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Prévalence et disparités géographiques de certaines
anomalies congénitales au Québec : Comparaison des
méthodes d’estimation

Robert Choinière, Michel Pageau et Marc Ferland

Résumé
Cette étude a pour objectif d’estimer, à partir des données du fichier d’hospitalisation de
MED-ÉCHO et du fichier des mortinaissances, la prévalence des anomalies congénitales au
Québec. Les résultats sont d’abord comparés à ceux obtenus par le Système canadien de
surveillance des anomalies congénitales (SCSAC) pour le Québec et le Canada. Ensuite, les
données sont examinées selon la période et la région de résidence. Les résultats de cette étude 
montrent que pour les anomalies congénitales retenues, les prévalences mesurées pour le
Québec à partir des données de MED-ÉCHO tendent à être inférieures à celles du Canada
alors que les prévalences estimées par le SCSAC présentent pour le Québec des valeurs
supérieures au Canada. Comme les données obtenues à partir de MED-ÉCHO couvrent
pratiquement l’ensemble des naissances québécoises, comparativement à une couverture de
15 % pour le SCSAC, elles permettent de fournir un portrait plus précis des anomalies
congénitales au Québec.

Mots clés : anomalies congénitales; disparités; estimations; évolution; prévalence; Québec

Contexte
Le Québec, dans sa politique de santé et de bien-être

rendue publique en 1992, s’est donné comme un de ses
objectifs de diminuer l’incidence des anomalies
congénitales. Au Québec, les anomalies congénitales
représentent la deuxième cause de mortalité périnatale et
la sixième cause, en terme d’années potentielles de vie
perdues, de mortalité prématurée1. Environ 40 % de tous
les bébés décédés durant leur première année de vie et
plus de 30 % des enfants admis dans un département
hospitalier pédiatrique ont une malformation
congénitale1. De plus, il a été démontré que les enfants
naissant avec des anomalies congénitales sont beaucoup
plus susceptibles que d’autres à avoir à supporter des
conséquences à long terme sur leur santé, leur qualité de
vie et leur survie : hospitalisations prolongées, chirurgies 
multiples, perturbation du développement physique,
intellectuel ou moteur, et troubles respiratoires, visuels,
auditifs ou de langage1–3.

En l’absence au Québec d’un système
d’enregistrement et de surveillance des anomalies
congénitales, on dispose de très peu d’informations
précises et récentes sur la fréquence globale des
naissances d’enfants atteints de malformation
congénitale1,4. Il est ainsi difficile de savoir si l’objectif
de réduction des anomalies congénitales que s’est fixé le
Québec est en voie d’être atteint. Au Canada, les seuls
travaux connus qui ont tenté d’estimer la prévalence du
phénomène, mais qui comprennent des données peu
représentatives pour le Québec, sont ceux de Santé
Canada qui gère depuis plusieurs années, par le biais du
Laboratoire de lutte contre la maladie (LLCM), le
Système canadien de surveillance des anomalies
congénitales (SCSAC)5.

Le SCSAC est constitué exclusivement des données
des fichiers provinciaux des hospitalisations se
rapportant à des cas de malformation congénitale ayant
nécessité une admission à l’hôpital chez les mort-nés, les 
nouveau-nés et les nourrissons pendant la première
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année de vie6. Dans son système, le SCSAC n’inclut pas
les cas associés aux interruptions médicales de
grossesses pour malformation congénitale, aux fausses
couches ou aux avortements, ce qui restreint la
couverture de la prévalence des anomalies congénitales.

Compte tenu qu’il peut y avoir plusieurs
hospitalisations par individu, le SCSAC a recours à un
procédé d’appariement de façon à combiner, pour un
patient, les informations compilées lors des différents
séjours à l’hôpital. La procédure d’appariement mise au
point pour le SCSAC se fait à l’aide de différentes
variables : sexe, date de naissance, code postal de
résidence et numéro d’assurance-maladie.

La partie du fichier des hospitalisations québécoises
compilées par MED-ÉCHO qui est transmise à Santé
Canada ne contient pas toutes les informations
permettant d’identifier les individus et d’apparier les
cas5. En conséquence, le LLCM a choisi d’incorporer au
SCSAC les données québécoises d’hospitalisation
provenant de l’Hospital Medical Records Institute
(HMRI), organisme qui depuis quelques années relève
de l’Institut canadien d’information sur la santé. Ces
données ont l’avantage de contenir les informations
requises pour l’appariement mais l’inconvénient majeur
de ne couvrir qu’une faible partie des naissances
survenues en milieu hospitalier au Québec. Ainsi, durant
la période 1989 à 1991, seulement 15 % des naissances
au Québec étaient recueillies par la banque HMRI5 alors
qu’entre 1989 et 1995 la proportion de naissances
vivantes enregistrée par MED-ÉCHO était de 99 %. Les
données fournies par le SCSAC pour le Québec sont
donc incomplètes et ne permettent pas d’estimer le
nombre d’anomalies congénitales et de fournir une
mesure précise de la prévalence.

La présente étude a pour objectif d’estimer la
prévalence des anomalies congénitales au Québec à
partir des données de MED-ÉCHO, qui sont plus
complètes que celles de la banque HMRI utilisée par le
SCSAC. Pour ce faire, nous avons eu accès à plusieurs
variables qui ne sont pas comprises dans la version du
fichier MED-ÉCHO transmise à Santé Canada. Ceci
nous a permis d’utiliser des indices d’identification
comparables à ceux disponibles à partir de la banque
HMRI, tout en couvrant presque la totalité des
naissances survenant au Québec. En combinant ces
données avec celles provenant du fichier des
mortinaissances, nous croyons ainsi obtenir des résultats
plus précis et des taux plus robustes statistiquement
puisqu’ils sont basés sur un plus grand nombre
d’événements. Une méthode d’appariement différente
(déterministe) mais comparable à celle employée pour
construire le Système canadien de surveillance des
anomalies congénitales (probabiliste) a été retenue.

Méthodes

Données
Dans le but d’estimer le plus précisément possible la

prévalence des anomalies congénitales au Québec, nous
avons utilisé les cas de malformation congénitale de la
banque de données des hospitalisations de MED-ÉCHO
et du fichier des mortinaissances puisque ceux-ci ne sont
pas compris dans MED-ÉCHO. Soulignons que
MED-ÉCHO est la base de données québécoises qui
regroupent l’ensemble des hospitalisations de soins de
courte durée et de chirurgie d’un jour survenues au
Québec. Chaque enregistrement contient des
renseignements nominatifs, démographiques ainsi que le
diagnostic principal d’hospitalisation et la possibilité de
15 diagnostics secondaires4,7. Comme pour le SCSAC, il
n’a pas été possible d’inclure les cas associés aux
interruptions médicales de grossesses pour malformation 
congénitale, les fausses couches ou les avortements.

L’appariement des différentes données se rapportant à 
un individu peut se faire selon la méthode probabiliste ou 
la méthode déterministe, tout dépendant de la quantité et
de la qualité de l’information disponible permettant
d’identifier correctement les individus8. Lorsque l’on a
peu d’informations permettant d’identifier un individu,
comme c’est le cas pour le SCSAC, il est recommandé
d’utiliser une approche probabiliste. Cette approche,
comme son nom l’indique, est fondée sur des
probabilités. Le SCSAC utilise, pour construire sa
banque de données, une variante de cette approche qui
fait appel à une pondération ad hoc basée sur un système
de poids9.

Dans les cas où l’on dispose d’une grande quantité de
données de bonne qualité, il est souvent préférable
d’utiliser une approche déterministe où les appariements
sont faits selon des critères établis par les chercheurs.
L’approche déterministe a l’avantage d’être plus simple
d’application tout en étant aussi performante que
l’approche probabiliste10. Pour ces raisons, l’approche
déterministe a été retenue pour cette étude.

Les variables retenues par le SCSAC pour effectuer
l’appariement des hospitalisations et disponibles dans
MED-ÉCHO sont : le sexe, la date de naissance, le code
postal à 6 positions, le numéro d’assurance-maladie et
les codes de la neuvième révision de la Classification
internationale des maladies (CIM-9) pour le diagnostic
principal et pour les 15 diagnostics secondaires. À ces
variables d’identification, ont été ajoutées, de façon à
maximiser les appariements, les variables suivantes : la
date d’admission, la date de sortie, le numéro de dossier
médical, le code de l’établissement hospitalier, le code
de la municipalité, le code de la MRC (municipalité
régionale de comté), le code de CLSC (centre local de
services communautaires), le type de décès, le type de
soins, l’état civil, le code de provenance et le code de
destination.
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À partir d’une procédure d’appariement déterministe,
nous avons estimé le nombre d’enfants qui au cours de
leur première année de vie ont été hospitalisés au moins
une fois pour une anomalie congénitale en regroupant
pour chaque enfant de moins d’un an ses différents
dossiers d’hospitalisation. Cette opération a été effectuée 
pour les données d’hospitalisation des années financières 
1988-1989 à 1996-1997.

La première étape a consisté à jumeler les
hospitalisations à partir du numéro de dossier, puisque
pour un même hôpital, un seul numéro de dossier peut
être attribué à un individu, peu importe le nombre de
visites effectuées. Dans une seconde étape, les
hospitalisations ayant des numéros d’assurance-maladie
(NAM) identiques ont été appariées, le NAM
représentant un autre identificateur unique à chaque
individu. Cependant, celui-ci n’est souvent disponible
que plusieurs mois après la naissance de l’enfant. Il ne
nous permet donc pas d’effectuer des appariements pour
les visites survenant au cours des premiers mois de la
vie. Enfin, dans les étapes subséquentes, quatre autres
appariements ont été effectués à partir de différentes
unités territoriales se rapportant au lieu de résidence des
personnes hospitalisées :

• Code postal (6 positions), date de naissance et
sexe identiques

• Code municipal, code de CLSC, date de
naissance et sexe identiques

• Code postal (3 positions), code de CLSC, date de
naissance et sexe identiques

• Code postal (3 positions), code municipal, date de 
naissance et sexe identiques.

Pour qu’un appariement soit accepté pour ces 
quatre dernières procédures de jumelage, l’on devait
nécessairement retrouver les conditions suivantes :
 l’état civil d’une deuxième visite ne devait pas être
«nouveau-né», le départ d’une première visite ne devait
pas être dû à un décès, la date d’admission d’une
deuxième visite ne devait pas précéder de plus d’une
journée la date de sortie de la visite précédente, et si
l’hôpital était le même, les numéros de dossiers ne
devaient pas être différents.

Il est à noter que pour les appariements faits à 
partir du numéro de dossier et du NAM, lorsque la date
de naissance différait entre deux visites, nous avons
supposé que celle apparaissant sur la première visite était 
la plus précise. À l’inverse, lorsque le sexe était différent 
d’une visite à l’autre, nous avons retenu celui inscrit sur
la visite la plus récente.

Finalement, la dernière opération nécessaire à la
création du fichier des anomalies congénitales pour le
Québec a été de supprimer, à partir d’informations
préalablement fournies par le SCSAC, certains cas
d’anomalies congénitales qui en relation avec certains
diagnostics annulent le diagnostic initial d’anomalies
congénitales. Ainsi, le fait de retrouver pour une même

hospitalisation un de ses diagnostics en plus d’un
diagnostic d’anomalies congénitales signifie qu’il y a
contradiction dans les diagnostics et que cette
hospitalisation, selon le SCSAC, ne devrait pas être
considérée parmi les anomalies congénitales.

Le tableau 1 présente une synthèse des opérations
effectuées sur l’ensemble des hospitalisations pour
anomalies congénitales contenues dans la banque
MED-ÉCHO et se rapportant aux nouveau-nés et aux
enfants âgés de moins d’un an. 

Les données sur les mort-nés ont été tirées du fichier
des mortinaissances pour les années civiles 1989 à 1996.
Pour les mortinaissances, il n’est toutefois pas nécessaire 
d’effectuer d’appariement car les cas sont uniques.
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TABLEAU 1

Procédures d'appariement des 79 409
hospitalisations pour anomalies 

congénitales et pour d'autres codes 
de la CIM-9 retenus par le 

SCSAC, 1989 à 1995a

Procédure Hospitalisations
éliminées

Nombre
d’hospitalisations 

après chaque étape

APPARIEMENT I
À partir du numéro de
dossier et de l'hôpital

8 228 doublons
éliminés

71 181

APPARIEMENT II
À partir du numéro
d'assurance-maladie (NAM)

470 doublons éliminés 70 711

APPARIEMENT III
À partir du code postal (6
positions), de la date de
naissance et du sexe

4 448 doublons
éliminés

66 263

APPARIEMENT IV
À partir du CLSC, de la
municipalité, de la date de
naissance et du sexe

1 744 doublons
éliminés

64 519

APPARIEMENT V
À partir du code postal (3
positions), du CLSC, de la
date de naissance et du sexe

343 doublons éliminés 64 176

APPARIEMENT VI
À partir du code postal (3
positions), de la
municipalité, de la date de
naissance et du sexe

45 doublons éliminés 64 131

DERNIÈRE ÉTAPE
Suppression des
informations ne se
rapportant pas à des
anomalies congénitales et
corrections des diagnostics
contradictoires

4 975 hospitalisations
n'ayant pas de
diagnostic d'anomalies
congénitales

59 156

(hospitalisations pour
anomalies congénitales)



Prévalences et comparaisons
Une fois terminé l’appariement des données

québécoises sur les anomalies congénitales, nous avons
estimé la prévalence de certaines anomalies congénitales
et comparé nos résultats à ceux obtenus par le SCSAC
pour le Canada et le Québec. Nous avons également
examiné à partir de nos données sur le Québec,
l’évolution dans le temps ainsi que, pour certaines
anomalies congénitales, les disparités à l’échelle des
régions sociosanitaires.

Afin de comparer nos données à celles du SCSAC,
nous avons retenu, à l’instar des chercheurs du LLCM,
14 anomalies congénitales importantes, relativement
communes et assez faciles à diagnostiquer5 (tableau 2).

Pour chacune de ces anomalies, les taux québécois ont 
été calculés pour la période 1989 à 1991 et comparés à
ceux du SCSAC5 pour la même période. Nous avons
également comparé les taux de la période 1989 à 1991 à
ceux de la période 1993 à 1995. Enfin, nous avons
examiné, pour les 10 anomalies les plus fréquentes parmi 
les 14 retenues, les disparités régionales pour la période
1989 à 1995.

Résultats
En 1989–1991, les données tirées du SCSAC

montraient que pour 9 anomalies sur 14, le Québec
enregistrait des prévalences significativement
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TABLEAU 2

Codes de la neuvième révision de la
classification internationale des maladies

(CIM-9) pour certaines anomalies
congénitales

Anomalie congénitale Code de la CIM-9

Anencéphalie et anomalies similaires 740,0–740,2

Spina bifida 741,0–741,9

Encéphalocèle 742,0

Hydrocéphalie congénitale 742,3

Transposition des gros vaisseaux 745,1

Hypoplasie du cœur gauche 746,7

Fissure palatine 749,0

Fissure palatine avec bec-de-lièvre 749,2

Fistule trachéo-œsophagienne, atrésie et
sténose de l'œsophage

750,3

Atrésie et sténose du côlon, du rectum et du
canal anal

751,2

Agénésie et dysgénésie du rein 753,0

Raccourcissement d'un membre 755,2–755,4

Anomalies congénitales de la paroi
abdominale

756,7

Syndrome de Down 758,0

TABLEAU 3

Taux de prévalence (pour 10 000 naissances totales) de certaines anomalies congénitales
(chez les <1 an) selon la source de données, 1989 à 1991, Québec et Canada

Source de données

Code de la
CIM-9

Anomalie congénitale MED-ÉCHO et fichier 
des mortinaissances :

Québec

SCSAC5 :
Québec

SCSAC5 :
Canada

740,0–740,2 Anencéphalie et anomalies similaires *  1,1 (-) **  1,4 2,4

741,0–741,9 Spina bifida  6,8  9,9 7,8

742,0 Encéphalocèle *  1,0 (-) **  1,6 1,5

742,3 Hydrocéphalie congénitale  6,8 14,6 (+) 7,7

745,1 Transposition des gros vaisseaux  4,9 15,3 (+) 4,8

746,7 Hypoplasie du cœur gauche  2,6 (-) *  8,0 (+) 3,4

749,0 Fissure palatine  6,9 11,8 (+) 7,3

749,2 Fissure palatine avec bec-de-lièvre  4,9 (-) *  7,8 8,2

750,3 Fistule trachéo-œsophagienne, atrésie et sténose de
l'œsophage

 3,4 *  8,5 (+) 3,8

751,2 Atrésie et sténose du côlon, du rectum et du canal anal  5,4 13,4 (+) 5,8

753,0 Agénésie et dysgénésie du rein  5,2 *  7,5 (+) 5,0

755,2–755,4 Raccourcissement d'un membre  5,3 *  5,2 4,6

756,7 Anomalies congénitales de la paroi abdominale  4,5 *  7,3 (+) 4,7

758,0 Syndrome de Down 12,4 (-) 24,9 (+) 14,3  



supérieures à la moyenne canadienne (tableau 3). Ces
résultats étaient cependant obtenus à partir de données 
ne couvrant que 15 % des naissances de l’ensemble 
du Québec et donc n’étaient pas nécessairement
représentatives de la situation québécoise. Les auteurs 
de l’article de 1995 sur le SCSAC (rapport de la
situation) ont expliqué cette limite des données :
«Puisque les hôpitaux transmettent des données à
l’HMRI à titre individuel, il est possible que ceux
choisissant de participer soient plus spécialisés et qu’on
y réhospitalise un plus grand nombre de bébés atteints
d’anomalies congénitales, ce qui aurait un effet à la
hausse sur les taux provinciaux.»5.

Les prévalences estimées à partir des données de
MED-ÉCHO, qui regroupent la presque totalité des
naissances au Québec, présentent un tout autre portrait.
Pour aucune anomalie, le Québec n’obtient une
prévalence significativement plus élevée que la moyenne 
canadienne. Au contraire, pour cinq anomalies, la valeur
du Québec est significativement inférieure à celle du
Canada.

La comparaison dans le temps des données tirées de
MED-ÉCHO dénote peu de variations (tableau 4). Entre
1989 à 1991 et 1993 à 1995, seules les anomalies
congénitales de la paroi abdominale ont
significativement augmenté alors qu’à l’inverse, seul le
taux de spina bifida a diminué.

L’analyse des données régionales faite pour la période 
1989 à 1995 (tableau 5) présente certaines limites
compte tenu de la forte variabilité des données
représentée par le coefficient de variation. Dans six cas,
on observe des valeurs significativement supérieures à la 
moyenne québécoise : spina bifida au
Saguenay–Lac-Saint-Jean et dans la région
Terres-Cries-de-la-Baie-James; hydrocéphalie
congénitale pour la Côte-Nord; atrésie et sténose du
côlon, du rectum et du canal anal dans le
Bas-Saint-Laurent; anomalies congénitales de la paroi
abdominale en Estrie; et syndrome de Down à
Montréal-Centre. À l’inverse, on retrouve neuf cas, où la 
prévalence pour une anomalie congénitale donnée est
significativement inférieure à celle de l’ensemble du
Québec.
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TABLEAU 4

Nombre de cas et taux de prévalence (pour 10 000 naissances totales) de certaines
anomalies congénitales (chez les <1 an), 1989 à 1991 et 1993 à 1995, Québec

Code de
la CIM-9

Anomalie congénitale Nombre 
de cas :

1989–1991

Nombre de
cas :

1993–1995

Taux :
1989–199

1

Taux :
1993–1995

Variation de
1989–1991 à 
1993–1995

740,0–740,2 Anencéphalie et anomalies
similaires

40 23 * 1,1 * 0,9

741,0–741,9 Spina bifida 194 147      6,8 5,5 –

742,0 Encéphalocèle 28 32 * 1,0 * 1,2

742,3 Hydrocéphalie congénitale 193 183 6,8 6,9

745,1 Transposition des gros vaisseaux 140 139 4,9 5,2

746,7 Hypoplasie du cœur gauche 75 73 2,6 2,7

749,0 Fissure palatine 195 195 6,9 7,3

749,2 Fissure palatine avec bec-de-lièvre 140 148 4,9 5,6

750,3 Fistule trachéo-œsophagienne,
atrésie et sténose de l'œsophage

97 91 3,4 3,4

751,2 Atrésie et sténose du côlon, du
rectum et du canal anal

153 137 5,4 5,1

753,0 Agénésie et dysgénésie du rein 148 164 5,2 6,2

755,2–755,4 Raccourcissement d'un membre 150 124 5,3 4,7

756,7 Anomalies congénitales de la paroi
abdominale

127 171 4,5 6,4 •

758,0 Syndrome de Down 353 332 12,4 12,5

* Coefficient de variation supérieur à 16,5 % et inférieur ou égal à 33,3 %. La valeur doit être interprétée avec prudence.

(–) / (•) Diminution ou augmentation significative entre les deux périodes (p ≤ 0,05).



Discussion
Les données du Système canadien de surveillance des

anomalies congénitales compilées jusqu’à maintenant
pour le Québec ont été tirées des dossiers de l’Hospital
Medical Records Institute. Mais, compte tenu que cette
source d’informations ne comptabilise qu’une faible
partie des naissances du Québec, elle fournit des
informations ne permettant pas d’estimer d’une façon
précise la prévalence des anomalies congénitales au
Québec5.

La réalisation de cette étude démontre que l’utilisation 
des données provenant du fichier des hospitalisations de
MED-ÉCHO représente une solution intéressante pour le 

SCSAC. Le fichier MED-ÉCHO regroupe près de
l’ensemble des naissances au Québec et contient les
informations nécessaires à l’appariement des différentes
hospitalisations se rapportant à un individu.

Cette étude permet ainsi pour la première fois
d’estimer de façon précise la prévalence de certaines
anomalies congénitales au Québec et de suivre celles-ci
dans le temps. Elle permet aussi d’effectuer des
comparaisons régionales et de situer le Québec par
rapport à l’ensemble du Canada.

Les résultats montrent que pour les anomalies
retenues, les prévalences mesurées pour le Québec
tendent à être inférieures à celles du Canada et montrent
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TABLEAU 5

Taux de prévalence (pour 10 000 naissances totales) de certaines anomalies congénitales
selon la région, Québec, 1989 à 1995

Code de la CIM-9

741,0–741,9 742,3 745,1 749,0 749,2 751,2 753,0 755,2–755,4 756,7 758,0

Région Spina bifida Hydro-
céphalie

congénitale

Transpo-
sition des

gros
vaisseaux

Fissure
palatine

Fissure
palatine

avec
bec-de-
lièvre

Atrésie et
sténose

du côlon, du
rectum et du

canal anal

Agénésie
et dys-

génésie du
rein

Raccourcis-
sement d’un

membre

Anomalies
congénitales
de la paroi
abdominale

Syndrome
de Down

01 * 5,7 ** 3,1 ** 3,8 * 9,4 ** 1,9 * 15,1 (+) * 5,7 * 7,5 ** 5,0 * 11,9

02 * 10,6 (+) * 7,1 * 5,5 * 11,0 * 7,5 * 5,5 * 9,0 * 7,1 * 5,9 * 10,6

03 * 5,5 * 9,1 * 4,9 9,3 * 5,5 * 5,9 7,7 * 3,9 * 3,9 12,0

04 * 6,6 * 8,1 * 3,3 * 7,9 * 6,3 * 3,8 * 5,1 * 2,8 (-) * 5,3 * 8,6 (-)

05 * 4,9 * 7,8 * 5,3 * 7,4 * 4,9 * 6,6 ** 2,9 * 4,1 * 9,4 (+) * 8,2 (-)

06 4,1 (-) 6,8 5,0 5,2 (-) 4,4 5,0 5,5 4,5 4,9 15,9 (+)

07 * 7,4 ** 1,6 * 4,1 * 4,1 (-) * 6,2 ** 2,5 ** 2,9 * 3,7 ** 2,1 * 9,4

08 * 9,6 ** 5,1 ** 3,8 * 8,9 * 6,4 * 5,7 * 5,7 ** 3,8 * 6,4 * 7,7 (-)

09 * 10,1 * 14,2 (+) ** 1,0 * 10,1 ** 8,1 ** 3,0 ** 7,1 ** 6,1 ** 8,1 * 13,2

10 ** 4,4 ** 4,4 ** 0,0 ** 4,4 ** 13,3 ** 4,4 ** 0,0 ** 4,4 ** 4,4 ** 4,4

11 * 12,5 ** 7,5 ** 7,5 ** 7,5 ** 1,2 ** 3,7 ** 3,7 ** 5,0 ** 3,7 * 22,4

12 * 8,1 * 6,9 * 5,7 * 5,4 * 6,0 * 6,6 * 7,5 * 4,8 * 6,6 15,6

13 * 5,4 * 3,2 (-) * 3,5 * 7,1 * 5,1 * 4,2 * 5,8 * 5,1 ** 1,9 13,1

14 * 2,5 (-) * 5,6 * 5,6 * 6,4 * 4,2 * 5,8 * 6,9 * 7,5 * 6,7 11,7

15 * 5,7 * 5,5 * 3,2 * 4,7 * 4,5 * 5,5 * 5,7 * 3,5 * 4,0 10,5

16 5,1 6,3 5,0 7,1 5,5 4,1 5,6 5,0 6,6 11,0

17 ** 0,0 ** 16,7 ** 0,0 ** 5,6 ** 44,5 ** 27,8 ** 0,0 ** 5,6 ** 22,2 ** 22,2

18 * 44,3 (+) ** 9,9 ** 4,9 ** 19,7 ** 4,9 ** 0,0 ** 4,9 ** 4,9 ** 9,9 ** 19,7

Ensem-
ble du
Québec

6,0 6,6 5,1 6,9 5,3 5,2 5,8 4,9 5,4 12,6

* Coefficient de variation supérieur à 16,5 % et inférieur ou égal à 33,3 %. La valeur doit être interprétée avec prudence.
** Coefficient de variation supérieur à 33,3 %. La valeur n’est présentée qu’à titre indicatif.
(+)/ (-) Taux significativement plus élevé ou plus faible que celui de l’ensemble du Québec (p # 0,05).

01 Bas-Saint-Laurent
02 Saguenay–Lac-Saint-Jean
03 Québec
04 Mauricie–Centre-du-Québec
05 Estrie

06 Montréal-Centre
07 Outaouais
08 Abitibi-Témiscamingue
09 Côte-Nord
10 Nord-du-Québec

11 Gaspésie–Îles-de-la-Madeleine
12 Chaudière-Appalaches
13 Laval
14 Lanaudière
15 Laurentides

16 Montérégie
17 Nunavik
18 Terres-Cries-de-la-Baie-James



peu de variations dans le temps. Compte tenu de la forte
variabilité des données mesurées à l’échelle des régions,
les comparaisons régionales ne permettent pas de
dégager de tendance nette.

Pour éventuellement obtenir des données encore plus
précises sur les anomalies congénitales, on devra, à
l’instar des systèmes internationaux, intégrer les
informations sur les interruptions médicales de
grossesses pour malformations congénitales, sur les
fausses couches et sur les avortements4,11,12. Cet ajout est 
d’autant plus intéressant que l’on dénote une
amélioration et une disponibilité plus grande des
méthodes de dépistage précoce (échographie, ponction
du cordon, amniocentèse, biopsie trophoblastique,
etc.)13,14.

D’autre part, bien que l’approche déterministe soit
supérieure à l’approche probabiliste pour apparier les
différents événements se rapportant à un individu,
l’utilisation d’un identifiant unique permettant de suivre
une personne parmi l’ensemble des sources de données,
demeure de loin le moyen le plus précis de mesurer le
nombre réel d’anomalies congénitales8,10.

Par ailleurs, il faudrait mesurer la part que jouent les
pratiques administratives liées à l’hospitalisation dans les 
comparaisons géographiques et temporelles de la
prévalence des anomalies congénitales. Il est possible
que des taux plus élevés d’anomalies congénitales soient
simplement le reflet d’une propension plus grande à
indiquer un code d’anomalies congénitales.

Enfin, il reste à voir parmi les différentes anomalies,
lesquelles pourraient être retenues comme causes
sentinelles.
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Série de monographies sur les maladies liées au
vieillissement : XII. Maladie de Parkinson — Percées
récentes et nouvelles orientations

Natalie Kontakos et Julie Stokes

Résumé
La maladie de Parkinson est une affection chronique progressive du système nerveux central,
caractérisée par un tremblement, une rigidité et une bradykinésie, qui touche principalement
les personnes de plus de 50 ans. Les dernières recherches sur la maladie de Parkinson se sont 
notamment attachées à évaluer le rôle éventuel de l’alimentation et ont mis l’accent sur la
génétique et les facteurs héréditaires. L’identification de marqueurs biologiques et d’autres
facteurs de risque environnementaux tiendra une large place dans la recherche future sur la
maladie, car elle pourrait guider l’élaboration des stratégies de prévention.

Mots clés : Canada; diagnostic; facteurs de risque; morbidité; mortalité; traitement

Introduction
La maladie de Parkinson (MP) est une affection

neurodégénérative qui se manifeste principalement par
une atteinte de la coordination et de la motricité
volontaire. C’est une maladie qui s’observe dans la
deuxième moitié de la vie, généralement après l’âge de
50 ans. Bien que la découverte de la MP soit
généralement attribuée à James Parkinson, qui l’a décrite 
en 1817 dans sa monographie intitulée The Shaking
Palsy1 (la paralysie agitante), on trouve des descriptions
de syndromes parkinsoniens dans les anciens textes
ayurvédiques de l’Inde, datant de 4500 à 1000 av. J.-C.2.
La première percée importante dans la recherche sur la
MP a eu lieu dans les années 60, lorsqu’on a émis
l’hypothèse du déficit en dopamine et introduit le
traitement à la lévodopa1. Depuis, des progrès
considérables ont été accomplis dans la définition, le
diagnostic et la surveillance de la maladie, ainsi que dans 
la connaissance de l’étiologie, de l’évolution, et du
traitement de la MP. On ne connaît pas encore la cause
de la maladie de Parkinson et on est impuissant à la
guérir, mais les recherches menées au cours des
dernières années nous ont permis d’acquérir une
meilleure compréhension de la question. Le présent
document fait un survol des connaissances actuelles sur

la MP et insiste tout particulièrement sur les percées
récentes et les orientations futures de la recherche dans
ce domaine.

Renseignements de base et histoire naturelle
La MP est une affection chronique progressive du

système nerveux central. C’est le plus courant des
syndromes parkinsoniens, terme regroupant un ensemble 
de troubles de l’appareil moteur essentiellement
caractérisés par trois symptômes : tremblement, rigidité
et bradykinésie. Selon la majorité des études, le
diagnostic de parkinsonisme ne peut être posé qu’en
présence d’au moins deux de ces trois signes3–5.

Les syndromes parkinsoniens se manifestent lorsque
les neurones qui constituent la substantia nigra
(«substance noire» ou locus niger de Soemmering) sont
détruits4. Le neurotransmetteur appelé dopamine est
sécrété par les neurones du locus niger. Ces neurones
sont reliés à d’autres neurones présents dans le corps
strié (striatum) qui, à leur tour, transmettent les messages 
aux zones de commande du mouvement du cortex. La
raréfaction neuronale dans le locus niger se traduit par un 
déficit en dopamine; on observe donc une diminution des 
signaux transmis en direction du corps strié et, de là, en
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direction du cortex. Le fonctionnement
normal de l’appareil moteur s’en trouve
donc perturbé (figure 1).

Divers facteurs peuvent être à
l’origine de la déplétion dopaminergique
dans le cerveau. Les syndromes
parkinsoniens peuvent être induits par
des médicaments, des infections virales,
des maladies héréditaires ou des facteurs
métaboliques. Aux premiers stades de la
maladie, le parkinsonisme et des
syndromes tels que la paralysie
supranucléaire progressive et le
syndrome de Shy-Drager peuvent se
présenter comme des formes
relativement pures de parkinsonisme, les
signes non parkinsoniens devenant de plus en plus
manifestes au fil du temps. D’autres maladies
dégénératives du système nerveux central peuvent être
associées à une MP ou se traduire par certains
symptômes parkinsoniens. L’accident vasculaire
cérébral, les tumeurs, les traumatismes et d’autres
affections non dégénératives peuvent influer sur les
concentrations en dopamine du locus niger et/ou du
corps strié et, par conséquent, s’accompagner de signes
parkinsoniens.

La MP se distingue de la plupart des autres formes de
parkinsonisme par le fait qu’on ignore la cause de la
destruction de la substance noire conduisant au déficit en 
dopamine4. De nombreuses hypothèses ont été avancées,
notamment celle du «stress oxydatif»6,7, pour expliquer
l’apparition de la MP, mais aucune ne fait entièrement
l’unanimité.

La classification pathologique de la MP est
notamment fondée sur la dégénérescence de certains
groupes précis de cellules nerveuses, dont celles de la
substance noire4. Ni les troubles circulatoires, ni
l’artériosclérose ne permettent d’expliquer
l’emplacement des cellules atteintes. Le diagnostic de
MP peut également être posé après le décès à
l’observation des corps de Lewy, inclusions de forme
arrondie présentes dans les neurones atteints. Les corps
de Lewy sont extrêmement évocateurs de la maladie.

Fardeau que représente la maladie

Morbidité
Selon un récent Rapport sur la santé dans le monde,

on dénombre 3 765 000 personnes atteintes de MP dans
le monde entier, et la maladie est diagnostiquée chez
305 000 personnes chaque année8. En 1996, on a recensé 
2 635 000 personnes atteintes de MP souffrant
d’incapacité chronique et 58 000 décès. Bien que la MP
soit présente à l’échelle planétaire, indépendamment de
l’appartenance ethnique et de la situation socio-
économique, les statistiques relatives à la morbidité et à
la mortalité varient considérablement d’un endroit à

l’autre. En fait, une récente analyse de la distribution de
la MP dans le monde9 a mis en évidence une différence
de 13 ordres de grandeur entre les estimations les plus
élevées (Uruguay) et les plus faibles (Chine) de la
prévalence dans des études de porte-à-porte, et une
différence de trois ordres de grandeur entre les endroits
affichant la plus forte (Islande) et la plus faible (Libye)
prévalence dans des études fondées sur des données
provenant de sources telles que les hôpitaux, les
médecins et les dossiers d’assurance-maladie. Dans les
estimations de l’incidence, on observait une différence
de 10 ordres de grandeur entre les régions ayant les taux
les plus élevées (États-Unis) et les plus faibles (Chine).

Ces écarts dans la prévalence et l’incidence donnent à
penser que des facteurs environnementaux ou génétiques 
pourraient jouer un rôle dans la genèse de la maladie.
Toutefois, d’autres facteurs pourraient également
expliquer ces écarts, comme des méthodes diagnostiques 
ou des groupes de population différents. Étant donné que 
dans cette analyse les taux de toutes les études ont été
standardisés pour une seule population, les variations ne
peuvent être attribuées aux différentes structures d’âge
des populations. On peut avoir recours à la détermination 
des cas pour expliquer l’écart dans les estimations entre
les études de porte-à-porte et les autres études qui ne
recherchent pas activement les personnes atteintes de
MP.

Dans le passé, la littérature a signalé de façon
relativement constante des taux plus élevés de MP dans
les populations majoritairement de race blanche que dans 
les populations asiatiques ou noires. Des études plus
récentes indiquent que la variation de la prévalence de la
MP entre les différents groupes ethniques est moins
importante qu’on ne l’avait déjà cru, mais la prévalence
demeure variable d’une étude à l’autrel0–17. Ce
changement pourrait être attribuable à l’uniformité
accrue des méthodes d’étude.

Les études récentes de l’incidence menées aux
États-Unis et en Europe ont unanimement fait ressortir
des taux d’incidence de la MP s’échelonnant entre 8 et
13 pour 100 000 habitants15,18–20. Toutes les études
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FIGURE 1

Différence entre un cerveau normal et un cerveau parkinsonien



comportant des données selon le sexe ont fait état de
taux d’incidence plus élevés chez les hommes que chez
les femmes. Le taux d’incidence élevé observé chez les
hommes dans une étude effectuée à Manhattan
(États-Unis)15 est en grande partie imputable au taux
d’incidence chez les hommes de race noire; ce dernier
était systématiquement plus élevé que chez les hommes
de race blanche, dans tous les groupes d’âge, et l’on
observait une différence de quatre ordres de grandeur
chez les sujets de plus de 80 ans. La maladie est
probablement de plus courte durée chez les hommes
noirs, car la même étude a fait état de plus faibles taux de 
prévalence chez les hommes noirs que chez les hommes
blancs.

Les auteurs d’une étude effectuée en Suède ont utilisé
les dossiers d’un organisme d’assurance-maladie
(OAM)20 et observé un taux brut d’incidence plus élevé
chez les Blancs que chez les Noirs, les Hispaniques ou
les Asiatiques; ce sont les Asiatiques qui avaient le plus
faible taux. Dans une cohorte de résidents hawaïens de
sexe masculin, dont les ancêtres étaient principalement
originaires du Japon et d’Okinawa18, le taux d’incidence
se situait à mi-chemin entre les taux de l’étude de
Manhattan et ceux de l’étude de l’OAM. Les auteurs ont
conclu que les facteurs environnementaux jouent un rôle
plus important que les facteurs génétiques dans ce
groupe d’hommes, étant donné que les taux d’incidence
signalés antérieurement chez les Asiatiques étaient plus
bas.

Toutes les études ont fait ressortir des taux
d’incidence qui augmentaient de façon linéaire jusqu’à
l’âge de 75 ans. À cet âge, dans la majorité des groupes,

le taux d’incidence plafonnait ou continuait d’augmenter
de façon linéaire. Dans la cohorte hawaïenne, toutefois,
le taux d’incidence diminuait, alors qu’il augmentait de
façon encore plus marquée chez les hommes de
Manhattan.

Morbidité au Canada
Rares sont les données faisant état de la prévalence et

de l’incidence de la MP au Canada. Étant donné que la
majorité des patients n’ont pas besoin d’être hospitalisés, 
les taux de congés des hôpitaux conduisent à une
sous-estimation de la prévalence de la MP. Ces taux
présentent en outre l’inconvénient de n’être pas fondés
sur le nombre de sujets mais plutôt sur le nombre de
congés. Il est donc possible qu’un même sujet soit
compté plus d’une fois. En dépit de ces faiblesses, les
taux de congés des hôpitaux peuvent aider à déceler les
tendances et les différences générales. Le taux global de
congés des hôpitaux pour la MP (code de la maladie de
Parkinson, 332.0, CIM-9) entre 1991 et 1995 était de
15,4 pour 100 000 chez les hommes et de 8,9 pour
100 000 chez les femmes (tableau 1). On observait des
variations considérables d’une province à l’autre, le taux
s’échelonnant entre 8,0 pour 100 000 à Terre-Neuve et
19,3 pour 100 000 en Saskatchewan. Cette variation
s’explique en partie par l’utilisation de codes de
maladies ou de critères d’hospitalisation différents.

Entre 1991 et 1995, les taux de congés des hôpitaux
augmentaient avec l’âge, pour atteindre un sommet chez
les personnes âgées de 80 à 84 ans. Dans tous les
groupes d’âge, les taux d’hospitalisation étaient plus
élevés chez les hommes que chez les femmes (tableau 2), 
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TABLEAU 1

Taux annuels moyens de congés des hôpitauxa (pour 100 000) pour la maladie de Parkinson 
selon le sexe, la province et la période, Canada, 1976–1995

1976–1980 1981–1985 1986–1990 1991–1995

Province Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes

T.-N. 17,2 10,5 14,4 10,7 14,2 10,3 9,3 7,2

Î.-P.-É. 13,2 18,3 15,6 21,2 11,2 15,0 12,2 7,3

N.-É. 14,2 9,5 16,3 11,0 17,1 10,7 12,8 6,7

N.-B. 20,1 13,2 18,4 13,3 17,1 10,5 15,2 9,1

Qué. 7,9 6,7 9,4 6,6 12,7 7,5 13,6 8,2

Ont. 19,2 13,7 19,2 11,6 19,4 10,4 14,1 7,8

Man. 20,0 14,0 19,1 14,0 21,9 12,6 19,9 11,4

Sask. 31,1 24,9 27,0 23,1 32,4 20,6 23,5 16,4

Alb. 27,4 22,1 30,4 21,5 22,7 14,2 12,0 8,0

C.-B. 23,8 16,7 26,3 15,8 26,5 16,4 21,2 11,9

CANADA 18,3 13,2 19,0 12,2 19,6 11,3 15,4 8,9

a Standardisés selon la population du recensement de 1991
Source : Laboratoire de lutte contre la maladie, basé sur les données de Statistique Canada



et les taux globaux de congés des hôpitaux étaient plus
élevés chez les hommes dans toutes les provinces.

Au cours de la période 1976–1980 à 1991–1995, les
taux de congés des hôpitaux liés à la MP ont chuté de
25 % dans tous les groupes d’âge. Les taux ont diminué
chez les femmes à partir de 1976–1980, mais ils ont
atteint un sommet chez les hommes au cours de la
période 1986–1990. La diminution des taux de congés
des hôpitaux pourrait être attribuée au déclin enregistré
dans les groupes d’âge plus jeunes, en particulier chez
les femmes. Dans les tranches d’âge supérieures, les taux 
de congés des hôpitaux ont en fait augmenté.

Si l’on exclut les données enregistrées de façon
systématique, comme les taux de congés des hôpitaux, il
y a eu très peu de tentatives documentées d’estimer la
prévalence de la MP au Canada. Une étude menée en
1988 dans une collectivité rurale de la Colombie-
Britannique21 a mis en évidence un taux brut de
prévalence de 69 pour 100 000, ce qui est jugé faible
comparativement à celui des autres collectivités. On n’a
toutefois pas précisé les taux selon l’âge, aussi les
comparaisons sont-elles impossibles. Une autre étude a
été menée auprès d’une cohorte de personnes couvertes
par le régime d’assurance-maladie de l’Alberta, qui ont
fait l’objet d’un suivi de cinq ans22. Les patients
parkinsoniens ont été repérés à partir des données sur la
facturation des médecins dans lesquelles figuraient un
code diagnostique de MP. Le taux brut de prévalence
s’élevait à 244,4 pour 100 000. Le taux était plus élevé
chez les hommes que chez les femmes, et 81 % des
sujets atteints avaient 60 ans et plus.

Les auteurs d’une étude effectuée en Saskatchewan
ont observé que 3 % des sujets de plus de 65 ans
souffraient de la MP23. Cette estimation est relativement
instable, étant donné qu’elle n’était fondée que sur les
deux seuls cas positifs parmi les 70 sujets. Une étude
analogue a mis en évidence un taux de 6 % de MP dans

un établissement de soins prolongés24. Des études
menées dans d’autres pays ont révélé que la prévalence
plus élevée de la MP chez les sujets vivant dans un
établissement de soins prolongés est en grande partie
imputable à la plus forte prévalence de la maladie chez le 
groupe d’âge «jeune-vieux»25,26.

Mortalité
Les taux de mortalité à l’échelle internationale

augmentent avec l’âge et sont constamment plus élevés
chez les hommes. Selon les données publiées
récemment, les taux de mortalité sont semblables dans
les pays européens27–29 et plus bas au Japon30. Les taux
de mortalité ont augmenté de façon soutenue dans les
populations plus âgées (>75 ans), et diminué dans les
populations plus jeunes (<65 ans)31.

Mortalité au Canada
Bien que la plupart des patients atteints de MP ne

meurent pas de cette maladie, les données sur la
mortalité permettent de repérer les différences dans la
distribution de la maladie selon la région géographique,
le sexe, l’âge et le temps. Les taux de mortalité peuvent
en outre faire ressortir les différences dans le traitement
et la prise en charge. Entre 1992 et 1996, le taux global
de mortalité due à la MP était de 3,4 pour 100 000
habitants (tableau 3).  Dans deux provinces, les taux de
mortalité s’écartaient de façon significative du taux
national : l’Ontario affichait un taux significativement
plus élevé (3,7 pour 100 000), et l’Alberta un taux
significativement plus bas (2,6 pour 100 000) pour tous
les âges. Comme dans le cas des autres taux, ces
différences peuvent être réelles ou être imputables à
d’autres facteurs, comme les différences
interprovinciales dans les codes indiqués sur les
certificats de décès.

Entre 1992 et 1996, les taux de mortalité ont
augmenté avec l’âge et n’ont pas atteint un sommet
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TABLEAU 2

Taux annuels moyens de congés des hôpitauxa (pour 100 000) pour la maladie de Parkinson
 selon le sexe, l’âge et la période, Canada, 1976–1995

1976–1980 1981–1985 1986–1990 1991–1995

Âge (ans) Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes
TOUS LES ÂGES 18,3 13,2 19,0 12,2 19,6 11,3 15,4 8,9

45–64 14,5 12,2 13,4 9,4 10,7 7,4 7,9 6,2

65–69 66,3 61,8 62,6 51,6 62,7 39,3 43,2 32,2

70–74 133,9 104,1 125,0 92,3 126,0 85,2 95,1 58,2

75–79 176,7 124,6 208,7 131,6 206,0 129,8 169,0 100,9

80–84 210,3 116,8 250,8 131,4 293,9 137,5 232,4 117,2

85+ 188,1 78,6 200,2 87,9 258,8 96,8 224,4 84,5

a Standardisés selon la population du recensement de 1991
Source : Laboratoire de lutte contre la maladie, basé sur les données de Statistique Canada



comme les taux de congés des hôpitaux (tableau 4). Dans 
tous les groupes d’âge, les taux de mortalité étaient plus
élevés chez les hommes que chez les femmes et, à
l’instar des taux de congés des hôpitaux, les taux
globaux de mortalité étaient plus élevés chez les hommes 
dans toutes les provinces.

Au fil du temps, les taux de mortalité standardisés ont
augmenté aussi bien chez les hommes que chez les
femmes. L’augmentation observée chez les hommes
entre 1977–1981 et 1992–1996 était plus importante
(93 %) que chez les femmes (79 %). Comme dans le cas
des taux de congés des hôpitaux, l’augmentation de la
mortalité due à la MP est en grande partie due à une plus
forte hausse de la MP dans les groupes plus âgés que
dans les groupes plus jeunes. Les taux de mortalité dans

les tranches d’âge inférieures n’ont cependant pas
diminué dans la même mesure que les taux de congés
des hôpitaux.

Facteurs de risque

Facteurs environnementaux
Des efforts considérables ont été consacrés à la

recherche d’un agent environnemental responsable de la
MP.  Cette recherche a été particulièrement intensive
entre le milieu et la fin des années 80, lorsqu’on a
découvert que le MPTP (1-méthyl-4-phényl-1,2,3,6-
tétrahydropyridine), un contaminant rare de l’héroïne,
entraînait un syndrome à peu près identique, aux plans
clinique et histologique, à la MP32,33. On a alors cru
qu’une toxine présente dans l’environnement, ayant des
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TABLEAU 3

Taux annuels moyens de mortalitéa (pour 100 000) pour la maladie de Parkinson 
selon le sexe, la province et la période, Canada, 1977–1996

1977–1981 1982–1986 1987–1991 1992–1996

Province Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes
T.-N. 1,8 0,9 2,1 2,3 5,6 1,9 5,4 2,7

Î.-P.-É. 1,5 0,8 3,0 1,4 4,7 2,6 2,8 2,0

N.-É. 2,3 0,7 2,5 1,4 4,1 1,8 4,4 2,1

N.-B. 2,2 1,4 2,5 1,8 3,5 1,7 4,4 2,1

Qué. 2,1 1,1 2,6 1,5 4,0 2,1 4,9 2,5

Ont. 2,6 1,4 3,8 1,7 4,7 2,2 5,7 2,6

Man. 2,5 1,2 3,4 1,4 3,8 2,2 5,1 2,0

Sask. 2,6 1,1 2,6 1,5 2,8 1,9 4,9 2,2

Alb. 2,2 1,7 3,0 1,7 3,2 1,7 3,8 1,8

C.-B. 4,3 2,0 3,0 1,7 4,3 1,9 4,7 2,5

CANADA 2,6 1,4 3,1 1,6 4,2 2,0 5,1 2,4

a Standardisés selon la population du recensement de 1991
Source : Laboratoire de lutte contre la maladie, basé sur les données de Statistique Canada

TABLEAU 4

Taux annuels moyens de mortalitéa (pour 100 000) pour la maladie de Parkinson 
selon le sexe, l’âge et la période, Canada, 1977–1996

1977–1981 1982–1986 1987–1991 1992–1996

Âge (ans) Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes
TOUS LES ÂGES 2,6 1,4 3,1 1,6 4,2 2,0 5,1 2,4

45–64 0,7 0,4 0,6 0,3 0,6 0,3 0,6 0,4

65–69 5,8 3,1 5,8 3,2 6,0 2,6 6,2 2,8

70–74 16,1 6,7 16,0 7,6 17,4 7,9 19,1 9,8

75–79 28,7 14,4 35,2 20,4 42,8 21,0 56,2 23,8

80–84 43,5 24,1 60,0 31,8 81,1 40,2 92,4 47,1

85+ 53,6 30,2 72,0 34,6 123,4 62,2 158,2 77,4
a Standardisés selon la population du recensement de 1991

Source : Laboratoire de lutte contre la maladie, basé sur les données de Statistique Canada



propriétés chimiques et physiques semblables à celles du 
MPTP, pouvait entraîner la MP. Bien qu’aucune toxine
n’ait pu être mise en cause dans la genèse de la MP, les
études ont permis de recueillir des données suffisantes
pour éliminer certaines hypothèses et en examiner
d’autres plus à fond.

Habitat en milieu rural

Si, dans le passé, certaines études ont fait ressortir un
lien entre l’habitat en milieu rural et la MP, les dernières
études ont donné des résultats assez contradictoires. Ce
manque de consistance caractérise non seulement les
résultats, mais aussi les périodes d’exposition à l’étude.

Deux études ont mis en évidence des rapports de cotes 
(RC) élevés et significatifs pour l’habitat en milieu rural
peu de temps avant le diagnostic34,35, alors qu’une autre
étude a établi que la mortalité due à la MP était
positivement liée à la densité de la population36. Les
auteurs d’une étude effectuée en Chine ont observé un
RC inférieur à 1 pour l’habitat dans des petites villes,
mais ils n’ont pas précisé la période d’exposition à
l’étude37. Une étude américaine a mis en évidence un RC 
élevé et significatif pour des antécédents d’habitat en
milieu rural chez les Noirs seulement, mais non dans les
autres groupes ethniques38. Dans une étude, on n’a
observé aucune différence entre les cas et les sujets
témoins en ce qui concerne la densité moyenne de
population des lieux de résidence entre la naissance et le
moment du diagnostic39; une autre étude n’a révélé
aucun lien entre le lieu de résidence pendant les 15
premières années de vie et le risque de MP40. Comme on
croit que l’apparition de la MP est précédée d’une longue 
période de latence asymptomatique41, la période
d’exposition probable présentant un intérêt serait située
au début de la vie plutôt qu’à un âge plus avancé.

Vu que de nombreux types particuliers d’exposition
sont associés aux régions rurales, des études récentes ont 
tenté de mesurer ces expositions afin de tenter
d’expliquer le lien observé entre la MP et les régions à
faible densité de population.

Trois études récentes36,42,43 ont mis en évidence un
lien entre la MP et le travail agricole. L’une d’elles43

était exclusivement fondée sur les certificats de décès, et
une autre36 a observé un lien positif entre le nombre de
décès dus à la MP et la densité agricole. Dans la
troisième étude42, le RC pour la production de grains et
de grandes cultures était significatif dans une analyse
unidimensionnelle, mais non dans une analyse
multidimensionnelle. Une étude allemande a fait ressortir 
un risque relatif élevé et significatif associé à la cueillette 
des champignons pendant l’enfance et l’adolescence44;
aucun lien n’a toutefois été observé avec l’activité
agricole antérieure ou le travail en milieu agricole, le fait 
d’habiter une ferme ou d’habiter à proximité d’une
ferme, d’avoir des contacts avec des animaux d’élevage
ou d’être associé à l’abattage. D’autres études

récentes34,38 n’ont pas montré de lien entre le risque de
MP et les activités agricoles.

Exposition aux pesticides

La similitude observée entre la structure du MPP+,
métabolite du MPTP, et celle d’un herbicide, le paraquat, 
a encouragé la recherche d’un lien entre l’exposition aux
pesticides et la MP (tableau 5)34,35,39,45–48. Une étude
effectuée à Taïwan a indiqué un RC de 2,0 pour la MP
chez les sujets qui avaient utilisé à la fois le paraquat et
d’autres herbicides ou pesticides, comparativement à
ceux qui avaient été exposés à des pesticides et
herbicides autres que le paraquat48. Les dernières études
ont montré de façon constante un risque accru de MP
associé à l’exposition aux pesticides et, dans certaines
études, ces résultats atteignaient le niveau de
signification statistique.

Eau de puits

L’eau de puits a également été mise en cause dans la
MP. Parmi les études récentes, seules celles qui ont été
menées en Italie49 et en Espagne50 ont fait ressortir un
lien positif entre la consommation d’eau de puits et le
risque de MP. Une étude qui s’est intéressée au lien
éventuel entre la mortalité due à la MP et la proportion
de consommateurs d’eau de puits au Michigan a mis en
évidence un lien négatif entre l’exposition et la
maladie36; une étude effectuée en Chine a également
signalé un risque diminué de MP associé à la
consommation d’eau de puits37. Quatre études n’ont
découvert aucun lien38–40,48, et on n’a trouvé dans l’eau
de puits aucun contaminant considéré comme un facteur
étiologique possible de la MP.

Exposition aux métaux

On a découvert que certains métaux, comme le
manganèse et le mercure, pouvaient induire des signes et 
des symptômes parkinsoniens chez des sujets ayant subi
une exposition aiguë importante51. Les auteurs d’études
épidémiologiques récentes se sont principalement
intéressés à l’exposition professionnelle aux métaux en
tant que facteur de risque de MP. Aucun RC significatif
n’a été mis en évidence dans les études effectuées en
Colombie-Britannique47 ou en Alberta45. Une étude
allemande n’a trouvé qu’un seul RC significatif pour
l’exposition professionnelle au plomb39. Toutefois, ce
dernier était à peine significatif, et ne l’était qu’en
comparaison avec l’un des deux groupes témoins. On a
observé un autre RC qui était tout juste significatif par
rapport à un seul groupe témoin pour l’exposition au
mercure due aux amalgames dentaires. Selon une étude
écologique, les comtés du Michigan où l’on retrouvait
des industries métallurgiques (fer et cuivre) affichaient
des taux de mortalité due à la MP plus élevés36. Dans
une autre étude, les RC élevés observés pour une
exposition professionnelle de 20 ans au cuivre et au
manganèse et à diverses combinaisons de métaux
donnent à penser que l’exposition aux métaux pourrait
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jouer un rôle dans la genèse de la MP52. Les
auteurs d’une autre étude ont cependant
découvert que les taux de manganèse, de
chrome et de cobalt dans le sérum et l’urine
des patients parkinsoniens ne différaient pas
de ceux des témoins, ce qui les a amenés à
conclure à l’absence de lien entre ces métaux
et la MP53.

Toxines non métalliques

On a également examiné la relation
éventuelle entre la MP et de nombreuses
autres toxines. Bien que les auteurs d’une
étude54 aient fait état de liens positifs entre les 
résines plastiques, les résines époxides, les
colles, les peintures et le pétrole, ils ont
également conclu qu’une multitude d’autres
expositions n’étaient pas significatives, ce qui 
rendait difficiles les comparaisons multiples.
Des taux plus élevés de mortalité attribuable à 
la MP ont été observés dans les pays ayant
des industries papetières et chimiques36.
D’autres études n’ont observé aucune relation 
avec les toxines industrielles35, le monoxyde
de carbone39,45, le cyanure45, les fumées
d’échappement39, ni avec les colles, les
peintures et les vernis-laques39. Les patients
parkinsoniens étaient plus nombreux que les
patients témoins à signaler la présence dans
leur maison de murs recouverts de panneaux
de bois55; cette observation pourrait être en
faveur d’un lien étiologique entre les produits
de préservation du bois et la MP.

Traumatisme crânien

Les traumatismes crâniens ont été mis en
cause dans la genèse de la MP, probablement
en raison des cellules microgliales associées
au processus inflammatoire6. Deux études
récentes sur quatre35,39,45,56 ont observé des
RC significatifs pour le traumatisme crânien.
Dans l’une de ces études, le RC était à peine
significatif et ne l’était qu’en comparaison
avec l’un des groupes témoins39; l’autre étude 
faisait état d’un RC qui demeurait significatif
après une analyse multidimensionnelle45. Les
études portant sur le traumatisme crânien
pourraient comporter un biais de mémoire,
aspect dont devraient tenir compte les études
futures.

Tabagisme

Les études épidémiologiques ont constamment montré 
que le tabagisme avait un effet protecteur à l’égard de la
MP. La majorité des études récentes semblent corroborer 
cette relation, car elles ont fait état de RC inférieurs à 1
(tableau 6)34,39,40,45,56–59. Outre ces données, une étude
prospective menée dans le cadre de l’Honolulu Heart

Study a fait ressortir un risque relatif significatif de
0,3960. Certaines données expérimentales confirment
l’hypothèse voulant que la nicotine ait un effet protecteur 
à l’égard de la MP. Une étude a montré que la
consommation chronique de nicotine chez les rats
ralentissait la diminution des récepteurs
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TABLEAU 5

Études récentes examinant le lien éventuel entre l’utilisation 
de pesticides et le risque de 
maladie de Parkinson (MP)

Auteurs de
l’étude

Lieu Lien entre l’utilisation de pesticides
et le risque de MP

Butterfield et coll.34 États-Unis Exposition aux insecticides : rapport de cotes
(RC) = 5,75 (significatif) 
Habitat antérieur dans une résidence ayant
subi une fumigation : RC = 5,25 (significatif)
Exposition aux herbicides : RC = 3,22
(significatif)

Hertzman et coll.47  Canada Utilisation professionnelle de pesticides chez
les hommes : RC = 2,03 (IC à 95 % =
1,00–4,12) comparativement à des sujets
témoins souffrant de cardiopathie, et RC =
2,32 (intervalle de confiance [IC] à 95 % =
1,10–4,88) comparativement à des sujets
témoins de la liste électorale
Non significatif chez les femmes

Hubble et coll.46 États-Unis Utilisation de pesticides : RC = 3,42 (IC à
95%  = 1,27–7,32)

Liou et coll.48 Taïwan Exposition au travail ou au foyer à des
herbicides/pesticides : RC = 2,89 (IC à
95 % = 2,28–3,66)
Exposition au paraquat : RC = 3,22 (IC à 95 % 
= 2,41–4,31)

Morano et coll.35 Espagne Les cas étaient plus nombreux que les sujets
témoins à avoir été exposés aux pesticides,
mais l’estimation du risque relatif n’était pas
significative

Seidler et coll.39 Allemagne Utilisation d’herbicides : significatif pour 
catégorie de 1 dose comparativement à des
sujets témoins de la région (41–80
doses-années : RC = 3,0 [IC à 95 % =
1,5–6,0]) mais non comparativement à des
sujets témoins du voisinage
Utilisation d’insecticides : RC significatif dans
les 2 catégories de dose inférieures
comparativement à des sujets témoins de la
région; RC non significatif comparativement à
des sujets témoins du voisinage
Organochlorés : RC significatif
comparativement à des sujets témoins de la
région
Phosphates alkylés et carbamates : RC
significatif comparativement à des sujets
témoins de la région

Semchuk et coll.45 Canada Les risques relatifs pour les pesticides, les
herbicides et les insecticides étaient tous
élevés et significatifs dans une analyse
unidimensionnelle
Dans une analyse multidimensionnelle, seule
l’utilisation d’herbicides demeurait significative 
: RC = 3,09 (IC à 95%  = 1,27–7,56)



dopaminergiques et du recaptage de la dopamine
associée au vieillissement61.

D’autres études cas-témoins ne corroborent
toutefois pas l’effet protecteur du tabagisme à
l’égard de la MP. L’analyse longitudinale de
Gompertz, qui prend en compte les trois
dimensions de la génétique, de l’environnement et 
de la mortalité précoce sélective, montre que
l’hypothèse d’un effet neuroprotecteur n’explique 
pas le lien négatif entre la MP et le tabagisme62. 
Ce lien négatif a été attribué au fait que les
fumeurs meurent plus jeunes que les
non-fumeurs.

Tzourio et coll.58 n’ont observé aucun effet
protecteur du tabagisme à l’égard de la MP, mais
une fois les données corrigées pour tenir compte
de l’âge, on a observé que le tabac avait un effet
protecteur chez les sujets plus jeunes, alors qu’il
contribuait à accroître le risque chez les sujets
plus âgés.

Bien que le tabagisme ait un effet protecteur à
l’égard de la MP, il demeure un important facteur
de risque pour de nombreuses autres maladies
graves, et ses effets indésirables dépassent
largement ses bienfaits potentiels.

Régime alimentaire

Le régime alimentaire vient tout juste d’être
mis en cause dans l’étiologie de la MP. Selon
l’hypothèse du stress oxydatif, une augmentation
des antioxydants devrait contribuer à prévenir la
dégénérescence et la mort des neurones
dopaminergiques par l’élimination d’un plus grand
nombre de radicaux libres. Par conséquent, les
antioxydants fournis par les aliments et les suppléments
auraient un effet protecteur à l’égard de la MP. Les
études épidémiologiques qui ont examiné le lien éventuel 
entre les antioxydants et la MP ont donné des résultats
contradictoires (tableau 7)63–68; jamais la mise en
évidence d’un lien négatif ou positif n’a pu être répétée
dans une autre étude. Les deux études prospectives63,65

ont utilisé les données relatives aux antécédents
alimentaires recueillies avant le diagnostic de MP; dans
une étude63, il ne s’était écoulé que quelques années
entre la collecte des données sur l’alimentation et
l’apparition de la maladie63. Étant donné que le
processus morbide serait, croit-on, amorcé de
nombreuses années avant que le sujet ne devienne
symptomatique, les données relatives à l’alimentation
obtenues dans la dernière étude pourraient n’être
d’aucune utilité dans la détermination de l’étiologie de la 
maladie. Les trois autres études64,66,67 n’ont guère fait
mieux, car il s’agissait d’études cas-témoins dont les
données étaient axées sur les habitudes alimentaires au
cours de l’année précédente.

Trois autres études cas-témoins34,44,68 ont examiné la
relation éventuelle entre la MP et les aliments riches en
vitamine E. Deux de ces études44,68 n’ont pas fait
ressortir de différence dans la consommation d’aliments
riches en vitamine E, mais la troisième a fait état d’un
RC élevé et significatif pour les noix et les graines, qui
sont des aliments riches en vitamine E34. L’une de ces
études68 a mis en évidence un apport plus élevé en
vitamine C chez les patients atteints de MP.

Certaines études ont également examiné le lien
éventuel entre les concentrations sériques d’antioxydants 
et la MP. Trois études69–71 n’ont pas observé de
différence entre les patients parkinsoniens et des sujets
témoins en bonne santé en ce qui concerne les
concentrations sériques de vitamine E. L’une de ces
études70 n’a pas non plus observé de différence entre les
concentrations de vitamine A, mais a signalé de plus
fortes concentrations de vitamine C chez les patients
parkinsoniens; chez les sujets témoins, les concentrations 
de vitamine C étaient cependant faibles comparativement 
aux données établies chez des sujets jeunes en bonne
santé. Il importe de remarquer que ces études étaient
fondées sur les concentrations mesurées après le moment 
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TABLEAU 6

Études cas-témoins récentes examinant le lien éventuel
entre le tabagisme et la maladie de Parkinson (MP)

Auteurs de
l’étude 

Lieu RC Commentaires

Butterfield et coll.34 États-Unis 0,50*
0,43*
0,37*

5 ans avant le diagnostic
10 ans avant le diagnostic
15 ans avant le diagnostic

Hellenbrand et coll.59 Allemagne 0,5*
0,2*

Antécédents de tabagisme
Fumeur actuel

Martyn et Osmond56 Angleterre 0,50* Antécédents de tabagisme

Mayeux et coll.57 États-Unis 1,1
0,20*

Antécédents de tabagisme
Au moment de l’entrevue

Seidler et coll.39 Allemagne — Les patients parkinsoniens
signalaient un moins grand nombre 
de paquets-années

Semchuk et coll.45 Canada 0,48*
0,58

Analyse unidimensionnelle
Analyse multidimensionnelle

Tzourio et coll.58 Europe
(France, Italie,
Espagne,
Pays-Bas)

1,1
0,4*

Antécédents de tabagisme
<75 ans et antécédents de
tabagisme

Vieregge et coll.40 Allemagne 0,37*
0,42
0,24

Antécédents de tabagisme
Tabagisme pendant 2 ans
Consommation de plus de 10
cigarettes par jour

* p < 0,05



du diagnostic et pourraient ne pas refléter les
concentrations antérieures à l’apparition de la maladie.

On a aussi examiné récemment le lien éventuel entre
d’autres variables liées au régime alimentaire et
l’étiologie de la MP. Une étude écologique a fait état de
liens significatifs et positifs entre les taux de mortalité
ajustés pour tenir compte de l’âge dans 17 pays
différents et la consommation de protéines alimentaires
totales et de viande par habitant72. En plus de présenter
les faiblesses inhérentes aux études écologiques, cette
étude utilisait non seulement les taux de mortalité, qui,
contrairement aux autres données statistiques,
n’indiquent pas avec précision la prévalence de la MP,
mais également les chiffres de 1952 à 1958, qui ne
reflètent pas les taux actuels. Deux études
cas-témoins64,66 ont fait ressortir un RC élevé et
significatif pour l’apport en matières grasses. L’une de
ces études66 a également signalé des RC élevés et
significatifs pour le cholestérol, le fer et la lutéine. Vu
que les lipides constituent l’une des principales sources
de radicaux libres, l’augmentation de l’apport en

matières grasses et en cholestérol est compatible avec
l’hypothèse du stress oxydatif. Le lien positif observé
avec la lutéine pourrait être imputable à la MP, car de
nombreux patients augmentent leur consommation de
lutéine pour atténuer les symptômes de la maladie.

Selon une étude allemande, la MP pourrait être liée à
une gamme d’aliments73. Les patients parkinsoniens
consomment davantage de chocolat, de desserts, d’abats
et de viandes crues, et moins de bière et de café. Le lien
entre la maladie et ces denrées alimentaires pourrait être
attribuable aux effets des amines biogènes (chocolat),
des taux d’insuline (aliments riches en glucides raffinés), 
des agents infectieux (abats et viandes crues), de
l’éthanol (bière) et de la caféine (café) sur le système
dopaminergique. Une autre étude a également signalé un
lien négatif entre la consommation d’alcool et la MP74.

Infections

L’hypothèse de l’origine infectieuse de la MP
s’explique en grande partie par l’apparition de
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TABLEAU 7

Études examinant le lien éventuel entre la consommation d’antioxydants 
et le risque de maladie de Parkinson (MP)

Auteurs de
l’étude

 Lieu Substance Rapport de cotes 
(et IC à 95 %)

Conclusions/commentaires

Cerhan et coll.63 États-Unis Vitamine C 
(tertile inférieur c. tertile supérieur)
Manganèse
Vitamine A
Rétinol
Bêta-carotène, vitamine E, zinc et
sélénium

0,5 (0,2–1,0)

0,4 (0,2–0,9)
2,1 (1,0–4,1)
1,9 (0,9–3,7)
Aucun lien

Certains antioxydants peuvent être
des agents protecteurs à l’égard de la
MP, alors que d’autres peuvent être
des facteurs de risque 

de Rijk et coll.67 Pays-Bas Vitamine E (/10 mg)
Bêta-carotène (/1 mg)
Vitamine C (/100 mg)
Flavonoïdes (/10 mg)

0,5 (0,2–0,9)
0,6 (0,3–1,3)
0,9 (0,4–1,9)
0,9 (0,7–1,2)

La vitamine E peut avoir un effet
protecteur à l’égard de la MP

Gorell et coll.66 États-Unis Vitamines A, B, C, E et bêta-carotène Aucun lien Aucun lien entre l’apport en ces
vitamines et la MP

Logroscino et
coll.64

États-Unis Provenant de suppléments :
Caroténoïdes

Vitamines A, C, E et rétinol

Provenant des aliments :
Vitamines

Tendance linéaire minime (p =
0,095)

Non lié à la MP

Aucun lien

Aucune différence dans l’apport en
antioxydants entre les patients
parkinsoniens et les sujets témoins

Morens et coll.65 États-Unis Vitamine E 
(variable continue)

0,88 (0,63–1,23) Résultats non probants — la
possibilité d’un effet protecteur de la
vitamine E à l’égard de la MP n’est pas 
exclue 

Scheider et coll.68 États-Unis Vitamine E
Vitamine C
Carotène totale

1,15 (0,47–2,80)
2,13 (0,89–5,11)
2,27 (0,83–6,17)

Aucun effet protecteur de la vitamine
E
Risque plus élevé de MP avec des
apports plus élevés en vitamine C et
en caroténoïdes 



symptômes parkinsoniens chez des sujets infectés par le
virus responsable de l’encéphalite léthargique qui a sévi
dans les années 2075. De nombreuses études se sont
avérées impuissantes à mettre en évidence un lien entre
la MP et une gamme de bactéries et de virus courants.
Aucune étude récente n’a découvert de relation entre la
MP et la varicelle, la rougeole, la rubéole, les oreillons,
la grippe espagnole45 et les espèces du genre Nocardia76.
Selon une étude effectuée au Royaume-Uni, les patients
parkinsoniens étaient plus nombreux à se rappeler avoir
souffert du croup ou de la diphtérie pendant l’enfance56.
Il importe toutefois de noter que ces résultats ne sont pas
fondés sur les taux d’anticorps sériques et que la
neurotoxine produite par le micro-organisme responsable 
de la diphtérie ne peut franchir la barrière
hémato-encéphalique.

Une autre hypothèse étiologique mettant en cause la
coqueluche a été mise de l’avant lorsqu’on a observé, en
Islande, un lien positif entre la MP et les épidémies de
coqueluche dans des cohortes de naissance d’une
année77. Les patients parkinsoniens avaient également
une réaction immunitaire plus forte aux coronavirus que
des sujets témoins en bonne santé, ce qui est en faveur
d’un lien entre les virus à ARN et la MP78. L’observation 
selon laquelle les ulcères gastro-intestinaux seraient plus
répandus chez les patients parkinsoniens a amené à
s’interroger sur le rôle éventuel d’Helicobacter pilori,
bactérie à Gram négatif responsable de la majorité des
cas d’ulcères79.

Génétique et facteurs héréditaires
Pendant de nombreuses années, les épidémiologistes

se sont surtout intéressés aux facteurs de risque
environnementaux. L’existence d’une composante
héréditaire semblait moins probable, car les études
réalisées sur des jumeaux dans le passé avaient montré
des taux de concordance semblables chez les jumeaux
monozygotes et dizygotes55,80,81. Toutefois, plus
récemment, les facteurs génétiques ont suscité un regain
d’intérêt, en grande partie attribuable à la découverte de
l’importance des antécédents familiaux en tant que
facteur de risque de MP. 

Antécédents familiaux

De nombreuses études épidémiologiques ont examiné
le lien éventuel entre le risque de MP et des antécédents
familiaux de maladie (tableau 8)34,35,37,39,45,49,82–85. La
majorité, sinon la totalité, de ces études, ont signalé de
façon constante un RC significativement élevé pour des
antécédents familiaux. Il se peut que les bais de mémoire 
et de sélection expliquent dans une certaine mesure le
lien observé, mais la cohérence, la force et l’universalité
des résultats sont en faveur d’une influence des
expositions environnementales à un âge précoce ou
d’une certaine prédisposition génétique sous-jacente à la
maladie. Une étude de Uitti et coll.86 a en outre permis
de repérer des cas jusque-là non diagnostiqués de MP
dans des familles qui n’avaient pas signalé d’antécédents 

de maladie, ce qui met en doute l’exactitude des
renseignements fournis par les patients à cet égard. Les
résultats de cette étude indiquent en outre que le taux
pondéré de prévalence du parkinsonisme familial est plus 
de 5 fois supérieur aux taux déclarés de prévalence de la
MP dans l’ensemble de la population.

La littérature a signalé l’existence d’un certain
nombre de familles où les cas de MP étaient nombreux.
L’un des exemples les plus frappants est celui d’une
famille comptant 18 personnes atteintes sur six
générations87. Les sujets présentaient les anomalies
caractéristiques de la MP à l’autopsie; en outre, les
symptômes cliniques, notamment l’âge de début et la
réponse à la lévodopa, étaient ceux d’un cas classique.
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TABLEAU 8

Études comparatives examinant le lien éventuel
entre les antécédents familiaux de maladie de

Parkinson (MP) et le risque de MP

Auteurs de
l’étude

Lieu RC Commentaires

Bonifati et coll.83 Italie 4,95* Antécédents familiaux
positifs

Butterfield et coll.34 États-Unis 2,97* Antécédents familiaux
positifs

De Michele et coll.49 Italie 14,6* Antécédents familiaux
positifs

Marder et coll.85 États-Unis 2,3* Parents du premier
degré

Morano et coll.35 Espagne 3,92* Antécédents familiaux
positifs

Payami et coll.82 États-Unis 3,5* Parents du premier
degré

Seidler et coll.39 Allemagne 12,6*

5,0*

Parents du premier ou
du deuxième degré c.
sujets témoins du
voisinage
Parents du premier ou
du deuxième degré c.
sujets témoins de la
région

Semchuk et coll.45 Canada 2.36*

3,73*

5,76*

Parents du premier
degré 
Parents du premier ou
du deuxième degré
Parents du premier, du
deuxième ou du
troisième degré
Analyse
multidimensionnelle

Vieregge84 Allemagne 7,05* Antécédents familiaux
positifs

Wang et coll.37 Chine 4,33* Antécédents familiaux
positifs

* p < 0,05



La famille Contursi, comptant 60 sujets parkinsoniens
sur cinq générations, est un autre exemple intéressant88.
Dans une famille gréco-américaine dont 16 membres
étaient atteints sur trois générations, on observait une
rigidité asymétrique, un tremblement de repos, une
bradykinésie et une instabilité posturale qui répondaient
également à la lévodopa89. Les données relatives à toutes 
ces familles étaient compatibles avec une transmission
autosomique dominante à faible pénétrance. Une
comparaison entre des cas familiaux et sporadiques de
MP a en outre révélé que les paramètres cliniques et
l’évolution de la maladie étaient semblables90.

Marqueurs génétiques

Bon nombre de chercheurs estiment que
l’identification du gène dans une famille constitue la
percée la plus importante à avoir été effectuée dans la
recherche sur la MP depuis la mise en évidence du
déficit en dopamine91 et l’introduction ultérieure de la
lévodopa comme traitement symptomatique92. Un article
a d’abord signalé que des marqueurs génétiques présents
sur le chromosome 4q21-q23 étaient liés aux sujets
parkinsoniens dans une grande famille italienne93. Moins 
d’un an plus tard, un deuxième article décrivait
précisément le gène et la mutation que l’on croyait
responsables de la MP dans cette famille et dans d’autres 
familles (familles grecques)94. On a observé la
substitution d’une paire de bases dans le gène de
l’alpha-synucléine chez les membres atteints de ces
familles, caractéristique qui était absente chez les sujets
non atteints et chez des cas sporadiques de MP. On ne
connaît pas la fonction de la protéine codée par ce gène;
on a toutefois émis l’hypothèse que la forme mutée
s’agglutine avec ses semblables dans les terminaisons
nerveuses, entraînant la mort neuronale. Cette mutation,
croit-on, n’expliquerait qu’une petite fraction des cas
familiaux de MP, mais on espère que cette découverte
permettra d’élucider d’autres cas de MP.

De nombreux autres gènes ont fait l’objet d’études
visant à établir un lien entre des facteurs héréditaires et
la MP. La famille d’enzymes cytochrome P-450 est
responsable de la détoxification de nombreux
médicaments et agents environnementaux95. En raison du 
polymorphisme de la débrisoquine hydroxylase (CYP
2D6), l’intensité du métabolisme varie d’une personne à
l’autre. S’il est vrai que les expositions aux agents
environnementaux jouent un rôle dans la MP, on suppose 
que le risque de MP pourrait être accru par l’insuffisance 
de la détoxification de ces agents. On observerait alors
une augmentation de la quantité de toxines pouvant
intervenir en divers points du processus de stress
oxydatif.

Les auteurs d’études antérieures ont examiné les
phénotypes des sujets en leur administrant de la
débrisoquine par voie orale puis en dosant le métabolite
dans les urines. Les sujets ont été divisés en bons et
piètres «métaboliseurs», en fonction du pourcentage de

débrisoquine récupéré dans l’urine. Étant donné
qu’aucune étude menée chez des sujets de race blanche
n’avait mis en évidence un RC significatif96–102 chez les
piètres métaboliseurs, on a effectué des études axées sur
le génotype des sujets. Ces dernières études faisaient
notamment appel à l’analyse directe du gène CYP 2D6 et 
à la détermination du variant spécifique associé au
phénotype du piètre métaboliseur. La divergence entre
les études était très grande, tant au chapitre des résultats
que du nombre de variants inclus dans l’analyse
génétique. Les résultats concernant le lien éventuel entre
le risque de MP et le variant le plus courant, CYP
2D6B103–112, n’ont pas permis d’établir de façon probante 
que le gène CYP 2D6 était lié à la MP, mais ce dernier
pourrait néanmoins jouer un rôle dans un sous-groupe
d’individus. D’autres membres de la famille cytochrome
P-450, comme CYP 1A2 et CYP 3A4, pourraient aussi
influer de façon importante sur la susceptibilité à la
MP113,114.

Un lien a été établi entre le génotype acétylateur lent
de la N-acétyltransférase 2 et la MP familiale115. La
susceptibilité du patient aux toxines environnementales
pourrait s’en trouver accrue; il faudra toutefois mener
d’autres recherches à ce sujet.

Anomalies des gènes mitochondriaux

On a observé une baisse de l’activité du complexe I,
groupe de protéines participant à la respiration
aérobique, non seulement dans le tissu cérébral des
patients parkinsoniens116–118, mais également dans les
cellules hybrides119, le muscle squelettique120,121, les
fibroblastes122 et, dans certaines études, les
plaquettes123,124. On a également découvert que le
complexe I était inhibé par le métabolite actif du
MPTP125. Étant donné que sept des quelque 40
sous-unités du complexe I sont codées par l’ADN
mitochondrial126 et que cet ADN est plus facilement
endommagé que l’ADN nucléaire127, les altérations du
génome mitochondrial, qu’elles soient héréditaires ou
acquises par exposition à des agents toxiques, pourraient
jouer un rôle central dans la neurodégénérescence
associée à la MP.

Les études ayant analysé les mutations de l’ADN
mitochondrial ont initialement signalé une importante
délétion du matériel génétique chez les patients
parkinsoniens128. Des études ultérieures ont toutefois
minimisé ces résultats et indiqué que cette délétion était
un phénomène lié au vieillissement, indépendant de la
MP129–131. D’autres anomalies des gènes mitochondriaux
ont été observées dans le cerveau de patients
parkinsoniens132–135, mais les plans expérimentaux de
bon nombre de ces études ne comportaient pas de
pondération pour tenir compte de l’âge. L’ADN
mitochondrial étant exclusivement hérité de la mère, on
pourrait s’attendre à observer une hérédité maternelle s’il 
était associé à la MP.
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Deux études136,137 qui se sont expressément
intéressées à l’hérédité maternelle ont tenté de corroborer 
l’hypothèse selon laquelle la transmission d’un gène
anormal serait responsable de la MP familiale; elles sont
arrivées à des conclusions différentes. L’étude qui
contredit cette hypothèse136 a simplement comparé le
nombre de pères et de mères de patients parkinsoniens
qui étaient également atteints de la maladie. Celle qui la
corrobore137 n’a inclus que les familles dans lesquelles
un parent et plusieurs membres de la fratrie étaient
parkinsoniens. Selon les auteurs de la dernière étude, une 
simple analyse généalogique ne serait pas suffisamment
sensible pour déceler la prépondérance de l’hérédité
maternelle.

Un phénomène d’anticipation génétique, caractérisé
par une augmentation de la gravité de la maladie chez les 
générations ultérieures, a été signalé dans un certain
nombre de familles ayant des antécédents de MP sur
plusieurs générations89,138,139. Ce phénomène serait,
croit-on, lié à l’expansion de répétitions de
trinucléotides, comme dans le cas de maladies telles que
la maladie de Huntington et la myotonie atrophique140.
On n’a toutefois pas observé de différence dans
l’expansion de répétitions de trinucléotides entre les
patients parkinsoniens et les sujets témoins140,141, ni entre 
les générations dans les familles à MP où l’on observait
un phénomène d’anticipation de l’âge de début140.
L’analyse généalogique d’une grande famille indique
que l’observation de l’anticipation pourrait être liée à
une biais de constatation lié à l’âge88.

Vu que, selon certains chercheurs, la MP présenterait
des similitudes avec la maladie d’Alzheimer (MA)142,143,
le gène de l’apolipoprotéine E (ApoE), qui est lié à la
susceptibilité à la MA144–147, a été le point de mire
d’autres études épidémiologiques génétiques. Si l’on
exclut une étude qui a signalé une plus grande fréquence
de l’allèle ,4 de l’ApoE chez les patients parkinsoniens
atteints de démence que chez les autres patients
parkinsoniens148, aucune relation entre l’allèle ,4 et la
MP n’a été mise en évidence149–156.

De nombreux autres paramètres génétiques et
moléculaires ont été examinés récemment. Les études
portant sur la superoxyde dismutase157, les récepteurs de
la dopamine158 et la tyrosine hydroxylase159 ont donné
des résultats négatifs, alors que des résultats positifs ont
été obtenus dans celles portant sur les récepteurs de la
lactoferrine160, la L-cystéine161,162, l’activité de la
catalase163, le monoxyde d’azote163,164 et la
catéchol-O-méthyl-transférase165. Les auteurs d’une
étude ont examiné la liaison de nombreux gènes
simultanément dans trois familles présentant un
syndrome parkinsonien à transmission autosomique
dominante166. Bien qu’ils aient obtenu, dans une famille,
des résultats légèrement positifs pour le gène CYP 2D6,
les données n’étaient pas en faveur d’une liaison des
gènes pour la glutathion peroxydase, la tyrosine
hydroxylase, le facteur neurotrophique d’origine

cérébrale, la catalase, le précurseur amyloïde et la
superoxyde dismutase à cuivre-zinc. Tout comme les
facteurs environnementaux, les gènes qui jouent un rôle
dans la pathogenèse de la MP peuvent être nombreux. Il
est possible qu’une susceptibilité génétique limite la
capacité du patient de détoxifier des facteurs
environnementaux par ailleurs inoffensifs, ce qui
entraînerait la dégénérescence des neurones
dopaminergiques dans le système nigrostrié167.

Monoamines oxydases

Les monoamines oxydases (MAO) sont des enzymes
de dégradation impliquées dans le métabolisme des
toxines (types A et B)32,168–170 et dans la production de
radicaux libres et de peroxyde d’hydrogène par la
dégradation de la dopamine (type B)171–173.  Tout comme 
les études génotypiques sur le CYP 2D6, les études
portant sur les MAO ont donné des résultats très
contradictoires. Certaines montrent un lien entre la MP et 
un polymorphisme du gène codant la MAO de type A
(MAO-A) et non de type B, alors que d’autres mettent en 
évidence un lien entre la maladie et un polymorphisme
de la MAO de type B (MAO-B) et non de type A
(tableau 9)174–179. Les données semblent toutefois
indiquer que la variabilité de l’enzyme MAO peut influer 
sur la pathogenèse et la progression de la MP.

L’une des premières études examinant l’interaction
gène-environnement dans la MP s’est intéressée au
polymorphisme de la MAO-B et au tabagisme180.
L’étude a fait ressortir un effet protecteur global du
tabagisme à l’égard de la MP, analogue à celui observé
dans les résultats exposés plus haut. Elle a toutefois
également découvert que la relation inverse n’était
présente que chez les sujets porteurs d’un certain variant
de la MAO-B. Cette découverte permet non seulement
d’ajouter une hypothèse génétique à la liste des idées
avancées pour expliquer comment et pourquoi le
tabagisme a un effet protecteur, mais elle souligne en
outre l’importance des facteurs aussi bien génétiques
qu’environnementaux dans l’étiologie de la MP.

Diagnostic
La MP n’est pas toujours facile à diagnostiquer, étant

donné qu’on ne peut se fier à un seul test
diagnostique3,181. Au moins deux des trois principaux
symptômes (tremblement, rigidité ou bradykinésie)
doivent être présents pour que la maladie soit
diagnostiquée. Il faut avoir exclu toutes les autres causes
ou les autres formes de parkinsonisme. Une réponse
positive aux médicaments dopaminergiques, comme la
lévodopa, constitue également un critère diagnostique.
On peut également décrire la MP sur le plan de la gravité 
de la maladie. La classification de Hoehn et Yahr permet 
d’exprimer le degré de handicap d’un sujet sur une
échelle arbitraire comportant cinq stades. Le stade I est
caractérisé par une atteinte unilatérale seulement, avec
handicap habituellement minime ou nul; au stade V, le
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patient est grabataire ou ne peut, sans aide, se déplacer
qu’en fauteuil roulant182.

On a en outre signalé que plus du quart des patients
parkinsoniens souffrent de démence et que certains
patients atteints de la maladie d’Alzheimer présentent
des signes de parkinsonisme183. Selon le Merck Manual
of Geriatrics, il faut, pour poser le diagnostic, se fonder
sur la présence des signes moteurs avant ou après le
déclin cognitif183.

La MP ne peut être diagnostiquée qu’après
l’apparition des symptômes; au moment de
l’extériorisation des premiers signes, environ 70 % des
neurones de la substance noire ont déjà été détruits6.
Cette observation suggère que la maladie évolue au
cours d’une période asymptomatique pendant laquelle le
sujet ne présente aucun signe clinique. Il serait donc utile 
de mettre au point une méthode de dépistage qui
permettrait de repérer les sujets atteints au tout premier
stade de la neurodégénérescence. L’intervention viserait
alors à freiner le processus morbide, alors qu’aujourd’hui 
elle a principalement pour objet de traiter les symptômes. 
Bien qu’on ignore si la MP peut être décelée avant
l’apparition des symptômes, de nombreuses stratégies
ont été proposées184. Les études faisant appel à la
tomographie par émission de positrons (PET), à la
mesure du «temps de mouvement» et à la détermination
des caractéristiques électrophysiologiques du

tremblement montrent que ces méthodes peuvent aider à
évaluer la dysfonction préclinique.

Traitement
Bien qu’il soit impossible de guérir la MP, des

traitements pharmacologiques et chirurgicaux sont
disponibles. 

Le traitement de la MP est principalement
pharmacologique et fait appel à différents médicaments
destinés à accroître la quantité de dopamine présente
dans le cerveau ou à réduire l’hyperactivité
cholinergique (anticholinergiques)185–188. La dopamine
ne peut traverser la barrière hémato-encéphalique, aussi
est-il impossible d’administrer ce neurotransmetteur,
c’est pourquoi on a introduit la lévodopa dans les années
60. 

La lévodopa est un précurseur de la dopamine, qui a
longtemps été considérée comme la base du traitement
de la MP; elle entraîne toutefois des effets indésirables
qui consistent en des nausées et vomissements et une
hypotension orthostatique. Bien qu’il soit largement
admis que la lévodopa augmente les taux de survie, on
ne s’entend pas sur le moment où il convient d’initier la
thérapie189. La dopathérapie donne initialement de bons
résultats, mais après plusieurs années, on observe chez la 
majorité des patients des fluctuations de réponse à la
lévodopa (détérioration de fin de dose ou effet «on-off»)
ou des dyskinésies (mouvements anormaux
involontaires)189. Les partisans d’une instauration
précoce de la dopathérapie estiment que ces
complications motrices reflètent l’évolution de la
maladie, alors que les partisans d’un traitement plus
tardif croient que la lévodopa pourrait avoir des effets
toxiques.

D’autres médicaments, comme les agonistes
dopaminergiques, les anticholinergiques et l’amantadine, 
ont été introduits en association avec la lévodopa et ont
principalement pour objet de réduire au minimum les
effets indésirables de celle-ci. D’autres effets négatifs
sont toutefois apparus. Depuis au moins une dizaine
d’années, l’utilisation de la sélégiline, inhibiteur sélectif
de la MOA-B, dans le traitement de la MP a été l’objet
de controverse190–192. On n’a pas encore réussi à
déterminer si ce médicament avait un effet
neuroprotecteur à l’égard de la MP ou simplement un
effet symptomatique.

La présente série de monographies n’a pas pour objet
d’examiner en détail les approches pharmacothéra-
peutiques; le lecteur qui s’intéresse à la question est prié
de se reporter aux examens approfondis existants193,194.

Outre la pharmacothérapie, le traitement de la MP fait 
appel à trois interventions chirurgicales195,196. Ce sont la
chirurgie ablative, la stimulation cérébrale profonde et la
greffe de tissu foetal.
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TABLEAU 9

Études examinant le lien éventuel entre la
monoamine oxydase (MAO) et la maladie de

Parkinson (MP)

Auteurs de
l’étude

Résultats

Costa et coll.179 Différences dans la fréquence des allèles de la MAO-B
conduisant à des rapports de cotes (RC) élevés pour l’allèle 
G chez les hommes et les femmes 
Le RC était significatif chez les femmes 

Ho et coll.176 Aucune différence dans la fréquence des allèles pour la
MAO-B

Hotamisligil et
coll.175

Différence significative dans la fréquence des allèles aussi
bien pour la MAO-A que pour la MAO-B

Kurth et coll.174 Différence significative dans la fréquence des allèles entre
les cas et les sujets témoins pour la MAO-B conduisant à
un rapport de cotes élevé et significatif pour l’allèle G
Aucune différence dans la fréquence des allèles pour la
MAO-A

Morimoto et
coll.177

Aucune différence dans la fréquence des allèles pour la
MAO-B chez des patients parkinsoniens japonais
L’allèle G était deux fois plus fréquent chez des sujets de
race blanche que chez des Japonais

Nanko et coll.178 Aucune différence dans la fréquence des allèles aussi bien
pour la MAO-A que pour la MAO-B



Les techniques de chirurgie ablative consistent à créer 
une lésion dans un circuit du pallidum (pallidotomie) ou
du thalamus (thalamotomie). Étant donné que la
dopamine module normalement un effet inhibiteur des
noyaux gris centraux vers le thalamus, un déficit en
dopamine se traduirait par une inhibition diminuée. Une
lésion viendrait corriger la situation, car elle imiterait
l’action de la dopamine en interrompant les signaux
nerveux transmis entre le pallidum et le thalamus. La
thalamotomie a donné de bons résultats chez des sujets
souffrant de tremblements très invalidants. Bien que la
pallidotomie permette d’atténuer la bradykinésie et la
dyskinésie off, il faudra effectuer d’autres études pour
évaluer les effets indésirables éventuels de la
chirurgie197.

La stimulation cérébrale profonde (SCP) ressemble à
la chirurgie ablative, toutefois, plutôt que de créer une
lésion, on implante une électrode de stimulation dans la
cible. Selon une étude récente, la SCP et la thalamotomie 
permettent de soulager avec un égal succès le
tremblement, mais la SCP serait préférable, car elle
atténue les effets secondaires et contrôle la récurrence du 
tremblement sans autre chirurgie198.

On a également effectué une greffe de tissu foetal
chez certains patients parkinsoniens. Cette intervention
consiste à implanter du tissu foetal sécrétant de la
dopamine dans les noyaux gris centraux dans l’espoir
que ce tissu se développe et produise en permanence de
la dopamine chez le patient. En dépit des progrès, cette
intervention demeure à un stade très expérimental et n’a
encore été effectuée que chez un nombre limité de sujets, 
ayant fait l’objet d’un suivi de courte durée.

Des activités de recherche et développement ainsi que 
des essais visant à trouver des médicaments plus
efficaces tout en réduisant les effets indésirables sont en
cours. Les symptômes parkinsoniens peuvent aussi être
atténués dans une certaine mesure par une modification
du régime alimentaire199 et des exercices précis200. Étant
donné que les symptômes et la gravité de la maladie
varient d’un patient parkinsonien à l’autre, il en est de
même de la réponse à un même traitement. Les
professionnels de la santé doivent donc collaborer
étroitement avec leurs patients pour leur offrir le
traitement correspondant le mieux à leurs besoins.

Pronostic et comorbidité
L’introduction de la lévodopa a permis d’accroître les

taux de survie chez les patients parkinsoniens. Selon une
étude récente201, l’utilisation de ce médicament a
entraîné une amélioration marquée de la survie.
Toutefois, ces bienfaits du traitement n’étaient observés
que si la dopathérapie était instaurée aux tous premiers
stades de la maladie. Bien que la dopathérapie et les
autres types de traitement aient permis d’allonger
l’espérance de vie, les patients parkinsoniens risquent
encore davantage de mourir que des sujets du même âge. 

Une étude de cohorte menée en Angleterre et dans le
pays de Galles auprès de patients parkinsoniens ayant
fait l’objet d’un suivi de 20 ans a révélé que ces derniers
risquaient deux fois plus de mourir que des sujets
témoins de la population en général202, l’écart entre les
hommes et les femmes étant très peu marqué. Une étude
semblable menée en Écosse a mis en évidence un risque
relatif de 2,5, mais la période de suivi n’était que de 3,5
ans203. Les auteurs de deux études américaines ont
obtenu des risques relatifs de 2,7 avec un suivi moyen de 
2,5 ans204, et de 2,0 avec un suivi moyen de 9,2 ans205.
Dans une étude, un taux de mortalité plus élevé a été
observé chez des sujets vivant en établissement et
atteints de MP que chez des sujets ne souffrant pas de
cette maladie206, mais une autre étude n’a pas donné le
même résultat26.

Dans l’une des études mentionnées, le risque de décès 
augmentait avec le nombre de signes parkinsoniens
présents chez le malade205. La présence de troubles de la
démarche, en particulier, était liée à un risque accru de
mortalité. Il convient d’interpréter avec circonspection
ces observations, car certaines de ces études intégraient
des sujets souffrant de toutes les formes de
parkinsonisme. Dans une étude portant exclusivement
sur des sujets atteints de MP, la période écoulée entre le
début de la maladie et les stades I, II, III, IV et V de la
classification de Hoehn et Yahr était, respectivement, de
4,0, 6,5, 7,9, 9,8 et 11,8 ans207. Les patients qui avaient
observé initialement des symptômes unilatéraux avaient
un pronostic plus favorable que ceux dont les symptômes 
étaient d’emblée bilatéraux. Soixante-dix pour cent de
l’ensemble des patients avaient observé initialement des
symptômes unilatéraux, qui s’étaient généralisés dans
91 % des cas. Louis et coll. ont observé que la gravité
des signes extrapyramidaux était l’unique et principal
indicateur d’une mortalité accrue chez les patients
parkinsoniens204.

Les patients parkinsoniens diffèrent en outre de
l’ensemble de la population en ce qui concerne la cause
précise du décès. Selon certaines études, les patients
parkinsoniens sont plus nombreux à mourir de
cardiopathie ischémique202,207, d’accidents vasculaires
cérébraux202,204,208, de pneumonie204,208,209 et d’autres
affections respiratoires202. On s’explique mal ces
différences, mais elles pourraient être attribuables à des
causes concurrentes de décès, aux effets indésirables du
traitement ou à une étiologie commune202. Certains
auteurs ont observé une mortalité par cancer
significativement plus faible chez des patients
parkinsoniens que dans une population appariée selon
l’âge et le sexe204,208. Cette observation ne s’applique
toutefois qu’aux cancers que l’on croit liés au tabagisme
et pourrait être attribuable au fait que les fumeurs sont
moins nombreux chez les parkinsoniens210.
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Dépression
La dépression frappe davantage les sujets atteints de

maladies physiques, tels que les accidents vasculaires
cérébraux, le cancer et les troubles endocriniens ou
métaboliques211. Les rares études récentes qui se sont
intéressées au lien éventuel entre la dépression et la MP
ont donné des résultats très contradictoires. Cette
variabilité s’explique en grande partie par l’utilisation de 
critères différents pour mesurer la dépression. Toutefois,
selon des études récentes, la dépression est plus répandue 
chez les patients parkinsoniens qui souffrent de démence 
que chez ceux qui n’en souffrent pas212–215. Chez les
patients parkinsoniens, la dépression était également
associée à des troubles de la pensée215 et à une dystonie
neurovégétative216. Des incohérences ont également été
observées en ce qui concerne le lien éventuel entre la
dépression et le vieillissement, l’évolution de la maladie
et la difficulté à accomplir les activités de la vie
quotidienne214,215,217,218.

Conclusions

Conséquences pour une population vieillissante
L’augmentation spectaculaire, au cours des trois

prochaines décennies, de la proportion de la population
canadienne et mondiale âgée de plus de 65 ans devrait
s’accompagner d’une augmentation proportionnelle du
nombre de sujets atteints de MP. Alors qu’en 1991,
11,6 % de la population canadienne était âgée de plus de
65 ans, ce groupe devrait représenter 23,6 %  de la
population d’ici 2016219. Cette hausse se traduira par une 
augmentation de 87 % du nombre de patients ayant
besoin de soins médicaux en établissement, et une
augmentation de 92 % du nombre de personnes qui
mourront de la MP. Ce changement sera surtout
manifeste dans les tranches d’âge supérieures, où l’on
prévoit que le nombre de patients atteints de MP sera
plus de deux fois plus élevé.

Recherches futures
La recherche sur la MP a donné des résultats très

intéressants au cours des dernières années, mais de
nombreuses questions demeurent en suspens220.
L’identification de marqueurs biologiques de la MP
tiendra une place importante dans les recherches futures.
Elle permettra aux chercheurs et aux médecins de
diagnostiquer la maladie avec plus de précision, de
mettre au point des traitements qui ralentiront ou
arrêteront l’évolution de la maladie après son installation 
et de mettre en place des mesures de prévention. Elle
permettra en outre de suivre de près les sujets courant un
risque accru avant l’apparition des symptômes. La
recherche génétique pourrait conduire à la découverte
d’autres gènes qui prédisposent à la MP. L’examen plus
approfondi du rôle éventuel des facteurs de risque
environnementaux pourrait permettre d’obtenir des
données précieuses qui guideront l’élaboration des
stratégies de prévention. La compréhension de l’action
réciproque des facteurs environnementaux et génétiques

pourrait bien être la clé qui ouvrira la voie aux progrès
futurs de la recherche sur la MP.
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Élaboration du couplage des données sur les congés
d’hôpitaux pour l’étude des réadmissions chez les
nouveau-nés

Shiliang Liu et Shi Wu Wen

Résumé
Les études épidémiologiques font de plus en plus appel au couplage de dossiers informatisés.
Nous avons élaboré un algorithme d’appariement déterministe à plusieurs étapes qui utilise
diverses combinaisons de variables clés. Puis à partir des dossiers pour la période s’étendant
entre le 1er mars 1993 et le 31 mars 1996 versés dans la base de données sur les congés des
patients de l’Institut canadien d’information sur la santé (ICIS), nous avons examiné la
relation entre la durée de séjour à l’hôpital à la naissance et la réadmission des nouveau-nés. 
En combinant la province/territoire d’admission, le code postal de résidence à six chiffres, la
date de naissance et le sexe (première étape), nous avons apparié 88,5 % des 26 629 dossiers
de réadmission de nouveau-nés admissibles avec leur enregistrement de naissance. En
ajoutant le code d’établissement et le numéro de dossier médical ou le numéro de carte
d’assurance-maladie à la date de naissance et au sexe (étape 2 et étape 3), nous avons porté
le taux d’appariement à 93,0 %. Comparativement à l’étalon de référence, l’étape 1 a permis
d’apparier correctement 94,4 % des dossiers. Nous concluons que cet algorithme
d’appariement déterministe est un moyen commode et faisable de coupler les données pour
l’étude des réadmissions chez les nouveau-nés. Cette stratégie de couplage peut également
être utile dans les études épidémiologiques portant sur d’autres événements s’étendant sur
une courte période.

Mots clés : couplage des dossiers médicaux; méthode épidémiologique; réadmission des
nouveau-nés; résumé à la sortie de l’hôpital 

Introduction
Les études effectuées à partir de bases de données

existantes présente beaucoup d’intérêt pour les
épidémiologistes et d’autres chercheurs de la santé, car
elles permettent d’examiner de façon efficiente des
populations de grande taille. Par exemple, il est possible
d’examiner le lien entre le poids de naissance, l’âge
gestationnel, l’âge de la mère et la mortalité ou la
morbidité infantile à l’échelle d’un pays en analysant les
données existantes, qui sont recueillies
systématiquement dans les statistiques de l’état civil et
les statistiques hospitalières. Toutefois, le fait qu’on ne
retrouve pas toute l’information dans une seule base de
données constitue souvent un obstacle pour les
chercheurs. Au cours des dernières années, le couplage
de dossiers informatisés a permis de surmonter cet

obstacle dans les études prenant appui sur les bases de
données existantes1–17.

Il est possible de classer les méthodes de couplage de
dossiers en trois grandes catégories : manuel,
déterministe et probabiliste. L’appariement manuel est la 
méthode la plus ancienne, la plus laborieuse et la plus
coûteuse, mais elle demeure la technique de référence.
Cette solution n’est toutefois pas envisageable lorsqu’on
a affaire à d’énormes bases de données. Le couplage
probabiliste permet d’identifier et de coupler les dossiers 
dans un fichier avec les dossiers correspondants dans un
autre fichier (ou deux dossiers situés à différents endroits 
dans un seul fichier) en calculant la probabilité
statistique pour un ensemble de variables pertinentes
(p. ex., nom, sexe, date de naissance). Le couplage
déterministe apparie des dossiers dans deux fichiers (ou
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deux dossiers situés à des endroits différents dans un
même fichier) à l’aide d’une variable unique (p. ex.,
numéro d’assurance sociale ou numéro de dossier de
l’hôpital) ou par concordance complète d’un ensemble
de variables communes (p. ex., nom, sexe, date de
naissance). 

Le couplage probabiliste est considéré comme la
méthode privilégiée, parce que le calcul de la probabilité
peut être raffiné à divers égards pour tenir compte des
poids associés à la valeur des identificateurs et aux
erreurs de codification, ce qui permet de tirer le
maximum de renseignements1–3,16,17. Pour effectuer un
couplage probabiliste, il faut cependant avoir une
connaissance détaillée des diverses mesures de
l’importance relative de la valeur de certains
indicateurs — par exemple la fréquence — dans les deux 
fichiers qui sont couplés. Il arrive souvent que les
enquêteurs n’aient pas cette connaissance préalable6. 

Le présent article vise à illustrer le couplage
déterministe des enregistrements de sortie de l’hôpital
dans la base de données sur les congés des patients de
l’Institut canadien d’information sur la santé (ICIS), en
prenant les réadmissions de nouveau-nés comme
exemple. L’une de nos études antérieures a révélé que la
durée de séjour à l’hôpital des nouveau-nés après la
naissance avait diminué de façon assez notable
récemment18. Nous avons émis l’hypothèse que cette
réduction pouvait entraîner une hausse des taux de
réadmission des nouveau-nés. Pour pouvoir examiner la
relation entre la durée de séjour des nouveau-nés à
l’hôpital après la naissance et leur réadmission
subséquente, il faut coupler le document de réadmission
avec l’enregistrement de naissance du bébé.

Méthodes
Nous avons examiné les données de l’ICIS pour une

période de trois ans (1993-1994 à 1995-1996). Il a fallu
exclure les données de la Nouvelle-Écosse, du Québec et 
du Manitoba parce que l’ICIS n’a recueilli qu’une petite
partie des enregistrements de sortie de l’hôpital dans ces
provinces19. Les naissances vivantes ont été identifiées à
l’aide d’un champ «unité d’âge» avec un code «NB».
Les nourrissons pesant moins de 1 500 g, ceux qui ont
obtenu leur congé de l’hôpital 21 jours après leur
naissance et ceux qui sont décédés par la suite à l’hôpital 
où ils étaient nés ont été exclus. La réadmission d’un
nouveau-né s’entend de l’admission d’un bébé à un
hôpital dans les 28 jours qui suivent sa naissance. Les
nourrissons qui ont été transférés d’un autre
établissement n’ont pas été considérés comme des
réadmissions. Les naissances multiples ont été exclues
des enregistrements de naissance et de réadmission parce 
qu’elles partageaient des variables non identifiables.

Les enregistrements de naissance et de réadmission
comportent des renseignements sur la province/territoire
et l’établissement d’admission, le numéro de dossier de
l’établissement, la date de naissance, le sexe, le numéro

de carte d’assurance-maladie de la province, le code
postal à six chiffres, la date d’admission, la date de
congé et les codes de diagnostic. Le code
d’établissement, le numéro de dossier de l’établissement
et le numéro d’assurance-maladie sont brouillés pour des 
raisons de confidentialité (tableau 1).

En théorie, le numéro d’assurance-maladie et/ou de
dossier d’établissement, même s’il est brouillé, peut être
utilisé comme variable unique pour le couplage des
enregistrements, parce qu’on utilise pour chaque
personne le même numéro qui a été attribué par l’autorité 
provinciale/territoriale ou l’hôpital. Comme il faut du
temps pour obtenir le numéro d’assurance-maladie de
l’enfant, on attribue habituellement à ce dernier le
numéro de la mère, ou ce champ est laissé en blanc à la
naissance. Nous craignions que l’utilisation du numéro
d’assurance-maladie uniquement pourrait créer de la
confusion ou engendrer des erreurs si les bébés
recevaient par la suite leur propre numéro ou
partageaient le même numéro avec un frère ou une soeur. 
Le numéro de dossier de l’établissement n’est utile que
lorsqu’un nourrisson est réadmis à l’hôpital où il est né;
or seule une faible proportion des cas ont été réadmis à
l’hôpital de leur naissance.

Par conséquent, nous avons jugé approprié d’utiliser
une série de variables pour un couplage déterministe en
plusieurs étapes. Après avoir évalué si les variables
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TABLEAU 1

Accès aux variables d’appariement proposées
pour le couplage des dossiers dans le fichier de 

naissance et le fichier de réadmission de
nouveau-nés

Variable Fichier de
naissance

Fichier de
réadmission

Nombre d’enregistrements 788 480 27 405

Province (%) 100,0 100,0

Numéro détablissement 
(%)

100,0 100,0

Numéro de dossier  (%)a 97,4 98,2

Numéro
d’assurance-maladie (%)b

86,8 80,6

Code postal (%)c 97,9 98,0

Code de résidence (%) 70,1 71,0

Date de naissance (%) 100,0 100,0

Sexe (%) 100,0 100,0

Date d’admission (%) 100,0 100,0

Date de congé  (%) 100,0 100,0
a Les séries de numéros de dossier diffèrent selon l’établissement. Seul un bébé qui est 

réadmis dans le même hôpital où il est né reçoit le même numéro de dossier.
b Nous avons constaté qu’une majorité de nourrissons se sont vu attribuer le numéro de 

carte d’assurance-maladie de leur mère à la naissance ou lors de leur réadmission
c Environ 1 % des enregistrements ne contenaient pas de renseignements sur le code 

postal; dans un autre 1 % des cas, le code postal à six chiffres était incomplet dans les 
deux  fichiers.



étaient présentes dans le registre des congés de l’ICIS et
si elles étaient pertinentes, nous avons élaboré un
algorithme d’appariement informatisé. Comme le montre 
la figure 1, les enregistrements de naissance et de
réadmission ont été appariés tout d’abord en obtenant un
accord parfait de la province/territoire, du code postal de
résidence à six chiffres, de la date de naissance et du
sexe (étape 1); deuxièmement, une concordance
complète du code d’établissement, du numéro de dossier
d’établissement, du sexe et de la date de naissance

(étape 2); et troisièmement, une concordance complète
du numéro de carte d’assurance-maladie de la
province/territoire, du sexe et de la date de naissance
(étape 3); et enfin, cet appariement a été complété par
une vérification logique des cas appariés (étape 4). Cette
vérification logique consistait à vérifier s’il y avait des
conflits ou des contradictions entre la date de naissance,
la date de congé de l’hôpital, la date de réadmission et
l’âge au moment de la réadmission.

Pour évaluer l’exactitude du couplage de dossiers
effectué à l’étape 1, qui a servi de base à la majorité des
appariements obtenus, nous avons créé un fichier couplé
en utilisant l’étape 2 uniquement pour identifier les
nourrissons qui ont été réadmis à l’hôpital où ils étaient
nés. Nous avons considéré ce fichier couplé comme
l’étalon de référence, parce que le numéro de dossier
d’établissement dans ces dossiers est unique. Nous avons 
ensuite séparé les enregistrements de naissance et de
réadmission qui avaient été couplés et avons effectué
l’étape 1 pour les coupler à nouveau afin d’évaluer
l’exactitude de l’appariement par rapport à celle de
l’étalon de référence.

Enfin, nous avons évalué le biais potentiel associé aux 
exclusions et aux couplages non réussis en comparant les 
distributions de variables qui nous intéressaient, telles
que le poids de naissance, la durée de séjour à l’hôpital
et les principales catégories diagnostiques pour les
réadmissions, pour les cas couplés et non couplés. Pour
les besoins de cette comparaison, les cas non couplés
incluaient ceux qui avaient été exclus parce qu’ils ne
satisfaisaient pas aux critères de sélection avant que le
couplage n’ait été effectué. Le logiciel SAS pour Unix,
version 6.12 (SAS Institute Inc., Cary, Caroline du
Nord), a été utilisé dans tous les résumés analytiques de
données et les opérations de couplage.

Résultats
Entre le 1er mars 1993 et le 31 mars 1996, en tout

817 351 naissances vivantes dans les hôpitaux des neuf
provinces et territoires canadiens étudiés ont été
recensées par l’ICIS. Après avoir exclu les nourrissons
qui pesaient moins de 1 500 g, ceux qui ont obtenu leur
congé de l’hôpital 21 jours après la naissance, ceux qui
sont décédés par la suite à l’hôpital ainsi que les
naissances multiples, nous avons trouvé
798 840 enregistrements de naissance vivante qui
satisfaisaient aux critères d’inclusion. Durant la période
correspondante, 27 405 nourrissons dans les neuf mêmes 
provinces et territoires canadiens ont été réhospitalisés
dans les 28 jours qui ont suivi leur naissance. D’après les 
critères de sélection, 26 629 de ces réadmissions
pouvaient être couplées avec des enregistrements de
naissance.

L’étape 1 a permis d’apparier 23 571 nourrissons
réadmis (après avoir exclus 26 entrées en double) avec
leur enregistrement de naissance, soit 88,5 % des
26 629 réhospitalisations admissibles. Les étapes 2 et 3
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FIGURE 1

Algorithme d’appariement pour le couplage des
données  sur les congés des hôpitaux



ont accru le nombre d’appariements réussis, qui est passé 
à 24 766 réadmissions ou 93,0 % des réhospitalisations
admissibles, après exclusion de deux paires à l’étape 4
(vérification logique). Les détails du processus
d’appariement sont donnés à la figure 1.

Parmi les 7 430 cas dans le fichier couplé utilisé
comme étalon de référence, 7 023 (94,5 %) n’ont pu être
appariés à l’étape 1, comme le montre la figure 1. Sur
ces 7 023 cas, deux ont été incorrectement appariés et
sept étaient des entrées en double, leurs variables
d’appariement n’étant pas identiques. Le taux
d’appariement correct s’établissait à 94,4 % à l’étape 1,
c’est-à-dire qu’il y avait concordance complète des
données sur la province, le code postal de résidence à
six chiffres, le sexe et la date de naissance. 

La comparaison des cas couplés et non couplés a
montré que ceux-ci étaient assez similaires du point de
vue des caractéristiques principales et des diagnostics qui 
nous intéressaient (tableau 2). Toutefois, des proportions
significativement plus élevées de bébés de faible poids à
la naissance (6,4 % contre 5,6 %) et de réadmissions
avec un diagnostic d’ictère (40,9 % contre 38,6 %) ont
été observées parmi les cas non couplés. Le taux de
couplage réussi a également augmenté de 1993-1994 à
1995-1996 (tableau 2).

Discussion
L’appariement probabiliste est une stratégie

recommandée pour le couplage des dossiers
informatisés. C’est la méthode privilégiée parce que le
calcul de la probabilité peut être raffiné à plusieurs

égards pour tenir compte des poids associés à la valeur
des éléments d’identification et aux erreurs de
codification, ce qui permet de tirer le maximum
d’informations à partir des données1–3,16,17.

S’il existe dans les deux dossiers à coupler un code
d’identification unique commun (p. ex., numéro
d’assurance sociale) et si cet identificateur est assez bien
consigné dans les données, un couplage déterministe
peut être effectué facilement à l’aide d’un logiciel
statistique courant tel que SAS. On ne dispose pas
souvent cependant d’un code d’identification unique
commun. Par exemple, les numéros d’assurance sociale
ou d’autres éléments d’identification personnelle sont
souvent utilisés uniquement pour les adultes; on ne peut
donc s’en servir dans les études portant sur des
nourrissons et des enfants. Pour des raisons de
confidentialité, l’organisme qui recueille les données n’a
souvent pas le droit de communiquer le nom du sujet.
Même si le nom du sujet peut être divulgué aux
enquêteurs, il arrive souvent que les noms soient mal
épelés15.

Le code postal est un système bien développé à la
Société canadienne des postes. Cette information est
souvent complète dans les enregistrements et le risque
d’erreur est relativement faible, car le code est en général 
plus court et plus simple que le nom et l’adresse. De
plus, parce qu’il ne révèle pas l’identité du sujet, il peut
être communiqué aux enquêteurs sans réserve et sans
problème de confidentialité. Nous avons effectué un test
de fréquence à partir de nos données brutes et avons
constaté que la probabilité que deux individus aient le
même sexe, la même date de naissance et le même code
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TABLEAU 2

Comparaison des principales caractéristiques des cas couplés et non couplés 
dans une étude des réadmissions chez les nouveau-nés

Caractéristique Cas couplés Cas non couplésa Valeur p
Nombre 24 766 2 639

% dans l’année financière 1993-1994 30,8 35,2 <0,01

% dans l’année financière 1994-1995 33,4 33,2 NS

% dans l’année financière 1995-1996 35,8 31,6 <0,01

% de sujets de sexe masculin 57,0 56,3 NS

% d’enfants dont le poids à la naissance <2 500 g 5,6 6,4 <0,01

Âge moyen lors de la réadmission (jours) 10,8 10,7 NS

% hospitalisés pendant  <2 jours après leur
naissance

25,6 25,8 NS

% d’enfants présentant un ictère 40,9 38,6 <0,05

% d’enfants déshydratés 5,9 6,1 NS

% d’enfants n’ayant pas pris assez de poids 2,8 2,4 NS

% d’enfants ayant des problèmes d’alimentation 9,8 10,2 NS

% d’enfants présentant une septicémie 5,4 5,3 NS
a Ce nombre inclut les cas qui ont été exclus avant le couplage d’après les critères de sélection de sujet.

NS = non significatif



postal à six chiffres était très faible (données non
illustrées). Si l’on associe le sexe, la date de naissance et
d’autres renseignements, cette variable peut contribuer
grandement à l’identification d’une même personne.
C’est de cette manière (étape 1) que la majorité des
dossiers ont été couplés dans notre étude des
réadmissions de nouveau-nés (88,5 %); cette méthode
était également assez exacte (94,4 % comparativement à
l’étalon de référence). Au Canada, une faible proportion
de naissances surviennent à l’extérieur de l’hôpital. Si
nous avions accès aux données sur les accouchements à
l’extérieur de l’hôpital, le taux d’appariement serait
même plus élevé. 

Comme dans le cas d’autres méthodes de couplage, le 
succès du couplage déterministe dépend pour une bonne
part de l’exhaustivité et de l’exactitude des
renseignements versés dans les dossiers qui doivent être
couplés et d’une bonne combinaison de variables
d’appariement. Dans nos techniques de couplage, les
échecs d’appariement étaient principalement dus au fait
qu’il manquait certains renseignements sur les variables
utilisées, tels que le code postal, ou que ces
renseignements étaient incomplets. Comme le montre
l’augmentation des taux d’appariement réussi entre
1993-1994 et 1995-1996 (tableau 2), la qualité des
données sur les congés des hôpitaux de l’ICIS s’est
cependant améliorée, ce qui augure bien pour les études
ultérieures qui feront appel au couplage déterministe.

Lorsqu’on n’arrive pas à effectuer un couplage, il
importe d’évaluer l’impact éventuel sur les résultats de
l’étude. Il se peut que la taille de l’échantillon disponible 
pour l’analyse en soit réduit. Comme la taille de
l’échantillon ne pose pas habituellement de difficulté
dans les études effectuées à partir des bases de données
existantes, le problème associé au couplage incomplet
tient surtout à l’introduction d’un biais potentiel. Notre
comparaison des cas couplés et non couplés n’a pas mis
en évidence de différences importantes dans les
principales caractéristiques et catégories diagnostiques
d’intérêt (malgré les différences statistiquement
significatives dans la proportion d’enfants de faible poids 
à la naissance et dans les taux d’ictère), ce qui semble
indiquer qu’aucun biais important n’a été introduit par ce 
couplage de dossiers.

Il convient de signaler une limite associée à
l’utilisation du code postal comme principale variable
d’appariement pour le couplage de dossiers. Dans nos
sociétés modernes, les déménagements sont assez
fréquents. Par conséquent, le couplage déterministe des
dossiers à l’aide du code postal peut être moins fiable
dans les études portant sur des événements s’étendant sur 
une longue période. Dans notre cas, la probabilité d’un
déménagement dans les 28 jours suivant la naissance
d’un enfant était faible, à moins que les patients aient
donné des adresses différentes lors des différentes
hospitalisations (p. ex., adresse des parents à
l’accouchement mais adresse des grands-parents lors de

la réadmission de l’enfant). De plus, le fait de ne
compter que sur la concordance complète d’une série de
variables d’appariement empêche souvent certains
appariements ou réduit la sensibilité.

L’algorithme d’appariement déterministe est un
moyen commode et faisable de coupler les données pour
notre étude des réadmissions chez les nouveau-nés. Bien
qu’il ait été mis au point pour une fin précise, il peut être 
utilisé dans les études épidémiologiques d’autres
événements de courte durée, tels qu’une épidémie, les
réhospitalisations, les réactions indésirables à des
médicaments ou à des vaccins et l’agrégation familiale
d’une maladie ou d’un facteur de risque. Par exemple, on 
peut apporter certaines modifications au programme de
couplage et l’utiliser pour étudier les réadmissions chez
les mères ou encore la relation entre les caractéristiques
maternelles et l’état du nourrisson.
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Taux et coût des hospitalisations pour l’asthme 
au Québec : Analyse des données de 1988-1989, 
1989-1990 et 1994-1995

Claudine Laurier, Wendy Kennedy, Jean-Luc Malo, Michèle Paré, Daniel Labbé, André Archambault et
André-Pierre Contandriopoulos

Résumé
La présente étude visait à évaluer les dernières tendances concernant la fréquence et la durée 
des hospitalisations pour l’asthme dans la province de Québec et à estimer le coût de ces
hospitalisations. Nous avons extrait les données relatives aux personnes hospitalisées pendant 
30 jours ou moins pour un diagnostic principal d’asthme dans tous les hôpitaux de soins de
courte durée du Québec au cours des exercices 1988-1989, 1989-1990 et 1994-1995. Il y a eu
1,76 hospitalisation pour l’asthme pour 1 000 habitants en 1988-1989 au Québec, taux qui est 
descendu à 1,44 pour 1 000 en 1989-1990, puis remonté à 1,75 pour 1 000 en 1994-1995.
Une comparaison des données des trois années fait ressortir une légère baisse dans le séjour
moyen. Au cours des trois années étudiées, le taux d’hospitalisation était particulièrement
élevé chez les jeunes garçons. En 1994-1995, les hospitalisations ont été plus nombreuses à
l’automne. Nous avons estimé que le coût total des hospitalisations pour l’asthme cette
année-là se situait entre 18 et 21 millions de dollars.

Mots-clés : asthme; coûts; hospitalisations; Québec

Introduction
L’asthme, maladie courante tant chez les adultes 

que chez les enfants, est caractérisé par des difficultés
respiratoires dont les conséquences varient selon la
sévérité du trouble. Des études révèlent que la
prévalence de l’asthme se situe entre 3 %1 et 7 %2 dans
la population adulte et dépasse 10 % chez les enfants3.
Selon l’enquête Santé Québec de 1987, la prévalence de
l’asthme, de la bronchite et de l’emphysème (regroupés
en une seule catégorie) dans la population générale du
Québec est de 3,9 %4. L’enquête Santé Québec a
également fait état de la prévalence par sexe (4,1 % chez
les femmes et 3,9 % chez les hommes) et par groupe
d’âge dans certains groupes (4,1 % chez les moins de

15 ans, 3,2 % chez les 15 à 24 ans, 4,4 % chez les 45
à 64 ans et 7,1 % chez les 65 ans et plus)4.

Au Québec, les taux d’hospitalisation pour l’asthme
ont augmenté entre le début des années 70 et le début des 
années 80, de 79 % chez les hommes pour atteindre
1,56 pour 1 000 et de 58 % chez les femmes pour
atteindre 1,33 pour 1 0005. Le nombre d’hospitalisations
pourrait avoir baissé au cours de la première moitié des
années 80 : on a recensé 9 080 hospitalisations pour
l’asthme au Québec en 1984-1985, comparativement à
11 726 en 1980-19816. Toutefois, dans l’ensemble des
années 80, l’augmentation moyenne du taux annuel
d’hospitalisation a été de 3,3 %7. Au Canada, entre 1981
et 1989, le nombre d’hospitalisations a augmenté en
moyenne de 1,8 % par année et le séjour moyen a chuté
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de 6 jours à 4,7 jours8. Les taux d’hospitalisation
variaient selon les groupes d’âge — en 1988, le taux
estimatif était de 5,82 pour 1 000 chez les moins de
15 ans et de 0,66 pour 1 000 chez les 15 à 34 ans8. Les
taux d’hospitalisation pour l’asthme sont nettement
influencés par les saisons et atteignent un sommet à
l’automne9,10.

Les données précédentes font état de la situation dans
les années 80. L’utilisation accrue des corticostéroïdes
en inhalation (de 6 pour 1 000 habitants en 1989 à
20 pour 1 000 en 1993 en Saskatchewan11),
parallèlement à la diffusion des lignes directrices et des
recommandations relatives au traitement de l’asthme,
laisse entrevoir une baisse du nombre d’hospitalisations
pour cette maladie. On a récemment observé une telle
baisse en Suède12. Cette tendance prévue sera toutefois
contrebalancée par l’augmentation de la prévalence de
l’asthme généralement observée en ce moment13.

Vu l’importance du coût du traitement de l’asthme,
les estimations relativement récentes du coût des
hospitalisations pour l’asthme — composant majeur du
coût total — sont d’un grand intérêt. On estime à
306 millions de dollars le coût direct de l’asthme au
Canada en 1990, et à 84,4 millions de dollars le coût des
soins dispensés aux malades hospitalisés, sans compter
les médicaments14.

Pour explorer les changements théoriques dans les
taux d’hospitalisation et estimer le coût de ce volet du
traitement de l’asthme, nous avons examiné les taux
d’hospitalisation pour un diagnostic principal d’asthme
dans la population du Québec au cours de trois périodes
de 1 an : 1988-1989, 1989-1990 et 1994-1995. On a
établi les taux d’hospitalisation et la durée moyenne de
ces hospitalisations (séjour moyen), puis classées celles
de 1994-1995 par âge, par sexe et par mois d’admission.
On a ensuite estimé le coût des hospitalisations pour
l’asthme en 1994-1995.

Méthodes
Pour les besoins de l’étude, on a eu recours au fichier

MED-ÉCHO pour les exercices 1988-1989, 1989-1990
et 1994-1995 (du 1er avril de chaque année au 31 mars de 
l’année suivante). MED-ÉCHO est une base de données
électronique qui contient des sommaires détaillés sur les
hospitalisations. On y trouve de l’information sur le
diagnostic principal et jusqu’à 16 diagnostics
concomitants ainsi que les dates d’admission et de
congé, la durée du séjour, l’unité, les principaux actes
médicaux subis et l’âge et le sexe du patient. On a extrait 
les données relatives à toutes les hospitalisations
associées à un diagnostic principal d’asthme (codes
493.0 à 493.9 de la CIM-9) pour les années étudiées.
Comme les dossiers annuels de MED-ÉCHO sont classés 
par date de congé, les hospitalisations analysées dans la
présente étude comprennent les cas de patients qui
avaient obtenu leur congé avant la période étudiée, mais
avaient été admis antérieurement. En revanche, on a

exclu les cas de patients admis pendant la période
étudiée mais ayant obtenu leur congé après celle-ci.
Moins de 1 % des hospitalisations analysées ont eu lieu
dans des hôpitaux de soins de longue durée ou ont
dépassé 30 jours. Les hospitalisations de longue durée
ont été exclues lors de l’analyse, car elles sont
probablement liées à des problèmes de santé autres que
l’asthme.

Les données utilisées portant sur la population du
Québec admissible au Programme d’assurance-maladie
en date du 1er juillet des années étudiées (1989, 1990 et
1995), soit quelque 86 000 personnes de moins que la
population totale du Québec, estimée à environ
7 millions15. Il importe de noter que MED-ÉCHO
indique le nombre d’hospitalisations et non le nombre de 
personnes hospitalisées au cours d’une période donnée.
Les taux présentés ici doivent être interprétés en
conséquence.

On a estimé le taux d’hospitalisation pour
1 000 habitants et le séjour par groupe d’âge et par sexe
pour chacune des trois périodes étudiées. Les groupes
d’âge utilisés étaient : 0 à 1 an, 1 à 4 ans, 5 à 9 ans, 10 à
14 ans, 15 à 19 ans, 20 à 39 ans, 40 à 64 ans, 65 à 74 ans
et 75 ans et plus. Les taux d’hospitalisation de
1994-1995 ont également été classés par mois
d’admission. Des tests paramétriques ou non
paramétriques (test t, analyse de variance ou test de
Kruskall-Wallis) ont permis de vérifier la signification
statistique des écarts entre le séjour moyen des patients
selon le mois d’admission, le groupe d’âge et le sexe. On 
a effectué une analyse de la variance à deux facteurs
pour l’âge et le sexe.

Deux méthodes différentes ont été utilisées pour
estimer le coût des hospitalisations pour l’asthme. La
première utilisait les données financières de 1994-1995
de tous les hôpitaux de soins de courte durée (à
l’exclusion des hôpitaux psychiatriques). On a calculé un 
prix de journée pour chaque unité, incluant le coût des
soins infirmiers, de la pharmacie, du laboratoire, de
l’hébergement, de l’administration et de l’entretien, mais 
excluant le coût des immobilisations et le
remboursement des médecins. La durée du séjour a été
multipliée par le prix de journée.

La seconde méthode faisait appel à un indice du
niveau d’intensité relative des ressources utilisées
(NIRRU) pour chaque hospitalisation classée selon son
APR-DRG (All-Patient Refined Diagnostic-Related
Group), ou «diagnostics regroupés pour la gestion,
applicables à tous les patients et revus»16. Les APR-DRG 
distinguent 1 530 groupes de patients cliniquement
homogènes nécessitant un niveau de ressources
équivalent. Ils sont fondés sur le diagnostic, la gravité de 
la maladie et la probabilité d’issues défavorables. Parmi
les changements apportés aux versions antérieures des
classifications des DRG, citons l’intégration de certains
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DRG pédiatriques au système APR-DRG. On a établi un
NIRRU pour chaque APR-DRG.

Le NIRRU est fondé sur le coût par APR-DRG des
patients typiques habitant au Maryland en 1994. Le coût
de chaque APR-DRG a été divisé par le coût moyen de
toutes les hospitalisations, donnant ainsi un poids relatif
où 1,00 correspond à la moyenne. L’indice a ensuite été
ajusté de façon à tenir compte des écarts entre les séjours 
au Maryland et au Québec (voir l’annexe). Le calcul
d’un NIRRU pour chaque hospitalisation pour l’asthme,
appliqué au coût moyen des hospitalisations dans la
province de Québec en 1994, a permis d’établir un coût
par hospitalisation pour l’asthme.

Les deux méthodes mentionnées ci-dessus ont été
utilisées pour estimer le coût total et moyen de toutes les
hospitalisations pour l’asthme. On a établi des intervalles 
de confiance à 95 % pour le coût moyen des
hospitalisations pour l’asthme ajusté en fonction du
NIRRU.

Résultats

Taux d’hospitalisation pour l’asthme
Entre 1989 et 1995, la population du Québec

admissible à l’assurance-maladie a augmenté de 4,1 %,
passant de 6,91 millions à 7,19 millions. Au cours de la
même période, le taux d’hospitalisations de moins de
30 jours (indépendamment de la raison) a grimpé de
14,8 %, 142 pour 1 000 en 1988-1989 à 163 pour 1 000
en 1994-1995. La proportion des hospitalisations pour un 
diagnostic principal d’asthme au Québec a été de 1,1 %
en 1994-1995, une légère baisse par rapport à 1988-1989 
(1,2 %). Le taux d’hospitalisation pour un diagnostic

principal d’asthme a été de 1,76 pour 1 000 en
1988-1989, a chuté à 1,44 pour 1 000 en 1989-1990 pour 
remonter ensuite à 1,75 pour 1 000 en 1994-1995
(tableau 1). 

Les taux d’hospitalisation qui s’établissaient à
1,85 pour 1 000 chez les hommes et à 1,67 pour 1 000
chez les femmes en 1988-1989 étaient passés,
respectivement, à 1,79 pour 1 000 et à 1,71 pour 1 000
en 1994-1995 (tableau 1).

Tandis que le taux d’hospitalisation chez les enfants
de moins de 1 an était deux fois plus élevé en 1994-1995 
qu’en 1988-1989 ou 1989-1990, il était demeuré
sensiblement le même, baissant légèrement par rapport à
1988-1989, chez les enfants de 1 à 4 ans.

La figure 1 montre que les plus hauts taux
d’hospitalisation pour l’asthme en 1994-1995 ont été
observés chez les garçons de 0 à 1 an et que le groupe
des garçons de 1 à 4 ans affiche aussi un taux élevé. Les
garçons de moins de 5 ans sont hospitalisés à peu près
deux fois plus souvent que les filles du même âge. On
remarque cependant la tendance inverse dans les
tranches d’âge supérieures à 10 ans, où les taux sont plus 
élevés chez les sujets de sexe féminin. Les femmes de
20 à 39 ans sont hospitalisées environ deux fois plus
souvent que les hommes du même âge.

En 1994-1995, les taux d’hospitalisation pour
l’asthme ont été plus élevés à l’automne (de septembre à
décembre) et plus bas à l’été (de mai à août),
particulièrement pendant les mois de juillet et d’août
(figure 2).
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TABLEAU 1

Hospitalisations au Québec (nombre et taux pour 1 000 habitants) pour un diagnostic principal
d’asthme (séjour de 30 jours ou moins) et séjour moyen, 1988-1989, 1989-1990 et 1994-1995

Groupe
d’âge ou 
sexe

1988/89 1989/90 1994/95

n Taux Séjour
moyen

IC à 95 % n Taux Séjour
moyen

IC à 95 % n Taux Séjour
moyen

IC à 95 %

TOTAL 12 166 1,76 4,27 4,20–4,34 10 217 1,44 4,13 4,05–4,21 12 604 1,75 3,75 3,69–3,81

Hommes 6 328 1,85 3,75 3,67–3,83 5 179 1,48 3,47 3,38–3,56 6 335 1,79 3,19 3,12–3,26

Femmes 5 838 1,67 4,83 4,72–4,94 5 038 1,41 4,81 4,68–4,94 6 269 1,71 4,31 4,21–4,41

<1 584 6,20 4,41 4,12–4,70 521 5,48 3,98 3,70–4,26 1 121 12,30 3,54 3,39–3,69

1–4 3 475 12,24 3,05 2,97–3,13 4 283 12,20 2,63 2,57–2,69 4 315 11,08 2,38 2,33–2,43

5–9 1 248 4,01 3,03 2,91–3,15 1 917 4,10 2,63 2,55–2,71 1 341 3,01 2,33 2,25–2,41

10–14 799 2,27 3,30 3,14–3,46 1 062 2,19 2,94 2,83–3,05 859 1,79 2,83 2,70–2,96

15–19 461 1,06 3,51 3,28–3,74 494 1,08 3,18 2,95–3,41 582 1,22 2,98 2,78–3,18

20–39 1 098 0,48 4,37 4,17–4,57 1 197 0,61 4,43 4,23–4,63 1 310 0,57 4,01 3,83–4,19

40–64 1 507 0,88 6,77 6,52–7,02 1 658 0,83 6,60 6,35–6,85 1 710 0,79 5,72 5,50–5,94

65–74 617 1,42 8,06 7,60–8,52 617 1,34 8,44 7,98–8,90 739 1,45 7,36 6,96–7,76

75+ 428 1,56 9,81 9,18–10,44 417 1,42 8,56 8,00–9,12 626 1,91 8,31 7,85–8,77



Séjour à l’hôpital
Le séjour moyen à l’hôpital pour

l’asthme a diminué d’une période à
l’autre. Le séjour moyen des femmes était
sensiblement plus long que celui des
hommes à chacune des périodes étudiées.
Tandis que le séjour moyen des hommes a
raccourci progressivement entre
1988-1989 et 1994-1995, celui des
femmes est demeuré sensiblement le
même en 1988-1989 et en 1989-1990
avant de descendre en 1994-1995.

Le séjour moyen varie aussi de façon
significative dans certains groupes d’âge
(p < 0,01, chi carré = 2 874,
Kruskall-Wallis). Les données relatives
aux trois périodes ont montré un profil
constant : le séjour moyen est relativement 
long chez les plus jeunes (groupe des 0 à
1 an), puis il diminue progressivement, et
c’est dans le groupe des 5 à 9 ans qu’il est
le plus court; il remonte ensuite peu à peu
et atteint un sommet chez les 75 ans et
plus (tableau 1).

L’analyse de la variance à deux facteurs 
a fait ressortir une interaction significative
de l’âge et du sexe sur le séjour moyen en
1994-1995 (p < 0,001, F = 21). Les séjours 
moyens et les intervalles de confiance (IC) 
à 95 % pour le groupe d’âge et le sexe
figurent au tableau 2. Les séjours moyens
des garçons et des filles de moins de 5 ans
semblent similaires. Les différences entre
les hommes et les femmes sont
significatives dans trois groupes d’âge (5 à 
9 ans, 10 à 14 ans et 40 à 64 ans).

Le séjour moyen en 1994-1995 varie
aussi de façon significative selon le mois
d’admission (figure 2), celui des patients
admis à l’automne étant plus court
(p < 0,01, chi carré = 221,
Kruskall-Wallis).

Coût des hospitalisations pour l’asthme
Les résultats de l’estimation du coût des

hospitalisations pour l’asthme au Québec en 1994-1995
figurent au tableau 3. Selon la première méthode de
calcul, qui fait appel au prix de journée des hôpitaux de
soins de courte durée (379 $)17, le coût moyen par séjour
en 1994-1995 est approximativement 1 400 $, pour un
coût total de 17,9 millions de dollars.

On a estimé un NIRRU pour toutes les
hospitalisations de courte durée pour l’asthme en
1994-1995, à l’exclusion de 54 (0,4 %). Le NIRRU
moyen de toutes les hospitalisations pour l’asthme, qui
est de 0,6 (± 0,003), varie selon l’unité où le patient a été 

traité (tableau 3). Le coût moyen d’un séjour est de
1 676 $ (IC à 95 % = 1 661–1 692). Du coût total de
21 millions de dollars, 9,9 millions sont attribuables à la
seule unité de pédiatrie. Le coût par séjour ajusté en
fonction du NIRRU est plus bas dans les unités des
allergies (1 397 $) et de pédiatrie (1 413 $) où l’on
retrouve également les séjours moyens les plus courts —
et plus élevés dans les unités de médecine interne
(2 150 $) et les autres unités (2 348 $), où les séjours
moyens sont les plus longs.

Discussion
Des études précédentes ont relevé une hausse du taux

d’hospitalisation pour l’asthme au Québec entre le début
des années 70 et le début des années 805. Au cours de la
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FIGURE 2

Taux d’hospitalisation au Québec pour un diagnostic 
principal d’asthme (séjour #30 jours) et séjour 

moyen par mois, 1994-1995

FIGURE 1

Taux d’hospitalisation au Québec pour un diagnostic principal
d’asthme (séjour #30 jours) par âge et sexe, 1994-1995



même période, dans l’ensemble du
Canada, la plus forte augmentation de
l’hospitalisation a été observée chez les
personnes de moins de 15 ans5. Entre
1981 et 1988, le taux d’hospitalisation
normalisé selon l’âge a grimpé d’environ 
40 % dans l’ensemble du Canada. Le
taux du Québec, bien qu’il soit inférieur
à la moyenne nationale, a connu une
hausse relativement forte de 70 % chez
les moins de 15 ans et de 77 % chez les
15 à 35 ans8.

Nos données montrent que les taux
d’hospitalisation pour l’asthme étaient
plus bas en 1989-1990 qu’en 1988-1989. 
De même, le séjour moyen était plus
court en 1989-1990 qu’en 1988-1989.
En 1994-1995, on a assisté à un retour
au taux d’hospitalisation pour l’asthme
de 1988-1989; le séjour moyen était
toutefois plus court qu’auparavant. Cette 
diminution du séjour moyen a d’ailleurs
été observée dans le Canada entier18.

Notre analyse a confirmé les
différences selon l’âge et le sexe mises
en évidence dans les études
antérieures1,8. Les séjours moyens plus
longs ont été associés aux personnes de 0 à 1 an et de
plus de 75 ans. On observe une interaction des variables
de l’âge et du sexe en ce qui concerne le séjour moyen :
à partir de l’âge de 5 ans, le séjour moyen des filles et
des femmes est plus long que celui des garçons et des
hommes, alors qu’il n’y a guère de différence entre les
deux groupes avant cet âge. Cette variation pourrait
s’expliquer par un lien entre le séjour moyen à l’hôpital
et la présence d’une comorbidité, plus fréquente chez les
femmes plus âgées. En moyenne, les hospitalisations
sont effectivement de plus longue durée (4,3 jours, IC à
95 % = 4,17–4,34) en présence d’un diagnostic
secondaire qu’en l’absence d’un tel diagnostic (2,6 jours, 
IC à 95 % = 2,52–2,65). 

Tel que mentionné précédemment9,10, les
hospitalisations pour l’asthme sont plus nombreuses à
l’automne et moins nombreuses à l’été. Cette baisse
pendant la saison estivale s’explique en partie par les
congés et les fermetures de lits d’hôpitaux causées par la
réduction du personnel de santé. La hausse des
hospitalisations à l’automne peut être associée à
l’augmentation des infections virales qui accompagne la
rentrée scolaire19 et à la saison des allergies à l’herbe à
poux (de la mi-août à la fin septembre),20 car les
personnes asthmatiques peuvent tolérer la réaction
pendant un certain temps avant de nécessiter un séjour à
l’hôpital. Une autre cause possible est l’augmentation du
temps passé à l’intérieur, ce qui augmente l’exposition
aux allergènes tels que les acariens et les animaux
domestiques.

Cette pointe saisonnière ne semble pas être causée par 
l’inclusion de patients souffrant de bronchopneumo-
pathie chronique obstructive (dont les problèmes peuvent 
s’accentuer à l’automne) et ayant fait l’objet d’un
diagnostic erroné d’asthme. L’analyse par groupe d’âge
semble en effet indiquer que la hausse des cas se situe
principalement dans le groupe des enfants de moins de
10 ans. Il y avait une légère augmentation du nombre
d’admissions chez les 40 à 64 ans en septembre et
octobre, mais pas chez les 65 ans et plus (données non
exposées). 

On observait également un lien entre le séjour et le
mois d’admission, le séjour moyen étant plus court à
l’automne et plus long à l’hiver. Bien qu’à première vue
ce phénomène paraisse lié au nombre de lits disponibles,
car la durée de séjour semble être inversement
proportionnelle au nombre d’admissions, il est plus
vraisemblablement causé par l’augmentation du nombre
d’hospitalisations de jeunes enfants à l’automne,
clientèle dont le séjour moyen est plus court.

Le coût estimatif ajusté en fonction du NIRRU est
plus élevé que celui obtenu à partir du coût
d’hospitalisation moyen. Cet écart est probablement
causé par le fait que le NIRRU permet de tenir compte
du coût plus élevé des premiers jours d’une
hospitalisation. En moyenne, les hospitalisations pour
l’asthme sont deux fois plus courtes que l’ensemble des
hospitalisations au Québec. Les évaluations
économiques fondées sur le coût moyen par jour
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TABLEAU 2

Hospitalisations au Québec pour un diagnostic principal
d’asthme (séjour de 30 jours ou moins) et séjour moyen, 

selon l’âge et le sexe, 1994-1995

Group
e
d’âge

Congés des hôpitaux : HOMMES Congés des hôpitaux : FEMMES

n Séjour
moyen
(jours)

IC à 95 % n Séjour
moyen
(jours)

IC à 95 %

<1 783 3,57 3,38–3,74 338 3,49 3,21–3,77

1–4 2 824 2,40 2,33–2,47 1 491 2,36 2,28–2,44

5–9 766 2,23 2,13–2,33 575 2,46 2,34–2,58

10–14 410 2,55 2,39–2,71 449 3,09 2,88–3,29

15–19 188 2,72 2,43–3,01 394 3,10 2,83–3,37

20–39 443 3,88 3,59–4,16 867 4,08 3,85–4,31

40–64 495 5,10 4,73–5,47 1 215 5,97 5,71–6,24

65–74 239 6,83 6,13–7,54 500 7,62 7,13–8,10

75+ 186 7,94 7,05–8,82 440 8,48 7,93–9,02

TOTAL 6 335 3,19 3,12–3,26 6 269 4,31 4,21–4,41



d’hospitalisation pourraient conduire à une
sous-estimation du coût réel.

L’indice du NIRRU est fondé sur les coûts au
Maryland (États-Unis), ce qui pourrait limiter son utilité. 
Malgré la différence potentielle entre les coûts absolus
par APR-DRG au Maryland et au Québec, on tient pour
acquis que les coûts relatifs sont les mêmes d’un groupe
à l’autre. Les ajustements apportés pour le Québec
tiennent compte des différences entre les séjours moyens 
au Maryland et au Québec (les séjours dans les hôpitaux
du Québec étant généralement plus longs) et du fait
qu’un séjour à l’hôpital exige moins de ressources à la
fin qu’au début. L’utilisation d’un indice fondé sur un
système différent présente toutefois des inconvénients :
nous ne pouvons tenir compte des différences
structurelles dans les coûts, par exemple pour les soins
infirmiers et l’équipement, et nous ne disposons pas non
plus de renseignements sur les différences entre les
États-Unis et le Canada au chapitre de la gravité de l’état 
des patients admis dans les hôpitaux. En dépit de ces
faiblesses, le NIRRU comporte certains avantages par
rapport au simple prix de journée, qui ne tient pas
compte des différences dans le niveau d’intensité des

ressources exigées pendant le séjour ou dans la gravité
de la maladie chez les patients.

Si les hospitalisations du Québec représentent 21 %
de celles du Canada (chiffre fondé sur les données de
1989), l’estimation de Krahn et coll.14 pour 1990,
haussée de 3 % (ou 20 millions de dollars) par année, est
très semblable à l’estimation de la présente étude. Krahn
et coll. ont adopté une macro-approche, multipliant la
proportion de la totalité des jours d’hospitalisation qui
est due à l’asthme au Canada par les données agrégées
sur le coût de tous les hôpitaux publics du Canada. Dans
le cadre de notre étude, nous avons privilégié une
micro-approche, utilisant le coût et le séjour par service
et par unité rapportés par le ministère de la Santé et des
Services sociaux du Québec. Dans la plupart des cas, ces 
données ont été ajustées selon l’unité dans laquelle le
patient était traité. Comme nous n’avons analysé que les
hospitalisations de 30 jours et moins dans les centres
hospitaliers de courte durée, il est possible que notre
étude ne tienne pas compte de certains coûts
d’hospitalisation pour l’asthme. Cependant, les
hospitalisations non incluses représentaient moins de
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TABLEAU 3

Coût des hospitalisations au Québec pour un diagnostic principal d’asthme (séjour de 30 jours ou
moins) par unité et méthode de calcul, 1994-1995

Unité Congés des hôpitaux Coûts : MÉTHODE Aa

n % du total Séjour moyen JOURS
TOTAUX

Coût par jour Coût par
séjour

COÛT TOTAL

Allergies 439 3,5 2,19 961 379 $ 831 $ 364 817 $

Médecine
interne

587 4,7 6,05 3 551 379 $ 2 296 $ 1 347 595 $

Pneumologie 1 862 14,8 5,70 10 613 379 $ 2 163 $ 4 027 361 $

Pédiatrie 7 039 55,8 2,60 18 301 379 $ 987 $ 6 944 649 $

Médecine 2 475 19,6 5,08 12 573 379 $ 1 928 $ 4 770 951 $

Autres 202 1,6 6,19 1 250 379 $ 2 349 $ 474 469 $

TOTAL 12 604 100,0 3,75 47 251 379 $ 1 423 $ 17 929 842 $

Unité Congés des hôpitaux Coûts : MÉTHODE Ba

nb % du total NIRRU moyen NIRRU : IC à
95 %

Coût par
séjour

IC à 95 % COÛT TOTAL

Allergies 439 3,5 0,497 0,484–0,511 1 397 $ 1 358–1 436 $ 613 182 $

Médecine
interne

580 4,6 0,766 0,729–0,803 2 150 $ 2 047–2 253 $ 1 247 046 $

Pneumologie 1 849 14,7 0,725 0,709–0,741 2 037 $ 1 992–2 081 $ 3 765 525 $

Pédiatrie 7 037 56,1 0,503 0,499–0,508 1 413 $ 1 400–1 425 $ 9 941 170 $

Médecine 2 445 19,5 0,729 0,712–0,745 2 046 $ 2 000–2 091 $ 5 001 394 $

Autres 200 1,6 0,836 0,763–0,909 2 348 $ 2 143–2 553 $ 469 552 $

TOTAL 12 550 100,0 0,597 0,592–0,603 1 676 $ 1 661–1 692 $ 21 037 893 $
a Méthode A = le prix de journée multiplié par le nombre de jours d’hospitalisation dans chaque unité

Méthode B = indice NIRRU (niveau d’intensité relative des ressources utilisées) calculé pour chaque hospitalisation
b Il y a eu 54 hospitalisations pour lesquelles on n’a pu imputer le NIRRU.

Nota : Les chiffres ayant été arrondis, leur somme peut ne pas correspondre aux totaux indiqués.



1 % de toutes les hospitalisations pour l’asthme en
1994-1995.

Conclusion
L’étude montre des taux d’hospitalisation semblables

pour 1988-1989 et 1994-1995, mais une hausse
importante des taux d’hospitalisation chez les très jeunes 
enfants. Très peu de groupes d’âge ont vu leur taux
descendre. On a constaté une faible diminution du séjour 
moyen.

Bon nombre des tendances et des variations observées 
dans l’utilisation des hôpitaux dans le cadre de cette
étude avaient été notées auparavant, et leurs causes
avaient été analysées. Il est certes difficile de déterminer
les causes de la modification des profils d’utilisation à
partir d’analyses des informations contenues dans les
bases de données des établissements. Toutefois, même
s’il était possible d’attribuer en partie l’augmentation des 
taux d’hospitalisation chez les très jeunes enfants à un
changement dans la pratique des médecins ou au fait que 
ces derniers posent plus volontiers le diagnostic
d’asthme, il n’en demeure pas moins que le taux a
doublé depuis le début de la décennie, ce qui constitue
un signal d’alarme justifiant des études approfondies.

Le coût annuel des hospitalisations pour l’asthme,
chiffré entre 18 et 21 millions de dollars, peut sembler
élevé, mais cette estimation est sans doute de beaucoup
inférieure au coût réel, étant donné que l’analyse ne tient
pas compte des consultations d’urgence ni du
remboursement des médecins.
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NIRRUQ = NIRRUM + (AS netQ-M X NIRRUM ÷ ASM X RatioCF)

où
NIRRUQ = Indice du coût au Québec de l’APR-DRG
NIRRUM = Indice du coût au Maryland de l’APR-DRG
AS netQ-M = Différence entre le séjour moyen au Québec et au Maryland pour l’APR-DRG
ASM = Séjour moyen au Maryland pour l’APR-DRG
RatioCF = Rapport entre le coût quotidien fixe et le coût quotidien moyen au Maryland pour 
l’APR-DRG

Calcul du NIRRU d’un APR-DRG qui, au Maryland, a un indice de 2,5 par cas, un séjour moyen de
5 jours et un ratio de coût fixe de 60 % :

NIRRUQ = 2,5 + ((7-5) X 2,5 ÷ 5 X 0,6) = 3,1

La dernière étape est la normalisation de tous les DRG calculés pour confirmer que le total des cas
pondérés égale le total réel.

Ce calcul s’applique à tous les cas qui ne sont pas atypiques. Les cas atypiques sont les patients
dont le séjour est prolongé mais qui occupent des lits de soins de courte durée, les décès, les
patients qui ont quitté l’hôpital sans autorisation, les transferts, les patients soignés à domicile, les
patients qui ont été admis et ont obtenu leur congé le même jour et les patients dont le séjour a
dépassé un certain maximum (calcul effectué de manière à exclure environ 3 % des cas). On ne
calcule pas le NIRRU des cas atypiques à partir du DRG moyen, mais plutôt à partir de leur séjour
moyen réel en proportion du séjour moyen au Québec pour leur DRG. On apporte un ajustement
supplémentaire au NIRRU dans les cas de personnes décédées ou transférées selon la différence
dans l’utilisation des ressources en fonction de la date du décès ou du transfert. n

ANNEXE

Exemple de calcul du NIRRU et d’ajustement pour le séjour (AS)



Coût de la mortalité par suicide au 
Nouveau-Brunswick, 1996

Dale Clayton et Alberto Barceló

Résumé
Le suicide est un important problème de santé au Canada. Les décès par suicide affectent
l’ensemble de la société, sur le plan humain, bien sûr, mais aussi sur le plan économique. La
présente étude adopte l’approche dite du capital humain pour évaluer l’impact économique
des décès par suicide qui sont survenus au Nouveau-Brunswick en 1996. Les coûts directs
occasionnés par les 94 décès par suicide qui ont été signalés, en services de santé, autopsies,
funérailles et enquêtes policières, se sont élevés à 535 158,32 $. Les coûts indirects, qui
représentent la valeur de la perte de productivité attribuable à un décès prématuré, sont
encore plus considérables, soit 79 353 354,56 $. En 1996, on estime que le coût total moyen
par décès dû à un suicide s’élevait à 849 877,80 $. Bien qu’il faille avant tout déplorer la
perte de vies humaines, les résultats indiquent que ce fléau sur le plan de la santé publique a
aussi des répercussions économiques importantes au Nouveau-Brunswick. À notre
connaissance, ce rapport constitue la première analyse exhaustive du coût du suicide dans
une province canadienne.

Mots clés : Canada; coût de la maladie; Nouveau-Brunswick; suicide

Introduction
Le suicide affecte la vie de nombre de Canadiens et de 

Canadiennes. En 1996, le suicide était la principale cause 
de décès chez les 25 à 29 ans au Nouveau-Brunswick1.
Les études antérieures ont révélé que le taux de suicide
au Nouveau-Brunswick est passé, entre 1987 et 19952,
de 9,5 pour 100 000 habitants (intervalle de confiance
[IC] à 95 % = 7,46–12,07) à 16,17 (IC à 95 % =
13,48–19,36). Les décès par suicide représentaient 1,4 % 
des décès survenus au Nouveau-Brunswick en 19873; en
1995, ce taux avait grimpé à 2,0 %4, bien que cette
augmentation ne soit pas significative sur le plan
statistique. Ces taux provinciaux se comparent aux
statistiques nationales, puisque 1,9 % des décès survenus 
au Canada en 19873 et en 1995 étaient dus à un suicide4.
La prise de conscience de l’augmentation du taux de
suicide a amené à s’interroger sur l’impact économique
du suicide au Nouveau-Brunswick.

Même si de nombreuses études sur le coût des
maladies ont été effectuées au Canada5–11, aucune étude
canadienne de ce type n’a tenu compte des coûts directs
et des coûts indirects. Les études canadiennes antérieures 

sur le coût du suicide ont mis l’accent sur une seule
catégorie de coûts (soit directs ou indirects). Hanvelt et
coll. ont estimé qu’entre 1987 et 1991, le coût indirect
d’un décès par suicide chez les hommes de 25 à 64 ans
au Canada s’élevait à 516 800 $ (dollars américains de
1990)11. Si l’on se sert du taux de conversion en dollars
canadiens de 1990 utilisé par Hanvelt et coll., soit
1,167 $ CAN = 1 $ US, et de l’indice des prix à la
consommation12 pour rajuster le montant obtenu en
dollars canadiens de 1996, l’estimation de Hanvelt et
coll. s’élève à 684 524,86 $ par décès attribuable à un
suicide. Hanvelt et coll. ont également signalé que, chez
les hommes appartenant à ce groupe d’âge, les décès dus
au suicide étaient la troisième plus importante cause de
perte de productivité, après les décès attribuables au
VIH/sida et aux accidents de la route11. Dans le même
ordre d’idées, Miller a évalué que le coût de chaque
décès attribuable à un suicide par balle survenu au
Canada s’élevait, en 1991, à 1 036 494 $ (dollars
canadiens de 1993)6; ce montant ne comprend pas
l’évaluation de la perte de qualité de vie effectuée par
Miller. En dollars de 1996, cette estimation représente un 
coût de 1 078 238,85 $ par décès dû au suicide.

1999 100

Références des auteurs

Dale Clayton, Ministère de la Santé et des Services communautaires du Nouveau-Brunswick, C.P. 5100, Fredericton (Nouveau-Brunswick)  E3B 5G8;
Courriel : dale.clayton@gov.nb.ca

Alberto Barceló, Organisation panaméricaine de la santé, Bureau régional de l’Organisation mondiale de la Santé, Washington, DC, États-Unis



Plusieurs études américaines ont examiné le fardeau
économique des décès attribuables au suicide en relation
avec des troubles mentaux précis13–15 ou dans des
groupes d’âge particuliers16. Même si ces études ont
permis de quantifier le coût du suicide dans ces groupes,
il y a lieu de s’interroger sur la pertinence d’en
extrapoler les conclusions à une population canadienne
plus vaste. De telles comparaisons entre les États-Unis et 
le Canada soulèvent la question des différences dans les
coûts des soins de santé, puisque ces deux pays n’ont pas 
le même système de santé, et de la représentativité sur le
plan socio-économique des suicides survenus dans des
groupes d’âge particuliers ou des groupes de sujets
souffrant de troubles mentaux précis par rapport à
l’ensemble des suicides qui surviennent au Canada. Le
tableau 1 résume les résultats de ces études antérieures
sur le coût de la maladie en relation avec les décès dus
au suicide.

La présente étude a adopté l’approche du capital
humain fondée sur l’incidence pour évaluer le fardeau
économique total des décès par suicide qui sont survenus 
au Nouveau-Brunswick en 1996.

Méthodes

Recensement des cas de suicides (décès par suicide)
Les décès par suicide survenus au Nouveau-

Brunswick en 1996 ont été recensés dans la base de
données des statistiques de l’état civil de cette province.
Le nom, l’adresse, le numéro d’assurance-maladie, les
dates de naissance et de décès ont été extraites pour
chaque cas, et, pour chacun, on a procédé à une
vérification de concordance dans la base de données sur
le suicide du bureau du coroner du Nouveau-Brunswick,
afin de s’assurer que tous les décès par suicide survenus
dans la province avaient été recensés.

Estimations des coûts
Les coûts ont été classés théoriquement en deux

groupes : dépenses réelles en dollars liées aux décès par
suicide (coûts directs) et estimations de la valeur des
pertes de productivité futures (coûts indirects). Il
convient de noter que cette distinction entre les coûts
directs et indirects est arbitraire et n’a pas d’incidence
sur les estimations de la valeur économique qui en
résultent.

Coûts directs
Services d’ambulance

Le recours aux services d’ambulance a été établi pour
chaque cas de suicide en effectuant des recoupements
entre les numéros d’assurance-maladie et la base de
données des services d’ambulance du Nouveau-
Brunswick. Le coût moyen par service d’ambulance en
1996 a ensuite été appliqué à chaque cas répertorié. Pour
estimer ce coût, on a divisé le coût total de
fonctionnement des services d’ambulance dans la
province au cours de l’exercice 1996-1997 par le nombre 
d’appels auxquels on a répondu pendant cette période.

Services de soins hospitaliers

On a effectué une recherche dans le Système
d’information financière et d’utilisation (SIGFU) des
services de soins hospitaliers du ministère de la Santé et
des Services communautaires en utilisant les numéros
d’assurance-maladie des personnes décédées à la suite
d’un suicide. Les services de soins hospitaliers qui
auraient été utilisés pour une tentative de suicide et un
décès ultérieur ont également été inclus. Pour chaque cas 
répertorié, on a communiqué avec le service des archives 
de l’hôpital afin d’obtenir la pondération de la
consommation des ressources (Resource Intensity Weight
ou RIW) attribuée à ce cas par l’Institut canadien
d’information sur la santé17. Au moyen du plus récent
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TABLEAU 1

Études antérieures sur le coût de la maladie comportant des 
données sur les décès par suicide

Auteur Pays Année Coût par décès dû au
suicide

Commentaires

Stoudemire et coll.14 É.-U. 1980 260 691 $
(1980 $ US)

Comprend seulement les revenus futurs actualisés

Hanvelt et coll.11 Canada 1987–1991 516 800 $
(1990 $ US)

Comprend seulement les pertes de production dues aux décès
par suicide des hommes de 25 à 64 ans

Miller6 Canada 1991 1 036 494 $
(1993 $ CAN)

Ne comprend pas l’estimation de Miller de la «perte de qualité
de vie»; d’après les décès par balle seulement

Wyatt et Henter15 É.-U. 1991 591 475 $
(1991 $ US)

Comprend seulement les coûts indirects

Palmer et coll.13 É.-U. 1994 397 066 $
(1994 $ US)

Comprend les coûts directs et indirects; l’incidence à été
estimée en appliquant les taux de 1991 à la population de 1994



équivalent en dollars (1994-1995) calculé pour le SIGFU 
et rajusté pour 1996 en fonction de l’indice des prix à la
consommation18 (1 RIW = 2 829,62 $), on a obtenu le
coût réel estimatif de chaque cas en multipliant le RIW
par l’équivalent en dollars.

Services médicaux

Les coûts des services dispensés par les médecins ont
été obtenus en effectuant des recoupements entre les
numéros d’assurance-maladie des cas de suicide et la
base de données sur les remboursements effectués par
l’assurance-maladie du Nouveau-Brunswick. Notre
estimation des coûts a tenu compte des services fournis
par les médecins dans la journée précédant une tentative
réussie de suicide, incluant le jour du suicide.

Services d’autopsie

Les données sur les coûts des services d’autopsie
provenaient directement du bureau du coroner du
Nouveau-Brunswick. Ces données tenaient compte des
coûts de l’autopsie médico-légale, mais excluaient des
services comme le transport du corps vers la morgue
régionale.

Services de funérailles/incinération

Le coût provincial moyen des services funéraires et
d’incinération en 1996 a été calculé à partir des
renseignements obtenus auprès de tous les fournisseurs
de ces services dans la province. Nous leur avons
demandé de nous indiquer le nombre de services
funéraires/d’incinération fournis par leur établissement
en 1996 ainsi que le coût moyen de ces services. La
moyenne provinciale a ensuite été calculée en pondérant
les renseignements obtenus de chaque fournisseur par
rapport au nombre total de services recensés.

Enquêtes policières

Les coûts des enquêtes policières effectuées, en 1996,
à la suite des décès par suicide survenus au
Nouveau-Brunswick ont été recueillis directement auprès 
de tous les corps policiers de la province. Nous avons
demandé à chacun des 16 corps policiers régionaux du
Nouveau-Brunswick ainsi qu’à la Division de la
Gendarmerie royale du Canada de cette province de nous 
communiquer le nombre de cas de suicide ayant fait
l’objet d’une enquête dans leur zone de compétence
pendant l’année civile 1996. Chaque corps policier a
fourni des estimations du coût total de ses enquêtes sur
les cas de suicide d’après les frais de personnel.

Coûts indirects
Années potentielles de vie perdues (APVP)

Le calcul des APVP fournit une estimation
quantifiable du nombre d’années de vie potentielles ou
productives perdues en raison d’un décès prématuré. Les
APVP avant l’âge de 75 ans ont été calculées et
exprimées sous la forme d’un rapport à la population

moyenne de moins de 75 ans en 1996, comme le décrit
l’Institut canadien d’information sur la santé19.

Revenus futurs actualisés (RFA)

Les revenus futurs perdus à la suite d’un décès par
suicide ont été calculés au moyen du modèle mis au
point par Vodden et coll. pour le ministère des
Transports de l’Ontario10. Ce modèle évalue le total des
revenus futurs perdus par suite d’un décès prématuré tant 
chez la population active que chez la population non
rémunérée (voir l’annexe). Les revenus futurs ont été
actualisés selon un taux permettant de leur attribuer une
valeur actuelle. Un taux de 4 % a été utilisé pour ce
calcul, conformément aux recommandations de Miller et
coll.20 et en tenant compte d’autres rapports sur le coût
du suicide13. Tous les calculs des revenus futurs
actualisés ont été exécutés à l’aide du progiciel S-Plus
version 4.521. 

Les probabilités de survie, Py,s(n), ont été fournies par
l’Agence de la statistique du Nouveau-Brunswick
d’après les rapports publiés par Statistique Canada22. Le
revenu annuel moyen d’emploi selon l’âge et le sexe au
Nouveau-Brunswick, Ys(n), a été tiré de l’Enquête sur la
population active de Statistique Canada de 199623. 

L’information relative à la valeur des services
d’entretien domestique a été extraite de la publication
Travail non rémunéré des ménages : mesures et
évaluation24 de Statistique Canada. Les données de cette
publication étaient fondées sur les résultats de l’Enquête
sociale générale (ESG) de 1992 laquelle s’est servie
d’une approche généraliste pour en estimer le coût de
remplacement (se reporter à la référence pour une
description détaillée de la méthodologie). Les données
sur le coût de remplacement par groupe démographique
ont été converties en coût annuel (dollars) par personne à 
partir des estimations censitaires de la population24. La
valeur des services d’entretien domestique selon le
groupe d’âge et le sexe,Yh

s(n), a ensuite été intégrée au
modèle des RFA, comme le revenu d’emploi annuel
moyen, Ys(n) (voir l’annexe).

Les données sur la productivité au travail sont
consignées chaque année par le Centre d’étude des
niveaux de vie25. Un taux d’augmentation de la
productivité au travail de 0,04 $ PIB/heure/travailleur
actif a été estimé en faisant la moyenne des moyennes
mobiles sur trois ans du changement annuel de la
productivité au travail entre 1984 et 1995.

Résultats
Quatre-vingt-treize décès par suicide figuraient à la

fois dans la base de données des statistiques de l’état
civil et dans celle du bureau du coroner. Un autre cas a
été trouvé dans la base de données du bureau du coroner, 
mais il ne figurait pas dans les statistiques de l’état civil.
Les données provenant de ces deux sources ont été
combinées et, au total, 94 décès ont servi de base à tous
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les calculs. Le tableau 2 résume la totalité des coûts
estimatifs rattachés aux décès par suicide au
Nouveau-Brunswick en 1996. Le coût total des décès par 
suicide s’élevait à 79 888 513,17 $.

Coûts directs
Services d’ambulance

Soixante-deux services d’ambulance ont été fournis
pour 51 cas de suicide en 1996. Des services multiples
ont été fournis à certains cas devant être transportés d’un 
hôpital à l’autre. Le coût annuel total a été calculé en
appliquant le coût moyen par appel d’une ambulance,
soit 615 $, aux 62 cas (615 $ x 62 cas  = 38 130 $).

Services de soins hospitaliers

Une recherche effectuée dans la base de données des
services de soins hospitaliers a permis de répertorier six
décès par suicide en 1996. Tous ces cas avaient reçu des
soins hospitaliers par suite du suicide. Les valeurs RIW
attribuées à ces cas s’échelonnaient de 0,6430 à 4,0404.
En appliquant des équivalents en dollars à ces RIW, on a 
obtenu une fourchette de coûts allant de 1 819,45 $ à
11 432,80 $. Le coût total des services de soins
hospitaliers dispensés à ces six cas était de 35 130,87 $.

Services médicaux

Les coûts des services dispensés par les médecins ont
été inclus lorsque ces services avaient été remboursés par 
l’assurance-maladie du Nouveau-Brunswick. Une
recherche dans la base de données de l’assurance-
maladie a révélé que des services médicaux avaient été
remboursés relativement à 19 des 94 cas de suicide. Pour 
six de ces 19 cas, les services médicaux avaient été

dispensés pendant une hospitalisation. Le coût des
services médicaux par cas s’échelonnait entre 15,30 $ et
1 098,33 $, et le coût total pour l’ensemble des cas a été
de 4 393,67 $ en 1996.

Services d’autopsie

Le bureau du coroner du Nouveau-Brunswick a
consigné 74 autopsies pour des décès liés à des suicides
survenus en 1996. Le coût total de la prestation de ces
services a été de 26 000 $, soit un coût moyen de
351,35 $ par suicide. 

Services de funérailles/incinération

Les réponses fournies par les diverses entreprises de
funérailles/incinération ont permis d’obtenir des
renseignements sur le coût de 3 507 des 5 949 services
de ce type fournis dans la province en 199626. À partir de 
ces données sur 59 % des services fournis, on a obtenu
un coût moyen de 4 046,37 $. En appliquant ce coût
moyen à chacun des 94 cas survenus en 1996, on obtient
un coût total qui s’élève à 380 358,78 $. 

Enquêtes policières

L’étude a tenu compte des 17 corps policiers du
Nouveau-Brunswick. Au total, 69 enquêtes ont été
signalées dans l’ensemble de la province; les coûts
allaient de 180 $ à 2 500 $ par cas. Au total, 51 145 $ ont 
été dépensés pour des enquêtes policières liées à des
décès par suicide; le coût moyen a été de 741,23 $ par
cas.

Coûts indirects
Années potentielles de vie perdues (APVP)

En fixant la limite d’âge supérieure à 75 ans, on a
calculé les années potentielles de vie perdues pour tous
les cas de suicide survenus en 1996. Le tableau 3 fait état 
des APVP totales par groupe d’âge et par sexe ainsi que
des taux d’APVP pour 1 000 habitants. Le plus grand
nombre d’APVP a été observé chez les 35 à 49 ans; dans 
ce groupe d’âge, on dénombrait au total 1 227 APVP
chez les hommes et 170 chez les femmes. Le groupe des
20 à 34 ans venait au second rang pour les APVP (852
années chez les hommes et 148 années chez les femmes).

Revenus futurs actualisés

On a calculé le revenu futur actualisé total pour
chaque cas survenu en 1996 en se servant d’un taux
d’actualisation de 4 % (voir l’annexe). Selon ces
estimations, les revenus futurs actualisés pour les 94
décès par suicide survenus en 1996 s’élevaient
à 79 353 354,56 $, ce qui représente le plus important
facteur contributif (99 %) du coût global des décès par
suicide. Une analyse de sensibilité du taux
d’actualisation de 4 % a été effectuée afin d’évaluer la
variabilité des revenus futurs actualisés selon des taux de 
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TABLEAU 2

Coûts liés aux décès par suicide, 
par catégorie de coûts, 

Nouveau-Brunswick, 1996

Catégorie de coûts n Coût Méthode de calcul

COÛTS DIRECTS

Services d’ambulance 51    38 130,00 $ Moyenne

Services de soins
hospitaliers

6    35 130,87 $ Coûts réels

Services médicaux 19     4 393,67 $ Coûts réels

Services d’autopsie 74    26 000,00 $ Moyenne

Services funéraires 94   380 358,78 $ Moyenne

Enquêtes policières 69    51 145,00 $ Moyenne

COÛTS INDIRECTS

Revenus futurs
actualisés

94 79 353 354,56 $ Estimation

TOTAL 94 79 888 513,17 $



2 %, 4 %, 6 %, 8 % et 10 %. Les résultats de cette
analyse sont présentés à la figure 1.

Méthode de suicide
Étant donné qu’on a utilisé les coûts moyens dans

l’estimation des services d’ambulance, d’autopsie et de
funérailles et qu’on ne connaissait pas les coûts des
enquêtes policières par méthode de suicide, une
comparaison exacte du total des coûts par méthode de
suicide est impossible. Toutefois, en utilisant
uniquement les estimations des coûts des services de
soins hospitaliers et médicaux, on peut parvenir à un
classement relatif des méthodes de suicide en fonction
des coûts des soins de santé (tableau 4). Cette
comparaison révèle que le suicide par
armes à feu a été la méthode la plus
coûteuse (13 920,32 $), suivie des
sauts/chutes (12 531,13 $) et de la
strangulation (10 541,85 $).

Le coût le plus élevé des décès par
suicide a été observé dans les groupes
d’âge où les suicides étaient les plus
nombreux, soit le groupe des 35 à 49
ans, tant chez les hommes
(31 805 592,92 $; n = 37) que chez les
femmes (4 418 836,70 $; n = 6) [tableau
5]. Parmi les 94 cas de décès par suicide
survenus en 1996, 85,1 % étaient des
hommes, ce qui correspond à 84,4 % du
coût total des suicides dans la province.

Discussion
Les résultats de cette étude indiquent

que les décès par suicide ont un impact
important sur l’économie du Nouveau-
Brunswick. L’estimation du coût total

moyen par décès dû à un suicide survenu en 1996
s’élevait à 849 877,80 $. Le coût par habitant du
Nouveau- Brunswick des décès attribuables à un suicide
était de 104,84 $. Ce montant ne tient pas compte des
répercussions émotionnelles et psychologiques du
suicide sur les amis et les membres de la famille des
victimes. Il occulte également la valeur de cette partie de 
la vie d’une personne, qu’on ne saurait estimer en
fonction d’une simple perte de productivité (p. ex., la
valeur attachée au fait d’être l’ami d’une autre personne,
la valeur que nous accordons à notre propre existence, la
valeur des expériences émotionnelles, etc.).
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TABLEAU 3

Années potentielles de vie perdues (APVP)
attribuables aux décès par suicide, 

selon le groupe d’âge et le sexe, 
Nouveau-Brunswick, 1996

Groupe
d’âge

Hommes Femmes LES DEUX
SEXES

n APVP n APVP n APVP
0–9 0 0 0 0 0 0

10–19 5 299 2 119 7 418

20–34 18 852 3 148 21 1
000

35–49 37 1 227 6 170 43 1
397

50–64 12 231 2 41 14 272

65+ 8 24 1 8 9 32

TOTAL 80 2 633 14 486 94 3
119

TABLEAU 4

Coûts des services de soins hospitaliers 
et médicaux associés aux décès par 

suicide, selon la méthode utilisée,
Nouveau-Brunswick, 1996

Méthode 
utiliséea

(code de la
CIM-9)

Services 
hospitaliers

(n)

Services
médicaux

(n)

COÛT TOTAL

Arme à feu
(955,0–955,4)

13 314,21 $
(2)

606,11 $
(6)

13 920,32 $

Saut/chute
(957)

11 432,80 $
(1)

1 098,33 $
(1)

12 531,13 $

Strangulation
(953,0–953,9)

8 564,41 $
(2)

1 977,44 $
(8)

10 541,85 $

Surdose
(950,0–950,9)

1 819,45 $
(1)

711,79 $
(4)

2 531,24 $

TOTAL 35 130,87 $ 4 393,67 $ 39 524,54 $
a La liste ne comprend pas les méthodes de suicide pour lesquelles 

aucun cas n’a été recensé.

FIGURE 1

Total des revenus futurs actualisés (RFA) selon 
le taux d’actualisation



L’étude a adopté l’approche du capital humain pour
estimer la valeur de la perte de productivité attribuable à
un décès prématuré. Dans le cadre de cette approche,
l’estimation est fondée sur une évaluation approximative
de la perte de productivité future et en fonction des
valeurs au cours du marché4,9,27. Cette estimation tient
compte du travail rémunéré (p. ex., l’emploi) et du
travail non rémunéré (p. ex., l’entretien domestique). La
perte de productivité totale peut être assez facilement
obtenue à partir de valeurs numériques généralement
admises, et les revenus d’emploi par âge ou par sexe sont 
des valeurs facilement reproductibles et mesurables.
Lorsqu’on utilise un modèle des revenus futurs
actualisés10, les valeurs par âge et par sexe relatives au
travail rémunéré et non rémunéré peuvent être
additionnées en fonction des années de vie perdues en
raison d’un décès prématuré. Le nombre peut ensuite être 
corrigé selon la productivité du travail et les taux
d’actualisation.

On peut aussi déterminer approximativement la valeur 
des années de vie perdues au moyen de l’approche dite
de la «volonté de payer»4,9,27. Contrairement à l’approche 
du capital humain, qui évalue la valeur marchande de la
productivité humaine, celle de la volonté de payer
indique la valeur sociétale de la vie en fonction du
montant estimatif que les gens seraient disposés à payer
pour éviter un décès par suicide. On croit que l’approche
de la volonté de payer accorde une valeur économique
plus importante aux années de vie perdues que
l’approche du capital humain, car elle englobe les coûts
psychologiques et physiques associés à la douleur, à la
souffrance et à la perte de qualité de vie. La décision
d’adopter l’approche du capital humain dans cette étude
a été dictée par la disponibilité des sources de données et 
la possibilité de reproduire les résultats de l’étude.

Cette étude pourra servir de point de comparaison aux 
études ultérieures sur le coût du suicide. Les résultats
sont semblables à ceux obtenus par Hanvelt et coll.11 et
par Miller6, compte tenu de l’accent que ces chercheurs
ont mis sur le coût partiel ou sur une méthode précise.

Selon l’estimation de Hanvelt et coll., les coûts indirects
des décès par suicide survenus chez les hommes de 25
à 64 ans étaient de 684 524,86 $ (dollars de 1996).
Comme prévu, ce montant était inférieur à notre
estimation des coûts directs et indirects des suicides chez 
les sujets des deux sexes et de tous les groupes d’âge,
soit 849 877,80 $. Selon les estimations de Miller, le
total des coûts par décès attribuable à un suicide par
balle s’élevait à 1 078 238,85 $ (dollars de 1996). Ce
montant ne comprend pas l’estimation faite par Miller de 
la «perte de qualité de vie», qui n’était pas incluse dans
la présente étude. L’estimation de Miller était supérieure
à celle relative aux suicides par balle mentionnées dans
notre étude (816 849,51 $ par décès). Cette différence est 
probablement attribuable aux estimations des revenus
futurs actualisés dans les deux études. L’âge et le sexe
des cas faisant partie de l’échantillon influencent
fortement les estimations des revenus futurs actualisés.
Un échantillon comprenant davantage de sujets plus
jeunes et composé dans une plus forte proportion
d’hommes se solderait par une estimation plus élevée,
comme ce fut peut-être le cas dans l’étude de Miller. 

Le présent rapport donne une estimation globale du
coût des décès par suicide survenus au Nouveau-
Brunswick en 1996, soit près de 80 millions de dollars,
ce qui représente un coût moyen de 849 877,80 $ par
décès attribuable à un suicide. Le perfectionnement des
sources de données devrait permettre aux études
ultérieures d’inclure le coût des services de santé
mentale dispensés aux amis et aux membres de la famille 
des victimes de suicide ainsi qu’une estimation de la
valeur de la perte de productivité des personnes
endeuillées.

La portée des études à venir sur le coût du suicide
pourrait également être élargie pour inclure toutes les
formes de comportements suicidaires. En plus des coûts
résultant d’un décès par suicide, on prendrait en
considération les coûts engagés pour chaque personne
suicidaire avant une tentative réussie de suicide. L’étape
suivante pourrait consister à tenir compte des coûts liés
aux tentatives de suicide qui n’ont pas entraîné le décès.
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TABLEAU 5

Coût total des décès par suicide, selon l’âge et le sexe, 
Nouveau-Brunswick, 1996

Groupe 
d’âge

Hommes Femmes LES DEUX SEXES

n Coût n Coût n Coût
0–9 0 — 0 — 0 —

10–19 5 7 131 343,41 $ 2 2 877 343,60 $ 7 10 008 687,01 $

20–34 18 22 528 517,82 $ 3 3 766 926,95 $ 21 26 295 444,77 $

35–49 37 31 805 592,91 $ 6 4 418 836,70 $ 43 36 224 429,61 $

50–64 12 4 814 204,44 $ 2 1 093 031,02 $ 14 5 907 235,46 $

65+ 8 1 134 704,34 $ 1 318 011,98 $ 9 1 452 716,32 $

TOTAL 80 67 414 362,92 $ 14 12 474 150,25 $ 94 79 888 513,17 $



Une telle étude brossserait un tableau complet de
l’impact économique du comportement suicidaire au sein 
de la société. La présente étude aura néanmoins ouvert la 
voie aux recherches ultérieures.

Sommaire
En résumé, le présent rapport présente les coûts

rattachés aux décès par suicide survenus au
Nouveau-Brunswick en 1996. Le modèle qui a servi à
évaluer ces coûts a fait appel à une approche dite du
capital humain fondée sur l’incidence et tenant compte
des coûts directs et indirects. Le coût total des 94 décès
attribuables à un suicide survenus en 1996 s’élevait à
79 888 513,17 $, ce qui se traduit par un coût moyen de
849 877,80 $ par suicide. La répartition détaillée des
coûts a été effectuée selon l’âge, le sexe et la méthode de 
suicide. Des comparaisons ont été faites avec d’autres
études canadiennes sur le coût des maladies mortelles et
des suggestions ont été formulées pour les études
ultérieures.
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ANNEXE 

Modèle de calcul des revenus futurs actualisés 

      99
RFA = 3 Py,s(n) [Ys(n) Es(n) + Yh

s(n) Eh
s(n)] x (1+g)n-y 

       n=y                                     (1+r))n-y

où

RFA = revenus futurs actualisés perdus en raison d’un décès par suicide

Py,s (n) = probabilité qu’une personne d’âge y et de sexe s survive jusqu’à l’âge n

y = âge auquel la personne accomplit son suicide

s = sexe du sujet

n = âge du sujet

Ys(n) = revenu annuel moyen d’un salarié de sexe s et d’âge n, incluant la valeur des avantages sociaux

Es(n) = proportion de la population de sexe s et d’âge n qui a un emploi rémunéré

Yh
s(n) = valeur annuelle moyenne imputée à des services d’entretien domestique fournis par une personne 

de sexe s et d’âge n

Eh
s(n) = proportion de la population de sexe s et d’âge n qui entretient la maison

g = taux d’augmentation de la productivité du travail

r = taux d’actualisation réel

Source : Adaptation autorisée de la référence 10 O  



Rapport d’atelier

Atelier national canadien sur la mesure des
comportements liés au soleil

Chris Lovato, Jean Shoveller, Christina Mills et un groupe d’experts

 Introduction
Le cancer de la peau a été qualifié d’épidémie en

émergence en Amérique du Nord1–3. Selon les prévisions 
de l’Institut national du cancer du Canada,
66 000 nouveaux cas de cancer cutané seront
diagnostiqués au Canada en 19994. Les données
épidémiologiques semblent indiquer que l’exposition
cumulative à la lumière solaire est nécessaire au
développement de l’épithélioma spinocellulaire de la
peau, tandis que l’exposition intense au rayonnement
solaire et les coups de soleil subis dans l’enfance sont
plus importants dans la survenue des mélanomes et des
carcinomes basocellulaires5–9. 

L’exposition et la protection solaires relèvent au
moins en partie de chaque personne. Il importe donc de
rechercher des interventions d’ordre comportemental
comme élément essentiel d’un ensemble de stratégies de
prévention du cancer de la peau. De même, la
surveillance des comportements liés au soleil joue un
rôle important aussi bien dans l’élaboration et
l’évaluation des interventions qu’au niveau des
changements comportementaux à l’échelle des
populations. Un des plus grands défis auxquels est
confrontée la recherche sur les comportements dans la
prévention des cancers cutanés est l’absence de
comparabilité des mesures d’une étude à une autre. La
définition d’un ensemble normalisé d’éléments
permettrait d’améliorer la qualité de la recherche et
l’évaluation des programmes au Canada, tout en
contribuant à d’autres initiatives semblables ailleurs dans 
le monde.

Le concept à l’origine de l’atelier décrit dans le
présent exposé est né des recommandations retenues lors 
de l’atelier de 1997 sur la recherche, les politiques et la
planification des programmes sur les comportements en
matière de protection solaire10. Les participants à cet
atelier ont formulé un ensemble de recommandations en
faveur de projets de recherche s’inscrivant dans les
initiatives en matière de protection solaire au Canada.
Une des principales recommandations portait sur
l’élaboration d’un glossaire normalisé des définitions et
des éléments de base permettant d’évaluer les
comportements liés au soleil. En réponse, Chris Lovato,
Jean Shoveller et Christina Mills ont accepté de présider
en commun l’atelier national canadien de 1998 sur la
mesure des comportements liés au soleil. Cet atelier
visait à former un consensus sur une série de mesures
normalisées pour l’évaluation des programmes ainsi que
la surveillance des comportements en matière
d’exposition solaire et de protection au Canada.

Avant la tenue de l’atelier, une revue méthodique de
la littérature officielle a été effectuée dans le but de
répertorier les rapports et instruments précédemment
utilisés pour mesurer les comportements liés au soleil. La 
recherche dans les bases de données électroniques
(p. ex., MEDLINE, CancerLit) portait notamment sur
des publications revues ou non par des pairs et se limitait 
aux articles en anglais parus entre 1990 et 1998. De plus, 
les bibliographies de chacune des études recensées ont
été examinées. Des membres du comité de planification
de l’atelier ont également recommandé d’inclure des
comptes rendus publiés et des instruments inédits. Enfin, 
on a communiqué avec des scientifiques œuvrant dans le
domaine afin d’obtenir des exemplaires d’instruments
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jusque-là inédits. Au total, 112 publications et
instruments ont été recensés.

Cinq documents d’information ont été commandés;
on y trouve une synthèse et une évaluation critique de la
littérature et des instruments existants dans les domaines
de l’exposition solaire, de l’érythème solaire (coups de
soleil), des comportements de protection, du bronzage
artificiel et des phénotypes. Chacun des cinq exposés
proposait des recommandations concernant les
définitions opérationnelles normalisées et les éléments
de base qui pourraient servir dans les activités de
surveillance régulière des comportements et dans
l’évaluation des programmes. Ces documents
d’information ont été mis à la disposition des
participants avant l’atelier.

 Résumé des actes de l’atelier
L’atelier s’est tenu les 29 et 30 octobre 1998 à

l’Université de la Colombie-Britannique. Les
participants invités (au nombre de 17) étaient,
notamment, des chercheurs dans le domaine des
carcinomes cutanés ainsi que des représentants de Santé
Canada, d’Environnement Canada, de l’Association
canadienne de dermatologie et de l’Association
canadienne des optométristes. Un représentant des
Centers for Disease Control and Prevention des
États-Unis avait également été invité à y assister. Les
participants se sont réunis en petits groupes pour des
séances d’étude des documents d’information et ont
énoncé des recommandations précises en vue des
définitions opérationnelles et éléments de base à retenir,
en mettant l’accent sur les questions entourant la mesure
de l’érythème solaire, des phénotypes, de l’exposition
solaire et des comportements en matière de protection.
Les participants ont également retenu des priorités pour
d’autres projets de recherche sur la mesure des
comportements liés au soleil. Deux thèmes se sont
dégagés de ce colloque de deux jours : les
caractéristiques distinctives des comportements liés au
soleil et les défis liés à la collecte et la quantification des
données.

Les participants ont déterminé un certain nombre de
facteurs par lesquels les comportements liés au soleil se
différencient des autres comportements liés à la santé
(p. ex., concernant la nutrition, le tabagisme).

• Au Canada, l’exposition solaire est, la plupart du
temps, un comportement saisonnier qui varie, au point 
de vue géographique, en fonction de la vaste masse
continentale et des différences dans les tendances
météorologiques. Ainsi, la conduite d’une étude
d’envergure nationale sur une large zone
géographique dans le but d’examiner une période
d’exposition solaire précise nécessite des mesures
sensibles à ces influences externes.

• Les comportements liés au soleil exigent que chaque
personne soit capable d’interpréter le risque auquel
elle s’expose, selon un ensemble complexe d’indices
environnementaux et physiologiques, et d’y réagir.

• Pour une protection solaire complète, il est nécessaire
que chacun adopte tout un éventail de comportements. 
Par conséquent, la recherche doit tenir compte d’un
ensemble de résultats associés au comportement, et
non d’un indicateur unique.

• Un certain nombre de facteurs autres que le
comportement influencent le risque individuel,
notamment le phénotype, l’emploi et l’âge.

• Certains messages sur la protection solaire (p. ex.,
éviter l’exposition entre 11 h et 16 h) peuvent
contredire les messages de santé qui encouragent la
participation aux activités physiques de plein air.

• L’efficacité des écrans solaires n’a pas été prouvée,
même si ceux-ci constituent un des principaux
moyens de protection solaire employés par beaucoup
de gens.

Au cours de l’étude des documents d’information et
du caractère distinctif des comportements liés au soleil,
les participants à l’atelier ont retenu un certain nombre
de points en rapport avec la collecte et la mesure des
données.

• La majorité des recherches précédentes étaient
fondées sur des auto-évaluations de comportement par 
des jeunes et des adultes et, dans le cas des enfants,
sur les observations rapportées par des tiers. On ne
saurait passer sous silence les limites des
auto-évaluations et des données indirectes. Des études 
récentes se sont efforcées d’intégrer des instruments
objectifs de collecte des données (p. ex., le port de
bracelets munis de moniteurs d’exposition à la
lumière naturelle), qui peuvent s’avérer utiles pour
l’élaboration de mesures homologuées des
comportements auto-déclarés.

• Il existe de grandes divergences, entre les études
publiées, dans les définitions opérationnelles des
variables de l’exposition au soleil. Cette lacune a été
décrite comme un sérieux obstacle au progrès dans ce
domaine de recherche.

• On observe également des variations considérables
dans les périodes de rappel. Ainsi, certaines études
évaluent les tendances générales d’exposition et de
protection solaires (p. ex., durant tout l’été), tandis
que d’autres évaluent les comportements durant des
intervalles précis et brefs (p. ex., la fin de semaine
précédente).

• Une recherche plus approfondie est nécessaire pour
mettre au point des échelles et indices d’évaluation
des comportements liés au soleil. La plupart des
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études déjà publiées ont fait état de comportements
individuels en matière de protection, sans considérer
les effets cumulatifs potentiels de multiples
comportements protecteurs.

L’atelier a débouché sur un ensemble de
recommandations qui s’avéreront utiles pour la
réalisation de recherches et l’évaluation de programmes
dans ce domaine. En général, les participants à l’atelier
ont retenu comme hautement prioritaire la recherche de
mesures.

 Recommandations

Éléments de base
Six éléments de base ont été élaborés aux fins

d’inclusion dans les sondages omnibus de surveillance
des comportements et les projets d’évaluation à petite
échelle. Les six éléments recommandés sont énumérés
au tableau 1 en ordre de priorité — érythème solaire,
phénotype, exposition solaire et protection solaire —
avec une justification sommaire de chacun. On préconise 
d’intégrer ces éléments de base aux sondages d’une
population générale, notamment à l’Enquête nationale
sur la santé de la population. Ces mêmes éléments ont
été conçus pour usage lors d’entrevues en face-à-face et
au téléphone, ou dans les sondages auto-administrés. Ils
se prêtent à une plus large diffusion au Canada et, à
l’échelle internationale, auprès d’autres chercheurs dans
le domaine de la prévention des cancers de la peau.

Autres projets de recherche
Les éléments de base recommandés doivent faire

l’objet d’essais pilotes permettant de déterminer leur
validité et fiabilité. En général, il y a lieu de traiter
comme prioritaires les études de validation des éléments
faisant l’objet d’auto-déclaration — par exemple celles
ayant pour but de valider le phénotype évalué par le sujet 
lui-même, par opposition aux mesures objectives du
pigment cutané et de l’exposition solaire aux dires de
l’intéressé, en regard des résultats recueillis des
moniteurs d’exposition à la lumière naturelle. Il y a lieu
d’élaborer et d’homologuer des échelles et indices qui
permettent d’obtenir un score composite représentant les
comportements en matière d’exposition et de protection
solaires. 

Collaboration internationale
Afin de promouvoir la qualité de la mesure des

comportements liés au soleil et d’étendre les
connaissances dans le domaine de la recherche sur le
rayonnement ultraviolet, il y a lieu d’entreprendre un
projet de collaboration internationale afin de former un
consensus sur les définitions opérationnelles et les
éléments de base. Compte tenu du succès qu’a connu
l’atelier national canadien de 1998 sur la mesure des
comportements liés au soleil, on recommande que cette

démarche soit envisagée en vue d’un colloque
international.

 Discussion
Étant donné que le cancer de la peau demeure un

problème de santé publique en Amérique du Nord, des
mesures de surveillance seront nécessaires afin de suivre
la prévalence des comportements liés au soleil à l’échelle 
de la population. Face à la demande continue des
collectivités qui désirent des interventions visant à
prévenir le cancer de la peau, il deviendra de plus en plus 
nécessaire d’évaluer l’efficacité des programmes. Les
éléments de base recommandés ici reposent sur les
données accumulées jusqu’à présent. Ils ont bien sûr
leurs limites, notamment en termes d’exactitude des
données auto-évaluées. En outre, les éléments élaborés
au cours de l’atelier portaient sur des populations de
sujets adolescents et adultes. Étant donné que la
réduction de l’exposition au rayonnement UVB durant
l’enfance est essentielle pour diminuer le risque de
cancer de la peau, il est nécessaire d’élaborer des
instruments de mesure que l’on peut appliquer à cette
tranche d’âge (p. ex., données indirectes d’origine
parentale). Il sera non moins nécessaire d’arrêter de
nouvelles stratégies de collecte des données auprès des
enfants eux-mêmes. Les éléments de base s’intéressent
au comportement, sans s’efforcer d’évaluer les attitudes
ou les obstacles; on devra peut-être inclure, dans les
évaluations de programmes locaux, des éléments
d’appoint portant sur ces domaines. Enfin, les éléments
de sondage n’ont pas été mis à l’essai et doivent faire
l’objet d’une évaluation plus poussée.

Le processus mis en œuvre dans cet atelier a été
influencé par des efforts antérieurs visant à établir des
outils de mesure normalisés pour la recherche dans le
cadre de la lutte contre le tabagisme11. Les documents
d’information élaborés et diffusés aux participants avant
la tenue de l’atelier ont favorisé une compréhension
commune des enjeux conceptuels et méthodologiques.
La formule de l’atelier pourrait également être adaptée à
d’autres domaines, comme la mesure des habitudes
alimentaires et de l’activité physique.

Si l’on veut promouvoir l’expansion des
connaissances sur les changements comportementaux en
matière de santé, il faudra parvenir à une meilleure
comparabilité entre les recherches effectuées au Canada
aussi bien qu’à l’échelle internationale. En effet, quand
nous avons entrepris d’organiser cet atelier, nous avons
constaté que, même s’il existe un corpus de recherches
déjà constitué dans le domaine de la protection solaire, il
est très difficile de comparer les résultats d’une étude à
l’autre en raison des différences marquées entre les
méthodes de mesure des comportements. Les obstacles
courants aux interventions d’évaluation sont liés à la
rareté des outils de mesure et des normes d’acceptabilité. 
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TABLEAU 1

Éléments de base recommandés pour la mesure des comportements liés au soleil

Élément Commentaire

SQ1 : Le «coup de soleil» se définit comme une rougeur ou une gêne cutanée qui 
persiste pendant plus de 12 heures après l’exposition au soleil ou à d’autres 
sources de rayons UV [ultraviolets], comme les lits ou lampes de bronzage. Au 
cours de la dernière année, avez-vous eu un coup de soleil sur une partie 
quelconque de votre corps?

Oui/Non

Univers : Tous les répondants

SQ2 :  Est-ce qu’un de ces coups de soleil s’accompagnait de cloques?

Oui/Non

Univers : Répondants ayant eu un coup de soleil au cours de la dernière année

SQ3 : Est-ce qu’un de ces coups de soleil s’accompagnait d’une douleur ou d’une gêne 
qui a persisté pendant plus d’une journée?

Oui/Non

Univers : Répondants ayant eu un coup de soleil au cours de la dernière année

Coup de soleil
Ces trois éléments ont été retenus comme les plus
importants à inclure dans un sondage omnibus,
étant donné qu’ils mesurent les coups de soleil et 
fournissent  également des mesures indirectes des
comportements d’exposition et de protection
solaires. Si l’espace est limité, il est conseillé
d’utiliser cette série d’éléments.

La «dernière année» a été retenue comme période
de rapport, étant donné que les coups de soleil ne
sont pas des événements très fréquents ou
routiniers. L’emploi de cette expression permet
également une certaine latitude pour poser la
question sur cet élément à n’importe quel moment
de l’année.

SQ4 :  Diriez-vous que la couleur de la peau non bronzée de la face interne de votre 
 avant-bras est ...

claire (blanche, pâle, rougeâtre)
moyenne (olive, brun clair, brun moyen)
foncée (brun foncé, noire)

Univers : Tous les répondants

Phénotype
Le phénotype est un des principaux facteurs de
risque associés au cancer de la peau. Cet élément
permet une interprétation plus exacte des données
recueillies à l’aide des questions ci-dessus sur le
coup de soleil.

SQ5 : Durant la période de juin à août derniers, dans une fin de semaine typique ou une 
journée d’absence au travail, environ combien de temps avez-vous passé au soleil 
entre 11 h et 16 h ?

<30 minutes par jour
de 30 minutes à 1 heure par jour
de 1 à 2 heures par jour
plus de 2 heures par jour

Univers : Tous les répondants

Exposition solaire
L’exposition solaire est un facteur de risque associé
au cancer de la peau. Au Canada, l’exposition
maximale aux rayons solaires UVB a lieu de juin à
août, entre 11 h et 16 h.

SQ6 : Pensez un moment à la plus récente fin de semaine ou journée d’absence au travail 
durant lesquelles vous avez passé 30 minutes ou plus au soleil. Avez-vous ...

cherché à être à l’ombre : Oui/Non
porté un chapeau qui protégeait votre visage, vos oreilles et votre cou : Oui/Non
porté une chemise à manches longues : Oui/Non
porté un pantalon long ou une robe longue : Oui/Non
employé un écran solaire avec FPS de 15 ou plus sur toute surface exposée de 
la peau : Oui/Non

Univers : Répondants qui ont passé plus de 30 minutes par jour au soleil

Protection solaire
Afin de maximiser l’exactitude du «rappel» , on
n’inclura cet élément que si le sondage est
administré entre le début juin et la fin septembre.

L’Association canadienne de dermatologie a retenu
ces cinq mesures de protection de la peau durant
l’exposition solaire pendant plus de 30 minutes.
Elles ont toutes été approuvées dans l’énoncé de
consensus qui s’est dégagé de l’atelier national sur
les messages d’éducation publique visant à réduire
les risques pour la santé provenant des rayons
ultra-violets.



L’établissement et l’utilisation des éléments de base
contribueront à résoudre ces deux enjeux.

Des travaux sont en cours en vue de la mise en œuvre
des recommandations émanant de l’atelier. On envisage
maintenant d’intégrer, dans l’Enquête nationale sur la
santé de la population, les éléments de base présentés au
tableau 1 qui ont également été exposés au colloque
bisannuel de 1999 de la Société canadienne
d’épidémiologie et de biostatistique. Certains des
participants à l’atelier effectuent actuellement des
recherches dans les domaines suivants : essais pilotes des 
éléments de base, homologation des données
auto-évaluées sur l’exposition solaire et le pigment
cutané et élaboration d’un répertoire pour l’exposition
solaire et les comportements protecteurs. En outre, les
chercheurs s’occupent de mettre au point des éléments
destinés à évaluer les observations rapportées par les
parents sur les comportements de leurs enfants, en
matière d’exposition solaire.

Ces éléments de base recommandés s’avéreront utiles
aux chercheurs et évaluateurs de programmes qui se
penchent sur les comportements liés au soleil. Il est
souhaitable que les chercheurs continuent à effectuer des 
études de mesure afin d’améliorer la qualité de la
surveillance et des outils d’évaluation. Des efforts sont
actuellement en cours afin de promouvoir un consensus
international sur la mesure.
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Recension de livre

Injury Prevention: An International Perspective 
Epidemiology, Surveillance, and Policy

Par Peter Barss, Gordon S. Smith, Susan P. Baker et
Dinesh Mohan
New York : Oxford University Press, 1998; xii + 375
pages; ISBN 0-19-511982-7; 85,50 $ CAN

Cet ouvrage contient des renseignements utiles pour
les personnes qui travaillent dans le domaine de la
surveillance et de la prévention des traumatismes. La
perspective adoptée est internationale, les auteurs
s’intéressant à la question des traumatismes non
seulement dans les pays industrialisés mais également
dans les pays moins développés ou parmi les peuples
indigènes du monde. 

Les idées et les données présentées tout comme
l’analyse des facteurs étiologiques complexes
intéresseront les professionnels de la santé publique et
d’autres experts en prévention des traumatismes. Comme 
les données sont présentées de façon très simple dans un
style limpide et coulant, l’ouvrage pourra servir à
quiconque s’intéresse à la question.

On y trouve des données internationales sur les
personnes de tout âge, notamment sur les blessures
volontaires et accidentelles. L’ouvrage est bien structuré, 
débutant par un survol de l’épidémiologie des
traumatismes, un profil des données internationales sur
la mortalité et la morbidité générales associées aux
blessures puis traite d’importantes catégories de
traumatismes tels qu’accidents de la circulation,
noyades, chutes, brûlures, empoisonnements, blessures
au travail, homicides et suicides. On y trouve également
des sections sur le coût des traumatismes, des traitements 
et de la réadaptation.

Les auteurs ont compilé une série impressionnante de
données internationales sur les traumatismes. Ils essaient 
de présenter les données par groupe d’âge et par sexe
pour un éventail de pays en développement dans les
diverses régions du monde et comparent les données
provenant de quelques pays industrialisés.
Malheureusement, les données canadiennes ne sont pas
systématiquement communiquées de cette manière, ce
qui n’empêche pas les auteurs de citer fréquemment des
exemples du Canada, en particulier des illustrations
provenant des communautés autochtones.

Les données présentées ne sont pas toutes récentes, de 
nombreuses datent de plus de dix ans. Cette situation
reflète l’absence déplorable de surveillance efficace des
traumatismes à l’échelle internationale plutôt que des

faiblesses dans la collecte de données pour cet ouvrage.
Les auteurs comparent les taux de traumatismes dans
divers pays et interprètent de façon détaillée les données
et offrent une analyse pénétrante de l’exposition aux
dangers, des facteurs étiologiques complexes et des
stratégies de prévention. Cette analyse révèle une
excellente compréhension des répercussions variées de la 
structure de la population, de l’environnement, de la
culture, des facteurs sociaux et de la situation politique
sur les tendances relatives aux traumatismes.

Le livre contient de nombreux tableaux utiles, qui
fournissent pour la plupart des données sur les
traumatismes. Les graphiques et les figures sont toutefois 
rares et la seule illustration est la photographie sur la
couverture. Les marges de chaque côté du texte sont
larges et des encadrés y sont stratégiquement placés. 
Ces encadrés contiennent de brefs résumés, des
exemples particuliers et des citations intéressantes.

La phrase suivante de John E. Gordon, citée en 1949,
est rapportée au début du premier chapitre. Je trouve
qu’il s’agit d’une excellente introduction à l’ouvrage 
qui pourrait également servir de conclusion.

Le concept plus récent de prévention qui s’est
imposé avec le temps a été appliqué presque
exclusivement à la maladie, aux malades. Les
blessés ont été pour une bonne part oubliés...
[traduction]

Cote globale : Très bon à excellent

Points forts : Perspective internationale, bonnes données
provenant de diverses sources, analyse
détaillée et interprétation approfondie

Points faibles : Nombre limité de graphiques, de diagrammes
et d’illustrations

Lecteurs : Médecins et professionnels de la santé
publique, autorités réglementaires et décideurs 
à l’échelle internationale, et autres personnes
qui s’intéressent à la surveillance et à la
prévention des traumatismes ou qui travaillent
dans le domaine

Margaret Herbert
Bureau de la santé génésique et de la santé de l’enfant
Laboratoire de lutte contre la maladie                                      
Santé Canada, pré Tunney
Indice de l’adresse : 0601E2
Ottawa (Ontario)  K1A 0L2
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du 31 août au 4 septembre 1999
Florence, Italie

«Epidemiology for Sustainable Health»
15e réunion scientifique internationale de

l’International Epidemiological Association

Organizing Secretariat
IEA Florence ‘99
c/o SINEDRION
Via G. Marconi, 27
50131 Firenze, Italy 
Tél. : 39 55 570502 
Téléc. : 39 55 575679 
Courriel : iea99@stats.ds.unif.it
<http://iea99ds.unifi.it>

du 1 au 3 octobre 1999
Ottawa (Ontario)

«Bâtir et enrichir des partenariats pour la
prise en charge des MPOC»

Conférence présentée par l'Alliance contre
les maladies pulmonaires obstructives
chroniques (MPOC) au Canada

L'Association pulmonaire du Canada
Bureau national
508 – 1900, promenade City Park 
Gloucester (Ontario)   K1J 1A3
Tél. : (613) 747-6776
Téléc. : (613) 747-7430
Courriel : cca@lung.ca
<www.lung.ca/CCA/conference>

du 1 au 3 octobre 1999
Toronto (Ontario)

«Boucler la boucle... dans la pratique,
l'organisation et la politique de la santé»

3e Conférence internationale sur les
fondements scientifiques des services de
santé

Parrains : Canadian Foundation for Health
Services Research, Santé Canada et
Conseil de recherches médicales du
Canada

3rd Intl Conference on the Scientific 
Basis of Health Services

c/o Alysone Will, CMP
The Paragon Conference & Event Group 

Inc.
704 – 205 Richmond Street West
Toronto (Ontario)   M5V 1V3
Tél. : (416) 979-1300 
Téléc. : (416) 979-1819 
Courriel :
info@paragon-conferences.on.ca
<www.paragon-conferences.on.ca/
fhealth99.html>

du 18 au 20 octobre 1999
Chilton, Oxfordshire
Royaume-Uni

International Workshop on UV Exposure,
Measurement and Protection

Parrains : National Radiological Protection
Board (NRPB), Organisation mondiale de
la Santé et International Commission on
Non-Ionizing Radiation Protection

Dr. Colin Driscoll
NRPB (UV Workshop)
Chilton, Didcot, OX11 0RQ
United Kingdom 
Tél. : 44-1235-822724 
Téléc. : 44-1235-831600 
Courriel : colin.driscoll@nrpb.org.uk
<http://www.nrpb.org.uk/WHO-uv.htm>

du 11 au 13 novembre 1999
Halifax (Nouvelle-Écosse)

Quatrième Conférence canadienne sur
l'asthme et l'éducation (ASED 4)

Présentée par le Réseau canadien pour le
traitement de l'asthme (RCTA)

A. Les McDonald
Executive Director, CNAC
1607 – 6 Forest Laneway
North York (Ontario)   M2N 5X9
Tél. : (416) 224-9221
Téléc. : (416) 224-9220 
Courriel : ased@cnac.net
<www.cnac.net>
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du 15 au 17 novembre 1999
Toronto (Ontario)

«Célébrer notre passé, bâtir notre avenir»
50e Conférence annuelle de l'Association

pour la santé publique de l'Ontario
Co-présentée par le Centre for Health

Promotion et le Bureau de santé publique
de Toronto

Secrétaire, Conférence de l'ASPO
Bureau de santé publique de Toronto
North York Civic Centre
North York (Ontario)   M2N 5V7
Tél. : (416) 395-7653
Téléc. : (416) 395-7691
<http://www.web.net/opha/>

du 30 nov. au 2 déc. 1999
Dallas, Texas
États-Unis

«Prevention Successes 2000: Better Health
for All»

14e Conférence nationale sur la prévention
et la lutte contre la maladie

Parrains : Centers for Disease Control and
Prevention, Association of State and
Territorial Chronic Disease Program
Directors et American Heart Association

Estella Lazenby
The KEVRIC Company, Inc.
610 – 8402 Colesville Road
Silver Spring, MD
USA   20910
Tél. : (301) 588-6000
Téléc. : (301) 588-2106
Courriel : elazenby@kevric.com
<www.cdc.gov/nccdphp>

du 13 au 16 mars 2000
Québec (Québec)

«Santé et qualité de vie : nos municipalités à 
l'heure de la mondialisation»

3e Congrès des responsables locaux de
santé des Amériques

Organisé par l'Institut national de santé
publique du Québec et le Centre
collaborateur de l'OMS pour le
développement des villes et villages en
santé

Secrétariat du 3e Congrès des 
responsables locaux de santé des 
Amériques

938, rue Saint-Maurice
Montréal (Québec)  H3C 1L7
Tél. : (514) 395-1808
Téléc. : (514) 395-1801
Courriel : 3econgres@opus3.com
<http://www.msss.gouv.qc.ca/congres_

quebec>

du 7 au 10 mai 2000
Victoria (Colombie-Britannique)

«Science et principes en action»
Première Conférence internationale sur les

femmes, les maladies cardio-vasculaires
et les accidents vasculaires cérébraux

Le leadership initial est assuré par la
Fondation des maladies du cœur du
Canada, l'American Heart Association,
Santé Canada et les Centers for Disease
Control and Prevention

Taylor & Associates
18 – 5370, chemin Canotek
Gloucester (Ontario)  K1J 9E8
Tél. : (613) 747-0262
Téléc. : (613) 745-1846
Courriel : gtaylor@netrover.com

du 28 au 30 mai 2000
Ottawa (Ontario)

«Cap sur l'alphabétisation et la santé
pendant le nouveau millénaire»

Première Conférence canadienne sur
l'alphabétisation et la santé

Organisée par le Programme national sur
l'alphabétisation et la santé de
l'Association canadienne de santé
publique (ACSP)

Services des conférences de l'ACSP
400 – 1565, avenue Carling
Ottawa (Ontario)   K1Z 8R1
Tél. : (613) 725-3769
Téléc. : (613) 725-9826
Courriel : conferences@cpha.ca
<www.nald.ca/nlhp.htm>

du 23 au 27 août 2000
Victoria (Colombie-Britannique)

ITCH 2000: «From Potential to Practice»
Conférence internationale sur les questions

de l'information technologique en santé
communautaire

Demande de résumés et concours d'affiche
pour les étudiants — date limite : 
le 15 décembre 1999

ITCH 2000
c/o School of Health Information Science
University of Victoria
PO Box 3050, STN CSC
Victoria, BC  V8W 3P5
Tél. : (250) 721-8576
Téléc. : (250) 472-4751
Courriel : itch@hsd.uvic.ca
<http://itch.uvic.ca>
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ISSN: 1464-1828 / trimestrielle

Rédacteur en chef : Karol Sikora, Chef,
Programme du cancer, Organisation
mondiale de la Santé, Agence
internationale de recherche sur le cancer

Une version de démonstration vous est
disponible gratuitement en direct au
<http://www.stockton-press.co.uk/cs>

Annonce

Nouvelle revue maintenant disponible

D’autres examinateurs en 1998

Il aurait fallu inclure deux noms de plus à notre
liste d’examinateurs à remercier pour 1998
(publiée dans le volume 20, no 1).

Gail Eyssen
Ken Johnson



MCC : Information à l’intention des auteurs

Maladies chroniques au Canada (MCC) est une revue scientifique
trimestrielle dont les articles sont soumis à un examen par les pairs.
Nous publions aussi bien des textes soumis par des collaborateurs de
Santé Canada que de l’extérieur de ce ministère. La revue s’intéresse
particulièrement à la prévention et la lutte contre les maladies non
transmissibles et des blessures au Canada. Ce champ d’intérêt peut
englober les recherches effectuées dans des domaines tels que
l’épidémiologie, la santé publique ou communautaire, la
biostatistique, les sciences du comportement ou les services de santé.
La revue s’efforce de stimuler la communication entre les
professionnels en santé publique, les épidémiologistes et chercheurs
du domaine des maladies chroniques, et les personnes qui participent à 
la planification de politiques en matière de santé et à l’éducation à la
santé. Le choix des articles repose sur les critères suivants : valeur
scientifique, pertinence sur le plan de la santé publique, clarté,
concision et exactitude technique. Bien que MCC soit une publication
de Santé Canada, les auteurs demeurent responsables du contenu de
leurs articles, et les opinions exprimées ne sont pas nécessairement
celles du Comité de rédaction de MCC ni celles de Santé Canada.

Articles de fond
Les articles de fond ne devraient pas, généralement, compter plus de
3 500 mots de texte. Il peut s’agir de travaux de recherche originaux,
de rapports de surveillance, de méta-analyses, de documents de
méthodologie ou d’examens de la littérature. Les articles courts ne
devraient pas excéder 1 500 mots, les exposés de position devraient se
limiter à 3 000 mots.

De façon générale, on n’envisagera de publier deux autres types
d’articles de fond (maximum 3 000 mots, chacun) que s’ils sont
soumis par des auteurs de Santé Canada : des rapports de situation
décrivant des programmes, des études ou des systèmes d’information
nationaux existants qui présentent un intérêt pour les chercheurs dans
le domaine des maladies chroniques ou pour les intervenants en santé
publique et des rapports d’ateliers ou de conférences faisant état des
sujets appropriés, organisés ou financés par Santé Canada.

Les auteurs de l’extérieur de Santé Canada peuvent soumettre des
rapports pour notre Forum national (maximum 3 000 mots). Ce forum
permet d’échanger de l’information et des opinions dans le domaine
de la prévention et du contrôle des maladies chroniques et des
blessures, en se fondant sur les résultats de recherche ou de
surveillance, les programmes en cours d’élaboration ou les évaluations 
de programmes.

Autres types d’articles
L’on envisage la publication de lettres à la rédactrice (maximum 500
mots) comportant des observations au sujet d’articles récemment
parus dans MCC. La rédaction sollicitera d’habitude les recensions de
livres ou de logiciels (maximum 1 300 mots). De plus, la rédaction
sollicitera occasionnellement des éditoriaux invités.

Présentation des manuscrits
Les manuscrits doivent être adressés à la rédactrice en chef, Maladies
chroniques au Canada, Laboratoire de lutte contre la maladie, Santé
Canada, pré Tunney, Indice de l’adresse (MCC) : 0602C3, Ottawa
(Ontario)  K1A 0L2.

Maladies chroniques au Canada suit en général (à l’exception de la
section sur les illustrations) les «Exigences uniformes pour les
manuscrits présentés aux revues biomédicales», approuvées par le
Comité international des rédacteurs de revues médicales. Pour plus de
précisions, les auteurs sont priés de consulter le Journal de
l’Association médicale canadienne du 15 janvier 1997;156(2):278–85
(ou au site <www.cma.ca/publications-f/mwc/uniform.htm>).

Il faut joindre à tous les articles une lettre d’accompagnement signée
par tous les auteurs. On doit y préciser le nom de l’auteur-expéditeur
(ainsi que son numéro de télécopieur) et indiquer que tous les auteurs

ont pris connaissance du manuscrit final, l’ont approuvé et ont satisfait 
aux critères applicables à la paternité de l’oeuvre figurant dans les
Exigences uniformes. La lettre d’accompagnement doit également
comporter un énoncé en bonne et due forme faisant état de toute
publication (ou présentation pour publication) antérieure ou
supplémentaire. Il importe de joindre une autorisation écrite de toute
personne dont le nom figure dans les remerciements. Nous
apprécierions également que l’expéditeur propose des personnes
compétentes qui pourraient procéder à l’examen par les pairs.

Les manuscrits peuvent être soumis en français ou en anglais et, s’ils
sont acceptés, ils seront publiés dans les deux langues. Veuillez
présenter quatre copies exhaustives du manuscrit, imprimées à double
interligne, sur une feuille de format courant, avec une marge d’un
pouce. Chaque section (c.-à-d. la page titre, le résumé et les mots clés,
le texte, les remerciements, les références et les tableaux et les figures) 
devrait occuper une page distincte, numérotée.

Lorsqu’un manuscrit est accepté pour publication, veuillez joindre à la 
dernière version imprimée le fichier concomitant en WordPerfect ou
en ASCII, en format compatible IBM et en précisant la version du
logiciel.

Résumé et mots clés
Tout manuscrit doit être accompagné d’un résumé non structuré de
moins de 150 mots (100, seulement si le texte est un article court),
suivi de trois à huit mots clés, de préférence choisis parmi les mots
clés MeSH (Medical Subject Headings) de l’Index Medicus.

Tableaux et figures
Les tableaux et figures devraient être le plus explicites et le plus
succincts possible. Ils ne devraient pas faire double emploi avec le
texte, mais plutôt faciliter la compréhension de ce dernier et le
compléter. Ils ne devraient pas non plus être trop nombreux. Il est
recommandé de mettre les tableaux et les figures sur des pages
distinctes, après les références, et de les numéroter dans l’ordre de leur 
apparition dans le texte. 

Les renseignements complémentaires pour les tableaux devraient
figurer dans des notes au bas du tableau; ces notes devraient être
identifiées par des lettres minuscules, en exposant, selon l’ordre
alphabétique.

En ce qui concerne les figures, on ne devrait présenter que des
graphiques ou des diagrammes de flux ou modèles; nous ne sommes
pas en mesure, pour l’instant, de publier des images photographiques.
On recommande de préciser le logiciel utilisé (de préférence Harvard
Graphics) et de fournir les données brutes (copie papier) pour tous les
graphiques. N’intégrez pas les figures dans le texte d’un manuscrit. 

Les auteurs doivent obtenir l’autorisation écrite du détenteur d’un
droit d’auteur pour reproduire ou adapter les tableaux ou figures
publiés antérieurement.

Références
Les références devraient être conformes au «code de style de
Vancouver», numérotées à la suite, dans l’ordre où elles apparaissent
pour la première fois dans le texte (avoir recours, de préférence, à des
chiffres en exposant ou entre parenthèses) et présentées par ordre
numérique dans la liste de références. Les références citées
exclusivement dans les tableaux ou les figures devraient être
numérotées de la façon susmentionnée, en fonction de la première
mention du tableau ou de la figure en question dans le texte. Enlevez
toute fonction note de fin de document/note de bas de page du
traitement de texte employée pour créer une liste de références.

Il incombe aux auteurs de veiller à l’exactitude de leurs références. Il
n’est pas recommandé de citer en référence des observations ou des
données inédites ou des communications personnelles. Le cas échéant, 
ces références ne devraient pas figurer parmi les références
numérotées, mais plutôt être intégrées au texte, entre parenthèses,
après que l’autorisation requise aura été obtenue.
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Maladies chroniques au Canada (MCC) est une revue scientifique
trimestrielle axée sur les données à jour sur la prévention et la lutte contre
les maladies chroniques (c.-à-d. non transmissibles) et des blessures au
Canada. Les articles de fond peuvent comprendre les recherches effectuées 
dans des domaines tels que l’épidémiologie, la santé publique ou
communautaire, la biostatistique, les sciences du comportement et les
services de santé. Les articles scientifiques sont soumis à l'examen par les
pairs. La revue a un formule unique qui fait appel à des auteurs des
secteurs tant public que privé, et chaque numéro offre de l’information à
l’intention des auteurs. La revue est diffusée gratuitement sur demande.
Les auteurs demeurent responsables du contenu de leurs articles, et les
opinions exprimées ne sont pas nécessairement celles du Comité de
rédaction de MCC, ni celles de Santé Canada.
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