2,5, CO, 
SO2, NO2 
ou O3 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Hospitalisations pour BPCO 

 
Chen et coll., 
2005a 

 
Vancouver, 
Canada 
 
Juin 1995 à 
mars 1999 
 
 

 
Moyenne quotidienne : 
5,6 (ET = 3,6) 
 
Max. quot. 1 h : 
13,0 (ET = 8,9) 

 
Moyenne 
quotidienne : 
75e : 7,3; 
Max. 24,6 
 
Max. quot. 1 h : 
75e : 16,9; 
Max. 59,6 
 

 
SC 

 
U/M avec CO, 
SO2, NO2 et O3 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Première admission, deuxième 
admission et admissions 
générales à l'hôpital pour 
maladies respiratoires 
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

 
Lin  
et coll., 2005 

 
Toronto, Canada 
 
1998 à 2001 

 
10,86 (ET = 5,37) 

 
75e : 13,50; 
Max. 45,0 

 
CC 

 
U/M avec CO, 
SO2, NO2 et O3 

 
Enfants  
(0 à 3 ans) 

 
Hospitalisations pour infections 
des voies respiratoires 

 
Fung  
et coll., 2006 

 
Vancouver, 
Canada 
 
Juin 1995 à 
mars 1999 
 
 

 
Moyenne quotidienne : 
5,6 (ET = 3,6) 
 
Max. quot. 1 h : 
13,0 (ET = 8,9) 

 
Moyenne 
quotidienne : 
75e : 7,3; 
Max. 24,6 
 
Max. quot. 1 h : 
75e : 16,9; 
Max. 59,6 
 

 
SC, CC et D&M  

 
U 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires 

États-Unis 
 
Slaughter  
et coll., 2005 

 
Spokane, WA, É.-
U. 
 
1995 à 2000 

 
NR 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Divers groupes 
d'âge (tous les 
âges ou 
≥ 15 ans) 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 
 
 

 
Peng  
et coll., 2008 
 
 
 

 
108 comtés des 
É.-U. 
(avec une 
population de 
> 200 000 selon le 
recensement de 
2000) 
 
1999 à 2005 
 

 
Médiane 
108 comtés : 9,8 
Comtés (est) : 9,1 
Comtés (ouest) : 15,4 
 

 
75e : 
108 comtés : 15,0 
Comtés (est) : 
13,1 
Comtés (ouest) : 
21,8 
 

 
SC 

 
U/M avec PM2,5 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 

 
Chang  
et coll., 2011 
 

 
59 comtés des É.-
U. 
(avec une 
population de 
> 200 000 selon le 
recensement de 
2000) 
 
1999 à 2005 
 

 
NR 

 
NR 

 
SC - Nouvelle 
approche pour 
aborder les 
concentrations 
ambiantes qui 
varient sur le 
plan spatial au 
sein de la région 
étudiée 
 

 
U 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

Europe 
 
Host  
et coll., 2008 

 
Six villes, France 
 
2000 à 2003 

 
Moyenne 
Le Havre : 7,3 
Lille : 7,9 
Marseille : 11,0 
Paris : 8,3 
Rouen : 7,0 
Toulouse : 7,7 

 
95e 
Le Havre : 14,0 
Lille : 13,7 
Marseille : 21,0 
Paris : 15,9 
Rouen : 12,5 
Toulouse : 15,0 

 
SC 

 
U 

 
Tous les âges 
Enfants  
(0 à 14 ans) 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 
 

 
Hospitalisations pour infections 
des voies respiratoires et 
maladies cardiovasculaires 

 
Halonen et 
coll., 2009 

 
Helsinki, Finlande 
 
1998 à 2004 

 
Médiane : 7,5 

 
75e : 12,1 
Max. 101,4 
 
 

 
SC + ACP 

 
U 

 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 
 
 

 
Atkinson et 
coll., 2010 
 

 
Angleterre et pays 
de Galles, RU 
2000 à 2005 
 

 
Médiane : 7,0 

 
75e : 10 
Max. 36 

 
SC 

 
U 

 
Enfants  
(0 à 14 ans) 
Personnes 
âgées  
(≥ 65 ans) 
 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 

Autre 
 
Tecer  
et coll., 2008 

 
Zonguldak, 
Turquie 
 
Décembre 2004 à 
octobre 2005 
 

 
Moyenne : 24,3 
Médiane : 20,83 
 

 
75e : 27,7 
Max. 195,8 

 
CC 
 

 
U 

 
Enfants  
(0 à 14 ans) 
 

 
Hospitalisations pour l'asthme, 
la rhinite allergique et les 
maladies des voies 
respiratoires supérieures et 
inférieures 
 

 
Dennekamp  
et coll., 2010 
 

 
Melbourne, 
Australie 
 
2003 à 2006 
 

 
Moyenne : 13,35 

 
75e : 15,61 

 
CC 

 
S/M 

 
Tous les âges 
 

 
Hospitalisation pour arrêt 
cardiaque en soins externes  

CC = cas croisés; D&M = nouvelle méthode proposée par Dewanji et Moolgavkar (2000, 2002); M = modèles à polluants multiples; ACP = analyse en composantes principales; U = 
modèles à polluant unique; SC = séries chronologiques
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En général, on obtient les associations les plus fortes entre les hospitalisations pour cause 
d'asthme et les PM dans l'analyse UCC, tandis qu'on a trouvé des RR semblables avec les 
analyses BCC et par séries chronologiques; les intervalles de confiance étaient généralement 
plus grands pour l'analyse BCC. Seules les particules grossières avec des moyennes de cinq 
à six jours ont démontré des associations significatives pour les trois types de méthodologie 
différents pour les deux sexes. On a cependant trouvé de nombreuses associations 
significatives avec d'autres structures de retard, selon la méthode. Chez les garçons, pour un 
II de 8,4 µg/m3 de la fraction de particules grossières, on a observé des RR de 1,13 (1,01 à 
1,26) et 1,16 (1,03 à 1,31) pour les moyennes de cinq et six jours, respectivement, dans les 
analyses UCC; on a observé des RR de 1,12 (1,01 à 1,24) et 1,14 (1,02 à 1,28) dans les 
analyses BCC, ainsi que des RR de 1,09 (1,02 à 1,16) et 1,10 (1,03 à 1,18) dans les analyses 
par séries chronologiques. Chez les filles, pour un II de 8,4 µg/m3 de la fraction de particules 
grossières, on a observé des RR de 1,41 (1,21 à 1,65) et 1,46 (1,24 à 1,73) pour les 
moyennes de cinq et six jours, respectivement, dans les analyses UCC; on a observé des RR 
de 1,17 (1,03 à 1,34) et 1,18 (1,02 à 1,36) dans les analyses BCC, ainsi que des RR de 1,17 
(1,08 à 1,28) et 1,18 (1,08 à 1,30) dans les analyses par séries chronologiques.  
 
On a procédé à des analyses de plusieurs polluants pour les études BCC et par séries 
chronologiques, avec encore des associations positives et significatives pour presque tous les 
résultats pour les particules PM10–2,5 lorsqu'on faisait pénétrer des polluants gazeux dans les 
modèles. On n'a pas observé d'association significative pour les particules PM2,5 et PM10 vis-
à-vis des hospitalisations pour cause d'asthme tant pour les analyses BCC que par séries 
chronologiques, et ce, bien qu'on ait découvert des associations statistiquement significatives 
avec les analyses UCC. 
 
Certaines études récentes ont indiqué que les résultats de l'analyse UCC peuvent s'avérer 
biaisés en présence de tendances temporelles d'exposition et de constatation. Dans cette 
étude, on a obtenu des résultats plus constants avec les analyses BCC et par séries 
chronologiques. La fraction de particules grossières a un effet plus prononcé sur les 
hospitalisations pour cause d'asthme tant chez les garçons que les filles que les autres 
fractions granulométriques de PM et l'ampleur de l'effet semble s'accroître avec 
l'augmentation des jours d'exposition. L'effet de PM10–2,5 persistait après l'inclusion de 
polluants gazeux (CO, SO2, NO2 et O3) dans les modèles. L'association observée dans la 
présente étude entre les particules grossières et les admissions à l'hôpital pour cause 
d'asthme est conforme aux études antérieures sur les hospitalisations pour cause d'asthme 
(Burnett et coll., 1999; Sheppard et coll., 1999) dans lesquelles les particules grossières 
constituaient un meilleur facteur de prédiction pour les hospitalisations pour cause d'asthme 
que la fraction de particules fines.  
 
Une étude semblable a également été menée à Toronto par la même équipe (Lin et coll., 
2005) dans le but d'examiner l'association des particules grossières avec l'hospitalisation 
d'enfants de moins de quinze ans pour infections des voies respiratoires. Les infections des 
voies respiratoires comprises dans cette analyse étaient la laryngite, la trachéite, la 
bronchiolite, la pneumonie et la grippe (CIM 9 codes 464, 466, 480 à 487) et on n'a inclus que 
les admissions urgentes ou en salle d'urgence aux hôpitaux pour des soins actifs et un 
traitement actif. On a mesuré les particules PM2,5 et PM10 avec des échantillonneurs TEOM, 
pour ensuite calculer le niveau de particules grossières en tant que différence entre PM10 et 
PM2,5 , même si les échantillonneurs TEOM n'étaient pas nécessairement coimplantés. Les 
concentrations moyennes quotidiennes (ET) des particules PM10, PM10–2,5 et PM2,5 étaient 
respectivement de 20,41 µg/m3 (10,14), 10,86 µg/m3 (5,37) et 9,59 µg/m3 (7,06) pendant la 
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période de l'étude (1998 à 2001). La corrélation entre les particules grossières et fines avec 
PM10 était élevée (r = 0,87 pour PM2,5, r = 0,76 pour PM10–2,5), tandis que les particules PM2,5 
et PM10–2,5 n'étaient pas fortement corrélées (r = 0,33). Les polluants gazeux étaient tous 
positivement corrélés avec les particules.  
 
Le modèle BCC a été utilisé pour étudier l'association entre les polluants de l'air et 
l'hospitalisation d'enfants pour des infections des voies respiratoires, avec des périodes 
témoins de deux semaines avant et après la date de l'admission. On a examiné les moyennes 
des polluants de l'air sur plusieurs jours se terminant à la date d'admission  
(moyennes d'exposition de un à sept jours). On a analysé les ensembles harmonisés de 
périodes de cas et de périodes témoins à l'aide de la régression logistique conditionnelle; des 
modèles distincts ont servi pour les garçons et les filles. On a déterminé les risques relatifs 
estimés pour chaque polluant de l'air en lien avec les admissions à l'hôpital pour des 
infections des voies respiratoires après le réglage en fonction de la température et du point de 
rosée, et ce, en ajoutant des termes quadratiques pour chaque covariable climatique. On a 
calculé les risques relatifs estimés en fonction des échelons correspondant à l'II pour chaque 
polluant de l'air, pour ensuite établir des modèles à polluant unique et à polluants multiples 
avec des polluants de l'air gazeux. 
 
Les particules grossières étaient associées de manière significative aux hospitalisations pour 
des infections des voies respiratoires pour les deux sexes avant et après le réglage en 
fonction des polluants gazeux, quoiqu'on n'ait observé des associations significatives pour les 
particules PM10 qu'avec les garçons. Les risques relatifs estimés augmentaient avec la 
hausse du nombre de jours d'exposition; ils étaient à leur plus haut à environ six jours pour les 
filles et sept jours pour les garçons. Les risques relatifs estimés pour une exposition moyenne 
de six jours à un échelon de 6,5 µg/m3 avec les particules PM10–2,5 étaient de 1,15 (IC à 95 %, 
1,02 à 1,30) pour les garçons et 1,18 (IC à 95 %, 1,01 à 1,36) pour les filles dans les modèles 
à polluants multiples avec polluants gazeux (CO, SO2, NO2 et O3). Le risque relatif estimé 
des PM10 correspondantes pour une exposition à un échelon de 12,5 µg/m3 était de 1,25 (IC à 
95 %, 1,01 à 1,54) pour les garçons. Les particules PM2,5 n'étaient pas associées de manière 
significative à l'hospitalisation pour des infections des voies respiratoires avec les deux sexes 
lorsqu'on tenait compte des polluants gazeux dans le modèle. Les polluants gazeux 
n'indiquaient pas d'association significative avec l'hospitalisation pour des infections des voies 
respiratoires lorsque d'autres polluants étaient considérés, à l'exception du NO2 avec les 
filles.  
 
En bref, cette étude laisse fortement entendre une association entre les hospitalisations 
d'enfants pour des infections des voies respiratoires et les niveaux relativement bas de 
particules grossières ambiantes. Après le réglage en fonction des polluants gazeux, les 
particules grossières restent associées de manière significative aux hospitalisations pour des 
infections des voies respiratoires avec les deux sexes. 
 
L'étude menée à Vancouver (Yang et coll., 2004) sur l'association entre les particules 
grossières et les premières admissions à l'hôpital pour des maladies respiratoires chez les 
enfants de moins de trois ans faisait aussi usage de plusieurs méthodes, dont les analyses 
cas-témoins, BCC et par séries chronologiques. Pour l'analyse cas-témoins, le groupe témoin 
choisi était des enfants admis à l'hôpital pour des maladies gastro-entériques, étant donné 
que les PM ne sont pas associées à cette catégorie de maladie. On a utilisé un test du chi 
carré pour analyser les différences sur le plan des caractéristiques générales entre les 
témoins et les cas. La régression logistique a servi à estimer les associations entre les 
particules et les résultats respiratoires sur la santé, en assurant le réglage en fonction des 
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facteurs confusionnels (sexe, SSE, fin de semaine, année de l'étude, saison, variables 
climatiques et mois d'épidémie de grippe). Il y avait 1 610 cas (271 avec asthme, 370 avec 
pneumonie et 969 avec d'autres troubles respiratoires) et 653 témoins. On n'a pas précisé 
comment on a choisi les cas et témoins pour l'étude. Pour la méthode BCC, les niveaux de 
pollution de l'air aux dates d'hospitalisation ont été comparés aux niveaux de pollution de l'air 
une semaine avant et une semaine par la suite. Enfin, on a utilisé des MLG de Poisson avec 
splines cubiques naturels paramétriques pour la méthode par séries chronologiques afin de 
procéder au contrôle des tendances temporelles et facteurs saisonniers. On a utilisé des 
modèles à polluant unique et à polluants multiples.  
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Figure 4.4  Estimations canadiennes du risque d'admissions à l'hôpital pour troubles 
respiratoires par augmentation de 10 µg/m3 de la concentration de PM10–2,5 
dans des modèles à polluant unique 
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Figure 4.5  Estimations non canadiennes du risque d'admissions à l'hôpital pour 
troubles respiratoires par augmentation de 10 µg/m3 de la concentration 
de PM10–2,5 dans des modèles à polluant unique 

 

 
 
 
 
Figure 4.6  Estimations du risque d'admissions à l'hôpital pour maladies 

cardiovasculaires par augmentation de 10 µg/m3 de la concentration de 
PM10-2,5 dans des modèles à polluant unique 
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L'étude a été menée de juin 1995 à mars 1999. On a mesuré les particules PM2,5 et PM10 
avec des échantillonneurs TEOM, ainsi que calculé le niveau de particules grossières en tant 
que différence entre PM10 et PM2,5. On a obtenu une moyenne de 5,6 ± 3,6 µg/m3 pour les 
niveaux de particules grossières par des lectures de la moyenne quotidienne (min.) et calculé 
une moyenne de 13,0 ± 8,9 µg/m3 avec des lectures de maximum quotidien pour une heure. 
 
On a constaté une hausse des risques relatifs estimés pour les particules PM10 et PM10–2,5 
avec l'augmentation du temps de retard, avec une pointe tant dans les modèles à polluant 
unique et à polluants multiples à trois jours de retard (les données ne sont pas indiquées). Les 
analyses de cas croisés et cas-témoins ont produit des résultats semblables, tandis que les 
estimations du risque découlant de l'analyse par séries chronologiques étaient plus faibles 
que celles des deux autres approches. Les risques relatifs estimés ont été calculés en 
fonction d'II de 4,2 µg/m3 et 9,9 µg/m3 respectivement pour des niveaux de particules 
grossières moyens et maximaux. Selon l'approche cas-témoins, les risques relatifs estimés 
ajustés pour les premières hospitalisations pour causes respiratoires associées à des 
particules grossières moyennes et maximales (retard de trois jours) dans les modèles à 
polluant unique étaient de 1,12 (IC à 95 %, 0,98 à 1,28) et 1,13 (IC à 95 %, 1,00 à 1,27) 
respectivement. Dans les modèles à polluants multiples avec polluants gazeux (CO, O3, NO2 
et SO2), les risques relatifs estimés étaient respectivement de 1,22 (IC à 95 %, 1,02 à 1,48) et 
1,14 (IC à 95 %, 0,99 à 1,32) pour les niveaux moyens et maximaux de PM10–2,5. On a 
également constaté des associations positives avec les particules grossières tant pour 
l'asthme que la pneumonie, bien que ces associations ne soient pas statistiquement 
significatives. Il n'y avait aucune association significative entre les premières hospitalisations 
pour causes respiratoires et les particules fines (les données ne sont pas indiquées). Seuls 
des résultats graphiques étaient présentés pour les analyses de cas croisés et par séries 
chronologiques.  
 
Les résultats de cette étude obtenus d'approches de cas croisés et cas-témoins appuyaient 
une association entre les particules grossières et la première hospitalisation pour causes 
respiratoires. Dans l'ensemble, l'étude indiquait que de très faibles niveaux de particules 
grossières étaient légèrement associés de façon significative à la première hospitalisation 
pour causes respiratoires chez les enfants de moins de trois ans, même après le réglage en 
fonction des polluants gazeux. Les particules grossières constituaient le principal composant 
des particules PM10 (55 % à 60 %) et démontraient des effets plus puissants que les 
particules fines.  
 

4.2.1.1.2 Études à l'échelle internationale 
Host et coll. (2008) ont mené la première étude multicentrique européenne visant à examiner 
les associations entre les particules fines et grossières et les admissions à l'hôpital pour 
troubles cardiorespiratoires dans six villes françaises (Le Havre, Lille, Marseille, Paris, Rouen, 
Toulouse) de 2000 à 2003 pour la population générale et divers groupes d'âge, dont les 
enfants et les personnes âgées. Les données des hôpitaux ont été recueillies au moyen du 
Programme de médicalisation des systèmes d'information (PMSI) dans lequel on ne peut 
toutefois pas faire la distinction entre les hospitalisations prévues et les admissions à 
l'urgence. On a analysé des données pour chaque ville à l'aide du MAG de Poisson tout en 
contrôlant les tendances temporelles à long terme, la saisonnalité, le jour de la semaine, les 
jours fériés, les épidémies de grippe, la densité pollinique et la température. On a obtenu les 
estimations combinées au moyen d'un modèle à effets aléatoires selon la méthodologie de 
DerSimonia et Laird. On a analysé les infections des voies respiratoires avec l’ensemble 
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complet de données en raison du faible nombre de cas. On a réalisé des analyses des 
troubles respiratoires pour plusieurs groupes d'âge : les enfants (0 à 4 ans), les 15 à 64 ans et 
les personnes âgées (≥ 65 ans), tandis qu'on a considéré les admissions pour MCV avec 
l’ensemble complet de données et le groupe des personnes âgées. Pour les MCV, Host et 
coll. ont examiné les admissions à l'hôpital pour des causes cardiovasculaires et des 
cardiopathies et maladies ischémiques. On a calculé les estimations pour une hausse 
10 µg/m3 et une hausse des niveaux de polluants correspondant à la différence entre les 5e et 
95e centiles de la distribution (27 µg/m3 pour PM2,5 et 18,8 µg/m3 pour PM10–2,5). La moyenne 
des niveaux de PM2,5 et PM10–2,5 (obtenue par la soustraction de PM2,5 de PM10) observée 
dans le cadre de l'étude variait de 13,8 µg/m3 à 18,8 µg/m3et de 7,3 µg/m3à 11,0 µg/m3, 
respectivement. Les corrélations entre les particules fines et grossières variaient de 0,28 à 
Marseille à 0,73 à Lille. Étant donné la corrélation élevée entre les particules grossières et 
fines, seuls les modèles à polluant unique ont été utilisés.  
 
On a constaté une association significative entre les particules grossières et les admissions à 
l'hôpital pour troubles respiratoires chez les enfants (0 à 14 ans), soit un risque accru de 
6,2 % (IC à 95 %, 0,4 à 12,3 %); l'association avec les particules fines était positive, mais 
moindre et non significative (0,4 % (IC à 95 %, -1,2 % à 2,0 %)). Les résultats pour les autres 
groupes d'âge sont présentés dans les parties pertinentes. Les auteurs ont conclu que les 
effets des particules grossières peuvent être plus forts que ceux des particules fines à l'égard 
de certains indicateurs de résultats de morbidité tels que les troubles respiratoires, ce qui 
n'est pas à négliger.  
 
L'étude d'Atkinson et coll. (2010) décrite à la partie 4.1 s'est également penchée sur les 
répercussions des particules grossières sur les admissions d'enfants de moins de quinze ans 
pour causes respiratoires qui habitent en Angleterre et au pays de Galles. On a trouvé peu de 
preuves d'association statistique avec la fraction de particules grossières; une association 
positive mais non significative a été observée uniquement avec le retard d'un jour, avec un 
risque excédentaire de 0,48 % (IC à 95 %, -0,76 % à 1,74 %) pour chaque hausse de 
5 µg/m3. On a également remarqué des associations positives mais non significatives avec 
les particules PM10 et PM2,5.  
 
Une autre étude, avec des enfants de moins de 15 ans, a été menée à Zonguldak, en Turquie 
(Tecer et coll., 2008). Au moyen d'une méthode de cas croisés, cette équipe a examiné 
l'incidence des particules PM2,5, PM10 et PM10–2,5 sur les admissions à l'hôpital pour cause 
d'asthme et autres troubles respiratoires (rhinite allergique, maladies des voies respiratoires 
supérieures et inférieures (MVRS, MVRI) de décembre 2004 à octobre 2005. On a observé un 
niveau moyen relativement élevé de PM10–2,5 de 24,3 µg/m3, mesuré à l'aide d'un 
échantillonneur dichotomique, au cours de la période de l'étude. Les particules grossières et 
fines étaient fortement corrélées tout au long de l'étude, avec un rapport moyen de 
PM2,5/PM10–2,5 de 1,49. On a présenté des estimations pour 10 µg/m3 et les échelons d'II. Les 
auteurs ont découvert que toutes les fractions de PM étaient associées aux hospitalisations 
pour cause d'asthme aux retards de 0 jour et 4 jours; les particules grossières le même jour 
d'admission démontraient un effet plus prononcé que les particules fines, tandis que l'effet des 
particules fines était à son plus fort au retard de 4 jours. Pour une hausse de 10 µg/m3 de 
PM10–2,5 au retard de 0 jour et de 4 jours, les hausses d'admissions à l'hôpital d'enfants pour 
cause d'asthme étaient de 18 % et 17 % respectivement. De plus, les particules grossières 
étaient associées de manière significative aux hospitalisations pour cause de rhinite allergique 
et de MVRI. On a découvert que les particules fines n'étaient pas associées aux 
hospitalisations des enfants pour MVRS ou MVRI et que seules les particules PM10 étaient 
associées de manière significative aux hospitalisations pour MVRS.  
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4.2.1.2. Hospitalisations des personnes âgées 

4.2.1.2.1 Études canadiennes 
Trois études canadiennes (Chen et coll., 2004b, 2005a; Fung et coll., 2006) ont aussi examiné 
l'incidence des particules grossières sur les admissions à l'hôpital pour causes respiratoires des 
personnes âgées (≥ 65 ans); toutes les nouvelles études ont été menées à Vancouver, en C.-
B., de juin 1995 à mars 1999. Ces études sont fondées sur l'utilisation du l’ensemble de 
données « British Columbia Linked Health Dataset » axé sur les personnes et fondé sur la 
population. Les fichiers de données de gestion de cet ensemble constituent une ressource 
d'information détaillée pour les chercheurs et décideurs visant à analyser l'utilisation des 
services de santé. On estime que plus de 95 % de la population est inscrite à n'importe quel 
moment dans cet ensemble de données, puisque le régime de soins de santé est universel au 
Canada.  
 
On a fait la moyenne des mesures en continu des échantillons pour treize sous-divisions de 
recensement dans le but d'obtenir un indicateur général des niveaux de la pollution de l'air 
ambiante dans cette région. On a mesuré les particules PM2,5 et PM10 avec des 
échantillonneurs TEOM, ainsi que calculé le niveau de particules grossières en tant que 
différence entre PM10 et PM2,5. Les particules PM10  étaient fortement corrélées avec PM2,5 et 
PM10–2,5 (r = 0,83). Les niveaux moyens quotidiens (ET) des particules PM10, PM10–2,5 et PM2,5 
étaient respectivement de 13,3 µg/m3 (6,1), 5,6 µg/m3 (3,6) et 7,7 µg/m3 (3,7). Les données sur 
les polluants gazeux étaient également disponibles pendant cette période. Les niveaux moyens 
quotidiens de CO, SO2 et NO2, ainsi que les niveaux maximaux sur une heure d'O3, de CO, de 
SO2 et de NO2 étaient modérément corrélés avec les PM, tandis que l'O3 avait une corrélation 
négative avec l'ensemble des fractions de PM. Les RR présentés dans ces études étaient 
fondés sur l'II de chaque polluant de l'air : 7.9 µg/m3 pour PM10, 4,3 µg/m3 pour PM10–2,5 et 
4,0 µg/m3 pour PM2,5. On a examiné les mesures des polluants particulaires pour le jour 
d'admission et jusqu'à sept jours avant l'admission à l'hôpital.  
 
La première étude (Chen et coll., 2004b) a examiné l'association entre les PM de différentes 
fractions granulométriques et les hospitalisations de personnes âgées pour cause de BPCO. Il y 
a eu un total de 4 409 admissions à l'hôpital de personnes âgées pour cause de BPCO pendant 
la période de l'étude. Afin d'analyser l'influence de la pollution de l'air par des particules sur les 
admissions à l'hôpital pour cause de BPCO, les chercheurs ont utilisé des MLG de Poisson 
avec splines cubiques naturels paramétriques pour retirer les tendances temporelles ainsi que 
les cycles saisonniers et sous-saisonniers des hospitalisations pour cause de BPCO. Toutes les 
mesures de PM étaient associées aux hospitalisations pour cause de BPCO de personnes 
âgées le jour de l'admission ainsi qu'un ou deux jours avant et la plupart de ces associations 
étaient statistiquement significatives. Dans les modèles à polluant unique, les RR (concentration 
moyenne de trois jours) qui correspondent à l'II de chaque polluant étaient 1,128 (IC à 95 %, 
1,054 à 1,208) pour PM10, 1,079 (IC à 95 %, 1,016 à 1,146) pour PM2,5 et 1,089 (IC à 95 %, 
1,025 à 1,158) pour PM10–2,5.  
 
Dans les modèles à deux polluants, l'association entre les particules PM10 et les hospitalisations 
pour cause de BPCO restait statistiquement significative lorsqu'on incluait PM2,5 ou le coefficient 
de transmission, avec des estimations de RR de 1,156 (IC à 95 %, 1,024 à 1,304) et 1,133 (IC à 
95 %, 1,018 à 1,261) respectivement. Lorsque PM10–2,5 était inclus avec PM10, le RR pour PM10 
était légèrement réduit et n'était plus significatif (RR= 1,127; IC à 95 %, 0,986 à 1,288), tandis 
que le RR pour PM10–2,5 devenait négatif (RR = 0,999; IC à 95 %, 0,891 à 1,261). Les modèles à 
deux polluants comprenant PM2,5 et PM10–2,5 indiquaient qu'ils étaient associés à des hausses 
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de 6,2 % et 6,4 % des admissions pour cause de BPCO (RR = 1,062; IC à 95 %, 0,993 à 1,137 
pour PM2,5 et RR = 1,064; IC à 95 %, 0,996 à 1,137 pour PM10–2,5), bien que ces hausses 
n'étaient plus statistiquement significatives.  
 
Les polluants particulaires de l'air faisaient aussi partie des modèles avec divers polluants 
gazeux. Les particules PM10 étaient associées de manière significative aux hospitalisations 
pour cause de BPCO en présence de polluants gazeux, sauf pour le NO2, pour lequel 
l'association est devenue non significative. Les particules PM2,5 et PM10–2,5 n'étaient plus 
associées de manière significative aux admissions à l'hôpital pour cause de BPCO en présence 
de polluants gazeux dans le modèle (à l'exception de l'ozone). On a trouvé des RR de 1,066 (IC 
à 95 %, 0,973 à 1,167), 1,035 (IC à 95 %, 0,954 à 1,124) et 1,053 (IC à 95 %, 0,969 à 1,145) 
pour PM10–2,5 dans des analyses à deux variables avec CO, NO2 et SO2, respectivement. 
L'association entre les particules PM10–2,5 et les hospitalisations pour cause de BPCO restait 
statistiquement significative avec l'ozone dans le modèle; on a observé un RR de 1,092 (IC à 
95 %, 1,027 à 1,161). Des résultats semblables ont été observés pour les particules PM2,5 dans 
des analyses à deux variables avec des polluants gazeux.  
 
Les auteurs ont conclu que les mesures relatives aux particules étaient associées de manière 
significative aux hospitalisations de personnes âgées pour cause de BPCO dans la région de 
Vancouver, où le niveau de pollution de l'air est relativement bas. Toutefois, les effets n'étaient 
pas indépendants des autres polluants de l'air ‒ Chen et ses collègues étaient dans 
l'impossibilité d'isoler les effets individuels des PM de la toxicité combinée du mélange 
atmosphérique, ce qui n'est pas surprenant étant donné les fortes corrélations entre les divers 
polluants. Les résultats de cette étude ont également laissé entendre que tant les particules 
fines que grossières pourraient s'avérer importantes pour l'exacerbation de la BPCO chez les 
personnes âgées.  
 
L'année suivante, la même équipe (Chen et coll., 2005a) a cherché à savoir si les premières 
admissions, les réadmissions et les hospitalisations générales pour troubles respiratoires 
chez les personnes âgées (≥ 65 ans) étaient associées à la pollution de l'air par des 
particules. On a utilisé une approche par séries chronologiques. On s'est servi du MLG de 
Poisson avec splines naturels paramétriques pour faire des réglages en fonction du jour de 
l'étude, des facteurs climatiques, des variations saisonnières et sous-saisonnières pour ainsi 
créer des modèles à polluant unique et à polluants multiples.  
 
Dans les modèles à polluant unique, on a découvert des associations positives et 
significatives entre les particules grossières et la deuxième admission et les admissions 
générales à l'hôpital pour troubles respiratoires pour l'ensemble des structures de retard 
mises à l'essai; les effets les plus importants ont été trouvés à une moyenne de trois jours 
pour les admissions générales (RR = 1,06; IC à 95 %, 1,02 à 1,11) et à une moyenne de sept 
jours pour les réadmissions (RR = 1,15; IC à 95 %, 1,06 à 1,25). On n'a pas observé 
d'association significative avec la première hospitalisation, bien que les RR soient positifs 
avec toutes les structures de retard mises à l'essai. Dans les modèles à polluants multiples 
avec polluants gazeux (CO, O3, NO2 et SO2), les estimations de particules grossières 
restaient associées de manière significative aux admissions générales et réadmissions. 
Aucune association statistiquement significative n'a été trouvée entre les particules fines et les 
premières hospitalisations pour causes respiratoires, les réadmissions ou les admissions 
générales à l'hôpital pour causes respiratoires chez les personnes âgées. Les polluants 
gazeux n'ont pas été examinés dans les modèles à polluant unique.  
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Les auteurs ont émis l'hypothèse qu'étant donné le fait que les premières admissions à 
l'hôpital ont plus de chances d'être associées au développement de nouvelles maladies et 
qu'on n'ait trouvé aucune association significative entre les particules grossières et les 
premières admissions à l'hôpital, les particules grossières agissent par exacerbation plutôt 
que pas induction des troubles respiratoires. Dans l'ensemble, cette étude laisse entendre 
que les particules grossières ambiantes, mais pas les particules fines, sont associées aux 
admissions à l'hôpital de personnes âgées pour causes respiratoires; ces particules étaient 
plus étroitement associées aux réadmissions que les premières admissions à l'hôpital pour 
troubles respiratoires chez les personnes âgées.  
 
Une autre étude (Fung et coll., 2006) réalisée à Vancouver pendant la même période au 
moyen de diverses méthodologies a également permis de découvrir des associations 
significatives entre les particules grossières et les admissions à l'hôpital pour causes 
respiratoires avec la même population de sujets âgés. Cette équipe a utilisé une nouvelle 
méthode proposée par Dewanji et Moolgavkar (2000, 2002) qui tient compte des événements 
périodiques et a permis de comparer leurs résultats à ceux obtenus avec des approches 
traditionnelles. La nouvelle méthode (procédure de D&M) est un modèle de Poisson non 
homogène utilisé pour décrire la manifestation des mêmes événements chez une personne 
donnée avec le temps. Ce modèle tient compte des admissions répétées, qui peuvent mener 
à une autocorrélation dans la série chronologique du nombre d'admissions.  
 
L'équipe a modélisé l'intensité de la réalisation des événements en fonction du temps pour 
chaque personne comme produit d'une fonction d'intensité de référence et d'une fonction 
exponentielle des covariables (polluant, jour de la semaine et facteurs climatiques). Le 
modèle prolonge l'intensité de référence de façon à ce qu'elle soit constante par morceaux en 
intervalles partitionnés nommés strates; les paramètres sont estimés avec les logiciels S-Plus 
ou R. De plus, l'équipe a analysé les associations entre les admissions à l'hôpital pour causes 
respiratoires et les polluants de l'air au moyen d'approches traditionnelles : série 
chronologique fondée sur la régression de Poisson et méthodes BCC. On a choisi les 
paramètres de contrôle pour l'analyse des cas croisés sept jours avant et après la date du 
cas. Diverses structures de retard ont été mises à l'essai avec les trois méthodologies, y 
compris des moyennes de retard de 0, 3, 5 et 7 jours; seuls les modèles à polluant unique ont 
été utilisés. Dans cette étude, 71,8 % des patients n'ont pas été réadmis pendant la période 
de l'étude.  
 
On a découvert des associations statistiquement significatives entre les admissions générales 
à l'hôpital pour causes respiratoires et à la fois le SO2  et les particules PM10–2,5; ces 
associations jouissaient également de l'appui d'une analyse de cas croisés et par séries 
chronologiques. On n'a pas observé d'association significative avec les particules PM10 ou 
PM2,5 avec l'une ou l'autre des trois méthodes utilisées. Pour les particules grossières, les 
associations les plus constantes ont été trouvées avec les trois méthodes au retard de trois 
jours (D&M : 1,016, IC à 95 %, 1,000 à 1,032; séries chronologiques : 1,020, IC à 95 %, 1,003 
à 1,037; cas croisés : 1,019, IC à 95 %, 1,001 à 1,038). La seule association significative au 
retard de cinq jours a été trouvée avec l'approche de D&M (1,020, IC à 95 %, 1,001 à 1,039). 
En général, les RR étaient semblables pour les retards de 0, 5 et 7 jours, bien que la 
signification statistique fût plus variable et on n'a pas découvert d'association significative 
avec le retard de 7 jours avec l'une ou l'autre des trois méthodologies. Cette étude a confirmé 
les conclusions de Chen et coll. (2005a) à savoir que l'exposition à de très faibles niveaux de 
PM10–2,5 (mais pas à d'autres fractions granulométriques de particules) était associée aux 
admissions générales à l'hôpital pour causes respiratoires chez cette population de personnes 
âgées et que les résultats pesaient lourd avec diverses approches analytiques.  
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4.2.1.2.2 Études à l'échelle internationale 
Une étude réalisée dans 108 comtés des É.-U. par Peng et coll. (2008) a examiné l'effet des 
particules grossières sur les admissions à l'hôpital à la fois pour maladies cardiovasculaires et 
respiratoires chez les personnes âgées inscrites à la base de données des « Medicare 
National Claims History Files ». Les patients inscrits à cette base de données habitent en 
moyenne à 14,4 km des appareils de contrôle coimplantés pour PM2,5 et PM10 du système de 
qualité de l'air de l'EPA. Les mesures des particules sont disponibles en moyenne tous les 
trois jours pour les particules fines et tous les six jours pour les particules PM10; on a estimé 
les particules grossières en fonction des niveaux de PM10 et PM2,5. L'étude couvrait une 
période de six ans, de janvier 1999 à décembre 2005, et comprenait uniquement les comtés 
avec une population totale de plus de 200 000 personnes et au moins 210 mesures 
quotidiennes des données PM10 et PM2,5 coimplantées. Les niveaux de particules grossières 
étaient beaucoup plus élevés dans les comtés occidentaux; on a observé une médiane (II) de 
15,4 µg/m3 (10,3 à 21,8), comparativement à 9,1 µg/m3 (6,6 à 13,1) pour les comtés 
orientaux. L'homogénéité spatiale était plus élevée pour les particules fines; la corrélation 
médiane au sein des comtés d'un appareil de contrôle à l'autre était de 0,92 (0,86 à 0,95), 
comparativement à 0,60 (0,51 à 0,70) pour les particules grossières. De plus, les particules 
fines et grossières n'étaient pas fortement corrélées les unes aux autres (corrélation médiane 
de 0,12).  
 
On a réalisé une analyse par séries chronologiques utilisant des modèles de régression de 
Poisson tout en contrôlant le jour de la semaine, la température, le point de rosée et la durée 
civile; les estimations moyennes nationales (tous les comtés, comtés orientaux et comtés 
occidentaux) ont été intégrées comme deuxième étape au moyen de modèles hiérarchiques 
bayésiens. Les estimations étaient toutes fondées sur une hausse de 10 µg/m3et dérivée pour 
plusieurs jours de retard (0, 1 et 2 jours). Étant donné que les particules grossières sont 
moins homogènes que les particules fines, l'équipe a également évalué les répercussions de 
l'erreur de mesure en réalisant une approche d'étalonnage de la régression pour un sous-
groupe de 60 comtés avec plus d'une paire d'appareils de contrôle PM10 et PM2,5 coimplantés. 
On a aussi réalisé d'autres analyses en fonction du degré d'urbanicité d'un comté ‒ urbanicité 
faible par rapport à élevée. La zone urbaine était définie comme une zone densément 
peuplée (densité de population d'au moins 1 000 personnes par mille carré entourée d'îlots de 
recensement avec une densité générale d'au moins 500 personnes par mille carré). 
 
Dans les modèles à polluant unique, les hospitalisations pour causes cardiovasculaires 
étaient associées de manière significative aux particules grossières, avec une augmentation 
de 0,36 % (IC à 95 %, 0,05 à 0,68 %) le même jour, tandis qu'on a découvert une association 
positive mais non significative pour les admissions à l'hôpital pour maladies respiratoires 
(0,33 % (IC à 95 %, -0,21 % à 0,86 %). À la suite de l'inclusion des particules PM2,5 dans le 
modèle, on a trouvé des relations positives mais non significatives entre les particules 
grossières et les admissions à l'hôpital pour causes cardiovasculaires (0,25 % (IC à 95 %, -
0,32 % à 0,84 %)), ainsi que les hospitalisations pour causes respiratoires (0,25 % (IC à 
95 %, -0,11 % à 0,60 %)). On n'a pas observé d'association significative entre les particules 
grossières et l'une ou l'autre des conclusions de l'analyse régionale. Pour les particules PM2,5, 
on a trouvé des associations positives et significatives avec les admissions à l'hôpital pour 
maladies cardiovasculaires et respiratoires dans les modèles à polluant unique. Dans les 
modèles à deux polluants avec particules grossières, l'association reste significative pour les 
hospitalisations pour causes cardiovasculaires, mais ce n'est plus le cas avec les 
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hospitalisations pour causes respiratoires. Pour l'analyse de l'urbanicité, l'équipe a noté une 
augmentation supplémentaire de 0,065 % (intervalle postérieur de 95 % (0,002 à 0,127 %)) 
du risque pour un comté avec une urbanicité de 1 % supérieure à celle d'un autre comté.  
 
Cette équipe a découvert que les niveaux ambiants de particules grossières étaient associés 
aux admissions à l'hôpital pour MCV dans les modèles à polluant unique. Elle est cependant 
arrivée à la conclusion que les particules grossières n'étaient pas associées de manière 
significative et indépendante aux admissions à l'hôpital pour causes respiratoires ou 
cardiovasculaires chez les personnes âgées après un réglage en fonction des particules fines. 
À noter que seules les admissions à l'hôpital pour BPCO (CIM-9 490-492) et infections des 
voies respiratoires (CIM-9 464-466, 480-487) étaient comprises dans cette étude.  
 
Les particules grossières sont connues pour varier sur le plan spatial, étant donné qu'elles ne 
restent pas suspendues dans l'atmosphère pendant de longues périodes, ainsi que parcourir 
des distances plus courtes que les particules fines. Il se peut qu'il ne soit pas possible 
d'obtenir la véritable exposition de la population en établissant la moyenne des niveaux de 
PM10–2,5 de diverses stations de contrôle d'une même collectivité. Chang et coll. (2011) a 
utilisé un sous-ensemble des personnes inscrites au régime d'assurance-maladie Medicare 
(≥ 65 ans) évaluées dans l'étude de Peng et coll. (2008) afin de créer une méthode de 
modélisation visant à estimer les effets aigus des particules grossières tout en tenant compte 
de l'erreur de mesure de l'exposition. Leur analyse se limitait à 59 comtés des É.-U. avec des 
populations de plus de 200 000, au moins deux paires d'appareils de contrôle de PM10 et 
PM2,5 coimplantés et au moins 210 mesures quotidiennes de PM10–2,5 pour la même période 
d'étude (1999 à 2005). Leur approche estimait l'erreur de mesure de l'exposition en quantifiant 
la divergence entre les niveaux de PM mesurés à plusieurs stations de contrôle d'une même 
collectivité à un jour donné. L'équipe a calculé trois indicateurs d'exposition différents : la 
moyenne tronquée (MT) de 10 %, la modélisation de l'erreur de mesure (EM) avec variance 
de l'erreur constante et la variance d'erreur pondérée (VEP) propre aux appareils de contrôle. 
On obtient une MT de 10 % en excluant les valeurs extrêmes des appareils de contrôle 
(exclusion des mesures maximales et minimales les jours entre trois et neuf mesures) de 
l'ensemble des mesures disponibles des PM pour un jour donné pour tous les appareils de 
contrôle. Conformément à l'approche d'EM, toutes les mesures sont considérées de la même 
manière, tandis que pour l'approche de VEP, les appareils de contrôle des zones moins 
peuplées ont contribué à moins grande échelle à l'exposition des comtés.  
 
Les variations quotidiennes des niveaux moyens de PM10–2,5 par comté étaient moins 
importantes avec les approches EM et VEP qu'avec celle dérivée qui utilise la méthode MT. 
L'équipe a découvert des estimations constantes et positives du risque entre les particules 
grossières et l'admission à l'hôpital le même jour pour MCV en utilisant les différentes 
mesures de l'exposition; cependant, les intervalles postérieurs étaient plus importants avec 
l'indicateur d'exposition EM que l'indicateur d'exposition MT.  
 
L'étude menée en France par Host et coll. (2008) (déjà décrite à la partie 4.2.1.1) s'est 
également penchée sur les associations entre les particules grossières et fines et les 
hospitalisations pour maladies cardiorespiratoires chez les personnes âgées. On a observé 
des associations positives mais non significatives entre les particules fines et grossières et les 
admissions à l'hôpital pour maladies respiratoires avec des hausses de 0,5 % (IC à 95 %, -
2,0 % à 3,0 %) et 1,9 % (IC à 95 %, -1,9 % à 5,9 %) respectivement. On a observé des 
associations positives et significatives entre les particules PM2,5 et les hospitalisations pour 
MCV (1,9 % (IC à 95 %, 0,9 à 3,0 %)), cardiopathies (2,4 % (IC à 95 %, 1,2 à 3,7 %)) et 
cardiopathies ischémiques  (4,5 % (IC à 95 %, 2,3 à 6,8 %)). À l'opposé, on a uniquement 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     112 
 

observé des associations significatives avec les particules PM10–2,5 avec les admissions à 
l'hôpital pour maladies ischémiques (6,4 % (IC à 95 %, 1,6 à 11,4 %)). Les auteurs ont conclu 
que les associations avec les MCV et les particules grossières chez les personnes âgées 
étaient moins importantes qu'avec les particules fines, à l'exception des maladies 
ischémiques.  
 
En Angleterre et au pays de Galles, Atkinson et coll. (2010) ont également analysé l'incidence 
des particules grossières sur les admissions de personnes âgées pour causes respiratoires et 
cardiovasculaires. La partie 4.1 contient des renseignements tirés de cette étude. On a trouvé 
peu de preuves des associations entre les particules grossières et les admissions à l'hôpital 
pour causes cardiovasculaires, tandis qu'on a observé encore une fois une association 
positive et significative uniquement au retard d'un jour avec les admissions à l'hôpital pour 
causes respiratoires (1,01 % (IC à 95 %, 0,10 à1,93 %)) pour chaque augmentation de 
5 µg/m3 des particules grossières. On a également remarqué certaines associations positives 
mais non significatives avec PM10 et PM2,5. En fonction de leur analyse de la répartition des 
sources, il semble que les particules non primaires, soit le nitrate et le sulfate, représentent 
d'importantes sources d'admissions à l'hôpital pour causes respiratoires.  
 
Les répercussions de ces particules grossières sur les  admissions à l'hôpital pour causes 
cardiorespiratoires chez les personnes âgées ont également été examinées à Helsinki, en 
Finlande. L'étude menée par Halonen et coll. (2009) a déjà été décrite à la partie 4.1 lorsqu'on 
a parlé des résultats de mortalité. Cette équipe a de plus étudié la relation de plusieurs 
fractions granulométriques de PM avec les admissions à l'hôpital pour causes 
cardiovasculaires (coronaropathie, AVC, arythmie) et respiratoires (pneumonie, « asthme + 
BPCO », autres). On n'a pas observé d'association significative entre les particules grossières 
et les troubles cardiovasculaires (coronaropathie, AVC, arythmie) et respiratoires (pneumonie, 
autres), sauf pour l'hospitalisation pour cause d'asthme + BPCO, avec une augmentation de 
2,49 % (IC à 95 %, 0,47 à 4,56 %) au retard de 0 jour. Cependant, on a observé les 
associations les plus fortes pour les admissions à l'hôpital pour causes respiratoires chez ces 
sujets âgés avec les particules en mode d'accumulation (0,1 à 0,29 µm).  
 

4.2.1.3 Hospitalisations pour tous les âges 
Une étude récente (Slaughter et coll., 2005) a examiné les répercussions des particules 
grossières sur les admissions à l'hôpital pour causes respiratoires (troubles respiratoires, 
asthme et BPCO chez les adultes) et les troubles cardiaques de divers groupes d'âge. Cette 
étude, menée à Spokane, WA, a aussi examiné l'incidence des particules grossières sur la 
mortalité et les visites à l'urgence; les résultats de mortalité sont résumés à la partie 2.1 et 
ceux des VSU sont abordés à la partie 2.2.2. Les données d'hospitalisation de janvier 1995 à 
décembre 2000 ont été obtenues du « Comprehensive Hospital Admissions Reporting 
System ». On a résumé les concentrations de PM heure par heure au moyen d'un TEOM 
situé à Spokane (Rockwood); 90 % des niveaux variaient de 3,3 µg/m3 à 17,6 µg/m3 pour 
PM1, de 4,2 µg/m3à 20,2 µg/m3 pour PM2,5 et de 7,9 µg/m3à 41,9 µg/m3 pour PM10. Les 
niveaux de PM10–2,5 ont été estimés en soustrayant les données PM2,5 des données PM10 et 
n'étaient pas indiqués dans le document.  
 
On a observé les corrélations les plus fortes entre les divers polluants de l'air avec PM1 et 
PM2,5 (r = 0,95), ainsi qu'avec PM10 et PM10–2,5 (r = 0,94). De plus, les particules fines étaient 
fortement corrélées avec les niveaux de CO (r = 0,63 avec PM1 et r = 0,62 avec PM2,5). On a 
utilisé les MLG avec splines naturels pour contrôler les facteurs confusionnels saisonniers, la 
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durée civile, la température et l'humidité relative afin d'analyser les données. Des variables 
nominales faisaient aussi partie du modèle pour tenir compte de l'effet du jour de la semaine. 
Dans le but d'explorer les problèmes de nature statistique avec les techniques fondées sur les 
MAG, on a également utilisé des MAG avec lissage de splines pour comparer les résultats 
avec les MLG. Les résultats étaient fondés sur une hausse de 10 µg/m3 pour PM1 et PM2,5, et 
de 25 µg/m3 pour PM10 et PM10–2,5. On a observé des associations positives avec plusieurs 
polluants de l'air (pour diverses structures de retard), mais aucune n'était significative. En 
général, on observait des associations plus fortes pour les fractions de particules fines que 
pour les fractions de particules grossières; seules les estimations pour PM2,5 et PM10 ont été 
présentées. En ce qui concerne les problèmes d'ordre statistique, les estimations les plus 
élevées étaient généralement obtenues lors de l'utilisation d'un MAG, tandis que les 
estimations de l'erreur-type sont toujours plus importantes lors de l'utilisation d'un MLG. Le 
manque de constance entre les fractions granulométriques de PM, le résultat sur la santé et 
les structures de retard ne permettait pas aux auteurs de tirer des conclusions définitives de 
cette analyse.  
 
On a également associé à la fois les particules grossières et fines ambiantes de six villes 
françaises (Host et coll., 2008) aux admissions à l'hôpital attribuables à des infections des voies 
respiratoires; l'association fondée sur une hausse de 10 µg/m3 était plus forte pour PM10–2,5 
(4,4 %; IC à 95 %, 0,9 à 8,0 %) que pour PM2,5 (2,5 %; IC à 95 %, 0,1 à 4,8 %). Des données 
tirées de cette étude figurent à la partie 4.2.1.1, dans laquelle on aborde les résultats chez les 
enfants; les résultats avec les personnes âgées sont présentés à la partie 4.2.1.2. On a 
découvert des associations positives mais non significatives dans le groupe regroupant tous les 
âges entre les particules grossières et les admissions à l'hôpital pour troubles cardiovasculaires 
(0,5 %; IC à 95 %, -1,2 % à 2,3 %), cardiaques (0,1 %; IC à 95 %, -1,9 % à 2,1 %) et 
ischémiques (2,8 %; IC à 95 %, -0,8 % à 6,6 %). On a trouvé une association significative entre 
les particules fines et les hospitalisations pour troubles cardiovasculaires (0,9 %; IC à 95 %, 0,1 
à 1,8 %). Dans l'ensemble, les résultats de cette étude révélaient que les particules grossières 
étaient plus fortement associées à des indicateurs de résultats respiratoires, particulièrement 
chez les enfants, tandis que les particules fines étaient plus liées aux hospitalisations pour 
causes cardiovasculaires et, plus particulièrement, chez les personnes âgées.  
 
Une autre étude intéressante et unique (Dennekamp et coll., 2010) s'est servie des données 
d'une grande base de données exhaustive en place à Melbourne, en Australie, dans le but 
d'étudier les répercussions de la pollution de l'air sur les arrêts cardiaques en soins externes 
pris en charge par des ambulanciers paramédicaux. L'équipe a évalué l'incidence de plusieurs 
polluants de l'air (PM2,5, PM10, PM10–2,5, NO2, SO2, O3 et CO) sur les arrêts cardiaques en soins 
externes à l'aide de données recueillies de janvier 2003 à décembre 2006 du Victorian 
Ambulance Cardiac Arrest Registry. L'analyse se limitait aux personnes d'au moins 35 ans (âge 
moyen = 72 ± 14); au total, 8 434 arrêts cardiaques en soins externes pris en charge par des 
ambulanciers paramédicaux ont été enregistrés pendant la période de quatre ans. Le niveau 
moyen de particules grossières (25e à 75e) pendant cette période était de 13,35 µg/m3 (9,54 à 
15,61) et on l'a obtenu par soustraction. Une méthode de cas croisés avec une période de 
référence avec stratification en fonction du temps a été utilisée pour estimer l'effet, puisque 
cette approche permet d'éliminer plusieurs facteurs de confusion, dont le jour de la semaine, 
ainsi que les tendances mensuelles, saisonnières et à long terme. On a également tenu compte 
de la température et de l'humidité relative dans le modèle et tant des modèles à polluant unique 
qu'à polluants multiples ont été créés pour diverses structures de retard (retards de 1, 2, 3 et 0 
à 1 jours). On a calculé les estimations du risque selon l'II, lequel pour les particules grossières 
correspondaient à 6,07 µg/m3. Dans les modèles à polluant unique, les associations les plus 
fortes observées avec les arrêts cardiaques en soins externes étaient avec PM2,5 et PM10, 
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tandis qu'on a découvert des associations positives mais non significatives avec les particules 
grossières (1,02 % (IC de 95 %, -1,11 % à 3,19 %) au retard de 0 jour et 1,32 % (IC de 95 %, -
1,49 % à 4,21 %) au retard de 0 à 1 jour. On a créé des modèles à deux polluants avec des 
polluants gazeux (NO2, O3 ou CO) et l'association des particules PM2,5 restait solide. Les 
résultats pour les particules PM10 et PM10–2,5 dans les modèles à deux polluants avec polluants 
gazeux n'étaient pas présentés. À Melbourne, en fonction des résultats observés, la conclusion 
principale est que les particules fines étaient associées à une hausse des épisodes d'arrêts 
cardiaques en soins externes. 

4.2.2 Visites à l'urgence et autres visites médicales 
Grâce à l'utilisation de dossiers de données de gestion, les visites à l'urgence se sont avérées 
un indicateur relativement objectif et mesurable des répercussions de la pollution de l'air par 
les particules sur la santé de la population. Les visites médicales (à un médecin ou autre 
professionnel de la santé) sont moins étudiées, sans être moins pertinentes. À la fin de 
l'évaluation des particules grossières de 2003, seule une étude (Tolbert et coll., 2000) s'était 
penchée sur l'association des particules grossières avec divers indicateurs de résultats des 
VSU (asthme, BPCO, dysrythmie et toutes les MCV combinées). Un effet positif et 
considérable a été découvert avec la dysrythmie. On a trouvé que les particules PM10–2,5  
étaient positivement associées aux VSU pour l'asthme et les troubles cardiovasculaires, 
quoique les résultats n'étaient pas significatifs. Lors de l'évaluation réalisée auparavant, il était 
impossible de tirer des conclusions précises vis-à-vis des VSU étant donné le manque de 
données.  
 
Au cours des dernières années, huit nouvelles études ont examiné l'association de la pollution 
de l'air par des particules grossières avec les VSU ou autres visites médicales quotidiennes 
en raison de troubles respiratoires ou cardiovasculaires. Une étude a été réalisée à Toronto, 
en Ontario (Villeneuve et coll., 2006); en majorité, les autres études ont été menées aux 
États-Unis dans des régions avec des concentrations de particules semblables à celles du 
Canada, à l'exception de l'étude d'Helsinki, en Finlande, où les niveaux enregistrés étaient 
plus élevés. Les données de ces études sont résumées au Tableau 4.3. Les estimations de 
risque pour les VSU ou les visites médicales attribuables aux troubles respiratoires pour 
chaque hausse de 10 µg/m3 de concentration de PM10–2,5 dans les modèles à polluant unique 
sont présentées graphiquement à la Figure 4.7. 
 

4.2.2.1 Étude canadienne 
La rhinite allergique, souvent appelée rhume des foins, se produit lorsque le système 
immunitaire réagit aux allergènes inhalés; elle est caractérisée par des symptômes tels que 
l'éternuement et l'écoulement nasal. Une étude canadienne (Villeneuve et coll., 2006) a 
récemment examiné la relation entre la pollution de l'air par les particules (PM10, PM2,5, PM10–

2,5), les particules d'herbe à poux et les polluants gazeux (CO, NO2, SO2, O3) et les visites de 
personnes âgées (≥ 65 ans) chez le médecin pour cause de rhinite allergique entre 1995 et 
2000. L'étude a utilisé une base de données de gestion axée sur la population pour la région 
du Toronto métropolitain tabulée à partir de l'Assurance-santé de l'Ontario. Il y a eu 
52 691 visites pendant la période de l'étude. Les données TEOM pour PM2,5 et PM10 étaient 
disponibles de janvier 1998 à décembre 2000, tandis que les mesures dichotomiques des 
particules PM2,5 et PM10–2,5 étaient disponibles tous les six tout au long de la période de 
l'étude. Le niveau moyen de particules grossières (min. à max.) mesuré à l'aide des 
échantillonneurs dichotomiques était de 10,8 ± 5,6 µg/m3(0,5 à 32,8), et les associations avec 
les particules grossières étaient fondées sur ces données. Les données ont été analysées 
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avec des MLG en contrôlant les tendances à long terme et les facteurs climatiques 
(température et humidité relative) avec des splines cubiques naturels. Le modèle comprenait 
également des variables-indicateurs visant à contrôler l'effet du jour de la semaine et des 
jours fériés. On a également ajusté l'association entre la pollution de l'air et la rhinite en 
fonction des aéroallergènes (grains de pollen et spores fongiques). Diverses structures de 
retard ont été analysées (un seul jour, retard de 0 à 6 jours) et les analyses ont été effectuées 
pour l'année au complet, ainsi que pour l'été (mai à octobre) et l'hiver (novembre à avril). 
Seuls les modèles à polluant unique ont été réalisés et seuls les résultats graphiques ont été 
présentés. 
 
On n'a pas découvert d'association statistiquement significative entre les mesures du TEOM 
de PM10, PM2,5 et les polluants gazeux et la rhinite allergique lors d'analyses à l'année, l'été 
ou l'hiver. De plus, on n'a pas trouvé d'association statistiquement significative avec les 
mesures dichotomiques des particules PM2,5, PM10–2,5 et PM10 (calculées comme somme de 
PM2,5 et de PM10–2,5). On a toutefois découvert des effets positifs mais non significatifs pour 
l'ensemble des mesures des particules avec diverses structures de retard. On a observé des 
associations positives mais non significatives entre les particules grossières (en fonction d'un 
échelon de 7,1 µg/m3) et les visites à l'année chez le médecin pour la rhinite allergique, avec 
un risque excédentaire de 3,9 % (IC de 95 %, -2,88 % à 11,15 %) au retard de 1 jour. Bien 
qu'on n'ait pas réussi à cerner de tendances particulières, les estimations les plus élevées ont 
été observées pour les particules grossières l'été comparativement aux particules PM2,5 ou 
PM10, avec un risque excédentaire de 8,44 % (IC de 95 %, -2,14 % à 20,16 %) au retard de 
5 jours. Étant donné le petit nombre de mesures d'échantillonnage dichotomique pendant 
l'hiver, aucun risque n'a été estimé pour cette saison. On a découvert d'importants effets 
qu'entre la rhinite et les niveaux de particules d'herbe à poux, soit un facteur de risque connu 
pour l'induction de la rhinite chez certaines personnes. De l'opinion des auteurs, l'analyse 
laisse entendre que la pollution de l'air exerce tout au plus un effet léger sur l'exacerbation de 
la rhinite chez les personnes âgées. 
 

4.2.2.2 L'étude des particules et de la santé à Atlanta  
L'étude des particules et de la santé à Atlanta (SOPHIA) a examiné les associations entre la 
qualité quotidienne de l'air et les visites à l'urgence pour les troubles cardiaques et 
respiratoires. Un ensemble d'études a utilisé de vastes données sur la qualité de l'air, y 
compris des composantes détaillées des particules et de l'information sur la fraction 
granulométrique à partir d'une station de contrôle ARIES d'Atlanta. 
 
Metzger et coll. (2004), Peel et coll. (2005), Sinclair et Tolsma (2004) et Sinclair et coll. (2010) 
ont tous entrepris des études par séries chronologiques sur la pollution de l'air ambiant à 
Atlanta avec des données du 1er janvier 1993 au 31 août 2000 ou du 1er septembre 2000 au 
1er décembre 2002. Une superstation qui surveille la composition chimique des particules 
ambiantes par fraction granulométrique (et d'autres polluants) était exploitée à Atlanta du 
1er août 1998 au 31 décembre 2002. Les auteurs ont étudié les effets de l'air sur la santé 
pendant les cinq années qui ont précédé la mise en place de la superstation (1er janvier 1993 
au 31 juillet 1998) ainsi que pendant soit une période de 25 mois (1er août 1998 au 31 août 
2000) ou une période ultérieure de 28 mois (1er septembre 2000 au 31 décembre 2002). Les 
concentrations de particules grossières n'ont pas été mesurées avant la mise en place de la 
superstation; les polluants compris dans l'analyse pendant cette période étaient : PM10, O3, 
NO2, SO2 et CO. On a mesuré la plupart des polluants pendant les périodes d'ARIES : PM2,5, 
PM10–2,5, PM10, O3, NO2, SO2 et CO, ainsi que diverses composantes de PM2,5 , y compris 
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l'acidité des PM2,5, les sulfates des PM2,5, le CE des PM2,5 , le carbone organique des PM2,5, 
les métaux de transition solubles dans l'eau des PM2,5, le dénombrement des particules de 10 
à 100 nm et les hydrocarbures oxygénés. La masse des particules grossières était mesurée 
directement et les moyennes ± les ET pour périodes de 25, de 28 et combinées de 53 mois 
étaient respectivement de 9,7 ± 4,7, 9,5 ± 5,8 et 9,6 ± 5,4 µg/m3. On a observé une corrélation 
modérée entre les particules PM10–2,5 et PM2,5 (r = 0,43), ainsi qu'entre les particules PM2,5 et 
PM10 (r = 0,59), tandis que les particules PM2,5 et PM10 étaient fortement corrélées (r = 0,84). 
D'autres données de contrôle jusqu'en décembre 2004 étaient disponibles pour Strickland et 
coll. (2010). Du 1er août 1998 au 31 décembre 2002, une moyenne générale de 9,0 ± 
5,0 µg/m3a été observée pour les particules grossières, avec des moyennes de 9,7 ± 
4,7 µg/m3et 8,3 ± 5,3 µg/m3 respectivement pendant la saison chaude (mai à octobre) et la 
saison froide (novembre à avril). 
 
Metzger et coll. ont examiné les effets de la pollution de l'air ambiant sur les visites à l'urgence 
pour l'ensemble des MCV, ainsi que certains sous-groupes cardiovasculaires : dysrythmie, 
insuffisance cardiaque congestive (ICC), cardiopathie ischémique et maladies vasculaires 
périphériques. Le nombre moyen de visites quotidiennes pour un arrêt cardiaque, un infarctus 
aigu du myocarde, une athérosclérose et un AVC était trop petit pour permettre l'analyse. Les 
données ont été compilées de 31 hôpitaux d'Atlanta avec une moyenne de 55 visites pour 
MCV par jour pour la période de 25 mois de l'ARIES. Les données ont été analysées avec 
des MLG de Poisson en contrôlant les tendances temporelles à long terme et les conditions 
climatiques (température et point de rosée) avec des splines cubiques naturels. Le modèle 
comprenait également des variables-indicateurs pour le jour de la semaine, les dates 
d'admission et de congé de l'hôpital, ainsi que les jours fériés. La moyenne mobile de 3 jours 
des retards de 0, 1 et 2 jours a été utilisée comme structure de retard a priori. On a créé des 
modèles à polluant unique et à polluants multiples. On a réalisé des analyses de sensibilité en 
variant la fréquence des nœuds de splines cubiques dans les analyses de MLG et en 
évaluant la corrélation propre quotidienne dans des équations d'estimation généralisées 
(EEG). On a aussi examiné les associations avec des lisseurs LOESS de MAG non 
paramétriques et du lissage de splines non paramétrique dans le but de comparer les 
résultats de différents modèles. Les analyses propres à l'âge pour tous les adultes (≥ 19 ans) 
et les personnes âgées (> 65 ans) ont également été explorées, de même que les analyses 
saisonnières pour les périodes de chaleur et de froid.  
 
On n'a pas trouvé d'association significative pour les particules grossières avec les indicateurs 
de résultats de santé étudiés. Des relations positives mais non significatives ont été trouvées 
entre les particules grossières (en fonction d'un échelon de 5 µg/m3) et les MCV (1,012; IC de 
95 %, 0,985 à 1,040), la dysrythmie (1,021; IC de 95 %, 0,974 à 1,070),l'ICC (1,020; IC de 
95 %, 0,964 à 1,025) et les maladies vasculaires périphériques (1,022; IC de 95 %, 0,972 à 
1,074), bien qu'on n'ait trouvé aucune association avec la cardiopathie ischémique (0,994; IC 
de 95 %, 0,946 à 1,045). On a obtenu des résultats semblables avec les analyses propres à 
l'âge du groupe des adultes et des personnes âgées. De plus, certaines variations 
saisonnières étaient évidentes -- les associations avaient tendance à atteindre une pointe 
pendant les mois froids et un creux les mois chauds (les données ne sont pas indiquées).  
 
Dans les modèles à polluant unique, les visites pour MCV étaient associées aux particules 
PM2,5, au NO2, au CO, au carbone organique, au CE et aux hydrocarbures oxygénés. L'ICC 
était associée de manière significative aux particules PM2,5, au carbone organique et au CE, 
tandis que la cardiopathie ischémique était associée de manière significative avec le NO2 et 
les hydrocarbures oxygénés. La maladie vasculaire périphérique était associée de manière 
positive avec le NO2, le CO et les particules PM2,5. Toutes ces associations étaient solides 
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conformément à la structure et aux caractéristiques du modèle. On a observé des estimations 
ponctuelles semblables avec les MLG utilisant d'autres fréquences de nœuds et les modèles 
utilisant des MAG. Des modèles à polluants multiples ont aussi été créés, mais uniquement 
pour toutes les VSU pour MCV qui étaient statistiquement significatives dans les modèles à 
polluant unique. Cette étude a permis de prouver une association entre les visites pour MCV 
et divers polluants de l'air, y compris les composantes des particules PM2,5 et PM2,5 et les 
polluants gazeux. Les auteurs ont conclu que ces associations pourraient représenter un lien 
avec un ou plusieurs copolluants corrélés, comme d'autres caractéristiques de la pollution liée 
à la circulation automobile. Ils ont également remarqué que l'effet de la pollution de l'air sur 
les conditions cardiovasculaires semble rapide, étant donné qu'il semble que les associations 
les plus fortes soient observées avec les niveaux de pollution se produisant le même jour que 
les VSU. Les particules grossières étaient associées de manière positive mais non 
significative à plusieurs troubles cardiovasculaires.  
 
Sinclair et Tolsma (2004) ont examiné l'association de la pollution de l'air au cours de 
la période de 25 mois de l'ARIES aux visites en soins ambulatoires pour causes respiratoires. 
L'asthme chez les adultes et les enfants (≤ 18 ans) a été examiné séparément, tout comme 
les visites en soins ambulatoires pour les infections des voies respiratoires supérieures et 
inférieures. Les associations ont été étudiées avec des MLG en contrôlant les tendances 
temporelles à long terme et les conditions climatiques (température et point de rosée) avec 
des splines cubiques naturels. Le modèle comprenait également des variables-indicateurs 
pour la saison (automne, hiver, printemps et été), le jour de la semaine, le mois de l'étude et 
les jours fériés. Seuls les modèles à polluant unique ont été utilisés. On a désigné les visites 
chez le médecin dans dix établissements de santé autour d'Atlanta à l'aide d'un code de 
désignation : même jour (trouble aigu), après les heures normales de travail, sans rendez-
vous, prioritaire ou urgence. Les résultats étaient exprimés selon un ET pour chaque polluant, 
ce qui correspondait à 4,74 µg/m3 pour les particules grossières.  
 
On a découvert des associations positives et significatives (p < 0,05) entre les particules 
grossières (retard de 3 à 5 jours) et l'asthme des enfants (RR = 1,053) ainsi qu'avec les 
infections des voies respiratoires supérieures (IVRS) (RR = 1,021) et les infections des voies 
respiratoires inférieures (IVRI) (RR = 1,07). Les particules PM2,5 et leurs composantes 
n'étaient pas associées à la plupart de ces troubles respiratoires, à l'exception de l'acidité de 
PM2,5 et des métaux solubles de PM2,5, qui étaient liés aux IVRI. Étant donné les limites de 
cette étude (les milieux de soins ne représentent pas bon nombre de modèles de soins aux 
malades externes, 12 % des visites n'étaient pas dotées d'un code de désignation (seuls les 
modèles à polluant unique ont été utilisés), les auteurs ont indiqué qu'il faut interpréter les 
résultats avec soin. Cependant, ils ont également conclu qu'étant donné les associations 
positives et significatives trouvées, cette étude a démontré que les données des soins 
primaires peuvent s'avérer utiles comme ressource supplémentaire pour l'épidémiologie de la 
qualité de l'air. 
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Tableau 4.3 Caractéristiques des études et concentrations des particules grossières ambiantes provenant d'études 

épidémiologiques examinant les visites à l'urgence ou autres visites médicales pour cause de maladies 
respiratoires ou cardiovasculaires 

 
 
Référence 

 
Lieu et  
période d'étude 

 
Moyenne ± ET 
(µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

Canada 
 
Villeneuve et 
coll., 2006 
 

 
Toronto, Ont., Canada 
1995 à 2000 
 

 
10,8 ± 5,6 

 
Max. : 32,8 

 
SC 

 
U 

 
Personnes âgées 
(≥ 65 ans) 

 
Visites chez le médecin  
pour rhinite allergique 
 
 

États-Unis 
 
Metgzer et 
coll., 2004 
 
 
 

 
Atlanta, GA, É.-U. 
ARIES 25 mois : 
1er août 1998 au 
31 août 2000 

 
Médiane : 9,1 

 
90e : 16,2 

 
SC 

 
U 
 

 
Tous les âges et 
certaines analyses 
propres à l'âge pour 
tous les adultes 
(≥ 19 ans) et les 
personnes âgées 
(> 65 ans) 
 
 

 
VSU pour les MCV et sous-
groupes : dysrythmie, ICC, 
cardiopathie ischémique et maladie 
vasculaire périphérique 
 
 

 
Sinclair et 
Tolsma, 2004 
 
 

 
Atlanta, GA, É.-U. 
ARIES 25 mois : 
1er août 1998 au 
31 août 2000 
 

 
9,67 ± 4,74 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Adultes et enfants  
(≤ 18 ans) 

 
Visites pour causes respiratoires 
pour l'asthme et les infections des 
voies respiratoires supérieures et 
inférieures en soins ambulatoires 
 
 

 
Peel et  
coll., 2005 
 
 
 

 
Atlanta, GA, É.-U. 
ARIES 25 mois : 
1er août 1998 au 
31 août 2000 
 

 
9,67 ± 4,74 

 
90e : 16,2 
 

 
SC 

 
U 
 
 

 
Tous les âges 

 
VSU pour l'asthme, la BPCO, les 
infections des voies respiratoires 
supérieures, la pneumonie ou ces 
quatre groupes combinés 
 
 

 
Slaughter et 
coll., 2005 
 

 
Spokane, WA, É.-U. 
1995 à 2001 

 
NR 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Divers groupes d'âge  
(tous les âges ou 
≥ 15 ans) 

 
VSU pour maladies respiratoires et 
cardiovasculaires 
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Référence 

 
Lieu et  
période d'étude 

 
Moyenne ± ET 
(µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

 
Sinclair et 
coll., 2010 
 
 
 
 

 
Atlanta, GA, É.-U. 
ARIES 25 mois : 
1er août 1998 au 
31 août 2000  
 
ARIES 28 mois : 
1er septembre 2000 à 
décembre 2002 
 

 
ARIES 25 mois : 
9,67 ± 4,74 
 
 
ARIES 28 mois : 
9,5 ± 5,8 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Adultes et enfants  
(≤ 18 ans)  

 
Visites aux malades externes pour 
troubles aigus des voies 
respiratoires y compris l'asthme des 
enfants et des adultes; infections 
des voies respiratoires supérieures 
et inférieures  

 
Strickland et 
coll., 2010 
 
 
 
 

 
Atlanta, GA, É.-U. 
1993 à 2004 

 
9,0 ± 5,0 

 
NR 

 
CC, SC + 
certaines 
autres 
caractéristique
s des modèles 
 

 
U 

 
Enfants (5 à 17 ans) 

 
VSU pour l'asthme ou la respiration 
sifflante  

Europe 
 
Halonenet et 
coll., 2008 
 
 
 

 
Helsinki, Finlande 
1998 à 2004 
 

 
Médiane : 9,9 

 
75e : 12,1 
Max. : 101,4 

 
SC 

 
U/M avec autres 
éléments de 
mesure des 
particules et 
avec le CO ou le 
NO2 

 
Enfants (< 15 ans), 
adultes (15 à 64 ans) 
et personnes âgées 
(≥ 65 ans)  

 
VSU pour asthme et asthme-BPCO 
regroupés 
 

CC = cas croisés; MCV = maladies cardiovasculaires; BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; M = modèles à polluants multiples; NR = non rapporté; ET = écart-type; U 
= modèles à polluant unique; SC = séries chronologiques



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     120 
 

Figure 4.7  Estimations du risque pour les VSU ou les visites médicales attribuables 
aux troubles respiratoires par augmentation de 10 µg/m3 de concentration 
de PM10–2,5 dans les modèles à polluant unique 
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Peel et coll., (2005) ont également procédé à un examen à Atlanta pendant la période de 
25 mois de l'ARIES dans le but d'étudier l'association de la pollution de l'air ambiant avec les 
diverses VSU pour causes respiratoires, y compris l'asthme, la BPCO, l'IVRS, la pneumonie 
et ces quatre groupes combinés. Les modèles a priori utilisés par les expérimentateurs étaient 
les EEG de Poisson pour les IVRS, l'asthme et les maladies respiratoires (pour tenir compte 
des autocorrélations possibles) et les MLG de Poisson pour les troubles avec un minimum 
d'autocorrélations ‒ BPCO et pneumonie. On s'est servi de splines cubiques naturels pour 
contrôler les tendances à long terme et les conditions climatiques (température et point de 
rosée). On a aussi ajouté des indicateurs saisonniers (21e jour de mars, juin septembre et 
décembre) au modèle, avec des variables-indicateurs pour le jour de la semaine, les dates 
d'admission et de congé de l'hôpital, ainsi que les jours fériés. La structure de retard utilisée 
dans les modèles a priori était la moyenne mobile de 3 jours (0, 1 et 2 jours). On a utilisé des 
modèles à polluant unique et à polluants multiples, bien que seuls les modèles à polluant 
unique aient servi pour les particules grossières. L'équipe a également procédé à une série 
d'analyses exploratoires : MAG avec fonctions de lissage LOESS, évaluations de la structure 
de retard (retard distribué non contraint) et des groupes de cas par âge.  
 
On a observé des associations positives mais non significatives entre les particules grossières 
(en fonction d'un échelon de 4,74 µg/m3) et l'ensemble des maladies respiratoires, ainsi que 
les IVRS; les RR étaient de 1,003 (IC de 95 %, 0,982 à 1,025) et 1,013 (IC de 95 %, 0,987 à 
1,039) respectivement. On a observé des associations négatives et non significatives avec 
l'asthme (RR = 0,998; IC de 95 %, 0,987 à 1,039), la pneumonie (RR = 0,975; IC de 95 %, 
0,940 à 1,011) et la BPCO (RR = 0,948; IC de 95 %, 0,897 à 1,003). On n'a pas observé 
d'association statistiquement significative entre les indicateurs de résultats de santé et les 
particules PM2,5 ou leurs composantes pour la durée de la période de l'ARIES. On a toutefois 
découvert des associations positives et significatives de 1993 à 2000 qui lient les indicateurs 
de résultats de santé aux particules PM10 et aux polluants gazeux. Dans l'ensemble, cette 
étude prouve les associations entre plusieurs polluants particulaires corrélés et gazeux et des 
troubles respiratoires particuliers. On a trouvé des associations positives mais non 
significatives entre les particules grossières et l'ensemble des maladies respiratoires, ainsi 
que les IVRS. Il est probablement éloquent que les particules PM2,5, qu'on a associées à 
certains de ces troubles respiratoires lors d'études sur les VSU, n'étaient pas liées à ces 
indicateurs de résultats pour cette étude pour la même durée limitée. 
 
Sinclair et coll. (2010) ont eu l'occasion de comparer deux périodes de l'ARIES, soit la période 
de 25 mois (1er août 1998 au 31 août 2000) et celle de 28 mois (septembre 2000 au 
31 décembre 2002) pour les effets des polluants de l'air ambiants sur les visites aux malades 
externes attribuables à des troubles aigus des voies respiratoires. Les visites aux malades 
externes sans rendez-vous ou les rendez-vous pris le jour de la visite ont été obtenues de 
façon électronique auprès de services de santé sans but lucratif couvrant onze 
établissements de santé qui desservent 270 000 membres. Les visites pour l'asthme, les IVRI 
et les IVRS étaient comprises dans l'étude. Les associations ont été étudiées au moyen de 
MLG de Poisson en contrôlant les tendances temporelles à long terme et les conditions 
climatiques (température et point de rosée). Le modèle comprenait également des variables-
indicateurs pour la saison, le jour de la semaine, le mois de l'étude et les jours fériés fédéraux. 
Seuls les modèles à polluant unique ont été réalisés, tandis qu'on a analysé diverses 
structures de retard (retard de 0 à 2, retard de 3 à 5 et retard de 6 à 8 jours). Les résultats 
pour les particules grossières étaient fondés sur des échelons de 5,35 µg/m3. On n'a observé 
que quelques associations significatives dans cette étude parmi les centaines analysées. La 
plupart ont été trouvées au retard de 3 à 5 jours dans la période de 25 mois; les associations 
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étaient plus retardées dans la période de suivi, puisque toutes les associations significatives 
ont été observées au retard de 6 à 8 jours.  
 
Pour l'asthme chez les enfants, on a découvert des associations positives dans les deux 
périodes de l'ARIES, avec une association significative (RR = 1,053; IC de 95 %, 1,004 à 
1,103) pendant la période de 25 mois de l'ARIES au retard de 3 à 5 jours. On a également 
découvert des associations significatives entre certains métaux des particules grossières et 
l'asthme chez les enfants : une association positive et significative a été observée avec le zinc 
grossier pendant la période de 25 mois (RR = 1,107; IC de 95 %, 1,032 à 1,188) au retard de 
3 à 5 jours, tandis qu'on a observé une  association négative significative pendant la période 
de 28 mois au retard de 0 à 2 jours, avec un RR de 0,949 (IC de 95 %, 0,902 à 0,997). On n'a 
pas observé d'association évidente entre les particules grossières et l'asthme chez les 
adultes. On a de plus observé des associations positives et significatives entre les particules 
grossières et les IVRI et IVRS au retard de 3 à 5 jours au cours de la période de 25 mois, 
avec des RR de 1,022 (IC de 95 %, 1,0004 à 1,041) et 1,069 (IC de 95 %, 1,017 à 1,124) 
respectivement. Le principal objectif de l'étude était de démontrer que la réduction des 
polluants de l'air pourrait accroître la réponse de santé; étant donné d'autres facteurs qui 
influencent les réponses de santé telles que l'épisode de grippe au cours de la première 
période de 25 mois de l'ARIES, Sinclair et ses collègues n'ont pas été en mesure de 
démontrer ce point.  
 
À l'aide de données de contrôle supplémentaires jusqu'en décembre 2004, Strickland et coll. 
(2010) ont examiné les répercussions des polluants de l'air ambiant sur les VSU pour cause 
d'asthme ou de respiration sifflante chez les enfants de 5 à 17 ans. Les données ont été 
analysées principalement avec des MLG de Poissons (moyenne mobile de 3 jours; retard de 
0 à 2 jours), mais d'autres caractéristiques ont été élaborées pour le modèle. Tous les 
modèles permettaient de contrôler les facteurs de confusion, y compris le jour de la saison, le 
point de rosée, la température, l'année, le mois, le jour de la semaine et l'hôpital. De plus, on 
a calculé les estimations séparément pour la saison chaude (mai à octobre) et la saison froide 
(novembre à avril). Des modèles à polluant unique et à polluants multiples ont été créés et les 
résultats étaient fondés sur l'échelon d'II. Dans le modèle principal, on a observé des 
associations positives et significatives avec divers polluants de l'air, dont les particules 
grossières; un RR général de 1,034 (IC de 95 %, 1,011 à 1,057) a été calculé à partir d'une 
augmentation de 5,9 µg/m3. Toutefois, l'association n'était significative que pendant la saison 
froide (1,041; IC de 95 %, 1,010 à 1,073); l'association pendant les mois chauds était positive 
mais non significative (RR = 1,025; IC de 95 %, 0,991 à 1,059). Des associations saisonnières 
fondées sur des quintiles ont aussi été réalisées et la seule association significative entre les 
particules grossières et les VSU pour asthme infantile étaient pendant la saison froide avec le 
cinquième quintile (12,3 µg/m3 à ≤ 50,4 µg/m3); le RR était de 1,075 (IC de 95 %, 1,015 à 
1,139). On a également obtenu des associations positives mais non significatives avec les 
troisième et cinquième quintiles : (7,1 µg/m3 à < 9,3 µg/m3) et (9,3 µg/m3 à < 12,3 µg/m3) 
respectivement. L'association des particules PM10–2,5 en milieu froid n'était plus significative 
dans les modèles à deux polluants (les données ne sont pas indiquées). La principale 
conclusion des auteurs est que l'ozone et les polluants de l'air associés à la circulation 
automobile ont contribué de manière indépendante au fardeau des VSU pour cause d'asthme 
infantile.  
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4.2.2.3 Autres études 
Slaughter et coll. (2005) ont examiné la relation entre les divers éléments de mesure des 
particules (PM1, PM2,5, PM10, PM10–2,5) et les VSU pour causes respiratoires, asthme aigu et 
BPCO de janvier 1995 à décembre 2001 à Spokane, WA. On a résumé les concentrations de 
PM heure par heure au moyen d'un TEOM situé à Spokane (Rockwood); 90 % des niveaux 
variaient de 3,3 µg/m3 à 17,6 µg/m3 pour PM1, de 4,2 µg/m3à 20,2 µg/m3 pour PM2,5 et de 
7,9µg/m3à 41,9 µg/m3 pour PM10. Les niveaux de PM10–2,5 ont été estimés en soustrayant les 
données PM2,5 des données PM10 et n'étaient pas indiqués dans le document.  
 
On a observé les corrélations les plus fortes entre les divers polluants de l'air entre PM1 et 
PM2,5 (r = 0,95), ainsi qu'entre PM10 et PM10–2,5 (r = 0,94). De plus, les particules fines étaient 
fortement corrélées avec les niveaux de CO (r = 0,63 avec PM1 et r = 0,62 avec PM2,5). On a 
utilisé les MLG avec splines naturels pour contrôler les facteurs confusionnels saisonniers, la 
durée civile, la température et l'humidité relative afin d'analyser les données. Des variables 
nominales faisaient aussi partie du modèle pour tenir compte de l'effet du jour de la semaine. 
Il y avait neuf jours au cours desquels les niveaux de PM10 dépassaient largement la 
fourchette habituelle; par conséquent, on a procédé à des analyses répétées en retirant les 
niveaux de PM10 supérieurs à 100 µg/m3. L'exclusion de ces jours a eu peu d'effet sur les 
résultats; ainsi, on les a inclus dans le modèle final. Les retards de pollution de 0 à 3 jours ont 
été analysés. Dans le but d'explorer les problèmes de nature statistique avec les techniques 
fondées sur les MAG, on a également utilisé des MAG avec lissage de splines pour comparer 
les résultats avec les MLG utilisant des splines naturels. Les résultats étaient fondés sur une 
hausse de 10 µg/m3 pour PM1 et PM2,5, et de 25 µg/m3 pour PM10 et PM10–2,5. 
 
Les auteurs ont découvert des associations positives mais non significatives entre les 
particules grossières (en fonction d'un échelon de 25 µg/m3) et les VSU des adultes pour les 
maladies respiratoires (RR = 1,01; IC de 95 %, 0,98 à 1,04, retard de 1 et 2 jours) (RR = 1,02; 
IC de 95 %, 0,99 à 1,05, retard de 3 jours), l'asthme aigu (RR = 1,03; IC de 95 %, 0,98 à 1,08, 
retard de 1 jour) (RR = 1,01; IC de 95 %, 0,96 à 1,07, retard de 2 jours) et la BPCO (RR = 
1,01; IC de 95 %, 0,93 à 1,09, retard de 1 jour) (RR = 1,02; IC de 95 %, 0,95 à 1,10, retard de 
3 jours). Comme prévu, les estimations les plus élevées étaient généralement obtenues lors 
de l'utilisation de MAG, tandis que les estimations de l'erreur-type sont toujours plus 
importantes lors de l'utilisation de MLG. Le manque de constance entre les fractions 
granulométriques de PM, le résultat sur la santé et les structures de retard ne permettaient 
pas aux auteurs de tirer des conclusions définitives avec cette analyse. En général, on a 
observé des associations respiratoires plus élevées pour la fraction de particules fines que 
celle de particules grossières. 
 
Halonen et coll., (2008) ont analysé l'incidence des particules urbaines et de la pollution 
gazeuse de l'air sur les VSU pour l'asthme et la BPCO pour différents groupes d'âge (enfants 
< 15 ans, adultes de 15 à 64 ans, personnes âgées ≥ 65 ans) de 1998 à 2004 à Helsinki, en 
Finlande. Ils ont obtenu des niveaux ambiants de particules en mode de nucléation (< 0,03 
µm), de particules en mode Aitken (0,01 à 0,1 µm), de particules en mode d'accumulation (0,1 
à 0,29 µm), de particules fines (PM2,5) et de particules grossières (PM10–2,5). On a compté les 
particules d'un diamètre de moins de 0,1 µm en tant que particules ultrafines. Les niveaux de 
particules grossières ont été obtenus par soustraction des PM2,5 de PM10. L'équipe a de plus 
réalisé une analyse de la répartition des sources, mais uniquement pour la fraction de PM2,5. 
Quatre sources différentes de PM2,5ont été examinées : les émissions de la circulation 
routière, le transport longue distance, la poussière du sol et des routes, ainsi que la 
combustion du charbon et du pétrole. La régression de Poisson (qui contrôle la tendance 
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temporelle, les jours de la semaine, les jours fériés, la température, l'humidité relative, la 
pression de l'air, ainsi que les épisodes de grippe et de pollen) a servi à calculer le 
changement en pourcentage sur le plan des VSU des hôpitaux pour un II de la concentration 
de polluants qui correspondait à 7,2 µg/m3 pour la fraction de particules grossières. Des 
modèles à un et à deux polluants ont été créés pour plusieurs structures de retard (0 à 
5 jours).  
 
Dans les modèles à polluant unique, les particules grossières au retard de 0 jour étaient 
associées de manière significative aux VSU regroupées pour l'asthme et la BPCO tant chez 
les adultes (2,70 %; IC de 95 %, 0,21 à 5,26 %) que les personnes âgées (2,45 %; IC de 
95 %, 0,18 à 4,76 %). Cette dernière association a été réduite pour devenir non significative 
après l'inclusion de particules ultrafines dans le modèle (1,7 %; IC de 95 %, -0,65 % à 
4,10 %). On a également observé des réductions semblables après l'inclusion de particules 
PM2,5 ou de polluants gazeux (NO2 ou CO). Les auteurs ont signalé que la relation entre les 
particules grossières et les VSU regroupées pour l'asthme et la BPCO chez les adultes ne 
subissait pas les conséquences d'autres polluants (les données ne sont pas indiquées). Pour 
les VSU attribuables à l'asthme chez les enfants, on a trouvé des associations positives mais 
non significatives avec les particules grossières au retard de 4 jours (1,21 %; IC de 95 %, -
1,67 % à 4,17 %) et de 5 jours (2,55 %; IC de 95 %, -0,24 % à 5,41 %), tandis qu'on a 
observé des associations positives et significatives avec les particules Aitken et 
d'accumulation, de même qu'avec les polluants de l'air gazeux et les particules PM2,5 liées à 
la circulation automobile au retard de 3 à 5 jours. Dans les modèles à deux polluants, l'effet 
des particules ultrafines sur l'asthme chez les enfants a disparu avec l'inclusion du NO2. 
tandis que l'effet du NO2 restait associé de manière indépendante. L'effet du CO a aussi été 
réduit avec l'inclusion du NO2 ou des particules ultrafines, mais pas avec les particules PM2,5.  
 
Étant donné leurs résultats, les auteurs laissent entendre que les effets de la pollution de l'air 
sur les VSU pour l'asthme ou l'asthme et la BPCO regroupés étaient plus immédiats pour les 
personnes âgées, tandis que l'effet des VSU pour l'asthme chez les enfants était retardé. Ils 
sont parvenus à la conclusion que les mécanismes des troubles respiratoires découlant de la 
pollution de l'air et les polluants de l'air responsables diffèrent selon le groupe d'âge.  

4.2.3 Études sur les hospitalisations et les visites médicales portant 
sur des particules crustales ou provenant de sources 
En général, les particules crustales proviennent de sources naturelles (tempêtes de 
poussière, remise en suspension de la poussière des routes, volcans). Les forts vents 
peuvent également fournir de grandes quantités de matières crustales dans l'air.  
 
Au moment de l'évaluation des particules grossières de 2003, aucune étude de morbidité 
n'avait été menée dans les zones présentant de forts niveaux de particules crustales. Depuis 
2002, onze nouvelles études axées soit sur les admissions à l'hôpital, les VSU ou d'autres 
types de visites médicales attribuables à des maladies respiratoires ou cardiovasculaires ont 
été réalisées en Asie. De plus, cinq nouvelles études ont été menées dans d'autres régions 
du globe. Gordian et Choudhury (2003) ont examiné l'incidence des particules grossières sur 
les médicaments pour l'asthme chez les écoliers habitant à Anchorage, AK (une région avec 
une forte concentration de particules crustales) et Chimonas et Gessner (2007) ont évalué 
l'association des visites aux malades externes pour cause d'asthme aux médicaments de 
secours dans la même région. Bennett et coll., (2006) ont examiné les répercussions de la 
tempête de poussière du désert de Gobi en 1998 sur les admissions à l'hôpital pour causes 
cardiovasculaires et respiratoires dans la vallée du bas Fraser en Colombie-Britannique, au 
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Canada, et les résultats d'une étude de la répartition des sources (Andersen et coll., 2007) 
axée sur le lien entre plusieurs sources de PM10 et les admissions quotidiennes à l'hôpital à 
Copenhague, au Danemark, ont été présentés. Les effets des changements sur le plan de la 
pollution de l'air et des tempêtes de poussière sur les hospitalisations tant pour causes 
respiratoires que cardiovasculaires ont été étudiés dans une petite ville de la Méditerranée 
orientale à Chypre (Middleton et coll., 2008). Les données de ces études sont comprises au 
Tableau 4.4. 
 

4.2.3.1 Études sur la poussière 
Bennett et coll. (2006) ont examiné les répercussions de la tempête de poussière du désert 
de Gobi en 1998 sur les admissions à l'hôpital pour causes cardiovasculaires et respiratoires 
dans la vallée du bas Fraser en Colombie-Britannique, au Canada. Une tempête de poussière 
exceptionnelle s'est produite en Asie et a transporté de la poussière au-delà du Pacifique, 
avec des conséquences dans l'ouest de l'Amérique du Nord pendant plusieurs jours du 
printemps de 1998. La poussière du désert de Gobi était riche en éléments crustaux 
(particules de sources naturelles), mais composée de particules relativement fines d'un 
diamètre moyen de 2,5 µm (McKendry et coll., 2001). L'épisode de Gobi a été de courte 
durée, soudain et indépendant; il a donné l'occasion d'étudier les effets possibles sur la santé 
relatifs aux particules de sources naturelles dans un milieu urbain.  
 
On a calculé les niveaux moyens de PM10 à partir de niveaux horaires pour la période de 
24 heures du milieu du jour au milieu du jour à stations de contrôle. Les niveaux horaires de 
PM10 pendant l'épisode de Gobi ont connu une pointe à environ 120 µg/m3. On a utilisé un 
phénomène météorologique analogique en avril 1997, au cours duquel la seule différence 
remarquable était la tempête de poussière du désert de Gobi, aux fins de comparaison. Les 
concentrations de PM10 pendant l'épisode de 1997 se trouvaient entre 40 µg/m3 et 50 µg/m3 
et se composaient de particules de sources anthropiques. Des séries chronologiques des 
niveaux de PM10 et des admissions à l'hôpital pour causes cardiovasculaires (n = 56 438 cas) 
et respiratoires (n = 34 990 cas) de 1997 à 1999 ont été analysées. On a inclus une période 
de deux semaines après l'épisode de Gobi pour obtenir tout effet retardé sur la santé de la 
population. On a comparé les taux d'hospitalisations pour troubles cardiovasculaires et 
respiratoires (au moyen d'un test du chi carré) entre l'épisode analogique et la tempête de 
Gobi de 1998. La tempête de poussière du désert de Gobi n'était pas associée de manière 
significative avec les admissions à l'hôpital pour causes cardiaques ou respiratoires dans la 
région métropolitaine de Vancouver, avec des probabilités de 0,89 (X2 = 0,71) et 0,91 (X2 = 
0.54) respectivement. La tempête de Gobi n'était associée qu'avec une ou deux 
hospitalisations de plus par 100 000 personnes pour les maladies respiratoires et 
cardiovasculaires et les autres résultats indiquaient qu'on ne pouvait pas distinguer ces autres 
hausses de la variabilité habituelle des taux d'hospitalisation. Les chercheurs sont parvenus à 
la conclusion qu'on a observé des taux d'admissions à l'hôpital pratiquement identiques 
pendant l'épisode analogique, ce qui appuie l'opinion selon laquelle les particules crustales 
(indépendamment de leur taille) représentent des risques moins importants que les particules 
de sources anthropiques. De plus, les auteurs ont mentionné la possibilité que la tempête de 
poussière soit principalement associée à des conséquences moins graves pour la santé que 
les hospitalisations, telles que consulter un omnipraticien ou un pharmacien. L'efficacité 
statistique de cette étude était probablement très faible étant donné la courte durée de la 
tempête de Gobi. En fait, l'idée qu'un épisode de quatre jours à un tel niveau d'exposition 
aurait un effet observable sur les hospitalisations est discutable.  
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Dans le modèle pour l'année au complet, on a découvert plusieurs associations positives tant 
pour les hospitalisations respiratoires que cardiovasculaires (1994 à 2003) à Minqin, en 
Chine, une région avec peu d'industries et où les PM proviennent principalement de sources 
naturelles (Meng et Lu, 2007). Pour les troubles respiratoires, on a trouvé des RR de 1,14 (IC 
de 95 %, 1,01 à 1,29) et 1,18 (IC de 95 %, 1,00 à 1,41) respectivement pour les hommes et 
les femmes lors de tempêtes de poussière avec un retard de trois jours. Chez les hommes, on 
a également observé des associations significatives avec les admissions à l'hôpital 
attribuables à des infections des voies respiratoires supérieures (RR = 1,28; IC de 95 %, 1,04 
à 1,59; retard de 4 jours); la pneumonie (RR = 1,17; IC de 95 %, 1,00 à 1,38; retard de 
6 jours) et l'hypertension (RR = 1,30; IC de 95 %, 1,03 à 1,64; retard de 3 jours). L'équipe a 
de plus démontré que le nombre d'hospitalisations pour maladies respiratoires et 
cardiovasculaires était plus élevé au printemps et à l'hiver, respectivement. Dans l'ensemble, 
l'équipe a conclu que les résultats de cette étude laissent entendre que les épisodes de 
poussière constituent un facteur de risques d'hospitalisations pour causes respiratoires et 
cardiovasculaires.  
 
Middleton et coll. (2008), qui ont examiné l'effet des changements de courte durée à la 
pollution de l'air et des tempêtes de poussière à Nicosia, une petite ville de Chypre, sur les 
hospitalisations pour causes respiratoires et cardiovasculaires de 1995 à 2004 ont observé 
des résultats semblables. En fonction d'une augmentation de 10 µg/m3 des niveaux de PM10 
le même jour, on a observé des associations significatives avec les admissions à l'hôpital pour 
toutes les causes (0,83 %; IC de 95 %, 0,38 à 1,28 %), tandis qu'on a trouvé une association 
statistiquement significative limite avec les hospitalisations pour causes cardiovasculaires 
(1,19 %; IC de 95 %, -0,10 à 2,49 %).  Des associations positives mais non significatives ont 
été observées avec les hospitalisations attribuables aux maladies respiratoires, mais 
uniquement l'été (1,42 %; IC de 95 %, -0,42 à 3,31 %). Les épisodes de remise en 
suspension de la poussière éparpillée par le vent des régions désertiques sont particuliers à 
la Méditerranée orientale. Au total, il y a eu 63 épisodes confirmés ou soupçonnés de 
tempêtes de poussière pendant la période de l'étude et l'équipe a rapporté des risques plus 
élevés avec à la fois toutes les causes (4,8 %; IC de 95 %, 0,7 à 9,0 %) et les causes 
cardiovasculaires (10,4 %; IC de 95 %, -4,7 à 27,9 %) lors de jours de tempêtes de poussière. 
 
Plusieurs études réalisées par la même équipe ont aussi été menées à Taipei, Taïwan, de 
1996 à 2001 dans le but d'examiner la relation entre les épisodes de TPA et les admissions 
quotidiennes à l'hôpital pour cause d'AVC (Yang et coll., 2005a), d'asthme (Yang et coll., 
2005b) de MCV (Chen et Yang, 2005), de BPCO (Chiu et coll., 2008), de pneumonie (Cheng 
et coll., 2008) et d'ICC (Yang et coll., 2009). Les épisodes de TPA de Taipei se composent 
habituellement de particules crustales grossières plutôt que de particules liées à la 
combustion. Il a été démontré que les niveaux de particules grossières au centre de Taïwan 
se sont accrus pendant et après la période de TPA (Fang et coll., 2002). Cinquante-quatre 
épisodes de TPA ont été identifiés pendant la période de l'étude. On a mesuré des particules 
PM10 de façon continue à six stations de contrôle différentes par absorption de rayons β et 
calculé les estimations moyennes quotidiennes. Le niveau moyen de PM10 les jours de l'indice 
(épisodes de TPA) était de 111,68 ± 38,32 µg/m3 (n = 54); aux jours comparatifs, il était de 
55,43 ± 24,66 µg/m3 (n = 108). Dans l'analyse principale, les admissions à l'hôpital les jours 
de l'indice ont été comparées aux admissions à l'hôpital aux jours comparatifs, qu'on a choisi 
soit 7 ou 14 jours avant et après l'épisode dans le but de contrôler les tendances temporelles, 
les facteurs saisonniers et l'effet du jour de la semaine. Des modèles de régression de 
Poisson ont été utilisés pour analyser les données tout en contrôlant la température, l'humidité 
et l'ozone (les auteurs n'ont pas précisé comment ils ont tenu compte des facteurs 
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confusionnels). Plusieurs structures de retard ont été analysées : 0, 1, 2 et 3 jours après les 
épisodes.  
 
Yang, et coll. (2005a) se sont servi de dossiers d'assurance médicale pour extraire des 
données sur les admissions quotidiennes à l'hôpital pour maladies cérébrovasculaires. Les 
données étaient catégorisées de la façon suivante : accident cérébrovasculaire hémorragique 
sous-arachnoïdien, accident cérébrovasculaire hémorragique intracérébral primitif et accident 
ischémique cérébral. Les chercheurs ont observé une moyenne de 30 admissions pour AVC 
lors de chaque épisode pour un total d'environ 1 620 pour tous les jours de tempêtes de 
poussière (n = 54). Une association positive et statistiquement significative a été découverte 
entre les épisodes de TPA et les admissions pour l'accident cérébrovasculaire hémorragique 
intracérébral primitif trois jours après l'épisode (RR = 1,15; IC de 95 %, 1,01 à 10,10). Une 
association positive mais non significative a été trouvée entre les admissions pour accident 
ischémique cérébral et les épisodes de TPA (RR = 1,04; IC de 95 %, 0,97 à 7,98) trois jours 
après l'épisode. On a découvert des associations négatives mais non significatives avec 
l'accident cérébrovasculaire hémorragique sous-arachnoïdien à tous les retards analysés. 
Cette étude laisse entendre que les particules PM10 provenant d'épisodes de TPA composées 
de particules crustales grossières et non de particules liées à la combustion pourraient être 
associées aux admissions pour AVC à Taipei.  
 
Une association positive et non significative (RR = 1,08; IC de 95 %, 0,97 à 8,76) a été 
trouvée pour les admissions à l'hôpital pour cause d'asthme deux jours après les épisodes de 
TPA (Yang et coll., 2005b). L'augmentation des admissions pour cause d'asthme correspond 
à une hausse de 1,42 % des admissions pour chaque augmentation de 10 µg/m3 des 
particules PM10. Les auteurs ont conclu que les épisodes de TPA pourraient accroître le 
risque d'admissions pour cause d'asthme à Taipei, et ce, bien que l'association ne soit pas 
statistiquement significative. Chen et Yang (2005) sont parvenus aux mêmes conclusions 
concernant les admissions à l'hôpital pour MCV après observations d'associations positives 
mais non significatives avec les épisodes de TPA. L'effet sur les admissions pour MCV était 
plus prononcé un jour après l'épisode, avec une hausse de 3,65 %. On a observé une 
moyenne de 67 admissions à l'hôpital lors de chaque épisode de TPA pour un total d'environ 
3 618 cas pour tous les jours sans poussière. Chiu et coll. (2008) ont également découvert 
des associations positives et non significatives avec les admissions à l'hôpital pour BPCO, 
avec des RR de 1,002 (IC de 95 %, 0.928 à 1,081) au retard de 1 jour, 1,039 (IC de 95 %, 
0,962 à 1,121) au retard de 2 jours et 1,057 (IC de 95 %, 0,982 à 1,138) au retard de 3 jours. 
Il y avait une moyenne basse de 21 admissions pour BPCO lors des jours de tempête de 
poussière pendant la période de l'étude, ce qui pourrait représenter une taille d'échantillon 
inadéquate. De plus, Yang, et coll. (2009) n'ont pas trouvé d'association entre les épisodes de 
TPA au cours de cette période et les hospitalisations pour ICC. La seule association positive 
était un jour après l'épisode, avec un RR de 1,114 (IC de 95 %, 0,993 à 1,250). Encore une 
fois, l'association non significative pourrait découler du faible nombre d'admissions, soit une 
moyenne de 8,78 lors des jours de TPA. Cheng et coll. (2008) ont cependant déclaré une 
association statistiquement significative avec les hospitalisations attribuables à la pneumonie 
un jour après l'épisode (RR = 1,049 (IC de 95 %, 1,002 à 1,098), avec une moyenne de 
57 admissions pour pneumonie les jours de tempête de poussière. Cette étude était la 
première à comprendre une analyse des répercussions des épisodes de TPA sur la 
pneumonie; les auteurs ont conclu qu'il faut se concentrer davantage sur la relation entre la 
santé et les épisodes de TPA. qui se composent principalement de particules crustales 
grossières, plutôt que de particules liées à la combustion. 
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Par l'usage de la même méthodologie décrite dans les études antérieures, une autre étude 
(Chang et coll., 2006) a examiné la relation entre les épisodes de TPA et les visites 
quotidiennes en clinique pour la rhinite allergique à Taipei de 1997 à 2001. Au cours de cette 
période, 49 épisodes de TPA ont été observés et classés comme jours de l'indice. On a 
mesuré les particules PM10 à six stations de contrôle par absorption de rayons β. On a 
observé une moyenne de 3,55 visites en clinique pour rhinite allergique lors de chaque jour 
d'épisode de TPA pour un total d'environ 174 cas pour tous les jours d'épisode de poussière 
(n = 49). Le niveau moyen de PM10 pendant les jours de l'indice était de 110,37 ± 
37,86 µg/m3, par opposition au niveau de 61,73 ± 30,22 µg/m3 remarqué lors des jours 
comparatifs. Encore une fois, une association positive mais non significative a été observée 
entre les TPA et les visites en clinique pour la rhinite allergique (RR = 1,19; IC de 95 %, 0,98 
à 11,39), avec l'effet à son plus fort deux jours après l'épisode. L'équipe a conclu que les 
épisodes de TPA pourraient accroître le risque de visites en clinique pour rhinite allergique à 
Taipei, et ce, bien que l'association ne soit pas statistiquement significative. Au cours de la 
même période, Yang (2006) a également observé des effets positifs mais non significatifs de 
TPA (RR = 1,11; IC de 95 %, 0,97 à 9,41) quatre jours après l'épisode lors de visites en 
clinique pour cause de conjonctivite.  
 
Lai et Cheng (2008) ont aussi examiné l'incidence des TPA dans la région métropolitaine de 
Taipei (41 districts), sur les admissions à l'hôpital pour causes respiratoires avec plusieurs 
groupes d'âge (enfants d'âge préscolaire (0 à 4 ans), enfants (5 à 14 ans), adultes (15 à 
64 ans) et personnes âgées (≥ 65 ans), mais pour une période différente (2000 à 2004). Il y a 
eu 29 épisodes de tempête de poussière avec un total de 97 jours de TPA classés comme 
jours de l'indice. On a observé une qualité de l'air moindre lors des épisodes de TPA plus 
courts. Des analyses statistiques ont été réalisées entre les admissions à l'hôpital pour 
causes respiratoires et les paramètres de qualité de l'air pour le premier et le quatrième jour 
de chaque jour de l'indice. Dans l'ensemble, on a observé des RR positifs mais non 
significatifs avec les admissions à l'hôpital pour causes respiratoires pour tous les groupes 
d'âge pendant les épisodes de TPA, bien que les admissions à l'hôpital pour les enfants d'âge 
préscolaire semblent se produire plus tôt que pour les adultes. Les risques pour les hommes 
et les femmes se ressemblent. Le RR le plus puissant mais non significatif observé était pour 
le groupe des personnes âgées trois jours après l'épisode (RR = 3,44 (IC de 95 %, 0,03 à 
380,19). On a cependant observé des augmentations positives et statistiquement 
significatives dans certains districts dans le groupe des enfants d'âge préscolaire (RR = 1,02 
(IC de 95 %, 0, 23 à 4,47). 
 
Pour examiner les répercussions des TPA sur les VSU pour causes cardiopulmonaires à 
Taipei de 1995 à 2002, Chan et coll. (2008) ont surveillé les tempêtes de poussière de leurs 
origines aux zones sous le vent sur 4 000 km à l'aide d'images satellite de MODIS 
(spectroradiomètre imageur à résolution moyenne). Cette information a été confirmée par une 
analyse rétroactive des trajectoires et une surveillance de la pollution de l'air au sol. Au total, il 
s'est produit 85 épisodes de TPA pendant cette période : 39 épisodes avec des niveaux de 
PM10 supérieurs à 90 µg/m3 (épisodes de poussière à niveau élevé) et 46 épisodes avec des 
niveaux inférieurs à 90 µg/m3 (épisodes de poussière à niveau bas). Pour les épisodes de 
poussière à niveau élevé, la différence sur le plan des niveaux moyens de PM10 entre la TPA 
et la période sans poussière qui précède était de 77,2 µg/m3, tandis qu'on n'avait que 
1,5 µg/m3pour la catégorie des épisodes de poussière à niveau bas. Lors de l'épisode de 
poussière à niveau élevé des 18 et 19 mars 2002, les niveaux de PM10–2,5 (mesurés en 
soustrayant les niveaux de PM2,5 des niveaux de PM10) estimés à partir de seize stations de 
contrôle de l'air variaient de 22,4 µg/m3à 104,5 µg/m3. De plus, les niveaux de carbone 
organique, de CE, de nitrate et de sulfate mesurés à un site étaient plus élevés que la mesure 
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prise avant l'épisode de poussière. On a utilisé des tests t bilatéraux dans le but de comparer 
les visites à l'urgence au National Taiwan University Hospital pour cardiopathie ischémique, 
maladie cérébrovasculaire et BPCO entre les épisodes de poussière et leurs périodes 
précédentes sans poussière. Les VSU pour causes cardiovasculaires étaient plus 
nombreuses pendant la TPA (7,2 ± 2,9 cas) comparativement à la période précédente sans 
poussière (5,7 ± 2,5 cas). Les VSU pour cardiopathie ischémique, maladies 
cérébrovasculaires et BPCO étaient également plus nombreuses pendant les épisodes de 
TPA de 0,7 cas, 0,7 cas et 0,9 cas respectivement. En comparant les VSU prévues par le 
modèle à celles qui ont été observées, l'équipe a découvert que les VSU pour MCV ont 
augmenté de 67 % lors des épisodes de poussière à niveau élevé. 
 

4.2.3.2 Études sur la poussière non asiatique  
Certaines études plus récentes ont été réalisées avec des particules crustales non asiatiques. 
Deux nouvelles études ont été menées à Anchorage, AK, une région très touchée par les 
particules crustales. Gordian et Choudhury (2003) ont examiné l'incidence des particules 
crustales sur l'utilisation de médicaments pour l'asthme chez les écoliers, tandis que 
Chimonas et Gessner (2007) ont évalué le lien entre la pollution de l'air par les particules et 
les visites aux malades externes pour cause d'asthme et les ordonnances de médicaments de 
secours parmi les enfants de moins de 20 ans. 
 
À Anchorage, les particules fines proviennent principalement des émissions des véhicules, 
tandis que les particules PM10proviennent essentiellement de sources naturelles et 
géologiques. Gordian et Choudhury (2003) ont examiné la relation entre l'utilisation de 
médicaments pour l'asthme chez les écoliers et la pollution de l'air par les particules de 
septembre 1994 à décembre 1997 à Anchorage. La moyenne de la concentration de 
particules PM10 sur 24 heures était de 36,11 ± 30,46 µg/m3 et variait de 2,96 µg/m3 à 
210 µg/m3. Les dossiers du personnel infirmier sur l'utilisation de médicaments pour l'asthme 
chez les écoliers du primaire ont servi d'indicateurs. La moyenne mobile de PM10, avec retard 
de 7, 14, 21 et 28 jours, a été utilisée avec les modèles de régression, permettant ainsi un 
contrôle des facteurs confusionnels potentiels (température, tendance temporelle et jour de la 
semaine). On a utilisé une variable nominale pour tenir compte des effets de confusion du 
mois. Tous les modèles ont produit des associations positives et significatives entre la 
concentration de PM10 et l'utilisation de médicaments. L'association la plus forte (coefficient 
estimé de 7,25, ET de 2,88, p = 0,01) a été observée entre les particules PM10 et les 
médicaments pour l'asthme pour la moyenne mobile de 21 jours. Par conséquent, dans cette 
étude, on a observé une association entre les particules PM10 et l'asthme, dans une région où 
la pollution de l'air par les particules PM10 se compose à 85 % de fractions de particules 
grossières, principalement à base de silicone et d'aluminium et non de carbone.
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Tableau 4.4 Caractéristiques des études et concentrations des particules ambiantes crustales ou dérivées de sources 
provenant d'études épidémiologiques examinant les admissions à l'hôpital, les visites à l'urgence et autres 
visites médicales pour cause de maladies respiratoires ou cardiovasculaires 

 
 
Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

Canada 
 
Bennett  
et coll., 2006 

 
Région 
métropolitaine de 
Vancouver, C.-B., 
Canada 
 
Printemps 1998 
 

 
PM10 horaires pendant la 
tempête de Gobi : ~120 (riche 
en éléments crustaux) 
 
PM10 horaires sans la tempête 
de Gobi : 40 à 50 (particules 
anthropiques)  
 

 
NR 

 
SC 

 
Taux 
d'hospitalisation 
pendant les 
épisodes de Gobi 
et de 
comparaison  

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 
 

États-Unis 
 
Gordian et  
Choudhury, 
2003 
 
 
 

 
Anchorage,  
AK, É.-U. 
 
Septembre 1994 à 
décembre 1997 

 
PM10 sur 24 h : 36,11 ± 30,46 

 
Plage de  
2,96 à 210 

 
SC 

 
U 

 
Écoliers (de la 
maternelle à 
la 6e année) 

 
Utilisation de médicaments pour 
l'asthme chez les écoliers 

 
Chimonas et  
Gessner, 2007 
 
 

 
Anchorage, AK, 
É.-U. 
 
1999 à 2003 

 
PM10 moyennes 
27,6 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
Enfants 
(< 20 ans) 

 
Visites des malades externes et 
hospitalisés pour l'asthme et les 
IVRI, y compris les ordonnances 
de médicaments de secours 
administrés par inhalation 
 

Europe 
 
Andersen  
et coll., 2007 
 

 
Copenhague, 
Danemark 
 
1999 à 2004 

 
PM10 moyennes 
23 (ET = 14) 
 
PM10 crustales moyennes 
2,3 (ET = 2,2) 
 
PM10 de sels marins 
moyennes : 
2,2 (ET = 2,0) 
 

 
75e : 30 
 
 
75e : 2,7 
 
 
75e : 3,0 
 

 
SC — 
répartition des 
sources 

 
U/M avec  
CO ou NO2 

 
Enfants 
(5 à 18 ans) 
 
Personnes 
âgées 
(≥ 65 ans) 
 

 
Hospitalisations pour asthme, 
maladies respiratoires et 
cardiovasculaires 
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

 
Middleton  
et coll., 2008 
 
 
 
 
 

 
Nicosia, Chypre 
1995 à 2004 

 
PM10 moyennes 
Saison froide : 57,6 
Saison chaude : 53,4 

 
Saison froide : 
75e : 103,0 
Max. : 1370,6 
 
Saison chaude : 
75e : 77,6 
Max. : 933,5 
 
 

 
TS — lors de 
jours sans 
tempête et 
avec tempête 
de poussière 
séparément 

 
S/M avec O3 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 

Asie 
 
Chen et  
Yang, 2005 

 
Taipei, Taïwan 
 
1996 à 2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour MCV 

 
Yang et  
coll., 2005a 

 
Taipei, Taïwan 
 
1996 à 2001 
 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour AVC 

 
Yang et  
coll., 2005b 

 
Taipei, Taïwan 
 
1996 à 2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour cause 
d'asthme 

 
Chang et  
coll., 2006 
 
 
 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
1997 à 2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 110,37 ± 37,86 
 
Jours STPA : 
PM10 = 61,73 ± 30,22 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Visites quotidiennes en clinique 
pour rhinite allergique 
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

 
Yang, 2006 
 
 
 
 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
1997 à 2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 110,37 
 
Jours STPA : 
PM10 = 48,64 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Visites quotidiennes en clinique 
pour conjonctivite 

 
Meng et  
Lu, 2007 
 

 
Minqin, Chine  

 
NR 

 
NR 

 
Épisodes de 
poussière vs 
épisode sans 
poussière  
 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisation pour maladies 
respiratoires et 
cardiovasculaires 
 
 

 
Chan et  
coll., 2008  
 
 
 
 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
1995 à 2002 
 

 
Épisodes de poussière à 
niveau élevé :  
PM10 > 90 
 
Épisodes de poussière à 
niveau bas : 
PM10 < 46 
 
 
 

 
NR 

 
Épisodes de 
poussière à 
niveau élevé 
vs épisodes 
de poussière 
à niveau bas 

 
U 

 
Tous les âges 

 
VSU pour causes 
cardiopulmonaires 

 
Cheng et  
coll., 2008 
 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
2000 à 2004 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour 
pneumonie 

 
Chiu et  
coll., 2008 

 
Taipei, Taïwan 
 
1996 à 2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 
 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour BPCO 
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Concentration moyenne 
(µg/m3) sauf indication 
contraire 

 
Concentration 
du centile 
supérieur (µg/m3) 
 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Sujets 

 
Résultats sur la santé 

 
Lai et Cheng, 
2008 

 
Taipei, Taïwan 
 
2000 à 2004 

 
NR 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Divers 
groupes d'âge 
(écoliers 
(0 à 4 ans), 
enfants 
(5 à 14 ans), 
adultes 
(15 à 64 ans) 
et personnes 
âgées (≥ 
65 ans) 
 

 
Hospitalisations pour maladies 
respiratoires 

 
Yang et  
coll., 2009 
 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
1996-2001 

 
Jours TPA :  
PM10 = 111,68 ± 38,32 
 
Jours STPA :  
PM10 = 55,43 ± 24,66 
 

 
NR 

 
JTPA vs 
JSTPA 
 

 
U 

 
Tous les âges 

 
Hospitalisations pour ICC 

TPA = tempête de poussière asiatique; BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; VSU = visites à l'urgence; IVRI = infections des voies respiratoires inférieures; M = 
modèles à polluants multiples; STPA = sans tempêtes de poussière asiatiques; NR = non rapporté; U = modèles à polluant unique; SC = séries chronologiques  
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À l'aide de modèles d'EEG de Poisson réglés en fonction de la saison, l'année, les fins de 
semaine, la température, la vitesse du vent et les précipitations, Chimonas et Gessner (2007) 
ont analysé l'incidence des particules PM2,5 et PM10 sur les visites des malades externes et 
hospitalisés pour cause d'asthme et d'IVRI entre 1999 et 2003. Les niveaux moyens 
quotidiens (plage) de particules PM10 et PM2,5 étaient respectivement de 27,6 µg/m3 (5,0 à 
116,0) et 6,1 µg/m3 (1,8 à 45,0) pendant la période de l'étude. Pour une hausse de 10 µg/m3  
de PM10, on a découvert des associations significatives avec les visites des malades externes 
pour cause d'asthme (RR = 1,006; IC de 95 %, 1,001 à 1,013) et les ordonnances de 
médicaments de secours administrés par inhalation (RR = 1,018; IC de 95 %, 1,006 à 1,30). 
Ces associations restent statistiquement significatives lors d'une analyse de sensibilité dans 
laquelle on a retiré les jours avec des niveaux de PM10 supérieurs à 150 µg/m3. On a 
également observé des associations positives mais non significatives entre les particules 
PM10 et les IVRI des malades externes, l'asthme des malades hospitalisés, les IVRI des 
malades hospitalisés et les ordonnances de stéroïdes par inhalation. L'équipe a de plus 
analysé toutes ces associations par semaine tout en intégrant en même temps l'autre fraction  
de PM dans le modèle. Il reste des associations positives et significatives entre les particules 
PM10 et à la fois les visites des malades externes pour cause d'asthme (RR = 1,021; IC de 
95 %, 1,004 à 1,038) et les médicaments de secours administrés par inhalation (RR = 1,057; 
IC de 95 %, 1,037 à 1,077), tandis qu'on n’a pas observé d'association pour la fraction de 
particules fines. De plus, l'équipe a examiné la possibilité d'une relation dose-effet entre les 
niveaux de PM10 et à la fois les visites des malades externes pour cause d'asthme et les 
médicaments de secours administrés par inhalation au moyen de plusieurs quintiles 
quotidiens (< 13, 13 à 19, 20 à 33, 34 à 60, 61 à 421 µg/m3) et hebdomadaires (< 13, 5, 13,5 
à 20, 21 à 30, 31 à 60, 61 à 116 µg/m3) de PM10 . On a observé des relations dose-effet à la 
fois avec les quintiles quotidiens et hebdomadaires de PM10 et l'utilisation d'ordonnances de 
médicaments de secours administrés par inhalation; on n'a pas trouvé de relation dose-effet 
entre les particules PM10 et les visites des malades externes pour cause d'asthme.  
 
Dans l'ensemble, cette étude a permis de trouver des associations significatives entre les 
particules PM10 principalement d'origine crustale et les visites des malades externes pour 
cause d'asthme et les ordonnances de médicaments de secours administrés par inhalation 
chez les enfants, ce qui laisse entendre que les particules de sources géologiques peuvent 
produire des effets sur la santé. Les sources précises de particules PM10 (c.-à-d., 
anthropiques ou naturelles) n'ont cependant pas été déterminées.  
 
Un domaine d'intérêt grandissant est l'identification de sources précises de polluants pouvant 
contribuer aux effets nocifs pour la santé de la pollution de l'air. Une étude sur la répartition 
des sources a été menée par Andersen et coll. (2007) à Copenhague, au Danemark, sur une 
période de six ans (1999 à 2004) dans le but d'examiner la relation entre les particules PM10 
de diverses sources et les admissions à l'hôpital pour causes cardiorespiratoires chez les 
enfants et les personnes âgées.  
 
On a utilisé un modèle de régression MAG par séries chronologiques de Poisson pour les 
particules PM10, le CO, le NO2 et six sources de PM10 étaient aussi prises en compte dans le 
modèle d'asthme chez les enfants tout en faisant des réglages on fonction des conditions 
météorologiques (température et point de rosée), la tendance à long terme et la saisonnalité, 
la grippe, le jour de la semaine, les jours fériés, les vacances scolaires et le pollen. Les 
chercheurs ont utilisé des analyses des composantes principales afin de répartir les 
différentes sources de PM10, mais uniquement pour une période de 1 ½ ans (mai 2002 à 
décembre 2003). Six profils de sources différents ont été créés : combustion de biomasse, 
combustion de mazout, émissions de véhicules (échappement et usure des freins), particules 
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secondaires, croûte terrestre et sel marin. L'équipe croit que les profils de sources de PM10 
provenant de la croûte terrestre et du sel marin doivent représenter les particules de la 
fraction de particules grossières. Les analyses se limitaient aux jours avec des niveaux de 
PM10 sous 150 µg/m3 et comprenaient des retards d'un seul jour (0 à 5 jours) ainsi qu'une 
moyenne de polluant de 4 jours (moyenne de 0 à 3 jours) pour les admissions de personnes 
âgées pour causes cardiovasculaires, une moyenne de 5 jours (0 à 5 jours) pour les 
admissions des personnes âgées pour causes respiratoires et une moyenne de 6 jours 
(moyenne de 0 à 5 jours) pour les admissions à l'hôpital des enfants pour cause d'asthme. 
Des modèles à un et deux polluants ont été utilisés. Tous les RR ont été estimés en fonction 
de l'échelon d'II qui, pour les particules PM10 correspondait à 14 µg/m3. Une moyenne de 
PM10 de 25 µg/m3 (ET = 14) a été observée pendant la période de l'étude. La combustion de 
biomasse représentait le plus grand contributeur (32,5 %) de la masse de PM10 totale, suivie 
des particules secondaires (29,0 %) et de la combustion du mazout (15,7 %), tandis que la 
croûte terrestre, le sel marin et les sources automobiles représentaient respectivement 
10,5 %, 9,3 % et 3,0 %. 
 
On a trouvé des associations positives et significatives entre la moyenne de PM10 de 4 jours 
et les admissions des  personnes âgées pour causes cardiovasculaires (2,7 %; IC de 95 %, 
1,3 à 4,2 %), ainsi qu'entre les moyennes de PM10 de 5 et 6 jours et à la fois les admissions 
des  personnes âgées pour causes respiratoires (3,7 %; IC de 95 %, 1,4 à 6,0 %) et les 
admissions à l'hôpital des enfants (7,7 %; IC de 95 %, 0,4 à 15,5 %). Les associations entre 
les particules PM10 et les admissions à l'hôpital des personnes âgées pour causes 
cardiovasculaires et respiratoires restent solides et statistiquement significatives dans des 
modèles avec CO ou NO2, tandis que la relation avec les admissions à l'hôpital des enfants 
pour cause d'asthme n'était plus significative. On n'a pas trouvé d'association entre ces 
résultats sur la santé et les polluants gazeux de l'air. Dans les modèles à polluant unique, 
toutes les sources de PM10 étaient associées de manière significative aux admissions des 
personnes âgées pour causes cardiovasculaires, à l'exception du sel marin et des émissions 
des véhicules. L'association observée la plus solide concernait les particules crustales, avec 
un RR de 1,054 (IC de 95 %, 1,028 à 1,081) pour un échelon de 1,8 µg/m3; il s'agissait 
également de la seule association à rester solide dans le modèle réglé en fonction d'autres 
sources de particules PM10 (RR = 1,051; IC de 95 %, 1,018 à 1,084). En ce qui concerne les 
admissions à l'hôpital des personnes âgées pour causes respiratoires, on a uniquement 
observé des associations positives significatives avec la combustion de biomasse et les 
particules secondaires. Aucune source précise de PM10 n'était associée de manière 
significative aux hospitalisations des enfants pour cause d'asthme dans les modèles à 
polluant unique.  
 
L'équipe a tiré la conclusion que la masse totale de particules PM10 était associée de manière 
significative aux résultats sur la santé en matière de morbidité à Copenhague; de plus, ces 
associations résistaient au réglage en fonction des polluants gazeux. Elles ont démontré que 
diverses sources de PM10 peuvent être liées à différents résultats sur la santé. La constatation 
qu'une source de particules PM10 crustale était fortement associée aux admissions à l'hôpital 
des personnes âgées pour causes cardiovasculaires peut mériter des enquêtes plus 
poussées. Toutefois, les résultats obtenus pour les polluants gazeux, de même que pour les 
sources de PM10 provenant des émissions de véhicules laissent entendre une faible influence 
de la circulation automobile locale sur les résultats sur la santé mesurés, ce qui s'oppose aux 
résultats généralement obtenus dans d'autres études semblables (Laden et coll., 2000; Mar et 
coll., 2000). 
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4.3 Études par panel 
Au cours des dernières années, des chercheurs ont fait usage d'études par panel dans le but 
d'accroître les connaissances sur les effets nocifs pour la santé liées aux particules. Ces 
études examinent l'association entre les changements sur le plan de la pollution de l'air et les 
effets nocifs pour la santé au sein de groupes de personnes qui font des activités normales 
dans l'environnement. En général, les expositions sont à un mélange ambiant de polluants et 
on peut surveiller les niveaux de polluants de près. Un des points forts de cette méthode est 
que les études par panel permettent aux chercheurs de prendre des mesures répétées des 
changements physiologiques et biochimiques de l'appareil respiratoire, du système 
cardiovasculaire ou du système hématologique chez des personnes en milieux « réels ». Les 
sujets agissent comme leurs propres témoins avec le temps. On peut même observer les 
populations les plus sensibles au sein de ces études dans le but d'évaluer la relation entre 
l'exposition et les effets sur la santé. Les antécédents médicaux, le mode de vie, les activités 
habituelles et les épisodes de maladie des sujets peuvent être surveillés de près. Nombre 
d'études par panel axées sur les effets de la pollution de l'air par des particules grossières sur 
divers indicateurs de résultats de santé ont été publiées au cours des dernières années et les 
détails de ces études sont résumés au Tableau 4.5. La Figure 4.7 indique les estimations du 
risque, pour chaque hausse de 10 µg/m3 de concentration de PM10–2,5 dans les modèles à 
polluant unique, tirées d'études par panel.  

4.3.1 Effets cardiovasculaires 
Au cours des dernières décennies, on a reconnu que le système nerveux autonome joue un 
rôle important au chapitre des maladies cardiovasculaires et des décès. Des études cliniques 
ont démontré de manière constante qu'une variabilité de la fréquence cardiaque (VFC) 
inférieure, mesurée en tant que réductions de l'écart-type des intervalles RR normaux (SDNN) 
et que la puissance haute fréquence (0,15 à 0,40 Hz), est associée à des risques accrus de 
tachyarythmie, de fibrillation ventriculaire et de mort cardiaque (groupe de travail de la société 
européenne de cardiologie et North American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996; 
Tsuji et coll., 1996). 
 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a permis de découvrir que seulement deux 
études par panel se sont penchées sur l'association entre l'exposition aux particules 
grossières ambiantes et les changements sur le plan cardiovasculaire (Gold et coll., 2000 et 
Peters et coll., 2001). Les indicateurs utilisés dans les études (VFC et risque d'apparition d'IM) 
étaient très clairement associés à la fraction fine de PM10. Peu indiquait un effet de la fraction 
de particules grossières sur ces mesures de la santé cardiaque. À l'opposé, les particules 
PM2,5 étaient associées de manière significative aux indicateurs de résultats cardiovasculaires 
dans les deux études. 
 
Depuis 2012, douze nouvelles études par panel se sont penchées sur l'association entre 
l'exposition aux particules grossières et les changements cardiovasculaires.  
 
La plupart des nouvelles études étaient axées sur la VFC en tant qu'indicateur de 
changements sur le plan cardiovasculaire. En plus de la VFC, une étude comprenait aussi la 
fréquence cardiaque et l'ectopie supraventriculaire et deux études ont examiné l'effet des 
particules grossières sur la dépression du segment ST, qui se veut un indicateur d'une 
probabilité élevée d'ischémie myocardique lors d'épreuves d'exercices. D'autres études se 
sont penchées sur l'effet des particules grossières sur l'arythmie cardiaque et la fréquence 
cardiaque. La plupart de ces études ont été réalisées aux É.-U.; trois études ont été menées 
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en Europe, deux en Asie et une seule au Canada. Les niveaux moyens quotidiens de 
particules grossières décelés par ces études variaient de 3,7 µg/m3 à 23 µg/m3. Les niveaux 
ambiants de particules grossières ont été calculés comme différence entre les particules PM10 
et PM2,5 pour l'ensemble des études, à l'exception de celle de Yeatts et coll. (2007), dans 
laquelle les particules grossières étaient mesurées directement à l'aide d'un échantillonneur 
d'air dichotomique. On a également mesuré les expositions personnelles aux particules 
grossières dans les deux études asiatiques, qui ont permis d'observer des moyennes variant 
de 9,5 µg/m3 à 16,4 µg/m3. La plupart de ces études ont été réalisées avec des personnes 
âgées avec troubles cardiopulmonaires préexistants tels que la coronaropathie, la BPCO ou 
l'hypertension. 
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Tableau 4.5  Caractéristiques des études et concentrations des particules ambiantes crustales ou grossières provenant 
d'études par panel  

 
 
Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

Canada 
 
Ebelt  
et coll., 2005 

 
Vancouver, 
C.-B. 
 
Été 1998 

 
Adultes non-fumeurs 
âgés avec BPCO (n = 
16) de 54 à 86 ans 
 

 
Ambiante : 5,6 ± 3,0 
 
Estimée du sulfate 
(exposition) : 2,4 ± 1,7 
 

 
Max. 
Ambiante : 11,9 
Estimée : 7,2 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
VFC, fréquence 
cardiaque, tension 
artérielle systolique, 
ectopie 
supraventriculaire  
(ES) (un type 
d'arythmie) 
Fonction 
pulmonaire : VEM1  

États-Unis 
 
Mar et  
coll., 2004 
 

 
Spokane, WA 
 
Mars 1997 à 
juin 1999 
 

 
Enfants asthmatiques 
non-fumeurs (n = 9) 
de 9,22 ±  2,04 ans et 
adultes (n = 16) de  
41 ± 9 ans 

 
1997 : 13,5 ± 12,6 
1998 : 10,3 ± 6,9 
1999 : 8,7 ± 4,2  
 

 
NR 

 
U 

 
Modèles de 
régression 
logistique 

 
Symptômes 
respiratoires 

 
Lipsett  
et coll., 2006 

 
Coachella 
Valley, CA 
 
Printemps  
2000 
 

 
Sujets âgés non-
fumeurs avec 
coronaropathie  
(n = 16) de  
71,3 ± 6,0 ans 
 
 
 

 
Indio : 22,9   
Palm Springs : 17,0 

 
Max. 
Indio : 289,2 
Palm Springs : 140,3 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
VRC 

 
Trenga  
et coll., 2006 

 
Seattle, WA 
 
1999 à 2002 

 
Personnes âgées 
avec BPCO (n = 24) 
de 65 à 89 ans et  
sans BPCO (n = 33) 
de 56 à 88 ans  
 
Enfants asthmatiques  
(n = 17) de 6 à 13 ans 
 

 
Médiane : 4,7 

 
Max. : 25,3 

 
S/M  
avec CO  
et NO2 

 
Modèles de 
régression 
longitudinale 
d'interception à 
valeur aléatoire 
à effets mixtes 

 
Fonction 
pulmonaire : VEM1, 
DEP et DME 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     139 
 

 
Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
Adar et  
coll., 2007a 
 

 
St. Louis, MO 
 
Mars à 
juin 2002 
 

 
Personnes âgées non-
fumeuses (≥ 60 ans) 
habitant dans des 
résidences 
indépendantes pour 
aînés et utilisant des 
autobus au diesel  
 
 
 

 
Décomptes des particules 
grossières (pt/cm3) 
Établissement : 0,01 ± 0,04 
Autobus : 0,16 ± 0,13 
Activité : 0,29 ± 0,26 
Dîner : 0,16 ± 0,36 
Tous : 0,02 ± 0,11 
 

 
NR 

 
U/M  
avec PM2,5 

 
Modèles additifs  
généralisés  

 
VRC 

 
Adar et  
coll., 2007a 
 

 
St. Louis, MO 
 
Mars à 
juin 2002 
 

 
Personnes âgées non-
fumeuses (≥ 60 ans) 
habitant dans des 
résidences 
indépendantes pour 
aînés et utilisant des 
autobus au diesel (n = 
44) 
 
 

 
Décomptes des particules 
grossières (pt/cm3) 
Médiane avant le trajet : 
0,02 
Médiane après le trajet : 
0,09 

 
NR 

 
U 

 
Modèles de 
régression à 
effets mixtes 
avec 
effets aléatoires 
sur les sujets  

 
eNO 

 
Metzger  
et coll., 2007 
 

 
Atlanta, GA 
 
Août 1998 à 
décembre  
2002 
 

 
Patients avec 
défibrillateur  
interne (n = 518) 
de 15 à 88 ans  
 

 
9,6 ± 5,4 

 
50,3 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisées, 
analyse de cas 
croisés et 
régression 
logistique 
conditionnelle  
 
 

 
Arythmies 
cardiaques  

 
Svendsen  
et coll., 2007 
 

 
Chapel Hill,  
NC  
 
Septembre 20
03 à juillet 
2004 
 
 
 

 
Enfants  
asthmatiques  
(n = 26) de 8 à 18 ans 

 
5,3 ± 2,8 

 
14,6 
 

 
U 

 
Modèles de 
régression 
linéaire 
longitudinale 
multidimensionn
elle à effets 
mixtes 

 
Fonction 
pulmonaire : VEM1 
et DEP 
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
Yeatts  
et coll., 2007 
 

 
Chapel Hill,  
NC  
 
Septembre 20
03 à juillet 
2004 
 
 

 
Adultes asthmatiques  
(n = 12) de 21 à 
50 ans 

 
5,3 ± 2,8 
 

 
14,6 

 
U 

 
Effets mixtes 
linéaires avec 
estimation de 
vraisemblance 
maximale limitée  

 
VRC, protéines en 
circulation, indices 
hématologiques et 
lipidiques, fonction 
pulmonaire et 
marqueurs 
d'inflammation des 
voies respiratoires 
 
 

 
Delfino  
et coll., 2008 
 

 
Los Angeles  
CA 
 
Juillet 2005 à  
février 2006 
 

 
Sujets âgés non-
fumeurs avec 
coronaropathie  
(n = 29) de 85,7 ± 
5,94 ans 
 
 
 

 
À l'extérieur 10,04 ± 4,07 
À l'intérieur 4,12 ± 4,76 

 
À l'extérieur 22,38 
À l'intérieur 37,63 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
Biomarqueurs de 
plasma et capacité 
antioxydante 

 
Delfino  
et coll., 2009 
 

 
Los Angeles  
CA 
 
Phase 1 : 
2005 à 2006; 
Phase 2 : 
2006 à 2007 
 
 
 

 
Sujets âgés non-
fumeurs avec 
coronaropathie  
(n = 60) de 84,1 ± 
5,60 ans 
 

 
Phase 1 : 11,45 ± 4,65 
Phase 2 : 7,25 ± 4,39 

 
Phase 1 : 23,41 
Phase 2 : 24,63 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
Biomarqueurs de 
plasma  et capacité 
antioxydante 

 
Mann  
et coll., 2010 
 

 
Fresno, CA 
 
Nov. 2000 à 
avril 2005 
 

 
Enfants asthmatiques  
(n = 280) 
de 6 à 11 ans 

 
Médiane : 18,5 

 
121,0 

 
U/M  
avec NO2 

 
Méthodes 
autorégressives 
de moyennes 
mobiles 
(ARIMA); 
modèles de 
régression 
logistique  
 
 
 

 
Respiration sifflante  
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
Delfino  
et coll., 2011 
 
 
 
 
 
 
 

 
Los Angeles, 
CA 
 
2005 à 2007  
(2 collectivités  
étudiées en  
2005-2006 et 
2 autres en  
2006-2007 
 
 

 
Personnes âgées  
non fumeuses avec 
coronaropathie (n = 
38) de ≥ 65 ans et 
habitant dans des 
villages de retraite  

 
9,38 ± 4,98 

 
Max. : 24,63 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Dépressions du 
segment ST 

 
Ebelt Sarnat  
et coll., 2011 
 
 

 
Frontière É.-
U.-Mexique; El 
Paso, TX et 
Ciudad 
Juarez, 
Mexique 
 
Janvier à 
mai 2008 

 
Enfants asthmatiques  
(n = 58) de 6 à 12 ans 
 
 
 
 
 

 
Moyenne à l'intérieur sur 
48 h : 
CJ-A : 41,5 ± 22,0 
CJ-B : 26,9 ± 11,4 
EP-A : 9,2 ± 5,2 
EP-B : 11,9 ± 13,5 
 
Moyenne à l'extérieur sur 
48 h : 
CJ-A : 56,6 ± 19,4 
CJ-B : 34,4 ± 16,1 
EP-A : 10,0 ± 6,5 
EP-B : 25,4 ± 13,9 
 
 
 

 
Max. à l'intérieur sur 
48 h : 
CJ-A : 101,2 
CJ-B : 53,6 
EP-A : 22,0 
EP-B : 56,8 
 
Max. à l'extérieur sur 
48 h : 
CJ-A : 109,9 
CJ-B : 83,8 
EP-A : 25,0 
EP-B : 66,0 
 

 
U/M  
avec O3 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes (eNO) et 
modèles de 
régression 
logistique 
(symptômes 
respiratoires) 

 
Symptômes 
respiratoires et eNO 

 
McCormack  
et coll., 2009 
 

 
Baltimore, 
Maryland 
 
Période de 
6 mois entre 
sept. 2001 et 
avril 2004 

 
Enfants asthmatiques           
(n = 150) de 2 à 6 ans 

 
Moyenne à l'intérieur (ET) :  
 
Tout : 17,4 ± 21,1   
Été : 12,83 ± 14,90 
Automne : 18,14 ± 18,22 
Hiver : 16,16 ± 12,19 
Printemps : 20,85 ± 30,91 
 
Moyenne à l'extérieur (ET) :  
Tout : 10,3 ± 21,0 
 
 
 

 
NR 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Symptômes 
respiratoires et 
utilisation de 
médicaments 
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
McCormack  
et coll., 2011 
 

 
Baltimore, 
Maryland 
 
Période de 
6 mois entre 
sept. 2001 et 
avril 2004 
 
 

 
Enfants asthmatiques           
(n = 133) 
de 2 à 6 ans 
 
 
 

 
Moyenne à l'intérieur : 13,4 
pour les asthmatiques non 
atopiques et 11,6 pour les 
asthmatiques atopiques 
 
 
 

 
NR 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Symptômes 
respiratoires et 
utilisation de 
médicaments 

 
Peel et coll., 
2011 
 

 
Atlanta, 
Géorgie 
 
Août 1998 à 
décembre  
2002 
 

 
Nourrissons à qui on a 
prescrit des appareils 
de contrôle cardio-
respiratoires à 
domicile (n = 4277), 
âge chronologique au 
début de la période de 
suivi (45,8 ± 
35,2 jours) 
 
 

 
9,6 ± 5,4 

 
50,3 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Bradycardie et 
apnée centrale  

 
Schinasi  
et coll., 2011 
 

 
16 collectivités  
de l'est de la 
NC 
 
Sept. 2003 à 
sept. 2005 
 

 
Adultes non-fumeurs  
(n = 101)âge moyen 
non indiqué; habitant 
près d'exploitations 
d'alimentation porcine 
concentrée 
 
 
 

 
Moyenne générale sur 
12 heures (mesurée dans 12 
des 16 collectivités) :  
6,47 ± 6,74 
 

 
Moyenne 
communautaire max. 
sur 12 heures : 14,49 ± 
20,61 
 

 
U 

 
Modèles de 
régression 
linéaire et 
logistique 
conditionnelle à 
effets fixes  

 
Fonction pulmonaire 
et  
symptômes 
physiques 
 

Amérique du Sud 
 
Bourotte  
et coll., 2007 
 

 
São Paulo, 
Brésil 
 
Mai à 
juillet 2002 

 
Sujets asthmatiques  
(n = 33) de 39,8 ± 
12,3 ans 

 
21,7 ± 12,9  
 
Des espèces ioniques ont 
également été mesurées 
dans la fraction de particules 
grossières  
 
 
 

 
62,0 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
Fonction 
pulmonaire : DEP 
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

Europe 
 
Pekkanen  
et coll., 2002 

 
Amsterdam, 
Pays-Bas; 
Erfurt, 
Allemagne et 
Helsinki, 
Finlande 
 
Hiver 1998-
1999 
 

 
Sujets non-fumeurs 
avec coronaropathie  
(n = 45) de 68 ± 
6,5 ans 

 
Médiane : 4,8 (la ville en 
question n'est pas précisée) 

 
Max. : 37,0 (la ville en 
question n'est pas 
précisée) 

 
U 

 
Modèles de 
régression 
logistique et 
additifs 
généralisés 

 
Dépressions du 
segment ST 

 
von Klot  
et coll., 2002 
 

 
Erfurt, 
Allemagne  
 
Sept. 1996 à 
mars 1997 
 

 
Adultes asthmatiques 
non-fumeurs  
(n = 53); âge moyen 
de 59 ans 
 

 
10,3 

 
64,3 

 
U 

 
Modèles de 
régression 
logistique 

 
Symptômes 
respiratoires  
et utilisation de 
corticostéroïdes 

 
Timonen  
et coll., 2006 

 
Amsterdam, 
Pays-Bas; 
Erfurt, 
Allemagne et 
Helsinki, 
Finlande 
 
Octobre  
1998 à 
juin 1999 
 

 
Amsterdam :  
Sujets âgés avec 
coronaropathie stable 
(n = 37) de 71,5 ± 
8,3 ans; Erfurt et 
Helsinki : (n = 47) de 
64,4 ± 8,0 ans et 68,3 
± 6,4 ans, 
respectivement  
 

 
Amsterdam : 15,3 
Erfurt : 3,7 
Helsinki : 6,7 

 
Max. 
Amsterdam : 45,3 
Erfurt : 51,3 
Helsinki : 37,0 
 
 

 
U 

 
Modèles mixtes 
dans SAS  
(PROC MIXED) 

 
VRC 

 
Lagorio  
et coll., 2006 
 
 

 
Rome, Italie 
 
24 mai au 
24 juin et 
18 novembre 
au 22  
décembre    
1999 

 
Sujets avec BPCO  
(n = 11) de 67 ± 
9,1 ans 
Sujets asthmatiques 
légers (n = 11) de 41         
± 14 ans 
Sujets avec 
cardiopathie 
ischémique (n = 7) de 
64 ± 10 ans 

 
Printemps : 18,7 ± 7,4 
Hiver : 12,3 ± 5,4 
Tout : 15,6 ± 7,2 

 
Max. : 39,6 
 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Fonction 
pulmonaire :  
CVF et VEM1  
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
Moshammer  
et coll., 2006 
 
 

 
Linz, Autriche 
 
Sept. 2000 à 
août 2001 
 

 
Écoliers  
(n = 163) 
de 7 à 10 ans 

 
9,94 

 
NR 

 
U/M  
avec  
PM2,5 et NO2 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Fonction 
pulmonaire : CVF, 
volume expiratoire 
maximal (VEM) en 
0,5 seconde 
(FEV0.5), VEM1, 
DEP, résistance 
hypothétique à 
fréquence  
= 0; DEMM75 %, 
DEMM50 %, 
DEMM25 % 
 
 

 
de Hartog  
et coll., 2010 
 
 
 
 
 

 
Helsinki, 
Finlande; 
Athènes, 
Grèce; 
Amsterdam, 
Pays-Bas; 
Birmingham, 
RU 
 
Octobre 2002 
à mars 2004 
 

 
Sujets 
(n = 135) 
âge moyen variant de 
60,1 à 63,5 ans 
souffrant d'asthme ou 
de BPCO 

 
Site central (médiane) : 
Helsinki : 4,3 
Athènes : 28,8 
Amsterdam : 9,2 
Birmingham : 7,0 
 
Plage de la médiane 
À l'extérieur à domicile :  
3,5 à 21,8  
À l'intérieur à domicile :  
4,2 à 11,8 
 

 
Site central (max.) : 
Helsinki : 152,6 
Athènes : 126,4 
Amsterdam : 24,2 
Birmingham : 118,9 
 

 
U 

 
Modèles mixes 
dans SAS  
(PROC MIXED) 
Estimations des 
effets combinés 
évalués avec 
l'inverse des 
variances des 
estimations 
propres aux 
villes afin de 
calculer une 
moyenne 
pondérée des 
pentes propres 
aux villes 
 

 
Fonction 
pulmonaire :  
CVF, DEP et VEM1 

 
Hampel 
et coll., 2010 
 

 
Augsbourg, 
Allemagne 
 
Mai 2003 à 
février 2004 
 

 
Survivants non-
fumeurs à un IM (n = 
67) 
de 59,3 ± 8,5 ans 

 
15,8 ± 7,7 

 
NR 

 
U 
 

 
Modèles additifs 
mixes dans SAS  
avec effet 
aléatoire  
sur les patients 

 
Changements sur le 
plan de la fréquence 
cardiaque et la 
repolarisation 
cardiaque 
(QTc et Tamp) 
 
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     145 
 

 
Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

Asie 
 
Aekplakorn  
et coll., 2003 
 

 
Mae Mo, nord 
de la 
Thaïlande  
 
Oct. 1997 à 
janv. 1998 
 
 

 
Enfants asthmatiques 
et non asthmatiques   
(n = 98 dans  
chaque groupe) 
de 6 à 14 ans 

 
7,15 à 11,18 

 
34,04 

 
U/M  
avec SO2 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Symptômes 
respiratoires  

 
Chuang  
et coll., 2005 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
Nov. 2002 à 
mars 2003 

 
Patients non-fumeurs 
avec coronaropathie  
(n = 10) de 61 à 
72 ans  
 
Patients non-fumeurs 
avec préhypertension 
et hypertension  
(n = 16) de 52 à 
76 ans  
 

 
Exposition personnelle;  
 
Patients cardiaques 
Moyenne sur 1 h : 16,4 ± 
10,7 
 
Patients hypertendus 
Moyenne sur 1 h : 14,0 ± 
11,1 

 
Max. 
59,6 pour les patients 
cardiaques et 66,5 pour 
les patients 
hypertendus  
 

 
U/M avec  
PM0.3–1,0,  
PM1,0–2,5 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes  

 
VRC 

 
Park et coll., 
2005 

 
Corée  
(14 épisodes 
de TPA) 
 
Mars à 
juin 2002 
 
 
 

 
Adultes asthmatiques  
(n = 64) 
âge moyen de 46,1 ± 
4,1 ans 

 
Jours témoins : 60 ± 19,9 
Jours de TPA : 188,5 ± 163 

 
NR 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée et 
modèles additifs 
généralisés 

 
Symptômes 
respiratoires,  
DEP et utilisation 
d'un 
bronchodilatateur 
 
 

 
Kasamatsu  
et coll., 2006 

 
Shenyang, 
Chine 
 
Juillet 2001, 
octobre 2001, 
janvier 2002 et 
avril 2002 
 
 

 
Écoliers  
(n = 244) 
de 8 à 10 ans 

 
École A : 86,4 ± 182,7  
École B : 90,1 ± 161,5  
École C : 78,1 à 173,6  

 
NR 

 
U 

 
Équations 
d'estimation 
généralisée 

 
Symptômes 
respiratoires et 
fonction pulmonaire 
CVF, VEM1, DEP  
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Référence 

 
Lieu et  
période 
d'étude 

 
Caractéristiques  
des sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire  

 
Concentration du 
centile supérieur 
(µg/m3) 
 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/ 
multiples 
 

 
Conception 
d'étude  
 

 
Résultats  
sur la santé 

 
Chang  
et coll., 2007 
 

 
Comté de 
Taipei, Taïwan 
 
2003 à 2005 

 
Sujets non-fumeurs 
avec coronaropathie 
ou préhypertension ou 
hypertension  
(n = 15) 
de 53 à 75 ans 
 

 
Exposition personnelle :  
9,5 ± 9,9  

 
145,4 
 

 
M avec PM1 
et  
PM1–2,5 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
VRC 

 
Tang  
et coll., 2007 
 

 
Comté de 
Taipei, Taïwan 
 
Décembre  
2003 à 
février 2005 
 

 
Enfants asthmatiques  
(n = 20) 
de 6 à 12 ans 

 
Exposition personnelle : 
17,8 ± 19,6  
 
Niveau ambiant :  
17,0 ± 10,6  

 
Exposition personnelle : 
80,2 
 
Niveau ambiant :  
195,7 
 
 

 
U 

 
Modèles de 
régression  
linéaire à effets 
mixtes 

 
Fonction 
pulmonaire : DEP 

 
Yoo et coll., 
2008 

 
Séoul, Corée 
du Sud 
 
Printemps  
2004  
 
(5 épisodes  
de TPA) 
 

 
Enfants asthmatiques  
(n = 52) 
âge moyen de 10,5 ± 
3,2 ans 

 
NR 

 
NR 

 
U 

 
La prévalence 
des symptômes 
et les 
paramètres de la 
fonction 
pulmonaire des 
épisodes de TPA 
ont été 
comparés à ceux 
des jours 
témoins au 
moyen d'un test 
non 
paramétrique de 
Kruskal-Wallis 
 

 
DEP, utilisation d'un 
bronchodilatateur  
et symptômes 
respiratoires 

TPA = tempête de poussière asiatique; BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; eNO = monoxyde d'azote expité; VEM0.5 = volume expiratoire maximal en 0,5 seconde;  
VEM1 = volume expiratoire maximal par seconde; CVF = capacité vitale forcée; VFC = variabilité de la fréquence cardiaque; M = modèles à polluants multiples; DEMM50 %, DEMM25 %, 
DEMM75 %); DME : débit maximum expiratoire = débit expiratoire à mi-expiration à 25 %, 50 % ou  75 %; DEP = débit expiratoire de pointe; QTc = intervalle QTc - formule de Bazett; U 
= modèles à polluant unique; ES = ectopie supraventriculaire; Tamp = amplitude de l'onde T.  
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4.3.1.1 Changements à la variabilité de la fréquence cardiaque  
La VFC constitue une mesure de la différence des intervalles d'un battement à l'autre de 
battements de cœur successifs et est gérée par le système nerveux autonome; la VFC se 
veut un indicateur de la modulation autonome cardiaque. Une VFC réduite prédit une mort 
subite causée par l'arythmie et indique des incidents cardiaques non arythmiques (p. ex., IM, 
athérosclérose coronarienne). Les mesures de la VFC comprennent les paramètres de 
domaine temporel (SDNN, la racine carrée de la différence moyenne quadratique d'intervalles 
normal à normal successifs (r-MSSD), ainsi que le pourcentage de différences entre les 
intervalles normal à normal adjacents supérieures à 50 ms (pNN50)) et les paramètres de 
domaine des fréquences (p. ex., puissance à basse fréquence (BF), puissance à haute 
fréquence (HF) et rapport BF à HF (BF/HF)). En général, on mesure les indices de VFC à 
l'aide d'un dispositif de surveillance ambulatoire d'électrocardiographie (ECG) continue; les 
variables peuvent découler de l'analyse de tous les enregistrements d'électrocardiographie ou 
de segments d'enregistrement plus petits.  
 
Sept nouvelles études (Ebelt et coll., 2005; Chuang et coll., 2005; Chang et coll., 2007; Lipsett 
et coll., 2006; Timonen et coll., 2006; Adar et coll., 2007a; Yeatts et coll., 2007) ont examiné la 
relation entre les particules grossières et les paramètres de VFC. Les caractéristiques et 
résultats de ces études sont présentés au Tableau 4.6 et résumés ci-dessous.  
 
Une étude canadienne (Ebelt et coll., 2005) a examiné les répercussions de l'exposition aux 
particules des sources ambiantes par rapport à non ambiantes (intérieures) sur divers 
indicateurs de résultats cardiopulmonaires. L'étude a été réalisée à Vancouver à l'été 1998 et 
comprenait 16 personnes souffrant de BPCO de 54 à 86 ans (âge moyen de 74 ans). Les 
indicateurs de résultats de santé mesurés comprenaient la VFC, la fréquence cardiaque, la 
tension artérielle systolique, l'ectopie supraventriculaire (ES) (un type d'arythmie) et la 
fonction pulmonaire. Les résultats associés aux indicateurs de résultats respiratoires sont 
abordés à la prochaine partie. La surveillance ambiante quotidienne des particules PM10 et 
PM2,5 a été effectuée à cinq lieux au sein de la région de l'étude. Les niveaux ambiants de 
PM10–2,5 ont été calculés en tant que différence entre PM2,5 et PM10. Le niveau ambiant moyen 
sur 24 heures de particules PM10–2,5 était de 5,6 ± 3,0 µg/m3, avec une plage de 1,2 à 
11,9 µg/m3. On a mesuré directement le total des particules PM2,5 et du sulfate, utilisé comme 
traceur pour l'infiltration à l'intérieur des particules, au moyen d'appareils de contrôle 
personnels. Les sujets sont passés par cinq à sept périodes répétées de surveillance de 
24 heures. L'exposition moyenne (moyenne sur 24 heures) aux particules PM10–2,5 ambiantes 
estimée à l'aide du traceur sulfate et des données temps-activité pour chaque sujet était de 
2,4 ± 1,7 µg/m3, avec une plage de -0,4 µg/m3 à 7,2 µg/m3. On a utilisé des modèles de 
régression à effets mixtes pour évaluer les associations entre les résultats sur la santé et les 
diverses expositions aux particules. Seuls les modèles à polluant unique ont servi pour cette 
étude. 
 
Les expositions personnelles aux particules PM2,5 se composaient en grande partie de 
particules non ambiantes. Les expositions ambiantes et les concentrations ambiantes de 
PM2,5 et de sulfate n'étaient pas fortement corrélées avec les quantités correspondantes pour 
les particules PM10–2,5. Pour les particules grossières, on a observé des associations non 
significatives uniquement entre la VFC et l'ES avec les deux niveaux ambiants et les 
expositions personnelles ambiantes aux particules PM10–2,5. Pour la VFC (comme SDNN), la 
relation était petite ou inexistante, ainsi qu'à l'opposé de l'orientation prévue. Les expositions 
personnelles et non ambiantes totales aux particules PM2,5 grossières n'étaient pas associées 
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aux indicateurs de résultats de santé cardiopulmonaires. Cependant, les expositions 
personnelles ambiantes et (dans une moindre mesure) les concentrations ambiantes pour les 
particules PM2,5 étaient associées à une baisse de la fonction pulmonaire, de la tension 
artérielle systolique et de la VFC, ainsi qu'à une hausse de la fréquence cardiaque et de l'ES. 
En général, les expositions ambiantes procuraient des estimations d'effets plus grandes (et 
des intervalles de confiance plus petits) que les concentrations ambiantes pour plusieurs 
indicateurs de résultats de santé.
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Tableau 4.6 Résultats sommaires des particules grossières sur les paramètres de variabilité de la fréquence cardiaque 

lors d'études par panel  
 

 
Référence 

 
Lieu et période  
de l'étude 

 
Caractéristiques des 
sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne  
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Longueur des 
enregistrements 
des  
indices de VFC  

 
SDNN 

 
r-MSSD 

 
PNN50 

 
HF 

 
BF 

 
BF/HF 

 
Ebelt et  
coll., 2005 

 
Vancouver, C.-
B. 
 
Été 1998 

 
Adultes non-fumeurs 
âgés avec BPCO  
(n = 16)  
de 54 à 86 ans  
 

 
Ambiante : 5,6 ± 3,0 
 
Estimée du sulfate 
(exposition) : 2,4 ± 1,7 
 

 
24 h 

      

 
Lipsett et  
coll., 2006 

 
Coachella 
Valley, CA 
 
Printemps 2000 
 

 
Sujets âgés non-
fumeurs avec 
coronaropathie  
(n = 16)  
de 71,3 ± 6,0 ans  
 

 
Indio : 22,9   
Palm Springs : 17,0  

 
5 min pour le 
domaine des 
fréquences, 2 h et 
24 h pour le 
domaine temporel  
 

      

 
Timonen et 
coll., 2006 

 
Amsterdam, 
Pays-Bas; 
Erfurt, 
Allemagne et 
Helsinki, 
Finlande 
 
Octobre 1998 à 
juin 1999 

 
Amsterdam :  
(n = 37)  
Sujets âgés avec 
coronaropathie stable 
de 71,5 ± 8,3 ans;   
 
Erfurt et Helsinki:  
(n = 47)  
de 64,4 ± 8,0 ans et 
68,3 ± 6,4 ans, 
respectivement  
 

 
Amsterdam : 15,3 
Erfurt : 3,7 
Helsinki : 6,7 

 
5 min 

      

 
Adar et  
coll., 2007a 
 

 
St. Louis, MO 
 
Mars à 
juin 2002 
 

 
Personnes âgées non-
fumeuses (≥ 60 ans) 
habitant dans des 
résidences 
indépendantes pour 
aînés et utilisant des 
autobus au diesel  
 

 
Décomptes de particules  
grossières (pt/cm3) 
 
Établissement : 0,01 ± 
0,04 
Autobus : 0,16 ± 0,13 
Activité : 0,29 ± 0,26 
Dîner : 0,16 ± 0,36 
Tous : 0,02 ± 0,11 
 
 

 
5 min 
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Référence 

 
Lieu et période  
de l'étude 

 
Caractéristiques des 
sujets  
 

 
Moyenne ambiante 
quotidienne  
± ET (µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Longueur des 
enregistrements 
des  
indices de VFC  

 
SDNN 

 
r-MSSD 

 
PNN50 

 
HF 

 
BF 

 
BF/HF 

 
Chang et  
coll., 2007 
 

 
Comté de 
Taipei, Taïwan 
 
2003 à 2005 

 
Sujets âgés non-
fumeurs avec 
coronaropathie ou 
préhypertension ou 
hypertension  
(n = 15)  
de 53 à 75 ans  
 

 
Exposition personnelle :  
9,5 ± 9,9  

 
5 min 

      

 
Chuang et  
coll., 2005 
 

 
Taipei, Taïwan 
 
Nov. 2002 à 
mars 2003 

 
Patients non-fumeurs 
avec coronaropathie  
(n = 10)  
de 61 à 72 ans  
 
Patients non-fumeurs 
avec préhypertension 
et hypertension  
(n = 16)  
de 52 à 76 ans  

 
Exposition personnelle :  
 
Patients cardiaques 
Moyenne sur 1 h : 16,4 ± 
10,7 
 
Patients hypertendus 
Moyenne sur 1 h : 14,0 ± 
11,1 
 
 
 

 
5 min 

      

 
Yeatts  
et coll., 2007 
 

 
Chapel Hill,  
NC  
 
Sept. 2003 à 
juillet 2004 
 

 
Adultes asthmatiques  
(n = 12) 
de 21 à 50 ans  

 
5,3 ± 2,8 
 

 
5 min 

      

BPCO = bronchopneumopathie chronique obstructive; HF = puissance haute fréquence; BF/HF = rapport BF à HF; VFC = variabilité de la fréquence cardiaque; PNN50 = pourcentage 
de différences entre les intervalles normal à normal adjacents supérieures à 50 ms; r-MSDD = racine carrée de la différence moyenne quadratique d'intervalles normal à normal 
successifs; SDNN = écart-type de l'intervalle normal à normal 
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Certaines de ces études cardiovasculaires par panel ont été menées aux É.-U.; dans la 
Coachella Valley, CA (Lipsett et coll., 2006), à St-Louis, MO (Adar et coll., 2007a) et à Chapel 
Hill, NC (Yeatts et coll., 2007).  
 
Lipsett et coll. (2006) ont mené une étude par panel dans la Coachella Valley au 
printemps 2000 dans le but d'évaluer l'association entre les particules grossières et la VFC chez 
les adultes âgés avec coronaropathie. On a étudié des sujets âgés non-fumeurs (n = 16) de 
71,3 ± 6,0 ans avec coronaropathie prouvée. La résidence des sujets devait se trouver dans les 
cinq milles de l'une ou l'autre des deux stations de contrôle de la qualité de l'air fixes de la 
Coachella Valley. Les niveaux moyens (portée) des particules PM10 et PM2,5 sur 24 heures 
étaient respectivement de 46,1 µg/m3 (11,8 à 289,2 µg/m3) et 23,2 µg/m3 (6,3 à 90,4 µg/m3) à 
Indio et de 31,0 µg/m3 (9,0 à 140,3 µg/m3) et 14 µg/m3 (4,7 à 52 µg/m3) à Palm Springs. Les 
niveaux moyens de PM10–2,5 à Indio et Palm Springs étaient respectivement de 22,9 µg/m3 et 
17,0 µg/m3, calculés par la différence entre les niveaux de PM10 et PM2,5. On a fait l'utilisation 
de modèles de régression linéaire mixtes permettant de contrôler les variations 
interindividuelles dans le but d'étudier l'association entre les niveaux de fraction 
granulométrique de chaque particule et les variables de VFC. La pression barométrique était 
également comprise dans le modèle. On a analysé les variables de VFC du domaine temporel 
(SDNN, SDANN, r-MSSD, index triangulaire (TRII)) et du domaine des fréquences (puissance 
totale (PT), HF, BF). Les variables du domaine des fréquences étaient mesurées pendant le 
sommeil. Les sujets portaient des moniteurs Holter pendant 24 heures une fois par semaine 
pendant 12 semaines et on a examiné diverses moyennes mobiles de PM : 2 heures (18 h à 
20 h), 4 heures (16 h à 20 h), 6 heures (14 h à 20 h), 8 heures (midi à 20 h) et 24 heures avant 
la mesure de la VFC. Seuls les modèles à polluant unique ont été réalisés.  
 
On n'a pas observé d'association entre les variables de VFC du domaine temporel et les 
particules PM2,5, tandis qu'on a découvert des associations significatives avec à la fois les 
particules PM10 et PM10–2,5. Les particules grossières étaient associées à une baisse de 1 % à 
4 % des différentes mesures du domaine temporel de la VFC pour chaque hausse de 10 µg/m3 
des particules PM10-2,5. L'ampleur de l'association entre les particules grossières et SDNN et 
SDANN augmentait avec le temps d'intégration jusqu'à 6 heures avant la mesure de la VFC, 
puis diminuait. Pour le TRII, les estimations augmentaient jusqu'au temps d'intégration de 
8 heures, mais on n'a pas trouvé de relation significative par la suite. On n'a pas observé 
d'association avec des polluants et r-MSSD. Ces résultats laissent entendre qu'il existe une 
relation entre la VFC diminuée et les particules grossières, les effets se produisant à proximité 
temporelle de l'exposition. Pour les variables de VFC du domaine des fréquences, la PT était 
associée aux trois éléments de mesure des particules. Une diminution statistiquement 
significative de 14 % a été observée entre la PT et la moyenne mobile des particules grossières 
mesurée quatre heures avant les mesures de la VFC. Une diminution significative de 11 % a de 
plus été observée avec les particules PM2,5 pour la mesure antérieure de 1 h. L'équipe a de 
plus décelé une association plus solide et constante entre les variables de VFC et l'exposition 
aux particules grossières le soir. Le niveau moyen de PM10–2,5 était de 47,1 µg/m3 la nuit et de 
18,3 µg/m3 le matin, ce qui laisse entendre un effet des particules grossières lié à la 
concentration sur les variables de VFC. Il est possible que la composition des particules 
grossières dans cette région diffère nettement des autres particules grossières urbaines; les 
premières contiennent des niveaux particulaires élevés de métaux tels que le silicium, 
l'aluminium, le fer et le calcium, qui constituent des marqueurs de sources crustales. De plus, 
les niveaux estimés de particules grossières étaient plutôt élevés dans cette étude. Ces 
constatations laissent entendre que les niveaux élevés de particules grossières peuvent avoir 
une incidence sur la VFC chez les sujets âgés avec coronaropathie. En fait, le signal le plus fort 
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observé dans cette étude était avec les particules grossières, qui dans cette région sont 
principalement d'origine géologique. 
 
Les effets de la pollution de l'air liée à la circulation automobile d'un milieu dominé par le diesel 
sur les paramètres de VFC ont été évalués dans une étude par panel (Adar et coll., 2007a) 
avec des personnes âgées non fumeuses (n = 44; ≥ 60 ans; 82 % étaient hypertendues, 18 % 
étaient diabétiques et 11 % avaient des antécédents d'IM) habitant dans l'une des quatre 
résidences indépendantes pour aînés en banlieue de St. Louis, MO. Les sujets ont participé à 
quatre déplacements répétés au centre-ville dans une navette au diesel en passant 
principalement par les autoroutes. Chaque déplacement comprenait deux périodes normalisées 
d'une heure dans l'autobus au diesel et une activité après le premier trajet en autobus (temps 
dans l'autobus; c.-à-d., temps supplémentaire dans l'autobus en attendant, pièce de théâtre, 
film en salle, concert à l'extérieur ou croisière sur le Mississippi) suivie du dîner et d'un trajet 
d'une heure dans l'autobus pour retourner à la résidence. Les associations entre les divers 
paramètres de VFC et les divers polluants de l'air (PM2,5, carbone noir (CN), décomptes des 
particules fines et grossières) ont été analysées à l'aide de MAG tout en assurant le contrôle de 
plusieurs facteurs de confusion (sujet, heure de la journée, jour de la semaine, type de 
déplacement comme substitution pour le type d'activité et la saison, emplacement actuel 
(autobus, activité, dîner ou établissement) et température). On s'est servi de modèles à un et à 
deux polluants (PM2,5 et décomptes des particules grossières). Les participants étaient équipés 
de moniteurs d'électrocardiographie Holter avant chaque déplacement; les particules liées à la 
circulation automobile étaient recueillies pendant 48 heures entourant chaque trajet. En général, 
les décomptes de particules PM2,5, de CN et de particules fines étaient plus élevés pendant le 
trajet en autobus, tandis que les particules grossières étaient élevées tout au long de la période 
de déplacement. La moyenne (II) des décomptes de particules grossières était de 0,16 pt/cm3 
(0,13) et 0,29 pt/cm3 (0,26) respectivement pendant le trajet en autobus et l'activité, tandis que 
le décompte moyen (II) des particules grossières ambiantes était de 0,02 pt/cm3 (0,11).  
 
L'équipe a trouvé des associations négatives pour les décomptes de PM2,5, de CN et de 
particules fines avec SDNN, pNN50 (pourcentage de différences entre les intervalles normal à 
normal adjacents supérieures à 50 ms), r-MSSD, BF et HF, ainsi que des associations positives 
avec BF/HF et la fréquence cardiaque, tandis qu'on a observé des relations positives avec les 
décomptes des particules grossières. Les relations avec les décomptes des particules 
grossières se sont cependant affaiblies dans les modèles à deux polluants avec les particules 
PM2,5 ou ont provoqué un changement d'orientation des relations, tandis que les associations 
pour la fraction de particules fines sont demeurées inchangées et significatives. Les 
associations les plus fortes ont été trouvées pour la moyenne mobile sur 24 heures des 
concentrations de polluants. Les auteurs ont conclu que la pollution de l'air par des particules 
fines et celle liée à la circulation automobile, comme le démontrent les décomptes du CN et des 
particules fines, étaient liées à une diminution de la VFC chez les sujets âgés. 
 
L'incidence des particules grossières de Chapel Hill, NC, sur les paramètres de VFC chez les 
adultes asthmatiques (n = 12; 21 à 50 ans) a également été évaluée par Yeatts et coll. (2007). 
Les sujets, qui habitaient dans un rayon de 30 milles du site de contrôle, étaient suivis pendant 
douze semaines. Cette équipe a de plus analysé les associations des particules grossières 
avec les marqueurs d'inflammation des voies respiratoires, ainsi qu'avec les cellules 
immunitaires circulantes et les facteurs prothrombotiques; les résultats particuliers pour ces 
biomarqueurs sont présentés à la partie 4.3.3. Les concentrations de particules fines et 
grossières ont été mesurées séparément pour chaque période de 24 heures à l'aide d'un 
échantillonneur d'air dichotomique situé sur le toit du US EPA Human Studies Facility du 
campus de l'University of North Carolina. Plusieurs paramètres de VFC ont été évalués dans 
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cette étude, y compris ASDNN5 (la moyenne de l'écart-type dans tous les segments de 
5 minutes pour un enregistrement de 24 heures), SDANN5 (l'écart-type de la moyenne des 
intervalles normal à normal dans tous les segments de 5 minutes pour un enregistrement de 
24 heures), SDNN24h, SDNN7min, r-MSSD, pNN50_24 et pNN50_7 (le pourcentage de 
différences entre les intervalles normal à normal adjacents inférieurs à 50 ms à la fois pour une 
période de 24 h et une période de 7 min) et LCM (longueur de cycle moyenne des intervalles R-
R normaux). Les paramètres de VFC ont été mesurés avec un ECG ambulatoire, qui était porté 
pendant quatre périodes de 24 heures et les données ont été analysées par du personnel 
infirmier spécialisé en électrophysiologie cardiaque, puis examinées par un cardiologue. Les 
relations entre la pollution de l'air (retard d'un jour) et les paramètres de VFC ont été analysés à 
l'aide de modèles linéaires à effets mixtes avec estimation de vraisemblance maximale limitée. 
On a calculé les résultats pour une augmentation de 1 µg/m3. Les particules grossières étaient 
mesurées directement avec un échantillonneur d'air dichotomique. La concentration moyenne 
des particules grossières pour la période de l'étude était de 5,3 ± 2,8 µg/m3 avec une plage de 0 
à 14,6 µg/m3. On a observé une corrélation modérée entre PM10–2,5 et PM2,5 (r = 0,46) et une 
corrélation élevée entre PM2,5 et PM10 (r = 0,90), ainsi qu'entre PM10–2,5 et PM10 (r = 0,73).  
 
On a observé des associations statistiquement significatives entre les particules grossières et 
plusieurs indices de VFC; on a trouvé des diminutions significatives avec ASDNN5 (-0,77 %; IC 
de 95 %, -1,50 % à -0,04 %), SDANN5 (-3,76 %; IC de 95 %, -6,76 % à -0,76 %), SDNN24h (-
3,36 %; IC de 95 %, -6,06 % à -0,65 %), HF (-0,46 %; IC de 95 %, -0,79 % à -0,14 %) et le 
pourcentage de puissance HF (-2,14 %; IC de 95 %, -3,98 % à -0,305 %). On a aussi observé 
une association significative avec la fréquence cardiaque maximale (-1,95 %; IC de 95 %, -
3,67 % à -0,23 %), tandis qu'on a trouvé une association limite avec PNN50_7min (p = 0,07). La 
puissance HF représente une mesure de la modulation parasympathique; ce résultat est 
révélateur d'une diminution de l'entrée autonome vagale au cœur. Les seules associations 
significatives trouvées avec les particules fines étaient une augmentation de SDANN5 et r-
MSSD. Les auteurs ont conclu que cette étude démontre que les niveaux relativement bas de 
particules grossières sont associés à des diminutions de la VFC chez les adultes asthmatiques 
et que l'effet de ces particules semble plus prononcé et plus constant qu'avec les particules 
fines.  
 
Une seule étude, Timonen et coll. (2006) a été réalisée en Europe. Cette équipe a examiné les 
effets des particules ultrafines, fines et grossières, ainsi que des polluants de l'air gazeux (CO 
et NO2) sur le contrôle autonome cardiaque chez les sujets avec coronaropathie. L'étude a été 
réalisée en Europe d'octobre 1998 à juin 1999 à trois endroits (Amsterdam, Pays-Bas; Erfurt, 
Allemagne; Helsinki, Finlande) et fait partie de l'étude « Exposure and Risk Assessment for Fine 
and Ultrafine Particles in Ambient Air (ULTRA) ». On a étudié des sujets âgés avec 
coronaropathie stable (n = 37) à Amsterdam, de 71,5 ± 8,3 ans; (n = 47), à Erfurt et à Helsinki, 
de 64,4 ± 8,0 ans et de 68,3 ± 6,4 ans, respectivement. On a suivi les sujets pendant six mois 
par le biais de visites en clinique deux fois par semaine. Les particules PM10–2,5 constituaient 
une fraction calculée de PM10 et PM2,5. Le niveau moyen de PM10–2,5 sur 24 heures à 
Amsterdam était de 15,3, avec une plage de 0 à 45,3 µg/m3; il était de 3,7 avec une plage de 0 
à 51,3 µg/m3 à Erfurt, ainsi que de 6,7 avec une plage de 0 à 37,0 µg/m3 à Helsinki. On s'est 
servi de modèles mixtes dans SAS (PROC MIXED) afin d'estimer la relation entre les polluants 
particulaires de l'air et la VFC. On a créé des modèles de base pour chaque panel. À 
Amsterdam, on a inclus des termes linéaires pour la tendance temporelle, en plus de contrôler 
la température, l'humidité relative, la pression barométrique et le jour de la semaine à l'aide de 
variables nominales. À Erfurt, le modèle de base comprenait des termes linéaires pour les 
tendances temporelles, tandis que l'humidité relative, la température et la pression 
barométrique étaient modélisées à l'aide de termes linéaires, quadratiques et cubiques, avec le 
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jour de la semaine comme variable nominale. Enfin, le modèle de base pour Helsinki 
comprenait des termes linéaires pour la tendance temporelle, l'humidité relative et la pression 
barométrique; la température a été modélisée avec des termes linéaires et quadratiques, avec 
le jour de la semaine comme variable nominale. On a également calculé des estimations 
d'effets regroupés en fonction d'une moyenne pondérée des estimations par centre, au moyen 
de l'inverse des variances par centre en tant que pondération. Les estimations ont été calculées 
à l'aide d'un modèle à effets aléatoires lors de l'existence d'une hétérogénéité significative (p < 
0,1). Le domaine temporel (SDNN et r-MSSD) et le domaine des fréquences (HF et BF) ont été 
analysés en tant que variables de VFC et diverses structures de retard ont été mises à l'essai, 
dont les moyennes mobiles des retards de 0, 1, 2, 3, 4 et 5 jours. On a réalisé des 
électrocardiogrammes ambulatoires en fonction d'un protocole normalisé (périodes de 
5 minutes de repos en position couchée, périodes de 6 minutes d'exercice léger à une 
fréquence cardiaque de 90 à 100/min avec période de récupération de 10 minutes en position 
couchée). Seuls des modèles à polluant unique ont été créés pour les particules grossières. On 
a utilisé des modèles à deux polluants pour les analyses de sensibilité, mais uniquement pour 
les particules fines et ultrafines ou les polluants gazeux. 
 
On n'a pas observé d'association significative entre les variables de VFC mesurées (soit du 
domaine temporel ou des fréquences) et les particules PM10–2,5 aux trois emplacements ou 
dans l'analyse groupée. À Helsinki, les particules PM2,5 étaient associées à une HF réduite, 
ainsi qu'à une augmentation du rapport BF/HF, tandis qu'à Amsterdam et Erfurt, on n'a pas 
trouvé d'association claire entre les particules PM2,5 et les variables de VFC. À Erfurt, le CO 
était associé de manière significative à une diminution du rapport BF/HF. Dans l'analyse 
groupée, nombre de concentrations de particules ultrafines étaient associées de manière 
significative aux diminutions du rapport BF/HF, et ce, bien qu'on n'ait pas trouvé d'association 
avec SDNN ou HF. On a également observé des associations statistiquement significatives 
entre certaines variables de VFC et les PM2,5, le NO2 et le CO. L'inclusion des particules 
ultrafines et du NO2 a donné un modèle instable uniquement dans les modèles 
bidimensionnels.  
 
L'équipe a conclu que les effets cardiovasculaires des particules PM2,5 et des particules 
ultrafines peuvent différer entre elles et que leurs effets peuvent être modifiés par les 
caractéristiques des sujets exposés et des sources de particules. Cependant, on a remarqué 
peu ou pas de constance dans les constatations entre les trois emplacements et aucune 
association des variables de VFC avec toute fraction granulométrique de particules à 
Amsterdam, où les niveaux moyens de particules grossières étaient supérieurs à ceux des deux 
autres villes. De plus, rien ne prouve un effet des particules grossières dans cette étude par 
panel de moyenne envergure dans laquelle les expositions aux particules grossières ambiantes 
allaient de faibles et modérées.  
 
Deux autres études (Chuang et coll., 2005; Chang et coll., 2007) menées à Taïwan ont 
également examiné l'incidence des particules grossières sur plusieurs paramètres de VFC. 
Chuang et coll. (2005) ont étudié l'association entre diverses fractions granulométriques de 
particules (PM0.3–1,0, PM1,0–2,5 et PM10–2,5) et la VFC chez les patients atteints de coronaropathie 
(n = 10; 61 à 72 ans) et les patients souffrant de préhypertension ou d'hypertension (n = 16; 52 
à 76 ans) à Taipei pour une période de six mois (novembre 2002 à mars 2003). Chang et coll. 
(2007) ont également suivi une cohorte semblable de patients avec soit coronaropathie ou 
hypertension (n = 15; 53 à 75 ans) de 2003 à 2005. 
 
Les expositions personnelles aux diverses fractions granulométriques de particules ont été 
analysées à l'aide de détecteurs de poussière personnels. Un technicien transportant un 
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détecteur de poussière accompagnait chaque sujet entre 7 h et 23 h. Les particules grossières 
constituaient une fraction calculée obtenue en soustrayant PM2,5 de PM10. Dans la première 
cohorte (Chuang et coll., 2005), le niveau moyen de particules PM10–2,5 sur une heure pour les 
patients cardiaques était de 16,4 µg/m3 ± 10,7 (II : 14,8; plage : 0,7 à 59,6), tandis que le niveau 
moyen sur une heure pour les patients hypertendus était de 14,0 ± 11,1 µg/m3 (II : 11,9; plage : 
0,3 à 66,5). Les expositions personnelles moyennes aux particules PM1, PM1,0–2,5 et PM10–2,5 
ont été calculées pour la deuxième cohorte (Chang et coll., 2007); une moyenne de 9,5 ± 
9,9 µg/m3 (II : 6,4; max. : 145,4) a été calculée pendant la période de l'étude pour les particules 
grossières. Aucun coefficient de corrélation n'a été donné pour les différentes fractions 
granulométriques de PM mesurées dans ces études. Les associations entre les PM de 
différentes fractions granulométriques et la VFC ont été analysées au moyen de modèles de 
régression linéaire à effets mixtes qui comprenaient des variables fixes dans le temps (sexe, 
âge, indice de masse corporelle (IMC), heure du jour) et qui évoluent dans le temps 
(température et humidité). On a utilisé du lissage de splines pour contrôler la température et 
l'humidité dans le but de déterminer une relation linéaire ou non linéaire. Le modèle final 
comprenait des termes linéaires. Les mesures des domaines temporels et des fréquences ont 
été analysées : SDNN, r-MSSD, BF, HF et rapport BF/HF. Des modèles à polluant unique et à 
polluants multiples comprenant d'autres tailles de PM ont été analysés dans la première cohorte 
(Chuang et coll., 2005), tandis que seuls les modèles à polluants multiples comprenant les trois 
fractions de PM ont été présentés dans l'étude menée par Chang et coll. (2007). Cette étude ne 
contenait pas de mesure de polluants gazeux. Diverses structures de retard ont été mises à 
l'essai, dont des moyennes mobiles sur 1 h à 4 h pour la première cohorte et des moyennes 
mobiles sur 1 h à 8 h pour la deuxième cohorte. Chuang et coll. (2005) ont présenté les 
résultats en tant que changements en pourcentage des paramètres de VFC par II dans les 
concentrations de PM; Chang et coll. (2007) ont présenté leurs estimations en fonction de 
hausses de 1 µg/m3.  
 
Les expositions aux particules PM2,5–1,0 et PM10–2,5 n'étaient pas associées à SDNN, r-MSSD, 
BF, HF ou au rapport BF/HF chez les patients cardiaques ou hypertendus suivis par Chuang et 
coll. (2005). Pour les particules grossières, des diminutions de la VFC ont été observées avec 
les mesures des domaines temporel et des fréquences et aucune de ces associations n'a 
atteint la signification statistique. On n'a observé des résultats statistiquement significatifs 
qu'avec les particules PM1,0–0.3 et ils restaient significatifs dans les modèles à polluants 
multiples avec d'autres fractions granulométriques de PM. L'exposition aux particules PM1,0–0.3 
était associée de manière significative aux diminutions de SDNN et r-MSSD aux moyennes 
mobiles sur 1 h à 4 h chez les patients cardiaques et hypertendus, ainsi qu'à des diminutions de 
la BF et la HF chez les patients hypertendus (moyennes mobiles sur 1 h à 3 h) et les patients 
cardiaques (moyennes mobiles sur 2 h ou 3 h). L'équipe a également combiné les données des 
patients cardiaques et hypertendus, pour ensuite les inclure dans des modèles à polluants 
multiples avec et sans la présence de maladies comme variable; elle a déterminé que la 
présence de maladies ne modifiait pas de manière significative l'association avec les particules 
PM1,0–0.3 (les données ne sont pas indiquées). Dans l'ensemble, ces résultats indiquaient que 
les particules PM1,0–0.3 ont eu des effets aigus sur la fonction autonome cardiaque.  
 
L'étude menée par Chang et coll. (2007) et réalisée avec une cohorte semblable a toutefois 
permis de découvrir des associations significatives entre les particules grossières et les 
paramètres du domaine des fréquences (en particulier avec le rapport BF/HF) et du domaine 
temporel (SDNN et r-MSSD). Les associations les plus fortes pour les particules grossières 
avec les paramètres du domaine temporel ont été observées à la moyenne mobile sur six 
heures, où une hausse de 1 µg/m3était associée à une baisse de 1,43 % (IC de 95 %, -2,03 % à 
-0,82 %) de SDNN et une baisse de 4,27 % (IC de 95 %, -5,39 % à -3,15 %) de r-MSSD. On a 
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également observé des hausses importantes de la fréquence cardiaque avec les particules 
grossières pour les intervalles à court terme (1 h à 4 h). On a remarqué des effets semblables 
pour les particules fines, mais aux intervalles à moyen terme (5 h à 8 h). Les auteurs ont conclu 
que les expositions aux particules à court et moyen terme étaient associées à une réduction de 
la VFC chez les sujets âgés avec troubles cardiovasculaires préexistants et qu'on observait des 
effets plus prononcés pour la fraction de particules grossières. 
 

4.3.1.2 Changements à d'autres paramètres cardiaques  
Un nombre limité d'études a de plus examiné les répercussions de la pollution de l'air par des 
particules grossières sur d'autres paramètres cardiovasculaires, y compris le segment ST 
(Pekkanen et coll., 2002; Delfino et coll., 2011), les arythmies cardiaques (Metzger et coll., 
2007), les paramètres de repolarisation cardiaque (Hampel et coll., 2010) et la bradycardie 
(Peel et coll., 2011). 

4.3.1.2.1 Segment ST  
Le segment ST représente la partie de l'ECG entre le complexe QRS (les trois déviations 
centrales de l'ECG) et l'onde T (une déviation tardive), ainsi que la période au cours de laquelle 
les ventricules du cœur sont dépolarisés. L'élévation ou la dépression du segment ST distingue 
l'ischémie myocardique ou la blessure; la dépression du segment ST lors d'une épreuve 
d'exercices indique une forte probabilité d'ischémie myocardique. 
 
Pekkanen et coll. (2002) a étudié l'association entre la pollution de l'air par les particules et la 
survenue de la dépression du segment ST pendant des épreuves répétées d'exercices avec les 
sujets présentant une coronaropathie stable. Cette étude a été réalisée à Amsterdam, aux 
Pays-Bas, à Erfurt, en Allemagne et à Helsinki, en Finlande; elle faisait également partie de 
l'étude ULTRA. On a suivi des sujets non-fumeurs (n = 45) avec coronaropathie et un âge 
moyen de 68 ans pendant six mois à l'hiver 1998-1999 par le biais de visites en clinique deux 
fois par semaine. Des relevés quotidiens des symptômes ont été créés. On a mesuré plusieurs 
fractions granulométriques d'aérosols en milieu urbain, dont PM1, PM2,5 et PM10–2,5, les 
décomptes numériques de particules ultrafines (NC0.01–0,1) et les décomptes numériques de 
particules en mode d'accumulation (NC0,1–1,0). À Helsinki, on a surveillé les particules PM1 et 
PM2,5 à l'aide d'ICH mono-étagés. Certaines valeurs de PM2,5  (13 jours manquants) ont été 
saisies au moyen de données d'un appareil de contrôle de la masse dynamique. Les données 
PM10 ont été obtenues du conseil de la région métropolitaine d'Helsinki. Les particules PM10–2,5 
ont été calculées en tant que différence entre les données de PM10 et PM2,5. Les concentrations 
numériques de particules ont été mesurées en continu à l'aide d'un spectromètre d'aérosols 
électrique. Les sujets habitaient tous dans un rayon de 5 km du site de contrôle. On a observé 
des II de 5,5 µg/m3 (max. de 37 µg/m3) et 7,9 µg/m3 (max. de 39,8 µg/m3) pour les particules 
PM10–2,5 et PM2,5 , respectivement. On a remarqué un petit coefficient de corrélation de 0,13 
entre PM2,5 et PM10–2,5. 
 
Lors des visites en clinique, on a enregistré un ECG pour chaque sujet dans le cadre d'un 
protocole normalisé, qui comprenait un exercice avec effort sous-maximal de six minutes sur 
une bicyclette ergométrique. Pendant la phase d'exercice, on ciblait une fréquence cardiaque à 
l'état stationnaire de 90 à 100 battements par minute. Il n'y avait pas d'épreuve d'exercices lors 
de la visite en clinique lorsque le sujet présentait des symptômes d'angine de poitrine ou des 
symptômes respiratoires modérés à graves. On a uniquement considéré la dépression du 
segment ST dans l'analyse, qui se limitait à Helsinki au bout du compte, étant donné la basse 
fréquence de dépression du segment ST observée à Erfurt et Amsterdam. Cette situation est 
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principalement attribuable aux fréquences cardiaques plus basses obtenues lors des épreuves 
d'exercices. Le risque de dépression du segment ST était associé aux niveaux de pollution de 
l'air au moyen de la régression logistique et d'un MAG dans le progiciel statistique S-Plus. De 
plus, on a examiné diverses structures de retard. On a exploré la forme et la structure de retard 
au moyen de fonctions de lissage LOESS; on a d'abord créé des modèles de base avec des 
variables nominales pour chaque sujet et soit des termes linéaires ou des fonctions non 
paramétriques avec des intervalles de 0,5 à 0,8 de tendance temporelle, de température et 
d'humidité relative. Seuls les modèles à polluant unique ont été réalisés.  
 
On a observé des associations statistiquement significatives entre les risques accrus de 
dépression du segment ST provoquée par l'exercice > 0,1 millivolt (mV) et l'ensemble des 
polluants de l'air mesurés, exception faite des particules grossières, avec lesquelles on a 
mesuré des associations accrues mais non significatives. Pour une hausse de 10 µg/m3, on a 
observé des risques relatifs estimés des particules grossières de 1,48 (IC de 95 %, 0,70 à 3,15) 
et 1,99 (IC de 95 %, 0,70 à 5,67), respectivement au retard de 0 jour et au retard de 2 jours. Par 
conséquent, les résultats de cette étude ne laissent pas entendre un rôle pour les particules 
grossières pour ce qui est de provoquer la dépression du segment ST, bien qu'il convient de 
noter que les niveaux de particules grossières, qui provenaient surtout du sol, étaient 
relativement bas (médiane de 4,8 µg/m3). 
 
Les sujets âgés non-fumeurs (n = 38; ≥ 65 ans) avec coronaropathie et habitant dans quatre 
villages de retraite du bassin de Los Angeles, CA, ont aussi été suivis au moyen de dix jours de 
surveillance continue par EGC ambulatoire dans le but d'évaluer la relation entre l'exposition 
aux polluants de l'air et les dépressions du segment ST. Deux villages ont été suivis en 2005 et 
2006 et les deux autres en 2006 et 2007. On a recueilli des mesures répétées des polluants de 
l'air horaires liés à la circulation automobile à domicile (nombre de particules, PM2,5, carbone 
organique, carbone organique primaire et carbone organique secondaire), ainsi que liées à la 
masse de différentes fractions granulométriques de particules (PM0.25, PM0.25–2,5 et PM10–2,5) et 
gazeuse (NO2/NOx, CO et O3) pendant deux saisons (juillet à octobre et mi-octobre à février). 
Les particules grossières ont été mesurées directement avec l'échantillonneur-impacteur à 
cascade personnel Sioutas et on a observé une moyenne de 9,38 ± 4,98 µg/m3 pendant la 
période de l'étude. On a découvert une corrélation de Spearman modérée (r = 0,55) entre la 
masse de PM10–2,5 et de PM2,5. On a effectué un ECG ambulatoire pendant cinq jours 
consécutifs (lundi au vendredi) pour chaque saison. Un assistant de recherche a téléchargé des 
données de l'ECG électronique et de l'actigraphe (données d'activité physique) et des données 
numériques personnelles des activités lors des visites quotidiennes à domicile. Pour estimer les 
chances de dépressions du segment ST horaires, on a utilisé des modèles logistiques d'EEG 
pour contrôler la température, le jour de la semaine, l'heure du jour et l'activité physique (pour 
les modèles de  dose-réponse horaires). On a mis à l'essai de diverses structures de retard, 
dont les dernières moyennes mobiles sur 1 h, 8 h et 24 h (retard d'un jour) et les expositions 
cumulatives jusqu'à neuf jours avant les mesures horaires de l'ECG. Toutefois, les RR pour la 
masse de PM de différentes fractions granulométriques étaient calculées selon l'augmentation 
d'II pour la période de 24 heures précédente (retard d'un jour) et les moyennes du retard de 
0 jour et de 1 jour (retard de 2 jours). On a exécuté des modèles à un et à deux polluants pour 
les polluants de l'air liés à la circulation automobile; seuls les modèles à polluant unique ont été 
utilisés pour les particules grossières.  
 
On a observé des associations significatives entre la dépression du segment ST et les plusieurs 
polluants de l'air liés à la circulation automobile (CN, carbone organique primaire, CO et 
NO2/NOx) pour diverses structures de retard (1 h jusqu'à 3 à 4 jours). On a aussi découvert des 
associations significatives avec les moyennes de deux jours des particules PM0.25, tandis qu'on 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     158 
 

a obtenu des associations positives mais non significatives avec les hausses répétées de 
10,58 µg/m3 avec PM0.25–2,5 (RR = 1,17; IC de 95 %, 0,70 à 1,95) et de 5,46 µg/m3 avec PM10–2,5 
(RR = 1,25; IC de 95 %, 0,94 à 1,67). Selon les résultats observés, l'équipe est parvenue à la 
conclusion que l'exposition aux quasiparticules ultrafines (PM0.25) et les polluants de l'air 
provenant de combustibles fossiles peuvent accroître le risque d'IM.   
 

4.3.1.2.2 Fréquence cardiaque et repolarisation cardiaque  
Metzger et coll. (2007) et Peel et coll. (2011) ont réalisé des études sur la fréquence cardiaque 
et les arythmies à Atlanta, GA, avec deux sous-populations différentes. Metzger et coll. (2007) 
ont examiné les répercussions de la pollution de l'air sur les arythmies cardiaques chez les 
patients dotés d'un défibrillateur interne; Peel et coll. (2011) ont mis l'accent sur les nourrissons 
à qui on a prescrit des appareils de contrôle cardiorespiratoires à domicile. Une superstation qui 
surveille la composition chimique des particules ambiantes par fraction granulométrique (et 
d'autres polluants) était exploitée à Atlanta du 1er août 1998 au 31 décembre 2002. Les deux 
études se sont penchées sur divers polluants de l'air, y compris PM10–2,5, PM2,5, PM10, O3, NO2, 
SO2 et CO, ainsi que diverses composantes de PM2,5 , y compris l'acidité des PM2,5, les 
sulfates de PM2,5, le CE de PM2,5 le carbone organique de PM2,5, les métaux de transition 
solubles dans l'eau des PM2,5les décomptes des particules de 10 à 100 nm et les 
hydrocarbures oxygénés. La masse des particules grossières a été mesurée directement; on a 
observé une moyenne de 9,6 ± 5,4 µg/m3au cours de cette période. On a observé une 
corrélation modérée entre PM10–2,5 et PM2,5 (r = 0,47) et de fortes corrélations entre PM2,5 et 
PM10 (r = 0,91), ainsi qu'entre PM10–2,5 et PM10 (r = 0,73). On s'est servi de la régression 
logistique utilisant des EEG pour examiner la relation entre les arythmies cardiaques et la 
pollution de l'air, tout en contrôlant les tendances temporelles, la saisonnalité, les facteurs 
climatiques (température et point de rosée), le jour de la semaine et les jours fériés fédéraux. 
On a uniquement réalisé les modèles à polluant unique, mais examiné diverses structures de 
retard. Diverses analyses de sensibilité ont également été réalisées dans le but d'analyser la 
robustesse du modèle primaire. 
 
Metzger et coll. (2007) ont suivi 518 patients dotés d'un défibrillateur interne (de 15 à 88 ans; 
âge moyen de 61 ans) pendant dix ans; 78 % des patients étaient des hommes. L'équipe s'est 
penchée sur divers épisodes de tachyarythmie : épisodes découlant de la défibrillation (n = 
821 jours-épisodes), épisodes découlant de la stimulation cardiaque ou la défibrillation (n = 
2 539 jours-épisodes) et tous les épisodes (n = 6 287 jours-épisodes). On a calculé les 
estimations des particules grossières pour une augmentation de 5 µg/m3. On a observé des 
associations positives mais non significatives entre les particules grossières et les épisodes de 
tachyarythmie (OR = 1,031; IC de 95 %, 0,997 à 1,066), épisodes découlant de la stimulation 
cardiaque ou la défibrillation (OR = 1,048; IC de 95 %, 0,995 à 1,104) et épisodes épisodes 
découlant de la défibrillation (OR = 1,049; IC de 95 %, 0,943 à 1,166). Des associations 
semblables ont été observées avec les autres polluants de l'air. Les associations entre les 
polluants de l'air et tous les épisodes de tachyarythmie analysées séparément pour les saisons 
chaude et froide étaient, elles aussi, non significatives, exception faite de l'association aux 
particules grossières pendant la saison froide (OR = 1,050; IC de 95 %, 1,005 à 1,097). 
L'équipe a conclu que les résultats actuels ne permettent pas d'appuyer une forte association 
entre la pollution de l'air et les événements tachyarhythmiques ventriculaires chez les sujets 
dotés d'un défibrillateur interne et que des études à venir sur les particules grossières, soit le 
seul polluant avec associations positives observées, pourraient éclairer davantage ces 
constatations.  
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La même équipe (Peel et coll., 2011) a également examiné l'association entre la pollution de 
l'air en lien avec la bradycardie (ralentissement de la fréquence cardiaque) et les épisodes 
d'apnée chez les enfants à qui on a prescrit des appareils de contrôle cardiorespiratoires à 
domicile. Les résultats pour l'apnée seront abordés à la partie 4.3.2. D'août 1998 à 
décembre 2002, un total de 4 277 nourrissons (âge chronologique moyen au début du suivi = 
46 jours) surveillés par l'Apnea Center était compris dans l'étude; 3 875 nourrissons avaient 
connu au moins un épisode prouvé de bradycardie. On a trouvé des associations significatives 
avec le ralentissement de la fréquence cardiaque avec l'O3 sur 8 h et le NO2 sur 1 h, tandis 
qu'on a observé qu'une relation positive mais non significative avec la fraction de particules 
grossières, avec OR = 1,005 (IC de 9 %, 0,987 à 1,023). L'effet de l'O3 restait significatif dans 
les modèles à deux polluants, tandis que l'effet avec le NO2 ne l'était plus. De plus, des 
analyses de sensibilité ont été réalisées et ont permis de révéler qu'en général, les associations 
dans le groupe de naissance à terme/poids normal à la naissance (PNN) étaient supérieures à 
celles du groupe d'accouchement prématuré/faible poids à la naissance (FPN); cependant, les 
intervalles de confiance étaient plus grands étant donné le petit nombre de sujets. L'équipe a 
conclu que des niveaux élevés de pollution de l'air peuvent accroître les chances de 
ralentissement de la fréquence cardiaque chez les nourrissons à risque élevés.  
 
L'influence de la pollution de l'air à Augsbourg, en Allemagne, sur les changements en matière 
de fréquence cardiaque et de repolarisation cardiaque a été étudiée par Hampel et coll. (2010). 
On a recueilli les paramètres de l'ECG d'un groupe de survivants non-fumeurs à un IM (n = 67; 
59,3 ± 8,5 ans) surveillé de mai 2003 à février 2004. On a mesuré les moyennes horaires des 
données sur la pollution de l'air (CO, NO2, PM10 et PM2,5) à des stations de contrôle fixes. On a 
de plus obtenu les concentrations numériques de particules (CNP), puis calculé les 
concentrations de particules grossières en soustrayant les niveaux de PM2,5 des niveaux de 
PM10.  
 
Les paramètres de l'ECG ont permis de recueillir la fréquence cardiaque, l'intervalle QTc - 
formule de Bazett (QTc), l'amplitude de l'onde T (Tamp) et l'intervalle PQ. Dans le cycle 
électrique du cœur, le QTc constitue une mesure du temps entre le début de l'onde Q et la fin 
de l'onde T. En général, cette mesure représente la dépolarisation et la repolarisation 
électriques des ventricules gauche et droit, et un QTc prolongé peut faire courir au patient un 
risque de mort subite. L'onde T est la repolarisation ventriculaire On a utilisé des modèles 
mixtes additifs avec un effet aléatoire sur les patients dans le but d'analyser les relations entre 
la pollution de l'air et la repolarisation cardiaque, tout en contrôlant plusieurs facteurs 
confusionnels (tendance temporelle à long terme, jour de la semaine, température, humidité 
relative et pression barométrique). Les relations ont été examinées pour plusieurs structures de 
retard (0 à 23 h, 24 à 47 h, 48 à 71 h, 72 à 95 h, 96 à 119 h et moyenne de 5 jours) avant la 
transmission des données de l'ECG et seuls les modèles à polluant unique ont été utilisés. De 
plus, on a évalué la modification de l'effet pour plusieurs variables, dont l'âge, l'IMC, les 
inhibiteurs des récepteurs ß-adrénergiques, le sexe, la saison, l'usage du tabac (ancien fumeur 
vs n'a jamais fumé) et se trouver dans la circulation automobile deux heures avant la 
transmission des données de l'ECG. L'équipe a également cherché à savoir si les relations 
étaient différentes avec les patients atteints de polymorphisme mononucléotidique (SNP) dans 
les gènes concernés par les voies de détoxification, y compris le facteur nucléaire 2 semblable 
au dérivé d'érythroïde 2, la famille I membre AI du cytochrome P-450 (CYPIAI) et les gènes de 
l'hémochromatose (HFE) et glutathion S-transférase classe pi (GSTP1).  
 
Des intervalles QTc prolongés de manière significative ont été observés pour toutes les 
fractions de PM (PM10, PM10–2,5 et PM2,5), tandis qu'on a découvert un association inverse avec 
la CNP, un substitut des particules ultrafines. Pour les particules grossières, une hausse de 
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10,9 µg/m3 de la moyenne sur 24 heures (24 à 47 h) était associée de manière significative à un 
changement de 0,8 % (IC de 95 %, 0,3 à 1,3; p < 0,05) de la prolongation du QTc. Pour 
l'ensemble des fractions de PM, la prolongation du QTc était plus prononcée avec les patients 
souffrant d'un ou de deux allèles mineurs du gène du facteur nucléaire 2 semblable au dérivé 
d'érythroïde 2 (NFE2L2) SNPs rs2364725, lequel est considéré jouer un rôle dans la défense 
contre le stress oxydatif. On a de plus trouvé une relation significative mais inverse avec les 
particules PM10–2,5 (96 à 119 h avant la transmission) et l'onde T (-3,2 %; IC de 95 %, -6,4 % à -
0,1 %), tandis qu'aucune association n'a été observée sur le plan de la fréquence cardiaque et 
de l'intervalle PQ. Toutefois, l'association entre la fréquence cardiaque et l'exposition aux 
particules fines (0 à 23 h) a été modifiée par l'IMC; la fréquence cardiaque augmentait chez les 
personnes avec un IMC ≥ 30 kg/m2 et celles qui n'utilisaient pas de bêtabloquant. 
 
Les résultats de cette étude laissent entendre que les niveaux de pollution de l'air, y compris les 
particules grossières, peuvent mener à des changements sur le plan de la repolarisation 
cardiaque et que ces changements pourraient annoncer des troubles cardiovasculaires chez les 
personnes ayant déjà souffert d'IM.  
 

4.3.2 Effets respiratoires 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a abordé nombre d'études ayant évalué 
l'incidence des particules grossières sur la santé respiratoire ou les fonctions pulmonaires. Les 
conclusions de 2003 indiquaient que les particules fines étaient beaucoup plus fortement 
associées aux diminutions de la fonction pulmonaire que les particules grossières, tandis que 
les particules grossières étaient plus fortement associées aux symptômes des voies 
respiratoires supérieures (toux, écoulement nasal). Cette spécificité évidente est conforme à la 
tendance de dépôt des particules dans les voies respiratoires humaines. Les grandes particules 
ont plus de chance de se déposer sur les voies respiratoires supérieures, ce qui provoque des 
effets localisés. Les petites particules pénètrent en profondeur dans la région alvéolaire des 
poumons et semblent avoir des répercussions possibles sur les paramètres fondamentaux de la 
fonction pulmonaire. Les effets peuvent être davantage liés aux aspects de la chimie ou de la 
nature naturelle des particules.  
 
Depuis 2002, 21 nouvelles études ayant examiné les effets à court terme des particules PM10–2,5 
ambiantes ou des particules crustales dans des zones très touchées par des épisodes de 
poussière ou par des sources naturelles/géologiques sur la santé respiratoire, l'utilisation de 
médicaments ou la fonction pulmonaire ont été publiées. La plupart de ces études proviennent 
des É.-U.; quatre études ont été réalisées dans divers pays européens, une au Canada, une au 
Brésil et cinq en Asie. Les niveaux moyens/médians quotidiens de particules grossières dans 
ces études variaient de 4,7 µg/m3 à 28,8 µg/m3, sauf dans une étude chinoise, dans laquelle 
des niveaux très élevés de particules PM7 ont été mesurés (de 78,1 µg/m3 à 182,7 µg/m3) et 
dans une étude coréenne influencée par des épisodes de TPA, dans laquelle les niveaux de 
PM10 variaient de 60 µg/m3 à 188,5 µg/m3. Certaines études (Lagorio et coll., 2006; Bourotte et 
coll., 2007; Yeatts et coll., 2007; Svendsen et coll., 2007; Ebelt Sarnat et coll., 2011) ont mesuré 
de façon directe les particules PM10–2,5 au moyen d'échantillonneurs dichotomiques; dans toutes 
les autres études, les niveaux de particules grossières étaient obtenus en soustrayant les 
données de PM2,5 de celles de PM10 . De plus, une étude taïwanaise (Tang et coll., 2007) a 
mesuré l'exposition personnelle aux particules grossières (17,8 ± 19,6 µg/m3). 
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4.3.2.1 Changements à la fonction pulmonaire  
Plusieurs nouvelles études ont mis l'accent sur la relation entre l'exposition aux particules 
grossières et les diminutions des paramètres de la fonction pulmonaire tels que : capacité vitale 
forcée (CVF), VEM1, DEP, débit expiratoire à 25 % de la CVF (DEF75) et débit expiratoire 
maximal à mi-expiration à 25 %, 50 % ou 75 % de la CVF (DEMM25, DEMM50, DEMM75).  
 
Dans une petite étude canadienne, Ebelt et coll. (2005) ont indiqué des associations faibles 
mais significatives entre les particules grossières ambiantes et la fonction pulmonaire au sein 
d'un panel de seize sujets âgés avec BPCO de Vancouver, en C.-B. Les niveaux de pollution de 
l'air par des PM étaient relativement bas (la moyenne des particules PM10–2,5 ambiantes, 
estimée par différence, était de 5,6 ± 3,0 µg/m3). Cette étude, résumée à la partie 2.3.1.2, était 
axée sur les effets sur la santé de l'exposition aux particules ambiantes par rapport à non 
ambiantes, en utilisant le sulfate comme traceur de l'infiltration des particules ambiantes à 
l'intérieur. L'exposition estimée des particules PM10–2,5 ambiantes, calculée à l'aide des 
concentrations ambiantes de PM10 et PM2,5, les résultats du traceur sulfate et les données 
temps-activité étaient associés à des réductions importantes de ΔVEM1 (VEM1 après 
l'échantillon moins VEM1 avant l'échantillon) (-38,20 ml, IC de 95 %, -57,32 ml à -19,07 ml pour 
une hausse de 2,4 µg/m3 des particules grossières ambiantes). Les concentrations ambiantes 
de PM10–2,5 seules étaient associées à des diminutions non significatives de ΔVEM1. On a aussi 
observé des réductions liées aux particules grossières du VEM1 après l'échantillon, mais très 
faibles et non statistiquement significatives. Pour les particules PM10 et PM2,5, qu'il s'agisse de 
concentrations ambiantes ou d'exposition à des particules d'origine ambiante, les réductions 
dans les deux mesures de la fonction pulmonaire étaient en général plus prononcées ou 
semblables à celles associées aux particules grossières. L'exposition personnelle totale 
mesurée aux particules PM2,5 (en grande partie estimées provenir de sources non ambiantes) et 
l'exposition estimée aux particules PM2,5 non ambiantes n'étaient pas associées aux indicateurs 
de résultats respiratoires ou cardiovasculaires.  
 
Dans quatre nouvelles études (Trenga et coll., 2006; Lagorio et coll., 2006, Moshammer et coll., 
2006; Schinasi et coll., 2011), il n'y avait pas d'association significative entre les concentrations 
de particules grossières ambiantes semblables ou supérieures à celles de l'étude de Ebelt et 
coll. (2005) et la fonction pulmonaire, mais il existait une association avec les niveaux de 
particules fines. 

Trenga et coll. (2006) ont étudié l'effet de la pollution particulaire de l'air personnelle, intérieure 
et extérieure (à l'extérieur de la résidence des sujets) sur la fonction pulmonaire chez des 
adultes âgés et enfants d'une étude par panel de Seattle. Divers résultats de fonction 
pulmonaire, y compris VEM1, DEP et DME, ont été mesurés chez des sujets âgés avec BPCO 
(n = 24) et sans BPCO (n = 33) et des enfants asthmatiques (n = 17, 6 à 13 ans). On a obtenu 
des mesures gravimétriques sur 24 heures de PM2,5 et PM10 à l'intérieur et à l'extérieur du 
domicile des sujets avec ICH. De plus, les sujets transportaient des échantillonneurs personnels 
pour enregistrer leurs niveaux d'exposition aux particules PM2,5. Des mesures personnelles et 
de sites fixes intégrées ont été prises sur des périodes de 24 heures pendant cinq à dix jours de 
séances consécutifs. Les particules PM10–2,5 extérieures représentaient une fraction calculée 
d'un niveau médian de 4,7 µg/m3. On s'est servi de modèles de régression longitudinale 
d'interception à valeur aléatoire à effets mixtes pour mettre à l'essai les diminutions de la 
fonction pulmonaire associées à une hausse de 10 µg/m3 de l'exposition aux particules. On a 
inclus des interceptions à valeur aléatoire imbriquées dans le but de s'adapter à la variation de 
la sensibilité parmi les sujets et les séances. L'équipe a contrôlé les covariables climatologiques 
et les facteurs saisonniers en décomposant les particules PM2,5 quotidiennes en trois éléments. 
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On a ajouté d'autres éléments de contrôle pour l'âge, le sexe et l'IMC pour les enfants. On a 
examiné des modèles à polluant unique et à polluants multiples avec le CO et le NO2.  

On n'a pas trouvé d'association significative avec soit les modèles à polluant unique ou à 
polluants multiples entre les particules grossières et les diminutions de la fonction pulmonaire 
chez les personnes âgées ou les enfants. Seuls les résultats des modèles à polluants multiples 
avec CO et NO2 étaient présentés dans le document. Dans le groupe des personnes âgées, 
comme l'indiquent les auteurs, les particules PM10–2,5 extérieures pour une même journée 
étaient associées à une diminution du VEM1 de -27,9 ml (IC de 95 %, -87,5 ml à 31,8 ml) chez 
les sujets en général (n = 617), une diminution de -49,2 ml (IC de 95 %, -22,3 ml à 23,9 ml) 
chez les sujets sans BPCO (n = 369) et une augmentation de 7,3 ml (IC de 95 %, -84,7 ml à 
99,4 ml) chez les sujets avec BPCO (n = 248). Dans le groupe des enfants, les particules PM10–

2,5 extérieures pour une même journée étaient associées à une diminution du VEM1 de -7,43 ml 
(IC de 95 %, -69,41 ml à 54,55 ml), une diminution de -63,87 ml (IC de 95 %, -199,58 ml à 
74,84 ml) chez les enfants sans anti-inflammatoire et une augmentation de 6,57 ml (IC de 95 %, 
-96,90 ml à 110,04 ml) chez les enfants avec anti-inflammatoire (n = 248). Cependant, on a 
trouvé des associations significatives entre les particules PM2,5 au retard d'un jour et des 
diminutions du VEM1 chez les sujets âgés avec BPCO et également entre les expositions aux 
sites centraux, à l'intérieur et à l'extérieur aux particules PM2,5 et les paramètres de la fonction 
pulmonaire chez les enfants ne recevant pas d'anti-inflammatoire. En résumé, cette étude a 
permis de découvrir des diminutions constantes de la fonction pulmonaire en lien avec les 
particules PM2,5 chez les enfants asthmatiques et les adultes âgés avec BPCO. 
 
Lagorio et coll. (2006) ont également étudié l'effet de la pollution de l'air sur les paramètres de 
la fonction pulmonaire, mais avec divers sujets adultes sensibles habitant à Rome, en Italie. 
Trois panels faisaient partie de l'étude : les sujets avec BPCO (n = 11, âge moyen de 67 ans); 
sujets asthmatiques légers (n = 11, âge moyen de 41 ans) et sujets avec cardiopathie 
ischémique (n = 7, âge moyen de 64 ans). Les niveaux quotidiens de particules grossières ont 
été mesurés directement à l'aide d'échantillonneurs dichotomiques. Les niveaux (moyenne de 
24 h) au printemps et en hiver donnaient une moyenne de 18,7 ± 7,4 µg/m3 et de 12,3 ± 
5,4 µg/m3 respectivement, avec une moyenne générale de 15,6 ± 7,2 µg/m3. On a utilisé la 
spectrométrie d'absorption atomique pour déterminer les métaux choisis dans les particules 
PM2,5 uniquement (cadmium, chrome, fer, nickel, plomb, platine, vanadium et zinc). On a utilisé 
des EEG pour analyser la relation entre les polluants de l'air et les paramètres de la fonction 
pulmonaire. On a inclus des termes linéaires pour la moyenne quotidienne de la température, 
de l'humidité relative et du jour de la semaine dans les modèles pour les panels de la BPCO et 
de la cardiopathie ischémique. Pour le panel sur l'asthme, on s'est servi de termes linéaires 
pour la température, l'humidité relative et l'utilisation de β-2 agoniste dans le modèle. On a 
analysé diverses structures de retard, dont les retards de 1, 2 et 3 jours dans les modèles à 
polluant unique. Les variations de la fonction respiratoire étaient fondées sur des hausses de 
1 µg/m3 des polluants particulaires de l'air. 
 
Les particules PM10–2,5 n'étaient pas associées de manière significative aux paramètres de la 
fonction pulmonaire dans les trois panels, bien qu'on ait observé des diminutions non 
significatives avec les paramètres de la CVF et du VEM1 dans le panel des sujets avec BPCO, 
ainsi qu'avec les sujets asthmatiques. Chez les sujets avec BPCO, les diminutions des 
paramètres de la fonction pulmonaire étaient associées aux particules PM2,5 et au NO2 ainsi 
qu'à certains métaux (surtout le zinc et le fer), tandis que chez les sujets asthmatiques, seul le 
NO2 était associé à une baisse du VEM1. On n'a pas observé d'association avec les polluants 
de l'air chez les sujets avec cardiopathie ischémique, et ce, bien qu'on ait observé des 
augmentations non statistiques avec la CVF et le VEM1 pour ce qui est des particules PM10–2,5. 
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Les résultats laissent entendre que les répercussions négatives de l'exposition de courte durée 
à de faibles niveaux de polluants de l'air sur les paramètres de la fonction pulmonaire se 
limitaient aux personnes souffrant déjà de problèmes respiratoires.  
 
Moshammer et coll. (2006) ont étudié les effets à court terme de la pollution de l'air (PM1, 
PM2,5, PM10, particules grossières et NO2) sur les résultats des explorations fonctionnelles 
respiratoires de jeunes enfants à Linz, Autriche, en 2000–2001. La moyenne journalière des 
particules grossières, calculée en soustrayant les PM2,5 des PM10, était de 9,94 µg/m3 avec une 
moyenne sur 8 heures de 9,15 µg/m3. Un groupe de 163 enfants d'âge scolaire de 7 à 10 ans a 
été inclus dans l'étude. L'équipe a étudié plusieurs paramètres de la fonction pulmonaire : CVF, 
volume expiratoire maximal en 0,5 seconde (VEM0,5), VEM1, résistance hypothétique à la 
fréquence = 0 (R (0, c)), DEMM75 %, DEMM50 %, DEMM25 % et DEP. Les modèles EEG ont été 
utilisés pour analyser la relation entre les mesures de la fonction pulmonaire et les polluants de 
l'air. Le sexe, l'âge, la taille et le poids ont été compris dans le modèle. L'incidence de la 
concentration moyenne des différents polluants sur 8 heures a été analysée en utilisant des 
modèles comportant soit un seul polluant, soit plusieurs polluants. Les résultats des particules 
grossières n'ont pas été publiés dans l'article parce que les particules grossières étaient 
seulement faiblement associées à toutes les mesures de la fonction pulmonaire dans les 
modèles à polluant unique; la signification statistique de ces relations n'a pas été rapportée. 
Dans le modèle à polluants multiples comprenant à la fois des PM2,5 et du NO2, les particules 
grossières n'ont pas démontré d'effet significatif. Les auteurs n'ont pas précisé l'orientation des 
effets observés concernant les particules grossières. Les PM2,5 et le NO2 étaient fortement 
associés à la diminution de certains paramètres de la fonction pulmonaire des enfants, mais le 
NO2 a démontré des associations plus importantes dans les modèles à polluants multiples 
incluant les PM2,5. Les réductions de la plupart des variables de la fonction pulmonaire étaient 
d'environ 1 % pour une augmentation de 10 µg/m3 des PM2,5 et du NO2 à la fois. Les auteurs 
ont conclu que, dans le modèle de base, la réduction des paramètres de la fonction pulmonaire 
était plus importante pour le NO2, suivi par les PM1, les PM2,5 et les PM10, tandis que 
l'exposition à la poussière de particules grossières n'avait pas modifié le débit expiratoire final 
de manière significative.  
 
Les particules grossières n'ont pas non plus été associées à une fonction pulmonaire diminuée, 
telle que mesurées par le DEP et le VEM1, dans une autre étude (Schinasi et coll., 2011) 
réalisée dans les collectivités rurales de la Caroline du Nord, bien que les particules fines aient 
pu provoquer des diminutions significatives du VEM1. Des concentrations moyennes sur douze 
heures de particules grossières mesurées par des échantillonneurs dichotomiques ont été 
modélisées comme facteurs de prédiction de la fonction pulmonaire et des symptômes 
physiques (les résultats sur les symptômes relevés sont discutés à la partie 4.3.2.2) dans un 
sous-groupe (n=70) de résidents non-fumeurs (la plupart indemnes de toute maladie 
respiratoire chronique) vivant dans un rayon de 1,5 mille autour d'exploitations porcines. 
Plusieurs autres polluants ont aussi été modélisés en tant que facteurs de prédiction, y compris 
les PM2,5, les PM10, le sulfure d'hydrogène (H2S) et les niveaux d'endotoxine des filtres des 
PM10–2,5. Les participants ont été formés à mesurer leur propre fonction pulmonaire. La 
moyenne (±écart-type) sur 12 h des PM2,5  et des PM10–2,5  mesurées dans douze collectivités 
de Caroline du Nord étaient respectivement de 10,87 ± 5,65 µg/m3 et de 6,47 ± 6,74 µg/m3. Une 
variation de 18,2 % entre collectivités a été observée pour les particules grossières, avec une 
moyenne maximum de 14,49 ± 20,61 µg/m3 sur 12 h pour la collectivité. Les associations entre 
les polluants de l'air et la fonction pulmonaire ont été analysées en utilisant des modèles 
linéaires conditionnels à effets fixes contrôlant l'heure du jour. Les logarithmes du rapport des 
cotes (± erreur-type) du DEP et du VEM1 ont augmenté respectivement de 1,96 (± 2,08) et de 
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0,01 (± 0,02) par 10 µg/m3 dans les PM10–2,5 sur 12 h; les ratios t étaient de 0,94 et 0,52 
respectivement.  
 
Aucun lien cohérent entre différentes tailles de particules (PM10, PM2,5, PM10–2,5, CNP et 
absorbance (ABS)) n'a été trouvé entre différentes cohortes de personnes vivant dans 
différentes grandes villes d'Europe (de Hartoget et coll., 2010) et souffrant d'asthme ou de 
BPCO. L'objectif principal de cette étude a été de comparer l'incidence des différentes mesures 
de PM (PM10, PM2,5, PM10–2,5, CNP et ABS) sur la fonction pulmonaire sur un site de 
surveillance central, ainsi qu'à l'intérieur (dans le logement) et directement à l'extérieur (au 
dehors) des logements des participants. Quatre panels européens de patients (Helsinki, 
Finlande; Athènes, Grèce; Amsterdam, Pays-Bas; Birmingham, RU) ont été suivis pendant une 
semaine; les données recueillies auprès de 135 sujets ont été utilisées pour l'analyse. Les 
concentrations de particules grossières ont été calculées en soustrayant les PM2,5 des 
concentrations de PM10 obtenues de l'ICH. La moyenne journalière médiane sur 24 h 
(intervalle) des particules grossières mesurées sur un site central a varié selon les lieux : 4,3 
µg/m3 (-1,7 µg/m3 à 152,6 µg/m3) à Helsinki, 7,0 µg/m3 (-3,7 µg/m3 à 118,9 µg/m3) à 
Birmingham, 9,2 µg/m3 (-6,4 µg/m3 à 24,2 µg/m3) à Amsterdam et 28,8 µg/m3 (0,7 à 126,4 
µg/m3) à Athènes. La moyenne médiane des niveaux extérieurs sur 24 heures a varié de 3,5 
µg/m3 à 21,3 µg/m3 tandis que les niveaux intérieurs ont varié de 4,2 µg/m3 à 11,8 µg/m3; le 
niveau le plus faible à l'intérieur a été observé à Helsinki, et le plus élevé à Athènes. La fonction 
pulmonaire (CVF, DEP et VEM1) a été mesurée trois fois par jour (le matin, à l'heure du 
déjeuner, le soir) avec un spiromètre portable permettant d'enregistrer les données; les 
participants ont reçu des instructions sur la façon de procéder aux tests de spirométrie lors de la 
première visite à domicile. Les caractéristiques de base, les symptômes et les médicaments ont 
été obtenus avec un questionnaire. Des modèles de régression linéaire, contrôlant les 
différences de fonction pulmonaire entre les sujets, ont été utilisés au début pour évaluer les 
estimations des effets propres au centre. Des facteurs de confusion supplémentaires ont aussi 
été pris en compte : saison, heure du jour, température, humidité et surveillance du test. Les 
modèles à polluant unique ont été mis en œuvre pour plusieurs structures de retards (0 j et 
retard 1 à 3 j). Des estimations combinées, fondées sur une augmentation des particules 
grossières de 20 µg/m3 ont aussi été calculées avec l'inverse des variances des estimations 
propres aux villes. Tous les résultats ont été présentés sous forme de chiffres. Comme 
mentionné précédemment, il n'y a été trouvé aucun lien cohérent avec un polluant aérien. Il n'y 
a pas eu de lien plus fort entre la fonction pulmonaire et les concentrations de polluants de l'air, 
que les mesures aient été faites à l'intérieur ou à l'extérieur du domicile. Le manque de liens 
trouvé dans cette étude a résisté à plusieurs modifications des modèles et pourrait être dû à un 
pourcentage élevé de sujets prenant des médicaments; 77 % des sujets du panel utilisaient des 
médicaments de soulagement tandis que 83 % des participants utilisaient des 
glucorticostéroïdes avec un inhalateur.  
 
De même, aucun lien entre les particules fines et les particules grossières et la fonction 
pulmonaire n'a été observé chez les asthmatiques adultes vivant à Chapel Hill, Caroline du 
Nord (Yeatts et coll., 2007). Les détails de cette étude ont été décrits à la partie 4.3.1.1. Les 
coefficients de régression estimés (ß) du VEM1 et de la CVF avec une augmentation de 1 µg/m3 
des particules grossières ont été, respectivement, de 0,00 (valeur de p= 0,49) et de 0,00 (valeur 
de p= 0,82) ; des résultats semblables ont aussi été obtenus pour les particules fines. Les 
auteurs furent surpris de ces résultats, étant donné que les expositions aux particules fines et 
grossières à la fois étaient associées à des réductions de la VFC de la cohorte d'adultes 
sensibles souffrant d'asthme. La plupart des personnes suivies étaient cependant traitées avec 
des médicaments anti-inflammatoires pendant la période d'étude et 9 sur 12 ne souffraient que 
d'asthme modéré. Les auteurs ont suggéré que le traitement par médicaments pouvait avoir 
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atténué l'effet des particules sur le système respiratoire ou que des adultes souffrant d'asthme 
pourraient être moins sensibles que des enfants asthmatiques.  
 
Une autre étude effectuée à Chapel Hill par la même équipe (Svendsen et coll., 2007) a aussi 
analysé les effets des particules fines et grossières sur la fonction pulmonaire, mais chez des 
enfants non-fumeurs souffrant d'asthme persistant (n=16; 8 à 18 ans). L'un des objectifs de 
cette étude était de déterminer si certains marqueurs de la surface des cellules sanguines 
pouvaient être utilisés pour identifier des sous-populations asthmatiques sensibles présentant 
un risque plus élevé de souffrir des effets nocifs de la pollution de l'air par les particules 
grossières. L'évaluation clinique de base (antécédents médicaux, signes vitaux, recueil d'un 
échantillon d'urine et condensat d'expiration, tests d'allergie cutanée, lavage nasal et 
spirométrie) a été effectuée au début de l'étude de six semaines du panel. Des échantillons 
sanguins ont été recueillis pour effectuer des mesures des cellules sanguines et des 
numérations globulaires différentielles ainsi que des analyses des marqueurs de la surface des 
cellules choisies. Les concentrations des particules fines et grossières ont été obtenues avec un 
échantillonneur dichotomique installé sur le toit du bâtiment des Human Studies Facility pendant 
la période d'étude. Chaque participant a mesuré sa fonction pulmonaire chaque matin (au 
réveil) et chaque soir (avant le coucher) avec un débitmètre électronique pour débit de pointe. 
Les données étaient transmises électroniquement chaque soir et contrôlées à distance. Des 
modèles linéaires à effets mixtes s'ajustant selon différents facteurs (sexe, âge, race, IMC, 
taille, saison, jour de la semaine, heure de la manœuvre (matin/soir), température, pression 
barométrique, humidité relative, prise d'anti-inflammatoires et fumée de tabac ambiante (FTA)) 
ont été utilisés pour estimer les effets des particules sur le DEP et le VEM1. Les auteurs ont 
précisé que les polluants gazeux avaient été contrôlés grâce à la conception de l'étude, étant 
donné que des coefficients de corrélation de Pearson faibles avaient été observés entre les 
polluants de l'air des PM et les polluants gazeux. Les modèles à polluant unique ont été mis en 
œuvre pour les retards de 0 et 1 jour; les associations avec la fonction pulmonaire étaient 
fondées sur une augmentation de 4,1 µg/m3 de l'intervalle interquartile pour les particules 
grossières.  
 
Des moyennes journalières de 12,3 µg/m3 (0,6 à 37,1 µg/m3) et 5,3 µg/m3 (0,3 à 14,6 µg/m3) ont 
été mesurées pour les PM2,5 et les PM10–2,5respectivement. Les particules grossières étaient 
associées à des diminutions non significatives statistiquement du DEP (-1,5 % ; IC de 95 %, -
5,9 % à 2,9 %) et du VEM1 (-1,5 %; IC de 95 %, -5,6 % à 2,7 %) à retard de 0 jour. La relation 
des particules grossières avec les diminutions de la fonction pulmonaire a été plus forte pour les 
particules grossières que pour les particules fines. Le CD14 est le récepteur à l'endotoxine et 
agit comme corécepteur pour la détection du lipopolysaccharide (LPS) bactérien. L'effet des 
particules grossières a été plus prononcé et à peine statistiquement significative chez des 
enfants sans expression CD14 mesurable sur les neutrophiles circulants pour à la fois le DEP     
(-4,8 %; IC de 95 %, -9,5 % à 0,00 %) et le VEM1 (-4,5 %; IC de 95 %, -8,9 % à -0,1 %). Des 
diminutions plus prononcées de la fonction pulmonaire des enfants sans expression CD14 
mesurable ont aussi été observées avec les particules fines. Étant donné que des niveaux 
semblables d'endotoxines ont été mesurés à la fois dans les particules fines et les particules 
grossières au cours d'une sous-étude, les auteurs ont conclu que l'effet observé était plausible 
et pouvait indiquer que les enfants asthmatiques présentant une expression muette des CD14 
sur leurs neutrophiles pourraient présenter une capacité réduite de réponse à l'exposition aux 
endotoxines. L'équipe a conclu, cependant, que des investigations plus poussées étaient 
nécessaires pour détemriner les composants des PM pouvant être associés à l'effet différentiel 
observé dans les diminutions de la fonction pulmonaire.  
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Plusieurs études récentes ont aussi été menées dans des zones où les climats, les conditions 
météorologiques et les niveaux de pollution sont susceptibles d'être différents de ceux du 
Canada; deux études ont été menées en Asie (Kasamatsu et coll., 2006; Tang et coll., 2007) et 
une en Amérique du Sud (Bourotte et coll., 2007). Les principaux résultats de ces études sont 
décrits brièvement dans les paragraphes suivants.  
 
Kasamatsu et coll. (2006) ont étudié les effets des niveaux élevés de particules présentes dans 
l'air en hiver (PST, PM7 et PM2,1) sur la fonction pulmonaire et les symptômes respiratoires des 
enfants dans trois écoles cibles situées en différents lieux de Shenyang, en Chine, où des 
niveaux plus élevés de PM avaient été rapportés en hiver à cause du chauffage au charbon. 
Les PST, les PM7 et les PM2,1 ont été mesurées sur les sites des trois écoles; les niveaux de 
PM7 variaient de 86,4 µg/m3à 182,7 µg/m3 à l'école A, de 90,1 µg/m3à 161,5 µg/m3 à l'école B, 
et de 78,1µg/m3 à 173,6 µg/m3 à l'école C. La relation entre les modifications des valeurs de la 
fonction pulmonaire et les PM présentes dans l'air mesurées au cours de la même période 
(modèle sans retard) et les particules présentes dans l'air mesurées au cours du trimestre 
précédent (modèle avec retard) a été étudiée avec des EEG, en ajustant la taille et l'âge au 
début de l'étude. Des relations significatives ont été trouvées entre les PM7 (augmentation de 
63 µg/m3) et des valeurs de CVF diminuées chez les garçons (-0,095 l; IC de 95 %, -0,170 l à -
0,019 l) et chez les filles (-0,082 l; IC de 95 %, -0,145 l à -0,019 l) ainsi que des valeurs réduites 
de VEM1 (-0,088 l; IC de 95 %, -0,158 l à -0,019 l) et (-0,069 l 95 %; IC -0,126 l à -0,006 l), 
respectivement, chez les garçons et les filles dans le modèle sans retard. Des associations 
statistiques semblables ont été observées dans le modèle avec retard, mais avec des 
diminutions plus prononcées. Des associations plus fortes ont aussi été observées entre les 
PM2,1 et la CVF et le VEM1 à la fois chez les garçons et les filles, ainsi qu'avec le DEP chez les 
garçons uniquement. Les augmentations de PST n'étaient liées à aucune modification de la 
fonction pulmonaire dans le modèle sans retard. À l'inverse, des résultats significatifs ont été 
constatés à la fois pour les PST et les PM2,1 pour la CVF et le VEM1 chez les garçons et les 
filles dans le modèle avec retard. Les auteurs ont conclu que les particules aériennes avaient à 
la fois des effets subaigus et prolongés sur la fonction pulmonaire des enfants de Shenyang, où 
des niveaux élevés de pollution de l'air sont observés pendant la saison de chauffage au 
charbon. Tandis que toutes les mesures de PM (PST, PM7 et PM2,1) étaient associées à des  
réductions de la fonction pulmonaire, elles étaient plus prononcées et plus constantes lorsque la 
taille des particules diminuait, les PM2,1 ayant l'effet le plus prononcé. 

Des diminutions statistiquement significatives de DEM ont aussi été observées pour plusieurs 
fractions de PM (PM1, PM2,5–1, PM2,5 et PM10–2,5) dans une étude effectuée dans le comté de 
Taipei à Taiwan (Tang et coll., 2007). L'équipe a évalué les effets de l'exposition personnelle 
aux PM, mesurée en continu avec un appareil de contrôle de particules portatif, sur le DEM des 
enfants asthmatiques (n=13 ; 6 à 12 ans). Les tests de DEM ont été effectués deux fois par 
jour; le matin (au réveil) et le soir (peu de temps avant le coucher) pendant une période de deux 
semaines. Les modèles linéaires à effets mixtes ajustés en fonction de variables personnelles 
(sexe, âge, IMC, antécédents de maladies respiratoires dans la famille) et météorologiques 
(température, humidité relative), ont été utilisés pour estimer les effets de l'exposition 
personnelle aux particules sur le DEM. Les niveaux ambiants de PM10 et de PM2,5 ont 
également été mesurés sur le site de surveillance central de Taiwan à l'aide de moniteurs de 
TEOM (tapered element oscillating microbalance (microbalance oscillante à élément conique). 
Les concentrations de particules grossières ont été calculées en soustrayant la fraction de 
PM2,5 de la fraction de PM10. Pendant la période de l'étude, les expositions personnelles de 1 
heure et les concentrations de particules grossières étaient respectivement de 17,8 ± 19,6 
µg/m3 (max. 195,7 µg/m3) et 17,0 ± 10,6 µg/m3 (max. 128,4 µg/m3). Les particules grossières 
avaient des effets réducteurs sur le DEM comparativement supérieurs à ceux des fractions de 
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PM plus petites et les diminutions étaient supérieures pour des durées d'exposition plus 
longues : -20,55 l/min (IC de 95 %, -45,83 l/min à 4,73 l/min à retard de 0 jour) par rapport à -
39,56 l/min (IC de 95 %, -79,56 l/min à 0,44 l/min à retard de 2 jours) pour une augmentation de 
15,9 µg/m3. Des diminutions plus fortes du DEM ont également été observées le matin pour les 
fractions de toutes les tailles de PM. Les auteurs ont suggéré que non seulement les particules 
fines, mais aussi les particules grossières pouvaient contribuer à l'exacerbation de l'asthme. Le 
DEM du matin, qui n'est pas influencée par les activités quotidiennes et l'usage de 
médicaments, pourrait être un indicateur plus sensible, étant donné que des associations plus 
fortes ont été mesurées pendant cette période.  
 
Une conclusion semblable a été obtenue dan une autre étude (Bourotte et coll., 2007) menée 
dans une autre zone tropicale : São Paulo, Brésil. L'objectif de cette étude était d'évaluer 
l'incidence de la composition ionique des PM sur la fonction respiratoire des sujets 
asthmatiques (n= 33) âgés de 39,8 ± 12,3 ans. L'équipe a utilisé la même analyse statistique 
que celle suivie par Tang et coll. (2007) pour analyser les effets des particules sur les DEP du 
matin et du soir. Les particules fines et grossières ont été mesurées directement avec un 
échantillonneur dichotomique ; les moyennes quotidiennes observées ont été 11,9 ± 5,12 µg/m3 
(max. 26,6 µg/m3) et 21,7 ± 12,9 µg/m3 (max. 62,0 µg/m3), respectivement, pour les PM2,5 et les 
PM10-2,5. Les concentrations ioniques moyennes des différentes espèces chimiques 
(ammonium, calcium, sodium, potassium, magnésium, chlore, sulfate et nitrate) ont aussi été 
obtenues pour les extraits aqueux, ceux-ci représentant 13 % de la masse des particules 
grossières et 21 % de la masse des PM fines. Le SO4 et le NO3 ont été les espèces ioniques 
dominantes à la fois des extraits aqueux grossiers (64,4 %) et fins (68,0 %). Des réductions du 
DEP, le matin et le soir, ont été observées pour différentes espèces ioniques dans les deux 
fractions de PM. Des diminutions significatives ont été trouvées pour la masse de particules 
grossières (moyenne mobile 3 j) entre le DEP du matin et le chlore (-2,286 l/min; IC de 95 %, -
3,934  l/min à -0,638 l/min) ainsi que pour le DEP du soir et le sodium (-2,336 l/min ; IC de 95 
%, -3,878 l/min à -0,794 l/min), le magnésium (-3,591 l/min ; -7,056 l/min à -0,126 l/min) et le 
chlore (-1,902 l/min; 95 %  IC -3,589 l/min à -0,216 l/min). Aucune association n'a été observée 
entre le SO4 et le NO3, l'espèce de PM dominante et le DME. Les résultats de cette étude ont 
aussi démontré que les particules fines et grossières pouvaient avoir un effet nocif sur la 
fonction pulmonaire des personnes asthmatiques. Les observations ont démontré que certaines 
espèces de produits chimiques pouvaient exacerber l'inflammation des voies respiratoires chez 
les asthmatiques et que les particules grossières pouvaient accentuer la réaction plus que les 
particules fines. Contrairement aux résultats de Tang et coll. (2007), les résultats de cette étude 
suggèrent une tendance à l'aggravation de la fonction pulmonaire pendant la nuit plutôt que 
pendant la journée. 
 

4.3.2.2 Symptômes respiratoires et utilisation de médicaments contre l'asthme  

4.3.2.2.1 Études par panel sur des enfants  
Plusieurs études publiées depuis 2002 (Mar et coll., 2004; Aekplakorn et coll., 2003; Mann et 
coll., 2010; McCormack et coll., 2009, 2011; Ebelt Sarnat et coll., 2011; Peel et coll., 2011) ont 
examiné la relation entre les particules grossières et les symptômes respiratoires des enfants. 
Toutes ces études ont été réalises aux É.-U., sauf une qui a été menée en Thaïlande 
(Aekplakorn et coll., 2003). Les résultats sont résumés à la Figure 4.8. 
 
Mar et coll. (2004) ont étudié l'effet des différentes fractions granulométriques de PM (PM10, 
PM10–2,5, PM2,5 et PM1) sur les symptômes respiratoires des enfants et des adultes 
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asthmatiques à Spokane, WA, de mars 1997 à juin 1999. Tous les sujets inclus dans l'étude ont 
été diagnostiqués comme asthmatiques par un médecin et étaient non-fumeurs. Les particules 
PM10, PM2,5 et PM1 ont été mesurées avec des TEOM (tapered element oscillating 
microbalance (microbalance oscillante à élément conique)) sur un site de surveillance situé 
dans une zone mixte industrielle et résidentielle. Les niveaux de particules grossières ont été 
obtenus en soustrayant les PM2,5 des PM10. Les niveaux moyens de PM grossières étaient de 
13,5 ± 12,6 µg/m3, 10,3 ± 6,9 µg/m3 et 8,7 ± 4,2 µg/m3, en 1997, 1998 et 1999 respectivement. 
Les données de symptômes respiratoires (toux, difficulté à respirer, respiration sifflante, 
écoulements du nez, irritation des yeux et déclenchement des expectorations) ont été 
analysées avec une régression logistique (stata 6, une forme d'EEG). L'équipe a contrôlé les 
facteurs saisonniers, l'effet du jour de la semaine, la température et l'humidité avec lissage de 
splines. Diverses structures de retards ont été analysées, y compris des retards de 0, 1 et 
2 jours) et seuls des modèles à polluant unique ont été utilisés.  
 
Les estimations étaient fondées sur une augmentation de PM de 10 µg/m3. Chez les enfants 
asthmatiques, des  associations robustes et significatives ont été observées entre la toux et à la 
fois les PM10 et les particules grossières, avec des OR de 1,07 (IC de 95 %, 0,96 à 1,20) à 
retard de 0 j, 1,06 (IC de 95 %, 1,02 à 1,10) à retard de 1 j et 1,10 (IC de 95 %, 1,02 à 1,18) à 
retard de 2 j pour les particules grossières. Les écoulements du nez ont aussi été associés de 
manière significative avec à la fois les PM10 et les particules grossières : des OR de 1,13 (IC de 
95 %, 1,06 à 1,20) à retard de 0 j, 1,10 (IC de 95 %, 1,07 à 1,15) à retard de 1 j et 1,11 (IC de 
95 %, 1,06 à 1,17) à retard de 2 j ont été observés pour les PM10–2,5. Des associations positives 
mais non significatives ont été observées pour la production d'expectorations : des OR de 1,13 
(IC de 95 %, 1,00 à 1,28) à retard de 0 j, 1,10 (IC de 95 %, 0,99 à 1,22) à retard de 1 j et 1,10 
(IC de 95 %, 0,99 à 1,23) à retard de 2 j ont été notés. Lorsque tous les symptômes des voies 
respiratoires inférieures ont été regroupés, les PM1 se sont avérées être les plus fortement 
associées à ces symptômes. Les auteurs ont conclu que les résultats obtenus pour les 
particules grossières étaient compatibles avec les modèles de dépôt des PM et que les deux 
types de particules (plus grosses ou plus petites) pouvaient aggraver les symptômes d'asthme. 
 
La respiration sifflante est un bruit de sifflement permanent produit dans les voies respiratoires 
pendant la respiration. C'est un signe qu'une personne souffre de problèmes respiratoires. Une 
cohorte d'enfants asthmatiques (n=280) âgés de 6 à 11 ans, de Fresno, Californie, a été suivie 
par Mann et coll. (2010) entre novembre 2000 et avril 2005 pour évaluer l'incidence de la 
pollution de l'air (NO2, PM2,5, PM10–2,5, NO3, EC, O3) sur les symptômes de respiration sifflante. 
L'équipe a aussi effectué des analyses pour déterminer si les enfants atopiques étaient plus 
sensibles à la pollution de l'air. Fresno est situé le long d'un couloir de transport majeur, entouré 
de terres agricoles, et connaît des épisodes périodiques de concentrations élevées de 
particules grossières dans l'air. Les niveaux de particules grossières ont été obtenus en 
soustrayant les niveaux de PM2,5 des PM10, avec une valeur médiane de 18,5 µg/m3 sur la 
période de l'étude, et n'ont pas été corrélés aux particules fines (-0,23) au cours de cette 
période. Au début de l'étude, un questionnaire de base a été rempli et mis à jour tous les trois 
mois. Les enfants ont aussi subi des intradermoréactions pour quatorze antigènes locaux 
courants et ont été formés à l'utilisation d'un spiromètre portable. Les participants ont subi des 
panels de quatorze jours au cours desquels ils ont répondu à des questions sur leurs 
symptômes deux fois par jour. Les associations entre les polluants de l'air uniques (retard de 0 
à 14 j ou moyenne mobile de 2 à 14 j) et la respiration sifflante ont été évaluées avec des 
modèles à régression logistique. Plusieurs facteurs de confusion ont été pris en compte (les 
tendances saisonnières d'infections virales, les allergènes extérieurs, l'âge, la race/l'ethnicité, le 
SSE, la gravité de l'asthme, l'eczéma, la rhinite, l'usage de médicaments, les antécédents 
maternels ou paternels d'asthme, la présence de fumeurs dans le foyer, la présence d'animaux 
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domestiques dans le foyer). Le modèle final comprenait la température, la présence de fumeurs 
dans le foyer, la propriété du domicile, la race blanche, le sexe et la gravité modérée/sévère de 
l'asthme comme bases. Les modèles à deux polluants n'ont été appliqués que si des 
associations statistiques avaient été observées dans les modèles à polluant unique. La 
modification des effets a aussi été testée sur les enfants dont les tests cutanés étaient positifs, 
qui avaient des antécédents de rhinite allergique ou d'eczéma et souffraient soit d'asthme 
intermittent léger, soit d'asthme modéré à sévère. Les résultats ont été calculés sur la base du 
90e percentile de différences absolues de concentrations de retard de 0 jour et de retard de 
1 jour en saison de pointe, qui correspondait à une augmentation de 14,7 µg/m3 pour les 
particules grossières.  
 
Des associations significatives entre les particules grossières et la respiration sifflante ont été 
observées à des retards de 3 et 5 jours. L'association la plus forte a été mesurée à retard de 
3 jours, avec un OR de 1,11 (IC de 95 %, 1,01 à 1,22), bien qu'aucune association significative 
n'ait été calculée en fonction des moyennes mobiles. Le NO2 a été le seul autre polluant 
associé significativement à la respiration sifflante dans les modèles à polluant unique. Les 
estimations des effets de la respiration sifflante ont cependant été réduites de 39 % pour le NO2 
et de 10 % pour les particules grossières (OR = 1,08; IC de 95 %, 0,98 à 1,22 à retard de 
3 jours) après l'inclusion de ces deux polluants dans le même modèle. Une relation 
indépendante entre la respiration sifflante et les particules grossières (OR = 1,10; IC de 95 %, 
1,00 à 1,20 à retard de 3 jours) a été observée avec des modèles à deux polluants comprenant 
des particules fines. Certaines analyses ont également démontré des preuves de modifications 
des effets. Des associations robustes ont été observées avec les particules grossières (retard 
3 j) chez des enfants qui avaient eu des tests cutanés positifs pour des squames de chat (OR= 
1,28; IC de 95 %, 1,09 à 1,51) ou aux champignons communs (OR= 1,16; IC de 95 %, 1,02 à 
1,33) ou chez des garçons souffrant d'asthme léger (OR= 1,65; IC de 95 %, 1,10 à 1,65). Des 
associations robustes et significatives ont été aussi observées avec les NO2, NO3, PM2,5 et CE 
dans ces sous-groupes. 
 
Les auteurs ont conclu que le NO2, un marqueur de la pollution routière, et le PM10–2,5, un 
polluant avec des composants bioactifs, étaient associés à un risque augmenté de respiration 
sifflante chez les enfants asthmatiques vivant à  Fresno, Californie, et que certains sous-
groupes (y compris les enfants avec une allergie atopique aux chats ou aux champignons 
communs et les garçons souffrant d'asthme  intermittent léger) pouvaient être plus sensibles à 
ces polluants. En se fondant sur ces observations, les auteurs ont conclu qu'il convenait 
d'accorder plus d'attention aux composantes des particules grossières qui pourraient contribuer 
à la morbidité associée à l'asthme. 
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Figure 4.8  Estimation des risques de symptômes respiratoires issue d'études par 

panel par augmentation de 10 µg/m3 dans la concentration de PM10–2,5 dans 
les modèles à polluant unique 
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Par contre, les résultats d'une étude effectuée à Atlanta, GA (Peel et coll., 2011), décrite en 
détail à la partie 4.3.1 n'a conclu à aucune association entre les particules grossières et l'apnée 
des nourrissons (n = 4 277 nourrissons; âge chronologique moyen au moment du suivi = 46 j) 
auxquels on avait prescrit une surveillance cardiorespiratoire à domicile. Des associations 
positives mais non significatives ont été observées entre les particules grossières et l'apnée 
(OR= 1,007; IC de 95 %, 0,977 à 1,037) pour une augmentation de 5 µg/m3. La seule 
association statistique rapportée avec l'apnée a été avec la composante RC des particules fines 
dans le groupe de nourrisson nés à terme / ayant un poids normal à la naissance. Des 
associations positives ont été rapportées pour tous les autres polluants (O3, NO2, SO2, PM10 et 
sulfate des PM2,5), mais sans atteindre de signification statistique. 
 
Aucune association avec un symptôme respiratoire (toux, respiration sifflante et difficulté à 
respirer) n'a été rapportée à partir de la première étude effectuée sur un panel binational 
d'enfants asthmatiques (n=58) de 6 à 12 ans vivant à El Paso, TX, ou à Ciudad Juarez, 
Mexique (Ebelt Sarnat et coll., 2011). Des niveaux relativement faibles de particules grossières 
ont été mesurés à El Paso pendant la période de l'étude tandis que des niveaux plutôt élevés 
étaient notés à Ciudad Juarez. Cependant, cette étude s'est axée sur les répercussions de la 
pollution de l'air sur la fraction expirée de monoxyde d'azote (eNO), un marqueur de 
l'inflammation des voies respiratoires, et les résultats sur l’eNO apparaissent à la partie 4.3.3. 
Les enfants ont tenu un journal quotidien pour fournir des renseignements sur l'incidence des 
symptômes respiratoires, de l'absentéisme scolaire et de l'usage de médicaments. Les 
associations entre les différents polluants de l'air et les symptômes respiratoires ont été 
mesurées à l'aide de MLG. Étant donné qu'aucune association n'a été observée avec aucun 
symptôme respiratoire, aucun résultat particulier n'a été présenté dans l'article. Les auteurs ont 
précisé que les résultats nuls pouvaient être attribuables à des puissances trop faibles et à des 
erreurs de mesures et de mémoire.  
 
Étant donné que les enfants passaient environ 80 % de leur temps à l'intérieur de bâtiments, 
deux études par panel de l'Université Johns Hopkins (McCormack et coll., 2009, 2011) ont 
étudié l'incidence des particules d'air intérieur sur la morbidité due à l'asthme chez les enfants 
asthmatiques d'âge préscolaire (2 à 6 ans) (n=150; 91 % Afro-Américains de milieux 
socioéconomiques défavorisés) vivant à Baltimore, MD. L'équipe a étudié l'incidence des 
particules (à la fois fines et grossières) à l'intérieur des logements sur plusieurs symptômes 
respiratoires, y compris les symptômes de l'asthme, les symptômes ralentissant l'activité des 
enfants, les symptômes lors de la course, les symptômes nocturnes, la respiration sifflante 
limitant la parole et l'usage de médicaments de secours. Les polluants de l'air ont été mesurés 
par un technicien formé pendant trois jours consécutifs dans la chambre de l'enfant au début de 
l'étude et six mois et six mois plus tard. Les concentrations de PM10–2,5 ont été calculées comme 
étant la différence entre les niveaux de PM10 et de PM2,5. Des questionnaires de santé et des 
journaux relatant les activités quotidiennes ont été remplis par les soignants pendant chaque 
période de surveillance. Des modèles de régression logistique avec des EEG ont été utilisés 
pour évaluer la relation entre la pollution de l'air et la morbidité par l'asthme. Plusieurs 
covariables ont été comprises dans les modèles finaux à variables multiples : âge, sexe, race, 
niveau d'éducation parentale, saison et niveau de PM. Les estimations ont toutes été calculées 
sur la base d'une augmentation de 10 µg/m3 des PM moyennes sur 3 j. Les relations des 
particules grossières intérieures ont été ajustées pour les particules fines intérieures et 
extérieures à la fois, ainsi que pour la fraction des particules grossières ambiantes.  
 
La moyenne (± ET) de concentration des PM10–2,5 intérieures pendant la période d'étude était de 
17,4 ± 21,1 µg/m3; des niveaux plus élevés ont été enregistrés pour les PM2,5 (40,3 ± 
35,4 µg/m3).Les niveaux de PM10–2,5 au domicile étaient considérablement plus élevés que les 
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niveaux ambiants moyens mesurés pendant la période d'étude (10,3 ± 21,0 µg/m3). La 
concentration moyenne de PM10–2,5 intérieures a été considérablement plus faible au cours de 
l'été (12,83 ± 14,90 µg/m3) que pendant les autres saisons.  
 
Plusieurs associations positives et significatives avec les particules grossières intérieures ont 
été trouvées. L'équipe a trouvé une augmentation de 6 % (IC de 95 %, 1 à 12 %) dans le 
nombre de jours de toux, de respiration sifflante ou de gêne respiratoire, une augmentation de 
8 % des symptômes nocturnes (IC de 95 %, 1 à 14 %) ainsi que de symptômes ralentissant 
l'activité des enfants (IC de 95 %, 3 à 13 %), un excès de risque de 11 % (IC de 95 %, 3 à 
19 %) dans les symptômes limitant la parole et une augmentation de 6 % (IC de 95 %, 2 à 
11 %) dans l'usage des médicaments de secours. Tous ces symptômes respiratoires n'étaient 
cependant pas associés de manière significative aux niveaux ambiants de PM10–2,5  (données 
non présentées). Des associations semblables avec les particules fines ont été trouvées. Les 
PM2,5 et les PM10–2,5  d'air intérieur n'étaient pas associées à une hospitalisation, une VSU ou 
une visite non planifiée du médecin (aucune donnée présentée). En fonction des résultats de 
cette étude, l'équipe a conclu que les particules de l'air intérieur avaient une incidence sur la 
santé des asthmatiques et que les particules grossières d'air intérieur étaient nocives pour la 
santé des enfants asthmatiques. Les résultats ont aussi suggéré que les particules fines 
pouvaient augmenter le nombre de jours de symptômes liés à l'exercice, contrairement aux 
particules grossières. Ceci peut être imputable à l'emplacement dans les voies respiratoires où 
ces particules se déposent.  
 
Dans une étude de suivi utilisant la même cohorte, l'équipe a étudié les effets des particules au 
domicile d'enfants non atopiques (n = 41) et atopiques (n = 92). Les enfants ont subi des 
intradermoréactions de base pour quatorze allergènes courants afin de déterminer l'atopie. Les 
concentrations médianes (± ET) des particules grossières intérieures étaient respectivement de 
13,4 ± 13,2 µg/m3et de 11,6 ± 13,2 µg/m3 chez les enfants souffrant d'asthme atopique ou non. 
Dans le groupe d'asthme non atopique, presque toutes les associations entre les symptômes 
respiratoires et les particules grossières étaient statistiquement significatives. Une 
augmentation de 10 µg/m3 dans les PM10–2,5 d'air intérieur a été associée à des augmentations 
de 8 % (IC de 95 %, 1 à 15 %) d'épisodes de toux, de respiration sifflante et de gêne 
respiratoire, de 13 % (IC de 95 %, 4 à 22 %) de limitation de la parole, de 7 % (IC de 95 %, 0 à 
15 %) des symptômes ralentissant les activités des enfants, de 8 % (IC de 95 %, 0 à 15 %) des 
symptômes nocturnes et de 7 % (IC de 95 %, 2 à 13 %) d'épisodes d'usage des médicaments 
de secours. Dans le groupe d'asthme atopique, des augmentations significatives de 14 % (IC 
de 95 %, 1 à 27 %) ont été rapportées avec à la fois des symptômes de ralentissement de 
l'activité des enfants et des symptômes déclenchés par la course. 
 
Aucune association claire n'a été rapportée entre la pollution de l'air par les particules, y 
compris les particules grossières, et les symptômes respiratoires chez des enfants 
asthmatiques ou non vivant en Thaïlande. Une étude par panel effectuée dans le district de 
Mae Mo, en Thaïlande (Aekplakorn et coll., 2003) a suivi un panel d'enfants en âge scolaire (n = 
196 ; 6 à 14 ans) pour évaluer l'association entre l'exposition à court terme au SO2 et à la 
pollution de l'air par les particules (PM2,5, PM10 et PM10–2,5) et les symptômes respiratoires y 
compris la toux, les symptômes des voies respiratoires supérieures et les symptômes des voies 
respiratoires inférieures. La moitié des enfants (n = 98) ont été diagnostiqués comme étant 
asthmatiques par le médecin. La zone est essentiellement touchée par une centrale électrique 
au charbon de lignite et par les émissions de combustion de bois des zones résidentielles; le 
SO2 et les PM étaient peu corrélés. Les concentrations de polluants de l'air ont été mesurées 
par le réseau de surveillance de l'air situé dans la zone et les PM10–2,5 ont été calculées comme 
étant la différence entre les PM10 et les PM2,5. Des niveaux relativement faibles de particules 
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grossières ont été observés dans la zone pendant la période d'étude; les concentrations 
moyennes sur 24 h variaient d'un village à l'autre, de 7,15 µg/m3 à Sob Pad jusqu'à 11,18 
µg/m3 à Hua Fai. Les infirmières ont interrogé les enfants pour recueillir des données sur leurs 
symptômes respiratoires pendant 107 j de la saison d'hiver (1er octobre 2007 à 15 janvier 1998). 
Les associations entre la pollution de l'air et les symptômes respiratoires ont été analysées 
avec des modèles EEG tout en contrôlant certains facteurs (tendances temporelles, fin de 
semaine, jours de la semaine, température et humidité relative) et des modèles à un et deux 
polluants ont été utilisés. Des associations positives mais non significatives ont été observées 
entre une augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières et les symptômes respiratoires 
des voies supérieures (OR = 1,04; IC de 95 %, 0,93 à 1,17), les symptômes respiratoires des 
voies inférieures (OR = 1,09; IC de 95 %, 0,95 à 1,26) et la toux (OR = 1,08; IC de 95 %, 0,96 à 
1,21) dans la cohorte d'enfants asthmatiques. Les associations sont restées semblables dans 
les modèles à deux polluants y compris le SO2. Dans le groupe non asthmatique, les particules 
grossières n'ont augmenté que les symptômes respiratoires des voies supérieures (de manière 
non significative), tandis que les particules fines avaient un lien non significatif avec tous les 
symptômes respiratoires.  
 

4.3.2.2.2 Études par panel sur des adultes 
Trois nouvelles études seulement (von Klot et coll., 2002 ; Mar et coll., 2004 ; Schinasi et coll., 
2011) ont examiné les conséquences des particules grossières sur les médicaments contre 
l'asthme ou les symptômes respiratoires chez les adultes.  
 
L'association des particules ambiantes avec l'usage des médicaments contre l'asthme et les 
symptômes respiratoires a été étudiée par von Klot et coll. (2002) dans une étude par panel sur 
des adultes asthmatiques non-fumeurs à Erfurt, Allemagne (n = 53 ; âge moyen de 59 ans) 
pendant l'hiver 1996–1997. Plusieurs polluants de l'air ont été étudiés, y compris les PM10 et les 
PM2,5 (mesurés par ICH); les PM10–2,5 ont été calculés comme étant la différence entre les PM10 
et les PM2,5. La concentration numérique de particules ultrafines (CN0,01–0,1) et d'autres 
intervalles de particules (CN0,1–0,5 ; CN0,5–2,5) a aussi été mesurée et la concentration massique 
des particules fines (CM0,01–2,5) et des particules en mode d'accumulation (CM0,1–0,5) a été 
calculée en se fondant sur ces concentrations numériques mesurées. Certains polluants gazeux 
(NO2, SO2 et CO) ont aussi été mesurés. Les concentrations moyennes journalières de PM10 et 
de PM10–2,5 pendant la période de l'étude ont été, respectivement, de 45,4 µg/m3 (4,7 à 172,4 
µg/m3) et 10,3 µg/m3 (-8,7 µg/m3 jusqu'à 64,3 µg/m3) et un coefficient de corrélation de 0,67 a 
été observé entre les deux fractions de PM. Cette étude a été effectuée de septembre 1996 à 
mars 1997; les sujets enregistraient la gravité de leurs symptômes respiratoires (respiration 
sifflante, souffle court, attaque de souffle court avec respiration sifflante, réveil avec difficultés à 
respirer, mucosités et toux) ainsi que les médicaments pris chaque soir. Des modèles de 
régression logistique contrôlant les facteurs de confusion ont été utilisés pour estimer la relation 
de la pollution de l'air ambiant avec l'usage des médicaments contre l'asthme et les symptômes 
de l'asthme. La sélection des facteurs de confusion a été faite en plusieurs étapes. La tendance 
a été considérée comme une fonction linéaire, quadratique ou cubique, et la non-linéarité de la 
tendance a été évaluée avec des méthodes non paramétriques. L'humidité relative et la 
température ont aussi été prises en compte dans le modèle, en termes à la fois linéaires et 
quadratiques. Les jours très froids ont été inclus avec un terme linéaire pas à pas, tandis que 
des variables nominales ont été utilisées pour prendre en compte l'effet jour de la semaine, les 
vacances et les épidémies de grippe. Les modèles à polluant unique ont été employés pour 
tous les polluants de l'air, tandis que les modèles à deux polluants ont été utilisés seulement 
pour la CM0,01–2,5 et la CN0,01–0,1. 
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Dans les modèles à polluant unique, l'usage de corticostéroïdes inhalés a été associé à tous les 
polluants de l'air (moyenne 5 j) y compris les PM10–2,5. Un RC de 1,12 (IC de 95 %, 1,04–1,20) a 
été observé pour une augmentation de 11,7 µg/m3 dans les PM10–2,5. Des estimations avec un 
effet supérieur ont été observées avec la moyenne sur 14 j, sauf pour le NO2 et le CO. Dans les 
modèles à deux polluants, la CM0,01–2,5 a eu des effets plus forts et plus significatifs que les 
concentrations numériques de particules ultrafines. Des associations statistiquement 
significatives ont aussi été observées entre l'usage de bêta-2-agonistes à courte durée d'action 
à inhaler et tous les polluants de l'air (moyenne 5 j) sauf avec les particules grossières et le CO. 
Les moyennes sur 14 jours des polluants de l'air avaient en général des estimations d'effets 
plus faibles et souvent non significatifs statistiquement sur l'usage des bêta-2-agonistes. Dans 
les modèles à deux polluants, les estimations des effets de la CN0,01–0,1 et de la CM 0,01–2,5 
étaient comparables. Aucune association avec la prévalence de respiration sifflante n'a été 
observée pour aucun des polluants de l'air le même jour; cependant, des associations 
statistiquement significatives ont été observées pour la CN0,01–0,1, la CN0,1–0,5, le NO2 et le CO 
avec la moyenne sur 5 j et la moyenne sur 14 j. Les modèles à deux polluants ont souligné les 
effets des particules ultrafines. Les autres symptômes respiratoires ont seulement été analysés 
pour déterminer l'association avec la CN0,01–0,1, la CM0,01–2,5 et la NO2; les résultats ont 
démontré des effets constants. 
 
Dans l'ensemble, cette étude laissait entendre que les particules grossières étaient associées à 
la prévalence de l'usage de corticostéroïdes inhalés. Elle démontrait aussi que l'usage signalé 
de médicaments contre l'asthme et les symptômes étaient associés à la pollution de l'air par 
des particules fines et ultrafines ainsi que des polluants de l'air gazeux comme le NO2.  
 
L'étude effectuée à Spokane, WA, par Mar et coll. (2004) et décrite en détail plus tôt dans cette 
partie, a aussi analysé l'association de la pollution de l'air par les PM avec les symptômes 
respiratoires chez les adultes asthmatiques. Contrairement aux enfants asthmatiques, les 
symptômes respiratoires des adultes asthmatiques n'étaient associés à aucune métrique de 
PM. Cependant, des associations positives mais non significatives ont été observées entre 
l'augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières et la production d'expectorations (OR de 
1,04 (IC de 95 %, 0,96 à 1,13) à retard de 0 j, 1,01 (IC de 95 %, 0,94 à 1,08) à retard de 1 j et 
1,02 (IC de 95 %, 0,95 à 1,08) à retard de 2 j), ainsi qu'avec la difficulté à respirer (OR de 1,03 
(IC de 95 %, 0,95 à 1,12) à retard de 0 j, 1,02 (IC de 95 %, 0,95 à 1,10) à retard de 1 j et 1,03 
(IC de 95 %, 0,98 à 1,09) à retard de 2 j). Les résultats de cette étude laissent entendre que les 
adultes souffrant d'asthme pourraient être moins sensibles à l'exposition aux particules 
grossières que les enfants asthmatiques.  
 
Les particules grossières mesurées par des échantillonneurs dichotomiques dans 
douze collectivités de Caroline du Nord (Schinasiet coll., 2011) n'étaient pas non plus associées 
de manière significative aux symptômes respiratoires (écoulements du nez, mucus or 
mucosités, irritations de la gorge, toux, respiration sifflante, difficulté à respirer, gêne 
respiratoire) chez les résidents non-fumeurs habitant près des exploitations porcines. Les 
détails de cette étude sont décrits à la partie 4.3.2.1. 

4.3.3 Effets sur les biomarqueurs 
Les biomarqueurs des effets sont des paramètres mesurables et quantifiables qui indiquent un 
état biologique ou des modifications des systèmes biologiques. Ils permettent d'identifier les 
voies et mécanismes par lesquels les polluants de l'air peuvent mettre à l'épreuve les systèmes 
biologiques du corps humain. L'utilité des biomarqueurs est diminuée par leur manque de 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     175 
 

spécificité, car les mécanismes de toxicité des particules chevauchent ceux des autres 
substances. Un autre problème est celui de la sensibilité des marqueurs pour détecter les 
changements très subtils induits par ces particules. Néanmoins, des essais ont été faits pour 
identifier les biomarqueurs des effets. 
 
Peu d'études (Adar et coll., 2007b; Yeatts et coll., 2007; Delfino et coll., 2008, 2009; Ebelt 
Sarnat et coll., 2011) ont examiné la relation entre les particules grossières ambiantes et 
différents biomarqueurs.  
 
Les relations entre les particules grossières et les biomarqueurs de l'inflammation des voies 
respiratoires, ainsi qu'avec les cellules immunitaires circulantes et les facteurs 
prothrombotiques, ont été analysées dans l'étude de Yeatts et coll. (2007) et sont décrites en 
détail à la partie 4.3.1. Des expectorations déclenchées ainsi que des échantillons de sang ont 
été recueillis pour pouvoir effectuer ces analyses. Des associations significatives ont été 
constatées entre des augmentations de 1 µg/m3 des particules grossières et des éosinophiles 
circulants (0,16 %; IC de 95 %, 0,04 à 0,28 %), des triglycérides (4,8 %; IC de 95 %, 0,81 à 
8,74 %) et des lipoprotéines de très faible densité (1,15 %; IC de 95 %, 0,29 à 2,08 %) dans un 
groupe de douze adultes asthmatiques vivant à Chapel Hill, CN. Aucune association 
significative avec des facteurs de coagulation (plasminogène, fibrinogène, facteur de von 
Willebrand, facteur VII), les cellules inflammatoires circulantes (basophiles, monocytes, 
neutrophiles, lymphocytes) ou les protéines C-réactives (CRP) n'a cependant été observée. 
Aucune association significative n'a été observée entre les particules fines et les biomarqueurs. 
Il doit être noté que dix adultes asthmatiques sur douze prenaient des médicaments anti-
inflammatoires pour contrôler leur maladie, ce qui peut avoir eu une incidence sur les effets de 
l'inflammation des voies respiratoires, ou vouloir dire que les adultes asthmatiques peuvent être 
moins sensibles que les enfants souffrant d'asthme. Les auteurs ont conclu que les 
associations significatives observées avec de faibles niveaux de particules grossières et une 
augmentation des éosinophiles circulants chez des asthmatiques suggèrent un effet général 
pro-allergique des particules grossières, et ce, même en l'absence d'effets sur les voies 
respiratoires. Cette étude est l'une des rares incorporant des mesures gravimétriques 
journalières des particules grossières et l'équipe était certaine qu’il s’agirait d’un indicateur 
correct de l'exposition résidentielle.  
 
Delfino et coll. (2008, 2009) ont enquêté sur la relation entre les biomarqueurs du plasma 
sanguin et différentes fractions de PM recueillies à Los Angeles, CA. Les biomarqueurs 
mesurés comprenaient le CRP, le fibrinogène, le facteur de nécrose tumorale alpha (le TNF 
alpha) et son récepteur-II soluble (st NF-RII), l'IL-6 et son récepteur soluble (IL-6sR), les D-
dimères, la sélectine des plaquettes soluble (sP-sélectine), la molécule d'adhérence cellulaire 
vasculaire soluble-1 (sVCAM-1), la molécule-1 d'adhésion intercellulaire (sICAM-1) et la 
myéloperoxydase (MPO). Les modifications de la capacité antioxydante ont aussi été évaluées 
en mesurant l'activité des lysats d'hématies pour la glutathion peroxydase-1 (GPx-1) et la 
superoxide dismutase à cuivre-zinc (Cu, Zn-SOD). Tous les sujets avaient des antécédents de 
coronaropathie, ne travaillent pas en dehors de leur domicile, et n'avaient pas fumé depuis les 
douze derniers mois. Des échantillons de trois fractions granulométriques de particules (masse) 
ont été recueillis à l'intérieur et à l'extérieur du domicile pendant 24 heures : particules quasi-
ultrafines (PM0,25), particules en mode d'accumulation (PM2,5–0,25) et particules en mode grossier 
(PM10–2,5). Plusieurs autres polluants de l'air ont aussi été mesurés : carbone organique, CE, 
CN, nombre total de particules (PN) et polluants gazeux. Les relations entre les différentes 
mesures de PM et les biomarqueurs du sang ont été analysées avec des modèles linéaires à 
effets mixtes, qui permettent à chaque sujet de faire de l'auto-contrôle. Les variables 
météorologiques ont été contrôlées et plusieurs structures de retard ont été analysées.  
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Dans la première étude (Delfino et coll., 2008), l'équipe a suivi 12 hommes et 17 femmes 
adultes âgés (âge 85,7 ± 5,94) pendant deux périodes de 6 semaines en 2005 et 2006. Les 
concentrations massiques moyennes intérieures et extérieures de PM10–2,5étaient de 4,12 ± 
4,76 µg/m3 et 10,04 ± 4,07 µg/m3 respectivement. La signification des résultats a été limitée 
pour les trois fractions massiques de PM mesurées à l'extérieur et les biomarqueurs de 
l'inflammation, avec des résultats significatifs limites généralement aux PM0,25. Cependant, des 
associations positives mais non significatives ont été observées entre les particules grossières 
et les CRP, l'IL-6 et le sTNF-RII à retard 0 j, tandis que des associations négatives ont été 
observées avec la structure de retard moyen de 4 j. Des recherches significatives limitées ont 
aussi été rapportées pour les trois fractions massiques de PM intérieures mesurées. Les 
particules grossières intérieures moyennes du même jour et à 4 j étaient associées de manière 
significative avec l'augmentation de sP-sélectine, qui est un marqueur de l'activation des 
plaquettes, ainsi qu'avec la diminution de Cu, Zn-SOD. Des associations semblables ont 
également été observées avec les PM0,25 intérieures moyennes à 4 j. Les auteurs ont aussi 
rapporté (aucune donnée présentée) que les PM2,5 (somme des PM0,25 et des PM2,5–0,25) n'a 
pas été associée aux changements de CRP, IL-6 ou sTNF-RII. Il n'a cependant pas été précisé 
si cela concernait les PM2,5 résidentielles extérieures, les PM2,5 résidentielles intérieures ou les 
deux. Des associations plus fortes, pas toujours significatives, ont plus souvent été observées 
avec les concentrations intérieures des PM d'origine ambiante que les niveaux intérieurs totaux 
de PM primaires ou de CE ou de PN.  
 
Un groupe supplémentaire de 31 sujets a été suivi en 2006–2007 par la même équipe (Delfino 
et coll., 2009) et les résultats ont été combinés avec ceux des sujets suivis en 2005–2006 
(Delfino et coll., 2008). Les expositions ont été semblables lors des deux périodes; la 
concentration massique moyenne de PM10–2,5 extérieures au cours de la seconde période était 
de 7,25 ± 4,39 µg/m3. Des résultats semblables ont été observés lors de l'étude de 2009, où 
des sources d'émission liées à la circulation (CE, carbone organique primaire, PN, PM10,2,5) ont 
été associées de manière significative avec des inflammations systémiques augmentées (IL-6, 
sTNF-RII), l'activation des plaquettes (sP-sélectine) et une activité diminuée des enzymes 
antioxydants des hématies circulantes (Cu, Zn-SOD, GPx-1). Certaines de ces associations 
étaient en général plus fortes au cours des mois plus frais où les niveaux de tous ces polluants 
étaient plus élevés (hormis les niveaux de la fraction de PM0,25) que ceux mesurés au cours des 
mois plus chauds. Cependant, des diminutions significatives de la GPx-1 ont aussi été 
observées pour les particules grossières.  
 
L'équipe a conclu que les sources d'émissions de la circulation routière, le carbone organique 
primaire, le CE, le PN et les particules quasi-ultrafines avaient augmenté l'inflammation 
systémique et l'activation des plaquettes et diminué l'activité des enzymes antioxydants chez 
les personnes âgées avec des antécédents de coronaropathie. 
 
L'un des biomarqueurs les plus étudiés au cours des années récentes est l'eNO. Des 
associations réduites mais constantes entre l'eNO et plusieurs polluants de l'air ont été 
mesurées chez des enfants asthmatiques suivis par Ebelt Sarnat et coll. (2011) au cours d'une 
étude par panel effectuée à la frontière entre les États-Unis et le Mexique. Des mesures 
intérieures et extérieures de PM2,5, PM10–2,5, BC et NO2 ont été effectuées dans quatre écoles 
(deux à El Paso et deux à Ciudad Juarez) pendant deux sessions d'échantillonnage de 48 h. 
Dans chaque ville, une école était située dans une zone de faible circulation et l'autre dans une 
zone de circulation intense; les enfants habitaient tous dans un rayon de deux milles de leur 
école respective. Les associations entre les symptômes respiratoires et les polluants de l'air ont 
été analysées avec des modèles logistiques tout en contrôlant l'école, la température et 
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l'humidité relative. Des facteurs supplémentaires (âge, sexe race, IMC, FTA, statut vis-à-vis du 
rhume des foins, saisons, symptômes de rhume, corticostéroïdes inhalés et bloqueur de 
leucotriène) ont été considérés comme des modificateurs des effets lors des analyses 
secondaires. Des modèles à polluant unique et à deux polluants y compris l'ozone ont été 
utiliséss. Les estimations étaient fondées, respectivement, sur des augmentations of 31,1 µg/m3 
pour les PM10–2,5 extérieures et  de 25,3 µg/m3 pour les PM10–2,5intérieures. Les niveaux 
intérieurs ont été mesurés dans plusieurs micromilieux, y compris une salle informatique, une 
salle de référence de bibliothèque, une salle de classe et une bibliothèque, tandis que les 
mesures extérieures étaient effectuées sur le toit de chaque école. Les niveaux de particules 
grossières ont été recueillis directement à l'aide d’un ICH (impacteur à cascade Harvard). Les 
moyennes intérieures sur 48 h aux deux écoles d'El Paso étaient raisonnablement faibles (EP-
A : 9,2 ± 5,2 µg/m3; EP-B : 11,9 ± 13,5 µg/m3) ; les moyennes extérieures sur 48 h étaient 
respectivement de 10,0 ± 6,5 µg/m3 et de 25,4 ± 13,9 µg/m3 pour les écoles A et B. Les 
concentrations de particules grossières les plus fortes à l'intérieur (CJ-A : 41,5 ± 22,0 µg/m3; 
CJ-B : 26,9 ± 11,4 µg/m3) et à l'extérieur (CJ-A : 56,6 ± 19,4 µg/m3; CJ-B : 34,4 ± 16,1 µg/m3) 
ont été mesurées à Ciudad Juarez. Les mesures de particules grossières des stations centrales 
de surveillance de l'air situées dans la zone d'étude ont aussi été obtenues en soustrayant les 
niveaux de PM2,5 des PM10 ; des moyennes de 26,9 ± 23,5 µg/m3 et de 25,4 ± 20,1 µg/m3, 
respectivement, ont été estimées sur les deux sites centraux.  
 
Dans les modèles à polluant unique, des associations positives et significatives ont été 
observées entre l'eNO et aussi bien les PM10–2,5 extérieures sur 48 h (2,0 %; IC de 95 %, 0,3 à 
3,6 %) et les PM10–2,5 intérieures sur 48 h (2,8 %; IC de 95 %, 1,2 à 4,5 %). Bien que des 
résultats semblables aient été trouvés avec les PM10 et les PM2,5 à la fois, les résultats étaient 
moins stables pour le NO2. Les observations différaient aussi entre les quatre cohortes basées 
dans les écoles et les associations étaient en général plus fortes en utilisant les concentrations 
des écoles plutôt que les concentrations des moniteurs d'air ambiant. En fonction des 
inflammations des voies respiratoires observées, les auteurs ont conclu que la pollution de l'air 
dans cette zone avait des effets sur la santé respiratoire sous-clinique des enfants 
asthmatiques. 
 
Aucune particule grossière n'a été associée avec une augmentation des inflammations 
pulmonaires au cours d'une autre étude effectuée à St. Louis, MO. Des échantillons d'eNO ont 
été recueillis par Adar et coll. (2007b) dans une étude par panel portant sur 44 citoyens âgés 
non-fumeurs. Les sujets ont été emmenés en groupe dans un autobus à moteur diesel voir une 
pièce de théâtre, un film en salle, un concert en plein air et en croisière sur le Mississippi. Les 
détails de cette étude ont été fournis à la partie 4.3.1.1. Des échantillons d'eNO ont été 
recueillis sur chaque sujet avant et après chaque voyage en autobus. L'évolution du 
pourcentage (IC de 95 %) dans l'eNO a été calculé par modification de l'intervalle interquartile 
dans les particules microenvironnementales (PM2,5, CN, nombre de particules fines et 
grossières) et les particules ambiantes (PM2,5 et CN) pour deux périodes de moyennes 
différentes : les 6 h et 24 h précédentes. Des associations positives et significatives ont été 
observées avec plusieurs particules microenvironnementales et ambiantes à la fois dans les 
échantillons prélevés avant et après les voyages. Pour les particules grossières, les 
changements de pourcentages d'eNO ont été calculés en fonction des augmentations de 0,03 
pt/cm3 et de 0,07 pt/cm3, respectivement, au cours des périodes de moyenne de 6 h et 24 h 
précédentes.  
 
Des associations négatives mais non significatives ont été trouvées entre les échantillons 
d'avant-voyage (-4,5 %; IC de 95 %, -14,4 % à 6,4 %) et d'après-voyage (3,9 %; IC de 95 %, -
12,0 % à 5,0 %) et le nombre de particules grossières pendant la période de 6 h précédente. 
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Une association statistiquement significative a été mesurée avec des nombres moyens de 
particules grossières pendant la période de 24 h qui a précédé l'échantillon qui a suivi le 
voyage. Chaque augmentation de 0,15 pt/cm3 dans le nombre de particules grossières 
microenvironnementales (c'est-à-dire, pendant le voyage en autobus) a été associée à une 
diminution de 16 % de l'eNO après le voyage (IC de 95 %: -21,5 % à -10,1 %). Aucune particule 
grossière n'a été associée avec une augmentation des inflammations pulmonaires. L'équipe a 
conclu que ses résultats laissent entendre que les expositions aux polluants à particules fines 
attribuables à la circulation augmentaient le niveau d'eNO et pouvaient augmenter 
l'inflammation des voies respiratoires.  

4.3.4 Études par panel des particules crustales ou des particules 
provenant de sources 
Quelques études épidémiologiques antérieures à 2002 ont examiné des particules crustales ou 
transportées par le vent ou ont effectué des évaluations des composantes de PM orientées vers 
la source, en utilisant l'analyse des facteurs pour évaluer des émissions journalières propres à 
certaines sources et leur association avec la mortalité ayant des causes cardiovasculaires ou 
respiratoires ou toutes causes confondues. La recherche a été menée par Pope et coll. (1999); 
Schwartz et coll. (1999); Ostro et coll. (1999, 2000); Laden et coll. (2000); Mar et coll. (2000); et 
Tsai et coll. (2000). Ces études, révisées dans l'évaluation des PM grossières de 2003 
suggéraient que les particules de combustion sont plus fortement liées à ces effets que les 
particules crustales. 
 
Depuis 2002, deux nouvelles études de panel seulement ont examiné l'association des 
particules crustales avec les effets respiratoires et l'utilisation de médicaments. Les deux études 
ont examiné l'incidence des épisodes de TPA sur les asthmatiques : l'un dans un panel 
d'adultes (Park et coll., 2005) et l'autre chez les enfants (Yoo et coll., 2008). 
 
Park et coll. (2005) ont étudié les effets des particules ambiantes sur les taux de DEP, les 
symptômes respiratoires et l'usage d'inhalateurs avec bronchodilatateurs chez les asthmatiques 
coréens pendant les périodes influencées par des épisodes de TPA de mars à juin 2002. Les 
asthmatiques avaient entre 16 et 75 ans (n = 64), avec une moyenne d'âge de 46,1 ± 4,1 ans. 
Pour certaines analyses, les sujets ont été séparées en trois groupes selon la gravité de leur 
asthme : léger, modéré ou sévère. Les mesures de DEP ont été faites deux fois par jour, le 
matin et le soir, et il a été demandé aux sujets de noter la présence des symptômes 
respiratoires suivants à la fin de chaque jour : toux, respiration sifflante, gêne respiratoire, 
souffle court ou modification des expectorations. Quatorze tempêtes de poussière se sont 
produites au cours de la période d'étude. Le niveau de PM10 moyen les jours de contrôle était 
de 60 ± 19,9 µg/m3, tandis que le niveau moyen de PM10 les jours de tempêtes de poussière 
était très supérieur (p < 0,05; test t des étudiants) à 188.5 ± 163 µg/m3 (avec une pointe 
enregistrée à 505 µg/m3). Une analyse par étude longitudinale a été effectuée au moyen d'EEG 
pour examiner la relation entre la santé des voies respiratoires et la pollution de l'air. Une 
analyse MAG avec régression log-linéaire de Poisson a aussi été effectuée pour prendre en 
compte les variations des données et contrôler les tendances temporelles. Seuls des modèles à 
polluant unique ont été utilisés.  
 
Dans l'analyse de données longitudinale, les niveaux de PM10 étaient significativement associés 
(p= 0,01) avec une variabilité de DME augmentée > 20 % (coefficient de 0,0012; écart-type de 
la moyenne (ETM) = 0,0005) et avec un DEP moyen diminué (coefficient de -0,0115; ETM = 
0,0047) sur l'ensemble des sujets. Les niveaux de PM10 étaient aussi significativement (p = 
0,04) associés avec plus de symptômes respiratoires nocturnes (coefficient de 0,0007; ETM = 
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0,0004) sur l'ensemble des sujets. Aucune association n'a été observée entre les niveaux de 
PM10 et la toux, l'usage d'inhalateurs avec bronchodilatateurs ou les symptômes respiratoires 
diurnes. Les niveaux de CO étaient aussi significativement associés (p= 0,01) avec une 
variabilité de DEP augmentée > 20 % (coefficient de 0,9737; ETM = 0,3187) et avec un DEP 
moyenne diminuée (coefficient de -10,103; ETM = 37,1466) chez tous les sujets. Les niveaux 
de CO n'étaient cependant pas associés à une augmentation des symptômes respiratoires 
nocturnes. Les niveaux de CO des jours de TPA n'étaient pas significativement différents des 
niveaux de CO les jours témoins (0,6462 ppm ± 0,0945 les jours de TPA par rapport à 0,6368 
ppm ± 0,1522 les jours témoins). Aucune association n'a été trouvée avec le SO2, le NO2 ou 
l'O3. Avec la régression log-linéaire de Poisson, des associations positives mais non 
significatives ont été observées pour les PM10 et une variabilité de DME > 20 % (RR de 1,05; IC 
de 95 %, 0,89 à 1,24), et une association statistiquement marginale a été trouvée au niveau des 
symptômes respiratoires nocturnes chez tous les sujets (RR de 1,05; IC de 95 %, 0,99 à 1,17). 
En particulier, une association positive et significative (p < 0,05) a été trouvée entre les PM10 et 
une diminution du DEP moyen dans le groupe asthmatique léger, mais pas dans les autres 
groupes (données non présentées dans l'article). Les analyses fondées sur les régressions de 
Poisson n'ont pas non plus révélé de relation statistique entre la variabilité du DEP > 20 % et 
les symptômes respiratoires nocturnes avec le SO2, le NO2, le CO ou l'O3.  
 
L'analyse longitudinale et les résultats obtenus avec le modèle de régression de Poisson 
laissaient entendre que les épisodes de TPA avaient des effets nocifs sur les symptômes 
respiratoires de personnes souffrant d'asthme. Les auteurs ont signalé qu'aucune association 
n'avait cependant été trouvée entre soit les symptômes respiratoires, soit la fonction 
pulmonaire, chez les sujets souffrant d'asthme modéré ou sévère. Ils ont suggéré que ces 
patients n'avaient peut-être pas été exposés à des niveaux de pollution de l'air suffisamment 
élevés à cause d'une diminution de leurs activités à l'extérieur pendant les épisodes de TPA. 
Les résultats de cette étude peuvent être moins applicables à la situation au Canada, étant 
donné le niveau élevé d'exposition aux particules grossières et la nature marginale de la plupart 
des associations. 
 
Les effets aigus des épisodes de TPA sur le DEP, l'usage des bronchodilatateurs et des 
symptômes respiratoires chez les enfants asthmatiques ont aussi été étudiés à Séoul, Corée du 
Sud, par Yoo et coll. (2008). Cette équipe avait recruté 52 enfants (32 garçons et 20 filles; âge 
moyen de 10,5 ± 3,2 ans) soufrant d'asthme léger et les a suivis pendant huit semaines 
consécutives au printemps 2004, lorsque 5 jours de TPA ont été enregistrés. Les niveaux de 
PM10 ont été seulement représentés sur un graphique. Pour aider à diagnostiquer l'asthme, les 
participants ont subi des tests de l'hyperréactivité bronchique à la méthacholine. Les mesures 
de DEP étaient prises deux fois par jour, dans la matinée et la soirée, et les sujets devaient 
aussi consigner leurs symptômes respiratoires dans un journal deux fois par jour. La prévalence 
rapportée de plusieurs symptômes respiratoires (toux, écoulements du nez ou nez bouché, 
irritations de la gorge, irritations des yeux, souffle court et respiration sifflante) était 
significativement plus élevée les jours de TPA que les jours de contrôle. La prévalence de 
l'usage de bronchodilatateurs a aussi été significativement plus élevée (p < 0,05) les jours de 
TPA (8,7 ± 6 %) que les jours témoins (1,5 ± 2,1 %). Les valeurs de DEP étaient aussi 
significativement plus réduites le matin et le soir, tandis qu'une variabilité plus forte du DEP était 
observée les jours de TPA par rapport aux jours témoins. Comme pour celle de Park et coll. 
(2005), les résultats de cette étude laissent aussi entendre que les épisodes de TPA avaient 
des effets nocifs sur les symptômes respiratoires des enfants souffrant d'asthme, mais à des 
niveaux beaucoup plus élevés que ceux observées en général au Canada.  
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Deux nouvelles études de panel (Lanki et coll., 2006 ; Penttinen et coll., 2006) ont été menées à 
Helsinki, Finlande, pour évaluer les effets cardiovasculaires ou respiratoires de particules 
provenant de sources sur des sujets présentant des états préexistants. Bien que ces études 
aient utilisé les PM2,5 comme métrique des particules, certaines des sources étudiées se 
rapportent aux particules grossières (par ex. crustales).  
 
Lanki et coll. (2006) ont enquêté pour savoir s'il était possible d'identifier des sources 
potentielles de particules fines responsables d'ischémie induite par l'exercice. Quarante-cinq 
personnes âgées non fumeuses (24 hommes et 21 femmes, d'un âge moyen de 68 ans), 
souffrant d'une coronaropathie stabilisée ont été suivies avec des visites bihebdomadaires en 
clinique, l'enregistrement quotidien des symptômes et des journaux de traitements de novembre 
1998 à avril 1999. L'analyse des principaux composants et la régression linéaire à variables 
multiples ont été utilisées pour répartir la masse des PM2,5 (25e et 75e percentiles) entre les 
différentes sources : crustales, 0,6 µg/m3 (0,0 à 1,1) ; particules transportées sur de longues 
distances, 6,4 µg/m3 (2,2 à 9,8); combustion du mazout, 1,6 µg/m3 (0,3 à 1,2) ; sel, 0,9 
µg/m3 (0,3 à 1,2) et circulation locale, 2,9 µg/m3 (1,7 à 3,4). L'ABS, un marqueur de la circulation 
locale, et les particules ultrafines ont aussi été mesurés. Une régression logistique (fonction R-
GAM) avec des splines pénalisées a été effectuée, y compris des variables nominales pour 
chaque sujet et des termes linéaires pour les tendances temporelles, la température et 
l'humidité. Les splines pénalisées ont aussi été comprises pour prendre en compte les 
changements de fréquence cardiaque pendant le test d'effort et différentes structures de retard 
(retard 0-3 j) ont été analysées. L'équipe a également effectué une analyse de sensibilité pour 
évaluer l'incidence des concentrations extrêmes sur les résultats. Des modèles à polluants 
multiples ont aussi été élaborés pour comprendre des éléments pour des sources au lieu de 
masses propres aux sources; pour chaque source, l'élément ayant la corrélation la plus élevée 
avec une masse propre à la source a été choisi comme indicateur de la source. De plus, deux 
modèles à deux polluants avec particules ultrafines ont été analysés.  
 
Les corrélations les plus élevées observées entre les éléments et les PM2,5 propres aux sources 
étaient les suivantes : silicone avec PM crustales 2,5, soufre avec PM2,5 transportées sur de 
longues distances, nickel, soufre et vanadium avec des PM2,5 issues de la combustion du 
mazout, chlore avec PM2,5 issues de sources salées et ABS avec PM2,5 générées par la 
circulation. Tous les OR étaient fondés sur une augmentation de 1 µg/m3 dans les polluants de 
l'air. Les OR les plus élevés observés pour les dépressions du segment ST étaient sur les 
particules de sel (1,55; IC de 95 %, 0,83 à 2,89; retard à 3 j) et les particules crustales (1,89; IC 
de 95 %, 0,85 à 4,09; retard à 3 j), mais ceux-ci étaient non significatifs. À la fois les PM2,5  
transportées sur de longues distances et les PM2,5 issues de la circulation locale ont été 
associées de manière significative aux dépressions du segment ST > 0,1 mV, avec des OR de 
1,11 (IC de 95 %, 1,02 à 1,20; retard à 2 j) et de 1,53 (IC de 95 %, 1,19 à 1,97; retard à 2 j) 
respectivement. L'équipe a indiqué qu'une association suggestive a aussi émergé avec les 
PM2,5 issues de la combustion du mazout lorsqu'un critère plus strict pour les dépressions du 
segment ST a été utilisé. Dans les modèles à polluants multiples incluant des indicateurs 
géochimiques plutôt que des PM2,5, l'ABS massique demeurait associé de manière significative 
avec les dépressions du segment ST (OR 4,46; IC de 95 %, 1,69 à 11,79; retard à 2 j). L'effet 
de l'ABS sur les dépressions du segment ST à retard 2 j est demeuré significatif (OR 3,44; IC 
de 95 %, 1,25 à 9,50) après l'inclusion des particules ultrafines dans le modèle, bien que 
l'association avec les particules ultrafines n'était plus significative. 
 
La relation entre les dépressions du segment ST et les particules crustales était positive mais 
non significative. Dans l'ensemble, les résultats de cette étude laissent entendre que les 
particules fines de combustion (essentiellement de la circulation) peuvent être responsables des 
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dépressions du segment ST (induites par les tests d'effort) observées chez ces sujets âgés 
souffrant de coronaropathie.  
 
Penttinen et coll. (2006) ont évalué la relation des PM2,5 de différentes  sources avec un écart 
du DEP moyen (ΔDEP) et les symptômes respiratoires dans un panel d'adultes asthmatiques (n 
= 57; âge moyen de 53 ans; 44 femmes) pour voir si une différence dans les modifications de 
ΔDEP émergeait des différentes sources de particules fines. L'équipe a aussi étudié si les 
modifications de ΔDEP et les symptômes respiratoires des asthmatiques différaient en fonction 
des propriétés chimiques des particules. Le DEP a été mesuré le matin, l'après-midi et au 
moment du coucher. La toux, les symptômes d'asthme et l'usage de médicaments ont été 
examinés. Les sujets vivaient tous dans les 2 km du site de surveillance central urbain. Les 
PM2,5 médianes de toutes les sources étaient de 8,4 µg/m3. Le niveau médian de PM2,5 estimé 
pour les différentes sources de particules étaient de 2,41 µg/m3 pour la combustion locale, 4,15 
µg/m3 pour les particules transportées sur de longues distances, 0,64 µg/m3 pour les particules 
provenant du sol, 0,10 µg/m3 pour la combustion du mazout, 0,27 µg/m3 pour le sel de mer et 
0,02 µg/m3 pour les sources non identifiées. Les analyses élémentaires des filtres des PM2,5 ont 
aussi été effectuées pour étudier la relation entre les éléments chimiques individuels et les 
modifications de DEP.  
 
Les niveaux de PM2,5 de différentes sources ont été estimées par ACP et régression linéaire à 
variables multiples. Un modèle linéaire autorégressif des moindres carrés généralisé de premier 
ordre a été utilisé pour examiner l'association entre les particules et le DEP. Des ajustements 
pour la température, l'humidité relative, les jours d'étude, les jours fériés et les variables 
nominales pour les fins de semaine ont aussi été compris dans le modèle. Plusieurs structures 
de retard ont été analysées, y compris les retards à 0, 1, 2 et 3 j et la moyenne à 5 j. Une 
analyse chimique a montré que le cuivre, le zinc, le manganèse et le fer étaient associés à la 
circulation locale; le soufre, le potassium et le zinc avec les particules transportées sur de 
longues distances; la silice, l'aluminium, le calcium, le manganèse et le fer avec le sol; le 
vanadium et le nickel avec la combustion du mazout et le sodium et le chlorure avec le sel de 
mer.   
 
Les niveaux de PM2,5 attribuables aux particules du sol ont été en permanence associés à une 
augmentation dans toutes les mesures de ΔDEP à retard de 0, 1 et 2 j, mais dans les analyses 
à retard de 3 j, ils ont été associés de manière significative à un DEP réduit, le soir seulement. 
Une baisse de 0,84 l/min (IC de 95 %, -1,53 l/min à -0,15 l/min) du DEP pour une augmentation 
de 1,32 µg/m3 dans les PM2,5 du sol a été notée. Les PM2,5 issues de la combustion locale ont 
été plus constamment associées avec une baisse de ΔDEP. Une baisse de 1,14 l/min (IC de 95 
%, -1,95 l/min à -0,33 l/min) a été observée le soir et une baisse de  0,87 l/min (IC de 95 
%, -1,63 l/min à -0,12 l/min) a été observée l'après-midi (moyenne 5 j; augmentation de 1,3 
µg/m3 ). Une réduction significative le soir avait aussi été observée à retard de 1 j : une baisse 
de 1,16 l/min (IC de 95 %, -1,93 l/min à -0,39 l/min). Les PM2,5 des particules transportées sur 
de longues distances ont aussi été associées à un ΔDEP réduit à retard de 1 j, mais 
uniquement le matin : il y a eu une baisse de 1,04 l/min (IC de 95 %, -0,88 l/min à -0,19 l/min) 
pour une augmentation de 4,89 µg/m3 .  
 
Le nombre total de PM2,5 ou de PM2,5 attribuable à la combustion locale ou au sol n'a montré 
aucune association constante ou statistiquement significative avec la toux, les symptômes 
d'asthme ou l'usage des médicaments (données non présentées dans l'article). Une association 
négative significative a été observée entre les particules transportées sur de longues distances 
et les symptômes d'asthme (β= -0,02 %; IC de 95 %, -0,030 % à -0,004 %). 
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Aucun schéma d'association constant ou significatif n'a été observé entre les facteurs de 
combustion de mazout et les modifications de ΔDEP. Les PM2,5 issues de la combustion du 
mazout ont cependant été négativement associées à l'usage de médicaments 
bronchodilatateurs, bien qu'aucune association n'ait atteint de signification statistique. Les PM2,5 
du sel de mer ont été associées de manière significative et négative à l'usage de 
bronchodilatateurs à retard 3 j et moyenne 5 j. Les PM2,5 du sel ont aussi été associées de 
manière significative avec l'usage de corticostéroïdes à moyenne 5 j. Aucune association 
constante n'a été observée entre la masse totale de PM2,5 et des indicateurs de résultats 
respiratoires. Aucune association constante n'a été non plus observée entre aucun des 
paramètres respiratoires mesurés et la moyenne à 5 j de 25 éléments chimiques individuels 
recueillis sur les filtres de PM2,5. 
 
En général, les auteurs ont conclu que les particules issues de sources de combustion locales 
ont été le médiateur principal des effets négatifs des PM2,5 sur les modifications de ΔDEP chez 
les adultes asthmatiques.  

4.4 Synthèse et observations 
De nombreuses études dans le monde entier ont rapporté des associations entre les PM et 
différents effets sur la santé, y compris la mortalité prématurée. La plupart des ces études se 
sont cependant concentrées sur les particules PM2,5 ou PM10.  
 
Le présent rapport a étudié en détail 24 études publiées depuis 2002, qui ont examiné la 
relation des variations journalières de mortalité avec certaines mesures de particules grossières 
(PM10–2,5 ou PM10 issues d'épisodes de tempêtes de poussière contenant des niveaux élevés 
de matières crustales). Les études ont utilisé à la fois des méthodes modernes par séries 
chronologiques et des méthodes d'études de cas croisés, qui ont toutes produit des résultats 
quantitatifs. Parmi ces 24 études, 8 ont été réalisées en Amérique du Nord : deux au Canada et 
six aux États-Unis; une étude a été effectuée en Amérique du Sud, sept en Europe et sept en 
Asie. Une étude était une méta-analyse réanalysée des études effectuées à l'échelle 
internationale. Dix-sept études ont examiné le lien entre les particules grossières et la mortalité 
quotidienne totale : 10 ont traité de la mortalité respiratoire, 12 de la mortalité cardiovasculaire, 
2 de la mortalité cérébrovasculaire, 1 de la mortalité cardiorespiratoire combinée et enfin 1 de la 
mortalité due au cancer. Certaines études ont également examiné des conséquences plus 
précises sur la santé telles que l'infarctus du myocarde (IM), l'accident vasculaire cérébral 
(AVC) et l'hémorragie intracérébrale.  
 
En ce qui concerne la mortalité totale journalière, les 17 études réalisées ont abouti à des 
associations positives, bien que des associations statistiquement significatives n'aient été 
observées que dans 6 études. Un nombre limité d'études épidémiologiques a examiné le lien 
entre les particules grossières et la mortalité due aux maladies respiratoires. La plupart de ces 
études, effectuées dans le monde entier, ont trouvé des associations positives avec ces 
particules et certaines ont rapporté des associations statistiquement significatives dans les 
modèles à polluant unique. Parmi les études conduites dans une seule ville, l'effet indépendant 
des particules grossières a été évalué dans un cas seulement et les associations déclarées 
n'étaient plus significatives après l'inclusion des particules fines dans le modèle. En ce qui 
concerne la mortalité cardiovasculaire, toutes les études réalisées, sauf une, ont abouti à des 
associations positives avec ces particules. À Vancouver, en C.-B., les PM2,5 n'ont pas été 
considérées comme un facteur de prédiction de mortalité, tandis que les PM10–2,5 ont été 
positivement et significativement associées avec une augmentation des décès d'origine 
cardiovasculaire; la moyenne des PM10–2,5 journalières au cours de la période d'étude était très 
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faible (6,1 µg/m3). À l'inverse, aucune relation significative n'a été trouvée à Spokane, WA, où 
les niveaux de particules grossières sont en général supérieurs à ceux de Vancouver. Des 
associations significatives ont été observées à Tokyo, Japon, entre les PM7 et les IM; 
l'augmentation de la mortalité entre 1 et 6 h avec des concentrations élevées de PM en 
suspension laissent entendre que l'attaque d'IM se produisait après l'atteinte de niveaux élevés 
de PM en suspension. De fortes associations ont aussi été observées à Barcelone (Espagne) et 
en Italie entre les particules grossières et la mortalité par maladies cardiovasculaires et 
cérébrovasculaires, tandis que les niveaux de particules grossières trouvés à Helsinki, Finlande, 
n'étaient pas liés aux résultats de mortalité cardiovasculaire. En plus des études sur des villes 
uniques, l'étude américaine multi-ville bien conçue a clairement démontré des associations 
significatives entre les particules grossières et la mortalité toutes causes confondues, ainsi que 
les effets cardiovasculaires et respiratoires. Les effets observés pour toutes les causes 
confondues, l'AVC et la mortalité respiratoire sont aussi restés significatifs après l'inclusion de 
PM2,5 dans le modèle. En particulier, les associations observées entre les PM et les diverses 
conséquences de mortalité étaient fortement variables en fonction de la saison et de la région. 
Des variations plus élevées ont été observées pour les particules grossières que pour les 
particules fines, ce qui laisse entendre le rôle important joué par la composition de ces 
particules. Une étude californienne englobant plusieurs villes a également prouvé une 
association entre l'exposition de courte durée aux particules grossières et la mortalité toutes 
causes confondues et la mortalité cardiovasculaire. Des associations encore plus fortes ont été 
observées dans des sous-groupes de niveau socio-économique plus faible : des personnes 
d'origine hispanique ou n'ayant pas obtenu de diplôme d'études secondaire. Afin de réduire la 
classification à l'exposition, les auteurs de cette étude n'y ont inclus que des populations vivant 
dans un rayon de 20 km autour des moniteurs de surveillance de PM10 et de PM2,5 coimplantés, 
ce qui pourrait avoir renforcé les résultats. Une étude multi-villes menée en Chine a également 
rapporté des associations positives et significatives avec les mortalités cardiovasculaires et 
respiratoires. Cependant, ces associations n'étaient plus significatives lorsque les particules 
fines étaient comprises dans le modèle, tandis qu'elles restaient statistiquement significatives 
pour les particules fines. 
 
Les particules grossières présentes dans les lieux urbains/industriels sont susceptibles d'être 
enrichies par des composants anthropiques qui tendent à être plus toxiques par nature que les 
matières crustales dispersées par le vent qui tendent à dominer la masse des particules 
grossières présentes dans les zones rurales arides (US EPA, 2009). De nouvelles études de 
mortalité ont été réalisées dans des zones où les niveaux de PM10 sont dominés par des 
matières crustales provenant de tempêtes de poussière ou de particules transportées par le 
vent issues de la remise en suspension de la poussière des routes. La plupart de ces études 
semblent conforter l'hypothèse précédente que les poussières dispersées par des vents de 
forte intensité dans les zones non urbaines sont moins toxiques que les particules plus fines 
produites dans les régions urbaines. Les résultats d'études asiatiques fournissent des preuves 
limitées que les particules grossières crustales provenant des tempêtes de poussière asiatiques 
ont un effet sur la mortalité, et ce, en dépit des niveaux extrêmement élevés de PM10 provenant 
des tempêtes de poussière (en moyenne 101 et 188 µg/m3 à Séoul, Corée du Sud et 126 µg/m3 
à Taipei, Taiwan). Bien qu'il y ait des indications d'augmentation de la mortalité totale et 
cardiorespiratoire, plus prononcée chez les personnes âgées, ceci n'était en général pas 
significatif. Les chercheurs ayant effectué une étude à El Paso, TX, en ont conclu que les effets 
des particules grossières sur la santé ne peuvent pas être négligés, étant donné qu'ils ont 
effectivement observé une association entre la mortalité et les particules grossières, bien que 
celle-ci soit statistiquement non significative. Il est considéré que les particules grossières d'El 
Paso contiennent des métaux déposés puis remis en suspension ayant été précédemment été 
émis par plusieurs sources ponctuelles régionales. Contrairement aux résultats d'El Paso, des 
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associations positives et significatives ont été observées entre les particules crustales PM10 et 
la mortalité respiratoire à Helsinki. Cependant, ces analyses ne semblent pas avoir été limitées 
aux saisons où les particules grossières auraient dominé les PM10, suggérant que les PM2,5 
pourraient en avoir été une composante importante. Les résultats de la noirceur du PST, un 
substitut des particules dérivées de la combustion, le confirment. Des associations solides et 
robustes ont été rapportées à Barcelone entre à la fois les PM1 et les PM10–2,5 et la mortalité 
cardiovasculaire et cérébrovasculaire. Ces associations sont demeurées fortes et significatives 
avec l'inclusion des autres fractions de PM dans le modèle, suggérant qu'à la fois des 
processus de combustion et de non-combustion peuvent affecter la mortalité cardiovasculaire et 
cérébrovasculaire. Cette étude a également démontré que les particules grossières détectées 
pendant les journées de poussière du Sahara conduisaient à un excès de risque de mortalité 
supérieur à ceux des journées sans poussière. Cependant, si on combinait les jours de 
poussière du Sahara et les jours sans poussière, l'effet des particules fines sur la mortalité était 
plus fort. Il a été démontré que les particules grossières recueillies à Barcelone pendant ces 
journées de poussière du Sahara avaient provoqué les réactions inflammatoires les plus 
élevées lors d'essais toxicologiques comparativement à d'autres fractions de PM. Des 
associations semblables ont également été observées à Rome, Italie avec la mortalité 
cardiovasculaire; ces associations étaient plus fortes lors des périodes de poussière du Sahara 
que lors des journées sans poussière, ce qui laisse entendre que les particules dérivées de la 
croûte terrestre et transportées lors des évènements poussiéreux peuvent également être 
nocives pour la santé. Ces associations peuvent refléter un effet de la poussière crustale du 
Sahara en soi ou de ses particules particulières telles que des biomatériaux, ou des polluants 
anthropiques qui se sont accumulés pendant le long déplacement au-dessus de la 
Méditerranée. 
 
La base de données de santé soutenant la relation entre les particules grossières et les 
conséquences de mortalité s'est accrue ces dernières années. Des associations positives 
uniformes, bien que souvent non significatives, ont été rapportées dans plusieurs études sur 
des villes uniques réalisées à différents endroits du monde. De plus, des associations robustes 
ont été observées dans des études multi-villes plus détaillées. Dans l'ensemble, l'association 
entre les particules grossières et la mortalité n'est clairement pas aussi forte que l'association 
entre les particules fines et la mortalité.  Cependant, les associations sont semblables en 
amplitude, bien qu'elles soient moins précises que celles observées pour les particules fines, 
probablement parce que les particules fines sont mieux estimées et sont influencées par moins 
d'erreurs de mesure de l'exposition. Dans les études qui comprenaient des modèles avec 
plusieurs polluants, les associations avec les particules grossières étaient souvent (mais pas 
toujours) réduites et non significatives lorsque d’autres polluants étaient compris. Certains 
auteurs ont émis l'hypothèse que la composition chimique des PM10–2,5 pourrait expliquer 
pourquoi les particules grossières ont démontré des associations plus fortes que les particules 
fines sur certains sites. L'incertitude demeure en raison des différentes méthodes utilisées pour 
estimer les concentrations des particules grossières entre les études et du potentiel de 
confusion créé par la fraction de particules fines et de copolluants gazeux. 
 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a permis de conclure que les preuves existantes 
sur les effets des particules grossières sur la santé indiquent un rôle possible de cette fraction 
de PM dans le développement et l'expression d'effets sur les symptômes des voies respiratoires 
supérieures. Les preuves primaires ont été fournies par des études sur la relation entre des 
mesures de PM à court terme et des symptômes respiratoires des voies supérieures (toux, 
mucosités, rhinite) et soutenues par des études sur les admissions hospitalières, lesquelles 
indiquent un rôle de cette fraction de PM dans l'exacerbation de l'asthme. Les études sur les 
admissions à l'hôpital révisées à cette époque s'appuyaient cependant fortement sur les 
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méthodes MAG. Un certain nombre d'études oubliées depuis 2002 ont également examiné le 
lien entre la pollution de l'air des particules grossières en particulier et les admissions à l'hôpital 
pour des maladies respiratoires ou cardiovasculaires. Quatorze nouvelles études sur les 
hospitalisations ont été publiées depuis la publication de l'évaluation en 2003, la plupart axées 
sur les conséquences respiratoires. Six de ces études ont été effectuées au Canada, à Toronto 
ou à Vancouver; trois études ont été effectuées aux États-Unis, trois en Europe et une en 
Turquie. 
 
Les recherches de Toronto et de Vancouver ont fourni des preuves solides des liens entre 
l'exposition de courte durée aux particules grossières et les admissions hospitalières pour 
cause respiratoire chez les enfants. À Toronto, des associations significatives ont été observées 
entre les particules grossières et les hospitalisations à la fois pour des infections respiratoires et 
de l'asthme. Les études ont utilisé à la fois des méthodes en séries chronologiques et des 
méthodes de type « étude de cas croisés », qui ont produit des résultats semblables. Les 
associations restaient significatives dans des modèles avec plusieurs polluants incluant des 
polluants gazeux. De plus, aucune association significative n'a été découverte avec des fines 
particules dans ces études. Des associations significatives entre les particules grossières et les 
admissions hospitalières pour cause respiratoire chez les enfants ont également été observées 
à Vancouver et les relations persistaient dans les modèles avec plusieurs polluants incluant des 
polluants gazeux. Des associations fortes et constantes ont aussi été observées dans la 
première étude multi-centres européenne réalisée en France (six villes françaises) entre les 
particules grossières et les admissions des enfants à l'hôpital pour cause de maladies 
respiratoires. L'étude a aussi évalué les admissions hospitalières dues aux infections 
respiratoires dans le groupe multi-âges. À Zonguldak, Turquie, une zone comportant des 
niveaux de particules grossières relativement élevés, ces particules étaient aussi liées aux 
hospitalisations des enfants pour de l'asthme, la rhinite allergique et les maladies des voies 
respiratoires inférieures. Certaines de ces nouvelles études ont démontré que les particules 
grossières pouvaient avoir des effets sur la santé plus puissants que les particules fines, en 
particulier chez les enfants. 
 
Certaines nouvelles études sur la morbidité ont aussi été effectuées sur la population âgée de 
Vancouver. Elles ont étudié l'incidence des particules grossières sur les admissions 
hospitalières pour des maladies respiratoires. En général, ces études laissent entendre que 
l'exposition à de très faibles niveaux de particules grossières ambiantes est associée à des 
admissions hospitalières pour cause respiratoire chez les personnes âgées. Dans une des 
études, les particules grossières se sont trouvées être plus fortement associées à des 
réadmissions que les premières admissions hospitalières pour maladie respiratoire chez les 
personnes âgées, ce qui laisse entendre que ces particules pourraient agir par exacerbation 
plutôt que par induction de maladies respiratoires. Les résultats de ces études étaient 
également robustes quant aux diverses approches analytiques et restaient significatifs dans des 
modèles avec plusieurs polluants incluant des polluants gazeux, sauf pour les admissions liées 
à la BPCO. Cette relation entre les PM10–2,5 et les admissions pour BPCO sont devenues non 
significatives lorsque les PM2,5 ont été comprises dans une analyseà deux variables. Des 
résultats semblables ont aussi été observés pour les PM2,5 dans les analyses à deux variables 
avec des polluants gazeux et des particules grossières. Des associations positives entre les 
particules grossières et les hospitalisations pour maladies respiratoires chez les personnes 
âgées ont également été rapportées à la fois dans les études américaines et françaises multi-
villes. Cependant, celles-ci n'étaient pas significatives et les associations avec les admissions 
hospitalières pour causes respiratoires dans ce groupe d'âge ont été diminuées après le 
contrôle des particules fines dans cette étude américaine.   
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De nouvelles études sur les hospitalisations ont également permis d'examiner l'incidence des 
particules grossières sur les MCV et la plupart étaient axées sur le groupe des personnes 
âgées. Des associations significatives ont été rapportées chez les personnes âgées dans les 
modèles à polluant unique au cours d'une étude réalisée dans plusieurs villes des États-Unis. 
Cependant, l'association avec les particules grossières demeurait, mais était diminuée et n'était 
plus statistiquement significative après avoir été ajustée pour les niveaux de particules fines, 
tandis que l'effet des particules fines restait statistiquement significatif. En se fondant sur le 
résultat, les auteurs ont conclu que les associations entre les MCV et les particules grossières 
étaient plus faibles qu'avec les PM2,5. Les particules fines étaient également plus liées aux 
hospitalisations pour cause cardiovasculaire, en particulier chez les personnes âgées, dans 
l'étude européenne multi-villes. Cependant, des associations robustes et significatives ont été 
observées entre les hospitalisations pour maladies ischémiques et les particules grossières. 
 
En contraste avec ces études, aucune association significative entre les particules grossières et 
les admissions hospitalières pour causes respiratoires ou cardiovasculaires n'a été trouvée à 
Spokane, WA, dans le groupe de personnes de tous âges. La fraction de particules fines 
semble être plus fortement associée aux divers indicateurs de résultats de santé, bien que les 
relations n'aient jamais atteint une signification statistique. À Londres, en Angleterre, des 
preuves limitées d'une association entre l'exposition de courte durée aux particules grossières 
et les admissions pour causes respiratoires chez les enfants ont également été rapportées; 
l'analyse de la répartition des sources laissait entendre que des particules non primaires, les 
nitrates et les sulfates, pouvaient être plus pertinentes aux admissions hospitalières pour 
causes respiratoires. En Finlande, des particules transportées sur de longues distances ou liées 
à la circulation semblaient également être plus fortement associées à la santé cardiorespiratoire 
chez la population de personnes âgées. Le faible nombre d'admissions hospitalières pour 
causes respiratoires ou cardiaques observées dans certaines de ces études peut en avoir limité 
l'efficacité statistique.  
 
Dans l'ensemble, ces nouvelles études sur l'hospitalisation soutiennent les résultats des 
recherches précédentes pour lesquelles des associations significatives ont été observées entre 
les particules grossières et les admissions hospitalières pour causes respiratoires ou une 
augmentation des symptômes respiratoires dans la plupart des études, sinon toutes, même 
dans les lieux présentant des niveaux moyens très faibles (5,6 à 12,2 µg/m3). Les résultats 
provenant des diverses études ont révélé que les particules grossières étaient plus fortement 
associées, et de manière indépendante, à des indicateurs de résultats respiratoires après 
inclusion des polluants gazeux, en particulier chez les enfants, tandis que les particules fines 
étaient plus liées aux hospitalisations pour causes cardiovasculaires, particulièrement chez les 
personnes âgées. 
 
Par le passé, aucune conclusion particulière n'a pu être tirée de la relation entre les particules 
grossières et les VSU étant donné le manque de données. Huit nouvelles études seulement ont 
examiné l'incidence des particules grossières sur les VSU en fonction des indicateurs de 
résultats respiratoires ou cardiovasculaires. Tandis que des associations positives ont été 
trouvées pour presque tous les indicateurs de résultats, les associations significatives n'ont été 
observées qu'à Atlanta, GA, pour les VSU et les consultations ambulatoires pour soins aigus, 
pour l'asthme des enfants ou des infections des voies respiratoires supérieures et inférieures et 
à Helsinki, en Finlande, où les associations entre les particules grossières et l'asthme-BPCO 
chez les personnes âgées sont devenues non significatives après l'inclusion soit de particules 
ultrafines, de PM 2,5 ou de polluants gazeux (NO2 ou CO). 
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Certaines nouvelles études de morbidité ont également étudié les répercussions des particules 
crustales provenant de zones fortement touchées par des tempêtes de poussière ou par des 
sources naturelles/géologiques lors des visites médicales. La plupart de ces études ont été 
réalisées à Taïwan lors d'événements ADS et ont examiné un certain nombre d'admissions 
hospitalières et les visites en clinique et aux urgences pour des questions respiratoires ou 
cardiovasculaires. Des associations significatives ont été trouvées avec les admissions pour 
AVC hémorragique primaire et pour pneumonie à tous les âges, ainsi que les admissions 
hospitalières pour causes respiratoires, mais uniquement dans le groupe d'enfants d'âge 
préscolaire. Toutes les autres associations avec les particules crustales (admissions pour MCV 
et ICC; admissions hospitalières pour BPCO et asthme; visites en clinique pour conjonctivite et 
rhinite allergique) étaient positives mais n'étaient pas statistiquement significatives. Les 
conclusions confortent en général les résultats des études sur la mortalité, ce qui laisse 
entendre que ces types de particules semblent moins toxiques que les particules plus fines 
produites dans les régions urbaines. Cependant, des niveaux élevés de particules crustales 
provenant de tempêtes de poussière peuvent être potentiellement liés aux effets sur la santé 
respiratoire des personnes souffrant d'asthme et à la MCV chez les personnes âgées.  
 
Les résultats provenant de 19 nouvelles études respiratoires par panel publiées correspondent 
aux recherches antérieures qui indiquent que les particules grossières sont associées aux 
symptômes des voies respiratoires supérieures et à l'aggravation de l'asthme, tandis que les 
PM2,5 semblent plus fortement associées à des réductions de la fonction pulmonaire. À 
Spokane, des associations robustes avec une augmentation des symptômes respiratoires (toux 
et écoulements du nez) ont été démontrées avec des enfants asthmatiques, tandis qu'aucune 
association n'a été observée dans la cohorte d'adultes asthmatiques. De plus, une relation 
indépendante entre la respiration sifflante et les particules grossières a également été observée 
dans des modèles à deux polluants comprenant des particules fines chez les enfants 
asthmatiques de Fresno, CA. Certaines analyses supplémentaires sur cette cohorte ont 
également démontré des preuves de modifications des effets. Des associations robustes ont 
été observées avec les particules grossières chez des enfants qui avaient produit des tests 
cutanés positifs pour des squames de chat ou des champignons communs, ce qui laisse 
entendre qu'une attention supplémentaire devrait être portée aux composantes des particules 
grossières qui pourraient contribuer à la morbidité associée à l'asthme. À Baltimore, MD, des 
associations significatives ont également été observées  chez des enfants asthmatiques d'âge 
préscolaire atopiques et non atopiques entre plusieurs symptômes respiratoires (toux, 
respiration sifflante ou gêne respiratoire, symptômes nocturnes, symptômes ralentissant 
l'activité des enfants, symptômes lors de la course, symptômes limitant la parole, utilisation de 
médicaments de secours) et l'exposition à des particules grossières à l'intérieur, tandis 
qu'aucune association n'a été rapportée pour les particules grossières ambiantes. L'association 
entre les particules grossières et les symptômes des voies respiratoires supérieures (comme la 
toux et les écoulements nasaux), ainsi qu'avec l'utilisation de médicaments pour l'asthme, qui a 
été observée dans des études de panel récentes, s'ajoute à la littérature grandissante laissant 
entendre un rôle pour cette fraction particulière de PM sur les symptômes des voies 
respiratoires supérieures et l'aggravation de l'asthme.  
 
De plus, certaines nouvelles études ont indiqué que les particules grossières pouvaient être 
associées à des diminutions de certains paramètres de la fonction pulmonaire. L'étude par 
panel de Vancouver, dans laquelle des diminutions du paramètre ΔVEM1 liées aux particules 
grossières ont été observées chez des adultes souffrant de BPCO, est considérée comme 
particulièrement pertinente. Non seulement cette étude a été réalisée dans une ville canadienne 
ayant des niveaux de particules grossières semblables à ceux observés dans la majeure partie 
du pays, mais l'effet était plus fortement associé avec l'exposition personnelle estimée qu'avec 
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les niveaux mesurés avec un appareil de contrôle central. Cette mesure plus directe de 
l'exposition aurait dû entraîner une erreur de mesure plus faible qu'en se fondant sur un 
appareil de contrôle central. La relation entre les particules grossières et les diminutions de la 
fonction pulmonaire chez des enfants non-fumeurs souffrant d'asthme persistant était 
également plus forte pour les particules grossières que pour les particules fines à Chapel Hill, 
NC, où les particules grossières ont été mesurées directement avec un échantillonneur 
dichotomique. L'effet des particules grossières était plus prononcé chez des enfants sans 
expression CD14 mesurable sur les neutrophiles circulants, ce qui pourrait laisser entendre que 
les enfants asthmatiques présentant une expression muette des CD14 sur leurs neutrophiles 
pourraient présenter une capacité réduite de réponse à l'exposition aux endotoxines. À Taïwan, 
l'exposition personnelle des enfants asthmatiques aux particules grossières, mesurée avec un 
appareil de contrôle de particules portatif, avait des effets réducteurs comparativement 
supérieurs sur le DEP que les fractions plus petites de PM. Des réductions du DEP, le matin et 
le soir, ont également été observées chez des sujets asthmatiques vivant à São Paulo, au 
Brésil, avec diverses espèces ioniques de particules grossières mesurées directement à l'aide 
d'un échantillonneur dichotomique. Les résultats de ces études laissaient entendre que les 
particules grossières, ou certaines espèces chimiques, pouvaient contribuer à l'exacerbation de 
l'asthme. Les mesures améliorées pourraient expliquer le fait que les chercheurs aient trouvé 
une association entre les particules grossières et les réductions de la fonction pulmonaire aux 
niveaux ambiants des particules grossières, tandis qu'aucune association significative n'est 
apparue dans d'autres études.  
 
Un nombre limité d'études par panel ont également examiné le lien potentiel entre l'exposition 
aux particules grossières et divers biomarqueurs. Des associations significatives observées 
entre de faibles niveaux de particules grossières et une augmentation des éosinophiles 
circulants chez des adultes asthmatiques peuvent laisser entendre un effet général pro-
allergique des particules grossières, et ce, même en l'absence d'effets sur les voies 
respiratoires. De petites (mais uniformes) associations entre l'eNO et les particules grossières 
ont également été mesurées sur des enfants asthmatiques vivant à la frontière qui sépare les 
États-Unis du Mexique, mais non pas chez des personnes âgées non fumeuses de St. Louis, 
MO, où l'eNO étaient échantillonné avant et après des déplacements répétés en autobus à 
moteur diesel. En général, les résultats de ces études récemment publiées laissent entendre 
que des enfants souffrant d'asthme pourraient être plus sensibles que les adultes asthmatiques.  
 
Les études par panel passées en revue lors de l'évaluation des particules grossières de 2003 
n'ont produit que peu d'indications que la fraction des particules grossières avait des effets sur 
les mesures de la santé cardiaque. Cependant, des associations non significatives ont été 
observées entre les particules grossières et les biomarqueurs cardiovasculaires (début des 
symptômes d'IM et de VFC). Par contre, les particules fines étaient associées de façon 
significative avec un ensemble d'indicateurs de résultats cardiovasculaires. Depuis 2012, douze 
nouvelles études par panel se sont penchées sur l'association entre l'exposition aux particules 
grossières et les changements cardiovasculaires. Les résultats provenant d'études de ville 
unique effectuées à divers endroits du monde ont produit des résultats variables à la fois sur le 
plan des paramètres de temps et de fréquence du domaine de la VFC. À la fois des 
augmentations et des diminutions de la VFC ont été démontrées après l'exposition à des 
particules grossières. Des associations fortes et régulières avec les indices de VFC chez les 
adultes asthmatiques ont été signalées à Chapel Hill, une zone présentant des niveaux faibles 
de particules grossières (5,3 ± 2,8 µg/m3), laissant entendre que ce groupe de personnes 
pourrait être plus sensible à ces particules. Dans plusieurs petites études portant sur des sujets 
âgés ayant des conditions cardiopulmonaires pathologiques et exposés à des niveaux faibles 
ou modérés de particules grossières ambiantes, on a remarqué des réductions associées de la 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     189 
 

VFC, mais celles-ci n'étaient statistiquement significatives qu'à Coachella Valley, CA, où les 
expositions étaient relativement élevées. Des liens significatifs entre l'exposition personnelle 
aux particules grossières dans un groupe de patients cardiaques/hypertendus et les paramètres 
VFC ont également été rapportés dans une des deux études asiatiques effectuées à Taipei, 
Taïwan. D'autres indicateurs de résultats examinés dans des études individuelles, y compris 
l'ectopie supraventriculaire, la dépression du segment ST et la VFC (événements 
tachyarhythmiques ventriculaires et bradycardie) n’étaient pas liés de façon significative aux 
particules grossières. Cependant, la repolarisation cardiaque chez des sujets âgés non-fumeurs 
qui ont survécu à un IM était significativement impactée par l'exposition aux particules 
grossières. Des intervalles QT prolongés ont été observés après l'exposition à toutes les 
fractions de PM (PM10, de PM10–2,5 et de PM2,5) et ces prolongations ont été plus prononcées 
chez les patients porteurs de certains allèles de gènes impliqués dans des processus de 
désintoxication. Dans la plupart de ces études, les résultats suggéraient plutôt un rôle des 
fractions granulométriques plus petites dans les effets de santé observés, à l'exception de la 
recherche effectuée à Coachella Valley et Chapel Hill, où la VFC n'était pas associée à PM2,5. 
Les résultats de certaines de ces études par panel étaient cependant en accord avec les 
résultats observés dans de nouvelles études d’exposition contrôlée chez les humains où 
l'exposition à des concentrations très élevées, mais toujours réalistes de particules grossières 
fraîchement recueillies du « monde réel » permettait de compiler les effets cardiovasculaires 
(réductions modestes de la VFC et petite augmentation de la fréquence cardiaque). Cet aspect 
justifie des études supplémentaires.  
 
Des travaux précédents sur les particules crustales ou provenant de sources laissaient 
entendre que les particules de combustion étaient plus liées aux effets respiratoires et 
cardiovasculaires que les particules crustales; ces résultats ont été confirmés par de nouvelles 
études par panel depuis 2002. Deux nouvelles études de panel ont examiné l'association des 
particules crustales provenant de tempêtes de poussière avec les effets respiratoires et 
l'utilisation de médicaments, tandis que deux autres ont permis d'évaluer les effets 
cardiovasculaires ou respiratoires de particules provenant de sources sur des sujets présentant 
des états préexistants. Les résultats de ces études récentes pourraient indiquer que des 
groupes sensibles peuvent être affectés par des particules crustales ou provenant du sol, bien 
que les preuves soient actuellement trop limitées pour parvenir à des conclusions définitives à 
cet égard. Mais même ainsi, il n'est pas possible d'écarter le rôle des particules grossières dans 
ces effets. Des suggestions d'études par panel récentes laissent entendre que les particules 
crustales ou provenant du sol peuvent être associées à des effets respiratoires chez des 
adultes et des enfants souffrant d'asthme ou à des effets sur la fonction cardiaque chez des 
sujets âgés atteints de coronaropathies. Les preuves restent équivoques étant donné les 
incertitudes entourant un rôle possible de la fraction des particules fines, le manque d'uniformité 
dans l'orientation de certains effets ou le manque de signification statistique est peut-être une 
fonction de la petite taille dans la plupart des études.  
 
Dans l'ensemble, les effets sur la santé des particules grossières ont été examinés par le biais 
de séries chronologiques, d'études de cas croisées et d'études par panel, et de nouveaux 
renseignements ont indiqué de fortes associations entre les particules grossières et 
l'augmentation des admissions à hôpital pour des maladies respiratoires. Un nombre d'études 
récentes, effectuées dans des zones ayant des climats, des conditions météorologiques et des 
niveaux de pollution différents ont examiné le rôle des particules grossières ou des particules 
crustales dans la mortalité totale, respiratoire et cardiovasculaire. Les signaux de mortalité 
observés dans ces études sont plus faibles que le signal de morbidité observé dans les études 
sur les hospitalisations; il n'y a que des preuves limitées que les particules grossières sont 
associées à la mortalité, indépendamment des PM2,5. Cependant des associations significatives 
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ont été observées entre les particules grossières et la mortalité cardiovasculaire dans une étude 
canadienne où aucune association n'a été trouvée avec les particules fines. De plus, des 
signaux observés dans certaines études bien menées dans des zones ayant des niveaux de 
particules grossières relativement élevés justifient toujours un examen.  
 
En général, les nouvelles études par panel sur les indicateurs de résultats respiratoires 
confortent les conclusions précédentes sur le rôle potentiel des particules grossières dans 
l'évolution et l'expression des symptômes respiratoires, bien que les résultats des enquêtes sur 
les effets des particules grossières sur la santé du système cardiaque accordent toujours un 
rôle limité à cette fraction de PM. Les études sur les maladies respiratoires suggèrent aussi que 
les particules de combustion sont plus toxiques que les particules crustales provenant de 
tempêtes de poussière. Cependant, comme pour les études sur la mortalité, certaines des 
nouvelles recherches indiquent que les groupes sensibles, comme les asthmatiques et les 
personnes âgées, peuvent être touchés par ces types de particules.  
 
Les nouvelles études par panel effectuées dans des zones où les niveaux de PM10–2,5 ou de 
PM10 sont dominés par les matières crustales semblent conforter l'hypothèse précédente selon 
laquelle ces particules seraient moins toxiques que les particules plus fines produites dans les 
zones urbaines. Cependant, des associations plus fortes et positives laissent entendre que des 
personnes plus âgées ou souffrant de maladies cardio-respiratoires pourraient être plus 
susceptibles aux particules crustales grossières des tempêtes de sable ou de poussière. La 
majorité des études par panel ont été effectuées auprès de sujets en péril (enfants ou adultes 
asthmatiques; personnes âgées souffrant de BPCO, de coronaropathie ou d'hypertension); 
aucune n'a enquêté sur les effets des particules grossières sur les adultes en bonne santé.  
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5.0  Études épidémiologiques ‒ effets   
  chroniques 
 
Les effets d'une exposition à long terme ou chronique aux particules grossières ambiantes ont 
été étudiés dans des études transversales et plus récemment dans des études de cohortes 
prospectives. Cependant, contrairement au grand nombre d'études sur les indicateurs de 
résultats de mortalité et de morbidité associés aux variations journalières des polluants de l'air, 
il y en a eu relativement peu qui ont examiné les effets de l'exposition chronique ou à long 
terme aux polluants de l'air. Les cohortes longitudinales sont assez rares étant donné leurs 
exigences financières et logistiques considérables. De plus, la plupart des résultats de santé 
associés à la pollution de l'air sont aussi associés à d'autres facteurs de risque et des analyses 
extensives sont nécessaires pour distinguer les effets liés à la pollution de l'air. 
 
Les études épidémiologiques étudiant l'incidence de l'exposition chronique aux particules 
grossières posent plusieurs défis, y compris la mesure adaptée de l'exposition aux particules et 
les erreurs de mesures différentielles, les répercussions des déménagements de résidence sur 
l'estimation réelle de l'exposition et le rôle possible des copolluants. En ce qui concerne la 
variabilité spatiale, la majorité des études épidémiologiques chroniques a estimé les niveaux de 
pollution de l'air ambiant aux adresses résidentielles des participants au début de l'étude en 
utilisant des données de surveillance fixes sur le site et n'ont en général pas pris en compte les 
déménagements de résidence(ou des séjours longs à l'extérieur du domicile résidentiel dans 
une autre relation géographique) ou les déplacements quotidiens. La mobilité résidentielle est 
importante, parce qu'elle est très difficile à modéliser et à suivre, et en même temps, si ignorée, 
l'évaluation de l'exposition à long terme pourrait être imprécise. Les estimations de risques 
peuvent aussi être influencées si les facteurs de risque ayant une corrélation spatiale avec la 
pollution de l'air sont mal mesurés ou modélisés. De plus, dans les études de cohortes, les 
facteurs de confusion spatiale non mesurés représentent également un défi particulier. Un autre 
problème important est la corrélation spatiale entre les particules grossières et fines, qui est 
susceptible d'être plus importante que la corrélation temporelle (de jour en jour) et complique 
donc l'estimation des effets des particules grossières ajustés avec les particules fines.  
 
 

5.1 Études sur la mortalité 
Les conclusions obtenues dans l'évaluation 2003 des particules grossières concernant 
l'association entre la mortalité et l'exposition à long terme aux particules grossières étaient que 
la base de données limitée disponible à ce moment-là (Krewski et coll., 2000a; 2000b; Lipfert et 
coll., 2000b; McDonnell et coll., 2000) n'avait pas prouvé le rôle de la fraction grossière des 
PM10. Tandis que plusieurs études ont indiqué que l'exposition à long terme aux particules fines 
semblait être associée aux différents résultats de mortalité, les particules grossières n'y étaient 
pas associées ou seulement sur le plan marginal. Dans les cas où les PM2,5 et les PM10–2,5 ont 
été examinées dans des analyses à deux variables, l'incidence marginale des particules 
grossières a été réduite, tandis que l'association aux particules fines demeurait inchangée.  
 
Depuis 2002, seules cinq nouvelles études (Pope et coll., 2002; Chen et coll., 2005b; Lipfert et 
coll., 2006; Puett et coll., 2009, 2011b), toutes des études de cohortes prospectives, ont 
examiné les effets sur la mortalité de l'exposition à long terme aux particules grossières. L'étude 
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extensive de l'American Cancer Society (Société américaine contre le Cancer - ACS) (Pope et 
coll., 2002) a utilisé les particules PM15–2,5 comme métrique pour les particules grossières, 
tandis que toutes les autres études ont utilisé les PM10–2,5 pour rechercher les effets sur la 
santé. Dans toutes ces études, les niveaux de particules grossières ont été calculés comme 
étant la différence entre les niveaux de PM15/PM10 et de PM2,5, au lieu d'utiliser la mesure 
directe de la fraction de PM. Les renseignements méthodologiques de ces études sont 
présentés dans le Tableau 5.1. Certaines nouvelles études épidémiologiques ont permis 
d'étudier l'incidence de l'exposition chronique vis-à-vis des particules grossières sur la mortalité 
pour cause respiratoire. 
 
Pope et coll., (2002) ont étendu l'étude de la cohorte d'origine de l'ACS (Pope et coll., 1995) en 
doublant la durée de suivi (avec un triplement concomitant du nombre de décès) et en 
améliorant les contrôles de l'exposition professionnelle et des variables diététiques. Cette étude 
a utilisé le statut vital et la cause du décès recueillis par l'ACS dans le cadre de la recherche 
« Cancer Prevention II » (Prévention du cancer II), une étude prospective continue sur la 
mortalité qui a enrôlé environ 1,2 million d'adultes en 1982. Les participants ont rempli un 
questionnaire détaillant leurs facteurs de risques individuels : âge, sexe, race, poids, taille, 
antécédents d'usage de tabac, scolarité, statut marital, alimentation, consommation d'alcool et 
exposition professionnelle. Le statut vital des participants a été vérifié en 1984, 1986, 1988 et 
1998. L'analyse a couvert une sous-cohorte d'environ about 500 000 adultes résidant dans des 
zones métropolitaines des États-Unis où des données sur la pollution étaient disponibles. Les 
décès signalés ont été contrôlés avec les certificats de décès sur une période de seize ans 
(1982 à 1998). Les certificats de décès ou les codes des causes de décès ont été obtenus pour 
plus de 98 % des décès répertoriés.  
 
De nombreux indices de pollution par particules étaient disponibles auprès du Inhalable 
particule Monitoring Network (IPMN - Réseau de surveillance des particules inhalables) entre 
1979 et 1983 et dans la National Aerometric Database (Base de données aérométrique 
nationale) en 1980-1981, périodes ayant juste précédé ou se trouvant au tout début de la 
période de suivi. Des renseignements supplémentaires sur la pollution ambiante au cours de la 
période de suivi ont été extraits de la base de données du US EPA Aerometric Information 
Retrieval System (AIRS - Système de recueil des renseignements aérométriques) de 1982 à 
1998. Des données sur les polluants gazeux ont en général été enregistrées sur la totalité de la 
période de suivi. Des données sur les PM2,5 ont été recueillies auprès de l'IPMN de 1979 à 
1983, et de l'AIRS en 1999 et 2000. Les concentrations moyennes de PM2,5 au cours de la 
période ont été estimées en utilisant des données de ces deux sources. Les concentrations 
moyennes de particules grossières (PM15–2,5) étaient aussi disponibles auprès de l'IPMN de 
1979 à 1983. Une moyenne de 19,2 µg/m3 (ET= 6,1), semblable à celle de certaines grandes 
villes du Canada, a été observée pour les PM15–2,5 au cours de cette période. 
 
L'approche statistique utilisée dans cette analyse a été le modèle de risques proportionnels de 
Cox pour la survie enrichi d'une composante d'effets aléatoires spatiaux qui fournit des 
estimations précises quant aux incertitudes des effets. Le modèle a également intégré une 
composante lissée spatiale non paramétrique pour justifier les structures spatiales inexpliquées. 
Seuls des modèles à polluant unique ont été utilisés. La fraction de particules grossières 
(PM15-2,5 ) et les PST n'ont pas été associés de manière significative à la mortalité (toutes 
causes confondues, cardiopulmonaires et cancer du poumon); les résultats de ces composés 
ont été seulement présentés en chiffres. Par contre, les PM2,5 ont été associées de manière 
significative pendant les trois périodes de surveillance (1979 à 1983, 1999-2000 et moyenne 
des deux périodes) à la mortalité toutes causes confondues, par cancer du poumon ou par 
maladie cardiopulmonaire, mais pas à la mortalité par d'autres causes, après ajustement des 
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covariables individuelles (tabac, scolarité, etc.). Des associations statistiquement significatives 
et relativement constantes entre les particules de soufre et la mortalité ont également été 
observées dans ces catégories. Des associations faibles et relativement inconstantes ont été 
observées entre les PM10 et les PM15 (et pour la mortalité cardiopulmonaire uniquement). Parmi 
les polluants gazeux, seul le SO2 a été associé à un risque élevé de mortalité dans toutes les 
catégories mentionnées ci-dessus; les polluants NO2, O3 et CO ne l'ont pas été. 
 
Dans l'ensemble, les résultats de ces études laissent entendre que l'exposition à long terme à la 
pollution de l'air par les particules fines est un facteur de risque de mortalité par maladie 
cardiopulmonaire et cancer du poumon. Ils n'offrent que peu de preuves du rôle des particules 
grossières à cet égard, en particulier si l'on tient compte du nombre important de sujets et de la 
durée substantielle de suivi de la sous-cohorte incluse dans cette analyse.  
 
Chen et coll. (2005b) ont étudié l'association entre la pollution de l'air due aux particules et le 
risque de coronaropathie fatale fondée sur la cohorte prospective de l'étude Adventist Health et 
Smog (AHSMOG) qui a débuté en avril 1977. La cohorte (n = 3 769 adultes non-fumeurs) a été 
suivie pendant 22 ans; 530 personnes ont été exclues des analyses en raison de leurs 
antécédents médicaux (coronaropathie, AVC et diabète), laissant 3 239 sujets (2 090 femmes 
et 1 149 hommes). Un total de 155 et 95 décès par coronaropathie ont été identifiés chez les 
hommes et les femmes, respectivement, pendant le suivi. Les estimations mensuelles de 
niveaux de polluants de l'air ambiant ont été calculées en utilisant des données de 1973 à 1998 
sur les PM10, l'O3, le SO2 et le NO2 obtenus auprès des stations de surveillance fixes 
maintenues par le California Air Resources Board (Conseil des ressources en air de la 
Californie). Les niveaux de PM2,5 n'ont pas été mesurés directement, mais estimés à partir de la 
visibilité, de la température et de l'humidité de l'aéroport. La concentration moyenne de 
particules grossières pour la période de l'étude était 25,4 µg/m3 (ET = 8,5), estimée comme 
étant la différence entre les PM10 et les PM2,5. Le coefficient de corrélation entre les PM10–2,5 et 
les PM2,5 était de 0,59. La modélisation chronologique de la régression des hasards 
proportionnels de Cox a été utilisée pour étudier l'association entre la mortalité par 
coronaropathie et les différents polluants de l'air. Le modèle de base comprenait l'IMC, la 
fréquence de la consommation de viande, les antécédents d'usage du tabac et les années 
de scolarité. Un terme d'interaction entre les polluants et le genre a été ajouté pour obtenir des 
analyses propres au sexe. Le modèle final comprenait les années vécues ou travaillées avec un 
fumeur, l'activité physique totale, les antécédents d'hypertension, l'exposition à la 
poussière/fumée au travail, la fréquence de consommation de fruits à coque, le nombre de 
verres d'eau par jour, le temps passé à l'extérieur et le traitement hormonal substitutif. 
 
Les RR étaient tous fondés sur un échelon de 10 µg/m3. Dans les modèles à polluant unique, 
les estimations du risque fatal de coronaropathie pour les particules PM10, PM2,5 et PM10–2,5 
étaient respectivement de 1,22 (IC de 95 %, 1,01 à 1,47), 1,42 (IC de 95 %, 1,06 à 1,90) et 1,38 
(IC de 95 %, 0,97 à 1,95) dans la cohorte des femmes et de 0,94 (IC de 95 %, 0,82 à 1,08), 
0,90 (IC de 95 %, 0,76 à 1,05) et 0,92 (IC de 95 %, 0,66 à 1,29) dans la cohorte des hommes. 
Les estimations des risques ont été renforcées après des ajustements pour les polluants 
gazeux (en particulier avec l'ozone) et étaient plus élevées pour les PM2,5. Dans la cohorte des 
femmes, les RR des PM10–2,5 dans les modèles à deux polluants avec l'O3, le NO2 ou le SO2 ont 
été, respectivement, de 1,62 (IC de 95 %, 1,31 à 2,01), 1,34 (IC de 95 %, 0,94 à 1,94) et 1,49 
(IC de 95 %, 1,12 à 1,99). Aucune association significative n'a été observée entre la 
coronaropathie fatale et les polluants gazeux dans des modèles à un et deux polluants. Des 
estimations de risques plus élevés ont été trouvées pour les trois fractions de PM lorsque les 
analyses ont été restreintes aux femmes post-ménopause, avec des RR de 1,30 (IC de 95 %, 
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1,08 à 1,57), 1,49 (IC de 95 %, 1,17 à 1,89) et 1,61 (IC de 95 %, 1,12 à 2,33) pour les PM10, les 
PM2,5 et les PM10–2,5 respectivement, dans les modèles à polluant unique.  
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Tableau 5.1 Exposition chronique aux particules grossières et résultats de mortalité 
 
 
Référence 

 
Lieu et  
période d'étude  

 
Cohorte  
 

 
Moyenne ± ET 
(µg/m3) sauf 
indication 
contraire 

 
Concentration 
percentile 
supérieure (µg/m3) 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 

 
Résultats de mortalité 

États-Unis    
 
Pope et  
coll., 2002 
 
 
 

 
Plusieurs régions 
métropolitaines des 
États-Unis  
 
1979–1983 
 
 

 
Cohorte ACS : 
(n = 500 000 
adultes) 
 

 
19,2 ± 6,1 

 
NR 

 
Régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U 

 
Mortalité toutes causes 
confondues, 
cardiopulmonaires et par 
cancer du poumon 

 
Chen et 
coll., 2005b 
 
 
 

 
San Francisco, San 
Diego, Los Angeles, 
CA 
 
1973–1998  
 

 
Cohorte ASHMOG 
 (n = 3 239) 
 
Groupe d'âge : 
> 25 ans 
 
 
 

 
25,4 
 
 

 
NR 

 
Régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec le NO2 
O3 et SO2 

 
Coronaropathie fatale 

 
Lipfert et  
coll., 2006 
 
 
 

 
Plusieurs parties des 
États-Unis 
 
1989–1996 
 

 
Cohorte des 
vétérans : 
hommes, vétérans 
états-uniens  
(n = 44 111) 
 
De 39 à 63 ans 
 
 

 
16,0 ± 5,1 

 
NR 

 
Régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec la 
circulation 

 
Toutes causes 
confondues 

 
Puett et  
coll., 2009 
 

 
Zones 
métropolitaines du 
nord-est et du 
Midwest des É.-U. 
 
Suivi : 1992–2002 
 

 
NHS ; infirmières 
seulement  
(n=66 250) 
 
Âge moyen :  
62,4 ± 7,6 ans  
 
 

 
7,7 ± 2,6 
 
(Les niveaux ont été 
prédits en utilisant 
des modèles 
spatiotemporels 
fondés sur les SIG  
de niveaux de PM10 
et de PM2,5 ) 
 
 
 

 
75e : 9,2 
Max. : 26,9 

 
Régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec les 
PM2,5 

 
Toutes causes 
confondues, 
coronaropathie fatale 
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Référence 

 
Lieu et  
période d'étude  

 
Cohorte  
 

 
Moyenne ± ET 
(µg/m3) sauf 
indication 
contraire 

 
Concentration 
percentile 
supérieure (µg/m3) 

 
Conception 
d'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 

 
Résultats de mortalité 

 
Puett et  
coll., 2011b 
 
 

 
Zones statistiques 
métropolitaines de 
13 États contigus du 
nord et du Midwest 
des É.-U. 
 
Suivi : janvier 1989 à 
janvier 2003 
 

 
Cohorte HPFS : 
dentistes, 
pharmaciens, 
optométristes, 
podiatres et 
vétérinaires 
(n = 17 545) 
 
Âge moyen : 57,4 ± 
9,8 ans 
 

 
10,17 ± 3,3 
 
(Les niveaux ont été 
prédits en utilisant 
des modèles 
spatiotemporels 
fondés sur les SIG  
de niveaux de PM10 
et de PM2,5 ) 

 
NR 

 
Régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec les 
PM2,5 

 
Toutes causes 
confondues, 
coronaropathie fatale 

ACS = American Cancer Society, AHSMOG = cohorte Adventist Health et Smog, SIG = système d'information géographique, HPFS = Health Professionals Follow-Up Study (Étude de 
suivi des professionnels de la santé), NHS = Nurses` Health Study (Étude sur la santé des infirmières), NR = non rapporté 
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Des associations positives entre la mortalité par coronaropathie et les trois fractions de PM 
ont été trouvées pour les femmes, mais pas pour les hommes dans cette étude. L'association 
entre les particules grossières et les coronaropathies fatales était positive mais non 
significative dans le groupe des femmes pour les modèles à polluant unique, mais est 
devenue significative dans les modèles à deux polluants avec des polluants de l'air de type 
gazeux, ainsi que dans le groupe de femmes post-ménopause dans les modèles à polluant 
unique. Les auteurs ont émis l'hypothèse que les estimations de risques les plus hautes 
trouvées dans leur étude pour les trois fractions de PM pouvaient être dues à des fractions 
plus précises de pollution de l'air ambiant, l'étude AHSMOG étant la seule cohorte prospective 
comportant des estimations mensuelles de la pollution de l'air ambiant pour chaque sujet 
pendant toute la période de suivi. Aucune autre étude de cohorte n'a rapporté de rapport de 
taux de mortalité par coronaropathie liée au sexe, donc des études plus approfondies sont 
nécessaires pour confirmer un effet des particules sur les coronaropathies qui soit lié au sexe. 
En se fondant sur une technique bolus élaborée ces dernières années (Kim et coll., 1996, 
1998), on a démontré, à un mode respiratoire fixe (air courant et fréquence respiratoire), que 
le dépôt pulmonaire total des particules grossières (3 et 5 µm) était uniformément et 
significativement supérieur (~20 %) dans la région trachéo-bronchique des femmes 
comparativement aux hommes.  
 
Lipfert et coll. (2006) ont utilisé la densité de la circulation comme substitut pour examiner le 
rôle des effets environnementaux liés à la circulation sur la mortalité à long terme. Une 
cohorte nationale prospective de 70 000 vétérans états-uniens (cohorte Université de 
Washington - EPRI Veterans), recrutée en 1975 pour une étude sur l'hypertension, a été 
suivie jusqu'en 2001. Cette cohorte était composée exclusivement d'hommes d'un âge moyen 
de 51 ans ± 12 ans en 1975; 35 % étaient des Noirs et 81 % avaient été fumeurs. Au moment 
du recrutement, l'état de santé préexistant fut noté : 56 % avaient des antécédents familiaux 
de maladies cardio-rénales, 19 % avaient des antécédents de maladies cardiaques, 12 % 
avaient une anomalie pulmonaire, 9 % étaient diabétiques et 7 % avaient des antécédents 
d'AVC. Il y a eu 44 111 décès au cours de la période totale de suivi (1976 à 2001). 
 
L'analyse transversale a contrôlé l'âge, la race, la taille, la masse corporelle, la tension, 
l'usage du tabac, les revenus, la scolarité, le statut de pauvreté et le climat du pays. Les 
auteurs ont élaboré une mesure d'exposition de substitution pour l'ensemble du pays. L'indice 
de densité de la circulation était fondé sur le déplacement moyen d'un véhicule par unité de 
terrain pour le comté de résidence de chaque sujet au moment du recrutement. Les 
régressions des hasards proportionnels de Cox ont été utilisées pour évaluer la relation entre 
la pollution de l'air et la mortalité toutes causes confondues uniquement. Les niveaux de 
particules grossières étaient disponibles de 1989 à 1996 (n = 24 642 et décès = 7 469); la 
concentration moyenne était de 16 µg/m3 (ET = 5,1). Les auteurs n'ont pas précisé comment 
les niveaux de particules grossières avaient été obtenus. Les RR étaient fondés sur un 
échelon de 12 µg/m3 pour les particules grossières. 
 
Une association positive et significative a été observée entre la mortalité toutes causes 
confondues et les particules grossières dans les modèles à polluant unique; le RR était de 
1,072 (IC de 95 %, 1,013 à 1,134). Des associations positives et significatives ont également 
été observées pour les PM2,5 (1,118; IC de 95 %, 1,038 à 1,203) et la fraction non soufrée de 
PM2,5 (1,091; IC de 95 %, 1,025 à 1,161) dans les modèles à polluant unique. Les 
associations entre les particules grossières et la mortalité toutes causes confondues sont 
devenues non significatives. Cependant, lorsque la circulation a été prise en compte dans les 
modèles; cette observation s'est aussi avérée vraie pour les PM2,5 et la fraction non soufrée 
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des PM2,5. Seuls la circulation et l'ozone étaient associés de manière significative à la 
mortalité toutes causes confondues dans les modèles à polluants multiples, y compris la 
densité de circulation. 
 
Les auteurs ont établi que la densité de la circulation était un facteur de prédiction significatif 
et robuste de survie, beaucoup plus que les mesures de polluants de l'air ambiants. Ils ont 
aussi noté que les autres facteurs environnementaux comme le bruit, ou le stress 
psychologique pouvaient être concernés.  
 
Les relations entre la mortalité toutes causes confondues et les coronaropathies fatales avec 
une exposition chronique aux particules fines et grossières ont été étudiées par Puett et coll. 
(2009) avec la cohorte prospective de la NHS (Nurses’ Health Study). La cohorte NHS a 
débuté en 1976 avec 121 700 femmes nées entre 1921 et 1946 et vivant dans 11 États des 
É.-U. Pour cette étude de suivi, seules les infirmières (n = 66 250 ; âge moyen 62,4 ± 7,6 ans) 
vivant dans les zones statistiques métropolitaines du nord est et du Midwest des États-Unis 
entre 1992 et 2002 ont été comprises. Les modèles spatiotemporels des PM2,5 et des PM10 
utilisant des techniques fondées sur les SIG ont été créés pour prédire les expositions 
mensuelles dans la résidence de chaque participant et utilisés pour obtenir les expositions 
estimées aux particules grossières par la méthode de soustraction. Les facteurs de confusion 
et les modificateurs des effets potentiels ont été évalués avec des questionnaires bisannuels; 
ils portaient sur l'hypertension, le diabète diagnostiqué par un médecin, l'IMC, l'activité 
physique, l'hypercholestérolémie, le statut fumeur/non-fumeur et l'historique d'IM dans la 
famille. Deux niveaux de groupes socioéconomiques différents ont été attribués en utilisant 
une valeur médiane de revenu du foyer et une valeur médiane du logement au niveau du 
secteur de recensement. La modélisation chronologique de la régression des hasards 
proportionnels de Cox a été utilisée pour étudier l'association entre l'exposition chronique aux 
particules et la mortalité (HR et IC à 95 %) après ajustement des facteurs de confusion, tandis 
que la modification des effets était étudiée avec la stratification et l'utilisation des termes 
d'interaction.  
 
Les moyennes prédites (ET) des PM2,5 et des PM10–2,5 au cours des douze mois précédents 
avaient été, respectivement, de 13,9 µg/m3 (2,4) et 7,7 µg/m3 (2,6) pour les particules fines et 
grossières. Les RDR étaient tous fondés sur un échelon de 10 µg/m3. Dans les modèles 
entièrement ajustés avec toutes les covariables, les RDR pour les PM2, 5 et les PM10–2,5 étaient 
respectivement de 1,26 (IC de 95 %, 1,02 à 1,54) et 1,03 (IC de 95 %, 0,89 à 1,18) pour la 
mortalité toutes causes confondues et de 2,02 (IC de 95 %, 1,07 à 3,78) et 1,14 (IC de 95 %, 
0,73 à 1,77) pour les coronaropathies fatales. Ces relations ont été renforcées dans les 
modèles à deux polluants (PM2,5 et PM10–2,5) pour les particules fines, tandis qu'elles 
s'atténuaient pour les particules grossières. Aucune preuve n'a été trouvée de modification 
des effets dans la relation entre les particules grossières et la mortalité toutes causes 
confondues. Des analyses de sensibilité ont aussi été effectuées pour les PM2,5 en utilisant 
des données annuelles sur les particules de la station de contrôle américaine de la US EPA 
en 2000 et il a été démontré que l'évaluation de l'exposition propre aux personnes pouvait 
produire des estimations plus élevées.  
 
Dans l'ensemble, cette étude n'a pas montré de forte association entre les particules 
grossières et les risques d'augmentation de coronaropathie fatale avec l'utilisation de mesures 
d'exposition estimées spatialement, tandis que des associations fortes ont été trouvées avec 
les PM2,5.  



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     199 
 

Pour étudier les différences entre les sexes, Puett et coll. (2011b) ont aussi effectué une 
analyse sur les hommes en utilisant exactement la même méthodologie que celle qui avait été 
utilisée dans l'étude précédente (Puett et coll., 2009). La même modélisation d'exposition 
spatiotemporelle a été utilisée à toute la cohorte d'hommes de la HPFS (Health Professionals 
Follow-Up Study - Étude de suivi des professionnels de la santé). Cette cohorte masculine 
était composée de 51 529 professionnels de la santé états-uniens (dentistes, pharmaciens, 
optométristes, podiatres, ostéopathes et vétérinaires). La cohorte fut créée en 1986 avec des 
participants de 40 à 75 ans. Des questionnaires de suivi furent envoyés aux participants tous 
les deux ans. Pour pouvoir comparer cette analyse à la précédente, l'analyse en cours fut 
restreinte aux participants vivant dans 13 États contigus du nord-est et du Midwest, en 
incluant plusieurs résultats de mortalité (toutes causes confondues, coronaropathie fatale) et 
de morbidité (toutes les MCV, IM non fatal, AVC hémorragiques et ischémiques). Les 
relations furent évaluées avec des modèles de risques proportionnels de survie de Cox 
variant dans le temps. Les facteurs de confusion furent pris en compte, soit par ajustement 
soit par modification des effets. Ils incluaient l'hypertension, l'hypercholestérolémie, le diabète 
sucré, l'activité physique, la consommation d'alcool, l'IMC, le statut de fumeur et les années 
d'usage du tabac, les régimes alimentaires à bas ou à haut risque (ratio de matières grasses 
polyinsaturées ou saturées, les fibres de céréales, les fibres, les acides gras et la charge 
glycémique). Seul un sous-groupe de la cohorte originelle (n = 17 545; âge moyen de 57 ans) 
a été utilisé pour cette analyse particulière et un total de 2 813 décès et de 746 cas de 
coronaropathie fatale ont été observés pendant la période de suivi choisie (janvier 2003 à 
janvier 2009). Les niveaux moyens annuels de PM10, les PM2,5 et les PM10–2,5 au début de 
l'étude (1986) étaient de 27,9 µg/m3, 17,8 µg/m3, et 10,1 µg/m3 respectivement et ces niveaux 
ont diminué au cours de la période de suivi. Les résultats furent exprimés sur la base d'une 
modification de l'intervalle interquartile (4 µg/m3) dans l'exposition moyenne aux particules 
grossières au cours des douze mois précédents. Aucune fraction de PM ne fut associée de 
manière significative à la mortalité toutes causes confondues et les coronaropathies fatales 
dans les modèles à polluant unique de base ou entièrement ajustés. Pour les particules 
grossières, des RDR de 0,96 (IC de 95 %, 0,91 à 1,02) et 1,02 (IC de 95 %, 0,92 à 1,14) 
furent trouvés avec la mortalité toutes causes confondues et les coronaropathies fatales, 
respectivement, tandis que des RDR de 1,08 (IC de 95 %, 0,90 à 1,30) et 0,90 (IC de 95 %, 
0,64 à 1,26) respectivement furent trouvés pour les accidents ischémiques cérébraux et 
hémorragiques. Des relations semblables furent observées à la fois pour les PM2,5 et les 
PM10, ainsi que pour les particules fines et grossières à la fois, dans les modèles à deux 
polluants, avec l'autre fraction de PM. Les risques observés dans l'étude NHS (Puett et coll., 
2009), qui utilisait les mêmes méthodes d'estimation de l'exposition et les mêmes zones 
géographiques étaient plus forts, mais cette cohorte féminine avait des indicateurs de santé 
plus mauvais (moins actives physiquement, plus de personnes encore fumeuses) et vivait 
dans des zones avec des SSE plus faibles.  

Les auteurs ont conclu qu'aucune association n'était observée entre l'exposition chronique 
aux particules et les résultats de mortalité dans cette cohorte de membres de professions 
libérales avec des SSE élevés et que d’autres études étaient nécessaires pour établir si les 
hommes ayant un SSE plus élevé sont moins sensibles à l’exposition chronique aux PM.  

5.2 Études sur la morbidité 
Le petit ensemble de données portant sur la morbidité respiratoire chronique (Gauderman et 
coll., 2000; Leonardi et coll., 2000), étudié dans l'évaluation des particules grossières de 2003 
n'a pas fourni de renseignements sur le rôle joué par la fraction de particules grossières. Bien 
que des associations de tels effets aient été trouvées avec différentes métriques de 
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particules, y compris les particules grossières, la corrélation relativement élevée entre les 
fractions granulométriques ou l'incertitude sur la précision de la mesure de la fraction 
grossière limitait l'interprétation des résultats.  
 
Un certain nombre d'études sur l'incidence de l'exposition à long terme aux particules 
grossières sur les résultats de morbidité a été publié au cours des dernières années. Une 
seule étude (Dales et coll., 2008) a été réalisée au Canada. Trois rapports sont des analyses 
de suivi utilisant des données du CHS de Californie (McConnell et coll., 2003, 2006; Millstein 
et coll., 2004). Plusieurs études ont aussi été réalisées dans divers endroits des États-Unis. 
Elles ont examiné soit les modifications de poids à la naissance (Parker et Woodruff, 2008), 
soit les allergies respiratoires ou le rhume des foins (Parker et coll., 2009), soit le diabète 
sucré (Puett et coll., 2011a) ou les MCV (Puett et coll., 2009, 2011b). Une étude a aussi été 
menée en Asie sur la prévalence des symptômes respiratoires chez les enfants (Zhang et 
coll., 2002). Les renseignements méthodologiques de ces études sont présentés dans le 
Tableau 5.2. 

5.2.1 Effets respiratoires 
Par le passé, un petit nombre d'études a également examiné le lien entre les mesures 
chroniques de pollution de l'air dans les collectivités et plusieurs indicateurs de résultats de 
santé respiratoire. Dans le document DES PM 1999, une seule étude transversale (Johnson 
et coll., 1990) a étudié l'association de PST et de particules fines et grossières (PM15–2,5) avec 
la fonction pulmonaire et les symptômes respiratoires chez les enfants vivant dans cinq 
collectivités du Montana. Il existait une association négative entre la concentration moyenne 
saisonnière des fractions granulométriques de particules et les variables pulmonaires, mais 
les résultats détaillés n'ont pas été présentés et il n'y avait pas de tendance forte pour 
désigner une fraction granulométrique de PM particulière comme principale explication de 
l'association. Le petit ensemble de données portant sur les effets respiratoires chroniques 
(Gauderman et coll., 2000; Leonardi et coll., 2000), étudié dans l'évaluation des particules 
grossières de 2003 était également trop limité pour fournir beaucoup de renseignements sur 
le rôle possible de la fraction de particules grossières. L'étude CHS (Children's Health Study 
(Étude sur la santé des enfants)) réalisée par Gauderman et coll. (2000) dans douze 
colelctivités de la Californie a indiqué que l'exposition aux PM10, aux PM2,5, aux PM10–2,5, au 
NO2 et aux vapeurs d'acide minéral était associée à une réduction de la croissance de la 
fonction pulmonaire chez les enfants. Étant donné la forte corrélation entre les polluants, 
cependant, il s'est avéré impossible d'attribuer les effets à un polluant ou sous-ensemble de 
polluants précis. Leonardi et coll. (2000) ont également rapporté des associations positives 
mais non significatives statistiquement entre les biomarqueurs de l'immunité (nombre de 
lymphocytes, neutrophiles, immunoglobulines) dans le sang des enfants et les particules 
grossières dans les villes d'Europe centrale. Les niveaux de particules grossières dans ces 
études obtenus en soustrayant les mesures de PM2,5 des niveaux de PM10 allaient de 12 à 
38 µg/m3. Six nouvelles études ayant examiné l'incidence de l'exposition à long terme ou 
chronique aux particules grossières ambiantes sur les effets respiratoires ont été examinées 
pour cette évaluation.  
 

5.2.1.1 Étude canadienne 
Dales et coll. (2008) ont effectué une étude à Windsor, en Ontario, pour évaluer les effets sur 
la santé d'enfants (n = 2 350; 9 à 11 ans) vivant près des routes, en utilisant deux indicateurs 
de santé : l'eNO et la fonction pulmonaire (CVF et VEM1). Il a été reconnu que les modèles de 
régression de type Land Use  capture plus de variabilité spatiale dans les concentrations de 
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pollution de l'air que les stations de surveillance installées dans les collectivités et pourrait 
offrir une meilleure estimation de l'exposition. Pour estimer l'exposition à la circulation, une 
mesure de la proximité des routes (longueur totale de routes locales dans un rayon de 
200 mètres autour du domicile) a aussi été déterminée. La pollution de l'air (NO2, SO2, 
particules fines et grossières, BS) au domicile de chaque enfant a été estimée en utilisant des 
modèles de régression de type Land Use et la densité des routes autour des domiciles. Des 
régressions linéaires à variables multiples ont été utilisées pour évaluer la relation entre les 
différentes estimations d'exposition et l'inflammation des voies respiratoires et la fonction 
ventilatoire. Les résultats ont été présentés sur la base des tertiles de la pollution de l'air.  
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Tableau 5.2 Exposition chronique aux particules grossières et résultats de morbidité 
 
 
Référence 

 
Lieu et période 
d'étude 

 
Sujets 

 
Moyenne annuelle ± 
ET (µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Concentration 
percentile 
supérieure (µg/m3) 
 

 
Conception de 
l'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de morbidité 

Canada    
 
Dales et  
coll., 2008 
 
 

 
Windsor,  
Ontario, Canada 
 

 
Enfants : 
(n = 2 350) de 9 
à 11 ans 
 

 
7,25 

 
95e : 8,23 

 
Transversal ; 
régression 
linéaire à 
variables 
multiples 

 
U 

 
Fonctions pulmonaires 
(VEM1) et inflammation 
(eNO) 

États-Unis 
 
McConnell  
et coll., 2003 
 

 
12 collectivités du 
sud de la Californie 
 
1993–1999 
 

 
Cohorte CHS : 
enfants 
asthmatiques 
(n = 475) 
de 9 à 19 ans 

 
moyenne sur 4 ans : 17 
± 6,4 

 
Max. : 36 

 
Étude de 
cohorte ; modèle 
de régression en 
trois étapes 
combiné pour 
fournir un modèle 
logistique à effets 
mixtes 
 

 
U/M 

 
Symptômes de bronchite 

 
Millstein  
et coll., 2004 
 
 

 
12 collectivités du 
sud de la Californie 
 
 
Mars à août 1995 et 
sept. 1995 à 
févr.1996 
 

 
Cohorte CHS : 
élèves de 4e 
année  
(n = 2 034) 
la plupart âgés 
de 9 ans  

 
Moyennes mensuelles 
des PM10–2,5 de chaque 
collectivité représentées 
seulement sur un 
graphique 

 
NR 

 
Étude de 
cohorte; modèle 
logistique à effets 
mixtes 
 
Analyse 
saisonnière 
(printemps/été; 
automne/hiver) 
 
 

 
U 

 
Respiration sifflante et 
usage de médicaments 
contre l'asthme 

 
McConnell  
et coll., 2006 
 

 
12 collectivités du 
sud de la Californie 
 
1996 à 1999 
 

 
Cohorte CHS : 
enfants 
asthmatiques 
ayant un chat 
et/ou un chien  
(n = 475) 
de 9 à 19 ans 
 

 
Moyenne sur 4 ans : 17 
± 6,4 

 
Max. : 36 

 
Étude de 
cohorte; modèle 
logistique à effets 
mixtes 
 

 
U 

 
Symptômes de bronchite 
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Référence 

 
Lieu et période 
d'étude 

 
Sujets 

 
Moyenne annuelle ± 
ET (µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Concentration 
percentile 
supérieure (µg/m3) 
 

 
Conception de 
l'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de morbidité 

 
Parker et  
coll., 2009 
 

 
Plusieurs régions 
des États-Unis  
 
1999–2005 
 

 
Enfants : 
(n = 72 279) 
De 3 à 17 ans 

 
Médiane : 11,2; temps 
d'intégration non 
indiqué 

 
75e : 15,2 

 
Étude de 
cohorte;  
Régression 
logistique 

 
U/M 

 
Allergie 
respiratoire/rhume des 
foins 

 
Puett et  
coll., 2009 
 

 
Zones 
métropolitaines du 
nord-est et du 
Midwest des É.-U. 
 
Suivi : 1992 à 2002 
 

 
Cohorte NHS : 
infirmières 
seulement  
(n = 66 250) 
âge moyen 62,4 
± 7,6 ans 
 

 
7,7 ± 2,6 
(Les niveaux ont été 
prédits en utilisant des 
modèles 
spatiotemporels fondés 
sur les SIG des niveaux 
de PM10 et de PM2,5 ) 
 
 

 
75e : 9,2 
Max. : 26,9 

 
Étude de 
cohorte; 
régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec les PM2,5 

 
Première 
coronaropathie, non 
fatale 
 

 
Puett et  
coll., 2011a 
 

 
Zones statistiques 
métropolitaines de 
13 États contigus 
du nord et du 
Midwest des É.-U. 
 
Suivi :  
Janvier 1989 à 
janvier 2002 
(HPFS) et juin 1989 
à juin 2002 (NHS)  

 
Cohorte NHS :  
infirmières 
seulement  
(n = 74 412), âge 
moyen 55,1 ± 
7,1 ans 
 
Cohorte HPFS : 
dentistes, 
pharmaciens, 
optométristes, 
podiatres et 
vétérinaires 
(n = 15 048) 
 
 

 
NHS : 9,4 ± 2,9 
HPFS : 10,3 ± 3,3 
 
(Les niveaux ont été 
prédits en utilisant des 
modèles 
spatiotemporels fondés 
sur les SIG des niveaux 
de PM10 et de PM2,5 ) 

 
NR 
 

 
Étude de 
cohorte; 
régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox et modèles à 
effets aléatoires 
pour la méta-
analyse 
 

 
U/M avec les PM2,5 

 
Diabète sucré 

 
Puett et  
coll., 2011b 
 
 

 
Zones statistiques 
métropolitaines de 
13 États contigus 
du nord et du 
Midwest des É.-U. 
 
 
Suivi : janvier 1989 
à janvier 2003 
 

 
Cohorte HPFS : 
dentistes, 
pharmaciens, 
optométristes, 
podiatres et 
vétérinaires 
(n = 17 545) 
 

 
10,17 ± 3,3 
(Les niveaux ont été 
prédits en utilisant des 
modèles 
spatiotemporels fondés 
sur les SIG des niveaux 
de PM10 et de PM2,5 ) 

 
NR 

 
Étude de 
cohorte; 
régression des 
hasards 
proportionnels de 
Cox  
 

 
U/M avec les PM2,5 

 
IM non fatal, MCV 
totales, accidents 
ischémiques cérébraux 
et hémorragiques 
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Référence 

 
Lieu et période 
d'étude 

 
Sujets 

 
Moyenne annuelle ± 
ET (µg/m3) sauf 
indication contraire  
 

 
Concentration 
percentile 
supérieure (µg/m3) 
 

 
Conception de 
l'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 
 

 
Résultats de morbidité 

Asie    
 
Zhang  
et coll., 2002 
 

 
Chine : 4 villes 
(localisation urbaine 
et suburbaine pour 
chaque ville) : 
Guangzhou, 
Wuhan, Lanzhou et 
Chongqing 
 
1993 à 1996 
 

 
Enfants d'âge 
scolaire : 
(n = 7 392) 
de 5,4 à 16,2 ans 

 
Moyenne sur 2 ans : 59 
± 28 

 
Intervalle 
(max.–min.) : 80 

 
Transversal ; 
approche par 
régression en 
deux étapes : 
régression 
logistique et 
régressions 
linéaires 
pondérées par la 
variance 

 
U 

 
Prévalence des 
symptômes 
respiratoires : bronchite, 
mucosités persistantes, 
toux persistante, 
respiration sifflante, 
asthme, hospitalisation 
pour maladie 
respiratoire. 

CHD = coronaropathie; CHS = Children's Health Study (Étude sur la santé des enfants); MCV = maladie cardiovasculaire; eNO = fraction expirée de monoxyde d'azote; VEM1 = 
volume expiratoire maximal en 1 seconde; EEG = équation d'estimation généralisée; HPFS = Health and Professional Follow-up Study (Étude de suivi des professionnels de la santé); 
M = modèles à polluants multiples; NHS = Nurses` Health Study (Étude sur la santé des infirmières); NR = Non rapporté; U = modèles à polluant unique
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La concentration moyenne annuelle de PM grossières estimée par les modèles de régression 
de type Land Use et densité routière était de 7,25 µg/m3 (5e à 95e = 0,77 à 8,23 µg/m3). Des 
associations positives mais non significatives statistiquement ont été trouvées entre les 
particules grossières et l'eNO, tandis que les volumes de fonction pulmonaire (VEM1 et CVF) 
étaient inférieurs d'environ 40 ml dans le tertile le plus élevé (> 7,53 µg/m3) par rapport au 
tertile le plus faible (< 7,04 µg/m3). 
 
Des augmentations de 0,04 % (IC de 95 %, -0,65 % à 0,73 %) et 0,17 % (IC de 95 %, -1,25 % 
à 1,60 %) respectivement ont été observées par augmentation d'µg/m3 de particules 
grossières pour le VEM1 et le CVF. Des associations positives et significatives ont cependant 
été trouvées entre l'eNO et les PM2,5 ainsi qu'avec la densité routière (longueur des routes 
locales et de toutes les routes dans un rayon de 200 mètres autour du domicile). Cet article 
s'est intéressé essentiellement à l'exposition à la circulation routière et a conclu que la 
circulation sur les routes locales peut provoquer des inflammations des voies respiratoires 
comme indiqué par l'eNO. Les auteurs ont conclu que les résultats impliquaient que cet 
indicateur de santé pouvait être plus sensible que les mesures traditionnelles des fonctions 
pulmonaires utilisées dans les études épidémiologiques.  
 

5.2.1.2 Étude sur la santé des enfants du sud de la Californie  
La CHS était une grande étude de cohorte prospective sur dix ans visant à étudier les effets 
de l'exposition chronique à la pollution de l'air sur la santé des enfants vivant dans le sud de la 
Californie. Son objectif était de répondre à trois questions :  
• Les enfants qui vivent dans des zones où la pollution de l'air est élevée souffrent-ils 

d'effets délétères chroniques sur la respiration?  
• Les enfants qui vivent dans des zones où la pollution de l'air est élevée ont-ils des taux 

plus élevés de maladies respiratoires aiguës, plus de maladies respiratoires graves et/ou 
une exacerbation de maladies sous-jacentes? 

• Existe-t-il des sous-populations d'enfants plus sensibles aux effets de l'air sur la santé que 
d'autres?  

 
Les enfants furent choisis parce qu'ils risquaient d'être plus affectés par la pollution de l'air (à 
cause du développement de leur système respiratoire et immunitaire) et qu'ils pouvaient être 
plus exposés à la pollution de l'air que les adultes. Environ 5 500 enfants issus de douze 
collectivités avec différentes combinaisons de niveaux faibles et élevés de différents polluants 
de l'air ont été recrutés dans l'étude, dont les deux tiers en quatrième année. Les 
renseignements sur la santé des enfants, leur exposition à la pollution de l'air ainsi que de 
nombreux autres facteurs qui concernent leurs réactions à la pollution de l'air ont été recueillis 
tous les ans jusqu'à ce qu'ils quittent l'école secondaire. 
 
Les niveaux de quatre polluants de l'air (O3, NO2, acide minéral et PM2,5 et PM10) ont été 
mesurés de manière continue dans chaque collectivité pendant toute l'étude, ainsi que dans 
les écoles et les domiciles pendant de courtes périodes. La fonction pulmonaire de chaque 
enfant était contrôlée chaque printemps. Des questionnaires ont été distribués chaque année 
pour recueillir des renseignements sur les symptômes respiratoires des enfants ainsi que sur 
les facteurs pouvant influencer leurs réactions à la pollution de l'air (respiration sifflante, toux 
chronique, diagnostic d'asthme ou problèmes en rapport avec l'asthme, temps passé à 
l'extérieur, niveau d'activité physique, parents fumeurs ou non, nombre de frères et sœurs, 
moisissures et animaux de compagnie au domicile).  
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Trois nouvelles études (McConnell et coll., 2003, 2006; Millstein et coll., 2004) sont des 
analyses de suivi utilisant des données du CHS.  
 
McConnell et coll. (2003) ont enquêté sur la relation entre les symptômes bronchiques et la 
pollution de l'air ambiant chez les enfants asthmatiques dans les douze collectivités du sud de 
la Californie comprises dans la CHS californienne. En 1996, 175 élèves de quatrième année 
de chaque collectivité ont été ajoutés à la cohorte. Les polluants de l'air compris dans cet 
article étaient les PM2,5, les PM10, les PM10–2,5, l'acide minéral, l'acide organique, le CE, l'OC, 
le NO2 et l'O3. Les niveaux moyens (1996 à 1999) dans chaque collectivité ont été calculés 
pour chaque métrique de polluant sur quatre ans. La moyenne sur quatre ans dans les douze 
collectivités pour les PM10–2,5, évaluée comme étant la différence entre les PM10 et les PM2,5, 
était de 17 µg/m3 (ET = 6,4) avec un intervalle de 10,2 à 35 µg/m3. L'intervalle d'écart annuel 
par rapport à la moyenne sur quatre ans dans chacune des douze collectivités était en 
moyenne de 4,2 µg/m3 (ET = 2,2), variant de 1,3 µg/m3 dans la collectivité ayant la plus faible 
variabilité à 9,7 µg/m3 dans la collectivité ayant les écarts annuels les plus élevés. Une forte 
corrélation a été observée entre les PM10–2,5 et les PM10 (r = 0,79) tandis qu'une faible 
corrélation a été relevée entre les PM10–2,5 et les PM2,5 (r= 0,24).  
 
Cette analyse incluait des enfants ayant des antécédents d'asthme qui ont rempli deux 
questionnaires de suivi ou plus après 1996 (n = 475). Les symptômes de bronchite ont été 
évalués dans le questionnaire annuel de suivi. Un enfant était considéré comme ayant eu des 
symptômes de bronchite chronique au cours de l'année précédente si une toux, une 
congestion ou des mucosités quotidiennes étaient rapportées pendant trois mois consécutifs 
ou si une bronchite était diagnostiquée. Des renseignements sur les facteurs de confusion 
potentiels ont été recueillis avec le questionnaire de base (sexe, âge, race et ethnicité de 
l'enfant, antécédents d'allergies, antécédents familiaux d'asthme, si l'enfant fumait, exposition 
au tabac in utero, participation à un plan d'assurance santé et SSE en fonction du revenu de 
la famille). 
 
Fondée sur des modèles de régression en trois étapes, l'étude a comparé les symptômes de 
bronchite avec, d'une part, l'écart annuel par rapport à la moyenne des quatre ans dans les 
douze collectivités et d'autre part, la moyenne de polluants de l'air dans les douze collectivités 
sur quatre ans. Les covariables chronologiques individuelles (y compris la variabilité 
intracommunautaire, l'âge, les antécédents de fumeur de l'enfant, et l'exposition secondaire à 
la fumée du tabac) ont été évaluées au cours de la première étape en utilisant la régression 
logistique. Les facteurs de confusion non chronologiques et individuels ont été évalués au 
cours de la seconde étape avec le modèle de régression linéaire. Enfin, les effets de la 
moyenne sur quatre ans des polluants de l'air ont été estimés au cours d'une troisième étape. 
Afin de produire un modèle logistique à effets mixtes plus efficace, les trois modèles de 
régression ont été combinés. Toutes les analyses ont été effectuées avec les logiciels SAS, et 
la macro GLIMMIX a été utilisée pour correspondre au modèle logistique à effets mixtes. Des 
modèles à polluant unique et à polluants multiples ont été utilisés.  
 
Parmi les 475 enfants asthmatiques, 184 (38,7 %) souffraient de symptômes de bronchite au 
cours de la première année de leur participation à l'analyse. Dans les analyses 
intercollectivités, les OR des symptômes de bronchite des enfants souffrant d'asthme variaient 
de 0,80 (pour l'O3) à 1,81 (pour les PM2,5) entre les différents polluants de l'air. Les OR des 
concentrations moyennes sur quatre ans intra et intercollectivités des PM10–2,5 étaient, 
respectivement, de 1,01 (IC de 95 %, 0,98 à 1,04) et 1,02 (IC de 95 %, 0,95 à 1,10) par 
µg/m3. Les niveaux de PM2,5, d'EC et de NO2 intercollectivités étaient associés de manière 
significative aux symptômes de bronchite. Dans les analyses intracollectivités des autres 
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polluants, les OR étaient statistiquement significatifs pour les PM2,5, les carbones organiques, 
les NO2 et l'O3. En général, les évaluations des effets intracollectivités étaient beaucoup plus 
importantes que les évaluations intercollectivités et des associations positives avec des 
symptômes bronchitiques ont été observées pour tous les polluants.  
 
Dans les modèles à deux polluants analysant les effets intercollectivités, les évaluations 
n'étaient en général pas significatives en présence d'autres polluants. Dans les modèles à 
deux polluants évaluant l'effet intracommunautaire, l'effet des PM2,5 a été seulement 
faiblement atténué par les autres polluants et est resté significatif après l'ajustement pour les 
PM10–2,5, et les acides organiques et minéraux. L'effet des carbones organiques est resté 
significatif sauf pour les PM2,5  ou le NO2, tandis que l'effet du NO2 a été réduit et n'était plus 
significatif après un ajustement de l'O3 ou des PM2,5 et a aussi été fortement réduit après 
l'ajustement des carbones organiques.  
 
Ainsi, les résultats de cette étude suggèrent le rôle de l'exposition chronique aux particules 
fines, mais pas des particules grossières dans l'exacerbation de l'asthme chez les enfants. Les 
auteurs ont aussi conclu que le NO2 et le carbone organique méritaient une attention plus 
grande comme causes potentielles des symptômes de bronchite chronique chez les enfants 
asthmatiques.  
 
Dans un article de suivi, McConnell et coll. (2006) ont examiné si les effets de la pollution de 
l'air sur la prévalence de la bronchite chez les enfants asthmatiques étaient plus importants 
chez les propriétaires de chiens et de chats. La population étudiée (comme les données de 
pollution) était la même que celle utilisée dans leur étude précédente (McConnell et coll., 
2003) sur 475 enfants asthmatiques du sud de la Californie. Un modèle logistique à effets 
mixtes a été utilisé pour étudier si la possession d'un chien augmente les réactions 
symptomatiques à la pollution de l'air chez les enfants asthmatiques. Le modèle de premier 
niveau analysait les symptômes de bronchite et un écart annuel de la moyenne sur quatre ans 
dans les douze collectivités, propres aux propriétaires de chiens/chats et aux non-
propriétaires, avec un ajustement pour les covariables chronologiques (âge, antécédents 
d'usage du tabac de l'enfant lui-même, fumée secondaire). Dans le modèle de deuxième 
niveau, des modèles de régression linéaire permettant d'ajuster les covariables fixes propres 
au sujet (genre, race/ethnicité) ont été utilisés. Ces deux phases ont alors été combinées pour 
produire un modèle logistique à effets mixtes plus efficace. Les tendances temporelles de la 
pollution et les symptômes ont été aussi pris en compte dans le modèle. De plus, les auteurs 
ont évalué d'autres facteurs qui pourraient interagir avec la pollution de l'air pour expliquer les 
effets de la présence d'un chien ou d'un chat au domicile, y compris le sexe et les 
antécédents parentaux d'asthme. 
 
Les OR entre les symptômes de bronchite des enfants asthmatiques propriétaires de chiens 
et les polluants de l'air étaient positifs pour tous les polluants pris en compte et significatifs 
pour tous les polluants sauf pour les PM10–2,5 et les acides organiques, où des résultats 
positifs mais non significatifs avaient été observés. Les OR entre les symptômes de bronchite 
et la variabilité annuelle des PM10–2,5 parmi les enfants propriétaires de chiens et les enfants 
n'ayant pas de chien au domicile étaient de 1,30 (IC de 95 %, 0,91 à 1,87) et de 0,76 (IC de 
95 %, 0,47 à 1,22), respectivement, par augmentation de 4,2 µg/m3, avec une valeur de p 
d'interaction égale à 0,05. Une interaction plus faible a été observée entre la propriété d'un 
chat et l'association des polluants de l'air avec les symptômes bronchiques chez les enfants 
asthmatiques. Les effets les plus importants ont été observés chez les enfants détenant à la 
fois un chien et un chat, l'association la plus forte étant pour le carbone élémentaire et le 
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carbone organique. L'OR d'une augmentation de 4,2 µg/m3 des PM10–2,5 était de 1,69 (IC de 
95 %, 1,02 à 2,79) pour les enfants asthmatiques détenant les deux types d'animaux. 
 
Les effets observés n'ont pas été expliqués par d'autres facteurs mentionnés sur le 
questionnaire, y compris les moisissures, les inondations ou les dégâts des eaux, les 
marqueurs de l'humidité dans les maisons et l'exposition aux moisissures. Dans l'ensemble, 
cette étude indiquait que la détention d'animaux de compagnie modifiait l'association entre les 
symptômes de bronchite chez les enfants asthmatiques et les écarts annuels de pollution de 
l'air par rapport à la moyenne de quatre ans dans les douze collectivités. Les auteurs ont 
conclu qu'une interaction entre une endotoxine et les polluants de l'air est une explication 
plausible, étant donné que le fait de posséder un chien a été démontré comme étant un 
puissant facteur de prédiction des niveaux plus élevés d'endotoxines dans les poussières des 
habitations et que ces endotoxines ont été liées à l'asthme dans plusieurs études (Thorne et 
coll., 2005).  
 
Millstein et coll. (2004) ont enquêté sur les effets de la pollution de l'air sur l'utilisation des 
médicaments pour l'asthme et la respiration sifflante chez les enfants d'âge scolaire habitant 
dans douze collectivités du sud de la Californie et recrutés dans la CHS. Les polluants de l'air 
inclus dans l'analyse étaient les PM10, les PM2,5, les PM10–2,5 (calculées par différence), l'O3, 
le NO2, le HNO3, l'acide acétique et l'acide formique. Parmi 2 034 enfants de quatrième 
année, 14,5 % (n = 294) souffraient d'asthme diagnostiqué par un médecin et 32,3 % (n = 
656) avaient eu des antécédents de respiration sifflante. Les concentrations des divers 
polluants de l'air n'ont pas été signalées dans l'article. Les moyennes mensuelles de PM10–2,5 
de chaque collectivité ont seulement été représentées sur un graphique. 
Un modèle à effets mixtes multiples a été utilisé et les températures mensuelles ont été 
ajustées avec des termes ß-splines. Le modèle utilisé permet l'ajustement des facteurs 
associés à la collectivité, des facteurs associés au mois et des covariables propres au sujet 
(âge, sexe, allergies, chats, moquette dans la maison, exposition au FTA, système de 
chauffage, carburant de chauffage, dégâts des eaux, niveaux de scolarité et asthme 
diagnostiqué par un médecin). Les données ont été stratifiées dans deux groupes 
saisonniers : printemps/été (mars à août) et automne/hiver (septembre à février). 
 
Dans l'analyse annuelle, des associations positives mais non significatives ont été observées 
entre les niveaux de particules grossières ambiantes et la prévalence mensuelle de respiration 
sifflante dans le groupe entier d'enfants, ainsi que dans le groupe d'enfants qui passaient plus 
que le temps médian à l'extérieur. Les OR respectifs observés étaient 1,05 (IC de 95 %, 0,88 à 
1,25) et 1,13 (IC de 95 %, 0,77 à 1,66) par intervalle interquartile de 11,44 µg/m3. Cependant, 
une association forte et significative a été trouvée entre les particules grossières et la 
prévalence mensuelle de respiration sifflante au cours de la période printemps/été (OR = 2,31; 
IC de 95 %, 1,20 à 4,43), laissant entendre un rôle possible de la fraction des particules 
grossières dans l'exacerbation de l'asthme pendant ces saisons. Une relation significative entre 
les PM10 et la prévalence de respiration sifflante a aussi été observée uniquement pendant le 
printemps et l'été. Des associations positives, mais non significatives ont été observées entre 
les PM2,5 ambiantes et la prévalence mensuelle de respiration sifflante à la fois dans les 
analyses annuelles et saisonnières. Dans le groupe asthmatique, la prévalence mensuelle de 
l'usage de médicaments était seulement associée à des niveaux mensuels d'ozone, d'acide 
nitrique et d'acide acétique, en particulier parmi les enfants qui passaient plus du temps médian 
à l'extérieur; aucune association n'a été trouvée avec les particules PM10, PM10–2,5 ou PM2,5.  
 
Dans cette population, l'absence d'association entre les PM2,5 et la prévalence de respiration 
sifflante laissent entendre que l'effet des PM10 au printemps/en été aurait pu être attribuable à 
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la fraction de particules grossières. L'étude a révélé que les concentrations de PM10 et de 
PM10–2,5 étaient fortement corrélées (r = 0,91), tandis que la corrélation entre les niveaux de 
PM10 et de PM2,5 était modérée (r = 0,33). Les auteurs ont aussi expliqué que la particule de 
soufre pourrait avoir contribué aux résultats significatifs des PM2,5 dans l'est des États-Unis 
dans d'autres études, tandis que le soufre n'est pas un composant important des PM2,5 dans 
le sud de la Californie.  
 

5.2.1.3 Études à l'échelle internationale 
L'incidence de l'exposition chronique à la pollution de l'air sur les allergies respiratoires des 
enfants a également été étudiée par Parker et ses collègues (Parker et coll., 2009) aux États-
Unis, à partir d'un échantillon national : la National Health Interview Survey (Enquête sur la 
santé nationale par entretiens) (NHIS), de 1999 à 2005. Un grand nombre d'enfants, soit 
72 279, de 3 à 17 ans étaient admissibles et ont fourni des renseignements par le biais de cette 
enquête. Les niveaux de certains polluants dans la pollution de l'air ambiant (PM, O3, SO2 et 
NO2) ont été désignés à l'aide de moniteurs situés dans les 20 milles autour de l'ensemble 
d'immeubles résidentiels de l'enfant et mis en parallèle avec les fichiers de la NHIS. Le nombre 
d'enfants lié aux données de surveillance de l'air variait pour tous les polluants. Parmi les 
72 279 enfants, seuls 32 080 avaient des données d'exposition pour chacun des polluants dans 
un rayon de 20 milles. Les auteurs ont étudié l'association entre les expositions annuelles 
moyennes à la pollution de l'air et les signalements d'allergies respiratoires/rhume des foins à 
l'aide de modèles de régression logistique tout an ajustant les variables démographiques 
(année, pauvreté, race, structure familiale, assurances, source de soins habituelle, âge, niveau 
de scolarité des adultes) et géographiques (statut urbain, région, revenu moyen du comté). Des 
modèles à polluant unique et à polluants multiples ont été utilisés. LE rôle de l'asthme comme 
facteur de confusion potentiel, le statut urbain/rural, la présence d'un fumeur adulte dans la 
famille et l'exposition au FTA ont été étudiés au moyen d'analyses secondaires.  
 
Une valeur médiane (intervalle interquartile) de 11,2 µg/m3 (8,2–15,2) a été obtenue pour les 
particules grossières en soustrayant les niveaux de PM2,5 des niveaux de PM10; une corrélation 
faible (r = 0,02) a été trouvée entre les particules fines et grossières. Parmi les 72 279 enfants 
admissibles, 19,2 % ont signalé avoir souffert de rhume des foins, d'allergies respiratoires ou 
des deux au cours des douze mois précédents. L'ozone estival et les particules fines se sont 
avérés être associés à l'augmentation du signalement des allergies respiratoires/du rhume des 
foins et ces associations ont persisté dans les modèles à polluants multiples. Une association 
positive mais pas statistiquement significative (OR = 1,01; IC de 95 %, 0,95 à 1,07) a été 
signalée pour une augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières. Cette association est 
devenue plus forte dans le sous-ensemble (n = 32 080) lié aux polluants multiples tant dans les 
modèles à polluant unique (OR = 1,13, IC de 95 %, 1,05 à 1,22) que dans les modèles à 
polluants multiples (OC = 1,16; IC de 95 %, 1,06 à 1,24), y compris l'O3 estival, le SO2, le NO2 
et les particules fines, laissant entendre des effets d'échantillonnage. Les associations de l'O3 
estival, des PM10 et des PM10–2,5 étaient significativement différentes selon leur statut 
urbain/rural (données non présentées), mais pas pour la fraction des particules fines et les 
polluants gazeux.  
 
Les auteurs ont conclu qu'ils trouvaient une association continue entre les allergies 
respiratoires/le rhume des foins signalés et l'ozone estival et que ces résultats étaient plus forts 
que dans les zones urbaines. Ils ont aussi signalé une forte association avec les particules fines 
tandis qu'une association plus faible était observée avec les particules grossières. Cette 
dernière association variait sur le plan géographique.  
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Zhang et coll. (2002) ont étudié les effets de l'exposition à long terme de la pollution de l'air 
ambiant sur la santé respiratoire de jeunes enfants de quatre villes chinoises : Guangzhou, 
Wuhan, Lanzhou et Chongqing. Les villes ont été choisies en raison de leurs grands gradients 
intercités et de leurs différences intracitées en matière de niveaux de polluants de l'air ambiant. 
Un district urbain et un district suburbain ont été sélectionnés dans chaque ville. Des élèves 
d'écoles élémentaires de 5,4 à 16,2 ans ont été choisis pour fournir le groupe de sujets (n = 
7 392). L'étude comprenait des données pluriannuelles sur les niveaux de quatre fractions 
granulométriques de particules ambiantes, y compris les PST, les PM10, les PM2,5 et les PM10–

2,5. Les niveaux ambiants de PST, SO2 et NOx furent mesurés par chaque station de contrôle 
municipale de district de 1993 à 1996, tandis que les mesures de particules fractionnées sur le 
plan granulométrique furent plus particulièrement obtenues dans des cours d'école entre 1995 
et 1996. Les PM2,5 et les PM10–2,5 étaient mesurées directement par des échantillonneurs 
dichotomiques. Les niveaux de PM10 étaient obtenus en ajoutant les concentrations de PM2,5 et 
de PM10–2,5 les unes aux autres. Les PST furent aussi mesurées dans les cours d'école pour 
être comparées avec les résultats des stations de surveillance. Les moyennes arithmétiques sur 
deux ans des PM10–2,5 allaient de 54 à 100 µg/m3 dans les districts urbains des quatre villes et 
de 30 à 67 µg/m3 dans leurs districts suburbains. 
 
Des renseignements sur le style de vie, l'historique de résidence, les antécédents de santé des 
enfants et des parents et les caractéristiques du foyer furent obtenus au moyen d'une enquête 
par questionnaire réalisée de 1993 à 1996. Les symptômes respiratoires et maladies suivants 
ont été déterminés à partir des réponses au questionnaire : respiration sifflante, asthme, 
bronchite, toux persistante et mucosités persistantes. Une approche par régression en deux 
étapes a été choisie pour étudier la relation entre la prévalence des indicateurs de la santé 
respiratoire des enfants et la pollution de l'air. Au cours de la première étape, une régression 
logistique simple a été effectuée pour la prévalence de chaque résultat de morbidité, 
comprenant toutes les covariables (personnelles, du foyer, et paramètres familiaux) comme 
variables indépendantes et les variables nominales du district. Des logis de prévalence propres 
au district ont été obtenus. Au cours de la deuxième étape, des régressions linéaires pondérées 
par la variance ont été effectuées pour étudier la relation entre les taux de prévalence ajustés 
propres au district et les niveaux ambiants de chaque polluant propres au district.  
 
Certaines des covariables se sont avérées être des facteurs de risques pour la santé 
respiratoire des enfants : c'était le fait d'être parmi les plus jeunes du groupe, de sexe masculin, 
d'avoir été allaité au sein, de partager une chambre, qu'il y ait de la fumée pendant la 
préparation des repas, d'avoir les yeux irrités pendant la préparation des repas, l'usage du 
tabac par les parents, ainsi que des antécédents d'asthme parental. Des associations positives 
ont été trouvées entre la prévalence des problèmes de santé et tous les niveaux extérieurs de 
toutes les fractions granulométriques de PM, et ces associations se sont avérées plus fortes 
pour les fractions de particules grossières. Des associations positives et statistiquement 
significatives (p < 0,05) ont été trouvées entre les particules grossières (intervalle interquartile 
de 42 µg/m3) et la bronchite (OR = 2,20; IC de 95 %, 1,14 à 4,26), la toux persistante (OR = 
1,46; IC de 95 %, 1,12 à 1,90) et les mucosités persistantes (OR = 2,83; IC de 95 %, 1,93 à 
4,16). Des associations positives mais non significatives ont aussi été trouvées entre les PM10–

2,5 et la respiration sifflante (OR = 1,12; IC de 95 %, 0,65 à 1,93), les hospitalisations pour 
maladies respiratoires (OR = 1,47; IC de 95 %, 0,86 à 2,52) et l'asthme (OR = 1,28; IC de 95 %, 
0,86 à 1,91). Des associations positives mais non significatives statistiquement ont été 
observées entre les particules PM2,5 et la prévalence des symptômes respiratoires. Le SO2 et le 
NOx ont aussi été associés positivement, mais pas de manière significative avec la prévalence 
des symptômes respiratoires des enfants. 
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En général, ces résultats laissent entendre que l'exposition à long terme à des niveaux élevés 
de pollution par les particules grossières ambiantes était significativement associée à des 
symptômes des voies respiratoires supérieures chez les enfants dans les quatre villes 
chinoises. Les associations relativement fortes observées peuvent être le résultat des 
expositions ambiantes relativement élevées de cette étude, de la forte proximité de 
l'échantillonnage avec les sujets et de la mesure directe de la fraction de particules grossières, 
qui devraient en principe avoir pour conséquence un taux d'erreur plus faible des mesures. Les 
particules grossières peuvent aussi contenir des composés biologiques ou chimiques, plus 
pertinents par rapport à certains résultats sur la santé respiratoire.  
 

5.2.2 Autres effets 

5.2.2.1 Effets cardiovasculaires 
L'incidence de l'exposition à long terme aux particules grossières sur les résultats 
cardiovasculaires a fait l'objet d'une étude récente sur deux cohortes (Puett et coll., 2009, 
2011b). La première étude a porté sur des femmes du NHS (Service national de la santé) 
tandis que la deuxième portait sur une cohorte exclusivement masculine de professionnels 
libéraux de la santé (HPFS). Ces deux études ont utilisé la même modélisation d'exposition 
spatiotemporelle et ont été décrites en détail à la partie 5.1. Seules des conclusions propres 
aux résultats de morbidité sont discutées ici.  
 
L'étude effectuée par Puett et coll. (2009) a enquêté sur la relation entre l'exposition 
chronique aux particules grossières et certains accidents cardiovasculaires dans l'étude NHS : 
première coronaropathie et IM non fatal. Les auteurs n'ont trouvé aucune preuve de 
l'association entre une augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières au cours des 
douze mois précédents et la première coronaropathie (RDR = 1,04; IC de 95 %, 0,82 à 1,32) 
et l'IM non fatal (RDR = 0,96; IC de 95 %, 0,71 à 1,30) dans le modèle à polluant unique 
entièrement ajusté. Ces relations n'étaient toujours pas significatives après l'inclusion des 
PM2,5 dans le modèle. Cependant, l'association avec l'IM non fatal était renforcée, avec un 
RDR de 1,06 (IC de 95 %, 0,77 à 1,47). Des résultats similaires ont été observés avec la 
fraction de particules fines. Aucune association significative n'a été trouvée dans l'étude 
suivante (Puett et coll., 2011b) entre une augmentation de 4 µg/m3 des particules grossières 
et de toutes les MCV (RDR = 1,02; IC de 95 %, 0,92 à 1,41), les IM non fatals (RDR = 1,02; 
IC de 95 %, 0,91 à 1,15), les accidents ischémiques cérébraux (RDR = 1,08; IC de 95 %, 0,90 
à 1,30) ou les AVC hémorragiques (RDR = 0,90; IC de 95 %, 0,64 à 1,26) dans les modèles à 
polluant unique. Des associations semblables mais toujours non significatives ont été 
observées dans les modèles à deux polluants comprenant des particules fines. Les résultats 
sont semblables avec les PM2,5 dans les modèles à polluant unique et à deux polluants.  
 
L'équipe a conclu que les associations entre l'exposition chronique aux particules grossières et 
la morbidité cardiovasculaire n'étaient pas prouvées.  
 

5.2.2.2 Diabète sucré  
De nouvelles études récentes ont enquêté sur la relation entre la pollution de l'air et 
l'incidence de diabète de type 2. Cette maladie, ou trouble métabolique, se caractérise par 
des niveaux élevés de sucre dans le sang attribuables à une production insuffisante 
d'insuline.  
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La relation entre les incidents diabétiques de type 2 et l'exposition aux PM (PM2,5, PM10, 
PM10-2,5) au cours des douze mois précédents a été étudiée à partir des cohortes NHS et 
HPFS (Puett et coll., 2011a) au cours de la période 1989 à 2002. L'équipe a utilisé la même 
méthodologie que celle qui avait été employée dans les études précédentes (Puett et coll., 
2009; 2011b; pour obtenir d'autres renseignements sur la conception de l'étude et la 
modélisation d'exposition spatiotemporelle, voir la description de Puett et coll. (2009) à la 
partie 5.1). Un total de 3 784 incidents de type diabète de type 2 se sont produits dans l'étude 
NHS et 688 cas ont été rapportés dans la cohorte NPFS. Les moyennes de PM10–2,5prédites 
(ET) des cohortes NHS et HPFS étaient de 9,4 µg/m3 (2,9) et de 10,3 µg/m3 (3,3) 
respectivement. Les résultats des modèles de risques proportionnels de Cox ont été 
rapportés pour une augmentation interquartile de 4 µg/m3 dans les particules grossières avec 
une moyenne lissée sur les douze mois précédant le diagnostic. Des modèles à effets 
aléatoires ont été utilisés pour la méta-analyse.  
 
Une association positive et significative a été trouvée dans la cohorte NHS entre les particules 
grossières et l'incidence de diabète de type 2 (RDR =1,07; IC de 95 %, 1,01 à 1,13) dans les 
modèles à polluant unique de base stratifiés par âge et ajustés pour la résidence par état, 
l'année et la saison. Cependant, la relation n'était plus significative (RDR = 1,04; IC de 95 %, 
0,98 à 1,10) dans les modèles entièrement ajustés (âge, résidence par état, année, saison, 
usage de tabac, hypertension, IMC, consommation d'alcool, activité physique et régime 
alimentaire). Des associations positives mais non significatives ont été observées dans la 
cohorte HPFS entre les particules grossières et le diabète sucré à la fois dans les modèles de 
base (RDR = 1,05; IC de 95 %, 0,94 à 1,17) et les modèles entièrement ajustés (RDR =1,04; 
IC de 95 %, 0,93 à 1,16). Des associations semblables ont été observées avec à la fois les 
PM2,5 et les PM10. Des associations positives mais non significatives ont été trouvées entre 
toutes les fractions granulométriques de PM et le diabète de type 2 dans les méta-analyses 
entièrement ajustées regroupées. Une association significative entre le diabète de type 2 et la 
proximité de résidence avec les routes (< 50 m vs ≥ 200 m) a été trouvée dans la cohorte 
féminine (OR = 1,14; IC de 95 %, 1,03 à 1,27), mais pas dans la cohorte masculine des 
professionnels libéraux (OR = 1,02; IC de 95 %, 0,85 à 1,23). 
 
Dans l'ensemble, les auteurs ont conclu que la pollution de l'air attribuable aux particules, 
estimée au cours des douze mois avant le diagnostic, était faiblement associée au diabète de 
type 2 à la fois dans la cohorte féminine d'infirmières et la cohorte masculine des 
professionnels libéraux. Ils ont aussi remarqué, cependant, que leurs résultats confortaient 
l'association entre le diabète et la proximité résidentielle avec les routes, un marqueur 
d'indication de la pollution de l'air attribuable à la circulation, dans la cohorte féminine des 
infirmières.  

5.3 Synthèse et observations 
Les cohortes longitudinales sont assez rares étant donné leurs exigences financières et 
logistiques considérables. Les effets d'une exposition à long terme ou chronique aux 
particules grossières ambiantes ont été étudiés plus récemment dans des études de cohortes 
prospectives. Cependant, contrairement au grand nombre d'études sur les variations 
journalières des polluants aériens associées aux différents indicateurs de résultats de 
mortalité et de morbidité, peu d'entre elles ont examiné les effets de l'exposition chronique ou 
à long terme aux polluants aériens.  
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En résumé, les preuves épidémiologiques disponibles des effets de l'exposition chronique aux 
particules grossières sur la santé sont actuellement limitées et peu probantes. Depuis 2002, 
cinq études seulement, qui sont toutes des études de cohortes prospectives, ont examiné les 
effets de l'exposition à long terme aux particules grossières sur la mortalité aux États-Unis. 
Ces nouvelles conclusions, comme les résultats précédents, ne fournissent pas de preuve 
claire sur le rôle de la fraction des particules grossières. Aucune étude épidémiologique n'a 
étudié l'incidence de l'exposition chronique aux particules grossières sur la mortalité pour 
cause respiratoire. Les RR de mortalité toutes causes confondues et par cancer du poumon 
n'étaient pas significatifs ou ont disparu après ajustement pour les autres facteurs, tandis que 
l'association était généralement plus forte avec les particules fines. Dans l'étude AHSMOG, 
dans laquelle des estimations séparées des effets étaient élaborées pour les hommes et les 
femmes, un risque élevé de coronaropathie fatale avec des niveaux ambiants de particules 
fines et grossières a été observé chez les femmes, mais non chez les hommes. Des risques 
plus élevés de coronaropathies fatales ont également été observés dans l'étude NHS chez les 
femmes que dans l'étude HPFS chez les hommes, les deux études utilisant des méthodes 
identiques d'estimation de l'exposition et portant sur les mêmes zones géographiques. 
Cependant, les auteurs ont remarqué qu'il existait des différences dans les indicateurs de 
santé et le statut socioéconomique de ces deux cohortes. Des études supplémentaires 
portant sur des cohortes plus importantes ou avec des délais de suivi plus longs sont 
nécessaires pour justifier cet effet différentiel en fonction du sexe.  
 
Par le passé, le petit ensemble de données portant sur les effets respiratoires chroniques n'a 
pas fourni suffisamment de renseignements sur le rôle joué par la fraction de particules 
grossières. Bien que des associations aient été trouvées avec les mesures des particules, 
l'interprétation était limitée par les corrélations relativement élevées entre les fractions 
granulométriques. Six nouvelles études sur la morbidité respiratoire liée aux particules 
grossières ambiantes, axées uniquement sur les enfants, ont été publiées récemment. Quatre 
de ces études ont trouvé des associations significatives entre les particules grossières et 
certains symptômes respiratoires, et conforté les conclusions précédentes. Cependant, 
aucune association n'a été observée entre l'incidence des symptômes bronchiques et de 
l'exposition à long terme aux PM10–2,5 dans l'étude bien conçue menée sur la cohorte d'enfants 
californiens asthmatiques, bien que l'association avec les particules fines ait été confirmée. 
Une interaction entre les particules grossières et la prévalence augmentée de symptômes 
bronchiques chez les enfants asthmatiques ayant des animaux de compagnie à la maison a 
été rapportée dans l'étude AHSMOG. En se fondant sur ces résultats, ces enquêteurs ont 
émis l'hypothèse qu'une interaction entre une endotoxine et des polluants de l'air pourrait 
possiblement expliquer les résultats observés, étant donné que le fait de posséder un chien a 
été démontré comme étant un puissant facteur de prédiction des niveaux élevés d'endotoxine 
dans les poussières des habitations. De plus, le lien significatif rapporté par l'équipe 
californienne entre les particules grossières et la respiratoire sifflante l'été (mais pas l'hiver) 
pourrait également être expliqué par une endotoxine adsorbée dans des particules grossières. 
Le manque d'association entre les particules PM2,5 et la prévalence de respiration sifflante 
dans cette étude est surprenant. Cependant, les concentrations de PM10 et de PM10–2,5 étaient 
fortement corrélées (r = 0,91), tandis que la corrélation entre les niveaux de PM10 et de PM2,5 
était modérée (r = 0,33). Les auteurs ont aussi expliqué que la particule de soufre pouvait 
avoir contribué à des résultats significatifs sur les PM2,5 dans l'est des États-Unis, dans 
d'autres études, tandis que le soufre n'est pas un composant important des PM2,5 dans le sud 
de la Californie.  
 
Des associations positives mais non significatives ont été observées entre l'eNO et la fonction 
pulmonaire dans la seule étude effectuée au Canada. En particulier, les résultats de cette 
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étude laissent entendre que l'eNO pouvait constituer un indicateur de santé plus sensible que 
les mesures traditionnelles de la fonction pulmonaire utilisée dans les études 
épidémiologiques.  
 
La plupart des études examinant les conséquences cardiovasculaires ou les autres effets sur 
la santé de la pollution de l'air attribuable aux particules ont été limités à l'association de 
l'exposition à court terme aux particules avec des hospitalisations ou avec la mortalité. La 
relation entre l'exposition de longue durée aux particules grossières et la morbidité 
cardiovasculaire a été étudiée dans les cohortes NHS et HPFS, et aucune preuve 
d'association n'a été découverte entre ces particules et plusieurs indicateurs de résultats 
cardiovasculaires, y compris les premières coronaropathies non fatales, ainsi que les IM non 
fatals et les AVC ischémiques et hémorragiques. La relation entre l'incidence de diabète de 
type 2 et la pollution de l'air par les PM avait également été examinée en utilisant des 
participants de ces deux cohortes; des associations faibles ont été observées avec toutes les 
fractions de particules, y compris les particules grossières.  
 
Les preuves d'une association entre les expositions de longue durée aux particules grossières 
et la mortalité ou la morbidité restent toujours limitées et ne permettent pas d'avoir une 
introspection significative sur le rôle, s'il existe, joué par la fraction de particules grossières. 
Des recherches complémentaires sont nécessaires pour mieux caractériser l'association 
potentielle entre les particules grossières et les coronaropathies fatales chez les femmes et 
l'exacerbation de l'asthme chez les enfants pendant l'été, lorsque des niveaux supérieurs 
d'endotoxine sont adsorbés par les particules grossières, ainsi que chez les enfants 
asthmatiques possédant les animaux de compagnie.  
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6.0  Études épidémiologiques sur le 
développement 

 
Les effets potentiellement nocifs sur la reproduction et le développement résultant de 
l'exposition à la pollution de l'air n'ont que récemment fait l'objet d'une étude. Plusieurs 
hypothèses ont été proposées pour expliquer les mécanismes biologiques qui pourraient 
sous-tendre les modifications des résultats des naissances liées à la pollution de l'air. Aucune 
étude sur ces sujets n'a été identifiée dans le document DES PM 1999 ou au cours de 
l'évaluation des particules grossières de 2003. Les études passées en revue par le document 
« EPA 2004 PM AQCD » étaient centrées soit sur les PM2,5, soit sur les PM10 et indiquaient 
des résultats mixtes en ce qui concerne la mortalité postnatale, le retard de croissance intra-
utérin (RCIU), le FPN, et les naissances avant terme. La présente partie résume et évalue les 
preuves scientifiques concernant les particules grossières et la mortalité infantile ainsi que les 
résultats sur le développement et de la grossesse. Aucune étude sur la reproduction n'a été 
identifiée. Il convient de noter qu'il existe un ensemble de données beaucoup plus important 
sur la relation entre l'exposition aux particules fines et les effets sur le développement et la 
reproduction. 

6.1 Résultats des naissances 
Les études publiées depuis 2002 incluaient des enquêtes sur la mortalité infantile (Dales et 
coll., 2004; Son et coll., 2011), les naissances prématurées (Darrow et coll., 2009) et le poids 
de naissance des enfants nés à terme (Parker et Woodruff, 2008; Morello-Frosch et coll., 
2010; Darrow et coll., 2011). Aucune étude sur les déficiences congénitales et les effets sur la 
reproduction n'a été identifiée. Les caractéristiques de ces études sont résumées dans le 
Tableau 6.1. 
 

6.1.1 Mortalité infantile 
Le syndrome de mort subite du nourrisson (SMSN) est défini comme étant un décès soudain 
et non expliqué d'un enfant de moins d'un an pour lequel une enquête clinique et une autopsie 
ne révèlent aucune cause de décès. Dales et coll. (2004) ont réalisé une étude chronologique 
pour relier les taux journaliers de mortalité due au SMSN avec les niveaux de pollution de l'air 
quotidiens dans douze villes du Canada (Calgary, Edmonton, Halifax, Hamilton, Montréal, 
Ottawa, Québec, Saint John, Toronto, Vancouver, Windsor et Winnipeg) au cours de la 
période 1984 à 1999. La population cumulée de ces douze villes totalisait 10,3 millions de 
personnes (données du recensement de 1996). Les concentrations de particules étaient 
mesurées tous les six jours; la moyenne sur 24 h et l'intervalle interquartile des PM10–2,5 de 
toutes les villes pendant la période d'étude était de 11,28 µg/m3et de 8,76 respectivement. Il 
n'est pas précisé comment les niveaux de PM ont été échantillonnés pendant la période 
d’étude. En tout, 1 556 cas de SMSN ont été observés, avec une variation par ville de 0 à 34 
cas par an. Les variations journalières des cas de SMSN étaient corrélées aux variations 
journalières des polluants de l'air ambiant, à l'aide d'un modèle de régression à effets 
aléatoires, avec des ajustements pour les variables météorologiques et les tendances 
temporelles. Les résultats de chaque ville ont été regroupés en utilisant soit un modèle à 
effets fixes, soir un modèle à effets aléatoires, en fonction de l'hétérogénéité.  
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Dans les modèles à polluant unique, aucune association significative n'a été observée entre 
l'incidence de SMSN et soit l'ozone, soit la pollution de l'air par les particules (les estimations 
des effets n'ont pas été fournies pour les associations non significatives). La dernière 
conclusion au sujet de la pollution de l'air par les particules (PM10–2,5, PM10, PM2,5) peut avoir 
été en partie attribuable à la disponibilité des données tous les 6 jours seulement, ce qui 
diminue l'efficacité statistique pour détecter un effet. Des associations statistiquement 
significatives n'ont été observées que pour le SO2, le NO2 et le CO. Les effets ont persisté 
(malgré l'ajustement saisonnier  
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Tableau 6.1  Caractéristiques des études et concentrations des particules grossières ambiantes provenant d'études 
épidémiologiques examinant les effets sur le développement 

 
 
Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Cohorte/population 
 

 
Moyenne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire 

 
Concentration 
percentile supérieure 
(µg/m3) 

 
Conception de 
l'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 

 
Résultats 

Canada    
 
Dales  
et coll., 2004 

 
12 villes 
canadiennes 
 
1984 à 1999 

 
Enfants < 1 an 
 
Population totale des 
12 villes : 10 310 309  
avec 1 556 cas de 
SMSN pendant la 
période de l'étude  
 

 
11,28 

 
NR 

 
SC 

 
U 

 
SMSN 

États-Unis 
 
Parker et 
Woodruff, 
2008 
 

 
Plusieurs régions 
des  
É.-U. 
 
2001 à 2003; 
mars, juin, 
septembre  
et décembre 

 
N = 785 965 
naissances d'enfants 
uniques à 
40 semaines (401 273 
liées aux particules 
fines et grossières et 
221 118 liées aux 
polluants multiples) 
 

 
Exposition médiane sur 
9 mois : 11,8 

 
75e : 16,2 

 
Transversal; 
EEG  

 
U 

 
Modification 
du  
poids de 
naissance 

 
Darrow  
et coll., 2009 
 

 
5 comtés 
métropolitains 
d'Atlanta, GA 
 
1994 à 2004 
 

 
N = 476 489 
naissances dans les 
5 comtés d'Atlanta et 
n = 136 858 
(naissances à 4 milles 
max. d'un moniteur) 
 
 

 
Moy. 4 sem. : 9,1 ± 2,5 
Moy. 1 sem. : 9,1 ± 3,3 
Moy. 6 sem. : 9,1 ± 2,2 

 
75e 
Moy. 4 sem. : 19,2 
Moy. 1 sem. : 25,6 
Moy. 6 sem. : 16,7 

 
SC; MGL de 
Poisson;  
fenêtre 
d'exposition au 
cours du 
premier mois et 
à la fin de la 
gestation 

 
U 

 
Naissance 
avant terme  

 
Darrow  
et coll., 2011 
 
 

 
5 comtés 
métropolitains 
d'Atlanta, GA 
 
1994 à 2004 
 

 
N = 406 627 
naissances dans les 
5 comtés d'Atlanta et 
n = 110 357 
(naissances à 4 milles 
max. d'un moniteur) 
 
 

 
Premier mois de gestation  
(moy. 4 sem.) : 9,1 ± 2,5 
 
3e trimestre : 
9,0 ± 1,7 
 
 
 

 
NR 

 
SC; modèles 
de régression 
linéaire; fenêtre 
d'exposition au 
cours du 
premier mois et 
à la fin de la 
gestation 
 

 
U 

 
FPN dans 
les  
naissances à 
terme  
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Référence 

 
Lieu et 
période d'étude 

 
Cohorte/population 
 

 
Moyenne ± ET (µg/m3) 
sauf indication contraire 

 
Concentration 
percentile supérieure 
(µg/m3) 

 
Conception de 
l'étude 

 
Modèles à 
polluant(s) 
unique/multiples 

 
Résultats 

 
Morello-
Frosch  
et coll., 2010 
 
 

 
Californie 
 
1996 à 2006  

 
N = 3 545 177 
naissances uniques, 
37 à 44 semaines de 
gestation  
 
Vivant dans un 
secteur de 
recensement ou une 
ZCTA au moment de 
l'accouchement, dans 
un rayon de 10 km 
autour d'une station 
de surveillance de l'air 
ayant fonctionné 
presque 
continuellement 
pendant la durée de 
la grossesse. 

 
15,7 ± 7,5 
 

 
75e : 18,1 

 
Cohorte; 
modèles 
linéaires à 
variables 
multiples et 
modèles de 
régression 
logistique 
 
Effets propres 
au trimestre et 
exposition des 
grossesses à 
terme 

 
U/M 

 
FPN dans 
les  
naissances à 
terme  
 

Asie 
 
Son et  
coll., 2011 
 
 
 
 

 
Séoul, Corée du 
Sud 
 
2004 à 2007 
 

 
N = 359 459 
naissances 
admissibles : 
PNN (n = 352 405);  
FPN (n = 7 054)   
 
 
 

 
Pendant la grossesse 
Gestation : 307. ± 2,7 
1er trimestre : 29,4 ± 7,5 
2e trimestre : 30,5 ± 7,7 
3e trimestre : 31,8 ± 8,2 
 
Exposition à vie : 
29,7 ± 7,5 
 

 
NR 

 
Cohorte; 
régression des 
hasards  
proportionnels 
de Cox  
 
 

 
U 

 
Mortalité des 
nourrissons 
toutes 
causes 
confondues, 
d'origine 
respiratoire 
et SMSN 

EEG = équation d'estimation généralisée; MLG = modèle linéaire généralisé; FPN = faible poids de naissance; M = modèle à polluant multiple; NR = non rapporté; U = modèle à 
polluant unique; SMSN = syndrome de mort subite du nourrisson; SC = séries chronologiques; ZCTA= Zones de tabulation des codes ZIP
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seul ou pour une combinaison de température et d'humidité relative et de modifications de la 
pression barométrique) pour le NO2 et le SO2 mais pas pour le CO. Les auteurs ont conclu 
qu'à la fois le SO2 et le NO2 pouvaient être des facteurs de risques importants pour les 
SMSN.  
 
Une analyse de survie de la mortalité infantile (Son et coll., 2011) a également été effectuée à 
Séoul, Corée du Sud de 2004 à 2007. En fonction des affirmations de l'auteur, les analyses 
de survie peuvent donner plus d'efficacité statistique que les conceptions d'études de cas 
croisées étant donné qu’elles étudient toutes des sujets inclus et peuvent de ce fait être 
efficaces pour étudier des évènements rares comme la mortalité respiratoire. Trois causes 
différentes de mortalité ont été étudiées : toutes causes confondues, respiratoires et SMSN. 
Un total de n = 359 459 naissances admissibles a été inclus dans la cohorte (PNN : n = 
352 405); (FPN : n = 7 054)) 225 décès en tout se sont produits au cours de la période 
d'étude; 209 dans le groupe de PNN et 16 seulement dans le groupe de FPN. Un total de 
26 décès par SMSN et de 22 décès d'ordre respiratoire a aussi été observé. La modélisation 
des risques proportionnels de Cox a été utilisée pour analyser la relation entre les fractions de 
PM et la mortalité infantile tout en effectuant des ajustements de plusieurs covariables, y 
compris les indices de chaleur, la saison de la naissance, le sexe, la durée de gestation, l'âge 
maternel et le niveau de scolarité. La période d'exposition incluait la grossesse (gestation 
totale et chaque trimestre) ainsi que l'exposition pendant toute la vie, de la naissance à la 
mort, ou à un an pour le SMSN. Les données horaires de pollution de l'air par les PM (PST, 
PM10 et PM2,5) ont été obtenues à partir de 27 stations de contrôle et des moyennes sur 24 h 
ont été calculées comme indice d'exposition en faisant la moyenne des valeurs horaires de 
tous les moniteurs chaque jour; les particules grossières ont été estimées en soustrayant les 
PM2,5 des PM10. Plusieurs indices de concentration des particules grossières (moyenne ± ET) 
ont été calculés : la gestation totale (30,7 ± 2,7 µg/m3), et le premier (29,4 ± 7,5 µg/m3), le 
second (30,5 ± 7,7 µg/m3), et le troisième (31,8 ± 8,2 µg/m3) trimestre. Le niveau d'exposition 
aux particules grossières pendant toute la vie était de 29,7 ± 7,5 µg/m3. Seuls des modèles à 
polluant unique ont été élaborés et les résultats des particules grossières ont été fondés sur 
une augmentation d'intervalle interquartile de 3,71 µg/m3.  
 
Des associations positives et significatives ont été observées entre plusieurs éléments de 
mesure des particules (PST, PM10 et PM2,5) et la mortalité infantile à la fois toutes causes 
confondues et d'origine respiratoire dans le groupe PNN pendant la totalité de la période de 
gestation, tandis que des associations positives mais non significatives ont été trouvées avec 
les particules grossières : RR de 1,19 (IC de 95 %, 0,83 à 1,70) et de 2,86 (IC de 95 %, 0,76 à 
10,85) pour la mortalité toutes causes confondues et d'origine respiratoire, respectivement. 
Aucune association n'a été trouvée entre l'exposition à vie aux particules grossières et le SMSN 
(RR de 0,57 (IC de 95 %, 0,16 à 1,96). Dans le groupe FPN, des associations positives et non 
significatives ont été observées pour tous les éléments de mesure de PM pendant la totalité de 
la période de gestation et chacun des trois trimestres séparément, ainsi que pour la mortalité 
infantile toutes causes confondues. Les RDR entre les particules grossières et la mortalité 
infantile toutes causes confondues étaient de 1,92 (IC de 95 %, 0,49 à 7,63), 1,13 (IC de 95 %, 
0,76 à 1,69) et 1,30 (IC de 95 %, 0,90 à 1,86), respectivement, pour la durée totale de la 
gestation, le premier trimestre et le deuxième trimestre. Un RDR négatif et non significatif a été 
calculé pour le troisième trimestre (0,84 (IC de 95 %, 0,58 à 1,21). L'équipe a conclu que les 
résultats observés confortaient l'hypothèse que la pollution de l'air à long terme par les 
particules pendant la grossesse pouvait augmenter le risque de mortalité infantile toutes causes 
confondues et d'origine respiratoire.  
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6.1.2 Naissance prématurée 
Une étude seulement (Darrow et coll., 2009) a examiné l'incidence des particules grossières 
sur les naissances avant terme (avant 37 semaines de gestation). Dans cinq comtés centraux 
de la zone métropolitaine d'Atlanta, GA, une cohorte rétrospective de 476 489 naissances 
survenues entre 1994 et 2004 (n = 293 688 naissances admissibles lorsque la surveillance 
des PM2,5 et des composantes a commencé) a été utilisée pour effectuer une série d'analyses 
chronologiques pour examiner l'effet de la pollution de l'air subie au cours de la grossesse sur 
les naissances avant terme. Un total de 48 843 de naissances avant terme a été enregistré au 
cours de la période d'étude, avec une moyenne de 12,2 évènements par jour. Les chercheurs 
ont analysé les données de plusieurs polluants, y compris les PM2,5 et certaines de ses 
composantes (sulfate, nitrate, carbone total, EC, OC, métaux hydrosolubles), CO, NO2, SO2, 
O3, PM10 et PM10–2,5. Des MLG de Poisson ont été utilisés pour estimer les relations pendant 
le contrôle de plusieurs facteurs de confusion : tendances saisonnières, tendances à long 
terme, race (Noirs non hispaniques, Blancs non hispaniques, Hispaniques, Asiatiques), 
éducation maternelle (< 12 ans, 12 à 15 ans et 16 ans et plus) et état matrimonial (marié, non 
marié). Étant donné que des associations ont été plus fréquemment rapportées avec 
l'exposition lors du début ou de la fin de la grossesse, plusieurs fenêtres d'exposition ont été 
prises en compte : premier mois de gestation (moyenne de 4 semaines), dernière semaine de 
gestation (moyenne mobile avec retard à 1 semaine) et 6 dernières semaines de gestation 
(moyenne mobile avec retard à 6 semaines). Seuls des modèles à polluant unique ont été 
évalués et les rapport de risque ont été fondés sur des augmentations d'intervalles 
interquartiles particuliers pour chaque fenêtre d'exposition, qui pour les particules grossières 
correspondaient à 2,7 µg/m3, 3,6 µg/m3 et 2,5 µg/m3, pour les moyennes sur quatre semaines, 
une semaine et six semaines, respectivement. La masse des particules grossières a été 
mesurée directement par un échantillonneur dichotomique; la moyenne journalière a été de 
9,0 ± 5,0 µg/m3. Les coefficients de corrélation entre les particules grossières avec des 
moyennes sur quatre semaines, une semaine et six semaines allaient de 0,69 à 0,74 pour les 
PM10 et de 0,51 à 0,53 pour les PM2,5.  
 
La plupart des associations observées avec les différents polluants de l'air n'étaient pas 
significatives; pour les particules grossières, les RR observées entre les naissances avant 
terme dans les cinq comtés d'Atlanta étaient 1,00 (IC de 95 %, 0,97 à 1,02); 0,99 (IC de 95 %, 
0,97 à 1,01) et 1,01 (IC de 95 %, 0,98 à 1,04), pour le premier mois de gestation, la moyenne 
mobile avec retard à une semaine et la moyenne mobile avec retard à six semaines, 
respectivement. Des RR propres aux moniteurs ont également été calculés pour des 
naissances prématurées qui se sont produites dans les quatre milles de la station de 
surveillance. Des associations positives mais toujours non significatives ont été obtenues pour 
des particules grossières mesurées dans les stations de surveillance de Jefferson St. avec 
des RR de 1,03 (IC de 95 %, 0,95 à 1,12), 1,03 (IC de 95 %, 0,97 à 1,10) et 1,07 (IC de 95 %, 
0,7 à 1,18), pour les fenêtres d'exposition avec des moyennes sur quatre semaines, une 
semaine et six semaines, respectivement. Les seules associations positives et significatives 
observées dans cette étude étaient avec le NO2, mesuré dans les six semaines avant la 
naissance ainsi qu'avec le sulfate et les composants solubles dans l'eau des PM2,5 mesurés 
dans la dernière semaine de gestation.  
 

6.1.3 Poids à la naissance 
Le poids à la naissance est un facteur de prédiction reconnu de la morbidité et de la mortalité 
infantiles à la fois. Plusieurs études récentes (Parker et Woodruff, 2008; Morello-Frosh et coll., 
2010; Darrow et coll., 2011) ont étudié si l'exposition aux particules grossières pendant la 
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grossesse pouvait être associée à la croissance du fœtus. Parker et Woodruff (2008) ont 
étudié la relation entre le poids à la naissance et les particules fractionnées selon leur taille 
dans sept régions des États-Unis (nord-est, Midwest industriel, sud-est, Haut-Midwest, sud-
ouest, nord-ouest et sud de la Californie). Les données sur la natalité (n = 785 965) intégrées 
dans cette étude étaient les naissances uniques avec accouchement à 40 semaines de 
gestation en mars, juin, septembre et décembre de 2001 à 2003. Les naissances ont d'abord 
été liées, soit à des estimations trimestrielles de la pollution de l'air par les PM (n = 401 965 
naissances) ou des polluants multiples de l'air, y compris les particules fines et grossières, le 
CO, le SO2, le NO2 et l'O3 estival moyen (n = 218 679 naissances), par comté de résidence et 
mois de naissance. Des modèles EEG ont été utilisés pour évaluer la relation entre 
l'exposition pendant la grossesse et le poids de naissances après contrôle de différents 
facteurs.  
 
Les concentrations médianes (25e à 75e) de particules grossières pendant l'exposition de la 
grossesse allaient de 7,0 µg/m3 (5,1 à 10,9) dans le nord-est à 24,4 µg/m3 (12,4 à 34,3) dans 
le sud-ouest, tandis que les niveaux les plus faibles (9,8 µg/m3 (8,9 à 10,8)) et les plus élevés 
(14,5 µg/m3 (11,3 à 18,2)) de particules fines étaient observés dans le sud-ouest et la 
Californie du sud, respectivement.  
 
Après inclusion des facteurs de confusion maternels et de l'autre fraction de PM, une 
diminution faible mais significative du poids de naissance a été observée avec une 
augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières (-13 g (IC de 95 %, -18,3 g à -7,6 g)) 
parmi les naissances liées à une exposition aux particules, tandis qu'une augmentation 
significative était observée pour les PM2,5 (18,4 g (IC de 95 %, 9,2 g à 27,7 g)). L'association 
entre le poids de naissance et les particules grossières était plus faible, mais encore 
significative après l'inclusion de facteurs de confusion supplémentaires, y compris les facteurs 
contextuels, l'année de naissance et la région, ou le statut rural/urbain. Pour les PM10–2,5, des 
variations d'association ont été observées dans les différentes régions en utilisant des termes 
d'interaction; la plus grande diminution a été constatée dans les régions du nord-ouest (-43 g 
(IC de 95 %, -58,6 g à -27,6 g)) et une association nulle a été constatée dans la zone du sud-
ouest (4,1 g (IC de 95 %, -7,8 g à 16 g). Des résultats semblables pour des différences 
régionales ont été trouvés grâce à l'utilisation de modèles stratifiés par région au lieu de 
termes d'interaction, avec des exceptions pour certaines particules fines. L'association des 
PM2,5 dans le sud de la Californie est devenue négative (-16,1 g (IC de 95 %, -31,7 g à -0,5g)) 
plutôt que positive. Pour les particules grossières, une association semblable mais plus faible 
a également été observée avec le poids de naissance parmi les naissances liées à de 
multiples polluants de l'air (-11,5 g (IC de 95 %, -20,4 g à -2,7 g)), mais est devenue non 
significative après l'inclusion de toutes les covariables y compris les polluants gazeux de l'air 
(-6,8 g (IC de 95 %, -14,5 g à 0,8 g)). L'équipe a aussi étudié l'exposition fondée sur les 
trimestres. Il a été démontré que les associations entre le poids de naissance et les particules 
grossières étaient semblables pour tous les trimestres de l'exposition. Des analyses 
supplémentaires ont été effectuées sur la base de l'association positive inattendue observée 
entre les particules fines et le poids de naissance. En utilisant les estimations d'exposition 
dérivées de cette étude, mais en incluant les naissances de toute la Californie (et pas 
seulement du sud de l'état), l'équipe a démontré une association négative et significative entre 
une augmentation de 10 µg/m3 sur neuf mois de l'exposition aux PM2,5 et le poids de 
naissance (-13,3 g (IC de 95 %, -22,8 g à -3,9 g)) pour les naissances liées aux données des 
particules.  
 
Dans l'ensemble, cette étude a démontré que des zones géographiques, des échantillons 
d'étude, des covariables et des liaisons différentes peuvent mener à des résultats différents. 
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Les auteurs ont montré qu'avec l'utilisation de données nationales sur la natalité, les 
particules grossières ont semblé avoir un effet négatif sur le poids de naissance, laissant 
entendre que l'exposition aux particules grossières pendant la grossesse pourrait avoir des 
effets nocifs. Les associations entre les particules grossières et le poids de naissance ont été 
légèrement atténuées après d'autres ajustements des covariables, tandis que les résultats 
étaient légèrement variables d'une région à l'autre. 
 
L'incidence sur le poids de naissance de l'exposition prénatale à la pollution de l'air ambiant 
chez les enfants nés à terme a également été analysée au sein d'une cohorte de naissances 
d'enfants uniques en Californie entre 1996 et 2006 (Morello-Frosch et coll., 2010). Un total de 
3 545 177 naissances uniques avec au moins un moniteur d'air en fonctionnement quasi-
continu pendant la période de grossesse, dans un rayon de 10 km du secteur de recensement 
ou du code ZIP de la résidence de la mère étaient admissibles. Un modèle à variables 
multiples a été élaboré en incluant les covariables suivantes : âge maternel, niveau 
de scolarité, race/ethnicité de la mère, lieu de naissance de la mère, année calendaire, saison 
de l'accouchement, statut marital, parité et indice d'adéquation des soins prénatals de 
Kotelchuk. La présence ou non d'un état de santé ou de facteurs de maladie particuliers 
(anémie, diabète, hypertension et/ou herpès chronique ou associé à la grossesse) a de plus 
été contrôlée dans le modèle et certaines mesures de SSE (pauvreté du voisinage, taux de 
chômage du voisinage, propriété du domicile et niveaux de scolarité du voisinage) ont aussi 
été comprises. Les concentrations de particules grossières ont été déterminées comme étant 
la différence entre les niveaux de PM10 et de PM2,5 et une moyenne de 15,7 ± 7,5 µg/m3 a été 
calculée dans un rayon de 10 km du géocode résidentiel de la mère. Des modèles logistiques 
et linéaires ont été mis en œuvre pour évaluer les répercussions de la fenêtre totale 
d'exposition sur neuf mois et de l'exposition propre à chaque trimestre sur le FPN (défini 
comme étant les nourrissons nés à terme avec un poids de naissance de moins de 2 500 
grammes).  
 
Les modèles à polluant unique et à deux polluants ont été utilisés pour différents ensembles 
de rayons de distance (3,5 et 10 km) et des estimations des particules grossières ont été 
calculées en fonction d'augmentations de 10 µg/m3. Des modifications significatives des poids 
de naissance ont été trouvées avec une augmentation de 10 µg/m3  des particules grossières 
pour l'exposition pendant toute la grossesse mesurée à 3 km (-9,4 g; IC de 95 %, -12,8 g à -
6,0 g), 5 km (-10,1 g; IC de 95 %, -12,2 g à -8,0 g) et 10 km (-9,3 g; IC de 95 %, -10,7 g à -7,9 
g) de la résidence de la mère. Des réductions significatives du poids de naissance ont 
également été observées pour les PM2,5, les PM10, l'O3, le CO, le NO2 et le SO2. Ces 
associations significatives ont aussi persisté pendant tous les trimestres d'exposition, mais ont 
été légèrement supérieures pour la période d'exposition gestationnelle totale. Les réductions 
du poids à la naissance associées à l'exposition aux particules grossières pour la période 
totale d'exposition de grossesse sont demeurées robustes dans les modèles à deux polluants 
incluant des polluants gazeux (CO, NO2, O3, ou SO2). La modification négative du poids de 
naissance pour les PM2,5 et les PM10–2,5 a aussi été plus prononcée chez les Noirs non 
hispaniques que dans les autres groupes ethniques. 
 
L'équipe a conclu que les expositions maternelles à la pollution de l'air pouvaient provoquer 
un poids de naissance inférieur à la naissance et que les résultats de cette étude confirmaient 
le travail récent (Parker et Woodruff, 2008) dans différentes zones des États-Unis, indiquant 
que l'exposition aux particules grossières pouvait avoir des effets négatifs sur le poids de 
naissance.  
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     223 
 

En utilisant la cohorte de naissances d'Atlanta décrite précédemment, Darrow et coll. (2011) 
ont aussi examiné l'incidence de la pollution de l'air sur la croissance fœtale en étudiant le 
poids du nourrisson dans les naissances à terme. Un total de 406 627 naissances à terme 
était admissible pour cette analyse, dont 110 357 se sont produites dans un rayon de 4 milles 
d'une station de surveillance. Pour les fenêtres d'exposition, les chercheurs se sont 
concentrés sur deux périodes de gestation, le premier mois et le dernier trimestre, mais ils ont 
également distribué des modèles avec retard pour étudier les associations pour chacun des 
neuf mois de gestation. Des modèles de régression linéaire ont été utilisés pour estimer les 
relations tout en contrôlant plusieurs facteurs de confusion, y compris les tendances 
saisonnières, les tendances à long terme, la température et les points d'humidité, ainsi que 
des covariables comme la race/l'ethnicité (Noirs non hispaniques, Blancs non hispaniques, 
Hispaniques, Asiatiques), l'éducation maternelle (< 12 ans, 12 à 15 ans et 16 ans et plus), la 
parité (premier-né ou non), l'usage du tabac, le sexe du nourrisson, et l'état matrimonial 
(marié, non marié). Comme lors de l'étude précédente, seuls des modèles à polluant unique 
ont été utilisés et les rapports de risque étaient fondés sur des intervalles interquartiles 
particuliers : 2,7 µg/m3 et 2,0 µg/m3 pour le premier mois et le troisième trimestre, 
respectivement. La masse journalière des particules grossières a été mesurée directement 
par échantillonneur dichotomique; des moyennes de 9,1 ± 2,5 µg/m3 et de 9,0 ± 1,7 µg/m3, 
respectivement, ont été trouvées pour les fenêtres d'exposition sélectionnées : premier mois 
et dernier trimestre.  
 
Une modification moyenne du poids de naissance de -2,2 g (IC de 95 %, -5,7 g à 1,4 g) et 
de -3,1 g (95 % IC -7,6 g à 1,4 g) a été observée avec une augmentation de l'intervalle 
interquartile des particules grossières pendant le premier mois et le troisième trimestre de la 
grossesse, respectivement. Les seules relations inverses significatives observées ont été 
avec l'exposition au SO2, au NO2 et à la fois au carbone élémentaire et aux composants 
solubles dans l'eau de la fraction des PM2,5 dans la fenêtre d'exposition du troisième trimestre. 
Aucune diminution significative du poids de naissance n'a été observée pendant le premier 
mois d'exposition de la gestation avec aucun des polluants mesurés. L'utilisation des modèles 
distribués avec retard a aussi laissé entendre des associations en fin de grossesse entre la 
diminution du poids de naissance et plusieurs polluants de l'air, mais seule l’association avec 
le NO2 a été significative. Cependant, une modification moyenne positive et significative 
propre au moniteur de 21 g (IC de 95 %, 2,6 à 39,4 g) a été calculée pour l'exposition aux 
particules grossières au cours du troisième trimestre pour les naissances avec une adresse 
résidentielle maternelle dans les 4 milles d'un moniteur; ceci a légèrement conforté les 
associations avec ces particules observées dans la population des cinq comtés. La 
modification des effets a également été analysée par race et ethnicité pendant le dernier 
trimestre; des baisses significatives du poids de naissance ont été observées avec les 
particules grossières pour les Noirs non hispaniques (-5,4 g; IC de 95 %, -10,6 g à -0,2 g) et 
Hispaniques (-8,6 g; IC de 95 %, -14,8 g à -2,5 g), tandis qu'aucune association significative 
n'a été observée chez les Blancs non hispaniques (2,3 g; IC de 95 %, -2,9 g à 7,5 g).  
 
L'étude a rapporté des réductions faibles du poids de naissance chez les enfants nés à terme 
liées à l'augmentation des concentrations de polluants de l'air au cours de la fin de la 
grossesse, en particulier avec les polluants de l'air liés à la circulation (NO2 et EC de PM2,5). 
Les auteurs ont mentionné, cependant, que ces résultats devaient être pondérés par le 
manque de preuves des associations obtenues en utilisant des concentrations de qualité d'air 
plus proches de la résidence maternelle. Il a été trouvé peu de preuves du rôle des particules 
grossières. 
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6.2 Synthèse et observations 
Aucune étude sur les paramètres liés à la reproduction, sur le développement et les 
conditions prénatales et néonatales n'a été identifiée ni dans le document DES PM 1999 
(GTOLDQA, 1999) ni dans l'évaluation des particules grossières de 2003 (Santé Canada, 
2003; rapport interne), tandis qu'un nombre limité d'études révisées par le document « EPA 
2004 PM AQCD » s’est concentré soit sur les PM2,5, soit sur les PM10 et ont donné des 
résultats mitigés.  
 
Un nombre limité d'études a contribué à la littérature relativement nouvelle, mais en 
augmentation, sur les conséquences néfastes à l’issue de la grossesse associées à 
l'exposition à la pollution de l'air. Les études (essentiellement de cohorte) des effets sur le 
fœtus de l'exposition à plus long terme (avec une moyenne calculée sur le trimestre ou des 
fenêtres d'exposition précises au cours du début ou de la fin de la grossesse) plutôt que sur 
l'exposition aiguë à la pollution de l'air prédominent dans la littérature. Les nouvelles études 
ont étudié les associations des particules grossières avec la mortalité postnatale, les 
naissances avant terme et le FPN. Aucune étude sur les déficiences congénitales et les 
paramètres liés à la reproduction telle la motilité spermatique n'a été identifiée dans les 
publications récentes.  
 
Il existe peu de preuves, voire aucune, liant l'exposition aux particules grossières avec la 
mortalité des nourrissons. Aucune association n'a été trouvée entre ces particules et les 
incidences de mortalité respiratoire postnatale ou les SMSN dans les villes canadiennes. De 
plus, on n'a observé aucune association significative entre l'exposition chronique aux 
particules grossières et la mortalité générale ou la mortalité respiratoire des nourrissons dans 
une analyse de survie effectuée à Séoul, en Corée du Sud, où les niveaux de PM sont bien 
supérieurs à ceux du Canada.  
 
L'exposition aux particules grossières pendant la grossesse semble avoir un léger effet négatif 
sur le poids à la naissance, mais cette association variait considérablement en fonction des 
emplacements géographiques, des échantillons d'études et des covariables compris dans le 
modèle. Aux États-Unis, l'utilisation des données nationales de la natalité a montré que les 
particules grossières semblaient avoir un effet négatif sur le poids à la naissance, suggérant 
que l'exposition aux particules grossières pouvait avoir des effets nocifs. Aucune association 
n'a cependant été trouvée avec l'exposition aux particules fines. Les expositions maternelles à 
la pollution de l'air par les particules grossières dans une cohorte de naissances 
californiennes d'enfants uniques ont aussi eu pour résultat des poids plus faibles du 
nourrisson à la naissance. Des associations significatives persistaient pendant tous les 
trimestres, mais étaient légèrement supérieures pour la période d'exposition gestationnelle 
totale. Les réductions du poids à la naissance associées à l'exposition aux particules 
grossières pour la période totale d'exposition de grossesse restaient robustes dans les 
modèles à deux polluants incluant des polluants gazeux (CO, NO2, O3 ou SO2) et la 
modification négative du poids de naissance était plus prononcée chez les Noirs non 
hispaniques. Aucune réduction du poids à la naissance de nourrissons nés à terme en raison 
d'une augmentation des concentrations de particules grossières à la fin de la grossesse n'a 
été rapportée pour la cohorte de naissances uniques à Atlanta. Par contre, la croissance du 
fœtus était influencée par les polluants de l'air liés à la circulation automobile (NO2 et CE des 
PM 2,5). 
 
La littérature la plus récente examinée lors de cette évaluation a fourni quelques preuves 
d'effets liés à l'exposition aux particules grossières sur le poids réduit à la naissance. 
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Cependant, le nombre d'études reste limité, les conclusions ne sont pas entièrement 
uniformes et il existe des incertitudes notoires par rapport au rôle possible des copolluants, à 
la mesure appropriée de l'exposition aux particules et aux périodes critiques d'exposition 
pendant la grossesse. En ce qui concerne la variabilité spatiale, la résidence de la mère au 
moment de la naissance a été utilisée pour déterminer les expositions aux polluants aériens 
dans la plupart de ces études. Il s'agit d'une faiblesse reconnue dans ces types d'études, 
puisqu'elle ne prend pas en compte les déménagements de résidence au cours de la 
grossesse ou encore des mouvements quotidiens des mères enceintes. Aucune étude n'a 
jusqu'ici examiné si les effets des particules grossières sur le poids à la naissance pouvaient 
différer en fonction du sexe. Aucune étude n'a examiné d'autres indicateurs de résultats tels 
que le RCIU, la petitesse pour l'âge de gestation, les déficiences congénitales et les 
paramètres liés à la reproduction telle la motilité spermatique. 
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7.0 Études d’exposition contrôlée 
chez les humains 

 
Les études d’exposition contrôlée chez les humains (ou études cliniques) désignent les 
études d'exposition des êtres humains dans des conditions atmosphériques contrôlées en 
laboratoire (McDonnell, 1993). Ces études renseignent les effets sur la santé résultant de la 
respiration de nivaux connus de polluants de l'air dans des situations contrôlées. Les études 
cliniques présentent plusieurs avantages : les expériences peuvent être conçues pour 
caractériser la relation entre la dose et la réaction, et les effets des composés individuels ainsi 
que ceux des interactions entre les polluants. D’autres variables, comme l'exercice et la 
température, peuvent être examinées, des sujets potentiellement sensibles comme les 
personnes âgées ou les asthmatiques peuvent être étudiés, et les marqueurs des expositions 
aiguës à des composés particuliers peuvent être déterminés.  
 
Une réduction des biais peut aussi être obtenue dans certains milieux cliniques en affectant 
les participants aux différents groupes de traitement de manière aléatoire, ou en demandant 
aux sujets de faire de l'autocontrôle. Cette approche a cependant des limites à plusieurs 
égards. Pour des raisons éthiques, l'exposition doit être limitée à des périodes courtes et à 
des niveaux de polluants de l'air censés produire des réactions légères et passagères. Les 
expositions sont souvent limitées à un polluant de l'air ou à un mélange de polluants très 
limité qui ne réplique pas le mélange complexe auquel la population est actuellement 
exposée. Un autre inconvénient de ce type d'étude est le nombre relativement limité de sujets 
pouvant être étudiés, également limité aux personnes en bonne santé relative.  
 
En dépit de ces limites, soigneusement contrôlées, les études quantitatives d'êtres humains 
exposés offrent une approche complémentaire aux études épidémiologiques et sont 
l'occasion d'examiner la plausibilité biologique des associations qui ont été observées dans 
des environnements épidémiologiques.  
 
Lorsque le document DES PM 1999 et l'évaluation des particules grossières de 2003 avaient 
été finalisés, aucune étude clinique n'avait été effectuée sur les particules grossières 
ambiantes. Dans deux études antérieures sur les inhalations avec des particules artificielles, 
la déposition sur les poumons des particules grossières (mais pas des particules fines) était 
beaucoup plus importante chez les femmes que chez les hommes (Kim and Hu, 1998) et les 
particules grossières furent éliminées des voies aériennes de conduction plus rapidement que 
les particules fines (Bailey et coll., 1982). Depuis lors, trois nouvelles études ont étudié le rôle 
des particules grossières du « monde réel » sur les résultats respiratoires et cardiovasculaires 
dans des milieux cliniques (Gong et coll., 2004; Alexis et coll., 2006; Graff et coll., 2009). Une 
description brève de ces études est présentée dans le Tableau 7.1.  
 
Gong et coll. (2004) ont effectué une étude expérimentale sur les réactions cardiopulmonaires 
aiguës chez les volontaires en bonne santé ou asthmatiques exposés aux particules 
grossières ambiantes à Los Angeles, CA. La capacité à concentrer les particules grossières 
offre la possibilité d'étudier cliniquement leurs effets. Le concentrateur de particules/système 
d'exposition de la chambre a été installé sur une remorque stationnée sous le vent à un mille 
d'une autoroute très fréquentée. À l'aide d'une surveillance en continu par TEOM, le niveau 
moyen de particules grossières concentrées (PM10) a été déterminé comme étant égal à 
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157 µg/m3 (avec un intervalle de 56–218 µg/m3), environ neuf fois la concentration ambiante. 
Cette concentration représente un scénario d'exposition ambiante sévère, mais cependant 
réaliste. En moyenne, 80 % de la masse des PM10 faisait partie de l'intervalle des particules 
grossières et le reste était des particules fines. En principe, les masses des particules 
grossières et fines dans la région de Los Angeles sont sensiblement égales. Une 
fluorescence X a aussi été effectuée sur des filtres Téflon pour déterminer les concentrations 
de métaux liés aux particules, et d'autres éléments traces. Les niveaux de carbone organique 
et élémentaire ont été mesurés, ainsi que la teneur en endotoxines liées aux particules. 
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Tableau 7.1  Caractéristiques des études et concentrations de particules grossières ambiantes dans les études 
d’exposition contrôlée chez les humains  

 
 
 
Référence et 
lieu d'étude 

 
 
Caractéristiques 
du sujet 
 

 
 
Caractéristiques 
du polluant 

 
Paramètres d'exposition 

 
 
Principaux résultats  

Exposition 
 
Temps jusqu'à 
l'analyse/indicateurs de 
résultat 

 
Gong et  
coll., 2004 
 
Los  
Angeles , CA 
 
 
 
 
 

 
12 adultes 
asthmatiques 
(4 hommes/8 
femmes) 
Âge moyen : 38 ans  
 
4 adultes  
en bonne santé  
(2 hommes/ 
2 femmes)  
Âge moyen : 32 ans  
 
 
 
 
 
 
 
 

 
PM grossières 
concentrées : 
80 % de la masse entre 
2,5 et 10 µm, 20 % de la 
masse < 2,5 µm  
 
Concentration   
Moyenne : 157 µg/m3 
Intervalle : 56–218 µg/m3 

 
Exposition aux particules 
ambiantes concentrées et à l'air 
filtré pendant 2 h avec de 
l'exercice léger intermittent 
pendant quatre périodes de 15 
minutes.  
 
Les expositions se faisaient à des 
intervalles de deux semaines au 
minimum. 
 

 
Immédiatement après, puis 
5 h et 22 h après l'exposition 
 
Réactions cardiopulmonaires : 
saturation du sang artériel en 
oxygène (SaO2), CVF, VEM1, 
symptômes respiratoires, 
tension artérielle, 
concentration de NO expiré, 
VFC et incidences 
d'extrasystoles. 
 

 
L'inhalation de niveaux élevés 
de particules grossières a 
provoqué de faibles diminutions 
de la VFC chez les jeunes 
adultes, qu'ils soient en bonne 
santé ou légèrement 
asthmatiques. 
 
Aucun effet n'a été observé sur  
l'inflammation des voies 
respiratoires ou le NO expiré 

 
Alexis et  
coll., 2006 
 
Chapel  
Hill, NC 
 
 
 
 
 

 
9 adultes en bonne 
santé  
(3 hommes/6 
femmes)  
Intervalle d'âges :  
18 à 35 ans 

 
PM traitées par la chaleur 
(inactives biologiquement) 
et PM 10–2,5 non chauffées;  
 
Taille des particules : 
DAMM 5 µm  
 
Estimation de 0,65 mg de 
particules grossières 
déposées dans les voies 
respiratoires 
 
 
 
 

 
Les sujets ont reçu des PM10–2,5 
traitées par la chaleur, des PM10–

2,5 non chauffées et 0,9 % de 
solution saline (contrôle) par 
nébulisation dans une étude 
croisée randomisée.  
 
Les expositions se faisaient à des 
intervalles d'une semaine au 
minimum.  
 
 
 
 
 
 
 

 
2 à 3 h après l'exposition 
 
Réactions inflammatoires et 
immunitaires : nombre total de 
cellules, viabilité, taux de PMN 
et de macrophages, IL-6, IL-8, 
IL-10, éotaxine, GM-CSF et 
CCL5 (RANTES) et TNF-α 
mRNA. 

 
Les particules grossières ont 
provoqué une inflammation des 
voies respiratoires 
indépendamment du contenu 
biologique adsorbé sur la 
surface des particules, tandis 
que les modifications des 
réponses phagocytaires et les 
augmentations de certaines 
cellules immunitaires semblaient 
dépendre du composant 
biologique adsorbé. 
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Référence et 
lieu d'étude 

 
 
Caractéristiques 
du sujet 
 

 
 
Caractéristiques 
du polluant 

 
Paramètres d'exposition 

 
 
Principaux résultats  

Exposition 
 
Temps jusqu'à 
l'analyse/indicateurs de 
résultat 

 
Graff et  
coll., 2009 
 
Chapel  
Hill, NC 
 
 
 
 

 
14 adultes  
en bonne santé  
(8 hommes 
/6 femmes) 
Intervalle d'âges :  
20 à 34 ans  

 
Particules ambiantes 
concentrées  
 
Concentration :  
89 ± 49,5 µg/m3 
 
Dose inhalée estimée ≈ 
67 % de la masse des 
particules mesurée; dose 
moyenne calculée de PM 
grossières inhalées   
150,3 ± 82,5 µg 
 
 

 
Exposition aux particules 
ambiantes concentrées et à l'air 
filtré pendant 2 h avec un exercice 
léger intermittent (15 minutes de 
repos suivi de 15 minutes sur un 
vélo à position allongée; exercice 
répété 4 fois) 
 

 
0 h, 1 h et 20 h après 
l'exposition 
 
Réactions cardiopulmonaires : 
fonction pulmonaire (CVF, 
VEM1, DLCO), mesures de 
VFC, modifications 
inflammatoires (IL-6, IL-8, 
PMN, macrophages, 
lymphocytes, monocytes, 
PGE2, α1-A1AT et protéines 
brutes) et médiateurs de 
coagulation. 

 
Aucune modification de la 
fonction pulmonaire et 
inflammation pulmonaire légère 
mais significative après 
l'exposition aux particules. 
 
Des diminutions de la VFC et de 
l'activateur du plasminogène ont 
aussi été observées.  

A1A = a1-antitrypsine; moy. = moyenne; CAP ou CCP = particules grossières ambiantes concentrées; CCL5 = chémokine (motif C-C) ligand 5; DLCO = capacité de diffusion de 
monoxyde de carbone; VEM1 = volume expiratoire maximal en 1 seconde; CVF = capacité vitale forcée; GM-CSF = facteur de stimulation des granulocytes et macrophages; VFC = 
variabilité de la fréquence cardiaque; IL = interleukine; NO = monoxyde d'azote; PGE2 = prostaglandine E; PMN = cellules polymorphonucléaires; RANTES = régulé lors de 
l'activation, exprimé par cellule T normale, et sécrété; TNF-α mRNA = messager ARN du facteur de nécrose tumorale alpha 
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Les chercheurs ont choisis quatre adultes en bonne santé et douze asthmatiques (avec de 
l'asthme cliniquement stable) âgés de 19 à 51 ans (moyenne de 36 ± 11 ans). Les sujets ont 
été exposés une fois aux CCP et une fois à l'air filtré, avec le même taux d'échange, dans un 
ordre aléatoire, avec au moins deux semaines d'intervalle entre les expositions. Un protocole 
commun a été mis en œuvre : deux heures d'exposition aux CCP, avec un exercice modéré 
intermittent, et des expositions similaires à l'air filtré pour contrôle. Les sujets ont utilisé une 
manivelle de pédalier pendant 15 minutes toutes les 30 minutes (taux de ventilation de 15 à 
20 l/min/m2 de surface corporelle). Plusieurs indicateurs de résultats de santé ont été mesurés 
une heure avant l'exposition, juste après l'exposition, quatre heures après la fin de l'exposition 
et le jour suivant (environ 22 heures après la fin de l'exposition). Tous les sujets ont été testés 
pour les points suivants : saturation du sang artériel en oxygène (SaO2), CVF, VEM1, 
symptômes respiratoires, tension artérielle, concentration d'eNO, VFC et incidences 
d'extrasystoles. De plus, le déclenchement d'expectorations a été évalué le deuxième jour 
pour estimer le niveau d'inflammation des voies respiratoires. Soixante-dix pour cent de la 
masse des PM10 était composé d'éléments mesurés par fluorescence X, le carbone organique 
et élémentaire formant la plus grande partie du reste. La poussière du sol ou l'écume de mer 
dominait dans les échantillons de PM, tandis que les niveaux d'endotoxines étaient au-
dessous des niveaux cliniques significatifs. 
 
Une modification nette de la tension artérielle systolique quatre heures après la fin de 
l'exposition était corrélée négativement (p < 0,05) avec une concentration de PM2,5 dans les 
CCP, tandis que la modification nette du score total de symptômes pendant l'exposition était 
corrélée positivement (p < 0,01) avec le carbone élémentaire dans les CCP. L'exposition aux 
CCP n'a pas modifié de manière importante les symptômes respiratoires, la fonction 
pulmonaire, le SaO2 ou l'inflammation des voies respiratoires. Cependant, les CCP ont 
provoqué une baisse approximative de 10 % de la VFC mesurée par SDNN, laissant entendre 
que les particules grossières pourraient augmenter le stress cardiovasculaire. La VFC est une 
mesure du contrôle autonome du cœur et une baisse de la VFC totale est un facteur de 
prédiction de mortalité chez les sujets ayant des antécédents d'IM (Tsuji et coll., 1994). Des 
petites augmentations (p < 0,05) de la fréquence cardiaque ont également été observées à la 
suite de l'exposition aux CCP pendant le deuxième intervalle d'enregistrement (4 h à 24 h 
après la fin de l'exposition).  
 
Dans l'ensemble, cette étude indique que l'inhalation de niveaux élevés de particules 
grossières a provoqué de faibles diminutions de la VFC chez les jeunes adultes, qu'ils soient 
en bonne santé ou légèrement asthmatiques, sans évidence d'inflammation des voies 
respiratoires ou de modifications de l'eNO. Cependant, la masse des particules utilisée dans 
cette étude contenait une fraction substantielle de particules fines dues à la concentration des 
particules les plus grandes dans cet intervalle. L'exposition à la fraction granulométriques de 
particules fines a toujours été associée à une réduction de la VFC dans les études 
épidémiologiques, mais à un degré moindre que pour les particules grossières, comme 
démontré dans une autre étude contrôlée sur l'exposition des êtres humains, réalisée par les 
mêmes auteurs (Gong et coll. 2003).  
 
Alexis et coll. (2006) ont réalisé une étude clinique dans le bâtiment de Human Studies 
Facility de l'EPA (Chapel Hill, CN) pour examiner les effets des particules grossières sur les 
réactions inflammatoires et immunitaires, ainsi que pour déterminer si les biomatériaux 
adsorbés sur les PM10–2,5 pouvaient expliquer les effets observés. Un impacteur de particules 
installé sur le toit du bâtiment a été utilisé pour recueillir des particules grossières de 2,5–10 
µm de diamètre. L'impacteur a fonctionné quatre jours par semaine d'août à octobre 2001 et 
d'avril à mai 2003 pour recueillir une masse suffisante de particules (3 mg/sujet). Les 
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particules ont été regroupées en deux lots, une par année d'échantillonnage. Quatre-vingt 
pour cent de la masse grossière recueillie faisait plus de 5 µm de diamètre et contenait peu ou 
pas de particules fines. Une analyse élémentaire a été effectuée par spectrométrie de masse 
avec plasma à couplage inductif sur le lot de 2001. Les particules grossières contenaient des 
niveaux plus élevés d'aluminium, de fer, de silicone, de cuivre et de titane par rapport aux 
autres fractions de PM; 13 % de la masse des particules grossières se composait de pollens, 
de spores, de bactéries et d'autres matières carbonées. 
 
Des sujets non-fumeurs en bonne santé (n = 9; trois hommes et six femmes âgées de 18 à 
35 ans) ont été exposés aux particules grossières. Étant donné que les particules grossières 
ont tendance à se déposer dans les voies bronchiques, un système de provocation 
d'inhalation à la respiration a été utilisé afin de déposer les particules grossières de 
préférence dans cette zone des voies respiratoires. Les sujets ont reçu la dose directement à 
partir du masque du nébulisateur et ont reçu des particules non traitées (PM10–2,5

+) ou des 
particules traitées à la chaleur (PM10–2,5

-), avec une solution saline nébulisée (0,9 %) pour 
contrôle, lors de trois visites distinctes. Le traitement par la chaleur (à 120 °C pendant 20 h) 
servait à inactiver les biomatériaux adsorbés sur les particules. La quantité estimée de 
particules grossières administrée dans la bouche des sujets était approximativement de 1 mg, 
c'est-à-dire environ 0,65 mg de particules grossières déposées dans les voies respiratoires. 
Les auteurs ont estimé que cela était comparable à la quantité de poussière inhalée au cours 
d'une période de 24 h dans une zone ayant des niveaux de PM10 d'environ 70 µg/m3, cela 
étant considéré comme une concentration ambiante élevée. Un aérosol radiomarqué a été 
utilisé pour confirmer que les aérosols étaient déposés dans les voies centrales. Un 
déclenchement d'expectorations a été effectué 2 à 3 h post-inhalation pour analyser les 
cellules et pour déterminer les marqueurs biochimiques de l'inflammation et des fonctions 
immunitaires innées (nombre total de cellules, viabilité, taux de polymorphonucléaires (PMN) 
et de macrophages, IL-6, IL-8, IL-10, éotaxine, facteurs de stimulation des granulocytes et des 
macrophages (GM-CSF) et CCL5, une chémokine anciennement dénommée RANTES. 
L'isolation du mRNA du facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α) a aussi été effectuée sur 
des macrophages isolés à partir d'expectorations. Les phénotypes de la surface des cellules 
(mCD14, CD11b, HLA-DR, CD64, CD16) présents sur les macrophages et les monocytes ont 
été analysés par cytométrie de flux. La phagocytose et la réaction à la stimulation oxydative 
ont également été mesurées dans les macrophages issus des expectorations.  
 
Une inflammation élevée a été démontrée par l'induction de neutrophiles (% de PMN) et de 
TNF-α mRNA suite ΰ l'inhalation of PM10–2,5

+ chez des volontaires en bonne santé. Cet 
échantillon de PM non chauffé a également été capable d'induire la production d'éotaxine, un 
puissant facteur de chimio-attraction éosinophile. Plusieurs réponses de marqueurs de 
surface des cellules (CD14, CD11b et HLA-DR) ont aussi été activées par les PM10–2,5

+. Le 
CD14 est un phénotype de surface de cellule associé à des réponses avec médiation 
desLPS, le CD11b est associé à la défense de l'hôte, et le HLA-DR à la présentation 
d'antigènes. Une augmentation de la phagocytose des monocytes a aussi été observée suite 
à l'inhalation de PM10–2,5

+. L'exposition aux particules traitées à la chaleur (PM10–2,5
-) a 

significativement élevé la réponse des neutrophiles (cellules/mg) mais n'a pas affecté le TNF-
α mRNA, les niveaux d'éotaxine, la phagocytose et les réponses des marqueurs des surfaces 
de cellules, laissant entendre que certaines réponses des cellules phagocytaires dépendaient 
du contenu biologique associé aux particules grossières. 
 
En résumé, l'étude a montré que les particules grossières étaient capables de provoquer une 
inflammation des voies respiratoires indépendamment du contenu biologique adsorbé sur la 
surface des particules. Des modifications des réponses phagocytaires et des augmentations 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     232 
 

de certaines cellules immunitaires ont également été observées; ces derniers effets semblent 
dépendants du composant biologique des particules grossières. En fonction de ces résultats, 
les enquêteurs ont émis l'hypothèse que les personnes souffrant de maladies allergiques des 
voies respiratoires pouvaient être plus sensibles que d'autres aux effets inflammatoires des 
particules grossières. 
 
Une autre étude (Graff et coll., 2009) a été réalisée à Chapel Hill, CN, dans le but de 
caractériser les effets cardiopulmonaires de l'exposition aux particules grossières ambiantes 
concentrées. En deux occasions distinctes, des sujets jeunes et en bonne santé (n = 14, huit 
hommes et six femmes âgés de 20 à 34 ans) ont été exposés soit à des particules grossières 
ambiantes, soit à de l'air filtré pendant deux heures tout en effectuant des exercices 
physiques intermittents (15 minutes de repos suivis par 15 minutes sur un vélo à position 
allongée; exercice répété quatre fois). Les expériences ont été réalisées de juin à décembre 
et les concentrations de particules grossières ont été plus élevées pendant les mois le plus 
chauds, comme prévu.  
 
La fonction pulmonaire (CVF, VEM1, capacité de diffusion pulmonaire du monoxyde de 
carbone (DLCO)) et les mesures de VFC (SDNN, pourcentage de différences entre les 
intervalles normal à normal adjacents > 50 ms (PNN50), fréquence basse, fréquence haute et 
puissance totale) ont été relevées. Les modifications des médiateurs inflammatoires dans les 
fluides issus des lavages bronchiques (LB) et des lavages broncho-alvéolaires (LBA) ont 
aussi été mesurées (IL-6, IL-8, PMN, macrophages, lymphocytes, monocytes, prostaglandine 
E2 (PGE2), α1-antitrypsine (A1AT) et protéines brutes) ainsi que plusieurs médiateurs de la 
coagulation. Des tests de fonction pulmonaire avaient été effectués auparavant, 
immédiatement après l'exposition et 20 h après l'exposition, tandis qu'une bronchoscopie a 
été effectuée 20 h après l'achèvement du traitement à l'exposition. Du sang veineux a aussi 
été recueilli ~1 h et 20 h après l'exposition, tandis que les ECG ont été effectués en continu 
sur 24 h pour calculer les paramètres de VFC pendant les périodes de 5 mn immédiatement 
avant l'exposition, 1 h avant et 20 h après l'achèvement de la période d'exposition. La 
concentration moyenne de la fraction de particules grossières dans la chambre était de ~89 ± 
49,5 µg/m3, tandis que la concentration totale de PM était de ~105 ± 58,3 µg/m3, résultant du 
fait que certaines particules fines peuvent être introduites dans la chambre. Les sujets 
n'avaient inhalé qu'environ 67 % des particules grossières, à cause de leur distribution inégale 
dans la chambre. Ainsi, même si les participants étaient proches (~12 po) du tuyau d'entrée 
de la chambre, les expositions moyennes n'étaient que de ~70 µg/m3. La dose moyenne 
calculée de particules grossières inhalées était de 150,3 ± 82,5 µg. 
 
Aucune modification de la fonction pulmonaire n'a été observée après l'exposition aux 
particules grossières. Des inflammations pulmonaires légères ont cependant été observées 
avec une augmentation légèrement statistiquement significative (p=0,0065) des PMN dans le 
fluide des LBA 20 h après l'exposition : augmentation de 10,7 % par augmentation de 10 
µg/m3 dans les particules grossières. Une diminution légère mais statistiquement significative 
(p = 0,0191) de 1,8 % des protéines brutes dans les fluides des LBA a aussi été mesurée par 
augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières. Une diminution statistiquement 
significative de 2 % (p = 0,05) des monocytes a aussi été observée dans les LB. Le SDNN, 
qui est une mesure de la VFC totale, avait diminué 20 h après l'exposition (augmentation de 
14,4 % par 10 µg/m3; p = 0,05), comme l'avait fait l'activateur du plasminogène (augmentation 
de 32,9 % par 10 µg/m3) comparé au niveau de base moyen. L'activateur du plasminogène 
est impliqué dans la destruction du caillot de fibrine formé à la suite du processus de 
coagulation.  
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Cette étude a démontré que l'exposition aux particules grossières du « monde réel » peut 
induire des modifications légères de l'inflammation pulmonaire, de l'hémostase et de 
l'équilibre du système nerveux autonome affectant la VFC chez les jeunes gens en bonne 
santé. Les auteurs ont conclu que les diminutions observées dans l'activateur du 
plasminogène suivant l'exposition aux particules grossières pouvaient inhiber la destruction 
des caillots et donc augmenter les risques d'un événement thromboembolique.  
 

7.1 Synthèse et observations 
Avec uniquement un nombre minimal de nouvelles recherches et comme cela a été le cas dans 
l'évaluation des particules grossières en 2003 (seulement deux études sur l'inhalation des 
particules artificielles), les preuves tirées d'études d’exposition contrôlée chez les humains 
confortent, même de manière limitée, les résultats des études épidémiologiques. Les nouvelles 
études indiquent que l'exposition à des concentrations très élevées, mais quand même 
réalistes, de particules grossières fraîchement recueillies dans le « monde réel » peut susciter 
des effets cardiovasculaires (diminution modeste de la VFC et petites augmentations du rythme 
cardiaque), des changements dans les médiateurs participant au processus de coagulation 
(diminution des niveaux d'activateurs du plasminogène) et des effets pro-inflammatoires légers 
(inflammation des voies respiratoires et réponse phagocytaire) chez les jeunes adultes en 
bonne santé. De plus, des preuves limitées indiquent que les réactions immunitaires et 
phagocytaires suscitées par les particules grossières peuvent dépendre d'une exposition aux 
endotoxines. Par contre, aucun effet réel sur la fonction pulmonaire n'a été observé, et les effets 
sur la VFC et l'inflammation des voies respiratoires n’étaient pas constants dans les trois 
études. Des recherches cliniques plus approfondies sur les effets sur la santé des particules 
grossières ambiantes seraient justifiées et devraient être réalisées sur un nombre plus 
important de sujets, ou sur des groupes d'âges différents, et sur des sujets ayant des états de 
santé variés. 
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8.0  Études toxicologiques 
 
Comme décrit dans le chapitre 4, des études épidémiologiques portant sur l'exposition à la 
pollution de l'air ont apporté des données probantes directes des effets des particules 
grossières sur la santé humaine. Ces données probantes sont appuyées par les travaux 
effectués avec des animaux de laboratoire. Toutefois, il existe une grande incertitude quant à 
la transposition quantitative des résultats des animaux aux humains reflétant des différences 
dans la dosimétrie des voies respiratoires, dans les sensibilités des cellules cibles 
particulières, dans les populations de cellules situées dans les voies respiratoires des 
espèces animales, dans l'activité métabolique des cellules pulmonaires et dans la durée de 
vie. Un travail considérable a été accompli dans le but de caractériser le dépôt de particules 
dans les poumons de l'animal de laboratoire et dans les poumons humains afin de 
comprendre les principales différences. Les résultats indiquent que s'il existe de nombreuses 
similitudes entre les modèles de dépôt, les propriétés de filtration nasale inhérentes aux 
modèles animaux les plus couramment utilisés engendrent un dépôt extrathoracique de 
particules plus important chez les animaux, par opposition à un dépôt thoracique et alvéolaire 
plus important chez les êtres humains. En conséquence, les êtres humains reçoivent une 
dose plus importante sur les surfaces respiratoires du poumon pour la même concentration 
d'exposition (voir le chapitre 3; US EPA, 2009). Les modèles biomathématiques peuvent de 
plus en plus intégrer les différences observées dans les diverses espèces, l'extrapolation 
étant possible selon certaines conditions. Bien que ces problèmes compliquent l'interprétation 
de la toxicologie animale, ils indiquent que des effets analogues pourraient se manifester chez 
les êtres humains à des concentrations externes plus faibles. 
 
Les études toxicologiques sont principalement utiles pour évaluer les caractéristiques de la 
toxicité induite par les particules, qu'il n'est pas aisé d'étudier chez les êtres humains, afin 
d'élucider la plausibilité biologique et de renforcer le poids des données probantes relatives 
aux effets observés dans les études épidémiologiques.  
 
Les cellules épithéliales des bronches sont l'une des premières cibles des polluants de l'air 
ambiant. L'inflammation pulmonaire est l'une des principales réponses à des niveaux de 
particules accrus; toutefois, les mécanismes cellulaires conduisant à cette réponse ne sont 
encore compris que partiellement. La sécrétion de produits bioactifs (TNF-α, protéines 
inflammatoires des macrophages [MIP-1, MIP-2] et diverses interleukines [IL-1, IL-6, IL-8, IL-
10]) par les cellules épithéliales pulmonaires et les macrophages alvéolaires (M.A.) constitue 
un événement majeur des maladies pulmonaires consécutives à une inhalation d'agents 
environnementaux toxiques.  
 
Les MIP-2 sont produites par les macrophages après qu'ils ont été stimulés par 
des endotoxines bactériennes. Elles activent les polynucléaires humains 
(neutrophiles, éosinophiles et basophiles), ce qui peut engendrer une inflammation 
neutrophile aiguë. Elles induisent également la synthèse et la libération d'autres cytokines 
pro-inflammatoires, telles que l'IL-1, l'IL-6 et le TNF-α à partir des fibroblastes et des 
macrophages. Le TNF-α est une cytokine impliquée dans l'inflammation systémique stimulant 
la réaction en phase aiguë. Le rôle principal du TNF est lié à la régulation des cellules 
immunitaires. D'importantes quantités de TNF-α sont libérées en réponse aux LPS, à d'autres 
produits bactériologiques et à l'IL-1, ce qui stimule la phagocytose. L'IL-6 est libérée en 
réponse à l'infection et le trauma survient en réponse à l'IL-1 et au TNF-β. Elle est sécrétée 
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par les lymphocytes T et les macrophages et stimule la réaction en phase aiguë qui offre une 
protection contre l'endommagement des tissus. Elle joue également un rôle dans la 
croissance et la différenciation des lymphocytes B et T, et peut limiter les effets d'autres 
cytokines. L'IL-8 est une chimiokine produite par les macrophages et d'autres types de 
cellules, comme les cellules épithéliales. Sa fonction principale consiste à recruter des 
neutrophiles afin qu'ils phagocytent l'antigène qui déclenche la réponse.  
 
En plus de la libération de cytokines, les M.A. sécrètent divers produits à courte période qui 
peuvent contribuer à altérer la résistance aux infections pulmonaires et à l'inflammation. Parmi 
celles-ci figurent le monoxyde d'azote (NO) et les dérivés réactifs de l'oxygène (DRO), tels 
que les radicaux superoxydes et le peroxyde d'hydrogène. En général, le processus 
inflammatoire est bénéfique et conduit à l'élimination du stimulus nocif. Toutefois, ce 
processus peut également contribuer à de nombreuses maladies humaines telles que 
l'asthme, qui se caractérise par une réaction bronchique excessive. De nombreuses études 
ont établi un lien entre la progression de la maladie pulmonaire et la libération de facteurs de 
croissance et de cytokines inflammatoires à la suite de l'activation. Les profils cellulaires et 
biochimiques des constituants du lavage bronchoalvéolaire (LBA) suivant une exposition chez 
les animaux de laboratoire et les êtres humains se sont révélés être un outil de plus en plus 
utile pour le dépistage des lésions inflammatoires pulmonaires.  
 
La production de médiateurs inflammatoires, les lésions pulmonaires et le stress oxydatif ont 
été présentés comme les initiateurs potentiels d'effets sur la santé liés aux particules 
(Évaluation scientifique canadienne du smog, 2012). De plus, un certain nombre des études 
résumées dans ce chapitre ont abordé ces mécanismes d'action potentiels. En outre, de 
nombreuses incertitudes demeurent quant aux fractions granulométriques ou aux constituants 
des particules concernés dans la provocation des effets sur la santé (ce qui est essentiel à la 
fois pour mieux comprendre les effets sur la santé de la pollution de l'air par les particules et 
pour diriger efficacement la gestion des risques liés aux sources de cette pollution) et 
certaines recherches toxicologiques se sont attachées à essayer de déterminer les 
caractéristiques des particules qui entraînent des effets particuliers.  
 
Les résultats des études toxicologiques in vivo et in vitro portant sur les réponses biologiques 
induites par les particules grossières ambiantes et non ambiantes et les potentiels mécanismes 
d'action concernés ont été examinés afin de déterminer l'évolution de l'état des connaissances 
dans ce domaine. 

8.1 Études in vivo 
Jusqu'à récemment, les particules grossières n'avaient guère retenu l'attention des études 
toxicologiques. Selon Castranova et coll. (1985), les rats inhalant de la poussière de charbon 
(8,5 µm de diamètre aérodynamique moyen en masse, ou DAMM) présentaient un nombre de 
M.A., un froissement de la surface des cellules et une capacité à générer des DRO accrus, 
tandis que le diesel (0,3 µm) réduisait l'activité phagocytaire de ces cellules. Kleinman et ses 
collaborateurs (1995) ont également étudié le rôle des particules fines et grossières chez les 
animaux dans un contexte toxicologique. Cette équipe avait mené une enquête sur 
l'exposition de rats, pendant huit semaines, à deux constituants importants de la fraction de 
particules fines de PM10 de sulfate (0,2 µm de DAMM, 70 µg/m3) et de nitrate d'ammonium 
(0,6 µm de DAMM, 350 µg/m3). Elle a également examiné les effets des particules grossières 
ambiantes grâce à la remise en suspension de poussière (4 µm de DAMM, 300 µg/m3 et 
900 µg/m3). Dans cette étude, la fraction fine des PM10 s'est révélée plus toxique que la 
fraction grossière des particules, induisant une diminution du fonctionnement des M.A., du 
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fonctionnement du mécanisme de défense des poumons reposant sur les macrophages et 
des modifications histopathologiques dans l'espace alvéolaire, et une hausse de la 
perméabilité des poumons, bien que la fraction grossière des particules ait également affecté 
ces indicateurs de résultats. Aucune autre étude in vivo n'a été identifiée dans le cadre de 
l'évaluation des particules grossières de 2003. 
 
Divers agents toxiques potentiellement responsables de la réaction inflammatoire aux 
particules grossières ont été documentés dans la littérature scientifique. Certains chercheurs 
présentent le contenu du métal de transition comme un agent étiologique, tandis que d'autres 
ont laissé entendre que des composantes bactériennes, telles que les endotoxines, pourraient 
être un facteur plus important. La plupart des études in vitro sur les particules ambiantes par 
fractions granulométriques recueillies simultanément à partir du même bassin d'air ont 
démontré des effets pro-inflammatoires plus puissants pour les particules grossières que pour 
les particules fines (Santé Canada, 2003 (rapport interne); US EPA, 2004). Il est possible que 
ces données probantes soutiennent le rôle des endotoxines, lequel se concentrerait dans la 
fraction des particules grossières. Toutefois, l'importance de ces résultats obtenus in vivo 
reste à déterminer.  
 

8.1.1 Particules ambiantes 
Vingt et une nouvelles études se sont fondées sur des modèles animaux in vivo (souris CD1, 
souris BALB/cA, souris BALB/CByJ.ico; souris C57Bl/6J; souris ICR; rats Wistar; rats 
hypertendus SHR/NHsd) pour étudier les effets sur la santé des particules grossières 
ambiantes recueillies dans diverses régions du monde. Certaines autres études ont été 
réalisées avec des particules de poussière de sable asiatique (PSA). Grâce à ces études, les 
chercheurs ont étudié l'effet des particules grossières ou dérivées de la croûte terrestre sur un 
certain nombre de paramètres biologiques, dont la viabilité cellulaire et les lésions pulmonaires, 
la capacité d'adjuvant, l'induction de marqueurs d'inflammation, le stress oxydatif, l'induction de 
molécules à la surface des cellules, la numération cellulaire, la prolifération cellulaire et les 
modifications histopathologiques dans les poumons. Toutefois, toutes les études les plus 
récentes ont eu recours à des voies d'administration moins pertinentes pour l'exposition des 
êtres humains (instillation intranasale ou intratrachéale, ou injection sous-cutanée), un 
inconvénient attribuable à l'absence de dépôt de particules grossières dans les voies 
respiratoires inférieures des rongeurs (Raabee et coll., 1998; Ménache et coll., 1995). Les 
résultats détaillés de ces études sont résumés dans le tableau 8.1a.  
 
Dick et coll. (2003) ont démontré que les particules ambiantes recueillies au Research 
Triangle Park induisaient des réponses pro-inflammatoires à la suite de l'exposition des souris 
CD1 par instillation nasale. À masse égale, les trois fractions de particules (> 3,5 µm, 1,7-
3,5 µm et < 1,7 µm) ont entraîné une inflammation pulmonaire (influx de neutrophiles et 
induction de cytokines IL-6). Le paramètre biologique le plus sensible s'est avéré être le 
nombre de neutrophiles qui, contrairement à l'autre fraction granulométrique, a été largement 
induit par l'ensemble des doses de particules grossières, sans toutefois qu'un lien entre la 
dose et la réponse ait été clairement établi. Les particules grossières contenaient des niveaux 
plus élevés d'endotoxines et de certains métaux (fer, cuivre, nickel). Les animaux ayant reçu 
une injection intrapéritonéale de diméthylthiourée (DMTU) à titre d'antioxydant pulmonaire ont 
présenté des réponses cellulaires induites par les particules moins importantes. La DMTU est 
un capteur des DRO et la réponse observée laisse entendre que les réponses inflammatoires 
pourraient être attribuables, en partie, au stress oxydatif. Toutefois, étant donné les 
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différences observées dans les compositions chimiques et les niveaux d'endotoxines, aucun 
agent responsable n'a été précisément identifié. 
 
À Raleigh, des particules grossières (PM10-2,5), fines (PM2,5-0,1) et ultrafines (PM0,1) ont été 
recueillies à diverses distances d'une route, à proximité d'une route située à 20 mètres et à 
une distance éloignée d'une route située à 275 mètres (Cho et coll., 2009). À la suite de 
l'instillation intratrachéale, seules les particules grossières ont induit des réponses 
inflammatoires importantes (numération des cellules neutrophiles, MIP-2, TNF-α, IL-6) chez 
les souris, indépendamment de la distance qui les séparait de la route lorsqu'elles ont été 
recueillies. Les concentrations de cytokine ont atteint leur niveau le plus élevé quatre heures 
après l'instillation, tandis que les autres médiateurs inflammatoires ont atteint leur maximum 
18 heures après l'instillation. Toutefois, seules les souris exposées aux particules ultrafines 
(PU) ont présenté des lésions dues à une ischémie cardiaque ou une reperfusion plus 
importantes. Des résultats semblables ont été observés avec les particules recueillies à 
Chapel Hill (Tong et coll., 2010), où il a également été démontré que des particules grossières 
étaient la fraction de particules la plus puissante en ce qui concerne les réponses 
inflammatoires induites. Cela a été prouvé par des hausses de divers marqueurs 
d'inflammation systémique (neutrophiles, lymphocytes, MIP-2 et TNF-α) à la suite de 
l'instillation orotrachéale chez les souris. Une augmentation importante du fonctionnement de 
l'endothélium vasculaire des poumons, de la microalbumine (MIA) et de la N-acétyl-B-D-
glucosaminidase (NAG) a également été mesurée dans le liquide du LBA de souris exposées 
à des particules grossières; des concentrations plus élevées ont également été induites par 
les fractions fines et ultrafines de particules, mais il ne s'agissait pas d'une augmentation 
importante. Il a été observé que les PU étaient la seule fraction de particules à l'origine de 
lésions cardiovasculaires.  
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Tableau 8.1a Études toxicologiques in vivo et particules grossières ambiantes  
 
 
 
Référence 
 
 

 
 
Caractéristiques des 
animaux 
 

 
 
Caractéristiques des 
particules 
 
 

Paramètres d'exposition  
 
Résultats principaux 
 
 

Concentration 
 
 

Voie d'administration/heure 
de l'analyse/indicateurs de 
résultats 
 États-Unis 

 
Dick et  
coll., 2003 

 
Souris CD1 femelles 
dépourvues de 
pathogènes  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières 
(> 3,5 µm), fines (3,5-
1,7 µm) et fines/ultrafines 
(< 1,7 µm) 
 
Research Triangle Park, 
Caroline du Nord 
 

 
10, 50 ou 
100 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
18 h 
 
Albumine, TNF-α et IL-6 
 

 
La fraction des particules grossières a 
produit des effets significatifs 
(augmentation des neutrophiles) pour 
toutes les concentrations de particules 
sans aucune preuve claire d'une relation 
dose-réponse. Les niveaux d'IL-6 ont 
connu une hausse importante pour toutes 
les fractions de particules (100 µg). 
 
 
 

 
Gilmour et  
coll., 2007 

 

 
Souris BALB/c 
femelles dépourvues 
de pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5  
µm) et ultrafines (≤ 0,1 µm) 

4 villes américaines : 
Seattle, Washington; Salt 
Lake City, Utah; Sterling 
Forest, New York et sud du 
Bronx, New York  

 

 

 

 

 
25 et 100 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
18 h 
 
Créatine kinase, numération 
des cellules neutrophiles et 
MIP-2 

 
La fraction des particules grossières du 
sud du Bronx s'est avérée être l'échantillon 
le plus puissant pour les biomarqueurs 
pulmonaires et systémiques; une teneur 
en fer plus élevée a été mesurée dans cet 
échantillon de particules.  
 
 
 

 
Wegesser et 
Last, 2008 

 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm)  

recueillies dans une région 
rurale, vallée de San 
Joaquin, Californie centrale 

 
25 et 50 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h 
 
Numération des cellules 
macrophages et neutrophiles 
et MIP-2  

 
L'instillation de 50 µg de particules chez 
les souris a démontré une augmentation 
significative du nombre de neutrophiles. Le 
nombre de macrophages et de 
neutrophiles révèle des augmentations 
régulières longtemps après l'instillation, 
avec une pointe 24 h après cette dernière. 
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Référence 
 
 

 
 
Caractéristiques des 
animaux 
 

 
 
Caractéristiques des 
particules 
 
 

Paramètres d'exposition  
 
Résultats principaux 
 
 

Concentration 
 
 

Voie d'administration/heure 
de l'analyse/indicateurs de 
résultats 
  

Cho et coll., 2009 
 
Souris CD-1 femelles 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 

Recueillies à Raleigh 
(Caroline du Nord), à 20 m 
d'une route (près de la 
route = PR) et à 275 m 
d'une route (loin de la 
route = LR) 

 
25 ou 100 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
4 et 18 h 
 
Numération des neutrophiles, 
IL-6, MIP-2, TNF-α, pression 
ventriculaire développée 
(PVD)  

 

Le nombre de lymphocytes a connu une 
hausse importante (< 1 % du nombre total 
de cellules) 18 h après l'exposition aux 
particules grossières de 100 µg LR, mais 
pas après l'exposition aux particules 
grossières PR. 
Quatre heures après l'exposition, les 
doses de particules grossières PR et LR 
de 100 µg et de 25 µg ont provoqué une 
augmentation importante des MIP-2 et du 
TNF-α. 
Les échantillons de particules grossières à 
haute dose de ces deux endroits ont 
entraîné une hausse importante de l'IL-6 et 
cet effet a persisté 18 h après l'exposition 
pour l'échantillon LR. 
Nous avons observé des augmentations 
de la PVD de base pour les particules 
grossières PR et LR, mais celles-ci 
n'étaient pas significatives. 
 
 
 
 
 
 

 
Wegesser et 
Last, 2009 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) 
 
Recueillies dans une étable 
à vaches laitières en activité 
en Caroline du Nord 

 
50 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 3, 24, 
48 ou 72 h 
 
Nombre de cellules total, 
numération des neutrophiles  
et des macrophages 

 
Les particules grossières ont induit une 
hausse importante du nombre de cellules 
(24 h). 
 
Diminution importante du pourcentage de 
macrophages et hausse concomittante 
importante du pourcentage de 
neutrophiles pour les deux fractions de 
particules 3, 24, 48 et 72 h après 
l'instillation de particules. 
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Référence 
 
 

 
 
Caractéristiques des 
animaux 
 

 
 
Caractéristiques des 
particules 
 
 

Paramètres d'exposition  
 
Résultats principaux 
 
 

Concentration 
 
 

Voie d'administration/heure 
de l'analyse/indicateurs de 
résultats 
  

Tong et  
coll., 2010 

 
Souris CD1 femelles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 12 à 
16 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) et 
ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 

 
100 µg/animal 

 
Instillation oropharyngée 
 
24 h 
 
Numération des neutrophiles 
et des lymphocytes, TNF-α, 
MIP-2, NAG et MIA. 
Fréquence cardiaque et PVD  
 

 
Les souris exposées à des particules 
grossières et fines ont démontré une 
tendance à se rétablir plus difficilement 
d'une PVD postischémique et présentaient 
une taille de l'infarctus plus importante, 
même si ces effets ne se sont pas révélés 
significatifs sur le plan statistique. 
 
Le nombre de cellules neutrophiles et 
lymphocytes était beaucoup plus élevé 
chez les souris exposées à des particules 
grossières et fines. 
 
Le LBA des souris ayant fait l'objet d'une 
instillation de particules grossières 
présentait une augmentation significative 
des niveaux de MIP-2. De plus, on a 
observé une tendance à des 
concentrations élevées de TNF-α, mais 
ces changements ne se sont pas révélés 
significatifs sur le plan statistique.  
 
 
 
 

 
Wegesser et 
coll., 2009 
 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
issues d'un incendie 
irréprimé 
 
Centre et nord de la 
Californie  

 
10, 25, 50 ou 
100 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h 
 
Teneur totale en protéines, 
numération des cellules 
neutrophiles et macrophages  

 
Hausse importante du nombre total de 
cellules pouvant faire l'objet d'un lavage à 
la suite de l'instillation de 100 µg de 
particules grossières, due principalement à 
l'augmentation du nombre de neutrophiles. 
Avec la même dose, hausse importante de 
la quantité de protéines et réduction du 
nombre de macrophages.  
 
Une augmentation des dommages causés 
au tissu pulmonaire a été observée 
lorsque les doses de particules instillées 
ont été augmentées pour les particules 
fines et grossières issues d'incendies 
irréprimés.  
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Référence 
 
 

 
 
Caractéristiques des 
animaux 
 

 
 
Caractéristiques des 
particules 
 
 

Paramètres d'exposition  
 
Résultats principaux 
 
 

Concentration 
 
 

Voie d'administration/heure 
de l'analyse/indicateurs de 
résultats 
  

Wegesser  
et coll., 2010 
 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,   
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
issues d'un incendie 
irréprimé 
 
Différents lieux de la vallée 
de San Joaquin, Californie 

 
10, 25, 50 ou 
100 µg/souris 

 
Instillation intratrachéale 
 
6 et 24 h 
 
TNF-α, KC, IP-10 et MIP-1α 
 

 
Les concentrations de cytokine (TNF-α, 
KC, MIP-1α et IP-10) trouvées dans le 
liquide du LBA chez les souris traitées 
avec des particules grossières chauffées 
issues d'un incendie irréprimé étaient 
beaucoup moins élevées que celles 
trouvées chez les animaux traités avec 
des particules entières non chauffées. 
Le stress oxydatif était beaucoup plus 
élevé  
pour les fractions de particules grossières 
issues de l'incendie irréprimé (que chez 
les souris exposées à des particules 
« normales » dans la même région). De 
plus, l'activité d'appauvrissement des 
antioxydants était plus importante avant 
qu'après le traitement thermique. 
 
 
 

Europe 
 
Alberg et  
coll., 2009 

 
Souris BALB/cA 
femelles dépourvues 
de pathogènes,  
âgées de six 
semaines 
 
Essais des ganglions 
lymphatiques poplités 
(GLP) 
 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm)  
 
Hiver, printemps et été dans 
quatre villes européennes : 
Amsterdam (Pays-Bas), 
Oslo (Norvège), Lodz 
(Pologne) et Rome (Italie)  

 
100 et 200 µg/animal 

 
Injection sous-cutanée au 
niveau du pied 
 
5 j (essai des GLP) 
 
IgE 

 
3 sur 13 des fractions de particules 
grossières ambiantes présentaient une 
activité adjuvante liée à l'IgE importante. 
Toutefois, les particules fines de l'air 
ambiant ont eu un effet allergisant 
adjuvant plus important (12/13) que les 
particules grossières. Aucune corrélation 
n'a été établie entre le niveau de 
production d'IgE propre aux allergènes et 
les réponses liées au poids des GLP et au 
nombre de cellules. 
 
Aucune différence importante n'a été 
observée entre les divers lieux ou saisons. 
 
La poussière EHC-93 d'Ottawa (témoins) a 
entraîné une production d'anticorps IgE 
relativement faible par rapport aux 
particules ambiantes européennes. 
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Référence 
 
 

 
 
Caractéristiques des 
animaux 
 

 
 
Caractéristiques des 
particules 
 
 

Paramètres d'exposition  
 
Résultats principaux 
 
 

Concentration 
 
 

Voie d'administration/heure 
de l'analyse/indicateurs de 
résultats 
  

Dybing et  
coll., 2004 

 
Souris BALB/cA mâles 
et femelles 
dépourvues de 
pathogènes, 
 
Essai des GLP 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
 
Mois d'hiver et d'été à 
Amsterdam, Oslo, Lodz et 
Rome 

 
100 et 200 µg/animal 

 
Injection sous-cutanée au 
niveau du pied 
 
6 j (essai des GLP) 
 
IgE, IgG1 et IgG2a 
 
 

 
En général, les particules n'ont entraîné 
que de faibles réponses poplitées en 
l'absence d'ovalbumine (OVA). 
 
Toutes les fractions ambiantes ont conduit 
à l'augmentation de la production d'IgE 
spécifique (les particules fines ont eu un 
effet adjuvant plus important que les 
particules grossières). Une augmentation 
significative de la production d'IgG2a 
propre aux allergènes a été observée pour 
les fractions fines et certaines des 
fractions grossières. 
 
 
 
 
 
 

 
Nygaard et  
coll., 2005 

 
Souris BALB/cA 
femelles dépourvues 
de pathogènes, 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm)  
 
Mois d'hiver et d'été  
à Amsterdam, Oslo, Lodz et 
Rome  

 
100 µg/animal 

 
Injection sous-cutanée au 
niveau du pied 
 
5 j (essai des GLP) 
 
Lymphocytes B, IL-4, IL-10 et 
IFN-γ 

 
Le nombre relatif de cellules CD19+ 
(lymphocytes B) dans les GLP a été 
fortement accru par toutes les particules 
accompagnées d'OVA en comparaison 
avec l'OVA seule ou la particule 
correspondante seule. 
 
Les concentrations d'IL-4 et d'IL-10 étaient 
nettement plus élevées dans le groupe 
des particules d'OVA+ (à l'exception du 
groupe de Rome). 
 
Les niveaux d'IFN-γ n'ont été affectés de 
manière significative par aucune des 
particules, que ce soit seuls ou avec 
l'OVA. 
 
Aucune différence évidente n'a été 
observée entre les réponses pour les 
fractions de particules grossières et fines. 
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Steerenberg et 
coll., 2004 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 
 
 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,15 µm) 
 
Mois de printemps, d'été et 
d'hiver à Amsterdam, Oslo, 
Lodz et Rome 

 

 
3 mg/ml 
(150 µg/animal) 

 
Application intranasale 
 
IgE, IL-4, IL-5,IFN-γ et TNF-α 
 
 

 
Les fractions grossières et fines 
(échantillon de printemps de Lodz) ont 
stimulé de la façon la plus importante la 
réponse à l'ovalbumine (OVA) pour tous 
les indicateurs de résultats testés, dans 
les cas d'exposition simultanée avec des 
particules au cours de la phase de 
sensibilisation ou de provocation.  
 
L'exposition simultanée avec la fraction 
grossière au cours de la phase de 
provocation n'a révélé qu'une réponse 
importante de l'IgE à l'OVA. 
 
L'exposition simultanée à des particules 
grossières et à l'OVA lors de la phase de 
sensibilisation ou de provocation a 
entraîné une augmentation significative 
sur le plan statistique des éosinophiles et 
neutrophiles. 
 
 
 
 
 

 
Steerenberg et 
coll., 2005 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 8 à 
10 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,15 µm) 
 
Mois de printemps, d'été et 
d'hiver à Amsterdam, Oslo, 
Lodz et Rome 
 

 
0, 3 et 9 mg/ml (0, 150 
et 450 µg/animal) 

 
Application intranasale 
 
IgE, IgG2a, IL-4, IL-5, 
interféron-γ IFN-γ, et TNF-α 
 

 
Certains échantillons de particules (soit 
dans les échantillons de particules 
grossières ou fines) ont induit un nombre 
beaucoup plus important de TNF-α ou 
d'IL-5 sur le plan statistique que l'OVA 
seule. 
 
L'IgG2a a augmenté dans 3 des 
13 échantillons de particules grossières. 
 
Les fractions insolubles dans l'eau de 
l'ensemble des échantillons de particules 
grossières étaient actives et comparables 
à l'échantillon brut. 
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Steerenberg et 
coll., 2006 

 
Souris BALB/c mâles 
dépourvues de 
pathogènes,  
âgées de 6 à 
8 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,15 µm) 
 
Mois de printemps, d'été et 
d'hiver à Amsterdam, Oslo            
Lodz et Rome 
 

 
3 mg/ml 
(150 µg/animal) 

 
Application intranasale et 
instillation intratrachéale  
 
IgE, MIP-2 et TNF- α           
 

 
Parmi les paramètres des effets 
biologiques in vitro et in vivo (réactions 
inflammatoires respiratoires à court 
terme), les MIP-2 étaient fortement 
corrélés avec les paramètres de 
l'inflammation in vitro. 
 
Une réaction inflammatoire non spécifique 
a été confirmée par une forte corrélation 
entre les cytokines inflammatoires MIP-2 
et TNF-α et avec la sortie d'albumine dans 
le LBA. 
 
 
 
 
 
 
 

 
Schins et  
coll., 2004 

 
Rats Wistar femelles 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
 
 
Sites ruraux et industriels en 
Allemagne 

 
0,32 ± 0,01 mg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
18 h 
 
Neutrophiles, déplétion de 
glutathion, TNF-α et MIP-2 
 

 
Le liquide du LBA isolé provenant 
d'animaux traités avec des particules 
grossières (site rural) présentait une 
quantité beaucoup plus faible de glutathion 
que le témoin. 
 
Les particules grossières issues des deux 
sites d'échantillonnage ont provoqué une 
hausse importante du pourcentage de 
neutrophiles dans le LBA. Les particules 
des deux sites ont entraîné une production 
beaucoup plus importante d'IL-8 et de 
TNF-α. 
 
La teneur en MIP-2 du liquide du LBA était 
sensiblement plus élevée après 
l'exposition aux particules grossières du 
site industriel. 
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Gerlofs-Nijland 
et coll., 2007 

 
Rats mâles 
hypertendus 
(SHR/NHsd), âgés de 
12 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm) 
 
Plusieurs sites européens 
avec des intensités et des 
types de circulation routière  
contrastés 

 

 
3 et 10 mg/kg            

 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h 
 
Teneur totale en protéines, 
numération des cellules 
neutrophiles et macrophages, 
TNF-α et MIP-2 
 

 
Des lésions cellulaires, mesurées par 
l'augmentation de la concentration du 
marqueur de cytotoxicité LDH dans le 
LLBA ont été observées pour tous les 
échantillons de particules grossières avec 
la posologie selon le poids du corps de 
3 mg/kg et la posologie selon le poids du 
corps de 10 mg/kg. 
 
Comme pour les marqueurs biochimiques 
décrits précédemment, les réponses aux 
particules grossières ont généralement été 
plus importantes que les réponses à la 
fraction fine recueillie sur le même site.  
 
Par exemple, le nombre de neutrophiles et 
de macrophages, le TNF-α et les 
concentrations de MIP-2 ont augmenté sur 
certains sites en réponse aux échantillons 
de particules fines, mais pas de particules 
grossières. 
 
 
 
 

 
Gerlofs-Nijland 
et coll., 2009 

 
Rats mâles 
hypertendus 
(SHR/NHsd), âgés de 
12 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm) 
 
Plusieurs sites européens 
avec des intensités et des 
types de circulation routière  
contrastés 
 

 
7 mg/kg  

 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h 
 
Teneur totale en protéines, 
numération des cellules 
neutrophiles et macrophages, 
fibrinogène et TNF-α 
 

 
La comparaison des lieux de provenance 
des particules a démontré que les deux 
échantillons de particules ont déclenché 
des réactions inflammatoires, comme en 
témoigne l'augmentation du nombre total 
de cellules, de neutrophiles, de 
lymphocytes, et de TNF-α. 
 
La quantité de fibrinogène, le seul 
biomarqueur induit dans le sang des rats 
traités avec les particules, a été davantage 
augmentée par la fraction de particules 
grossières que par la fraction de particules 
fines correspondante. 
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Happo et  
coll., 2007 

 
Souris C57Bl/6J mâles 
dépourvues de 
pathogènes, âgées 
de 8 à 9 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,2 µm) 
et ultrafines (< 0,2 µm) 
 
 
Six villes européennes :  
Duisbourg (Allemagne), 
Prague (République 
tchèque), Amsterdam (Pays-
Bas), Helsinki (Finlande), 
Barcelone (Espagne), 
Athènes (Grèce) 
 

 
1, 3 et 10 mg/kg  
(27, 82 et 
270 µg/animal) 

 
Instillation intratrachéale 
 
4, 12 et 24 h 
 
 
Nombre total de cellules, 
quantité totale de protéines, 
IL-6, KC et TNF-α 

 
Les échantillons de PM10–2,5 et PM2.,5–0,2 
ont entraîné une importante augmentation 
des cnocentrations de cytokine (IL-6, KC, 
TNF-α) dans le LLBA 4 h après 
l'exposition, mais pas 12 h, ni 24 h après 
celle-ci. 
 
Le nombre total de cellules et les 
concentrations totales en protéines dans le 
LLBA ont connu une hausse significative 
12 h après l'exposition pour les 
échantillons de PM10–2,5 et PM2,5–0,2,  mais 
les échantillons de PM10–2,5 ont entraîné 
des hausse importantes et régulières 24 h 
après l'exposition. 
 
En général, les échantillons de PM10–2,5 
ont produit une activité inflammatoire plus 
importante que les échantillons de PM2,5–

0,2. 
 
 

 
Happo et  
coll., 2008 

 
Souris C57Bl/6J mâles 
dépourvues de 
pathogènes, âgées 
de 8 à 9 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,2 µm) 
 
Six villes européennes :  
Duisbourg, Prague, 
Amsterdam, Helsinki, 
Barcelone, Athènes 

 
10 mg/kg 
(270 µg/animal) 

 
Instillation intratrachéale 
 
4, 12 et 24 h 
 
Nombre total de cellules, 
quantité totale de protéines, 
IL-6, KC et TNF-α 

 

 
Les ions inorganiques des PM10 -2,5 (NO−

3, 
K+, et Mg2+) n'ont démontré de corrélations 
positives significatives qu'avec le nombre 
total de cellules, et ont démontré une 
corrélation presque significative avec le 
nombre total de protéines. Le sulfate et 
l'ammonium présentaient parfois des 
corrélations négatives ou positives 
presque significatives avec les paramètres 
inflammatoires; 
 
Il existait une corrélation presque 
significative entre les endotoxines des 
PM10–2,5 et l'ensemble des cytokines. 
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Happo et  
coll, 2010a 

 
Souris C57Bl/6J mâles 
dépourvues de 
pathogènes, âgées 
de 8 à 9 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5-0,2 µm) 
 
Six villes européennes :  
Duisbourg, Prague, 
Amsterdam, Helsinki, 
Barcelone, Athènes 

 
Dose répétée de 
10 mg/kg                 
(270 µg/animal) sur  
le 1er, le 3e et le 6e jour 
de la semaine d'étude 
pour une dose 
cumulative de 
820 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h 
 
Nombre total de cellules, 
quantité totale de protéines,  
IL-6, KC et TNF-α 

 
Pour les deux intervalles de taille, les 
doses répétées de particules ont 
davantage augmenté le nombre total de 
cellules dans le LLBA que la dose unique 
respective, tandis que  
les concentrations de cytokine (IL-6, KC et 
TNF-α) étaient moins élevées après des 
doses répétées. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Happo et  
coll., 2010b 

 
Souris C57Bl/6J mâles 
dépourvues de 
pathogènes, âgées 
de 8 à 9 semaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), intermédiaires (2,5 
à 1 µm), en mode 
d'accumulation (1 à 0,2 µm) 
et ultrafines (< -0,2 µm) 
 
Quatre saisons  
Helsinki, Finlande 

 
10 mg/kg 
(270 µg/animal) 

 
Instillation intratrachéale 
 
4 h et 12 h 
 
Nombre total de cellules, 
quantité totale de protéines, 
LDH, IL-6, KC et TNF-α 

 
Les particules grossières ont provoqué 
des augmentations significatives sur le 
plan statistique, multipliant entre six et 
sept fois le nombre de cellules par rapport  
au niveau de contrôle (12 h) 
 
Quatre heures après l'exposition, les PM10- 

2,5 saisonniers présentaient généralement 
la plus forte capacité à induire la 
production de cytokines chez la souris. 
Douze heures après l'exposition, les PM10- 

2,5 saisonniers entraînaient toujours des 
productions nettes et importantes d'IL-6 et 
de KC. 
 
Il existait une corrélation positive 
importante sur le plan statistique entre les 
Ca2+, dans l'intervalle de taille PM10–2,5, et 
presque toutes les réactions 
inflammatoires. 
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 Asie 

 
Hiyoshi et  
coll., 2005 

 

 
Souris ICR mâles, 
âgées de 5 semaines 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne : 6 µm 

 
Sable d'Asie (PSA) : 
échantillon provenant du 
désert de Shapotou 
 
PSA+SO4 

 

 
0,1 g/souris  
(4 fois en respectant 
des intervalles de 
2 semaines)  

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h après la dernière 
administration intratrachéale 
 
Nombre total de cellules, 
IgG1, IL-5, IL-12, MCP-1, IFN-
γ, KC, TNF-α et MIP-1α  

 

 
L'augmentation du nombre total de cellules 
(éosinophiles) était plus importante dans le 
groupe ASD que dans le groupe ASD-
SO4. Le titre de l'IgG1 propre à 
l'ovalbumine a augmenté de façon 
importante dans le groupe OVA+ASD-SO4 
en comparaison avec le groupe de 
l'ovalbumine seule.  
 
La protéine GM-CSF et les concentrations 
de KC et de MIP-1α ont également 
augmenté à la suite d'une exposition aux 
groupes ASD et ASD-SO4.  
 
Le groupe OVA+ASD a provoqué une 
augmentation des concentrations de 
protéines de l'IL-5 et des MCP-1 et a induit 
une diminution du TNF-α et de la MIP-1α 
par rapport à l'ovalbumine seule. 
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Ichinose et 
coll., 2006 

 

 
Souris ICR mâles, 
âgées de 5 semaines 
 

 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne : 
5,5 µm 
 
PSA : échantillon du désert 
de Maowusu (ASD-1) et du 
désert de Shapotou (ASD-2) 
 
PSA  + D. farinae 
(Dermatophagoides farinae) 
 
 
 

 

 
0,1 mg/souris (4 fois 
en respectant des 
intervalles de 
2 semaines) 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h après la dernière 
administration intratrachéale 
 
Nombre total de cellules, 
IgG1, IL-5, MCP-1, IFN-γ, KC, 
TNF-α et  
MIP-1α  

 

 
D.farinae associé à l'échantillon de sable 
no 1 (SD-1) ou à l'échantillon de sable no 2 
(SD-2) a augmenté le nombre de cellules 
(éosinophiles) en comparaison avec les 
échantillons SD-1 ou SD-2 utilisés seuls. 
Le degré d'infiltration d'éosinophiles induit 
par SD-2 était plus élevé que celui induit 
par SD-1. Les titres d'IgG1 propres à 
D.farinae ont connu une augmentation 
importante avec le groupe D.farinae + SD-
2 en comparaison avec le groupe ne 
comprenant que D.farinae.  
Une augmentation importante de l'IL-5 et 
des MCP-1 a également été mesurée pour 
le groupe D.farinae + SD-1 en 
comparaison avec l'échantillon SD-1 utilisé 
seul. Toutefois, l'exposition au groupe 
D.farinae + SD-2 a induit des niveaux plus 
élevés.  
L'exposition à l'échantillon SD-1 seul a 
considérablement augmenté les niveaux 
de protéines d'IFN-γ et de TNF-α. 
L'exposition à l'échantillon SD-2 utilisé 
seul a également induit des niveaux 
élevés de TNF-α.  

 
Yanagisawa et 
coll., 2007 

 
Souris ICR mâles, 
âgées de 5 semaines 
 
 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne :  
4,8 µm et 5,5 µm 
 
PSA provenant du désert du 
nord du centre de la Chine 
 

 
250 µg/animal 

 
Instillation intratrachéale 
 
Microréseau : 4 h 
 
Expression des gènes 
CXCL2/MIP-2, CCL3/MIP-1a, 
et CXCL10/IP-10 
 

 
112 gènes ont été régulés positivement 
après une exposition à des particules de 
sable d'Asie (ASDP). L'exposition aux 
PPSA a démontré une forte augmentation 
de l'expression des gènes impliqués dans 
la transduction des signaux et la régulation 
de la transcription. En outre, l'expression 
des gènes pro-inflammatoires 
CXCL2/MIP-2, CCL3/MIP-1a, et 
CXCL10/IP-10 a également eu tendance à 
augmenter à la suite de l'exposition aux 
PPSA. En revanche, les PPSA-F (LPS et 
β-glucane inactivés) n'ont régulé 
positivement que 36 gènes. 
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Ichinose et  
coll., 2008a 

 
Souris ICR mâles,  
âgées de 5 semaines 
 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne : 
4~6 µm pour la PSA et 
6,6~8,6 µm pour le sable 
d'Arizona 
 
Particules de PSA provenant 
du désert du nord du centre 
de la Chine 
 

 
0,1 mg/souris (4 fois 
en respectant des 
intervalles de 
2 semaines)  

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h après la dernière 
administration intratrachéale 
 
IgE, IgG1, IL-5, IL-12, IFN-γ, 
KC et TNF-α 

 
La PSA a entraîné une augmentation 
considérable de l'IFN-γ et du TNF-α, 
tandis que le sable d'Arizona a provoqué 
une augmentation des niveaux d'IFN-γ, de 
KC et des MIP-α.  
 
L'ovalbumine associée au sable d'Arizona 
a démontré des hausses plus importantes 
d'IL-2, d'IFN-γ, de TNF-α et de KC en 
comparaison avec le sable d'Arizona 
utilisé seul. 
 
L'ovalbumine associée au sable d'Arizona 
a provoqué une augmentation du nombre 
d'anticorps IgG1 propres à l'ovalbumine en 
comparaison avec l'ovalbumine utilisée 
seule. Le nombre total d'anticorps IgE des 
traitements combinés avec l'ovalbumine 
n'ont pas démontré de différences 
importantes par rapport à l'ovalbumine 
utilisée seule. 
 
 
 
 

 
Ichinose et  
coll., 2008b 

 
Souris ICR mâles, 
âgées de 5 semaines 

 

 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne : 6 µm 
 
Particules de PSA non 
chauffée ou de PSA 
chauffée (PSAC) provenant 
du désert du nord du centre 
de la Chine 

 
0,1 mg/souris (4 fois 
en respectant des 
intervalles de 
2 semaines) 

 
Instillation intratrachéale 
 
24 h après la dernière 
administration intratrachéale 
 
Nombre total de cellules, IgE, 
IgG1, IL-5, IL-12, MCP-3, IFN-
γ, KC, TNF-α et MIP-1α 

 
L'ASD a entraîné une augmentation 
importante du nombre de cellules 
(neutrophiles) en comparaison avec le 
témoin, contrairement à l'H-ASD. 
 
Les deux types de PSA ont induit les effets 
adjuvants aux IgE et IgG1 spécifiques et 
ont augmenté de façon synergique l'IL-5, 
les MCP-3 et l'éotaxine, lorsqu'ils étaient 
associés à l'ovalbumine, dans le LLBA.  
 
La PSA a provoqué une augmentation 
significative des niveaux de protéines de 
l'IL-12, de l'IFN-γ, de la KC, de la RANTES 
et des MIP-1α dans le LLBA. 
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Ichinose et  
coll., 2009 

 
Cobayes Hartley 
mâles, âgés de 
5 semaines 

 
Particules grossières 
Distribution moyenne : 6 µm 
PSA provenant du désert du 
nord du centre de la Chine 
 

 
0,3 et 0,6 mg/animal  
(2 fois à 7 semaines 
d'intervalle) 

 
Administration intranasale 
20 min. après la dernière 
instillation intratrachéale 
Nombre total de cellules, 
numération des cellules 
éosinophiles, histamine, IgE 

 
Les groupes pollen du cèdre du Japon 
(PCJ) + PSA (0,3 mg) et PCJ + PSA 
(0,6 mg) ont considérablement augmenté 
le nombre total de cellules, en le 
multipliant par 2,95 et 2,65, 
respectivement, en comparaison avec le 
PCJ utilisé seul. 
 
 
Les groupes PCJ + PSA (0,3 mg) et PCJ + 
PSA (0,6 mg) ont multiplié la quantité 
d'histamine par 4,90 (p < 0,01) et 4,23 (p < 
0,05), respectivement, en comparaison 
avec le témoin. 
 
Le traitement combiné avec le PCJ a 
entraîné une augmentation de la quantité 
totale d'anticorps IgE, mais pas de façon 
importante en comparaison avec le témoin 
ou avec un traitement unique 
correspondant, sauf dans le cas du groupe 
PCJ + PSA (0,3 mg). 
 

PSA = poussuère de sable asiatique; LLBA = liquide de lavage bronchoalvéolaire; D. farinae = Dermatophagoïdes farinae; IFN-γ = interféron gamma; IL = interleukine; IP-10 = 
protéine induite par l'interféron gamma 10; IT = instillation intratrachéale ou instillation oropharyngée; PCJ = pollen du cèdre du Japon; KC = chimiokine dérivée de la kératinocyte; 
PVD = pression ventriculaire développée; MCP-1 = protéine chimiotactique des monocytes-1; ÉDM = échantillons du désert de Maowusu; MIA = microalbumine; MIP = protéine 
inflammatoire des macrophages; NAG = N-acétyl-B-D-glucosaminidase; OVA = ovalbumine; GLP = ganglion lymphatique poplité; ÉDS = échantillons du désert de Shapotou; TNF-α = 
facteur de nécrose tumorale alpha 
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Globalement, les résultats de ces études laissent entendre que les particules grossières et 
ultrafines peuvent affecter les systèmes de l'organisme de diverses façons, qui pourraient 
refléter leurs différences de tailles et de composition chimique.  
 
De même, les particules grossières recueillies par Gilmour et coll. (2007) dans quatre endroits 
différents aux États-Unis (Seattle, Washington; Salt Lake City, Utah; Sterling Forest et sud du 
Bronx, New York) constituaient la fraction la plus puissante en matière d'induction 
d'inflammations pulmonaires (concentrations de protéines, numération des cellules 
neutrophiles, MIP-2) et systémiques (créatine kinase) chez les souris BALB/c femelles à la 
suite d'une instillation oropharyngée. Les échantillons de particules grossières les plus 
puissants ont été recueillis dans le sud du Bronx, ce qui peut être imputable à la teneur en fer 
totale, compte tenu du fait que les niveaux les plus élevés ont été mesurés dans ces 
échantillons de particules. Les niveaux d'endotoxine les plus élevés étaient ceux relevés dans 
les échantillons de particules grossières de Seattle et de Salt Lake City, tandis que les 
niveaux de sulfate les plus élevés ont été mesurés dans les échantillons de particules fines et 
ultrafines recueillis dans le sud du Bronx, où les concentrations de zinc les plus élevées ont 
également été mesurées.  
 
Le pouvoir toxique des particules recueillies en Californie a également été étudié. Les 
particules grossières, recueillies dans la vallée de San Joaquin lors des mois d'été, ont induit 
des médiateurs pro-inflammatoires dans le foie des souris à la suite de l'instillation 
intratrachéale (Wegesser et Last, 2008). Un lien dose-réponse apparent a été observé dans le 
nombre total de cellules et de neutrophiles mesuré dans le liquide du LBA. La réponse a 
atteint son maximum 24 h à la suite de l'exposition, avec des diminutions 48 h et 72 h après 
cette dernière. Une hausse des quantités de la MIP-2 a également été mesurée dans le 
liquide du LBA, avec une hausse maximale 3 h après l'exposition et une diminution importante 
6 h après cette dernière. Les composants actifs des particules grossières responsables de la 
réponse pro-inflammatoire observée ont été trouvés dans la fraction insoluble. Un traitement à 
la chaleur a également été appliqué aux fractions de particules totales et insolubles afin 
d'inactiver tout contenu d'endotoxines putatif. Aucune diminution importante dans les 
réponses pro-inflammatoires n'a été observée à la suite du traitement, ce qui laisse entendre 
que l'ensemble de l'échantillon de particules contenait peu ou pas d'endotoxines et que les 
réactions inflammatoires ont été provoquées par d'autres composants. De la même façon, les 
particules grossières riches en endotoxines prélevées dans une étable à vaches laitières en 
activité (Wegesser et Last, 2009) en Californie ont induit une réponse inflammatoire plus 
importante et réversible dans les poumons des souris. Les matières actives des deux 
échantillons de particules fines et grossières résidaient dans la fraction insoluble, 
conformément à ce qui a été découvert dans les particules de la vallée de San Joaquin mais, 
par opposition, les composants actifs étaient thermolabiles, ce qui pourrait laisser entendre un 
rôle potentiel de l'endotoxine.  
 
Plusieurs nouvelles études ont été réalisées dans diverses villes européennes. Schins et ses 
collaborateurs (2004) ont étudié l'effet des particules fines et grossières recueillies sur un site 
industriel et un site rural en Allemagne sur les inflammations pulmonaires chez les rats à la 
suite d'une instillation intratrachéale. Les doses appliquées à cette étude étaient élevées (au 
moins 100 fois supérieures à la dose attendue chez les êtres humains dans des conditions 
ambiantes réalistes, selon les auteurs), mais n'ont pas induit de cytotoxicité manifeste. Les 
particules grossières des deux sites ont induit des concentrations importantes de neutrophiles 
et de cytokines dans le LBA, contrairement aux particules fines. Les échantillons de particules 
grossières ont induit la réaction inflammatoire la plus importante et ont été le seul échantillon 
de particules qui a entraîné une réduction des niveaux de glutathion dans le LBA. Les niveaux 
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de TNF-α dans le liquide du LBA étaient plus élevés après l'exposition aux particules 
grossières prélevées sur le site rural, tandis que les niveaux de MIP-2 étaient plus élevés 
dans l'extrait de particules grossières prélevées sur le site industriel. La caractérisation des 
particules de l'ensemble des échantillons a démontré des niveaux plus élevés d'endotoxine et 
des niveaux moins élevés de métaux dans les échantillons de particules grossières, ce qui 
laisse entendre que l'adhérence de l'endotoxine ou des bactéries sur la surface des particules 
joue un rôle dans les processus inflammatoires. 
 
Une évaluation réalisée à l'échelle européenne en vue d'étudier les effets sur l'allergénicité et 
les inflammations respiratoires des particules ambiantes par fractions granulométriques a été 
lancée en 2001. Le projet, intitulé « Respiratory Allergy and Inflammation due to Ambient 
Particles » (allergie et inflammation respiratoires dues aux particules ambiantes - RAIAP), a 
eu recours à diverses études toxicologiques in vivo et in vitro. Des particules fines (2,1 à 
0,1 µm) et grossières (10 à 2,5 µm) ont été recueillies dans des villes de l'ouest (Amsterdam, 
à proximité d'une route très fréquentée), du centre (Lodz, forte circulation dans le centre-ville), 
du nord (Oslo, à proximité d'une route) et du sud (Rome, gare ferroviaire) de l'Europe, ainsi 
que dans un lieu situé en bord de mer (côtes néerlandaises; De Zilk, faible circulation) au 
cours de trois périodes (printemps, été et hiver) de quatre à six semaines en 2001 et 2002.  
 
Six nouvelles études fondées sur des modèles in vitro ont été publiées depuis 2002 dans le 
cadre de l'évaluation européenne RAIAP (Dybing et coll., 2004; Nygaard et coll., 2005; 
Steerenberg et coll., 2004, 2005, 2006; Alberg et coll., 2009). Chacune de ces études a 
démontré une activité adjuvante à la suite d'une injection sous-cutanée de particules 
grossières au niveau des coussinets des pattes arrière de souris BALB/cA (Dybing et coll., 
2004; Nygaard et coll., 2005; Alberg et coll., 2009) ou à la suite d'une instillation intranasale 
chez des souris BALB/cByJ.ico (Steerenberg et coll., 2004, 2005). Steerenberg et ses 
collaborateurs (2006) ont utilisé une sélection de données représentatives tirées de plusieurs 
essais biologiques liés à l'évaluation RAIAP in vivo (Nygaard et coll., 2005; Steerenberg et 
coll., 2004, 2005) et in vitro (Dybing et coll., 2004; Hetland et coll., 2005) afin d'analyser les 
relations entre les divers indicateurs de résultats des effets biologiques étudiés.  
 
Dans le cadre de l'évaluation RAIAP, Steerenberg et ses collaborateurs (2004, 2005) ont 
réalisé deux études sur l'activité adjuvante des particules ambiantes recueillies dans divers 
lieux sur la base d'un modèle respiratoire de souris à la suite d'une administration par 
l'intermédiaire d'une instillation nasale. Dans ces deux études, à la suite de la sensibilisation 
intranasale avec l'OVA, l'exposition combinée à des particules et à l'OVA a donné lieu à une 
potentialisation des réponses allergiques en comparaison avec l'OVA utilisée seule. Les 
particules fines et grossières issues de divers endroits et saisons ont induit des anticorps IgE, 
IgG1 et IgG2. L'histopathologie des poumons (alvéolite, hypertrophie des cellules caliciformes 
bronchiolaires, inflammation péribronchique et périvasculaire) a également été affectée, plus 
fortement par les particules grossières. Les particules recueillies dans divers endroits et lors 
de diverses saisons ont présenté des activités adjuvantes différentes. En ce qui concerne les 
réponses des anticorps, l'activité adjuvante s'est révélée plus importante pour les échantillons 
hivernaux que pour les échantillons estivaux ou printaniers, tandis qu'aucune variation 
saisonnière prononcée n'a été trouvée pour d'autres paramètres (Steerenberg et coll., 2004). 
En ce qui concerne l'histopathologie et, dans une moindre mesure, les autres paramètres, les 
effets des particules se sont avérés plus prononcés dans les sites proches de routes très 
fréquentées et de circulation ferroviaire. Dans ces deux études, les particules grossières et 
fines issues de quelques sites et saisons ont également pu induire des concentrations 
d'éosinophiles et de neutrophiles. L'équipe a également démontré que certaines particules 
grossières et fines pouvaient induire des concentrations de certaines cytokines (TNF-α et IL-
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5). Les échantillons de particules grossières présentaient des niveaux plus élevés 
d'endotoxines que les échantillons de particules fines (Steerenberg et coll., 2004). En ce qui 
concerne les particules grossières, la fraction insoluble dans l'eau était la fraction active de 
l'immunoglobine et des réponses pathologiques; dans le cas des particules fines, il s'agissait 
de la fraction soluble dans l'eau (Steerenberg et coll., 2005).  
 
Dans le cadre de la RAIAP, trois études ont porté sur l'examen des effets des particules 
urbaines grossières et fines sur les réactions allergiques à un allergène chez les souris 
BALB/cA ayant reçu une injection sous-cutanée d'OVA (avec ou sans particules) au niveau 
d'un coussinet de patte arrière. Des GLP ont été retirés et divers indicateurs de résultats 
immunitaires ont été analysés (les études des réponses cellulaires dans les GLP à la suite 
d'injections sous-cutanées sont considérées pertinentes pour comprendre les mécanismes de 
la régulation immunitaire et de la capacité adjuvante des particules). Dans la première étude 
(Dybing et coll., 2004), les particules fines et grossières utilisées seules ont entraîné des 
réponses poplitées faibles. Toutefois, en présence d'OVA, les particules fines et grossières de 
presque tous les endroits ont considérablement induit l'indice du nombre de cellules et l'indice 
de prolifération. Tous les échantillons de particules issus de tous les endroits ont également 
pu accroître la production d'anticorps IgE; en revanche, les niveaux d'anticorps d'IgG2a ont 
été accrus par tous les échantillons de particules fines, mais seulement par quelques 
échantillons de particules grossières. Globalement, cette étude indique que les particules ont 
la capacité de stimuler une réponse de type Th2 allergique ainsi qu'une réponse de type Th1 
non allergique et que les particules fines présentent généralement une activité plus importante 
que les particules grossières. Aucune différence prononcée en matière de pouvoir adjuvant 
n'a été observée entre les divers endroits.  
 
Dans la seconde étude (Nygaard et coll., 2005), le nombre de cellules de GLP ainsi que les 
marqueurs de surface a été augmenté par le groupe de particules fines et grossières + OVA 
par rapport aux particules ou à l'OVA utilisé seul. Toutefois, les particules utilisées seules ont 
entraîné une augmentation modérée (et significative) des cellules de GLP. Aucune différence 
manifeste n'a été observée entre les échantillons de particules grossières et fines + OVA en 
ce qui concerne les marqueurs de surface (auxiliaire B CD19+ et lymphocyte T CD86+), le 
nombre de cellules de GLP et les nombres relatifs de lymphocytes B. Le groupe de particules 
fines et grossières + OVA a entraîné une augmentation importante de tous les niveaux de 
cytokine par rapport à l'OVA utilisée seule. Le groupe d'échantillons de particules grossières + 
OVA a systématiquement induit des niveaux plus élevés d'IL-4 que le groupe d'échantillons 
de particules fines + OVA, tandis que le groupe de particules fines + OVA a constamment 
induit des niveaux beaucoup plus élevés d'interféron gamma (IFN-γ) que le groupe de 
particules grossières + OVA dans la plupart des sites. Les cytokines IL-4 participent à la 
stimulation de la prolifération des lymphocytes B et des lymphocytes T activés ainsi qu'à la 
différentiation des CD4 + lymphocytes T dans les cellules Th2. Cette cytokine peut également 
induire la commutation isotypique des lymphocytes B vers la production d'IgE, tandis que la 
fonction principale de l'IFN-γ consiste à activer les macrophages. Globalement, cette étude a 
permis de démontrer que les particules grossières et fines issues de différentes villes 
européennes en présence d'allergènes pouvaient améliorer les niveaux de divers indicateurs 
de résultats immunitaires à médiation cellulaire (nombre de cellules de GLP, expression des 
lymphocytes B, IL-4 [réponse immunitaire associée au Th2]) comparativement aux allergènes 
ou les particules utilisés seuls. Le groupe des particules grossières + OVA a produit une 
augmentation des niveaux d'IL-4, mais a entraîné une diminution des niveaux d'IFN-γ 
comparativement au groupe des particules fines + OVA, tandis que le nombre de cellules de 
GLP et l'expression des lymphocytes B ont été touchés de manière égale par les deux 
fractions granulométriques de particules. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_B
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_T
http://fr.wikipedia.org/wiki/CD4
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_T
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_T_auxiliaire
http://fr.wikipedia.org/wiki/Lymphocyte_B
http://fr.wikipedia.org/wiki/Commutation_isotypique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Immunoglobuline_E
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Dans la troisième étude, Alberg et ses collaborateurs (2009) ont utilisé différentes conceptions 
expérimentales pour étudier l'activité adjuvante allergène de particules ambiantes à la suite 
d'une injection sous-cutanée. L'essai réalisé sur les coussinets relatif à l'IgE propre aux 
allergènes a entraîné une hausse importante des anticorps IgE en présence d'OVA pour 
presque la totalité des échantillons de particules fines (12 sur 13), tandis que seuls trois des 
treize échantillons de particules grossières ont induit des augmentations importantes. Aucune 
différence particulière en matière de pouvoir adjuvant n'a été observée entre les divers 
endroits ou saisons (printemps, été et hiver). La composition chimique des échantillons de 
particules pourrait laisser entendre que le sulfate, le zinc, le vanadium et le nickel peuvent 
contribuer à une production plus importante d'IgE, puisque des niveaux plus élevés ont été 
découverts dans les échantillons de particules fines. Des corrélations positives ont été 
observées entre le sulfate, le vanadium et le nickel et la production d'IgE tandis qu'aucune 
corrélation n'a été mise en évidence pour le zinc. Les particules de poussière d'Ottawa ont 
également démontré un faible pouvoir adjuvant, ce qui, selon les auteurs, peut être attribuable 
à une quantité considérable de particules de taille plus importante (ou agrégats de particules). 
L'équipe a conclu que pour les particules testées dans cette étude, la fraction fine a provoqué 
une activité adjuvante plus importante que la fraction grossière, ce qui soutient l'hypothèse 
que les particules associées à la circulation routière peuvent être plus importantes en cas de 
maladies allergiques, étant donné que des niveaux plus élevés de métaux associés à la 
circulation routière ont été mesurés dans les échantillons de particules fines. Le pouvoir 
adjuvant des particules fines et grossières découvert dans le cadre de l'essai portant sur l'IgE 
propre aux allergènes n'a pas été pris en compte dans la deuxième conception utilisée dans 
cette étude, l'essai sur les GLP.  
 
Steerenberg et ses collaborateurs (2006) ont étudié la relation entre les sources de pollution 
par les matières en suspension et les paramètres des effets biologiques dans des échantillons 
issus du projet RAIAP à l'aide d'une sélection de données représentatives provenant de 
divers essais biologiques du projet RAIAP in vivo (Nygaard et coll., 2005; Steerenberg et coll., 
2004, 2005) et in vitro (Dybing et coll., 2004; Hetland et coll., 2005). De solides corrélations 
ont été établies entre les marqueurs inflammatoires des modèles in vitro et in vivo, ainsi que 
pour l'augmentation des cytokines pro-inflammatoires (TNF-α, IL-6, MIP-2 et IL-8) dans les 
M.A. et les cellules épithéliales lorsque les particules grossières et fines ont été utilisées 
ensemble. Tout en démontrant l'utilité des méthodes in vitro, cette étude a également mis en 
évidence l'importance des M.A. et des cellules épithéliales dans les réactions inflammatoires 
induites par les particules. Lorsque les particules grossières et fines ont été analysées 
ensemble, de nombreuses associations significatives ont été observées (n = 23) pour divers 
indicateurs de résultats inflammatoires. Toutefois, lorsque les particules grossières ont été 
analysées seules, un certain nombre d'associations significatives sur le plan statistique ont 
disparu et 16 sont restées significatives. De plus, un nombre moins important d'associations 
significatives sur le plan statistique (n = 9) a même été observé lorsque les particules fines ont 
été analysées séparément. Des corrélations entre les paramètres des différents modèles 
allergènes et entre les marqueurs d'allergie et d'inflammation étaient, toutefois, généralement 
faibles. 
 
Le projet PAMCHAR est un autre projet important en Europe. Il a porté sur l'étude de la 
caractérisation chimique et biologique des particules grossières (PM10-2,5), fines (PM2,5-0,2) et 
ultrafines (PM0,2) de l'air ambiant relativement au risque pour la santé humaine. L'un des 
principaux objectifs de ce projet est d'appliquer une approche systématique afin de 
caractériser les caractéristiques chimiques et toxicologiques propres à la source des 
particules urbaines recueillies dans diverses villes présentant une pollution de l'air contrastée, 
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dont Amsterdam (Pays-Bas), Athènes (Grèce), Barcelone (Espagne), Duisbourg (Allemagne), 
Helsinki (Finlande) et Prague (République tchèque). Les particules ont été recueillies au 
moyen d'un impacteur à cascade de haut volume au cours de diverses saisons lors de séries 
de périodes d'échantillonnage de sept semaines. Sur la base des analyses chimiques, il a été 
découvert que les particules grossières étaient principalement composées de matières 
crustales, de composés carbonés, de sel de mer et de nitrate, tandis que les composés 
principaux des particules fines étaient principalement les composés carbonés et les ions 
inorganiques secondaires. Les concentrations de masse de particules grossières et ultrafines 
les plus élevées ont été mesurées à Athènes au cours de l'été, tandis que les concentrations 
les plus élevées de particules fines ont été détectées à Prague, où les concentrations de 
masse de particules grossières les plus faibles ont été échantillonnées. Les concentrations les 
plus faibles de particules fines et ultrafines ont été mesurées à Helsinki.  
 
Plusieurs études toxicologiques in vivo (Happo et coll., 2007, 2008, 2010a, 2010b) ont été 
publiées depuis 2002 dans le cadre du projet PAMCHAR. Happo et ses collaborateurs (2007) 
ont observé une inflammation plus importante dans le fluide bronchioalvéolaire des souris 
C57B1/6J à la suite de l'instillation de particules grossières. Des modèles de réponses 
dépendant de la dose ont été observés pour plusieurs biomarqueurs inflammatoires, dont le 
nombre de cellules totales et les réponses des protéines totales, TNF-α, IL-6 et KC. En ce qui 
concerne les particules fines, seule une dose plus élevée (10 mg/kg) a induit des 
augmentations significatives occasionnelles pour certains marqueurs, tandis que les PU ont 
démontré une activité inflammatoire négligeable. L'augmentation la plus importante du 
nombre de cellules totales dans le liquide du LBA, principalement attribuable à une 
augmentation du nombre de neutrophiles, a été observée 12 heures après l'instillation à la 
suite d'une exposition à des particules grossières et fines. Toutefois, seuls les effets des 
particules grossières sont restés présents 24 heures après l'instillation. Une augmentation du 
nombre de cytokines a été observée beaucoup plus tôt, 4 heures après l'exposition à des 
particules, suivie d'un déclin rapide. Les cytokines sont demeurées à un niveau élevé pendant 
12 heures dans le cas des échantillons de particules grossières, en particulier en ce qui 
concerne la KC. Les corrélations entre les constituants des particules et les réponses 
inflammatoires ont également été analysées (Happo et coll., 2008). Des corrélations 
importantes entre les constituants solubles dans l'eau, insolubles dans l'eau et organiques ont 
été observées entre les marqueurs inflammatoires pour les échantillons de particules fines et 
grossières. En ce qui concerne les particules fines, les composés organiques oxydés et les 
métaux de transition, en particulier le nickel et le vanadium, se sont révélés être les 
contributeurs principaux, ainsi que certains composants dérivés du sol (calcium, aluminium, 
fer et silicone). Le rôle de ces constituants dérivés du sol n'était pas aussi clair que celui des 
échantillons de particules grossières. Globalement, ces études ont démontré l'importance du 
décours temporel des biomarqueurs inflammatoires aigus et ont mis en évidence le fait que la 
taille des particules et les sources locales de combustion incomplète et de poussière de 
routes remise en suspension étaient des facteurs importants affectant l'activité inflammatoire 
des particules dans les poumons des souris.  
 
À l'aide des particules (PM10-2,5, PM2,5-1, PM10,2, PM0,2) recueillies au cours des quatre saisons 
sur un site urbain d'Helsinki (Finlande), la même équipe (Happo et coll., 2010a) a démontré 
des hétérogénéités saisonnières importantes dans les réactions inflammatoires liées aux 
particules observées dans les poumons des souris. Sur la base d'une masse égale, les 
échantillons prélevés à l'automne présentaient un pouvoir inflammatoire plus important, tandis 
que sur la base du volume, les échantillons printaniers, qui contiennent les plus grandes 
concentrations de masse de particules en raison de la poussière des routes remise en 
suspension, ont induit les réactions inflammatoires les plus importantes. Les échantillons 
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hivernaux présentaient l'activité inflammatoire la plus faible. Plusieurs corrélations importantes 
ont été observées entre les marqueurs inflammatoires mesurés et les ions organiques 
contenus dans les échantillons de particules fines et grossières. Des corrélations importantes 
ont également été mesurées avec divers éléments solubles dans l'eau émis directement par 
les freins, les pneus et le châssis des véhicules.  
 
Une étude de suivi réalisée par Happo et ses collaborateurs (2010b) a démontré que des 
doses répétées de particules fines (PM2,5-0,2) et grossières (PM10-2,5) instillées chez des souris 
C57B1/6J (les doses ont été administrées après 1, 3 et 6 jours) ont induit une réaction 
inflammatoire importante pour le nombre total de cellules et les concentrations de protéines 
totales, tandis que les niveaux de cytokine (TNF-α, IL-6 et KC) étaient plus élevés à la suite 
de l'administration d'une dose unique. Comme pour leurs études antérieures (Happo et coll., 
2007, 2008, 2010a), l'équipe a constaté que les particules grossières avaient clairement induit 
des niveaux plus élevés de libération de cytokine. À la suite des analyses histopathologiques, 
aucune lésion inflammatoire particulière n'a été observée chez les animaux après une dose 
unique de particules fines ou grossières, tandis que des lésions plus étendues ont été 
observées après plusieurs administrations, en particulier dans le cas des échantillons de 
particules grossières. Les corrélations entre les constituants des particules et les réactions 
inflammatoires (nombre total de cellules et concentrations de protéines totales) ont été 
analysées. Dans le cas des particules fines, les composants organiques oxydés et les métaux 
de transition se sont révélés être les principaux contributeurs de la réaction inflammatoire, 
tandis que le cuivre et les minéraux du sol se sont avérés être d'importants constituants des 
particules grossières. Le zinc était également un élément important pour les deux tailles de 
particules.  
 
Certaines études toxicologiques in vivo (Gerlofs-Nijland et coll., 2007, 2009) ont également 
été publiées dans le cadre d'un autre projet européen collaboratif important, le projet 
HEPMEAP (Health Effects of Particles from Motor Engine Exhaust and Ambient Air Pollution - 
effets sanitaires des particules issues des gaz d'échappement de moteurs de voitures et 
pollution de l'air ambiant). Les particules ont été recueillies à l'aide d'un ICH de haut volume 
dans neuf sites (cinq sites aux Pays-Bas, deux en Allemagne, un en Italie et un en Suède). En 
se fondant sur un nombre limité d'échantillons de particules recueillies dans diverses villes 
européennes, Gerlofs-Nijland et ses collaborateurs (2007) ont découvert que les particules 
fines et grossières administrées par instillation intratrachéale à des rats spontanément 
hypertendus étaient en mesure d'induire une inflammation pulmonaire dépendant de la dose 
(comme démontré avec la neutrophilie des voies aériennes, l'augmentation du nombre de 
cellules macrophages et la lymphocytose légère), ainsi qu'une augmentation des niveaux de 
fibrinogénémie. Une réaction inflammatoire plus importante a généralement été mesurée pour 
les particules grossières; elle semble être plus élevée pour les particules grossières recueillies 
dans des sites présentant une forte densité de circulation. Plusieurs lésions (foyer 
inflammatoire alvéolaire, bronchiolite et prolifération des cellules) ont été observées grâce à 
l'analyse histopathologique. Il a été découvert que les marqueurs de circulation, le baryum et 
le cuivre, étaient liés à certains paramètres des effets biologiques et histopathologiques des 
fractions granulométriques de particules. Certaines autres associations ont été observées 
avec le zinc (usure des pneus) et le potassium (fumée de bois) dans le cas des particules 
fines. Des pouvoirs inflammatoires semblables ont été observés avec les particules recueillies 
à Prague, Duisbourg et Barcelone (Gerlofs-Nijland et coll., 2009). De plus, une corrélation 
positive entre le métal des particules et la teneur en HAP a été établie avec certains 
marqueurs inflammatoires, ce qui laisse entendre que la composition des particules doit être 
un facteur important à prendre en compte pour envisager les effets sanitaires induits par les 
particules.  
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8.1.2 Particules crustales et provenant de sources 
Il est connu que les constituants chimiques des particules sont liés à certaines sources et que 
certains éléments sont plus propres aux sources que d'autres. Les études sur les effets des 
composants des particules peuvent mettre en lumière les sources d'émission et les potentiels 
mécanismes toxiques des effets sanitaires liés aux particules ambiantes.  
 
Steerenberg et ses collaborateurs (2006) ont étudié la relation entre les sources de pollution 
de l'air par les particules et les divers paramètres des effets biologiques dans les échantillons 
issus du projet RAIAP. On a calculé les corrélations de Pearson à une variable entre les 
composants chimiques et certains indicateurs de résultats biologiques (allergie respiratoire, 
allergie systémique, toxicité et inflammation) et les composants chimiques ayant démontré 
une tendance semblable ont été regroupés. Cinq groupes ont été identifiés sur la base du 
modèle de réponse globale observé dans divers essais biologiques in vitro et in vivo utilisés 
dans le projet RAIAP : circulation, combustion industrielle et/ou incinérateurs (CCII), 
combustion de houille et de charbon brun/fumée de bois (HCBFB), matière crustale (MC), 
aérosols inorganiques secondaires et aérosols liés aux transports sur les longues distances 
(AISTL) et embruns (EM). La CCII était caractérisée par le zinc, le plomb, le mercure et un 
grand nombre de matières organiques (telles que les hopanes et les stéranes); le HCBFB 
était marqué par les HAP; la MC était dominée par l'aluminium, le silicone, le potassium, le 
calcium et le fer (éléments généralement associés dans la fraction de particules grossières); 
les AISTL étaient caractérisés par SO4

2+, NH4
+ et NO3

- ainsi que par certains éléments 
(vanadium, nickel et sélénium); et le groupe d'EM était caractérisé par le sodium et le chlore. 
L'affectation d'un composant de particules à un groupe n'impliquait pas l'absence de ce 
constituant dans d'autres groupes; toutefois, il y était présent de façon moins importante. 
L'endotoxine apparaissait également dans les groupes de la MC et de l'EM. Les groupes de la 
CCII et du HCBFB ont été associés à une activité adjuvante pour l'allergie respiratoire, tandis 
que le groupe des AISTL a été corrélé avec l'allergie systémique. Enfin, les groupes de la MC 
et de l'EM ont été associés à une inflammation aiguë.  
 
Cette étude a démontré que les effets biologiques des particules pouvaient être liés à un ou 
plusieurs types de sources d'émissions de particules. En outre, elle a révélé que, si toutes les 
sources avaient le potentiel pour produire des effets, des sources particulières pouvaient avoir 
des effets exprimés par l'intermédiaire de différentes voies et qu'elles avaient, par 
conséquent, le potentiel d'avoir des effets sur divers indicateurs de résultats négatifs. Par 
conséquent, ces résultats fournissent un appui potentiel pour la répartition des sources de 
risques. 
 
Le centre et le nord de la Californie ont subi un incendie irréprimé important au cours de la 
dernière semaine du mois de juin 2008, lequel a eu de grandes conséquences sur la qualité 
de l'air dans la région. Les concentrations de PM10 horaires ont atteint un maximum de 
200 µm/m3 dans la vallée de San Joaquin. Des échantillons de particules grossières (PM10-2,5) 
et fines (PM2,5) ont été recueillis au cours d'une période de deux jours et la toxicité de ces 
particules a été comparée aux particules de l'air ambiant à proximité immédiate au cours du 
mois de juin 2007 (Wegesser et coll., 2009, 2010). La première étude toxicologique réalisée 
sur des souris in vivo (Wegesser et coll., 2009) a démontré que, sur la base d'une masse 
égale, l'instillation intratrachéale de particules grossières et fines recueillies au cours de 
l'incendie irréprimé (100 µg) était plus toxique pour les poumons que les particules non 
recueillies lors de l'incendie prélevées en 2007, comme l'indiquent l'augmentation du nombre 
total de cellules et la teneur en protéines mesurées dans le fluide du LBA. Une diminution du 
nombre de cellules macrophages, plusieurs changements histopathologiques et des 
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dommages causés au tissu pulmonaire ont été observés à la suite de l'exposition à des 
particules recueillies lors de l'incendie comparativement à des particules de l'air ambiant non 
recueillies lors de l'incendie. L'analyse préliminaire laisse entendre que les composants pro-
inflammatoires des particules grossières associées à l'incendie irrémédié étaient 
thermolabiles et extractibles à l'aide d'un solvant organique. Les particules fines et grossières 
recueillies associées à l'incendie irrémédié ont également induit une augmentation importante 
du stress oxydatif dans les poumons des souris, comme le démontre une diminution de la 
teneur en antioxydants dans le liquide du LBA (Wegesser et coll., 2010). Les concentrations 
d'HAP étaient plus élevées dans les échantillons de particules associées à l'incendie 
irrémédié, bien que cette fraction de particules fût moins puissante que la fraction de 
particules grossières. L'oxydation d'HAP par l'intermédiaire de processus photochimiques 
peut conduire à une augmentation des composés polaires; l'analyse des quinones dérivées 
des HAP a révélé des niveaux de certaines quinones plus élevés dans les échantillons de 
particules grossières associées à l'incendie irrémédié, ce qui laisse entendre un rôle potentiel 
des polluants secondaires dans la toxicité des particules associées à l'incendie irrémédié.  
 
Les particules de PSA provenaient principalement de matières géologiques/crustales. Un 
certain nombre d'études épidémiologiques (Yang et coll., 2005a, 2005b, 2009; Chen et Yang, 
2005, Chiu et coll., 2008; Cheng et coll., 2008) réalisées en Asie ont rapporté des problèmes 
de santé cardiopulmonaires attribuables aux particules des tempêtes de sable asiatique. Ces 
dernières années, des études toxicologiques in vivo ont également été réalisées avec ces 
particules. Il a été démontré que l'instillation intratrachéale de particules de PSA peut induire 
des médiateurs pro-inflammatoires (Ichinose et coll., 2005; Hiyoshi et coll., 2005) et 
l'expression des gènes impliqués dans l'inflammation des poumons (Yanagisawa et coll., 
2007), ainsi qu'une inflammation éosinophilique induite par des allergènes (Hiyoshi et coll., 
2005; Ichinose et coll., 2006; Ichinose et coll., 2008a) et une aggravation de la rhinite 
allergique (Ichinose et coll., 2009). L'aggravation de l'inflammation pulmonaire allergique par 
des particules de PSA peut être attribuable à des composants microbiens absorbés sur les 
particules, ce qui activerait une réponse immunitaire associée aux lymphocytes T auxiliaires 
(Ichinose et coll., 2008b).  
 

8.1.3 Particules non ambiantes 
Quatre études portant sur les effets des particules grossières non ambiantes ont été menées 
par l'intermédiaire de modèles in vivo. Les détails de ces études sont résumés dans le 
Tableau 8.1b. 
 
Gilmour et ses collaborateurs (2004) ont étudié les effets des particules de cendres volantes 
par fractions granulométriques issues de la combustion de charbon pulvérisé (ultrafines 
[0,2 µm], fines [< 2,5 µm] et grossières [> 2,5 µm]) sur les réactions inflammatoires 
pulmonaires chez les souris à la suite d'une instillation intratrachéale. Deux types de cendres 
volantes ont été étudiés : un charbon subbitumineux pauvre en soufre de l'ouest et un 
charbon bitumineux à forte teneur en soufre de l'est. Les particules de cendres volantes ont 
eu des effets non significatifs, même à fortes doses, avec les deux types de charbon. Seules 
les particules ultrafines (à des doses faibles et élevées) ont pu accroître les niveaux de 
protéines, neutrophiles et cytokine dans le liquide du LBA chez les souris CD1. Les niveaux 
de neutrophiles ont également été augmentés par les particules fines, mais uniquement avec 
des doses élevées. Il a été découvert que la teneur en métaux, soufre et phosphore des PU 
était plus élevée que celle des particules plus grosses, bien qu'aucune analyse n'ait été 
réalisée pour déterminer le rôle de ces composants dans les résultats.  
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Des modèles animaux ont été utilisés dans des études plus récentes afin d'examiner les 
interactions entre les expositions à des particules non ambiantes et des antigènes dans les 
réactions inflammatoires et immunologiques. Des chercheurs à Oslo, en Norvège (Nygaard et 
coll., 2004; Samuelsen et coll., 2009), ont étudié les répercussions potentielles de la taille des 
particules sur le système immunitaire du poumon en utilisant des particules de polystyrène 
(PSP), un substitut du noyau des particules insolubles.  
 
Nygaard et ses collaborateurs (2004) ont utilisé des PSP de divers diamètres (0,0588, 0,202, 
1,053, 4,64 et 11,14 µm) afin d'évaluer les effets adjuvants des particules fines et grossières 
sur la réponse immunitaire à l'OVA allergène chez les souris BALB/cA du modèle d'injection 
sous-cutanée. Les PU présentaient une activité adjuvant plus importante sur la production 
d'anticorps que les particules fines et grossières. Les PSP grossières n'ont eu de 
répercussions que sur un nombre limité de paramètres. On a observé des augmentations 
importantes de l'IgE propres à l'OVA à la suite de l'exposition à des particules de 4,64 µm et 
du nombre total de cellules de GLP à la suite de l'exposition à des particules de 11,14 µm. En 
revanche, les particules fines ont entraîné une augmentation de l'IgE propre à l'OVA et de 
l'IgG2, du nombre total de cellules de GLP, de la prolifération des cellules et du nombre de 
cellules présentant des marqueurs de surface particuliers (CD19+, CD23+, CD86, MHC II). 
Les particules ultrafines et fines ont eu des effets adjuvants plus importants relativement à 
l'IgE que les particules grossières pour des niveaux de masse équivalents. En se fondant sur 
des régressions linéaires, l'effet adjuvant des particules et de l'IgE a également pu être prédit 
de façon plus efficace par la surface ou le nombre de particules et non pas par la masse des 
particules, ce qui est cohérent avec le fait que le nombre de particules est principalement lié 
aux PU tandis que la surface des particules est plutôt liée à des particules de 0,1 à 1,0 µm de 
diamètre. 
 
Samuelson et ses collaborateurs (2009) ont étudié les effets aigus d'expositions aux 
particules sur le système immunitaire inné à la suite de l'instillation intratrachéale de PSP de 
différents diamètres (0,202, 0,064, 1,053 et 4,646 µm) chez des souris BALB/cA. Les 
expositions aux particules ont été effectuées soit un ou sept jours avant, soit simultanément 
avec l'inoculation intratrachéale de la bactérie intracellulaire Listeria aux fins de l'activation 
cellulaire. Une diminution du nombre de bactéries a été observée chez les souris exposées 
simultanément à la Listeria et à des particules de petite taille (PSP de 0,064 et 0,202 µm). 
Des augmentations des médiateurs pro-inflammatoires (TNF-α, IL-1b, MCP-1 et MIP-2) dans 
le LBA ont été observées à la suite de l'exposition à des PSP de plus grande taille (1,053 et 
4,646 µm). Le nombre de neutrophiles dans le LBA a également augmenté pour tous les 
groupes exposés à des PSP 24 h après l'exposition. La plus forte augmentation, mais aussi la 
seule qui soit significative, a été observée dans le groupe exposé aux PSP de 4,646 µm. 
Cette étude a démontré que l'activation du système immunitaire inné par des particules 
exemptes de produits chimiques dépendait de la taille des particules et laissé entendre que 
les particules ultrafines et grossières pouvaient activer les cellules à l'aide de différents 
mécanismes. 
 
Le dioxyde de cérium (CeO2) est un oxyde de métal terreux rare utilisé en tant qu'abrasif pour 
polir les miroirs et les lentilles dans le domaine de la céramique et des convertisseurs 
catalytiques automobiles. Il a été indiqué que le CeO2 pouvait provoquer le développement 
d'une pneumoconiose, maladie pulmonaire professionnelle chronique attribuable à l'inhalation 
de divers types de poussière. Toya et ses collaborateurs (2010) ont étudié la toxicité 
pulmonaire induite par les particules grossières et fines du dioxyde de cérium chez les rats 
mâles. Aucune modification du poids du corps n'a été observée dans les groupes exposés à 
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des Ce-F (particules fines de CeO2) ou à des Ce-C (particules grossières de CeO2). Des 
augmentations importantes du poids du poumon gauche ont été observées à la suite de 
l'instillation de Ce-F. Les Ce-F ont principalement induit une inflammation, des granulomes, la 
mobilisation et l'altération des M.A., une protéinose alvéolaire pulmonaire et, à de très faibles 
degrés, une hyperplasie des cellules épithéliales de type II et un dépôt de collagène, tandis 
qu'aucun effet nocif n'a été observé à la suite de l'exposition à des particules de CeO2 
grossières. 
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Tableau 8.1b Études toxicologiques in vivo et particules grossières non ambiantes 
 

Référence  Caractéristiques des 
animaux 

Caractéristiques des 
particules 

Paramètres d'exposition 
Résultats principaux Concentration/dose Voie, durée et indicateurs  

de résultats 

États-Unis 
 
Gilmour  
et coll., 2004 

 
Souris 
 
Femelles CD1 
exogames exemptes de 
pathogènes, âgées de 8 
à 10 semaines 

 
Particules de cendres 
volantes grossières 
(> 2,5 µm) issues de 
charbon subbitumineux 
(Montana) et bitumineux 
(ouest du Kentucky) 
 
Ultrafines (< 0,2 µm) et 
fines (< 2,5 µm)  
 
 
 

 
25 ou 100 µg 

 
Instillation intratrachéale 
 
Respiratoire :  
Le liquide du LBA a été 
évalué à la recherche 
d'influx cellulaires, de 
marqueurs biochimiques et 
de cytokines pro-
inflammatoires 18 h après 
l'exposition. 

 
Les particules de cendres volantes 
grossières ont eu des effets non significatifs 
(p. ex., IL-6, TNF-α, MIP-2), même à fortes 
doses, avec les deux types de charbon.  
 
Les PU issues du charbon du Montana ont 
induit un degré plus élevé d'inflammation 
neutrophilique et des niveaux de cytokines 
que les particules fines ou grossières. Les 
particules fines de l'ouest du Kentucky ont 
entraîné une inflammation d'un degré 
modéré. De plus, les niveaux de protéines 
du liquide du LBA étaient plus élevés que 
ceux des particules fines du Montana.  
 
 
 
 

 
Nygaard  
et coll., 2004 
 

 
Souris 
 
Femelles BALB/cA 
autogammes, âgées de 
6 à 7 semaines 

 
PSP de différentes tailles 
(diamètres de 0,0588, 
0,202, 4,646 et 11,14 µm) 
 
Noir de carbone et 
particules issues de 
l'échappement des diesels 
utilisées comme des 
particules de référence 

 
Particules : 40 ou 200 µg 
par injection 
 
OVA à 10 µg par injection  

 
Injection sous-cutanée au 
niveau de la patte (les deux 
pattes dans certains cas)  
 
Particules + OVA le 1er jour 
et OVA seule le 21e jour Les 
souris ont été sacrifiées le 5e 
ou le 26e jour. 
 
Immunologique :   
Anticorps propres aux 
antigènes, nombre de 
cellules et marqueurs de 
surface 
 
Repiratoire ex vivo :  
Cytokines 
 
 
 
 

 
Les PSP grossières n'ont eu des 
répercussions que sur un nombre limité de 
paramètres immunitaires, mais ont provoqué 
des augmentations importantes de l'IgE 
propres à l'OVA à la suite de l'exposition à 
des particules de 4,64 µm, et du nombre 
total de cellules des GLP à la suite de 
l'exposition à des particules de 11,14 µm. 
 
Les particules fines ont eu des effets 
adjuvants sur les réactions allergiques plus 
importants que les particules plus grosses 
pour des doses de masse équivalentes.  
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Référence  Caractéristiques des 
animaux 

Caractéristiques des 
particules 

Paramètres d'exposition 
Résultats principaux Concentration/dose Voie, durée et indicateurs  

de résultats 

 
Samuelson  
et coll., 2009 

 
Souris 
 
BALB/cA, âgées de 5 à 
7 semaines 

 
PSP de différentes tailles 
(diamètres de 0,064, 
0,202, 1,053 et 4,646 µm) 

 
100 µg (pour chacune des 
quatre PSP de taille 
différente)  
 
 

 
Instillation intratrachéale 
 
Un ou sept jours après 
l'instillation de particules, ou 
simultanément avec celle-ci, 
toutes les souris ont subi 
une inoculation 
intratrachéale de 
100 000 bactéries (Listeria) 
dans 100 µl de solution 
saline stérile. 
 
Les souris ont été sacrifiées 
24 h après l'inoculation des 
bactéries.  
 
Le LBA a fait l'objet de 
plusieurs expériences 
distinctes 4 h ou 24 h après 
l'instillation de particules 
semblables à celles des 
expériences réalisées avec 
la Listeria. 

 
Le nombre de neutrophiles dans le liquide 
du LBA a augmenté pour tous les groupes 
exposés à des PSP 24 h après l'exposition. 
L'augmentation tendait à être la plus élevée 
dans le groupe exposé à des PSP de 
4,646 µm. 
 
Une augmentation importante du TNF- α, de 
l'IL-1b et des MIP-2 dans le liquide du LBA à 
la suite de l'exposition aux particules les plus 
grosses par opposition à l'exposition aux 
particules les plus petites. 
 
Seules les souris exposées aux PSP les 
plus petites (0,064 et 0,202 µm) présentaient 
un nombre de bactéries significativement 
réduit dans les poumons à la suite de 
l'administration simultanée des particules et 
de la Listeria.  
 
L'activation du système immunitaire inné par 
les particules exemptes de produits 
chimiques dépendait de la taille des 
particules. 
 
 

 
Toya et coll., 
2010 

 
Rats 
 
Mâles Wistar, âgés de 
10 semaines 

 
Particules grossières (Ce-
C) et fines (Ce-F) de 
dioxyde de cérium (CeO2) 
ayant des diamètres 
(moyenne géométrique) 
de 3,90 µm ± 1,93 et 
0,20 µm ± 1,20, 
respectivement 

 
10 mg, ce qui équivalait à 
un poids du corps de 
34 mg/kg 

 
Instillation intratrachéale 
 
Les rats ont été sacrifiés les 
3e, 7e, 14e, 30e, 90e et 
180e jours après l'instillation.  
 
Respiratoire : Des analyses 
cellulaires et biochimiques 
du liquide du LBA ont été 
réalisées, ainsi que 
l'histopathologie des 
poumons par microscopie 
photonique. 
 

 
Les particules CeO2 grossières n'ont pas eu 
d'effets nocifs, tandis que les particules Ce-F 
ont principalement induit une inflammation, 
des granulomes, la mobilisation et 
l'altération des M.A., une protéinose 
alvéolaire pulmonaire et, à de très faibles 
degrés, une hyperplasie des cellules 
épithéliales de type II et un dépôt de 
collagène. 
 

M.A. = macrophages alvéolaires; LBA = lavage bronchoalvéolaire; NC = noir de carbone; PÉD = particules issues de l'échappement des diesels; Ig = immunoglobuline; IL = 
interleukine; IT = intratrachéal; MIP-2 = protéine inflammatoire des macrophages; OVA = ovalbumine allergénique; GLP = ganglions lymphatiques poplités; PSP = particules de 
polystyrène; SC = sous-cutané; TNF-α = facteur de nécrose tumorale alpha
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8.2 Études in vitro 
On a eu recours à des essais in vitro pour déterminer le pouvoir toxique des particules 
ambiantes par fractions granulométriques dans différentes villes ayant des sources d'émission 
diverses. On a également eu recours à ces essais pour découvrir si la toxicité des particules 
pouvait être associée à des composants particuliers selon les diverses fractions 
granulométriques, ainsi qu'à des mécanismes d'action potentiels tels que le stress oxydatif. 
Les cellules épithéliales et macrophages respiratoires entrant en contact direct avec les 
particules inhalées, l'essai in vitro les utilise souvent pour étudier la toxicité des particules et 
les mécanismes d'action. Il faut noter que les études in vitro ne prennent pas en compte le 
dépôt et la clairance des particules, ce qui peut rejeter par filtration la plupart des particules 
grossières inhalées. Lors des expositions in vivo, par inhalation, l'effet toxique des particules 
grossières peut être relativement différent.  
 
Un nombre croissant de recherches toxicologiques in vitro utilisant des lignées de cellules 
épithéliales et macrophages a été réalisé ces dernières années afin de caractériser les effets 
inflammatoires et cytotoxiques d'échantillons de particules séparées en fonction de leur taille, 
dont des particules grossières. Les résultats de ces études sont décrits ci-dessous.  

8.2.1 Pouvoir toxique et réactions inflammatoires 
Jusqu'il y a peu, la toxicité des PM10–2,5 n'avait pas reçu beaucoup d'attention, que ce soit 
dans les études in vitro ou in vivo. Dans l'évaluation des particules grossières de 2003, seules 
quatre études in vivo ont été examinées. Les résultats de ces études ont révélé que des 
extraits de la fraction de particules grossières pouvaient avoir des effets pro-inflammatoires, 
parfois même d'une ampleur supérieure à celle des PM2,5, et que la teneur en endotoxines 
pouvait être responsable des effets observés (Monn et Becker, 1999; Hsiao et coll., 2000; 
Diociaiuti et coll., 2001; Soukup et Becker, 2001). Les endotoxines sont des fragments de 
LPS soluble de la membrane extérieure des bactéries gram négatif qui s'agrègent pour former 
des micelles. Les sources d'endotoxines de l'environnement comprennent les poussières 
agricoles, les manufactures de coton, les usines axées sur le travail du bois, les systèmes de 
traitement des eaux contaminées, la fumée de cigarette et un large éventail d'autres sources. 
La LPS est omniprésente dans notre environnement. 
 
Depuis l'évaluation des particules grossières de 2003, 27 nouvelles études toxicologiques in 
vitro ont porté sur le pouvoir toxique des particules grossières sur divers types de cellules en 
se penchant sur la viabilité des cellules, les réactions inflammatoires, l'activité adjuvante, la 
libération d'acide arachidonique (AA) et l'apoptose. La plupart de ces études ont été réalisées 
à l'aide d'extraits de particules ambiantes concentrées provenant de diverses régions du 
monde, dont des régions urbaines/industrialisées et rurales américaines, européennes et 
asiatiques. Les détails de ces études sont résumés dans les tableaux 8.2a et 8.2b. 
 

8.2.1.1 Particules ambiantes 
Sept études toxicologiques in vitro ont été réalisées à l'aide de particules prélevées aux États-
Unis. Reibman et ses collaborateurs (2002), qui ont recueilli des particules dans le centre de 
Manhattan, dans la ville de New York, ont découvert qu'en plus des PU, on observait une 
légère augmentation, toutefois non significative, de la GM-CSF dans les fractions 
granulométriques importante (fines, intermédiaires et grossières) mais qu'aucune relation 
dose-réponse n'avait été identifiée. 
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Tableau 8.2a  Études toxicologiques in vitro et particules grossières ambiantes 
 
 
Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

Cellules humaines/lignée de cellules humaines 
 
Li et coll., 2002 

 
Cellules monocytes 
humaines  
(THP-1)  

 
Extraits de PÉD : Particules 
grossières (10 à 2,5 µm) et 
fines (< 2,5 µm) 
 
Centre de Downey, 
Californie 

 
0, 10, 25, 50 et 
100 µg/ml 
 

 
16 h 
 
Inflammation : IL-8 
 
Stress oxydatif : Hème 
oxygénase-1 (HO-1), ratios 
GSH/GSSG 
 

 
Inflammation : L'exposition des cellules THP-1 à 
des doses d'extraits > 10 µg/ml a induit une 
sécrétion d'IL-8. 
 
Stress oxydatif : Les particules grossières et fines 
ont entraîné une réduction des ratios de glutathion 
cellulaire (GSH)/GSSG. Seules les particules 
grossières ont provoqué l'expression d'HO-1 
lorsque l'HAP a augmenté pendant les mois 
d'automne et d'hiver. 
 
 
 
 

 
Reibman et 
coll., 2002 

 
Cellules épithéliales 
bronchiques 
humaines (CÉBH) 

 
Particules grossières 
(> 3,2 µm), intermédiaires 
(3,2 à 1 µm), fines (1,0 à 
0,18 µm) et ultrafines 
(< 0,18 µm) 
 
Centre de Manhattan,  
New York 
 

 
25-100 µg/ml 

 
18 h 
 
Production de GM-CSF 
 

 
Les particules ultrafines et fines ont provoqué une 
augmentation dépendante de la dose utilisée de la 
libération de GM-CSF, tandis qu'aucune relation 
dose-réponse n'a été identifiée pour la fraction de 
particules de taille importante, pour laquelle on a 
observé de légères augmentations non 
significatives de la GM-CSF.  
 
 
 
 
 

 
Schins et  
coll., 2002 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines 
(A549) 

 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm)  
 
Quatre lieux en Allemagne 
(3 dans une région 
urbaine/industrielle et 1 
dans une région rurale)  

 
100 µg/ml 

 
24 h 
 
Production d'IL-8 et d'oxyde 
d'azote 

 
Une toxicité importante a été observée avec les 
particules grossières, mais pas avec les particules 
fines, dans les cellules NR8383 et A549. 
 
Il a été découvert que les particules fines et 
grossières entraînaient la production d'oxyde 
d'azote, tandis que les particules grossières de 
tous les lieux provoquaient une augmentation 
importante de la libération d'IL-8. 
 
 
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     266 
 

 
Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Becker et 
Soukup, 2003 

 
M.A. et monocytes 
(Mo) dérivés du sans 
humains 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 
 

 
50 µg/ml 

 
24, 48 et 72 h 
 
Sensibilisation allergique : 
expression de HLA-DR, 
CD40, CD80, et CD86 et IL-
16 

 
Les trois fractions de particules ont toutes induites 
une expression de HLA-DR, CD40, et CD86 plus 
importante sur les Mo.  
 
Une augmentation importante de l'expression de la 
protéine CD80 dans les monocytes (Mo) a été 
provoquée par les particules grossières, mais pas 
par les particules fines et ultrafines. 
 
Les M.A. ont été stimulés par la fraction de 
particules grossières et ont entraîné la production 
d'IL-16, tandis que cela n'a pas été le cas avec les 
Mo stimulés par les particules. 

 
Becker et  
coll., 2003 

 
M.A. humains 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 
 
 

 
12,5, 25, 50 et 
100 µg/ml 

 
18-20 h 
 
IL-6, TNF-α, MCP-1, 
phagocytose et expression 
du récepteur phagocytaire 
CD11b 

 
Les particules grossières issues de la collecte 
effectuée chaque semaine ont induit des niveaux 
élevés d'IL-6, laquelle était au moins 10 fois 
supérieure à la quantité induite par les particules 
fines. 
 
La phagocytose de levure opsonisée a été 
davantage inhibée par les particules grossières 
que par les particules fines. 
 
Les particules grossières ont réduit l'expression du 
CD11b de façon plus importante que les particules 
fines. 

 
Huang et  
coll., 2003 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
bronchiques 
humaines  
(BEAS-2B)  

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Sites urbains, avec de la 
circulation et industriels du 
centre de Taiwan 

 
100 µg/ml 

 
8 h 
 
IL-8 et produits de la 
peroxydation lipidique  

 
La stimulation des PM1,0 a donné lieu à une 
production d'IL-8 et à une péroxydation des lipides 
beaucoup plus importantes que les PM10–2,5.  
 
Corrélation entre la peroxydation des lipides et les 
teneurs en carbone élémentaire et organique 
 
 

 
Li et coll., 2003 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
bronchiques 
humaines  
(BEAS-2B) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) et 
ultrafines (< 0,1 µm) 
Particules de l'air 
concentrées (PAC) à Los 
Angeles, Californie  
 

 
0, 10, 25, 50 et 
100 µg/ml 

 

 
16 h 
 
Hème oxygénase-1 (HO-1), 
ratios GSH/GSSG 

 
Les particules grossières n'ont eu d'effet sur 
aucune réponse biologique. Seules les PU ont 
induit l'expression d'HO-1. 
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Shi et  
coll., 2003a 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines  
(A549) 

 

Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 

Düsseldorf, Allemagne 

0,57 mg/ml 2 h 

Formation de -OH et de 8-
OHdG 

 
Les particules grossières ont eu la capacité de 
produire davantage de -OH que les particules 
fines pour une masse équivalente. 
 
Les deux fractions de particules ont pu induire la 
production d'8-OHdG dans les cellules A549. 
L'étude n'a pas permis d'identifier de nettes 
différences en ce qui concerne la formation d'8-
OHdG dans les cellules A549 pour les échantillons 
de particules présentant des différences en 
matière de taille ou de période d'échantillonnage. 
 
 

 
Shi et  
coll., 2003b 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines  
(A549) 

 

Particules totales (PST), 
particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm)  

Cinq lieux, Allemagne 

120 µg/ml 20 min 

Formation de -OH  

 
Toutes les fractions granulométriques de 
particules ont pu produire du -OH en présence de 
H2O2. La plupart des lieux ont démontré une 
activité oxydante plus importante pour les 
particules grossières que pour les particules fines. 
 
 
 

 
Hetland et 
coll., 2004 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines  
(A549) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
Utrecht, Allemagne 
 
 

0 à 1000 µg/ml 40 h 
 
IL-6 et IL-8 

 
La fraction de particules grossières a démontré un 
pouvoir d'induction de libération des cytokines pro-
inflammatoires IL-8 et IL-6 semblable ou supérieur 
à celui des fractions fines et ultrafines.  
 
 
 
 

 
Schins et  
coll., 2004 
 

 
Sang périphérique 
héparinisé provenant 
de volontaires 
humains ‒ essai 
réalisé sur du sang 
total 

Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm)  
 
Quatre lieux 
(urbains/industriels, ruraux) 
en Allemagne 

Dilutions en série 
des suspensions 
(dose non précisée) 

4 h 

IL-8 et TNF-α 

 
Les particules grossières ont eu des effets 
inflammatoires plus importants que les particules 
fines, les particules grossières issues du site rural 
ayant provoqué une réaction inflammatoire plus 
importante que celle associée à tous les autres 
échantillons.  
 
Les échantillons de particules grossières rurales et 
urbaines/industrielles présentaient des niveaux 
d'endotoxines plus élevés et une teneur en métal 
plus faible que les échantillons de particules fines.  
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Becker et  
coll., 2005a 

 
Cellules épithéliales 
bronchiques 
humaines (CÉBH) et 
M.A. normaux 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 
 

 
25, 50, 100 et 
250 µg/ml 

 
18 h 
 
Expression de l'ARNm des 
TLR2 et TLR4 et induction 
de Hsp70 

 
Une induction d'IL-6 et d'IL-8 a été observée dans 
les M.A. et les CÉBH avec toutes les fractions de 
particules. Elle était toutefois plus prononcée avec 
les particules grossières. 
 
Les CÉBH et les M.A. semblaient pousser les TLR 
à reconnaître les fractions présentes dans les 
particules : cellules épithéliales par l'intermédiaire 
des TLR-2, et macrophages par l'intermédiaire des 
TLR-4. 
 
La quantité d'Hsp70 a été augmentée par les 
PM2,5–10 > PM2,5 > particules ultrafines.  
 

 
Becker et coll., 
2005b 

 
CÉBH et M.A. 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Quatre saisons différentes à 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 
 

 
Solutions de 
particules à 
0,33 mg/ml 
 
Exposition des 
cellules ≤ 50 µ/ml 

 
CÉBH : 18-24 h 
 
M.A. : 18 h 
 
IL-6, IL-8 et DRO 

 
Les particules grossières étaient plus puissantes 
en ce qui concerne l'induction de cytokines (mais 
pas de DRO) que les particules fines ou que les 
PU. Dans les CÉBH, les particules des mois de 
janvier et octobre étaient, respectivement, toujours 
les stimulateurs de l'IL-8 et des DRO les plus 
puissants. En ce qui concerne les M.A., les 
particules grossières du mois d'octobre étaient les 
stimulateurs les plus puissants relativement à la 
libération d'IL-6, tandis que les particules du mois 
de juillet ont stimulé de façon constante la 
production de DRO la plus importante. 
 
 

 
Healey et coll., 
2005 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines  
(A549) 
 
Plasmide pBR322 

 
Neuf fractions 
granulométriques de PM10 
 
Leeds, Royaume-Uni : site 
urbain hautement affecté 
par la circulation routière 

 
Test des comètes :               
50 mg/ml 
 
Test des cassures 
dans les brins des 
plasmides 5 µl  

 
Test des comètes : 24 h 
 
Test des cassures dans les 
brins des plasmides 5 h 
 
Dommage à l'ADN 

 
Toutes les fractions granulométriques de 
particules ont induit des dommages à l'ADN au 
cours du test; toutefois, les particules les plus fines 
ont induit des niveaux de dommages plus 
importants que les particules les plus grosses. La 
proportion principalement responsable de ces 
dommages à l'ADN était liée à l'extrait organique. 
 
La fraction grossière n'est pas à l'origine du  
niveau de dommage le plus important dans le 
cadre du test des cassures dans les brins des 
plasmides. 
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Shi et  
coll., 2006 

 
Lignée de cellules 
épithéliales 
alvéolaires humaines  
(A549) 

 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 
 
Quatre lieux en Allemagne 
(ruraux, urbains/industriels) 

 
20 µg/cm3 

 
3 h  
 
Formation d'8-OHdG et 
cassures dans les brins de 
l'ADN 

 
Les particules grossières et fines, échantillonnées 
au fil du temps et dans des lieux différents, 
induisent la formation d'8-OHdG et entraînent des 
cassures des brins de l'ADN dans les cellules 
épithéliales pulmonaires humaines. Les effets ont 
eu tendance à être plus importants pour les 
échantillons de particules recueillis sur les sites 
urbains/industrialisés. 
 
 

 
Graff et  
coll., 2007 
 

 
Cellules épithéliales 
des voies 
respiratoires 
humaines  
 
(CÉVAH) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 

Divers lieux aux États-Unis : 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord; Phoenix, Arizona; 
Seattle, Washington; sud du 
Bronx, ville de New York; 
Hunter College, New York; 
Salt Lake City, Utah et 
Sterling Forest, comté 
d'Orange, New York 

 

 

 
250 µg/ml 

 
6 h (expériences en 
microréseau) ou 24 h 
(expériences selon la 
méthode RT-PCR) pour 
évaluer les modifications de 
l'expression des gènes et la 
régulation des gènes de l'IL-
8 par rapport à l'HOX-1 

 
La plupart des gènes ont été réprimés par les trois 
fractions de particules recueillies à Chapel Hill, en 
Caroline du Nord. Les effets des fractions fines et 
ultrafines sont plus étroitement liés entre eux qu'à 
la fraction de particules grossières.  
 
Seules les particules fines ont été analysées pour 
la régulation des gènes de l'IL-8 et de l'HOX-1.  
 
 
 
 

 
Duvall et  
coll., 2008 

 
Cellules épithéliales 
des voies aériennes 
primaires des êtres 
humains cultivées 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Divers lieux aux États-Unis : 
Phoenix, Arizona; Seattle, 
Washington; sud du Bronx, 
ville de New York; Hunter 
College, New York; Salt 
Lake City, Utah et Sterling 
Forest, comté d'Orange, 
New York 
 
 

 
250 µg/ml 

 
2 h ou 24 h 
 
IL-8, COX-2 et HO-1  

 
Les niveaux d'IL-8 ont été hautement affectés par 
les PU sur la plupart des sites, à l'exception de 
Phoenix, où les particules grossières et ultrafines 
ont eu les effets les plus importants.  
 
Les trois fractions granulométriques de particules 
avaient un pouvoir équivalent en matière 
d'induction de COX-2, tandis que les PU ont induit 
des niveaux plus élevés d'HO-1.  
 
 
 
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     270 
 

 
Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Lauer et  
coll., 2009 

 
Cellules épithéliales 
bronchiques 
humaines (CÉBH)  
(BEAS2B) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 
 
Comté d'El Paso, Texas 
 
Différents sites, dont des 
sites situés à proximité de 
routes, des zones 
industrielles ou agricoles; et 
différentes saisons 
(août/sept., oct., janv., 
mars/mai/juin) 
 

 
100 µg  
 

 
18 h 
 
Induction de gènes de trois 
voies biologiques :  
 
Inflammation : IL-6, IL-8  
 
Expression des gènes 
induisant un stress oxydatif : 
HMOX-1, NQO-1, 
ALDH3A1, AKR1C1 
 
Voie de signalisation 
dépendant de l'AhR 
CYP1A1 

 
Cytokines inflammatoires : Les PM10–2,5 et les 
PM2,5 d'août/septembre 2006 ont démontré de 
légères augmentations de l'induction des gènes de 
l'IL-6 et de l'IL-8.  
Des différences importantes des niveaux d'HAP 
ont été détectées dans les extraits de PM10–2,5 et 
de PM2,5, et aucune induction de cytokine 
significative n'a été observée avec les extraits de 
particules contenant les niveaux d'HAP les plus 
élevés. 
 
Stress oxydatif : Les particules fines et grossières 
ont induit l'expression de gènes, l'expression des 
gènes ALDH3A1 et AKR1C1 ayant été fortement 
augmentée par les extraits de PM10-2,5. Les 
augmentations de l'expression génique les plus 
importantes ont été observées dans les extraits 
recueillis dans les régions les plus centrales d'El 
Paso, qui étaient également les plus proches des 
routes et des passages frontaliers. 
 
Voie de signalisation dépendant de l'AhR : 
L'induction du CYP1A1 a été observée avec les 
extraits de particules grossières et fines de 
janvier 2007. 
 

 
Ramgolam et 
coll. 2009 

 
Cellules épithéliales 
bronchiques 
humaines  
(CÉBH) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), intermédiaires (2,5 
à 1 µm), fines (1 à 0,17 µm) 
et ultrafines (0,17 à 
0,03 µm) 
 
Paris, France 

 
1 ou 10 µg/cm² 
correspondant à 5 
et 50 µg/ml 

 
24 h 
 
Sécrétion de GM-CSF et 
expression du gène 
CYP1A1 

 
Toutes les fractions granulométriques de 
particules, y compris les particules grossières, ont 
provoqué des augmentations significatives de GM-
CSF. Il a été découvert que la fraction de 
particules ultrafines induisait des niveaux de 
sécrétion de GM-CSF plus élevés que les autres 
fractions de particules. 
 
Les effets inflammatoires des particules ultrafines 
ne dépendaient pas des niveaux d'endotoxines. 
Les niveaux de GM-CSF induits par les particules 
fines et grosses ont été réduits en présence de la 
protéine neutralisant l'endotoxine.  
 
L'exposition aux particules grossières n'a eu aucun 
effet sur l'expression génique. 
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Volckens et 
coll., 2009 

 
CÉBH 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 

 
1,5 à 2,5 µg/cm², 
moyenne de 
2,0 µg/cm² avec le 
système 
d'exposition directe  
 
1,0 à 50 µg/cm² 
pour les expositions 
indirectes (système 
traditionnel) 

 
6 jours d'exposition; durée 
d'exposition fixe de 3 h; 1 h 
et 24 h après l'exposition  
 
Expression génique : IL-8; 
HOx-1 et COX-2 

 
Les particules ambiantes grossières ont augmenté 
les niveaux des biomarqueurs inflammatoires 1 h 
après l'exposition et relativement aux témoins 
exposés à de l'air exempt de particules.  
 
Les concentrations de particules grossières ont 
provoqué une augmentation significative sur le 
plan statistique de l'expression de chaque gène 
d'intérêt (IL-8, HOX-1, et COX-2). De plus, une 
réponse dépendante de la dose utilisée a été 
observée avec le système d'exposition traditionnel.  
 
Des augmentations significatives sur le plan 
statistique ont été observées pour une dose 
beaucoup plus faible avec le système d'exposition 
directe à l'air. 
 
 
 
 
 

 
Sawyer et coll., 
2010 

 
M.A. humains 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm), 
et NC, cendre volcanique, 
SRM 1649 (poussière 
urbaine [P.Ur.] de 
Washington), SRM 2975 
(PÉD) 
 
Particules grossières et 
fines de Chapel Hill, 
Caroline du Nord  
 

 
50 µh/ml (faible) ou  
100 µg/ml (élevée) 

 
24 h pour les particules, et 
6 h ou 24 h pour la 
stimulation bactérienne avec 
la LPS  
 
LDH, IL-8 et TNF-α 
 

 
Cytotoxité : Le LDH des M.A. exposés à des 
particules grossières à 100µg/ml ne présentait pas 
de différence importante par rapport au témoin. 
Réponses à la cytokine : Les concentrations 
faibles et élevées de l'échantillon de particules 
grossières du mois de novembre ont stimulé des 
libérations importantes de TNF-α et d'IL-8. 
L'échantillon de particules grossières du mois de 
juin a également induit des concentrations d'IL-8. 
L'induction de concentrations de TNF-α et d'IL-8 a 
été plus importante à la suite de l'exposition à des 
particules grossières qu'à des particules fines.  
Altérations des réponses à la cytokine induites par 
la LPS : 6 h après la stimulation à la LPS, 
l'échantillon de particules grossières du mois de 
novembre (100 µg:ml) a entraîné une réduction 
considérable de la libération de TNF-α (diminution 
de 38,7 %). Les concentrations d'IL-8 ont 
également été réduites de plus de 40 % par les 
échantillons de particules grossières et fines du 
mois de juin (50 µg/ml). 
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Choi et  
coll., 2011 

 
Kératinocytes de 
l'épiderme humain 
(KÉH) 

 
Particules de poussière en 
suspension dans l'air 
provenant de tempêtes de 
poussière asiatique 
saisonnières dans des 
déserts chinois et mongols 

 
25 µg/ml 
 

 
24 h 
 
Expression des gènes CYT 
P450, IL-6, IL-8 et GM-CSF 
 

 
L'exposition à des particules de poussière 
asiatique a augmenté de façon significative 
l'expression des gènes CYP1A1, CYP1A2 et 
CYP1B1, ainsi que la transcription des gènes des 
cytokines IL-6, IL-8 et GM-CSF. 
 
Les résultats suggéraient que les modifications 
transcriptionnelles des KÉH attribuables aux 
particules de poussière asiatique pouvaient être la 
somme d'effets multiples provoqués par plusieurs 
contaminants absorbés sur les particules de 
poussière. 
 
 
 

 
Huang et  
coll., 2011 

 
Cellules épithéliales 
bronchiques 
humaines 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,1 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Chapel Hill, Caroline du 
Nord 
 

 
Particules de 
250 µg/ml 
(~4,5 µg/cm²) 

 
6 h et 24 h après l'exposition 
 
Modèles d'expression 
génique avec expériences 
en microréseau 

 
Les nombres totaux des gènes importants 
modifiés par les particules grossières, fines et 
ultrafines (24 h après l'exposition) s'élevaient 
respectivement à 1279, 302 et 455. Au total, 
204 gènes ont été modifiés par l'ensemble des 
fractions de particules : 20 par les particules fines 
et grossières, 81 par les particules grossières et 
ultrafines et 66 par les particules fines et ultrafines.  
 
Le modèle d'expression génique induit par les 
particules grossières était plus distinct que celui 
induit par les particules fines/ultrafines, ce qui 
laisse entendre un rôle important dans la 
composition des particules. 
 
 
La réponse au stress oxydatif induite par NRF2, le 
cycle cellulaire lié à la régulation du point de 
contrôle en G2/M en réponse aux dommages à 
l'ADN et les rôles mitotiques de la kinase de type 
Polo constituaient les trois voies principales 
modifiées par l'ensemble des trois fractions de 
particules. Les gènes impliqués dans le cancer du 
poumon ont également été induits par l'ensemble 
des fractions de particules. 
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Cellules animales/lignée de cellules animales 
 
Becker et  
coll., 2002 

 
Cellules d'ovaires de 
hamsters chinois 

 
Particules d'air urbain : 
PM10–2,5 (EHC-93) 

 
100 µg/ml + 
bactéries 
 
 

 
16 h  
 
La stimulation a été 
mesurée grâce à 
l'expression de CD25, et à la 
libération d'IL-6. 
 

 
Il a été découvert que le TLR4 jouait un rôle dans 
les PM10–2,5 et qu'il contenait des nombres de 
bactéries variables. L'activation du TLR2 a été 
induite par les bactéries Gram et les particules. La 
production de cytokine par les particules et les 
bactéries a pu être inhibée en bloquant le CD14 et 
en omettant le sérum de l'essai, ce qui impliquait 
la reconnaissance du « modèle moléculaire 
associé aux pathogènes » dans la réponse aux 
particules. 
 

 
Greenwell et 
coll., 2002 

 
Liquide de lavage 
pulmonaire frais de 
rats 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm) 
 
Site urbain de Cardiff et site 
industriel de Port Talbot, 
dans le sud du Pays de 
Galles, Royaume-Uni 
 

 
1, 10, 100 µg/ml  

 
6 h  
 
Essai portant sur l'ADN 
plasmidique et rôle des 
antioxydants du liquide 
sécrété par l'épithélium 
respiratoire (LÉR)  

 
La fraction de particules grossières présentait une 
capacité oxydative plus importante que les 
particules fines. Dans les deux cas, les dommages 
à l'ADN ont principalement été induits par la 
fraction soluble dans l'eau. 
 
 
 
 

 
Huang et  
coll., 2002 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 
 
Sites urbains, avec de la 
circulation et industriels du 
centre de Taiwan 

 
40 µg/ml 

 
16 h 
TNF-α 

 
La production de TNF était beaucoup plus 
importante à la suite de l'exposition aux particules 
grossières. La production de TNF-α était corrélée 
négativement à la teneur en zinc, tandis qu'aucun 
élément des particules grossières n'était corrélé à 
la production de TNF-α. 
 

 
Li et coll., 2002                                    

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 
 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 
 
Downey, Californie 

 
0,10, 25, 50 et 100 
µg/ml 
 

 
16 h 
 
Stress oxydatif : HO-1, ratios 
GSH/GSSG 
 
 

 
Seuls les échantillons de PM10–2,5 automnaux et 
hivernaux ont pu induire de l'HO-1 et le glutathion 
n'a pas été appauvri par les particules grossières 
de quelque saison que ce soit. Les échantillons de 
PM2,5 des quatre saisons se sont révélés être les 
plus actifs. L'expression de l'HO-1 a été corrélée 
positivement à la teneur en carbone organique et 
en HAP. Toutefois, d'autres composants des 
particules non identifiés sont également 
concernés, car certains échantillons de particules 
grossières présentant des concentrations élevées 
en OC et HAP ont pu induire un stress oxydatif. 
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Pozzi et  
coll., 2002 
 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm) 
 
Rome, Italie 

 
30 et 120 µg/ml 

 
5 h et 24 h 
 
Cytotoxicité, production 
d'AA, d'IL-8 et de TNF-α  

 
Le NC a été plus efficace que les deux fractions 
urbaines en matière d'induction de la cytotoxicité. 
 
La fraction grossière a été plus efficace en matière 
de production d'IL-6 et légèrement plus efficace en 
ce qui concerne la libération d'AA que la fraction 
fine pour les deux concentrations utilisées. La 
production de TNF-α stimulée par les particules 
d'air urbain a diminué 24 h après l'incubation. 

 
Schins et  
coll., 2002 

 
Macrophages de rats 
NR8383 
 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm)  
 
Un site rural et trois sites 
urbanisés/industrialisés, 
Allemagne 
 

 
25 µg/cm² 

24 h 
Production d'IL et d'oxyde 
d'azote  

 
Une toxicité importante a été observée pour les 
particules grossières, mais pas pour les particules 
fines. Il a été découvert que les particules fines et 
grossières entraînaient la production d'oxyde 
d'azote, tandis que les particules grossières de 
tous les sites provoquaient une augmentation 
importante de la libération d'IL-8. 

 
Greenwell et 
coll., 2003 

 
Liquide de lavage 
pulmonaire frais de 
rats 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm) 
 
Site urbain de Cardiff et site 
industriel de Port Talbot, 
dans le sud du Pays de 
Galles, Royaume-Uni 

 
12,9 ± 2,1 µg/ml et 
4,9 ± 0,9 µg/ml 

 
6 h 
 
Essai portant sur l'ADN 
plasmidique et rôle des 
antioxydants du LÉR 

 
La fraction de PM10–2,5 a démontré une 
bioréactivité plus importante que la fraction de 
PM2,5–0,1. Les particules recueillies sur les sites 
urbains et industriels ont provoqué une 
dégradation oxydative de 50 % de l'ADN in vitro.  
 
Les particules industrielles se sont révélées être 
plus actives que les particules urbaines et ont été 
enrichies avec des composants du fer. 
 
Les antioxydants ont eu un effet plus important sur 
les échantillons industriels que sur les échantillons 
urbains, ainsi que sur les fractions de PM10–2,5 par 
rapport aux fractions de PM2,5–0,1. 

 
Huang et coll., 
2003 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 1,0 µm) 
et ultrafines (< 0,1 µm) 
 
Sites urbains, avec de la 
circulation et industriels du 
centre de Taiwan 

 
100 µg/ml 

 
16 h 
 
TNF-α  
 

 
Les PM1,0 ont induit une production de TNF-α plus 
importante que les particules des deux autres 
catégories de taille. Aucune différence significative 
n'a été observée en ce qui concerne la production 
de TNF-α entre les PM2,5–1,0 et les PM10–2,5. En ce 
qui concerne la production de TNF-α dans les 
macrophages, le facteur principal s'est avéré être 
l'endotoxine bactérienne, laquelle était 
responsable d'environ 77 % de la réponse liée au 
TNF-α. 
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Kleinman et 
coll., 2003 

 
M.A. de rats 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,2 µm) 
 
Utrecht, Pays-Bas 

 
25 à 1000 µg par 
cellule 

 
18 h  
Production de radicaux 
superoxydes 

 
Les particules fines et grossières ont inhibé la 
production de radicaux libres des macrophages, 
mais les particules grossières se sont révélées 
plus toxiques que les particules fines, avec des 
réductions de la production de radicaux 
superoxydes dépendant de la dose utilisée.  
 
 

 
Li et coll., 2003                                   

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) et 
ultrafines (< 0,1 µm) 
 
PAC prélevées à Los 
Angeles  
 
 
 

 
0,10, 25, 50, 
100 µg/ml 
 

 
16 h 
 
Activité d'oxydoréduction 
(DTT), HO-1 et ratios 
GSH/GSSG 

 
Les PU du bassin de Los Angeles étaient plus 
puissantes que les particules fines et grossières 
relativement à l'induction de stress oxydatif, 
comme l'ont révélés les essais portant sur le DTT, 
l'HO-1 et le glutathion. 
 

 
Choi et  
coll., 2004 

 
Cellule épithéliale 
pulmonaire de rats 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
 
Séoul, Corée du Sud 

 
Séoul, Corée du 
Sud 

 
24 h 
 
Peroxydation des lipides 
(MDA) et dommages à 
l'ADN avec l'essai 
plasmidique 

 
Les deux fractions de particules ont pu induire la 
production de malonaldéhyde (MDA), mais les 
particules fines ont démontré une cytotoxicité plus 
importante que les particules grossières. 
 
La fraction de particules fines a entraîné le plus 
grand nombre de cassures de brins simples de 
l'ADN. 
 
 
 

 
Hetland et 
coll., 2004 

 
Cellules de type 2 de 
rats primaires 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) 
 
Particules recueillies au 
printemps, en été et en hiver 
dans différentes villes 
européennes : Amsterdam, 
Lodz, Oslo et Rome 

 
Diverses 
concentrations de 
particules  

 
6 h 
 
MIP-2 

 
Les fractions grossières étaient plus puissantes en 
matière d'induction de MIP-2 que les fractions 
fines. 
 
En ce qui concerne les échantillons hivernaux, les 
fractions grossières de Lodz, Oslo et Amsterdam 
se sont révélées moins puissantes 
comparativement aux échantillons de pollen et les 
échantillons d'été, respectivement. 
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Hetland et 
coll., 2005 

 
M.A. de rats primaires 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm)  
 
Particules recueillies en été 
et en hiver dans différentes 
villes européennes : 
Amsterdam, Lodz, Oslo et 
Rome 

 
20 µg/ml 

 
20 h 
 
IL-6 et TNF-α 
 

 
À la suite d'une comparaison sur une base 
gramme par gramme, des variations propres au 
site et à la saison des réponses à la cytokine 
induite par les particules ont été démontrées. 
 
Les fractions grossières provenant de toutes les 
villes se sont révélées plus puissantes que les 
particules fines en matière d'induction d'IL-6 et de 
TNF-α que les fractions fines correspondantes. 
 
 
 
 

 
Pozzi et coll., 
2005                             

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (< 2,5 µm)  
 
Rome, Italie 

 
30 et 120 µg/ml 

 
5 h et 24 h 
 
Libération d'AA et de TNF-α  
 

 
Les particules grossières et fines ont induit une 
libération d'AA considérable avec les deux 
concentrations. Les deux fractions de particules 
ont également augmenté la production de TNF-α 
selon la dose utilisée. Les particules fines ont 
produit des niveaux plus élevés de médiateurs 
inflammatoires que les particules grossières. 
 
 
 
 

 
Jalava et coll, 
2006 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 1 µm) 
et ultrafines (1 à 0,2 µm; 
< 0,2 µm) 
 
Helsinki, Finlande 

 
15, 50, 150 et 300 
µg/ml 

 
24 h 
 
Oxyde d'azote, TNF-α, IL-6, 
MIP-2 

 
Les échantillons de PM10-2,5 et PM2,5-1 ont induit 
des réponses à la cytokine nettement plus 
importantes que les échantillons de PM1-0,2 et de 
PM0,2. Réponses relatives au TNF-α et au MIP-2 
significatives sur le plan statistique pour toutes les 
catégories de taille de particules, et production 
importante d'IL-6 par les échantillons de PM10–2,5 et 
de PM2,5–1. 
 
Les échantillons de PM10–2,5 et PM2,5–1 se sont 
montrés également actifs en matière de réduction 
de la viabilité des macrophades RAW 264.7, 
tandis que les échantillons de PM1–0,2 et PM0,2 se 
sont révélés légèrement moins cytotoxiques. 
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Leonard et 
coll., 2007 
 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (24 à 
4,2 µm), fines (2,4 à 
0,42 µm) et ultrafines (0,24 
à 0,042 µm)  
 
Particules provenant de la 
fumée d'un incendie 
irréprimé en Alaska 
 

 
Suspension de 
fumée, 100 µg/ml 
 
 

 
1 h 
 

Formation de -OH et de 
peroxyde d'hydrogène 
(HOOH), peroxydation des 
lipides (MDA) et essai 
portant sur les cassures des 
brins de l'ADN 

 
Toutes les tailles de particules ont été en mesure 
d'induire la formation de –OH telle que mesurée 
par la RPE, et les particules grossières ont pu 
induire des concentrations plus élevées que les 
autres fractions de particules.  
 
Dans les cellules macrophages des souris, les 
particules fines et ultrafines ont induit une 
production importante de HOOH, tandis que les 
particules grossières ont induit de légères 
augmentations non significatives. Ces fractions de 
particules ont également induit une augmentation 
importante de MDA, tandis que les particules 
grossières ont, dans ce cas aussi, induit une 
légère augmentation non significative.  
 
 

 
Jalava et  
coll, 2007 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 0,2 µm) 
et ultrafines (< 0,2 µm)  
 
Six sites européens : 
Amsterdam, Athènes, 
Barcelone, Duisbourg, 
Helsinki et Prague  

 
15, 50, 150 et 
300 µg/ml 

 
24 h  
 
Inflammation : Oxyde 
d'azote, TNF-α, IL-6 
 
Analyse de l'apoptose et du 
cycle cellulaire 

 
Inflammation : Toutes les fractions de particules 
ont pu induire une réaction inflammatoire. Les 
échantillons de PM10 – 2,5 se sont montrés plus 
actifs par unité de masse que les autres fractions 
de particules. Les différences les plus importantes 
en matière d'activité inflammatoire ont été 
observées avec les échantillons de PM2,5-0,2. Les 
PU (PM0,2) n'ont pas été en mesure d'induire des 
augmentations importantes de la production d'IL-6. 
La catégorie de taille des particules ne s'est pas 
avérée être un facteur important en matière de 
production d'oxyde d'azote. 
 
Apoptose : Tous les échantillons de particules se 
sont révélés aptes à accroître l'apoptose; les 
échantillons de particules grossières de Duisbourg 
et Prague avaient l'activité apoptotique la moins 
intense tandis que l'échantillon d'Athènes faisait 
partie de ceux dont l'activité apoptotique était la 
plus intense. Les plus grandes différences en 
matière d'activité apoptotique ont été observées 
avec les échantillons de PM0,2. 
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Jalava et coll, 
2008 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,2 µm)  
 
Fractions de particules 
solubles dans l'eau et 
solubles dans des solvants 
organiques et insolubles 
dans ces deux types 
d'éléments  
 
Six sites européens : 
Amsterdam, Athènes, 
Barcelone, Duisbourg, 
Helsinki et Prague  

 
150 µg/ml 

 
24 h  
 
Inflammation : TNF-α, IL-6 et 
oxyde d'azote 
 
Activité apoptotique 

 
La fraction totale en suspension et la fraction 
totale insoluble dans l'eau de tous les échantillons 
de particules ont toutes deux induit une production 
d'oxyde d'azote et de cytokine plus importante. Le 
sel de mer et les composants du sol solides des 
particules grossières étaient corrélés aux réponses 
toxiques observées.  
 
Les fractions solubles dans l'eau et dans des 
solvants organiques étaient également aptes à 
induire des réactions inflammatoires (TNF-α) et 
une activité apoptotique.  
 

 
Ianisticki et 
coll., 2009 

 
Cellules de 
l'hémolymphe issues 
du mollusque 
terrestre Helix 
aspersa 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
 
Sites urbains touchés par 
une circulation routière 
importante à Porto Alegre, 
Brésil 

 
Les valeurs de 
concentration pour 
les 15 HAP liées 
aux particules 
étaient comprises 
entre 0,01 ngm-3 et  
0,9 ngm-3. 

 
15 jours 
 
Dommages à l'ADN - test 
des comètes  

 
Les fractions granulométriques de particules les 
plus petites (particules < 2,5) présentaient la 
génotoxicité la plus importante et contenaient les 
plus fortes concentrations en matière organique 
extractible. 
 
 

 
Jalava et  
coll, 2009 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (2,5 à 1 µm) 
et ultrafines (1 à 0,2 µm)  
 
Six sites européens : 
Amsterdam, Athènes, 
Barcelone, Duisbourg, 
Helsinki et Prague  
 

 
150 µg/ml 

 
24 h 
 
Intercorrélations (corrélation 
de rang de Spearman) avec 
des paramètres cellulaires : 
TNF-α, IL-6, MIP-2 et oxyde 
d'azote 

 
Les associations de constituants inorganiques 
solubles et insolubles dans l'eau et les 
composants organiques ont été analysés. Un 
nombre moins important de corrélations a été 
observé entre les constituants chimiques et les 
réactions inflammatoires induites dans la 
fourchette de tailles PM10–2,5 que dans la 
fourchette PM2,5–0,2, dans laquelle des corrélations 
importantes ont été observées avec plusieurs 
métaux et composés dérivés du sol. Les seules 
corrélations importantes des échantillons de PM10–

2,5 ont été observées avec les constituants 
chimiques inorganiques de la fraction soluble dans 
l'eau entre TNF-α et SO4-, et entre le manganèse 
et le Zn et la production d'IL-6.  
 
Les associations entre les médiateurs 
inflammatoires et les composants organiques 
étaient faibles et irrégulières.  
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Guastadisegni  
et coll., 2010 

 
Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (2,5 à 
0,1 µm) 
 
Neuf sites européens avec 
des types de circulation 
routière 
contrastés 
 
 

 
20 et 60 µg/cm² 

 
5 h 
 
Mesure substitutive du 
potentiel inflammatoire des 
particules 

 
Les réactions inflammatoires aux particules 
ambiantes variaient fortement, les PM10–2,5 
présentaient les signaux et contrastes les plus 
importants entre les divers sites. La majorité des 
divergences entre les divers échantillons 
relativement à la réaction inflammatoire était liée à 
la teneur en endotoxine et en métal de transition 
(en particulier en fer et en cuivre) dans les PM10–

2,5. Il n'existe aucune preuve que les particules 
recueillies sur des sites à proximité immédiate de 
sources de circulation routière ont intensifié 
l'activité pro-inflammatoire. 

Steenhof et 
coll., 2011 
 

Cellules 
macrophages de 
souris (RAW 264.7) 

Particules grossières (10 à 
2,5 µm)  
 
Huit sites néerlandais : 
contexte urbain, site 
agricole, circulation routière 
continue, circulation routière 
discontinue, gare ferroviaire 
souterraine, circulation de 
camions, port et aciéries 

6,25-100 µg/ml  
(3,68–
58,87 µg/cm2) 

16 h 
 
Inflammation :  
TNF-α, IL-6, MIP-2 
 
Stress oxydatif :  
Activité redox (DTT) 
 

Inflammation : Les particules fines et ultrafines des 
sites connaissant une forte circulation routière ont 
eu es effets pro-inflammatoires les plus 
importants. Les particules grossières recueillies 
dans la gare souterraine ont induit une 
augmentation de tous les marqueurs 
d'inflammation dépendante de la concentration. 
Potentiel oxydatif : Tous les échantillons 
présentaient un potentiel oxydatif, quel que soit le 
site où ils avaient été recueillis. Le site de la gare 
souterraine, qui contenait les concentrations les 
plus élevées de métaux de transition, présentait la 
consommation de DTT la plus importante de 
toutes les fractions granulométriques de particules. 

Autres 
 
Cho et  
coll., 2005                            

 
Essai portant sur le 
DTT abiotique 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) et 
ultrafines (< 0,15 µm) 
 
Los Angeles, Californie 

 
5-40 µg/ml 

 
Entre 15 et 90 min 
 
Activité redox (DTT),   
production de DRO et  
glutathion intracellulaire 

 
Tous les échantillons de particules ont démontré 
une activité redox dans l'essai portant sur le DTT 
abiotique, mais les PU ont démontré une activité 
redox plus importante.  
 
 

 
Lingard et 
coll., 2005 

 
ADN plasmidique 
surenroulé 

 
Neuf fractions 
granulométriques de PM10 
 
Particules prélevées à 
Leeds, au Royaume-Uni, à 
partir d'un site urbain très 
touché par la circulation 
routière 

 
5 µl 

 
60 h 
 
Dommage à l'ADN 

 
Il a été démontré que les extraits aqueux des 
échantillons par fraction granulométrique de PM10 
urbaines provoquaient des cassures des brins de 
l'ADN plasmidique, les dommages les plus 
importants ayant été causés par les particules 
submicroniques. 
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Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/ 

concentration 
Heure de l'analyse  
et indicateurs de résultats  

 
Ntziachristos 
et coll., 2007 

 
Essai abiotique (DTT) 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm), fines (≤ 2,5 µm) et 
ultrafines (< 0,15 µm) 
 
Los Angeles, Californie 
 

 
Non précisée 

 
Heute de l'analyse non 
précisée 
 
Activité redox (DTT) 

 
L'activité liée au DTT était la plus intense avec les 
PU, suivie par les fractions de particules fines et 
grossières.  
 
L'activité redox était maximale avec les PU 
recueillies dans le tunnel routier, lequel est touché 
par des émissions de véhicules non modifiées. 
 

 
Shen et  
coll., 2011 

 
Solution de liquide 
pulmonaire de 
substitution 
acellulaire 

 
Particules grossières (10 à 
2,5 µm) et fines (≤ 2,5 µm) 
 
Fresno (urbaines) et 
Ouest rural (rurales), 
Californie 

 
Variables de 0,8 à 
12,7 µg/m3 

 
0, 1, 2 et 4 h 
 
Concentrations de HOOH 

 
Les particules fines et grossières ont induit la 
production d'HOOH en présence d'ascorbate et, 
du point de vue de la masse, les particules 
grossières se sont montrées plus efficaces. Les 
extraits de particules ont produit moins d'HOOH en 
l'absence d'ascorbate.  
 
Aucune différence saisonnière n'a été observée, 
tandis que davantage d'HOOH était produit avec 
des particules urbaines qu'avec des particules 
rurales.  
 
Avec l'utilisation d'un chélateur de métal de 
transition, une réduction de la production d'HOOH 
a été observée pour les extraits fins (83 % ± 16) et 
grossiers (73 % ± 13), ce qui suggère que les 
métaux jouent un rôle. 
 

AA = acide arachidonique; Ahr = récepteur des hydrocarbures d'aryle; AKR1C = aldo-cétoréductase 1C; ALDH3A1 = aldéhyde déshydrogénase 3A1; M.A. = macrophage alvéolaire; 
PAC = particules de l'air concentrées; NC = noir carbone; CD11b = récepteur phagocytaire; COX-2 = cyclo-oxygénase-2; CYT = cytochrome P450; PÉD = particules issues de 
l'échappement des diesels; DTT = essai portant sur l'activité redox fondé sur le dithiothréitol; RPE = résonance paramagnétique électronique; RGM-CSF = facteur de stimulation des 
granulocytes et macrophages; CÉVRH = cellules épithéliales des voies respiratoires humaines; CÉBH = cellules épithéliales bronchiques humaines; KÉH = kératinocytes de 
l'épiderme humain; HO-1 ou HMOX-1 = hème oxygénase-1; HOOH ou H2O2 = peroxyde d'hydrogène; Hsp = protéine de choc thermique; IL = interleukine; MDA = malonaldéhyde; 
MIP-2 = protéines inflammatoires des macrophages-2; Mo = monocytes; NFR-2 = facteur nucléaire-érythroïde 2; Cellules NHBE = cellules épithéliales bronchiques humaines 
normales; NQO1 = N-quinone oxidoréductase; 8-OHdG = 8-Oxo-2'-déoxyguanosine; HAP = hydrocarbures aromatiques polycycliques; DRO = dérivés réactifs de l'oxygène; THP-1 = 
lignée de cellules monocytes humaines; TLR = récepteur de type Toll; TNF-α = facteur de nécrose tumorale alpha
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La mort cellulaire et la capacité pro-inflammatoire des différentes particules des M.A. humains 
ont été étudiées par Huang et ses collaborateurs (2004), qui ont comparé les effets de quatre 
types de particules différents, dont des particules grossières (2,5-10 µm) de Chapel Hill 
(CHP), des particules SRM 1648 de St-Louis (SL), des cendres volantes issues de pétrole 
résiduaire (CVPR) et de la poussière du Mont St Helens (MSH), sur les M.A. humains. Leur 
étude a démontré que les particules, notamment les particules grossières, avaient des 
répercussions sur toute une gamme de mesures de l'apoptose couramment utilisées. Les 
effets pro-apoptiques des particules ne semblaient pas liés à leurs propriétés pro-
inflammatoires, et tous deux reposaient principalement sur la fraction insoluble dans l'eau. 
Dans une étude de suivi, la même équipe (Becker et coll., 2005b) a incubé diverses fractions 
de particules de Chapel Hill avec des M.A. humains et des CÉBH, et a ainsi découvert que les 
constituants des particules pouvaient, en partie, expliquer les variations saisonnières des 
effets sanitaires des particules liés à l'inflammation pulmonaire et que la fraction grossière 
pouvait être plus puissante que les autres fractions de particules. 
 
Les résultats obtenus par Duvall et ses coll. (2008) démontrent également que l'inflammation 
des poumons et le stress oxydatif dans les cellules épithéliales pulmonaires humaines 
attribuables à l'exposition à des particules par fraction granulométrique issues de diverses 
régions urbaines des États-Unis étaient associés à certaines fractions granulométriques et 
sources de particules. 
 
Volckens et ses collaborateurs (2009) ont également observé une production de médiateurs 
inflammatoires et de médiateurs de stress oxydatif dans les cellules épithéliales bronchiques 
des voies respiratoires humaines cultivées avec les particules grossières ambiantes 
recueillies à Chapel Hill. Dans une étude de Sawyer et ses collaborateurs (2010), la réaction 
inflammatoire induite par les particules de Chapel Hill était plus importante à la suite de 
l'exposition à des particules grossières qu'à des particules fines, en particulier en novembre et 
en juin. En outre, les réponses immunitaires à la LPS supprimées observées peuvent indiquer 
que l'exposition des êtres humains aux particules, y compris aux particules grossières, peut 
accroître la sensibilité pulmonaire à l'infection des poumons in vivo. 
 
Il a été démontré que les particules fines et grossières d'El Paso (Texas) recueillies par Lauer 
et ses collaborateurs (2009) possédaient des propriétés pro-inflammatoires dans les cellules 
épithéliales bronchiques humaines. Toutefois, aucune induction de cytokine importante n'a été 
décelée avec les extraits de particules ayant une concentration plus élevée d'HAP, ce qui 
suggère que les HAP contenues dans ces extraits ont une activité pro-inflammatoire minime.  
 
La plupart des nouvelles études in vitro ont été réalisées sur plusieurs sites européens. Dans 
le cadre du projet RAIAP, Dybing et ses collaborateurs (2004) ont observé que les particules 
grossières des sites situés en bord de mer et des sites urbains induisaient des niveaux plus 
élevés de MIP-2 dans les cellules épithéliales alvéolaires de rats primaires que les particules 
fines; seules des réponses mineures ont été observées avec les échantillons de particules 
fines, et les échantillons estivaux se sont révélés être les plus puissants. 
 
Également sous l'égide de RAIAP, Hetland et ses collaborateurs (2005) ont découvert que 
seules les particules grossières étaient en mesure d'induire des niveaux significatifs de 
libération de cytokine; les différences saisonnières variaient en fonction du lieu géographique. 
Dans l'ensemble, ces études ont montré que les particules grossières induisaient des niveaux 
significatifs de cytokines. Des variations saisonnières et géographiques importantes ont été 
observées. Toutefois, elles n'étaient liées à aucun composant de particules identifiable. 
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Plusieurs autres études ont été réalisées sur divers sites européens. Des particules 
grossières provenant d'une région urbaine centrale de Rome (Pozzi et coll., 2003) ont induit 
des niveaux élevés de médiateurs inflammatoires dans les cellules RAW 264.7 
comparativement aux particules fines. Cet effet s'est révélé plus important en été qu'en hiver, 
ce qui correspondait à des niveaux d'endotoxine plus élevés. 
 
Les particules grossières recueillies en Allemagne dans des milieux atteints de divers types 
de pollution (site rural contre site urbanisé/industriel) ont démontré des effets inflammatoires 
plus importants dans les cellules macrophages de rats et dans les cellules épithéliales 
alvéolaires humaines que les particules fines pour une masse équivalente (Schins et coll., 
2002, 2004), avec des niveaux d'endotoxines plus élevés et une teneur en métal plus faible, 
ce qui laisse entendre que les composants bactériens des particules grossières exerçaient 
l'influence la plus importante sur la toxicité pulmonaire.  
Les particules grossières urbaines recueillies dans la ville néerlandaise d'Utrecht ont fait 
preuve d'un pouvoir équivalent ou supérieur en matière d'induction d'effets toxiques et 
inflammatoires en comparaison avec les particules fines et ultrafines (Hetland et coll., 2004).  
 
Les échantillons de particules grossières recueillis à Helsinki au cours d'un épisode de brume 
sèche causée par la fumée d'un incendie irréprimé étendu (Jalava et coll., 2006) ont induit les 
réponses les plus importantes en matière de production d'oxyde d'azote dans les 
macrophages RAW264.7 comparativement aux autres fractions granulométriques examinées, 
tandis que l'induction de cytokine pour toutes les fractions granulométriques testées et 
l'activité apoptotique la plus importante ont été observées pour des catégories de particules 
de taille plus petite. En ce qui concerne les particules grossières, la période non touchée par 
les masses d'air des zones de l'incendie irréprimé présentait systématiquement une activité 
plus importante pour tous les indicateurs de résultats. Ces particules provenaient 
principalement de poussière remise en suspension locale issue des surfaces de la route.  
 
Dans le cadre du projet PAMCHAR (mentionné dans la partie 8.1.1), Jalava et coll. (2007) ont 
démontré que toutes les fractions granulométriques de particules issues des six villes 
concernées étaient en mesure d'induire des réactions inflammatoires, les échantillons de 
particules grossières étant la fraction la plus active par unité de masse.  
 
Dans une étude de suivi, Jalava et ses collaborateurs (2008) ont observé que la plupart des 
réactions inflammatoires mesurées étaient attribuables à la fraction de particules insolubles. 
Dans une étude plus récente publiée par le même groupe (Jalava et coll., 2009), moins de 
corrélations ont été observées entre les constituants chimiques et les réactions inflammatoires 
induites dans la catégorie des particules grossières que dans la fraction de particules fines, 
les seules corrélations significatives dans les échantillons de PM10-2,5 concernaient les 
constituants chimiques inorganiques de la fraction soluble dans l'eau. 
 
Il a été découvert que l'effet pro-inflammatoire des particules recueillies à Paris diminuait en 
fonction de la taille des particules dans les cellules épithéliales bronchiques humaines, bien 
que toutes les fractions granulométriques de particules, y compris les particules grossières, 
donnent lieu à des effets importants (Ramgolam et coll., 2009). Seuls les effets pro-
inflammatoires des PU dépendaient des niveaux d'endotoxine.  
 
Les effets des particules européennes recueillies dans différents sites touchés par la 
circulation routière (dans le cadre du projet HEPMEAP) ont été examinés dans les cellules 
RAW 264.7; la conclusion qui en a été tirée est qu'il n'existe pas de relation simpliste entre 
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l'intensité de la circulation et le pouvoir pro-inflammatoire des particules et que divers 
composants de particules semblaient déclencher des réactions inflammatoires différentes.  
 
Steenhof et ses collaborateurs (2011) ont également constaté que la composition chimique 
constituait une caractéristique essentielle de la toxicité in vitro induite par les particules.  
 
En ce qui concerne les études asiatiques, Huang et ses collaborateurs (2002) ont observé 
que les particules grossières induisaient une quantité beaucoup plus importante de TNF-α par 
rapport aux particules fines, ce qui correspondait à une teneur en endotoxines beaucoup plus 
élevée.  
En revanche, dans leur étude de 2003, Huang et ses collègues ont découvert que si les 
niveaux d'endotoxines étaient beaucoup plus élevés dans les particules grossières que dans 
les particules fines, ils n'avaient pas entraîné de réaction inflammatoire dans cette étude. 
Enfin, Choi et ses collaborateurs (2011) ont démontré qu'il s'avérait que les particules 
provenant des tempêtes de poussière asiatiques avaient également la capacité d'accroître les 
réactions inflammatoires dans les kératinocytes des êtres humains, probablement en raison 
du pollen et des acariens.  
 

8.2.1.2 Sources de particules non ambiantes/particulières 
Seules deux études ont porté sur l'évaluation du pouvoir inflammatoire pulmonaire des 
particules grossières non ambiantes (Gilmour et coll., 2004; Uzu et coll., 2011). On en trouve 
un résumé ci-dessous ainsi qu'au Tableau 8.2b.  
 
La toxicité pulmonaire des cendres volantes issues de deux types de charbon sur des M.A. de 
rats primaires a été étudiée par Gilmour et ses collaborateurs (2004). Aucun effet significatif 
n'a été observé pour les fractions granulométriques testées.  
Uzu et ses collaborateurs (2011) ont recueilli des particules issues d'émissions riches en 
plomb de différentes sources provenant d'une usine de recyclage de batterie contenant du 
plomb de seconde fusion. Quelle que soit leur origine, les réactions pro-inflammatoires, 
évaluées par l'intermédiaire de l'induction du facteur de stimulation des colonies de 
monocytes et de granulocytes (GM-CSF) dans les cellules épithéliales bronchiques humaines 
24 heures après l'exposition, étaient plus élevées pour la fraction de PM1 en comparaison 
avec les fractions de PM10-2,5 et PM2,5-1. 
 
 

8.2.2 Interaction avec les agents microbiens 
Les particules transportent des bactéries et des allergènes, ce qui entraîne le dépôt de ces 
derniers dans des zones des voies aériennes où ils ne devraient pas se trouver, étant donné 
leur taille aérodynamique. Diverses études ont démontré qu'il était possible, selon la dose 
utilisée, le moment et les caractéristiques génétiques des hôtes, que l'endotoxine ait la 
capacité de provoquer et de prévenir l'asthme (Park et coll., 2001; Scwartz, 2001; Reed et 
Milton, 2001; Liu, 2004). Les sujets asthmatiques sont plus sensibles à l'endotoxine que les 
personnes en bonne santé; ainsi, la présence de LPS est pertinente dans leur cas. Des 
études cliniques ont démontré que l'endotoxine inhalée peut être un facteur environnemental 
important associé à des augmentations de la morbidité liée à l'asthme (Michel et coll., 1989; 
Eldridge et Peden, 2000). Il a également été démontré que les niveaux ambiants d'endotoxine 
présents dans les foyers des enfants asthmatiques étaient les principaux déterminants de 
l'exacerbation de l'asthme (Michel et coll., 1996; Reed et Milton, 2001). Les réactions 
inflammatoires dans les macrophages des voies aériennes consécutives à l'inhalation de 
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particules peuvent avoir des répercussions sur la gravité de l'asthme et des maladies 
infectieuses.  
 
On pense que les récepteurs de type Toll (TLR) jouent un rôle important dans le système 
immunitaire inné car ils reconnaissent les molécules conservées dérivées des microbes et 
alertent le système immunitaire de leur présence. Les TLR sont activés par divers ligands, qui 
se situent quant à eux sur différents types d'organismes. Quatre études réalisées par une 
équipe et publiées depuis 2002 (Becker et coll., 2002, 2003, 2005a; Becker et Soukup, 2003) 
ont porté sur l'expression des récepteurs TLR et les réactions immunitaires aux particules 
liées à la pollution de l'air. Cette équipe a également publié une analyse d'un ensemble 
d'expériences décrivant les potentiels mécanismes par lesquels la pollution de l'air par les 
particules pourrait avoir des répercussions sur la santé des poumons, y compris la 
participation des TLR (Becker et coll., 2005c). 
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Tableau 8.2b Études toxicologiques in vitro et particules grossières non ambiantes 
 
 
 
Référence 
 
 

 
Type de cellule/ 
lignée de cellules 

 
Caractéristiques des 
particules 
 

Paramètres d'exposition  
Résultats principaux  
 Dose/concentration Heute de l'analyse et 

indicateurs de 
résultats 

 
Gilmour et  
coll., 2004 
 

 
M.A. de rats (Sprague-
Dawley mâles) 
 

 
Particules de cendres 
volantes grossières 
(> 2,5 µm) issues de 
charbon subbitumineux 
(Montana) et bitumineux 
(ouest du Kentucky) 
 
Particules ultrafines 
(< 0,2 µm),  
fines (≤ 2,5 µm) 

 
62,5, 125 et 250 µg/ml 

 
Incubation de cellules 
avec un milieu d'essai 
4 h ou 24 h après 
l'exposition 
 
LDH et cytokines (IL-
6; MIP-2) 

 
Les particules grossières n'ont pas induit de 
libération de LDH. Les particules grossières se 
sont révélées moins cytotoxiques et mutagènes 
que les fractions de plus petite taille. 
 
Libération de LDH importante issue des cellules 
exposées à des concentrations de PU du Montana 
intermédiaires (125 µg/ml) et élevées (250 µg/ml) 
4 heures après l'exposition. Aucune modification 
des niveaux de LDH 24 heures après l'exposition à 
des particules de toute taille. 
 

 
Uzu et coll., 2011 

 
16HBE14o - cellules 
épithéliales bronchiques 
humaines 

 
PMtot, PM1, PM2,5–1 et 
PM10–2,5 riches en plomb 
issues d'une usine de 
recyclage de batterie 
contenant du plomb de 
seconde fusion  
 
Trois sources :  
1) Particules issues du 
four :  
GM = 21,4 ± 19,3 µm 
2) Particules issues de 
l'affinage :  
GM = 24,6 ± 0,6 µm 
3) Particules liées aux 
émissions :  
GM = 3,9 ± 0,8 µm 
 
 

 
La concentration de 
particules en 
suspension s'élevait à 
2 mg/ml. 
 
Les cellules ont été 
exposées selon une 
concentration de 0 à 
100 µg/cm². 
 

 
Incubation de cellules 
avec suspension de 
particules pendant 
24 heures 
 
Réponse cytotoxique 
et cytokine (GM-CSF) 

 
Les particules issues du four n'ont induit une 
cytotoxicité qu'avec les fractions de particules fines 
(PM2,5-1 et PM1) à des concentrations élevées (50 
et 100 µg/cm²). Les particules issues de l'affinage 
n'ont pas induit de cytotoxicité, indépendamment 
de la taille des particules et des concentrations 
testées. Les particules liées aux émissions ont 
induit une cytotoxicité avec la concentration la plus 
élevée testée (100 µg/cm²) pour toutes les 
fractions granulométriques (PM10–2,5, PM2,5-1, PM1).  
 
Les particules liées aux émissions ont induit une 
réaction pro-inflammatoire plus importante que les 
particules issues de l'affinage et du four avec des 
concentrations non cytotoxiques, et avec la dose la 
plus faible (5 µg/cm²), la fraction de PM1 a induit la 
réponse la plus significative.  

BA : lavage bronchoalvéolaire; G : moyenne géométrique; GM-CSF = facteur de stimulation des colonies de monocytes et de granulocytes; LD = lacticodéshydrogénase; MIP = 
protéines inflammatoires des macrophages; TNF = facteur de nécrose tumorale alpha
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Dans les études précédemment publiées (Monn et Becker, 1999; Soukup et Becker, 2001), 
les particules grossières (par opposition aux fractions plus petites) étaient responsables de la 
plupart des lésions subies par les cellules et de la production de cytokines dans les 
monocytes et les macrophages des voies respiratoires humaines; les niveaux d'endotoxines 
de ces particules représentaient une grande partie de leur puissance. Becker et ses 
collaborateurs (2002) ont examiné le rôle des composants microbiens et des TLR-2 et TLR-4 
dans la réponse aux particules associées à la pollution de l'air liée aux cytokines. Les 
résultats laissaient généralement entendre que les composants microbiens étaient des 
acteurs importants des réactions inflammatoires dépendantes des M.A. liées aux particules 
grossières.  
 
Dans une étude réalisée par la suite, Becker et ses collaborateurs (2005a) se sont également 
penchés sur le rôle des TLR-2 et des TLR-4 dans les réponses des cellules épithéliales et des 
M.A. aux particules ambiantes par fraction granulométriques recueillies à Chapel Hill, car les 
poumons abritent un plus grand nombre de cellules épithéliales que de macrophages. 
Globalement, cette étude a démontré que les particules grossières avaient des effets sur les 
cellules épithéliales et les M.A., et que les particules grossières étaient, dans ce cas aussi, la 
fraction de particules la plus puissante.  
 
En 2003, les résultats obtenus par Becker et ses collaborateurs relativement aux M.A. 
humains utilisant des particules grossières et fines urbaines recueillies aux Pays-Bas 
indiquaient que la reconnaissance des particules par les M.A. des êtres humains concernait la 
reconnaissance des structures cellulaires microbiennes et que ces produits biologiques 
étaient plus susceptibles d'être trouvés dans les particules grossières. En outre, la réponse 
bioréactive des particules grossières recueillies dans une région plus polluée était similaire à 
la réponse observée avec les particules recueillies dans une région relativement peu polluée.  
 
Becker et Soukup (2003) ont découvert que l'expression des marqueurs de surface des 
récepteurs de costimulation immunitaires était accrue à la suite de l'exposition à des 
particules, mais uniquement dans les cellules monocytes et pas dans les M.A., qui sont 
généralement considérés comme des cellules peu présentatrices d'antigènes.  
 

8.2.3 Stress oxydatif et dommages à l'ADN 
L'exposition aux particules ambiantes a été associée à des maladies respiratoires et 
cardiovasculaires. L'une des hypothèses des effets respiratoires et cardiovasculaires induits 
par les particules est que les particules, en particulier celles contenant des métaux de 
transition (fer, vanadium, chrome, manganèse, cobalt, nickel, cuivre et titane), peuvent 
entraîner un stress oxydatif. Certains métaux de transition peuvent catalyser des réactions de 
type Fenton et générer des DRO. Le stress oxydatif peut déstabiliser les protéines et les 
lipides essentiels, provoquant ainsi des lésions aux cellules, notamment des dommages à 
l'ADN et la mort cellulaire. L'une des hypothèses centrales liées à l'inflammation induite par 
les particules est qu'elle est associée aux DRO. 
 
Comme l'a révélé l'évaluation des particules grossières de 2003, la fraction insoluble des 
particules ambiantes PM10–2,5 a réduit la génération d'oxydants et la phagocytose dans les 
M.A. humains, en fonction de la dose utilisée et indépendamment de la teneur en endotoxine 
ou en métal (Soukup et Becker, 2001).  
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En examinant l'hypothèse selon laquelle les particules produisent leurs effets toxiques au 
moyen de processus oxydatifs, 23 nouvelles études ont été identifiées; elles comprennent les 
particules grossières dans la recherche sur l'activité redox des particules ambiantes.  
 
Plusieurs études toxicologiques in vitro (Li et coll., 2002, 2003; Cho et coll., 2005; 
Ntziachristos et coll., 2007; Shen et coll., 2011) ont été réalisées avec des particules 
provenant de Californie. Li et ses collaborateurs (2002) ont découvert que les particules fines 
recueillies à Downey étaient plus efficaces que les particules grossières en matière 
d'induction de HO-1, un marqueur sensible de stress oxydatif, et en matière de déplétion du 
glutathione dans les cellules macrophages des souris (RAW 264.7), tandis que seuls les 
échantillons de PM10–2,5 hivernaux et estivaux ont pu induire de l'HO-1. Dans le cadre d'une 
étude réalisée par la suite (Li et coll., 2003) utilisant des particules recueillies dans le bassin 
de Los Angeles, il a été démontré que les particules d'un diamètre inférieur à 0,15 µm étaient 
les plus puissantes en matière d'induction d'HO-1 et de déplétion de glutathione intracellulaire 
et présentaient également l'activité liée aux DRO la plus importante dans l'essai relatif au 
DTT, tandis que des niveaux de PM10–2,5 plus élevés étaient requis pour induire un léger effet 
lié à l'HO-1.  
 
Ces résultats ont été confirmés par une autre étude sur les particules ultrafines, fines et 
grossières issues du bassin de Los Angeles (Cho et coll., 2005) dans laquelle les échantillons 
de particules ont démontré une activité redox au cours de l'essai lié au DTT abiotique, bien 
que cette activité était plus intense avec les PU, variait en fonction des différents lieux et était 
également corrélée à la teneur en HAP mais pas aux métaux. D'autres analyses ont 
également été réalisées par Ntziachristos et ses collaborateurs (2007) selon lesquelles 
l'activité redox la plus importante des PU, mesurée par l'activité du DTT, était corrélée à la 
teneur en OC et en HAP, ainsi qu'à certains métaux (fer, manganèse, cuivre et zinc).  
 
Shen et ses collaborateurs (2011) ont comparé les particules fines et grossières 
californiennes de San Joaquin et ont découvert que les particules grossières étaient plus 
efficaces en matière de production de d'HOOH, en se fondant sur le critère de la masse, et 
que plus d'HOOH était produite avec les particules urbaines qu'avec les particules rurales, 
sans qu'aucune différence ne soit observée avec les saisons. 

Il est également apparu que les métaux jouaient un rôle important en matière de dommage à 
l'ADN causé par des particules recueillies à la suite d'un incendie irréprimé en Alaska, toutes 
les tailles de particules ayant provoqué des cassures des brins de l'ADN et, dans le cadre de 
l'essai lié à la RPE acellulaire, les grosses particules induisant une formation de –OH plus 
importante que les autres fractions (Leonard et coll., 2007).  

Les particules grossières recueillies à Chapel Hill, en Caroline du Nord, ont démontré qu'à 
l'instar des particules de petite taille, elles avaient la capacité d'induire des protéines liées au 
stress oxydatif (Graff et coll., 2007; Duvall et coll., 2008; Volckens et coll., 2009); toutefois, la 
fraction de particules ultrafines a induit des niveaux d'HO-1 plus élevés.  
 
Afin de déterminer les biomarqueurs moléculaires et les voies de signalisation potentielles qui 
pourraient être utilisées pour distinguer les particules grossières des particules fines et 
ultrafines, Huang et ses collaborateurs (2011) ont découvert qu'un total de 974 gènes 
modifiés de façon importante par les particules grossières seules dans les cellules épithéliales 
bronchiques. Les chercheurs ont identifié deux ensembles de groupes de gènes qui 
pourraient être utilisés à titre de biomarqueurs génomiques uniques afin de distinguer les 
particules grossières des particules plus fines.  
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Il a également été découvert que les particules d'El Paso (Texas) (Lauer et coll., 2009) 
induisaient l'expression de plusieurs gènes liés au stress oxydatif dans les cellules épithéliales 
bronchiques humaines. Seuls l'aldéhyde déshydrogénase 3A1 (ALDH3A1), l'aldo-
cétoréductase 1C (AKR1C1) et le cytochrome P450 1A1 (CYP1A1) ont été induits ar les 
extraits de PM10–2,5 et des modèles spatiaux et temporels ont été observés.  
 
Un certain nombre d'études ont comparé la capacité de différentes fractions granulométriques 
de particules ambiantes à générer des DRO. Les résultats obtenus étaient assez variés. Choi 
et ses collaborateurs (2001) ont découvert que les particules PM2,5 recueillies à Séoul, en 
Corée du Sud, induisaient des niveaux élevés de cytotoxicité et de stress oxydatif par rapport 
aux PM10-2,5.  Les niveaux de PAH et la génotoxicité les plus élevés ont également été 
observés avec la fraction de particules fines (PM2,5) comparativement à la fraction grossière 
recueillie à Porto Alegre, au Brésil (Ianisticki et coll., 2009) dans les cellules de l'hémolymphe 
issues du mollusque terrestre Helix aspersa.   
 
En revanche, Schins et ses collaborateurs (2004) ont mesuré une formation de radicaux ˙OH 
sous l'effet des échantillons de particules industrielles grossières par opposition aux particules 
industrielles fines, qui étaient présentes en plus grande quantité que toute autre fraction d'un 
site rural.  
 
Shi et ses collaborateurs (2003a) ont signalé que les particules ambiantes fines et grossières 
de Düsseldorf, en Allemagne, ont été en mesure de produire des adduits de ˙OH et de 8-
OHdG, bien que l'effet des particules grossières était plus important. Dans une étude réalisée 
ultérieurement, portant sur des particules ambiantes prélevées dans plusieurs sites 
allemands, les fractions de particules fines et grossières ont pu produire du ˙OH dans un 
système non biologique, la fraction grossière s'étant révélée plus active (Shi et coll., 2003b). 
 
Shi et ses collaborateurs (2006) ont démontré que les particules fines et grossières 
échantillonnées en Allemagne dans le temps pouvaient produire du .OH et induire du 8-OHdG 
dans l'ADN du thymus de veau, ainsi qu'induire des cassures de brins de l'ADN dans les 
cellules pulmonaires épithéliales humaines. Les échantillons de particules urbaines étaient 
associés à une capacité de génération de ˙OH et de formation de 8-OHdG beaucoup plus 
élevée que les échantillons de particules rurales, et les échantillons de particules grossières 
avaient en général des effets plus importants que les échantillons de particules fines.  
 
Une équipe du Royaume-Uni (Greenwell et coll., 2002, 2003) a utilisé un essai relatif à l'ADN 
plasmidique in vitro afin de démontrer que la fraction de particules grossières possédait une 
capacité oxydative plus importante que les particules fines et que le dommage à l'ADN était 
principalement induit par l'intermédiaire de la fraction de particules solubles dans l'eau dans 
les deux cas. Ces études ont également démontré que l'inclusion d'antioxydants de faible 
poids moléculaire dans le liquide du revêtement épithélial réduisait le dommage oxydatif 
causé par les particules grossières et, dans une moindre mesure, par les particules fines, 
ainsi que par les particules grossières industrielles, dans une plus grande mesure que les 
particules grossières urbaines.  
 
En revanche, dans deux autres études britanniques, les particules fines ont induit un 
dommage à l'ADN plus important que les particules grossières. Healey et ses collaborateurs 
(2005) ont découvert que la taille des particules induisait un dommage à l'ADN dans les 
cellules épithéliales humaines, mais que ce dommage s'accroissait lorsque la taille des 
particules diminuait. Dans une étude ultérieure réalisée par la même équipe (Lingard et coll., 
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2005), il a encore été démontré que les particules de petite taille induisaient des niveaux de 
dommage à l'ADN plus élevés dans cet essai.  
 
Kleinman et ses collaborateurs (2003) ont démontré que les particules grossières urbaines 
d'Utrecht, en Allemagne étaient plus puissantes que les particules fines en ce qui concerne 
l'élimination des produits issus de la production de superoxyde dans les macrophages de rats.  
Également aux Pays-Bas, Steenhof et ses collaborateurs (2011) ont observé que presque 
tous les échantillons de particules recueillis sur divers sites présentaient une activité redox 
dépendante des concentrations utilisées et indépendante des niveaux d'endotoxines et que la 
fraction présentant les niveaux de métaux les plus élevés était l'échantillon le plus actif.  
 
Différentes procédures d'extraction et différents essais in vitro peuvent avoir contribué aux 
résultats divergents concernant la capacité oxydante des particules grossières. Même si le 
petit ensemble de données et les approches variées adoptés dans ces études ne permettent 
pas de tirer des conclusions précises, ces études démontrent, dans l'ensemble, que les 
particules grossières peuvent induire un stress oxydatif.  
 

8.3 Résumé et considérations 
Des études toxicologiques ont démontré que les réponses biologiques induites par les 
particules ambiantes variaient d'un endroit à l'autre et d'une saison à l'autre. L'exposition à 
des particules grossières a été associée à un certain nombre d'effets biologiques : réactions 
inflammatoires (libération de cytokines et d'AA, induction d'oxyde d'azote), capacité 
d'adjuvant, stress oxydatif, apoptose, peroxydation des lipides, prolifération cellulaire, 
modifications histopathologiques dans les poumons et induction de molécules à la surface 
des cellules. Il a été démontré que les particules liées à la pollution de l'air ambiant stimulaient 
la production de cytokines dans les cellules épithéliales des voies respiratoires à la suite de 
l'exposition in vivo et in vitro. Chacune des études in vivo a démontré que les particules 
grossières ambiantes pouvaient avoir des effets pro-inflammatoires, parfois à un degré encore 
plus important que la fraction de particules fines. Des doses relativement élevées ont 
cependant été utilisées dans ces études, lesquelles ne seraient pas forcément 
représentatives des concentrations de l'air ambiant. Dans une étude in vitro dans laquelle l'IL-
16 a été analysée, seules les particules grossières ont pu induire cette cytokine particulière. 
Cette cytokine a été impliquée dans certaines maladies respiratoires comme l'asthme.  
 
L'importance des différents effets sur la santé liés aux fractions granulométriques des 
particules peut être associée davantage aux composés adsorbés sur leur surface qu'aux 
tailles de particules à proprement parler. Le(s) composant(s) particulier(s) des particules 
responsable(s) de la stimulation des divers paramètres biologiques ne sont, à l'heure actuelle, 
pas entièrement connus. Les principaux mécanismes proposés en ce qui concerne les effets 
sur la santé induits par les particules sont les lésions induites par l'inflammation et le stress 
oxydatif. Des contaminants métalliques, des HAP telles que le benzo(a)pyrène et des 
matières biologiques ont tous été impliqués. En général, les particules fines et ultrafines sont 
enrichies avec des métaux et des produits de combustion, tels que des composés 
organiques, tandis que les particules grossières sont généralement enrichies avec des 
matières biologiques telles que l'endotoxine, des composants bactériens ou des fragments de 
pollen. Étant donné la différence de composition entre les particules grossières et les 
particules fines, on s'attend à ce que les particules soient reconnues par des récepteurs 
différents dans les cellules des voies respiratoires et qu'elles stimulent différentes voies 
d'activation.  
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Les résultats obtenus par de nombreux chercheurs soulignent l'importance des matières 
biologiques adsorbées sur les particules grossières. Des études ont laissé entendre que 
l'endotoxine jouait un rôle important dans les processus inflammatoires. Il a été démontré que 
les M.A. réagissaient fortement aux matières microbiennes en présence de particules 
grossières, utilisant les TLR-2 et TLR-4 pour la transduction des signaux. L'inhibition de la 
cytokine par l'anti-CD14 et la polymyxine B, un inhibiteur de l'endotoxine, laisse entendre que 
les composants bactériens ou l'endotoxine ont joué le rôle de fractions stimulatrices. Il a 
également été démontré que les cellules épithéliales des voies respiratoires exprimaient 
divers TLR ainsi qu'une petite quantité de CD14, ce qui pourrait être utilisé comme un signal 
de transducteur conduisant à l'induction d'IL-8. Des études ont également suggéré que des 
métaux, des composés organiques ou d'autres composés pouvaient jouer un rôle. Les 
résultats obtenus relativement à cette question sont encore trop limités pour tirer des 
conclusions précises sur les composants des particules grossières responsables des effets 
sur la santé associés aux particules.  
 
Certaines études ont également démontré que les particules ambiantes, qu'il s'agisse des 
particules fines ou des particules grossières, pouvaient augmenter les réactions allergiques. 
Une importante variabilité a été observée en matière de propriétés liées au dommage à l'ADN 
des particules en ce qui concerne le temps et les lieux d'échantillonnage. Toutes les études 
publiées depuis 2002 ont permis de démontrer que les particules grossières pouvaient induire 
un stress oxydatif, du moins, dans une certaine mesure. Certaines études ont révélé que les 
dommages oxydatifs les plus importants étaient observés avec les particules grossières, 
tandis que d'autres études ont révélé que les particules fines et ultrafines étaient plus 
puissantes que les particules grossières pour provoquer un stress oxydatif.  
 
La composition chimique constitue un facteur essentiel en ce qui concerne l'induction d'une 
réponse toxicologique. Il a été démontré que les particules grossières issues de sites ruraux 
ou de zones non polluées induisaient des effets inflammatoires. Dans le cadre d'une étude 
européenne, l'effet inflammatoire puissant de l'échantillon de particules grossières rurales, qui 
présentait une capacité de génération de radicaux ˙OH plus faible que les échantillons 
industriels, a laissé entendre que des caractéristiques autres que la génération de DRO 
étaient impliquées dans les mécanismes. De plus, l'inflammogénicité des échantillons de 
particules n'était pas corrélée positivement avec la teneur en métaux de transition. Les 
particules urbaines sont apparues plus toxiques que les particules rurales, mais au vu de 
l'ensemble de données réduit actuellement disponibles, il est impossible à ce stade de tirer 
des conclusions particulières à ce sujet. Les études toxicologiques ont produit des résultats 
contrastés par rapport aux études épidémiologiques, démontrant dans de nombreux cas des 
effets cytotoxiques et inflammatoires des particules grossières plus élevés ou, au minimum, 
équivalents. L'importance de l'endotoxine dans les études toxicologiques garantit d'autres 
études de l'endotoxine dans le cadre de recherches épidémiologiques.  
 
Sur la base des études toxicologiques abordées dans ce chapitre, nous pouvons affirmer qu'il 
existe des preuves que les particules grossières issues des échantillons ambiants peuvent 
être aussi puissantes que les particules fines et ultrafines en ce qui concerne la génération de 
réponses inflammatoires, tandis que les PU non ambiantes sont généralement plus 
puissantes que les particules non ambiantes en mode fin ou grossier. Différents modèles de 
réponses ont toutefois été observés avec divers indicateurs de résultats biologiques. Étant 
donné cette situation, les mesures intégrées examinant les réponses des cellules et des 
tissus ainsi que les (protéines) génétiques et transcrites sont essentielles pour caractériser 
entièrement les effets biologiques de l'exposition aux particules. Les conclusions de ces 
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nouvelles études toxicologiques indiquent qu'il ne faut pas négliger l'effet de la fraction 
ambiante des particules grossières. La plupart des nouvelles études effectuées ont été 
réalisées à l'aide de systèmes in vitro; de plus, même la majorité de celles effectuées sur des 
animaux ont utilisé des voies d'administration moins pertinentes. Ces voies d'administration 
sont toutefois nécessaires chez les rongeurs en raison de l'absence de dépôt de particules 
grossières dans les voies respiratoires inférieures des rongeurs à la suite de l'inhalation. Il faut 
noter que les études in vitro ne prennent pas en compte le dépôt et la clairance des 
particules, ce qui peut rejeter par filtration la plupart des particules grossières inhalées. En 
outre, la dose de particules grossières qui atteignent les types particuliers de cellules d'intérêt 
à la suite de l'exposition par inhalation in vivo est probablement inférieure aux concentrations 
auxquelles les cellules in vitro sont exposées de façon directe, ce qui peut avoir des 
répercussions sur les effets toxiques ou les mécanismes liés à la toxicité. Lorsque l'exposition 
a lieu in vivo, par inhalation, l'effet toxique des particules grossières peut être relativement 
différent. Ainsi, bien que cela ne soit pas toujours possible, l'examen des effets sanitaires 
potentiels des particules grossières est plus efficace lorsqu'il est effectué dans le cadre 
d'études fondées sur l'exposition par inhalation. Les systèmes in vitro utilisés dans les études 
toxicologiques décrites ci-dessus constituent un outil pratique d'exploration des mécanismes 
et de comparaison, mais ne remplacent pas les études dosimétriques et fondées sur 
l'inhalation pour effectuer une analyse des risques.  
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9.0  Caractérisation des risques 
Santé Canada a finalisé la première évaluation canadienne des risques des particules 
grossières en 2003. Les publications ayant fait l'objet d'un examen par les pairs publiés 
avant 2002 qui portaient sur l'étude des effets sanitaires des particules grossières ont été 
examinées en détail aux fins de la présente évaluation. À cette époque, les données 
probantes indiquaient un potentiel rôle de la fraction granulométrique de particules dans le 
développement et l'expression des effets, en particulier dans les voies respiratoires 
supérieures. Les principales preuves à cet égard ont été fournies par des études par panel 
portant sur la relation entre l'exposition à court terme aux particules grossières et les 
symptômes respiratoires tels que la toux, les mucosités et les rhinites. Un appui limité a 
également été fourni par les études portant sur les admissions à l'hôpital, qui indiquaient un 
potentiel rôle de cette fraction de particules dans les admissions liées à l'exacerbation de 
l'asthme. À cette époque, les études sur la mortalité examinées ont fourni des preuves 
ambiguës quant à une corrélation entre les niveaux ambiants de particules grossières et la 
mortalité, mais l'apparition continue d'un signal dans certaines études effectuées dans une 
seule ville bien réalisées méritait un examen plus poussé.  
 
Ces dernières années, les effets sur la santé des particules grossières ont été examinés dans 
le cadre d'études toxicologiques, d'études d’exposition contrôlée chez les humains et d'études 
épidémiologiques. Dans une évaluation, la caractérisation des risques sert de fonction 
d'intégration. De nouveaux renseignements liés à l'exposition, à la dosimétrie et aux effets 
sanitaires des particules grossières ont été examinés dans les parties précédentes du présent 
rapport et sont brièvement résumés dans les parties suivantes. Ce résumé est suivi d'une 
évaluation de la valeur des données probantes visant à évaluer la mesure dans laquelle les 
résultats soutiennent une association causale entre l'exposition à des niveaux ambiants de 
particules grossières et les diverses catégories d'effets sanitaires. Enfin, une brève discussion 
portant sur les incertitudes connexes, les conclusions globales et les besoins en matière de 
recherche est fournie. 

9.1 Résumé de l'exposition 
Pour l'année 2010, les émissions de particules grossières totales du Canada sont estimées à 
4,8 millions de tonnes (partie 2.1). La source prédominante des particules grossières au 
Canada est composée des sources « à ciel ouvert ». La poussière provenant des routes 
revêtues et non revêtues représente la source à ciel ouvert la plus importante et constitue 
environ deux tiers des émissions totales. Le restant provient de l'agriculture et des travaux de 
construction. Les émissions de particules grossières industrielles ne représentent qu'une 
faible proportion (environ 2 %) du total des émissions nationales, avec des contributions 
industrielles des diverses provinces reflétant leurs diversités économiques. Cependant, il 
convient de noter qu'il existe un degré élevé d'incertitude dans les données sur les émissions 
de particules grossières présentées. 
 
Les niveaux ambiants de particules grossières mesurés quotidiennement par l'intermédiaire 
du réseau RNSPA entre 1985 et 2012 se situaient presque exclusivement en dessous de 
10 µg/m3, sauf pour cinq sites urbains. Les niveaux les plus élevés de particules grossières 
ont été mesurés dans les grandes régions urbaines et près des voies routières, tandis que les 
zones non urbaines présentaient des niveaux bien inférieurs. Les émissions de la circulation 
routière non liées aux gaz d'échappement constituent la principale source urbaine de 
particules grossières dans les zones urbaines. En général, les niveaux de particules 
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grossières sont plus élevés au printemps et en semaine par rapport à la fin de semaine. Des 
données de 1985 à 2012 indiquent une tendance à la baisse des concentrations PM10-2,5 sur 
le plan national et dans la plupart des villes canadiennes. Une analyse de la composition des 
particules grossières est effectuée depuis 1987; ces données sont utilisées pour calculer une 
estimation de la composition des sols (SOIL), ainsi qu'une composante estimée des autres 
oligoéléments (TEO). Les sols représentent une moyenne de 50 % de la masse totale des 
PM10-2,5, la masse organique représentant 20 % à 40 % de la masse totale de PM10-2,5 dans 
les zones rurales et 10 % à 20 % dans les sites urbains. Cependant, les sites ayant des 
sources industrielles à proximité peuvent produire des niveaux de TEO considérablement plus 
élevés d'émissions de particules grossières. 
 
Il a été démontré que l'infiltration des particules extérieures dépend beaucoup de la taille des 
particules, les particules grossières pénétrant moins facilement dans les édifices que les 
particules de la taille du mode d'accumulation. L'infiltration des particules dans les édifices est 
influencée par la saison, en raison du changement des pratiques de ventilation, ainsi que de 
la température et de l'humidité ambiantes, ce qui a des répercussions sur le transport, la 
dispersion et la distribution des tailles de PM. Dans une étude canadienne, des chercheurs 
ont élaboré des estimations des expositions personnelles aux particules grossières ambiantes 
et non ambiantes en fonction de données temps-activité et utilisé une mesure des particules 
sulfatées comme traceur de l'infiltration à l'intérieur des particules ambiantes. Leurs résultats, 
qui sont cohérents avec le facteur d'infiltration plus faible habituellement déterminé pour les 
particules grossières par opposition aux particules fines, laissent entendre que le pourcentage 
moyen de la concentration ambiante de PM10-2,5 qu'une personne reçoit à titre d'exposition 
personnelle est plus faible que pour les PM2,5 (41 % contre 71 à 77 %). Étant donné que les 
personnes passent le plus clair de leur temps à l'intérieur, la majorité des expositions aux 
particules grossières est considérée comme provenant de sources intérieures. Les modèles 
d'activité humaine peuvent augmenter l'exposition à court terme à des particules grossières, 
ce qui augmente le potentiel d'effets sur la santé. Comme l'ont démontré certaines études, les 
activités liées à la génération de concentrations intérieures de particules grossières, comme la 
cuisson des aliments, le dépoussiérage, les mouvements vigoureux sur des tapis, les activités 
ludiques et les exercices dans un gymnase scolaire, augmentent l'exposition totale 
d'augmentation à ces particules. On a également démontré que le nombre grandissant de 
personnes réellement présentes dans l'habitation constitue un facteur contributif important aux 
concentrations intérieures de particules grossières. On laisse également entendre que les 
enfants, en raison de leurs niveaux d'activité supérieurs présentent des degrés 
potentiellement supérieurs d'exposition aux particules grossières par rapport aux membres 
moins actifs du même ménage.  
 
L'exposition individuelle aux particules grossières a été étudiée dans un nombre très restreint 
d'études. L'exposition personnelle estimée pour les particules grossières d'origine ambiante, 
fondée sur les concentrations ambiantes, les données temps-activité et l'infiltration intérieure 
des particules fines, était relativement faible (2,5 µg/m3 [ET = 2,1]) dans une étude par panel 
canadienne portant sur des sujets atteints de BPCO. Une étude de suivi canadienne portant 
sur l'exposition personnelle réalisée à Windsor, en Ontario, a révélé que l'exposition 
personnelle moyenne des adultes sains s'élevait à 12,0 µg/m3 (ET = 4,5) et à 13,7 µg/m3 
(ET = 5,7), respectivement, en été et en hiver. Ces mesures sont cohérentes avec deux 
études portant sur l'exposition personnelle précédemment réalisées à Boston, aux États-Unis. 
Dans les études réalisées dans le monde révélant souvent des concentrations ambiantes plus 
élevées ou des contributions des sources différentes de celles du Canada, l'exposition 
personnelle moyenne aux particules grossières variait entre 1,62 µg/m3 et 76 µg/m3. 
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     294 
 

9.2 Résumé de la dosimétrie 
De nouveaux renseignements provenant d'études dosimétriques continuent d'appuyer les 
conclusions tirées des évaluations de particules précédentes. La taille des particules constitue 
le déterminant le plus important de la fraction des particules inhalées et déposées dans les 
diverses régions des voies respiratoires. Les particules ayant un diamètre de 10 µm ou moins 
sont considérées comme inhalables par l'être humain : c'est-à-dire qu'elles peuvent pénétrer 
dans les voies respiratoires. Une fraction considérable de particules ultrafines et grossières, 
mais non de particules en mode d'accumulation, se dépose également dans la région ET, en 
particulier lors de la respiration nasale. Les dépôts nasaux sont plus importants lorsque la 
taille des particules grossières augmente et que la taille des PU diminue. La respiration par la 
bouche contourne une bonne partie des capacités de filtration des voies nasales et entraîne 
en conséquence un dépôt supérieur dans les autres régions des poumons, la région TB et, 
dans une plus large mesure, la région A. Les particules en mode d'accumulation présentent 
une fraction de dépôt relativement faible dans toutes les régions et se déposent 
principalement dans la région A. Les particules grossières et ultrafines peuvent également 
pénétrer et se déposer dans la région TB et, dans une plus large mesure, dans la région A. 
Pour les distributions typiques de tailles ambiantes, le dépôt des particules grossières dans la 
région A peut être comparable, voire même supérieur, à celui des particules fines. Pour les 
distributions de tailles influencées par des concentrations de particules grossières 
appréciables, les particules grossières tendraient à dominer le dépôt particulaire au niveau de 
la région TB pour les personnes respirant par la bouche. Le dépôt de particules fractionnel 
varie selon la taille des poumons, l'âge, le sexe, l'air courant et le taux respiratoire, l'exercice 
et les maladies respiratoires éventuelles.  
 
Des prévisions plus précises concernant les dépôts et la distribution des particules inhalées 
dans l'ensemble de l'appareil respiratoire humain ont été rendues possibles par la création de 
modèles mathématiques détaillés. En ce qui concerne les particules grossières, les modèles 
prédisent un dépôt supérieur de particules dans les poumons des enfants, des adultes en 
santé qui font de l'exercice et des patients présentant une maladie pulmonaire en 
comparaison avec les poumons des adultes en santé au repos. Toutefois, la validation 
expérimentale des prévisions de ces modèles est toujours requise et il convient d'interpréter 
leurs résultats avec prudence. 

9.3 Résumé des effets sur la santé 
Les effets sur la santé des particules grossières ont été examinés à l'aide de différents types 
d'études. Diverses conceptions épidémiologiques ont été utilisées pour étudier les effets aigus 
(études par séries chronologiques, de cas croisés, par panel) et chroniques (études de 
cohorte, cas-témoins, transversales) de l'exposition aux particules grossières. Des études 
d’exposition contrôlée chez les humainsainsi que des études toxicologiques in vivo et in vitro 
chez l'animal ont été menées pour élucider le rôle potentiel de ces particules dans les effets 
sur la santé humaine.  
 
Un certain nombre d'études par séries chronologiques et de cas croisés examinées dans le 
cadre de l'évaluation des particules grossière (Santé Canada, 2003; rapport interne) ou du 
présent rapport (partie 4.1) ont étudié la relation entre les variations quotidiennes de la 
mortalité et certaines mesures de particules grossières (PM10-2,5 ou PM10 de particules 
crustales). Dans la plupart de ces études, il existait une association positive entre les 
particules grossières ambiantes et la mortalité cardiovasculaire ou respiratoire totale, même si 
elle n'était parfois pas significative sur le plan statistique. Dans les études qui comprenaient 
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des modèles avec plusieurs polluants, les associations avec les particules grossières étaient 
souvent (mais pas toujours) réduites et non significatives lorsque d’autres polluants étaient 
compris. Toutefois, dans quelques-unes de ces études de mortalité, les particules grossières 
ont été associées à une augmentation importante du nombre de décès total ayant une cause 
cardiovasculaire ou respiratoire et la relation s'est révélée solide dans les modèles à polluants 
multiples avec d'autres fractions de particules ou des polluants gazeux. La plupart de ces 
résultats importants ont été observés dans des milieux arides avec des particules grossières 
présentes à des niveaux beaucoup plus élevés que ceux observés au Canada et contenant 
une forte composante crustale ou biogène. Une étude réalisée à Vancouver, en Colombie-
Britannique, en 2003 fait figure d'exception. Elle a révélé qu'une augmentation significative de 
la mortalité cardiovasculaire était associée à des niveaux relativement faibles de particules 
grossières, ce qui n'a pas été modifié de façon appréciable dans les modèles à deux polluants 
comprenant du CO ou du SO2 et n'était pas corrélée de façon significative aux particules 
fines. En outre, de nouvelles études rigoureuses effectuées dans plusieurs villes aux États-
Unis ont fourni des preuves indépendantes et solides appuyant l'existence d'un lien entre 
l'exposition à court terme à des particules grossières et la mortalité cardiovasculaire, 
respiratoire et pour toutes les causes; ces liens sont restés significatifs sur le plan statistique 
après l'inclusion de la fraction de particules fines. Toutefois, les variations saisonnières et 
régionales observées dans les études menées dans plusieurs villes laissent entendre qu'il 
existe un vaste éventail de toxicité de ces particules grossières; des études plus approfondies 
sont nécessaires pour confirmer ce point. Dans l'ensemble, la base de données de santé 
soutenant la relation entre la mortalité et l'exposition aux particules grossières s'est accrue 
ces dernières années et l'apparition continue d'un signal de mortalité dans certaines études 
bien menées dans des villes uniques et multi-villes apporte des preuves de plus en plus 
importantes attestant que l'exposition aux particules grossières est liée à la mortalité 
attribuable à des causes cardiopulmonaires.   
 
Le signal associé aux particules grossières relatif aux effets respiratoires observés dans les 
études sur les hospitalisations s'est révélé plus important que celui observé dans les études 
sur la mortalité, comme cela était le cas pour les admissions liées à des causes respiratoires 
à l'époque de l'évaluation des particules grossières de 2003. Plusieurs études publiées 
depuis 2002 ont étudié la relation entre les particules grossières et les hospitalisations dues à 
des maladies respiratoires ou cardiovasculaires (partie 4.2.1). Dans les études canadiennes, 
des associations ont été établies entre une exposition à court terme aux particules grossières 
et les hospitalisations respiratoires liées à l'asthme et aux infections respiratoires chez des 
enfants. Celles-ci sont restées importantes dans les modèles à polluants multiples associés à 
des polluants gazeux. De plus, aucune association significative n'a été découverte avec des 
particules fines dans certaines de ces études. Des associations fortes et cohérentes entre 
l'exposition à court terme à des particules grossières (mais pas à des particules fines) et des 
hospitalisations dues à des causes respiratoires d'enfants ont aussi été observées dans la 
première étude multicentrique européenne, réalisée en France. Des liens importants entre les 
particules grossières ont également été établis entre les hospitalisations d'enfants dues à 
l'asthme, à des rhinites allergiques et à des maladies des voies respiratoires inférieures à 
Zonguldak, en Turquie, bien que ce lieu soit caractérisé par des concentrations de particules 
grossières relativement élevées. Certaines des nouvelles études réalisées ont démontré que 
les particules grossières, en particulier chez les enfants, pouvaient avoir des effets plus 
importants sur la santé que les particules fines. De nouvelles études portant sur la morbidité 
chez la population de personnes âgées à Vancouver ont également laissé entendre que 
l'exposition à des niveaux très faibles de particules grossières ambiantes, mais pas à d'autres 
fractions granulométriques de particules, était associée à des admissions pour maladies 
respiratoires (donnant lieu, en particulier, à des réadmissions), et possiblement pour BPCO. 
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Les résultats de ces études étaient également solides vis-à-vis de diverses approches 
analytiques. Un nombre d'études restreint a porté sur l'étude des répercussions des particules 
grossières sur les hospitalisations attribuables à des problèmes cardiovasculaires. La plupart 
de ces études ont établi des associations non significatives avec les particules grossières, ce 
qui confirme la conclusion tirée de l'évaluation des particules grossières de 2003, selon 
laquelle les particules fines ou les gaz offraient une explication plus solide des hospitalisations 
dues à des problèmes cardiovasculaires liés à la pollution de l'air. 
 
Depuis 2002, plusieurs études ont porté sur le lien entre les niveaux ambiants de particules 
grossières et les VSU pour diverses affections respiratoires ou cardiaques (partie 4.2.2). 
Tandis que des associations positives ont été établies entre les particules grossières 
ambiantes et la plupart des indicateurs de résultats étudiés, celles-ci n'étaient, en général, pas 
significatives sur le plan statistique et étaient plus fortement liées aux particules fines. 
Toutefois, à Atlanta, en Géorgie, des augmentations significatives des consultations 
ambulatoires des enfants pour l'asthme, les infections des voies respiratoires supérieures et 
les infections des voies respiratoires inférieures ont été associées à des niveaux ambiants de 
PM10–2,5. Ces augmentations étaient semblables à celles observées au Canada. Les 
particules grossières présentaient également une corrélation significative avec les VSU pour 
asthme/BPCO chez les sujets âgés vivant à Helsinki, en Finlande. Toutefois, cette corrélation 
n'était pas significative après l'inclusion de PU, de PM2,5 ou de polluants gazeux (NO2 ou 
CO). Par conséquent, la base de données demeure restreinte et non cohérente avec celle de 
l'évaluation des particules grossières de 2003, dans laquelle les PM10–2,5 étaient associée de 
façon positive aux VSU pour asthme et problèmes cardiovasculaires des adultes. 
 
Un certain nombre de nouvelles études par panel sur les résultats de santé respiratoire ont 
également appuyé les précédentes conclusions relatives au rôle potentiel des particules 
grossières dans le développement et l'expression des symptômes des voies respiratoires 
supérieures (partie 4.3). Des associations cohérentes établies entre les particules grossières 
et les symptômes respiratoires tels que la toux et la respiration sifflante, ainsi que l'utilisation 
de médicaments pour l'asthme s'ajoutent à la documentation laissant entendre que cette 
fraction de particules donnée joue un rôle dans l'aggravation de l'asthme. Les résultats de 
certaines de ces nouvelles études suggèrent également que les enfants souffrant d'asthme 
pourraient être plus sensibles que les adultes asthmatiques. Une augmentation importante 
des éosinophiles circulants chez des adultes asthmatiques pourrait toutefois suggérer un effet 
général pro-allergique des particules grossières, et ce, même en l'absence d'effets sur les 
voies respiratoires. Dans les modèles à deux polluants incluant des particules fines, une 
relation indépendante entre les particules grossières et la respiration sifflante a été observée 
chez les enfants asthmatiques à Fresno, en Californie. Certaines analyses supplémentaires 
sur cette cohorte ont également démontré des associations robustes avec les particules 
grossières chez des enfants qui avaient produit des tests cutanés positifs pour des squames 
de chat ou des champignons communs, ce qui laisse entendre qu'une attention 
supplémentaire devrait être portée aux composantes des particules grossières qui pourraient 
contribuer à la morbidité associée à l'asthme. Toutefois, à Baltimore, dans le Maryland, des 
associations significatives ont également été observées chez des enfants asthmatiques d'âge 
préscolaire atopiques et non atopiques entre l'exposition à des niveaux de particules 
grossières à l'intérieur et plusieurs symptômes respiratoires (toux, respiration sifflante ou gêne 
respiratoire, symptômes nocturnes, symptômes ralentissant l'activité des enfants, symptômes 
apparaissant lors de la course à pied, symptômes limitant la parole, utilisation de 
médicaments de secours), tandis qu'aucune association n'a été rapportée pour les particules 
grossières ambiantes.  
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La plupart des nouvelles études indiquent toujours que les particules fines sont plus fortement 
liées à la réduction des fonctions pulmonaires, bien que quelques études indiquent que les 
particules grossières pourraient également être liées à la diminution de certains paramètres 
des fonctions pulmonaires. Une étude dans laquelle les chercheurs ont observé des 
dégradations liées aux particules grossières dans la variation du VEM1 chez les adultes 
atteints de BPCO (ainsi qu'avec les particules fines) est considérée particulièrement 
pertinente. Non seulement cette étude a été effectuée dans une ville canadienne ayant des 
niveaux de particules grossières semblables à ceux observés dans la majeure partie du pays, 
mais l'effet était plus fortement associé avec l'exposition personnelle estimée qu'avec les 
niveaux mesurés avec un appareil de contrôle central. Cette mesure plus directe de 
l'exposition aurait dû entraîner une erreur de mesure plus faible qu'en se fondant sur un 
appareil de contrôle central. La relation des particules grossières avec les diminutions de la 
fonction pulmonaire chez des enfants non-fumeurs souffrant d'asthme persistant était 
également plus forte pour les particules grossières que pour les particules fines à Chapel Hill, 
en Caroline du Nord, où les particules grossières ont été mesurées directement avec un 
échantillonneur dichotomique. L'effet des particules grossières était plus prononcé chez des 
enfants sans expression CD14 mesurable sur les neutrophiles circulants et pourrait laisser 
entendre que les enfants asthmatiques ne possédant pas ce corécepteur de détection de la 
LPS bactérienne pourraient présenter une capacité réduite de réponse à l'exposition aux 
endotoxines. À Taiwan, l'exposition personnelle d'enfants asthmatiques à des particules 
grossières, mesurée à l'aide d'un appareil de contrôle de particules portatif, a été associée à 
des réductions relativement plus importantes du DEP qu'avec fractions de particules de petite 
taille. Des réductions du DEP, le matin et le soir, ont également été observées chez des 
sujets asthmatiques vivant à São Paulo, au Brésil, avec diverses espèces ioniques de 
particules grossières mesurées directement à l'aide d'un échantillonneur dichotomique. Les 
résultats de ces études laissaient entendre que les particules grossières, ou certaines 
espèces chimiques, pouvaient contribuer à l'exacerbation de l'asthme. Les mesures 
améliorées pourraient expliquer le fait que les chercheurs aient trouvé une association entre 
les particules grossières et les réductions de la fonction pulmonaire aux niveaux ambiants des 
particules grossières, tandis qu'aucune association significative n'est apparue dans d'autres 
études. 
 
Les résultats des études par panel portant sur les effets sur la santé cardiovasculaire des 
particules grossières suggèrent toujours que cette fraction de particules joue un rôle limité 
(partie 4.3.1). Une étude réalisée dans la vallée de Coachella, en Californie, où des niveaux 
de particules grossières élevés ont été observés, a permis de découvrir une association 
significative avec une diminution de la VFC, ce qui laisse entendre que des niveaux élevés de 
particules grossières peuvent avoir des conséquences sur les personnes âgées atteintes de 
maladies cardiovasculaires. Toutefois, comme l'indique l'évaluation des particules grossières 
de 2003, les résultats d'études semblables menées dans d'autres lieux concernent 
principalement des fractions granulométriques plus petites en ce qui concerne les 
répercussions sur la fonction cardiaque. Des associations fortes et régulières entre les 
particules grossières et les indices de VFC ont toutefois été rapportées parmi des adultes 
asthmatiques de Chapel Hill, une région présentant des niveaux faibles de particules 
grossières, ce qui laisse entendre que ce groupe de personnes pourrait être plus sensible à 
ces particules. L'exposition personnelle aux particules grossières a également été liée de 
façon significative aux paramètres de VRC dans une cohorte de sujets 
cardiaques/hypertendus à Taipei, à Taiwan. Les résultats de certaines de ces études par 
panel étaient cependant en accord avec les résultats observés dans de nouvelles études 
d’exposition contrôlée chez les humains, mais toutefois limitées, où l'exposition à court terme 
à des concentrations très élevées, mais toujours réalistes, de particules grossières 
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fraîchement recueillies du « monde réel » permettait de compiler les effets cardiovasculaires 
(réductions modestes de la VFC et petite augmentation de la fréquence cardiaque). Cet 
aspect justifie des études supplémentaires.  
 
Il existe relativement peu d'études qui examinent les effets de l'exposition chronique ou de 
longue durée aux particules grossières (partie 5.0). Les risques relatifs (RR) de mortalité pour 
toutes les causes et quelques causes plus précises (maladies cardiovasculaires et cancer du 
poumon) n'étaient pas importants ou ont disparu lorsqu'on les ajustait aux autres facteurs et 
l'association était généralement plus forte avec les particules fines dans toutes les études, à 
l'exception de l'une d'entre elles. Dans l'étude AHSMOG, un risque élevé de coronaropathies 
fatales a été rapporté chez les femmes, mais pas chez les hommes, en ce qui concerne les 
niveaux ambiants de particules fines et grossières. De même, des risques plus importants ont 
été signalés en ce qui concerne la mortalité pour toutes les causes et les coronaropathies 
fatales dans une cohorte de femmes (NHS) que dans une cohorte d'hommes (HPFS) issus de 
la même zone géographique en utilisant la même méthodologie. Des différences entre ces 
deux cohortes ont toutefois été observées par les auteurs en ce qui concerne les indicateurs 
de santé et le SSE.  
 
En ce qui concerne la morbidité respiratoire due à l'exposition à long terme, un rapport ancien 
de la CHS de Californie a révélé qu'une réduction de la croissance de la fonction pulmonaire 
associée à des particules grossières ambiantes est devenue non significative dans les 
modèles à deux polluants avec la fraction de particules fines. Dans des rapports plus récents, 
des symptômes bronchiques chez des enfants asthmatiques de la CHS ont été plus 
clairement associés aux particules fines, bien que la prévalence de la respiration sifflante était 
liée à des niveaux de particules grossières pendant les mois les plus chauds et l'exposition de 
longue durée à des niveaux très élevés de particules grossières en Chine a été associée à 
des symptômes respiratoires (bronchite, toux, mucosités, respiration sifflante et asthme, les 
deux derniers n'étant pas significatifs) chez des enfants en santé. Un nombre d'études limité a 
porté sur les répercussions de l'exposition prolongée à des particules grossières sur des 
indicateurs de résultats cardiovasculaires ou d'autres indicateurs liés à la santé. Aucun lien 
n'a été décelé pour plusieurs résultats cardiovasculaires (premières coronaropathies non 
fatales, IM non fatale, AVC ischémiques et hémorragiques) et pour l'incidence du diabète de 
type 2. Globalement, la preuve d'une association entre l'exposition de longue durée à des 
particules grossières et la mortalité ou la morbidité reste limitée.  
 
Un nombre limité d'études ont contribué à la littérature relativement nouvelle, mais en 
croissance, sur les conséquences néfastes sur l’issue de la grossesse associées à 
l'exposition à la pollution de l'air (partie 6.0). Des études (principalement de cohorte) portant 
sur les effets sur les fœtus de l'exposition de longue durée (moyenne sur un trimestre ou 
fenêtres d'exposition particulières au début ou à la fin de la grossesse) plutôt que sur 
l'exposition aiguë à la pollution de l'air sont prédominantes dans cette littérature. L'exposition 
à des particules grossières pendant la grossesse semble avoir un léger effet négatif sur le 
poids à la naissance, mais cette association a grandement varié selon les emplacements 
géographiques, les échantillons d'étude et les covariables compris dans le modèle. Le nombre 
d'études portant sur les répercussions des particules grossières sur les conséquences à la 
naissance demeure cependant limité, et les résultats ne sont pas entièrement uniformes. Des 
incertitudes importantes subsistent en ce qui concerne le rôle éventuel des copolluants, les 
mesures appropriées de l'exposition aux particules et les périodes critiques d'exposition 
pendant la grossesse. Il existe peu de preuves, voire aucune preuve, associant l'exposition 
chronique aux particules grossières et la mortalité infantile. 
 



 

Évaluation des risques pour la santé humaine des particules grossières     299 
 

Un nombre très limité d'études d’exposition contrôlée chez les humains a été mené pour 
étudier les effets sur la santé résultant de l'exposition humaine à des particules grossières 
ambiantes, chacune d'entre elles ayant été réalisée après l'évaluation des particules 
grossières de 2003 (partie 7.0). Les résultats de ces études indiquent que l'exposition à des 
concentrations très élevées, mais quand même réalistes, de particules grossières fraîchement 
recueillies du « monde réel » suscite des effets pro-inflammatoires légers (inflammation des 
voies respiratoires et augmentation de la réponse phagocytaire des monocytes et des niveaux 
de monocytes et de macrophages), des changements dans les médiateurs participant au 
processus de coagulation (diminution des niveaux d'activateurs du plasminogène), ainsi que 
des effets cardiovasculaires (réductions modestes de la VFC et petite augmentation de la 
fréquence cardiaque, en l'absence d'inflammation des voies respiratoires importantes, de 
symptômes respiratoires ou d'hypoxémie) chez les jeunes adultes en santé. Il convient de 
noter que souvent, les effets observés n'étaient pas uniformes dans toutes les études. 
 
La plupart des nouvelles études toxicologiques sur les particules grossières ont été réalisées 
in vitro, tandis que de nouvelles études animales in vivo ont utilisé des voies d'administration 
moins pertinentes pour l'exposition humaine (instillation intranasale ou intratrachéale, ou 
injection sous-cutanée) en raison des difficultés liées à l'exposition de rongeurs à des 
particules grossières par inhalation. Ces voies d'administration sont nécessaires chez les 
rongeurs, car très peu de particules grossières pénètreraient dans leurs poumons par 
inhalation (partie 8.0). L'exposition a des particules grossières a été associée à un certain 
nombre d'effets biologiques : réactions inflammatoires (libération de cytokines et d'acide 
arachidonique, induction d'oxyde d'azote), pouvoir adjuvant, stress oxydatif, apoptose, 
peroxydation des lipides, prolifération cellulaire, modifications histopathologiques dans les 
poumons, réactions allergiques et augmentation de certains marqueurs de surface des 
cellules immunitaires. Il a également été démontré que ces réponses biologiques variaient 
considérablement d'un endroit à l'autre, d'une saison à une autre et entre les différentes 
sources d'émission. Il a été démontré que l'exposition des cellules épithéliales des voies 
respiratoires aux particules grossières ambiantes stimulait la production de cytokine in vitro et 
in vivo. Certaines études récentes ont également démontré que les particules grossières sont 
plus actives que les particules fines pour stimuler la production de cytokines par des cellules 
épithéliales, ce qui laisse entendre que les particules grossières peuvent être la fraction de 
PM la plus puissante vis-à-vis des réponses inflammatoires. L'importance des différents effets 
sur la santé liés aux fractions granulométriques des particules peut être davantage liée aux 
composés adsorbés sur leur surface qu'aux tailles de particules à proprement parler. Des 
études toxicologiques ont laissé entendre que les effets sur la santé variaient en fonction de la 
composition des particules grossières ambiantes.  
 
Étant donné la différence de composition entre les particules grossières et les particules fines, 
on s'attend à ce que les particules soient reconnues par des récepteurs différents dans les 
cellules des voies respiratoires et qu'elles stimulent différentes voies d'activation. Les 
principaux mécanismes proposés en ce qui concerne les effets sur la santé induits par les 
particules sont les lésions induites par l'inflammation et le stress oxydatif. Le ou les 
composants propres aux particules responsables de la stimulation de divers paramètres 
biologiques sont inconnus pour l'instant. Cependant, la matière biologique, les contaminants 
métalliques et les HAP (tels que le benzo(a)pyrène) ont tous été concernés. Les résultats 
obtenus par de nombreux chercheurs mettent l'accent sur l'importance de l'endotoxine 
adsorbée sur les particules grossières vis-à-vis de certaines réponses observées dans 
certains lieux. Toutefois, la base de données est encore trop limitée pour tirer des conclusions 
précises en ce qui concerne les composants des particules grossières qui peuvent être 
responsables des effets sur la santé.  
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9.4    Valeur des données probantes‒effets sur la 
santé des particules grossières 
La somme des preuves concernant les effets sur la santé des particules grossières s'est 
accrue ces dernières années, mais elle reste limitée comparativement à ce qui est disponible 
sur les particules fines. Les parties suivantes portent sur l'évaluation de données probantes 
issues d'études sur l'exposition humaine épidémiologiques, toxicologiques et contrôlées 
combinées à des renseignements obtenus à partir d'études dosimétriques et d'études 
d'évaluation de l'exposition. Plusieurs nouvelles études épidémiologiques canadiennes ont 
porté sur l'étude des effets sur la santé des particules grossières, et une importance accrue a 
été accordée à ces études ainsi qu'à celles réalisées aux États-Unis. Les résultats observés 
dans d'autres pays peuvent refléter différents modèles/niveaux de pollution de l'air ainsi que 
des caractéristiques démographiques et socioéconomiques différentes de celles que l'on 
trouve au Canada. Des études épidémiologiques ont fait l'objet d'une pondération plus 
importante que les études toxicologiques animales ou les études de l'exposition des êtres 
humains pour plusieurs raisons : 1) des études épidémiologiques fournissent l'approche la 
plus directe en ce qui concerne l'évaluation des effets nocifs sur la santé des mélanges 
complexes de polluants de l'air du « monde réel » auxquels les personnes sont exposées; 2) 
les populations humaines sont très hétérogènes comparativement aux populations d'animaux 
de laboratoire et englobent un large éventail de sensibilités, d'état de santé et d'expositions; et 
3) aucune extrapolation d'espèce à espèce n'est nécessaire. Toutefois, les résultats des 
études toxicologiques, les études cliniques et la dosimétrie des particules ont mis l'accent sur 
les résultats des études épidémiologiques.  
 
Pour évaluer la valeur des données probantes selon lesquelles les associations 
épidémiologiques entre les résultats sur la santé et les particules grossières ambiantes ont un 
lien causal, il est nécessaire d'examiner les diverses sources de données recueillies et 
d'évaluer l'ensemble des données à l'aide des critères établis pour la détermination causale. 
Dans cette partie, les données probantes liées aux diverses catégories d'effets sur la santé 
sont réitérées de façon intégrée, en rapportant les résultats des études sur l'exposition 
humaine contrôlées, des études toxicologiques animales ou des études épidémiologiques 
disponibles. Cet ensemble de preuves est ensuite évalué selon diverses catégories d'effets 
sur la santé à la lumière des considérations qui ont traditionnellement été utilisées pour 
déterminer si les lients observés sont causaux.  
 
Ces considérations comprennent:  
• La force des associations, y compris l'ampleur et la précision des estimations de risques et 

leur signification statistique;  
• la robustesse des associations aux caractéristiques des modèles et aux ajustements des 

facteurs confusionnels potentiels tels que la météorologie, les tendances temporelles et les 
copolluants;  

• l'uniformité des associations signalées dans les études et les modèles d'études réalisées 
par différents chercheurs dans différents lieux et à différentes périodes;  

• la plausibilité biologique des associations à la lumière de ce qui est connu au sujet de 
l'exposition aux particules grossières et de la dosimétrie de ces dernières et des types 
d'effets observés et aux mécanismes d'action potentiels connexes, fondée en grande partie 
sur la toxicologie animale et les études sur l'exposition humaine contrôlées; et   

• la cohérence de la relation entre l'exposition à des particules grossières et les indicateurs 
de résultats connexes dans le cadre des études toxicologiques animales, des études 
d’exposition contrôlée chez les humains et de divers types d'études épidémiologiques.  
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Les considérations ci-dessus sont ensuite utilisées pour déterminer si le lien avec un effet ou 
un ensemble d’effets est causal, probablement causal, évocateur d’une relation causale ou 
insuffisant pour conclure à un lien de causalité. Les conclusions établies dans la présente 
évaluation reposaient sur le cadre pour la détermination causale de la US EPA; les définitions 
de chacune de ces déterminations de causalité étant décrites dans le Tableau 9.1 ci-dessous.  
 
 
Tableau 9.1 Cadre pour la détermination causale  

Source: Modifé de la US EPA, 2008 (l'Agence de protection de l'environnement des États-
Unis). 2008. http://cfpub.epa.gov/ncea/cfm/recordisplay.cfm?deid=194645#Download 

 
 
Détermination causale 
 

 
Effets sur la santé 

Suffisante pour établir  
un lien de cause à effet 

La preuve est suffisante pour conclure à l'existence d'un lien de 
cause à effet entre une exposition à des polluants pertinents et le 
résultat. Le lien de cause à effet est appuyé lorsqu'une association a 
été observée entre le polluant et le résultat dans le cadre d'études 
dans lesquelles le hasard, le biais et les facteurs de confusion 
pourraient être écartés avec une confiance raisonnable. Ainsi, les 
études cliniques fournissent la preuve du lien de cause à effet le plus 
solide. Le lien de cause à effet est également soutenu par les 
résultats des études épidémiologiques « fondées sur des expériences 
naturelles » et des études observationnelles appuyées par d'autres 
sources de données. La preuve est fondée sur plusieurs études de 
grande qualité.  

Suffisante pour établir  
un lien de cause à effet 
probable  

La preuve est suffisante pour conclure qu'il existe un lien de cause à 
effet entre les expositions aux polluants et le résultat. Ainsi, une 
association a été observée entre le polluant et le résultat dans le 
cadre d'études dans lesquelles le hasard, le biais et les facteurs de 
confusion son minimisés, mais des incertitudes subsistent. Par 
exemple, les études observationnelles démontrent des associations 
mais les facteurs de confusion et d'autres problèmes sont difficiles à 
résoudre ou d'autres sources de données sont limitées ou 
incohérentes. La preuve est généralement fondée sur plusieurs 
études de grande qualité. 

Suggestive, mais pas 
suffisante pour établir  
un lien de cause à effet 

La preuve laisse penser qu'il existe une association entre les 
expositions à des polluants pertinents et le résultat, mais celle-ci est 
affaiblie puisque le hasard, le biais et les facteurs de confusion ne 
peuvent pas être écartés.  

Inadéquate pour  
établir la présence ou 
l'absence d'un lien de 
cause à effet 

Les études disponibles sont inadéquates pour établir la présence ou 
l'absence d'un lien de cause à effet. Ainsi, la qualité, la cohérence ou 
la force statistique des études sont insuffisantes pour permettre de 
tirer une conclusion quant à la présence ou l'absence d'une 
association entre l'exposition à des polluants pertinents et le résultat.  

Suggestive de l'absence 
d'un lien de cause à effet 

Les études disponibles laissent penser qu'il n'existe aucun lien de 
cause à effet. Ainsi, plusieurs études adéquates examinant les liens 
entre les expositions de populations pertinentes et les résultats, et 
tenant compte des sous-populations sensibles, sont cohérentes entre 
elles en ce qui concerne l'absence de lien entre l'exposition et le 
résultat à tous les niveaux d'exposition.  
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9.4.1 Exposition aiguë à des particules grossières 

9.4.1.1 Mortalité 
Dans l'évaluation des particules grossières de 2003, il a été conclu que les études de 
mortalité examinées n'avaient pas fourni de données incontestables en faveur d'une 
association avec les particules grossières ambiantes, mais l'apparence continue d'un signal 
de mortalité dans certaines études bien réalisées n'a pas permis le rejet d'un certain rôle de 
cette fraction de particules. 
 
Un certain nombre d'études récentes ont étudié les répercussions des particules grossières 
ou des particules crustales sur la mortalité dans des régions présentant des climats, des 
conditions météorologiques et des niveaux de pollution différents. La plupart des études 
examinées dans le cadre de la présente évaluation ont rapporté des associations positives, 
bien qu'elles ne fussent pas toujours significatives sur le plan statistique. Le signal de 
mortalité observé dans des études récentes est plus faible que celui observé dans les études 
sur les hospitalisations et il n'existe que peu de preuves que les particules grossières sont 
associées à la mortalité indépendamment des PM2,5. Comme illustré à la Figure 4.1, le risque 
accru de mortalité pour toutes les causes en ce qui concerne l'exposition aux particules 
grossières dans les études nord-américaines à l'aide de modèles à polluant unique était de 
l'ordre d'environ 0,46 % à 2,7 % par 10 µg/m3. La mortalité due aux maladies respiratoires 
peut être plus difficile à détecter de manière significative, étant donné que la mortalité 
respiratoire est généralement moins fréquente que la mortalité liée aux maladies 
cardiovasculaires. Des associations positives entre l'exposition de courte durée aux particules 
grossières et la mortalité respiratoire ont été observées dans plusieurs études sur une seule 
ville, avec des variations plus importantes des estimations de risques. Comme l'illustre la 
Figure 4.2, les estimations des risques liés à la mortalité respiratoire variaient de -1,36 % à 
11,66 % par augmentation de 10 µg/m3 des particules grossières. En ce qui concerne la 
mortalité cardiovasculaire, toutes les études examinées, sauf une, ont abouti à des 
associations positives avec l'exposition aux particules grossières. L'étude californienne 
englobant plusieurs villes a également prouvé une association entre l'exposition de courte 
durée aux particules grossières et la mortalité cardiovasculaire. L'hypothèse que l'intégration 
de populations vivant dans un rayon de 20 km de distance des particules PM10 et des PM2,5 
coimplantées ait renforcé cette association a été émise.  
 
Une étude américaine multi-villes  est particulièrement instructive en ce qui concerne 
l'association entre l'exposition de courte durée aux particules grossières et la mortalité pour 
toutes les causes, la mortalité par AVC et la mortalité respiratoire. Les associations avec les 
particules grossières étaient significatives pour chaque catégorie de mortalité et sont 
demeurées importantes après l'ajout de particules fines au modèle. Toutefois, les associations 
observées entre les particules grossières et les divers résultats de mortalité étaient très 
variables selon les villes en comparaison avec ceux des particules fines, ce qui laisse 
entendre un vaste éventail de potentiel de toxicité pour cette fraction de particules. 
Comparativement aux particules fines, les particules grossières peuvent contenir des 
composés biologiques ou chimiques qui sont plus pertinents relativement à certains effets sur 
la santé ou plus actifs sur le plan biologique lors d'une saison donnée; par exemple, 
endotoxine pendant la saison chaude. Des données supplémentaires sont nécessaires pour 
caractériser la toxicité potentielle de ces particules. Des travaux antérieurs sur les particules 
crustales ou provenant de sources ont indiqué que les particules de combustion étaient plus 
fortement liées à la mortalité que les particules crustales. Ces résultats ont généralement été 
confirmés par les nouvelles études. Toutefois, certaines nouvelles études réalisées à 
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Barcelone et en Italie ont laissé entendre que les particules recueillies pendant des journées 
de poussière du Sahara pourraient avoir des répercussions sur la mortalité respiratoire, 
cardiovasculaire ou cérébrovasculaire. De plus, on a démontré que les particules grossières 
recueillies pendant ces journées de poussière du Sahara présentaient l'activité inflammatoire 
la plus élevée lors d'essais toxicologiques comparativement à d'autres fractions de particules.  
 
En conclusion, il existe des associations positives relativement uniformes entre l'exposition de 
courte durée aux particules grossières ambiantes et la mortalité non accidentelle, respiratoire 
et cardiovasculaire dans les études épidémiologiques disponibles. Cependant, ces études ne 
sont parfois pas significatives sur le plan statistique et ne démontrent qu'une force 
d'association limitée. En général, les associations entre les particules grossières et la 
mortalité présentent une amplitude similaire, mais moins précise, que celles observées pour 
les particules fines, bien que ce manque de précision ne soit pas inattendu compte tenu de 
l'erreur de mesure de l'exposition plus importante pour la fraction grossière. D'autre part, il 
n'existe qu'un appui limité de la mortalité liée aux particules grossières dans les autres 
sources de données; par exemple, la morbidité respiratoire est proéminente dans les études 
toxicologiques et épidémiologiques et peu d'indications sont fournies sur les effets pouvant 
être liés à la mortalité cardiovasculaire, ce qui comprend l'essentiel de la mortalité non 
accidentelle. Une incertitude subsiste également concernant le potentiel de confusion créé par 
la fraction de particules fines ou les polluants gazeux. Dans l'ensemble, les données 
épidémiologiques suggèrent un lien de causalité entre l'exposition de courte durée à la 
fraction de particules grossières et la mortalité.  
 

9.4.1.2 Effets respiratoires 
L'appareil respiratoire semble être la cible critique des effets nocifs après l'exposition par 
inhalation à des particules grossières ambiantes. La meilleure preuve d'une association entre 
les particules grossières ambiantes et les effets sur la santé respiratoire est fournie par les 
données épidémiologiques, avec l'appui des résultats d'un nombre limité d'études sur 
l'exposition humaine contrôlées et d'études toxicologiques. Les résultats d'études récentes ont 
considérablement élargi la base de données sur les effets sur la santé aigus pour cette 
fraction de particules. 
 
L'évaluation des particules grossières de 2003 a permis de conclure que les preuves 
existantes sur les effets des particules grossières sur la santé indiquaient un rôle possible de 
cette fraction de particules dans le développement et l'expression d'effets sur les voies 
respiratoires supérieures. Les preuves primaires ont été fournies par des études sur la 
relation entre des mesures de particules à court terme et des symptômes respiratoires des 
voies supérieures (toux, mucosités, rhinite) et soutenues par des études sur les admissions 
hospitalières, lesquelles indiquent un rôle de cette fraction de particules dans l'exacerbation 
de l'asthme. Plusieurs nouvelles études canadiennes à Toronto (Ontario) et Vancouver 
(Colombie-Britannique), ont fourni des preuves solides d'associations entre l'exposition de 
courte durée aux particules grossières et les hospitalisations pour des problèmes respiratoires 
chez les enfants et ont confirmé les conclusions précédentes. Certaines des nouvelles études 
réalisées ont démontré que les particules grossières pouvaient avoir des effets plus 
importants sur la santé que les particules fines. Chez les enfants de l'étude de Toronto, des 
associations significatives ont été observées entre les particules grossières et les 
hospitalisations pour asthme ainsi qu'avec des infections respiratoires, à l'aide de modèles 
par séries chronologiques et de cas croisés qui ont donné des résultats similaires. Les 
associations restaient significatives dans des modèles avec plusieurs polluants incluant des 
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polluants gazeux. Aucune association significative avec les fines particules n'a été observée 
dans le cadre de ces études et aucune régression conjointe comprenant les particules fines et 
grossières n'a été effectuée. Des associations significatives entre les particules grossières et 
les admissions hospitalières pour cause respiratoire chez les enfants ont également été 
observées à Vancouver et les relations restaient semblables dans les modèles avec plusieurs 
polluants incluant des polluants gazeux. Globalement, ces nouvelles études sur la morbidité 
appuient les résultats des études antérieures, dans lesquelles des associations significatives 
ont été observées entre les particules grossières et les hospitalisations pour cause 
respiratoire ou symptômes respiratoires accrus. Comme le montre la Figure 4.4, les 
estimations des risques canadiennes relatives aux hospitalisations attribuables à des 
maladies respiratoires par augmentation des concentrations de particules grossières de 
10 µg/m3 dans les modèles à polluant unique variaient de 12,02 % à 56,91 % chez les enfants 
et de 4,71 % à 38,41 % chez les personnes âgées. Les estimations des risques plus élevées 
(et les variations plus importantes) ont généralement été trouvées avec des modèles de cas 
croisés. Des associations fortes et cohérentes entre l'exposition de courte durée à des 
particules grossières (mais pas à des particules fines) et des hospitalisations pour cause 
respiratoire d'enfants ont aussi été observées dans la première étude multicentrique 
européenne, réalisée en France. Des liens importants ont également été établis entre les 
particules grossières et les hospitalisations d'enfants attribuables à l'asthme, à des rhinites 
allergiques et à des maladies des voies respiratoires inférieures à Zonguldak, en Turquie, 
bien que ce lieu soit caractérisé par des concentrations de particules grossières relativement 
élevées. De plus, ces résultats ont également été associés à d'autres fractions 
granulométriques de particules. Certaines des nouvelles études réalisées ont démontré que 
les particules grossières, en particulier chez les enfants, pouvaient avoir des effets plus 
importants sur la santé que les particules fines. Les études sur les visites médicales ont 
révélé que des augmentations significatives des consultations ambulatoires des enfants pour 
asthme ou respiration sifflante avaient été observées à Atlanta, en Géorgie, où les 
concentrations ambiantes des PM10-2,5 sont semblables à celles observées au Canada, ce qui 
laisse entendre que les enfants peuvent être plus sensibles aux effets des particules 
grossières sur la santé respiratoire.  
 
Quelques nouvelles études sur la morbidité des personnes âgées ont également été réalisées 
à Vancouver. Elles portaient sur les répercussions des particules grossières sur les 
hospitalisations pour maladies respiratoires. Ces études laissent entendre que l'exposition à 
de très faibles niveaux de particules grossières ambiantes, mais pas à d'autres fractions 
granulométriques de particules, est associée à des admissions hospitalières pour cause 
respiratoire chez les personnes âgées. Les particules grossières étaient plus fortement 
associées à des réadmissions qu'à des premières admissions hospitalières, ce qui laisse 
entendre que ces particules pourraient agir par exacerbation plutôt que par induction de 
maladies respiratoires. Les résultats de ces études étaient également robustes quant aux 
diverses approches analytiques et restaient significatifs dans des modèles avec plusieurs 
polluants incluant des polluants gazeux, sauf pour les admissions liées à la BPCO. Cette 
dernière relation a également cessé d'être significative lorsque les particules PM2,5 ont été 
intégrées à l'analyse à deux variables; toutefois, des résultats semblables ont également été 
observés pour les PM2,5 dans des analyses à deux variables avec des gaz polluants et des 
particules grossières. Contrairement à ces études, aucune association significative entre les 
particules grossières et les hospitalisations pour cause respiratoire n'a été établie à Spokane 
(Washington) pour tous les groupes d'âge. Dans cette étude, les particules fines semblaient 
être plus fortement associées à la morbidité respiratoire, bien que ces associations n'étaient 
pas significatives non plus. Comme le montre la figure 4.7, le risque accru de VSU pour cause 
d'affection respiratoire après une exposition de courte durée à des particules grossières variait 
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de 0,63 % à 15,34 % par augmentation des concentrations de particules grossières de 
10 µg/m3. 
 
Les estimations des risques des différentes études ont été constamment positives, malgré le 
risque d'erreur de classification de l'exposition personnelle aux particules ambiantes, les 
différentes combinaisons de copolluants et les différents systèmes de soins de santé. En 
outre, diverses applications analytiques employées dans les nouvelles études 
épidémiologiques trouvent des résultats semblables aux modèles par séries chronologiques 
traditionnels utilisés dans des études antérieures. En ce qui concerne la spécificité des 
particules grossières, les facteurs confusionnels possibles tels que la température, le climat et 
les saisons étaient tous pris en compte dans les analyses et sont peu susceptibles d'être 
responsables des associations observées. En ce qui concerne d'autres polluants, les 
associations entre les admissions hospitalières et les particules grossières étaient 
indépendantes des copolluants, dans la plupart des études, sinon toutes, portant sur l'analyse 
des polluants gazeux et des particules fines dans les modèles polluants multiples.  
 
Quelques études ont établi un lien entre les particules grossières et les indicateurs de 
résultats respiratoires dans des zones où aucune association n'a été établie avec la mortalité, 
ce qui laisse entendre que les particules grossières pourraient suffire à provoquer la morbidité 
respiratoire conduisant à une augmentation des hospitalisations ou des symptômes 
respiratoires, mais pas à la mortalité. De plus, certaines études réalisées dans des zones où 
les PM10 se composaient principalement de particules grossières ont fourni des preuves à 
l'appui des effets sur la santé de ces particules.  
 
Un certain nombre de nouvelles études par panel sur les résultats de santé respiratoire ont 
également appuyé les précédentes conclusions relatives au rôle potentiel des particules 
grossières dans le développement et l'expression des symptômes des voies respiratoires 
supérieures. L'évaluation des particules grossières de 2003 a permis de conclure que les 
particules fines étaient beaucoup plus fortement associées à la réduction de la fonction 
pulmonaire que les particules grossières, tandis que les particules grossières ont été plus 
fortement associées à des symptômes respiratoires des voies supérieures. L'association 
cohérente entre les particules grossières et les symptômes respiratoires des voies 
supérieures, de même que l'utilisation de médicaments contre l'asthme dans les études les 
plus récentes examinées, s'ajoute à la littérature grandissante laissant entendre un rôle pour 
cette fraction particulière de particules dans les maladies respiratoires de voies supérieures et 
l'aggravation de l'asthme. Les associations entre les particules grossières et les symptômes 
respiratoires des voies supérieures sont cohérentes avec les modèles de dépôt des particules 
grossières, à savoir un dépôt accru de ces particules dans la tête et les voies aériennes 
supérieures de la région trachéobronchique, comme démontré dans le chapitre 3 sur la 
dosimétrie. Les particules grossières, un polluant ayant des constituants bioactifs, étaient 
également indépendamment associées à un risque accru de respiration sifflante chez les 
enfants asthmatiques vivant à Fresno, en Californie, après l'inclusion de particules fines dans 
l'analyse. Certains sous-groupes, dont les enfants présentant une atopie liée aux chats ou aux 
champignons communs et les garçons souffrant d'asthme intermittent léger, pourraient être 
plus sensibles à ces particules, ce qui suggère que plus d'attention devrait être portée aux 
composants des particules grossières qui pourraient contribuer à la morbidité asthmatique. 
Des associations significatives ont également été observées chez des enfants asthmatiques 
d'âge préscolaire atopiques et non atopiques entre plusieurs symptômes respiratoires (toux, 
respiration sifflante ou gêne respiratoire, symptômes nocturnes, symptômes ralentissant 
l'activité des enfants, symptômes apparaissant lors de la course à pied, symptômes limitant la 
parole, utilisation de médicaments de secours) et l'exposition à des particules grossières à 
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l'intérieur, tandis qu'aucune association n'a été rapportée pour les particules grossières 
ambiantes. Comme l'indique la Figure 4.8, le risque accru lié à divers symptômes respiratoires 
(toux, écoulements nasaux, production d'expectorations, symptômes nocturnes, symptômes 
de l'asthme ralentissement les activités et respiration sifflante limitant la parole) variait 
d'environ 6 % à 14 % par augmentations de concentrations de particules grossières de 
10 µg/m3 dans le cadre des études nord-américaines par panel. 
 
Certaines nouvelles études par panel ont indiqué que les particules grossières pourraient 
également être associées à des réductions de certains paramètres de la fonction pulmonaire 
dans les sous-groupes souffrant de maladies respiratoires. Des dégradations liées aux 
particules grossières dans la variation du VEMS ont été observées dans une cohorte d'adultes 
canadiens atteints de BPCO. L'effet a été plus fortement associé avec l'estimation de 
l'exposition personnelle qu'avec les niveaux mesurés dans un appareil de surveillance central. 
Des diminutions de la fonction pulmonaire ont également été observées dans plusieurs panels 
de sujets asthmatiques. Les résultats de ces études laissent entendre que les particules 
grossières, ou certaines espèces chimiques, pourraient contribuer à l'exacerbation de 
l'asthme. Dans l'une de ces études, l'effet des particules grossières était plus prononcé chez 
des enfants sans expression CD14 mesurable sur les neutrophiles circulants et pourrait 
laisser entendre que les enfants asthmatiques ne possédant pas ce corécepteur de détection 
de la LPS bactérienne et présentant une expression muette des CD14 pourraient avoir une 
capacité réduite de réponse à l'exposition aux endotoxines. Des mesures améliorées 
pourraient expliquer le fait que les chercheurs aient trouvé une association entre les particules 
grossières ambiantes et les réductions de la fonction pulmonaire lorsqu'aucune association 
significative n'est apparue dans d'autres études. Les résultats sur l'eNO issus de ces études 
sont cohérents avec une exacerbation de l'asthme apparente et une plus grande sensibilité 
des enfants. 
 
Les résultats liés à la rhinite allergique contribuent également au poids de la preuve associée 
à l'asthme. L'asthme et la rhinite allergique sont deux maladies inflammatoires des voies 
respiratoires. La rhinite allergique est associée à une inflammation localisée, mais peut 
également déclencher une inflammation systémique, qui peut à son tour augmenter 
l'inflammation dans les voies respiratoires supérieures et inférieures. Par conséquent, la 
rhinite allergique est liée à d'autres affections respiratoires telles que l'asthme et peut 
entraîner une exacerbation de l'asthme. Dans les études par panel, la prévalence de la rhinite 
a connu une augmentation significative chez les enfants asthmatiques et une augmentation 
non significative chez les adultes asthmatiques; elle a également connu une augmentation 
significative chez les mères dans le sud-ouest de la Virginia relativement aux particules 
grossières, mais pas aux particules fines. Les visites chez le médecin pour cause de rhinite 
allergique chez les personnes âgées à Toronto ont connu une augmentation presque 
significative liée aux particules grossières pendant la saison chaude, tandis que l'association 
avec les particules fines était moins importante. Ces associations à la rhinite allergique sont 
également cohérentes avec le fait que le nez est le principal site du dépôt de particules 
grossières lors de la respiration nasale. Dans l'ensemble, les résultats des études par panel 
liés à l'asthme soutiennent les résultats des études sur les hospitalisations pour cause 
d'asthme selon lesquels les particules grossières étaient un meilleur indicateur prévisionnel de 
ces hospitalisations que la fraction de particules fines.    
 
Il a été démontré qu'une fraction importante des particules grossières inhalées est déposée 
dans les voies respiratoires humaines. Compte tenu de leur petite taille, les particules fines se 
déposent généralement plus profondément dans les voies respiratoires, tandis que les 
particules grossières ont tendance à se déposer dans les zones des voies aériennes où 
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l'asthme survient (c.-à-d. dans la région des bronchioles) et peuvent être plus pertinentes en 
ce qui concerne les réponses asthmatiques et les irritations. Le dépôt de particules dans la 
région TB a le potentiel d'avoir des répercussions sur la fonction pulmonaire et d'aggraver les 
symptômes, en particulier chez les asthmatiques. De nouveaux renseignements provenant 
d'études dosimétriques suggèrent également que les enfants peuvent présenter plus de 
risques liés à l'exposition aux particules, étant donné que le dépôt de particules est plus 
important. Les enfants peuvent également présenter des niveaux d'exposition aux particules 
grossières potentiellement plus élevés que les membres moins actifs du même ménage en 
raison de leur niveau d'activité accru, qui remet en suspension les particules grossières et 
augmente la ventilation minute. D'après les études épidémiologiques, certaines sous-
populations semblent être plus sensibles aux effets de l'exposition aux particules grossières, 
notamment les personnes souffrant de maladies respiratoires préexistantes telles que 
l'asthme, ainsi que les personnes âgées et les enfants.  
 
Étant donné le nombre limité de nouvelles études, les données provenant des études 
d’exposition contrôlée chez les humains offrent un soutien limité aux conclusions des études 
épidémiologiques sur les effets respiratoires. Toutefois, ces études d’exposition contrôlée 
chez les êtres humains ont démontré que l'inhalation de particules grossières ambiantes à 
des concentrations parfois rencontrées par la population générale a pu induire une légère 
inflammation des voies aériennes et des réactions immunitaires dans les voies respiratoires 
de sujets en santé. Des espèces biologiques trouvées sur des particules grossières 
ambiantes de Chapel Hill (p. ex., du pollen, des bactéries, des spores) semblaient également 
être des éléments essentiels dans la médiation des réponses des macrophages, comme 
l'augmentation des phénotypes des surfaces des cellules et l'augmentation du niveau de TNF-
α. Les effets inflammatoires, mais pas les réponses phagocytaires ni l'augmentation des 
cellules immunitaires, induits par les particules grossières ont été éliminés après un traitement 
à la chaleur, ce qui indique que cet effet dépend des composants biologiques et laisse penser 
que les personnes souffrant de maladies des voies respiratoires allergiques peuvent être plus 
sensibles aux particules grossières. 
 
La plupart des nouvelles études toxicologiques sur les particules grossières ont été réalisées 
in vitro, tandis que les nouvelles études in vivo tendent à utiliser des voies d'administration 
moins pertinentes en raison des difficultés liées à l'exposition des rongeurs aux particules 
grossières par inhalation. Ces voies d'administration sont nécessaires chez les rongeurs, car 
très peu de particules grossières pénètreraient dans leurs poumons par inhalation. Sur la 
base des études in vivo et in vitro, l'exposition aux particules grossières a été liée à une 
inflammation et à des lésions pulmonaires. En outre, un certain nombre d'études 
toxicologiques in vitro réalisées avec des particules grossières prélevées au même endroit 
indiquent que les particules grossières peuvent être plus puissantes que les particules fines 
en matière d'induction de réponses inflammatoires. Il est probable que la composition 
chimique des particules soit à l'origine de la réponse toxicologique. Les niveaux d'endotoxines 
présents sur les particules grossières se sont révélés être le facteur principal de l'activation de 
M.A. dans plusieurs études toxicologiques in vitro et pourraient fournir une base mécaniste 
pour les lésions respiratoires induites par les particules grossières. Les particules grossières 
issues de sites ruraux ou de régions non polluées, qui présentent une concentration 
beaucoup plus faible de métaux, ont également pu induire des effets inflammatoires, ce qui 
laisse entendre qu'un facteur autre que la génération de DRO pourrait faire partie du 
mécanisme d'action.  
 
Les sujets asthmatiques sont plus sensibles à l'endotoxine que les personnes en santé; en 
fait, l'endotoxine peut exacerber l'asthme chez les sujets asthmatiques. Des études cliniques 
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ont démontré que l'inhalation de l'endotoxine pouvait être un facteur environnemental 
important associé à l'augmentation de la morbidité liée à l'asthme et il a été démontré que les 
niveaux ambiants d'endotoxine présents dans les foyers d'enfants asthmatiques constituaient 
des déterminants importants de l'exacerbation de l'asthme. Comme mentionné ci-dessus, les 
particules grossières peuvent contenir des composés biologiques ou chimiques qui sont plus 
actifs sur le plan biologique au cours d'une saison donnée. Ces résultats tendent à soutenir 
les effets sur la santé associés aux particules grossières dans d'autres études 
épidémiologiques où ces effets ont été observés au cours de la saison estivale. Des 
associations positives et significatives entre les particules grossières et les symptômes 
bronchiques, une toux persistante et des mucosités chez les enfants, ainsi que la prévalence 
de la respiration sifflante chez les enfants lors de la saison estivale laissent entendre que 
l'endotoxine liée aux particules grossières pourrait être responsable des effets sur la santé 
respiratoire observés, car on s'attend à ce que les niveaux d'endotoxine soient plus élevés en 
cette saison.  
 
En résumé, des augmentations liées aux particules grossières relativement régulières des 
hospitalisations et des VSU pour affections respiratoires, le plus souvent de l'asthme chez des 
enfants, ont été signalées dans des études épidémiologiques. Ces résultats sont pour la 
plupart significatifs sur le plan statistique, en particulier pour les hospitalisations, et sont 
appuyés par des augmentations significatives encore plus régulières des symptômes 
respiratoires et de l'utilisation de médicaments contre l'asthme dans les études par panel 
portant sur des enfants asthmatiques. Ces résultats se sont révélés solides dans le cadre de 
l'utilisation d'un certain nombre de modèles d'études, et aussi à travers différents mélanges de 
polluants et systèmes de soins de santé. Il existe également des preuves relativement 
cohérentes (liées aux hospitalisations, aux VSU et aux études par panel, contrôlées sur 
l'exposition des êtres humains et toxicologiques animales) selon lesquelles l'exacerbation de 
l'asthme est un effet critique de l'exposition aux particules grossières et que les enfants et les 
personnes âgées sont des sous-groupes sensibles. Des études ont fourni un appui au niveau 
expérimental pour les résultats des études épidémiologiques et les mécanismes d'action 
émergents plausibles/fragments toxiques (par exemple l'endotoxine). Les principaux 
mécanismes proposés en lien avec les effets sur la santé induits par les particules sont les 
lésions induites par l'inflammation et le stress oxydatif, le ou les composants particuliers des 
particules responsables de la stimulation de divers paramètres biologiques étant inconnus 
pour l'instant (cependant, la matière biologique, les contaminants métalliques, et les HAP, tels 
que le benzo(a)pyrène, ont tous été concernés). En outre, certains éléments indiquent une 
spécificité de l'effet, les particules grossières étant associées à des effets dans les voies 
respiratoires supérieures et les particules fines étant davantage associées à des effets dans 
les voies respiratoires inférieures, ce qui correspond à leurs zones de dépôt principales. 
Toutefois, des incertitudes subsistent quant au possible rôle des copolluants dans les 
associations observées. Ce point est particulièrement important compte tenu de l'erreur de 
mesure relativement importante et de la variation de la composition de la fraction grossière. 
Globalement, les données d'épidémiologie et les résultats restreints provenant 
d'études d’exposition contrôlée chez les humains, ainsi que les études toxicologiques 
suggèrent l'existence d'un lien de causalité entre l'exposition de courte durée aux 
particules grossières et les effets respiratoires.  
 

9.4.1.3 Effets cardiovasculaires 
L'évaluation des particules grossières de 2003 n'a produit que peu d'indications que la fraction 
des particules grossières avait des effets sur les mesures de la santé cardiaque. Cependant, 
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des associations non significatives ont été découvertes entre les particules grossières et 
certains biomarqueurs cardiovasculaires.   
 
Ces dernières années, le nombre d'études portant sur l'association entre l'exposition de 
courte durée aux particules grossières et les hospitalisations ou VSU pour cause de maladies 
cardiovasculaires était beaucoup moins important que le nombre d'études portant sur les 
effets sur la santé respiratoire. Comme l'illustre la Figure 4.6, la plupart des études ont signalé 
des associations positives, mais non significatives, avec de grandes variations dans les 
estimations des risques. Une association positive et significative entre l'exposition de courte 
durée aux particules grossières et les hospitalisations pour problèmes cardiovasculaires chez 
les personnes âgées a été observée dans une étude américaine multi-villes  fondée sur des 
modèles à polluant unique, mais après l'inclusion de PM2,5 dans le modèle, l'estimation du 
risque a été réduite et a cessé d'être significative. Dans un modèle à polluant unique, une 
association significative entre l'exposition de courte durée aux particules grossières et les 
hospitalisations des personnes âgées pour cause de maladies ischémiques a également été 
observée dans une étude multi-villes réalisée en France. Toutefois, aucun des modèles à 
polluants multiples n'a été utilisé.   
 
Un nombre limité d'études ont porté sur l'association entre l'exposition de courte durée aux 
particules grossières et la mortalité cardiovasculaire; la majorité de ces études ont rapporté 
des associations positives, mais non significatives. Toutefois, dans deux études effectuées 
dans plusieurs villes fondées sur un modèle relativement fort, une association significative a 
été établie entre les particules grossières et la mortalité cardiovasculaire dans des comtés de 
Californie ainsi qu'avec la mortalité par AVC dans une étude américaine portant sur 47 villes, 
même à la suite de l'inclusion des particules fines dans le modèle.  
 
Des résultats d'études par panel incohérents ont été signalés en ce qui concerne les 
paramètres de temps et de fréquence du domaine de la variabilité de la fréquence cardiaque 
(VFC). Des diminutions et des augmentations de la VFC ont été observées à la suite de 
l'exposition à des particules grossières. Dans la plupart de ces études, les preuves laissaient 
davantage présager d'un rôle pour les fractions de petite taille. Des réductions fortes et 
régulières des indices de VFC ont été rapportées parmi des adultes asthmatiques de Chapel 
Hill (une région présentant des niveaux faibles de particules grossières), ce qui laisse 
entendre que ce groupe de personnes pourrait être plus sensible à ces particules. Certaines 
données probantes (issues de quelques études d’exposition contrôlée chez les humains) 
relatives à la modification des paramètres de la VRC appuient cette conclusion. Les preuves 
scientifiques issues des études toxicologiques démontrant une plausibilité biologique sont 
limitées. Toutefois, des niveaux élevés de particules crustales provenant de tempêtes de 
poussière pourraient être liés aux effets sur la santé cardiovasculaire chez certaines 
populations sensibles, comme les personnes âgées souffrant de maladies cardiovasculaires, 
ce qui indique que ces personnes peuvent être sensibles à l'exposition aux particules 
crustales ou dérivées du sol.  
 
En conclusion, peu de signes indiquent une cohérence dans les résultats cardiovasculaires 
limités et parfois irréguliers issus des études par panel et des études d’exposition contrôlée 
chez les humains disponibles. De plus, des incertitudes subsistent quant au possible rôle des 
particules fines et des polluants gazeux dans les associations observées dans de 
nombreuses études épidémiologiques. Toutefois, les estimations des risques liés aux 
hospitalisations pour problèmes cardiovasculaires et à la mortalité en lien avec les particules 
grossières ambiantes sont généralement positives. De plus, une augmentation significative et 
robuste de la mortalité associée à certaines causes cardiovasculaires en lien avec les 
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particules grossières a été observée dans deux études américaines effectuées dans plusieurs 
villes. Dans l'ensemble, les résultats des études épidémiologiques en population 
générale suggèrent un lien de causalité entre l'exposition de courte durée à la fraction 
de particules grossières et les effets cardiovasculaires, bien que les examens des 
indicateurs de résultats cardiovasculaires des études par panel et des études 
toxicologiques chez les animaux soient trop limités pour mettre en évidence le poids 
de la preuve. 
 

9.4.2 Exposition chronique à des particules grossières 
Contrairement au grand nombre d'études sur les variations à court terme des polluants de l'air 
associées à divers indicateurs de résultats liés à la mortalité et à la morbidité, relativement 
peu d'études ont examiné les effets respiratoires et cardiovasculaires de l'exposition de 
longue durée aux polluants de l'air. Les associations entre l'exposition chronique aux 
particules grossières ambiantes et la mortalité et les effets sur la santé respiratoire et 
cardiovasculaire ont été examinées plus récemment dans des études de cohortes 
prospectives, et les résultats ne permettent pas d'avoir une introspection significative sur le 
rôle, s'il existe, joué par la fraction de particules grossières. En outre, un nombre limité 
d'études ont porté sur l'association entre l'exposition chronique aux particules grossières et 
les conséquences néfastes sur l’issue de la grossesse et la mortalité infantile, et les résultats 
ont été contradictoires; un léger effet négatif sur le poids à la naissance a été observé dans 
une étude américaine multi-villes , mais cette association variait grandement avec la situation 
géographique, les échantillons d'étude, et les covariables compris dans le modèle. Des 
incertitudes importantes subsistent en ce qui concerne le rôle éventuel des copolluants, les 
mesures appropriées de l'exposition aux particules et les périodes critiques d'exposition 
pendant la grossesse. Dans l'ensemble, les données épidémiologiques sont 
insuffisantes pour établir l'existence d'un lien de causalité entre l'exposition chronique 
à la fraction de particules grossières et les effets sur la mortalité, la santé respiratoire 
et cardiovasculaire, ainsi que les effets sur le développement.   
 

9.4.3 Incertitudes et degré de confiance 
Les preuves les plus solides des effets sur la santé des particules grossières sont fournies par 
les études épidémiologiques. Toutefois, cet ensemble de données est caractérisé par un 
certain nombre d'incertitudes : 
 

• la nature hétérogène de la composition chimique;  
• la distribution spatiale très variable des particules grossières; 
• l'erreur de mesure de l'exposition; 
• la difficulté de distinguer les effets d'autres copolluants;  
• la forme inconnue du lien concentation-réponse; 
• la difficulté à discerner ce qu'est, exactement, le fragment toxique.  

 
Pour de nombreux agents d'intérêt, les expositions ont lieu dans le temps et dans de 
nombreux endroits. Estimer avec précision les expositions pertinentes pour un individu 
participant aux études épidémiologiques est très difficile et s'avère limité tout particulièrement 
par la faisabilité, la charge des participants et le coût. Il y a eu des discussions concernant le 
caractère approprié des niveaux de particules mesurés avec des appareils de contrôle 
installés sur des sites fixes comme substituts à l'exposition humaine aux particules. En 
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général, on obtient les estimations des particules grossières par l'intermédiaire d'une 
« méthode par différence » à partir des moniteurs centraux coimplantés (PM10 et PM2,5). Les 
données scientifiques disponibles indiquent que l'utilisation de la méthode par différence pour 
mesurer les particules grossières n'est pas adaptée. La classification erronnée de l'exposition 
(erreur de mesure) est une limite inhérente et bien reconnue des études épidémiologiques; de 
plus, certaines études laissent entendre une erreur de mesure de l'exposition aléatoire 
supérieure pour la fraction de particules grossières par rapport à la fraction de particules fines, 
en partie à la suite de l'hétérogénéité spatiale supérieure des concentrations ambiantes de 
particules grossières et la faible infiltration des particules grossières dans les édifices.   
Les erreurs de mesure les plus importantes peuvent rendre la détermination des associations 
significatives plus difficile dans le cadre de ces études épidémiologiques.  
 
Les particules grossières sont également caractérisées par une distribution spatiale et une 
composition chimique plus hétérogènes par rapport aux particules fines. Étant donné que les 
grosses particules sont dotées d'une vélocité de sédimentation par gravité supérieure, la 
fraction PM10-2,5 présente une durée de vie atmosphérique plus courte que la fraction PM2,5. 
Par conséquent, les particules grossières ont tendance à se déposer près de leur source; 
ainsi, l'emplacement de l'appareil de surveillance est un élément important à prendre en 
compte lors de la conception des études épidémiologiques afin de mesurer une exposition 
exacte. De plus, en ce qui concerne PM10–2,5, l'hétérogénéité des sources et la variabilité des 
topographies entraînent des niveaux d'exposition variables. En conséquence, la distribution 
spatiale des particules grossières est moins uniforme que celle des particules fines, et une 
mesure effectuée sur un site unique ne fournit pas nécessairement une mesure adéquate de 
la concentration journalière d'une zone plus vaste. Sur la base de la faible corrélation entre les 
particules grossières et les autres mesures de particules, la non-découverte d'effets dans les 
études individuelles ne pouvait pas être considérée comme concluante si la mesure des 
polluants était un élément autre qu'une mesure directe des particules grossières. Lorsque des 
données sur les mesures directes ne sont pas disponibles, il peut être bénéfique de réaliser 
les études sur l'association entre les indicateurs de résultats de santé et les particules 
grossières dans des villes où les particules grossières sont réparties uniformément dans la 
ville, où les particules grossières et fines ne sont pas hautement corrélées, ou encore, où les 
particules grossières dominent les niveaux de PM10. Le temps passé dans certains 
micromilieux extérieurs (à proximité des chantiers de construction, à l'intérieur des moyens de 
transport et aux carrefours de circulation) est soupçonné d'accroître l'exposition personnelle. 
 
Comme c'est toujours le cas dans les études épidémiologiques portant sur la pollution de l'air 
urbain, la confusion par des copolluants est un problème majeur. La pollution atmosphérique 
est un mélange d'agents, dont les particules ne constituent qu'un composant. Il est possible 
que le problème le plus difficile à résoudre pour tirer des conclusions sur le lien entre les 
particules grossières et les conséquences néfastes sur la santé soit la présence d'autres 
polluants de l'air et les méthodes utilisées pour distinguer l'influence des particules grossières 
des autres polluants de l'air gazeux ainsi que d'autres fractions de particules. Sur le plan 
méthodologique, dans le cas d'un coefficient de corrélation élevé entre un polluant de l'air et 
un autre, il est sage d'évaluer le degré d'association sur la base de modèles à polluant unique 
et à polluants multiples, car une seule de ces méthodes peut conduire à une sous-estimation 
ou à une surestimation de l'association. Ce point laisse également entendre que le mélange 
de polluants de l'air total peut avoir des répercussions plus importantes sur la santé de la 
population que les polluants individuels. Les études épidémiologiques futures devront se 
pencher de façon plus systématique sur la question consistant à savoir si les effets sur la 
santé observés à la suite de l'exposition aux particules grossières demeurent après le réglage 
lié aux particules fines. L'effet sur la santé des diverses tailles de particules peut être associé 
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à la composition des particules. On en sait peu sur les effets sur la santé associés à des 
composants individuels ou à des sources de particules grossières.  
 
Un indicateur de santé fondé uniquement sur la taille (PM10-2,5) peut ne pas être le meilleur 
indicateur à utiliser dans l'enquête sur les effets sur la santé des particules grossières. 
Toutefois, l'information disponible est insuffisante à l'heure actuelle pour définir un indicateur 
pour les particules grossières sur la base de paramètres autres que la masse différenciée par 
la taille.  
 

9.5   Conclusions générales 
L'évaluation des études épidémiologiques, toxicologiques et des études d’exposition contrôlée 
chez les humains publiée depuis l'achèvement de l'évaluation des risques associés aux 
particules de 2003 (Santé Canada, 2003; rapport interne) a fourni des preuves 
supplémentaires des effets sur la santé des particules grossières. Dans l'ensemble, les 
données concernant les effets des particules grossières sur la santé sont plus faibles que 
celles concernant les particules fines, ainsi que soumises à des erreurs de mesure plus 
importantes. Ces particules sont également caractérisées par une distribution spatiale et une 
composition chimique plus hétérogènes. Cependant, en se fondant sur les études 
dosimétriques, épidémiologiques et toxicologiques réalisées dans des zones 
industrialisées/urbaines, la présence d'effets sur la santé en lien avec l'appareil respiratoire 
résultant de l'exposition de courte durée à des particules grossières ne peut pas être rejetée 
ou négligée. Comme il est indiqué ci-dessus, il existe des preuves considérables d'une 
association entre les particules grossières et des effets morbides, y compris les admissions 
hospitalières pour problèmes respiratoires et l'augmentation des symptômes respiratoires. Les 
études épidémiologiques et la base de données restreinte associée aux études d’exposition 
contrôlée chez les humains et aux études toxicologiques concernant les effets sur la santé 
respiratoire démontrent la force de l'association, de l'uniformité, de la cohérence et de la 
plausibilité biologique et, par conséquent, elle jette les fondations permettant de conclure que 
les preuves suggèrent un lien de causalité entre l'exposition de courte durée aux particules 
grossières et la morbidité respiratoire.  
 
Certaines populations sensibles peuvent également courir un risque plus important en lien 
avec ces particules grossières, comme les enfants, les personnes souffrant d'asthme et les 
personnes âgées. Des études récentes ont également confirmé que les particules crustales 
semblaient moins toxiques que les particules dérivées de la combustion, ce qui laisse 
entendre que la composition ou les sources des particules grossières sont des facteurs 
importants à prendre en compte dans les études à venir.  
 
L'apparition continue d'un signal de mortalité dans certaines études bien menées dans des 
villes uniques et lors d'un certain nombre d'études multi-villes fournit la preuve d'une 
association entre l'exposition ambiante aux particules grossières et la mortalité. Cet aspect 
justifie un examen plus approfondi. Globalement, cette association est semblable en 
amplitude, bien qu'elle soit moins précise que celle observée pour les particules fines, 
probablement à cause du fait que les particules fines sont mieux estimées et sont influencées 
par moins d'erreurs de mesure de l'exposition. Une incertitude subsiste également concernant 
le potentiel de confusion créé par la fraction de particules fines ou les polluants gazeux. Des 
effets cardiovasculaires semblent également être associés à l'exposition de courte durée aux 
particules grossières, bien que la base de données de santé soutenant cette relation ne soit 
pas aussi importante et uniforme que celle disponible pour les effets respiratoires et des 
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préoccupations importantes telles que le rôle possible des particules fines ou polluants 
gazeux et le manque de signification statistique restent toujours à régler. Cependant, 
certaines nouvelles études laissent entendre que des concentrations élevées de particules 
crustales provenant de tempêtes de poussière sont associées à des effets sur la santé 
respiratoire chez les personnes asthmatiques et à des MCV chez les personnes âgées. En 
général, les données d'épidémiologie et les résultats provenant d'études limitées et contrôlées 
sur l'exposition des êtres humains, ainsi que d'études toxicologiques sont équivoques, mais 
suggèrent l'existence d'un lien de causalité entre l'exposition de courte durée aux particules 
grossières et la mortalité et les effets cardiovasculaires.   
 
En ce qui concerne les effets chroniques des particules grossières, la base de données de 
santé ne convient pas pour inférer un lien de causalité pour les effets sur la mortalité, la santé 
respiratoire et cardiovasculaire et  les effets sur le développement.  
 

9.6 Besoins en matière de recherche 
Étant donné la discussion ci-dessus, le besoin de mener des recherches scientifiques 
supplémentaires dans un certain nombre de domaines essentiels est clair, et ce, afin de 
permettre une évaluation plus complète des risques liés à la santé associés à l'exposition aux 
particules grossières parmi la population générale canadienne. Les besoins en matière de 
recherche sont les suivants : 
 

• Des études supplémentaires sur l'exposition personnelle de la population canadienne 
sont nécessaires, ainsi que davantage de données sur la composition des particules 
grossières dans les zones urbaines et rurales. Des études sur l'exposition personnelle 
canadiennes doivent être réalisées dans des zones fortement touchées par les 
particules grossières issues de sources à ciel ouvert car il s'agit de loin du plus grand 
contributeur de niveaux de particules grossières ambiantes au Canada.  

 
• D'autres études longitudinales doivent être réalisées pour examiner les effets à long 

terme des particules grossières sur les systèmes respiratoire et cardiovasculaire et sur 
le développement. Aucune étude épidémiologique n'a été réalisée pour évaluer les 
effets de l'exposition à long terme à la fraction PM10-2,5 sur le cancer, les déficiences 
congénitales et la reproduction; cette lacune doit être comblée. D'autres études 
devront être réalisées avec de plus vastes cohortes ou une plus longue durée du suivi. 
De plus, les effets des particules grossières sur la morbidité respiratoire n'ont été 
étudiés que chez les enfants; d'autres tranches d'âge doivent être étudiées. 

 
• Des renseignements supplémentaires sont nécessaires concernant la relation entre 

les particules grossières et les indicateurs de morbidité respiratoire (VSU pour 
problèmes respiratoires, symptômes respiratoires, utilisation de médicaments, 
absentéisme scolaire) pour appuyer l'évaluation de la cohérence de toute la gamme 
de résultats de santé démontrés et attendus associés à l'exposition à ces particules. 
Des études épidémiologiques sur les effets aigus doivent être effectuées dans des 
zones possédant des « sources à ciel ouvert » au Canada. 

 
• Les études d’exposition contrôlée chez les humains portant sur les effets sur la santé 

des particules grossières ambiantes sont très limitées et d'autres recherches devront 
être réalisées sur un plus grand nombre de sujets issus de diverses tranches d'âges 
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ainsi qu'avec des sujets présentant des états de santé variés. La coexposition à des 
polluants gazeux ou à des particules fines doit également être examinée. 

 
• Des recherches (études épidémiologiques et cliniques) devront être réalisées pour 

mieux caractériser les effets cardiovasculaires de l'exposition aux particules 
grossières. 

 
• Les structures de retard des effets sur la santé des particules grossières observés 

dans les études épidémiologiques doivent faire l'objet d'un examen supplémentaire. 
 

• Bien que cela ne soit pas toujours possible, les effets potentiels sur la santé des 
particules grossières (effets respiratoires, cardiovasculaires, reproduction et 
neurologiques) doivent être examinés à l'aide d'études toxicologiques par inhalation. 
 

• Des méthodes statistiques plus efficaces doivent être créées pour estimer les effets 
sur la santé qui, en le même temps, dépassent les difficultés inévitables présentes 
dans les données existantes (erreur de mesure de l'exposition, forte corrélation entre 
les polluants, confusion, etc.). 

 
• De nouvelles recherches doivent encore être effectuées pour mieux comprendre les 

sources et les composants individuels des particules grossières qui peuvent être 
responsables des effets observés sur la santé, par l'intermédiaire d'études 
épidémiologiques, cliniques et toxicologiques; ces études doivent se pencher sur les 
effets sanitaires des particules grossières mode trouvées dans les zones urbaines et 
rurales. Les émissions non liées aux gaz d'échappement issues des freins, des pneus 
et des surfaces des routes peuvent contribuer de façon importante aux particules fines 
et, plus particulièrement, aux particules grossières mesurées sur la route, et la 
contribution de ces émissions à la toxicité des particules grossières doit être 
davantage explorée. 

 
• Des recherches plus poussées, à la fois in vivo et in vitro, doivent être réalisées sur le 

ou les mécanismes fondamentaux de la toxicité des particules grossières dans le but 
de découvrir les mécanismes d'action plausibles sur le plan biologique pour les effets 
sur la santé. 
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ANNEXE A Stratégies de recherches utilisées pour déterminer les ouvrages 
scientifiques pertinents 

 
Les recherches de la littérature menées dans le but de préparer la présente évaluation ont été 
réalisées par des bibliothécaires expérimentés du domaine de la santé spécialisés dans 
l'extraction de revues systématiques et autres types de littérature fondée sur des données 
probantes. Ces recherches de la littérature se sont déroulées de janvier 2002 à 
décembre 2011 au sein des bases de données suivantes : Global Health, Medline, Current 
Contents et Scopus au moyen de la stratégie décrite ci-dessous. De plus, des études ont 
également été identifiées par l'entremise des listes de référence des rapports identifiés dans 
la recherche de la littérature sur les particules grossières, ainsi que par des collègues 
réalisant un examen simultané des effets sur la santé des particules fines; certaines études 
ont examiné les deux fractions granulométriques. D'autres journaux pertinents non répertoriés 
à l'époque dans PubMed (p. ex., Atmospheric Environment) ont aussi été consultés.  
 
Stratégie de recherche détaillée 
 
* La recherche se fait au moyen du concept 1 avec chacun des autres concepts (cinq 
recherches distinctes). 
* La recherche du concept 1 se fait uniquement par titre ou mots-clés. 
* La recherche des concepts 2 à 6 (au singulier et au pluriel) se fait par titre, résumé ou mots-
clés. 
 
CONCEPT 1 : Particule 
(particule) OU particules grossières OU fraction grossière de particules OU particules 
thoraciques OU PM10 thoracique OU fraction grossière de PM10 OU PM10–2,5 OU PM2,5–10 OU 
PM5 OU PM4 OU (échantillons de différentes fractions granulométriques) OU aérosols OU 
bioaérosols OU (sol remis en suspension) OU (particules totales en suspension) OU 
(particules aériennes) OU (pollution de l'air) OU (pollution par des particules) 
 
CONCEPT 2 : Types d'études 
admission*, camp, cas croisés, caractérisation chimique, clinique, cohorte, dosimétrie, 
épidémiolog*, hôpital*, admission à l'hôpital*, risques relatifs estimés, panel, exposition 
personnelle, risque relatif*, rapport de risque, séries chronologiques 
 
CONCEPT 3 : Indicateurs de résultats cardiovasculaires 
aort*, arythm*, artériel, artère, athéroscléro*, artérioscléro*, bradycardie, cardiaque, cardio*, 
facteur de coagulation, coagulation, ECG, électrocardiogramme, électrocardiographie, 
endothél*, fibrin*, fibrose, cœur, VFC, hématolog*, hypertensi*, ischém*, myocard*, plaquette, 
thrombose, thrombus, vasculaire, vasopresseur, ventriculaire 
 
CONCEPT 4 : Indicateurs de résultats respiratoires 
voies respiratoires, allergie, allergène, alvéole, alvéoles, alvéolaire, asthme*, bronchiole, 
bronche, broncho-alvéolaire, bronchopneumopathie chronique obstructive OU BPCO, dépôt, 
œdème, emphysème, épithélial, épithélium, expiratoire, fibroblaste, fibronectine, fibrose, 
fibreux, fibroprolifératif, débit expiratoire maximal de pointe, capacité vitale forcée, 
hyperréactif, hyperréactivité, hyperplasie, inflammation, inflammatoire, interstitiel, interstitium, 
irritation, lavage, poumon, mucociliaire, nasal, saturation en oxygène, phagocyt*, pulmonaire, 
respiratoire, réceptivité, somatosensoriel, spirométrie, expectoration ou thoracique 
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CONCEPT 5 : Mots-clés en toxicologie 
albumine, antioxydant, facteur chimiotactique, chimiokine, cytokine, cytotoxi*, dommage à 
l'ADN, éosinophile, cellules épithéliales humaines, réaction de Fenton, ICAM-1, Ig*, 
interleukine, IL*, in vitro, in vivo, lacticodéshydrogénase, globule blanc, lymphocyte, 
macrophage, MAPK, monocyte, neutrophile, ovalbumine, stress oxydatif, phagocyt*, PMN, 
globule rouge, DRO, dérivés réactifs de l'oxygène, TNF*, facteur de nécrose tumorale 
 
CONCEPT 6 : Autres mots-clés 
naissance, endotoxine, FPN, lésion, grossesse, SMSN 
 
EXCLUSION:  
(végétation ou végét* ou photosynthèse ou stomat* ou corrosion ou érosion ou forêt* ou 
céréal* ou denti* ou dentaire ou professionnel ou milieu de travail) 
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