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Résumé

L’exposition quotidienne aux polluants atmosphériques tels que le dioxyde de
soufre, les particules fines (PM,s) et ’0zone en milieu urbain sont associés a des effets

néfastes sur la santé respiratoire des enfants.

Des études épidémiologiques transversales rapportent des associations entre la pollution
atmosphérique et des problémes de santé respiratoires chez les enfants en milieu industriel
telles que la prévalence de ’asthme et de l'hyperréactivité bronchique. Ces études
épidémiologiques transversales ne permettent pas d’évaluer les effets sur la santé d’une
exposition de courte durée. Peu d’études ont évalué les effets respiratoires des expositions

aigués chez les enfants a la pollution atmosphérique d’émissions industrielles.

Dans ce mémoire, nous avons analysé [’association entre l’exposition journaliere aux
émissions d’une aluminerie et 1’hospitalisation pour problémes respiratoires (asthme,

bronchiolite) chez les enfants de Shawinigan.

Pour étudier ces effets des expositions aigués, nous avons utilis¢ le devis épidémiologique
de type « case-crossover » qui compare l’exposition lors des jours « cas » (jour
d’hospitalisation) avec 1’exposition lors des jours « controle » (exposition du méme

individu, les mémes jours de la semaine, durant le méme mois).

Les variables d’exposition suivantes ont été calculées pour les enfants vivants dans un
rayon de 7.5 km de I’industrie et pour ceux habitant & moins de 2.5 km de la station de
mesure de polluants prés de 1’industrie : i) le nombre d’heures par jour durant lesquelles la

résidence de chaque enfant recevait le panache de fumée de I’industrie. ii) les
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concentrations journalieres de PM, s et de SO, (moyenne et maximales) de la station de
mesure des polluants localisée pres de I'industrie. Des régressions logistiques
conditionnelles ont été utilisées pour estimer les rapports de cotes (OR) et leurs intervalles

de confiance a 95% (IC95%).

Au total, 429 hospitalisations d’enfants pour asthme et bronchiolite ont été recensées
pendant la période d’étude allant de 1999 a 2008. Le-risque d’hospitalisations pour asthme
et bronchiolite a augmenté avec 1’augmentation du nombre d’heures d’exposition aux
fumées de I’industrie, chez les enfants de moins de 5 ans. Pour les enfants de 2-4 ans, cette
association était : OR : 1.27, pour un interquartile de 4.8 heures/jour; intervalle de
confiance a 95%: 1.03-1.56. Des tendances moins prononcées sont notées avec les niveaux

de SO, et de PM, 5.

Cette étude suggere que 1’exposition journaliere aux émissions industrielles identifiées par
I’exposition horaire des vents venant de 1’usine pourrait étre associée a une exacerbation
des problemes respiratoires chez les jeunes enfants. De plus, I’effet plus prononcé avec la
variable d’exposition basée sur les vents suggére un effet découlant des polluants autres que
ceux mesurés (SO, et PM,.5), possiblement comme les hydrocarbures aromatiques

polycycliques (HAP).

Mots-clés : Mots-clés : épidémiologie, exposition court terme, environnement industriel,

enfants, probléme respiratoire, asthme



v

Abstract

The daily exposure to air pollutants such as sulfur dioxide (SO,), fines particules
(PM;5) and ozone in urban areas is associated with adverse effects on children respiratory

health.

In industrial environments, cross-sectional epidemiological studies report associations
between air pollution and respiratory problems among children such as prevalence of
asthma or bronchial hyper-responsiveness. These cross-sectional epidemiological studies

cannot assess the health effects of short term exposures.

Few studies have assessed the respiratory effects of acute exposures in children, to air

pollution associated with industrial emissions.

In the present thesis, the association between exposure to daily emissions from a smelter
and hospitalizations for respiratory problems (asthma, bronchiolitis) in children of

Shawinigan was studied.

In order to assess the effects of short term exposures we used the epidemiological design
“case-crossover”. With this design, we compared the exposure on “case” days (days of
hospitalizations) with the exposure on “control” days (exposure of the same individual, on

the same days of the week, in the same month).

The following exposure variables were calculated for children living within a 7.5 km buffer
around the industry and for those living at less than 2.5 km from the pollutant monitoring

station located close to the industry: 1) the number of hours per day that the residence of



each child received the smoke plume from the industry, ii) daily concentrations of PM, s
and SO; (mean and maximum) at a monitoring station located near the industry.
Conditional logistic regressions were used to estimate odds ratios (OR) and their

confidence interval at 95% (1C95%).

In total, 429 hospitalizations for asthma and bronchiolitis were identified during the study
period from 1999 to 2008. The risk of hospitalizations for asthma and bronchiolitis
increased with increasing number of hours of exposure per day under the smoke of the
industry for children less than 5 years of age. For children 2-4 years old, this association
was: OR = 1.27, for an interquartile range of 4.8 hours per day; confidence interval 95%

1.03-1.56. Trends, less pronounced, were also observed with the levels of SO, and PM; s.

This study suggests that daily exposure to industrial emissions, estimated with the daily
hours of wind exposure to the smoke from the industry, may be associated with
exacerbation of respiratory problems in young children. In addition, the use of the exposure
variable based on the wind, suggests an effect beyond the one of the pollutants measured

(SO3, PM; 5), likely associated with Polycyclic Aromatic Hydrocarbons (PAHs).

Keywords: epidemiology, short-term exposure, industrial environment, children,

respiratory problem, asthma.



vi

Table des matiéres

Chapitre [ — INtrOAUCHION .......eeiieiieiicieeie ettt ettt et saeseaesnsesseeseenseenns 16
1. La pollution de 1@l .......ceuieiiieieiieieeeee ettt ettt e 16
1.1 Sources et effets sanitaires des principaux contaminants de 1’air (PCA)............... 18

Les oxydes de SOUTTE (SOX) ..vveviiriieriieiieiiiieeieseeseeseesseesreeveesessseseaesenessaessaesseens 18

Les 0xydes d’aZote (INOX) ..vvvieueecierreriesieieesiiereesiessessessaessaesseesseessesssesssesssessnens 19

Les matiéres particulaires (PM) .......ocoeoieeiiiiiieieesteeeeee ettt 21
L’0zone tropoSphérique (O3) ......ooueiiriririenereniereeteee et 23

Effets sur la santé des PCA ..ot 24

1.2 Effets respiratoires chez I’enfant et exposition aux émissions de PCA. ............... 25

LS CIMEILETIES ..veuveeeenieeeiieetieiieieie sttt te ettt et e e e be s bt eseeneeneeaeeneeneeneeneeeene 26

Les aciéries, métallurgie, les fonderies ..........occvevierieiinciiiieiieeeeeee e 28

Les centrales de production énergétique a combustible fossile .........cccvceeeverinennenn 32

LS TAffINETIES «...eeieeiieieiieieeee ettt sttt 36

Autres sources iNdUSHICIIEs. ........oocuiiiiiiiiee e 39

2. Problématique €t ODJECHIT ... .ccviiiieiiiiicieiee et s 40
CHAPITRE 2 —METHODAE ...ttt 42
Période d'étude, région et pOPUIAtION......cc.eeiieiiieiiieiiee et 42
Données SUT 1 SANTE..........oiuiiiiiiieiiee ettt sttt ettt 43
Exposition aux émissions iNdUSLIICIIES .........cceeieviirieiiiiii e 44

Devis épidmiologique et analyses StatiStIQUES ........evverveerreecrerreireniesiesreesseesseeeresenenenens 45



vii

CHAPITRE 3 — ARTICLE ...t e e et e e e e e e e e eeeeaeeas 48
AADSTIACT <.t e et ettt et e e eeeeeeaeeeeaeaeaaer e e e s e e e e ————————— 49
T OAUCTION ...ttt et e e e eeeeeeeeeeeseeseseseseseaannaaes 51
A =31 4 e Yo [T RRRRRRRRRRRRRRRTR 53
RESUILS et e et e e e e e et ee e e e s e e e e e e eseeaaeeeeeeseseaneeeeeas 59
DISCUSSION ..ttt e e et e e e e e et eeeees e teeeeeseesaaeeeeessesanaeeeessessaeeeeeens 6563
COMNCIUSION «.eeeeeeiee ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e s e e e eeeeererereeeeaeeens 69
REETETEIICE . ..ttt e e e e e e eeeeeeeeeeeeeesesaseseses e s eaaans 70

CHAPITRE 4 — DISCUSSION/CONCLUSION....cottitiitee et ee e 75

BIDLIOZIAPNIC. ... eevieiieie et ctecteette st ettt et e etaestae b estaesseesbeasseessesssesssesseesssessaessaasseessenssensnas il

ANNEXE L. ettt e et e e e s e ae e e e s sesaaeeeessesaaeeeeseesnaaes 11l

ANNEXE TL..c. ettt e et e e e e e e et e e e e e e e e e e e e e saereeeeeeesesaaeeeesseaaneees iv

ANNEXE TIL ...ttt e et e e e e e et e e e e e s e aaaeeeessssaeeeesssanaaneeas %

ANNEXE TV e et e e e e et e e e e e e e et e e e saseseeeeeeeeeaseereeeeaanne vii

ANNEXE V ettt e ettt e e e e et e e e e e e e et eeesessraeeeeesasaeraeeeessesanns vii

ANNEXE V..ot st s s viil



Liste des tableaux

Dans Darticle (chapitre 3) :

Table 1 SO, and PM; s ambient levels near aluminum foundry and percentage of hours
per day that the population living near the aluminum foundry plant (in a 7.5 km buffer)
was downwind on years 1999 t0 2008...........cooiiiiiiiiiiii i 61

Table 2 Associations between hospitalisations for asthma or bronchiolitis in young
children living near a aluminum foundry and percentage of hours per day

OWIIWINA. . . e e 62

Table 3 Associations between hospitalisations for asthma or bronchiolitis in young
children living around the plant and daily ambient air pollutant levels (in a 7.5 km and

2.5 KM BULTCT). .o 63

En annexe :
Tableau I Revue de littérature présentant les principales études: Exposition

industrielle et problémes respiratoires chez les enfants..................ccoeeiiiiiinn. iii

Tableau 1 Associations entre le pourcentage d’heures d’exposition journalier aux
vents, dans un angle d’ouverture de 45° de chacune des 36 directions des vents et les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999 2 2008).............ccoceieieenn... v

Tableau 2 Associations entre le pourcentage d’heures d’exposition journalier aux

vents, dans un angle d’ouverture de 90° de chacune des 36 directions des vents et les

viil



hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999 2 2008).............coovieienn... v

Tableau 3 Associations entre les niveaux moyens journaliers de SO, et les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999-2008)...............ccevevinennn.n. v

Tableau 4 Associations entre les niveaux maximums journaliers de SO et les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999-2008)...........ccccvvvvviininiinnnnn. v

Tableau 5 Associations entre les niveaux journaliers moyens de PM,s et les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999-2008).............ccooviiviiiinnnnt. vi

Tableau 6 Associations entre les niveaux maximums journaliers de PM,s et les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 0 a 13 ans vivant a

moins de 7,5 km de la fonderie de Shawinigan (1999-2008).............ccccvvvvvvinnnnn.. vi

iX



Liste des figures

Dans Darticle (chapitre 3) :

Figure 1 Residential study area within the 7.5 km buffer around the aluminum smelter and
subpopulation located within the 2.5 km buffer around the air pollutant monitoring station.
The wind rose for the hourly wind data for the study period (1999-2008) is also presented.
The cross represents the meteorological station, the square is the smelter and the diamond

represents the pollutant monitoring station surrounded by the 2.5 km buffer............... 58



Liste des sigles et des abréviations

ATS
B(a)P
HRB
Ccov
CIM
FVC
FEV1
HAP
H2S
ISAAC
IQR
IC
INRP
ML

MED ECHO

MRC
NOx; NO2
OR

0O;

Ameérican Thoracic Society

Benzo (a) Pyréne

Hyperréactivité Bronchique

Composé organique volatils

Classification internationale des maladies

Capacité vitale forcée

Volume expiratoire forcé a 1 seconde

Hydrocarbure Aromatique Polycyclique

Sulfure d’hydrogéne

International Study of Asthma and Allergies in Childhood
Ecart interquartile

Intervalle de confiance

Inventaire National des Rejets Polluants

Métaux Lourd

Maintenance et Exploitation des Données pour 1’Etude de la
Clientele Hospitaliere

Medical Research Council

Oxyde d’azote; Dioxyde d’azote

Odd Ratio

Ozone



xii

PCA Principaux contaminants de ’air

POP Polluants Organiques Persistants

PM; PM;s; PMy Matiére Particulaire de diamétre <2,5 microns et <10 microns
PST Particules en suspension totale

PEF Volume expiratoire de pointe

PFT Test de fonction pulmonaire

RNSPA Réseau national de surveillance de la pollution atmosphérique

SOx; SO, Oxyde de soufre ; Dioxyde de soufre



xiii

Age quod agis

(René Saussol)



Xiv

Remerciements

Dans un premier temps, je tiens a remercier ma directrice de recherche, Audrey Smargiassi,
qui, tant par la qualité de son encadrement et de ses connaissances que par sa patience, sa
disponibilité ainsi que son engagement, a permis la réalisation de cette maitrise de
recherche. Je tiens aussi a remercier toute 1’équipe d’Ouranos, Stéphane Buteau, qui par
ses relectures et ses corrections a su me guider dans la rédaction d’un article scientifique;
Allan Brand qui m’a été d’un soutien technique dans la gestion des données et les
programmations statistiques. Je tiens aussi a remercier Fatma, ma fidele collégue, avec qui
j’al partagé un bureau au sein d’Ouranos, pour nos discussions a n’en plus finir, ses
judicieux conseils et pour tout le réconfort qu’elle m’a apporté. Merci aussi a Tarik qui est
une jeune recrue et que je n’aurai connu au sein de 1’institution que trois mois! Mais trois
mois intense! Merci pour toutes ces pauses café, tous les repas de midi et aussi pour tous les

exces du week-end! Je t’attends a Paris de pied ferme.

Je tiens aussi a remercier mes amis qui m’ont toujours soutenu et toujours encouragé dans
mes choix! Merci a clément « Tamago » mon ami de Saint hippo, qui sait honorer tous les
vendredis soir la tradition. Méme si je me moque parfois de ton « daggering » c’est toi le
meilleur! Merci a Rémi « Hiboux », méme si tu es a Taiwan en ce moment, tu m’as
toujours soutenu et tu es toujours la quand il faut discuter. On se voit dans le sud, en faisant
tout de méme attention au chasseur de la faysse longue et a leur mitraillette. Cachons nos

chats! Merci a Jean-Baptiste « Teber » qui est venu me rejoindre au Canada et avec qui je



XV

peux discuter de tout, dépendamment de I’heure.... Aprés 20 heures, je risque plus de le
retrouver a ’IDEM, son QG, mais je sais que tu as été et que tu seras toujours la pour moi!
Merci Antoine, « Le Fou », pour toutes les discussions sérieuses ou moins sérieuses et sans
oublier bien sir les moult corrections que tu m’as faites. On se voit a Paris si tu me
promets, cette fois-ci, que tu ne vas pas plonger dans les escalators! C’est dangereux ...
Merci a Eddy, « Scatman », on se voit bientdt 1’ami, dés que tu reviens de Nouvelle-
Calédonie. Si j’ai un probléme avec mon moteur de voiture t’inquietes je t’appelle méme
sans la voir je sais que tu peux résoudre les problémes. Toi aussi Romuald, « Freezouille »,
merci d’€tre 1a & chacun de mes retours en France et disponible et serviable tout le temps!
Dés que je rentre, je me laisse aller a Deaux, dans ta 205 tunning! Merci M¢élissa, de
m’avoir fait aimer ce beau pays, et la prochaine fois je viendrai voir Daddy Yankee avec toi
si tu insistes...! Merci a Kévin, « la Magouille », avec qui j’ai vécu pendant un an dans « la
maison du bonheur »! Si j’ai besoin d’un « tournevis », je t’appelle. Merci aussi a Vincent
« Plouxi » pour toutes tes discussions enflammées sur la STM, la SAQ, etc. et t’inquicte

maintenant je sais comment couper le roquefort!

Merci les amis, je ne vous oublierai jamais, je me suis construit grace a vous! Et on se

donne rendez-vous cet été dans nos Cévennes!

Merci aussi @ mes parents ainsi que mes fréres, Mathieu et Rémy, qui m’ont toujours
soutenu dans mes décisions et qui ont toujours fait en sorte de me donner les moyens de
mes ambitions, merci de tout ce que vous avez fait pour moi! Je vous en serai toujours

reconnaissant! Ce travail a été réalisé grace a vous! MERCI!



Chapitre I — Introduction

1. La pollution de I’air

Les polluants de I’air incluent plusieurs contaminants. On peut les regrouper grace a
certaines similitudes qui les décrivent (ex. composition chimique, leurs réactions en
présence d’autres substances, leurs sources, leur mobilité, leur poids moléculaire, etc.).
Ainsi, on regroupe les principaux contaminants atmosphériques (PCA), les polluants
organiques persistants (POP), les métaux lourds (ML), les substances toxiques dans 1’air
ambiant etc. Malgré tout, a Dlintérieur de ces groupes, des différences entre les

contaminants de 1’air sont observables (Environnement Canada, 2010a).

Dans le présent mémoire, il sera question des PCA. Ces polluants incluent les oxydes de
soufre (SOx), les oxydes d’azote (NOx), les mati¢res particulaires (PM), 1’ozone (03)
(Environnement Canada, 2010a). A noter que le monoxyde de carbone et les composés
organiques volatils sont aussi considérés comme des PCA par certains, mais leurs sources
et leurs effets ne seront pas revus dans le présent mémoire puisque 1’exposition a ces
composés n’est pas associée a des effets respiratoires. Les PCA peuvent provenir de
sources anthropiques (résultant de I’activité humaine) et naturelles (OMS, 2008). Ces
sources émettent des polluants dits « primaires ». Les polluants émis par les sources
anthropiques ou naturelles peuvent voyager sur de longues distances et se transformer lors
de leur séjour dans I’atmosphére. Les composés formés dans 1’atmosphére a partir des
polluants primaires émis d’une source sont dits « secondaires ». L’0zone troposphérique et

certaines particules dans 1’air ambiant sont des polluants secondaires (EPA, 2010).
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Parmi les émissions naturelles de PCA on retrouve 1’émission de particules provenant de
grandes étendues de terre dépourvues de végétation sous la force des vents. On retrouve
aussi les émissions provenant des feux de forét. Les fumées des feux de forét contiennent
des particules et de I’oxyde de carbone. Les volcans en activité émettent aussi du SO2, du

chlore et des cendres dans I’atmosphére de facon naturelle (EPA, 2008b).

Les émissions de PCA de sources naturelles peuvent étre accentuées par les activités de
I’homme. Par exemple, les coupes a blanc des foréts ainsi que les feux de forét allumés

volontairement favoriseront la production de poussiéres.

Les sources d’émissions anthropiques de PCA sont principalement reliées a la combustion
de différents carburants. Les sources anthropiques peuvent &tre classées selon leurs
caractéristiques. On retrouve les sources dites stationnaires qui désignent les sources
industrielles telles que les centrales électriques, les incinérateurs de déchets et les
équipements de fabrication. D’autres sources sont dites mobiles; elles correspondent aux
émissions des véhicules a moteur (i.e. auto, avion, bateau.). En plus de ces deux sources, il
existe des sources dites « area sources» qui incluent la combustion de bois dans les

quartiers résidentiels (environnement Canada, 2010b).

Les concentrations de contaminants primaires dans l’atmosphére dépendent, dans un
premier lieu, de la nature de la source (ex. nature et quantité d’émission, hauteur des
cheminées, etc.). Sous I’effet du vent, les contaminants émis vont se disperser; certains

peuvent parcourir de grandes distances avant de se déposer au sol. Les niveaux de polluants
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atmosphériques dépendent aussi de la topographie qui influencera la dispersion des

polluants émis (Beychok, 2005).

Dans la section qui suit (1.1), les sources et les effets sur la santé de certains PCA seront
revus, soit ceux dont 1’exposition est associée a des effets respiratoires. Dans une deuxiéme
section (1.2), nous ferons une revue de la littérature sur les effets des PCA émis par des

sources industrielles sur la santé des enfants.

1.1 Sources et effets sanitaires des principaux contaminants de I’air

(PCA)

Les oxydes de soufre (SOx)

Dans la famille des gaz d’oxyde de soufre, on retrouve le SO, et le sulfure d’hydrogéne
(H2S), mais de nos jours, peu d’individus sont exposés a ce dernier composé.. Le SO, est un
gaz incolore a 1’odeur 4cre et piquante. Il est créé lors de la combustion du soufre présent
dans les maticres premieres telles que le charbon, le pétrole et les minerais avec du métal.
Au Canada, 33% des émissions de SOx sont dues a la fonte et au raffinage de métaux non
ferreux, 29% a I’industrie d’extraction de gaz, 25% a la production d’électricité, 3% au
transport et 10% aux autres sources (Environnement Canada, 2010b). Sous [’effet de la
vapeur d’eau atmosphérique, le SO, dans I’air se dissout. Cette interaction produit des
acides qui interagissent avec les gaz et les particules déja présentes dans ’air; ce qui permet
la formation de particules « secondaires », appelées sulfates, qui se retrouvent sous la forme

liquide ou solide dans I’atmosphére. Le SO, ainsi que les composés formés de fagon
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secondaire peuvent étre nocifs pour la santé et I’environnement des personnes

(environnement Canada, 2010c¢).

Les principaux effets de santé du SO,sont des atteintes au systéme respiratoire. A dose trés
¢levée en chambre d’inhalation, des symptdmes comme la toux ont été observés, de méme
que la diminution de la capacité pulmonaire chez des adultes (Lippmann, 2006). Des
analyses de séries chronologiques ont aussi montré une augmentation journaliere de la
mortalité pour problémes cardio-vasculaires ainsi qu’une augmentation des visites aux
urgences et des hospitalisations pour problémes respiratoires en rapport avec
I’augmentation journaliere des niveaux ambiants de SO, en milieu urbain (EPA, 2008b).
Selon certaines études, une exposition a long terme au SO,augmenterait le risque de
mortalité pour cause respiratoire ; toutefois, les particules sulfatées, plutét que le SO,,
seraient associées a cette augmentation de la mortalité (EPA, 2008b). Certains groupes
seraient plus sensibles que d'autres aux effets du SO, ;les groupes les plus a risques
seraient ceux souffrant d’antécédents de pathologies respiratoires tels que I’asthme (EPA,

2008b).

Les oxydes d’azote (NOXx)

Le dioxyde d’azote (NO,) ainsi que le monoxyde d’azote (NO) sont les principales
composantes de la famille des oxydes d’azote (EPA, 2008a). Le NO; est un gaz irritant de
coloration brunatre qui est créé par tout processus de combustion. La formation de ce gaz
est due a la réaction a haute température de 1’oxygene de ’air et de ’azote. IIs se combinent

et forment dans une premicére étape du monoxyde d’azote (NO), ensuite, dans une
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deuxi¢me étape plus ou moins rapide, le NO se transforme en NO,. Le NO; est 'un des
composés responsables des pluies acides, du smog et de la couleur brunatre de celui-ci. De
plus, en grande quantité, il favorise la formation de 1’ozone et des particules PM,s. Le NO,
dans I’atmospheére peut, suite a des réactions chimiques, se transformer en nitrate sous

forme liquide ou solide (EPA, 2008a).

Les oxydes d’azotes sont essentiellement émis par combustion de combustibles fossiles lors
de procédés industriels (CITEPA, 2010). Les principaux émetteurs sont les grandes
installations a combustion, et les véhicules motorisés. Au Canada, en 2005, 53% des
émissions d’oxydes d’azotes sont dues aux transports, 19% aux industries d’extraction
d’huile et de gaz, 10% a la production d’électricité et 18% a d’autres sources

(Environnement Canada, 2010b).

Selon les études en chambre d’inhalation répertoriées dans une méta-analyse (Goodman et
al., 2009) une exposition a des concentrations élevées de NO, occasionnerait des effets
respiratoires aigus tels que des irritations des poumons, une baisse des fonctions
pulmonaires et une augmentation de I’hyperactivité bronchique chez des adultes
asthmatiques. De plus, 1’exposition a des concentrations de NO, supérieures aux niveaux
utilisés en chambre d’inhalation, pour des durées d’exposition plus longues, et ce, dans des
silos agricoles, a aussi été associée au développement d’cedémes pulmonaires 1ésionnels
(Hajela et al., 1990, Grayson, 1956). A des niveaux beaucoup plus faibles dans
I’environnement, des études de panel suggeérent une diminution des fonctions pulmonaires

suite a ’augmentation journaliere des niveaux de NO, chez I’enfant. Selon certaines études,
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I’augmentation de I’exposition prolongée au NO, serait associée a une diminution des
fonctions pulmonaires et une augmentation de I’incidence de I’asthme. Les groupes les plus
sensibles au NO, sont ceux souffrant de pathologies respiratoires comme les asthmatiques

et les bronchitiques (EPA, 2008a).

Les matiéres particulaires (PM)

Les matiéres particulaires sont des matiéres solides ou liquides (gouttelettes), en suspension
dans I’air qui sont caractérisées par leur taille. Leurs compositions et leurs tailles dépendent
de la source et des conditions atmosphériques. Au Canada, 17% des émissions PM totales
sont dues aux mines et aux carriéres, 15% aux combustibles au bois résidentiel, 10% a
I’industrie forestiére, 8% aux autres industries, 7% aux cimenteries, 5% aux minoteries et

38 % aux autres sources, etc. (Environnement Canada, 2010b).

Les particules sont compartimentées selon leurs tailles, car les effets de santé associés aux
différents diametres des particules ne sont pas les mémes. Les particules totales en
suspension (PST) correspondent aux particules avec un diameétre aérodynamique maximal
de 100 um ; les particules de plus gros diamétre ne se trouvent pas en suspension dans I’air.
Les PM; correspondent aux particules dont le diamétre aérodynamique médian est de
10 pm. Les PM;5s ont un diameétre aérodynamique médian de 2.5um (EPA, 2009). Les
particules avec un diameétre aérodynamique inférieur a 2.5um, du fait de leur petite taille,
pénétrent plus profondément dans le systéme respiratoire et peuvent s’y déposer, atteindre
la circulation systémique et avoir des effets néfastes sur d’autres organes que les poumons

ou que les voies respiratoires (EPA, 2009). Les particules peuvent étre de nature primaire
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quand elles sont émises sous forme de particules par la source méme. Elles peuvent étre
secondaires lorsqu’elles sont le résultat de réactions chimiques ou physiques dans
lesquelles des gaz précurseurs interviennent tel que les NOy qui créent des particules de
nitrate ou les SOy qui forment des particules de sulfates (EPA, 2009). Ces particules sont
présentes dans les milieux urbains et ruraux tout au long de 1’année et sont I’une des
composantes responsables du smog (EPA, 2010). Les mati¢res particulaires peuvent aussi
étre composées de substances toxiques qui peuvent étre cancérigénes (EPA, 2009). Par
exemple, la présence d’hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) ainsi que de
dioxine, dont la composition chimique des particules serait associée aux effets cancérigénes

de celles-ci. (EPA, 2009).

Les problémes de santés liées a I’exposition aux particules fines (PM;y et PM,s) ont fait
I’objet de nombreuses études épidémiologiques. Les effets des expositions de courtes
durées ont surtout ¢été étudiés a 1’aide d’analyses de séries chronologiques tandis que les
effets des expositions prolongées aux particules ont été¢ étudiés a 1’aide d’études de
cohortes. Les analyses de séries chronologiques ont montré que 1’augmentation de
I’exposition journalieére aux particules fines dans 1’air est associée a une augmentation de la
mortalité, des visites aux wurgences et des hospitalisations pour problémes
cardiorespiratoires (EPA, 2009). Quelques études suggeérent aussi une diminution des
fonctions pulmonaires chez 1’enfant avec I’augmentation des niveaux d’exposition (EPA,

2009). Les études de cohortes suggérent une augmentation de la mortalité par maladies
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cardiovasculaires et par cancer du poumon avec 1’augmentation de I’exposition prolongée

aux particules fines.

Les enfants ainsi que les personnes agées sont les groupes les plus vulnérables aux
expositions de particules. Etant donné la nature des effets, les personnes atteintes de
maladies respiratoires telles que 1’asthme seraient plus a risque face aux particules (Santé

Canada, 2007)

L’0zone troposphérique (O3)

L’ozone (0O3) est un gaz formé de trois atomes d’oxygene ; il est incolore et irritant. L’Os
est présent a plusieurs niveaux dans I’atmosphére : a treés haute altitude, il nous protege des
rayons UV ; pres du sol (dans la tropospheére), il peut €tre nuisible pour la santé et
I’environnement et devient un contaminant principal du smog. L’0zone troposphérique est
un sous-produit résultant d’une réaction chimique entre les NOy, les composés organiques
volatils (COV) et le soleil. L’ozone troposphérique est donc un polluant secondaire.
L’ozone troposphérique est présent les jours d’été ensoleillés (Lippmann, 2006). Ce
polluant, selon les conditions météorologiques, peut persister pendant plusieurs jours et

peut voyager loin (EPA, 2011).

Selon les études expérimentales en chambre d’inhalation, I’ozone est un irritant et un
oxydant, qui agit sur les voies respiratoires supérieures (nez, gorge), mais aussi sur la peau
et les yeux. Une exposition aigué peut provoquer la toux, de la difficulté respiratoire causée

par la constriction des bronches et bronchioles ainsi que des maux de téte ; il peut aussi
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affaiblir le systéme immunitaire (Lippmann, 2006). Les études épidémiologiques de séries
chronologiques rapportent des associations entre les concentrations d’O; dans D’air et les
hospitalisations et les visites aux urgences pour problémes respiratoires (EPA, 2011). Des
études de panel effectuées chez les enfants rapportent aussi une diminution des fonctions
pulmonaires avec I’augmentation des niveaux journaliers d’ozone. L’augmentation de
I’exposition prolongée serait aussi associée a une diminution permanente des fonctions
pulmonaires, de méme qu’a une augmentation de 1’incidence de I’asthme (EPA, 2011). Les
groupes les plus a risque sont les sportifs et les enfants, car ils sont plus souvent a
I’extérieur et donc plus exposés ainsi que les personnes qui souffrent déja d’une maladie

respiratoire comme 1’asthme (Santé Canada, 2007).

Effets sur la santé des PCA

L’exposition a court terme aux PCA est associc¢e a plusieurs effets aigus sur la santé, dont
des symptdmes respiratoires, des atteintes aux fonctions pulmonaires, des augmentations
des visites a I'urgence et des hospitalisations pour problémes cardiorespiratoires. Quelques
études suggerent aussi des problémes de santé résultant d’expositions de longue durée tels
que la réduction des fonctions pulmonaires, le développement de 1’asthme et
I’augmentation de la mortalité (Andersen et al, 2012; Cao et al, 2011; Pelucchi et al 2009).
On remarque que ceux souffrant de problémes respiratoires comme 1’asthme sont plus

vulnérables a ces contaminants (Abelsohn and Stieb, 2011).

La majorité des études sur les effets de santé¢ des PCA ont été effectuées en milieu urbain

(EPA 2008a; EPA 2008b; EPA 2009; EPA 2010). Peu d’études ont porté sur les effets des
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émissions des sources industrielles dans I’air ambiant, sur la santé des enfants. Or, il est
possible que le mélange des PCA en milieu urbain soit différent de celui a proximité de
sources industrielles. La section suivante présente les ¢tudes qui ont porté sur la santé
respiratoire des enfants habitant a proximité de sources industrielles émettant des PCA. Le

tableau 1, en annexe, résume ces études.

1.2 Effets respiratoires chez I’enfant et exposition aux émissions de PCA.

Les études qui ont porté sur les effets respiratoires, chez les enfants, associés a 1’exposition
aux PCA de source industrielle, ont utilisé¢ des questionnaires ou divers tests de santé (ex.
sur les fonctions pulmonaires). Les questionnaires utilisés pour référencer les symptdmes
respiratoires incluent ceux développés par I’OMS, I’American Thoracic Society (ATS), le
Medical Research Council (MRC), 1International Study of Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC), ou d’autres organismes, afin d’identifier les problemes de santé des
enfants. Ces questionnaires sont normalement remplis par les parents. Les divers tests de
sant¢ utilisés incluent 1) les tests de fonctions pulmonaires permettant de calculer la
capacité vitale forcée (FVC), le volume expiratoire forcé a 1 seconde (FEV1) et le débit
expiratoire de pointe (PEF); 2) les tests de réponse bronchique (BHR), suite a
I’administration d’un béta bloquant ou d’un médiateur chimique responsable de réaction
allergique (ex., méthacholine); 3) les tests d’atopie pour caractériser la présence d’allergie

(tableaul en annexe).
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La majorité des études qui ont porté sur la santé respiratoire des enfants habitant a
proximité de sources industrielles émettant des PCA compare les données de santé
respiratoire (provenant de divers tests ou de questionnaires) d’individus habitant des
régions aux expositions différentes, pour voir s’il existait une association entre 1’exposition
et les effets respiratoires ( Hurry et al, 1988; Dales et al., 1989; Henry et al., 1991; Barbin
et al., 1994; Soyseth et al., 1995; Ginns et al., 1996; Lewis et al., 1998; Yang et al., 1998;
Goren et al., 1999; Henrich et al., 1999; Aylin et al., 2001; Kobrossi et al., 2002; Whilem et
al., 2007; White et al., 2009; Whichmann et al., 2009;). Dans certaines études, un méme
individu a été comparé a lui-méme (études de panel), pour voir si sa santé respiratoire
variait en fonction de son exposition journaliére (aigué) ( Charpin et al., 1988; Pope et al.,
1991; Aekplakorn., 2003). Dans la majorité des études, les industries émettaient du SO, et
des PM et seulement deux de ces études n’ont pas rapporté de prévalence plus importante
de symptdmes respiratoires ou d’atteintes aux fonctions pulmonaires a proximité de ces

sources de polluants (Moyes et al., 1995; Nystad et al., 1997).

Les sections suivantes présentent les résultats de ces études, par type de source industrielle.

Les cimenteries

Comme on peut le remarquer dans le Tableau 1 en annexe, il y a 3 études (Ginns et al.,
1996, Kobrossi et al., 2005, Goren et al., 1999) qui ont porté sur les problémes de santés
respiratoires chez les enfants prés des cimenteries. Ces études ont évalué la prévalence des
problémes de santé respiratoire, principalement par questionnaire, chez les enfants, selon

leur lieu de résidence par rapport a la source. Comme il est décrit plus bas, une prévalence
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plus importante de symptdmes respiratoires chez les enfants habitant a proximité de
cimenteries a été rapportée dans ces études.

Ginns et al. (1996) ont comparé les symptomes respiratoires des enfants de 5 a 11 ans d’une
zone polluée avec celle des enfants vivant dans une zone non polluée. La zone polluée se
situait a proximité d’une cimenterie qui utilisait des déchets organiques pour remplacer
50% de sa consommation de charbon comme combustible. A proximité de la cimenterie,
les concentrations de particules, de SO, et de COV dans 1’air y étaient élevées. Cette étude
a rapporté, par utilisation de questionnaires sur les symptdomes respiratoires, une prévalence
plus élevée de symptomes de maux de gorge, de nez bouché et d’ceil irrité, ainsi qu’une
prévalence plus élevée d’asthme chez les enfants habitant dans la zone a proximité de
I’industrie. Toutefois, il n’y avait pas de différence significative entre le lieu de résidence et
I’incidence de 1’asthme (Ginns and Gatrell, 1996).

Kobrossi et al. (2002) ont comparé, a 1’aide de questionnaires sur les symptomes
respiratoires, la santé respiratoire des enfants de 5 a 14 ans habitant & proximité d’une
cimenterie (moins de 3km), a proximité d’une usine de production d’engrais (entre 4 et 7
km) et une région non industrielle. Ils ont rapporté plus de symptomes de toux dus au
rhume, de flegme avec le rhume, d’épisodes annuels de toux et de flegme, de « rhume de
poitrine »par année et de respiration sifflante chez les enfants habitant dans la région a 0-3
km de la cimenterie que pour les enfants habitant dans la région non industrielle ou vivant
dans la région a 4-7 km de 1’usine d’engrais (Kobrossi et al., 2002).

La troisieme étude, celle de Goren et al. (1999) compare, par 1’utilisation de questionnaires

et de tests de fonctions pulmonaires, les problémes de santés respiratoires des enfants de 7 a
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13 ans vivants a proximité d’une cimenterie et d’une carriére, a ceux d’enfants habitant une
zone résidentielle. Dans la zone polluée, les concentrations de PM (PM;, et PST) étaient
plus importantes. Les auteurs ont rapporté une tendance pour une prévalence de toux sans
rhume, de crachat sans rhume, de toux avec crachat et d’asthme, plus élevée chez les
enfants habitant la zone polluée. Les résultats des tests de fonctions pulmonaires étaient

similaires chez les enfants des deux zones (Goren et al., 1999).

Les aciéries, métallurgie, les fonderies

La majorité des études qui ont porté sur la santé respiratoire d’enfants exposés aux
émissions d’aciéries, d’usines de métallurgie ou de fonderies étaient de type transversal
(Tableau 1 en annexe). Comme pour les dtudes portant sur les risques associés a
I’exposition aux émissions des cimenteries, les études sur les risques d’effets respiratoires
associés aux émissions d’aciéries, d’usines de métallurgies ou de fonderies chez 1’enfant
ont principalement évalué la prévalence de symptomes respiratoires grice a
I’administration de questionnaires. Quelques études ont aussi rapporté les résultats des tests
de fonction pulmonaire. De méme que pour les études sur les cimenteries, une prévalence
plus importante de symptdmes respiratoires ou d’atteintes aux fonctions pulmonaires chez
les enfants habitant a proximité de ces industries a été rapportée dans la plupart des études.
Toutefois, Whilhelm et al. (2007), n’ont pas trouvé d’association entre la source industrielle
métallurgique et les problémes de santé respiratoire des enfants. IIs ont comparé a 1’aide de
questionnaires sur les symptomes respiratoires, de tests de fonctions pulmonaires,

d’examen dermatologique et d’évaluation interne (sanguine/urine), la santé respiratoire
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d’enfants d’dge moyen de 6.3 ans (entre 4.8 — 9.1 ans), habitant trois types de régions
industrielles (aciérie, usine de charbon, fonderie de métaux) et une région rurale.
L’exposition dans ces régions a été estimée a 1’aide d’un modele de dispersion. Les trois
secteurs industriels étaient caractérisés par des niveaux de particules totales en suspension
(PST) élevés particulierement aux alentours de 1’usine de charbon. De plus, a proximité de
I’aciérie, les niveaux d’arsenic (As) et de nickel (Ni) étaient élevés. Prés de la fonderie, ce
sont les concentrations de plomb et de cadmium qui étaient les plus hautes. Whilhelm et al.
(2007) n’ont pas observé de différence aux résultats des tests de fonctions pulmonaires chez
les enfants des régions polluées comparativement a la région rurale. Toutefois, certains
symptomes respiratoires ctaient plus fréquents dans les zones polluées, notamment les
sifflements chez les enfants habitant dans la zone prés de I’aciérie ; ils ont trouvé une
prévalence plus importante de sensibilité allergique a proximité de la zone industrielle

(Wilhelm et al., 2007).

Lewis et al. (1998) ont étudié les symptomes respiratoires d’enfants de 8 a 10 ans habitant
deux zones différentes, I’'une comprenant quatre usines d'acier et 1’autre, une seule usine
d’acier. Ces industries émettaient des niveaux élevés de SO, et de PMjo. Les données ont
été collectées par questionnaires distribués dans neuf écoles situées a moins de trois
kilometres des stations de mesure de polluants pour chacune des deux régions. Les
questionnaires ont été complétés a la maison afin de voir si, dans les 12 derniers mois, les
enfants avaient eu des problémes de santé respiratoire. Une association entre 1’exposition

aux PMjy et les symptdmes respiratoires tels que la prévalence de thume de poitrine et la
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toux de nuit a été notée. Aucune association n’a toutefois été notée avec les niveaux de

SO, (Lewis et al., 1998).

Contrairement aux études précédentes qui étaient de type transversal, Pope et al. (1991) ont
effectué une étude de panel chez les enfants asthmatiques de 9 a 11 ans, pour étudier les
effets des expositions de courtes durées. IIs rapportent les relations entre les variations
journaliéres des fonctions respiratoires et les variations journaliéres de PM;y. Les données
ont été recueillies a I’aide de tests de fonctions pulmonaires et de la tenue d’un journal
quotidien pour la survenue de symptomes respiratoires, la consommation de médicaments
et I’hospitalisation pour deux groupes d’enfants asthmatiques. La distinction entre ces deux
groupes d’enfants a été faite par diagnostic : un groupe chez qui I’asthme a été diagnostiqué
par un médecin et un deuxiéme groupe pour qui I’asthme a été diagnostiqué a 1’école par
questionnaire. Les enfants habitaient & moins de 9 km autour d’une aciérie responsable de
50 a 70 % des émissions de PM;y de la région. Chez le groupe d’enfants asthmatiques
diagnostiqués par un médecin, une corrélation négative entre les résultats aux tests de
fonctions pulmonaires et les concentrations de PM;, a été notée. Pour les enfants
diagnostiqués asthmatiques par questionnaire a 1’école, seule la moyenne des débits
expiratoires de pointe « peak flow » était associée aux concentrations de PM;o. Aucune
association entre les symptdmes respiratoires et les PMjo n’a été rapportée pour ces groupes
d’enfants sauf pour les enfants diagnostiqués par un médecin ou une association a été
observée entre la concentration de PM, et la consommation de médicament (Pope et al.,

1991).
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Soyseth et al. (1995) ont comparé les symptomes respiratoires par questionnaires et la
réactivit¢ bronchique d’enfants de 7 a 13 ans, vivant dans une région polluée
principalement par le SO; et les fluorures émanant d’une aluminerie, avec ceux d’enfants
habitant une région non polluée. L’étude a porté sur les expositions rétrospectives et les
lieux de vies des enfants a leur plus jeune dge. L'exposition aux faibles concentrations
d'irritants des voies respiratoires (SO;) pendant la petite enfance a été associée a une
prévalence accrue de I'hyperréactivité bronchique (HRB) chez les écoliers, mais seulement
chez les enfants ayant vécu pendant au moins 7 ans dans la zone polluée (Soyseth et al.,

1995).

Heinrich et al, (1999) ont comparé les résultats aux tests de fonctions pulmonaires et aux
questionnaires sur les symptdmes respiratoires d’enfants de trois groupes d’dge (5 a 7 ans, 8
a 10 ans, 11 a 14 ans),habitant trois régions au niveau de polluants différents: une région a
proximité d’une usine de production d’énergie émettant principalement du SO, et des PM
(PST et PMjp); une région d’exploitation miniére qui est aussi située a proximité de
fonderies de métaux non ferreux (principalement du cuivre) et une région non polluée.
Chez les enfants de 5 a 14 ans habitant les régions industrielles (fonderie et exploitation
miniere), la prévalence d’allergies, d’eczéma, et de bronchites diagnostiqués par un
médecin, ainsi que la prévalence de symptdmes respiratoires était 50% plus élevée par
rapport a celles d’enfants vivant dans la région non polluée. Aucune différence n’a été
notée entre les régions pour les résultats des tests des fonctions pulmonaires (Heinrich et

al., 1999).
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Nysatd et al. (1997) n’ont quant a eux pas observé d’effet sur la santé respiratoire des
enfants, en lien avec 1’exposition aux émissions de cette source de pollution. Ils ont
comparé la santé des enfants de 6 a 16 ans, vivant dans trois villes aux sources de pollution
différentes (industrielle, montagneuse et urbaine). La source industrielle est composée
d’usines métallurgiques. La prévalence (déclarée par les parents) de la respiration sifflante
était inférieure dans le secteur industriel, ou les niveaux de SO, et de PST étaient élevés.
Les données recueillies par questionnaire ne démontraient pas de corrélation entre la
proximité de la résidence du secteur industriel et les symptomes respiratoires chez les

enfants(Nystad et al., 1997).

Les centrales de production énergétique a combustible fossile

Certaines études transversales se sont intéressées aux effets de I’exposition aux émissions
des centrales de production énergétique a combustibles fossiles, sur la santé respiratoire des
enfants (Forastiere et al., 1994; Henry et al., 1991; Brabin et al., 1994; Aylin et al., 2001;
Hurry et al., 1988) (Tableau 1). Encore une fois, ces études ont principalement comparé la
prévalence de symptdmes respiratoires observés par questionnaires ou des résultats aux
tests de fonctions pulmonaires, chez les enfants vivant a proximité des usines de production
d’¢électricité alimentées par combustible fossile, a ceux d’enfants habitant dans des régions
non polluées (études transversales). Toutefois, deux études ont utilisé¢ un design de panel
(mesures répétées) (Charpin et al., 1988; Aekplakorn et al., 2003). Ces études ont permis

d’observer des effets aigus, en plus des augmentations de symptomes respiratoires et des
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diminutions des fonctions pulmonaires dans les régions polluées rapportées par les études

transversales.

Les études de panel ont rapporté une augmentation des symptomes respiratoires chez les
enfants des régions polluées, avec 1’augmentation journaliére des niveaux de polluants.
L’une des études de panel a été effectuée par Charpin et al. (1988). Ces auteurs ont étudi¢
I’association entre les niveaux journaliers de SO, et les symptomes respiratoires récoltés a
I’aide d’un journal quotidien chez les enfants habitant deux zones a proximité d’une
centrale électrique au charbon. L’une des deux zones présentait des concentrations de SO,
et de particules respirables plus importantes que 1’autre. Dans cette zone, les taux de SO,
journaliers étaient associés de facon positive a la prévalence de toux matinale et de
respiration sifflante dans la poitrine. Aucune association n’a été trouvée entre les niveaux
de SO, et de PM et les absences a 1’école dans les deux zones. Dans la zone peu polluée,
aucune association n’a été notée entre les niveaux de SO, et de PM et les symptomes

quotidiens de prévalence des symptomes respiratoires (Charpin et al., 1988).

La deuxi¢me étude qui a porté sur les effets respiratoires aigus chez les enfants de 6 a 14
ans, exposés aux émissions de centrales énergétiques est celle d’Aeplakorn et al. (2003).
Dans cette étude, les résultats quotidiens aux tests de fonctions pulmonaires répétés pendant
61 jours ont été mis en relation avec des mesures quotidiennes des niveaux de SO, et de
PM, dans I’air, pour deux groupes d’enfants : les asthmatiques et les non asthmatiques
habitant a proximité de la centrale électrique au charbon, ot les concentrations de SO, et de

PM,étaient élevées. Chez les enfants asthmatiques, une association négative entre la
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concentration de SO, et les résultats aux tests de fonctions pulmonaires a été notée. De
plus, chez les enfants asthmatiques, une légeére association négative a été observée entre les
PMj et les tests de fonctions pulmonaires. Chez les enfants non asthmatiques, il n’y avait
pas de relation entre la pollution et les résultats aux tests de fonctions pulmonaires

(Aekplakorn et al., 2003).

Pour ce qui est des études transversales, Forastiere et al. (1994) ont comparé les symptomes
respiratoires, les réponses bronchiques et les fonctions pulmonaires des enfants de 7 a 11
ans, vivant dans une zone polluée par trois centrales thermoélectriques au mazout aux
émissions importantes de SO, et de particules totales en suspension (PST) avec la santé
respiratoire des enfants d’une zone rurale non polluée. Une proportion plus importante
d’enfants avec hyperréactivité bronchique a été notée dans la zone polluée. Les symptdmes
d’asthme étaient aussi plus fréquents pour les enfants habitant dans la zone industrielle. Les
données des tests des fonctions pulmonaires étaient similaires chez les enfants des deux

différentes régions (Forastiere et al., 1994).

Henry et al. (1991) ont aussi effectué une étude transversale portant sur les symptomes
respiratoires et la fonction pulmonaire pour étudier la réactivité bronchique des enfants
d’age moyen de 8,3 ans (+ 2,1ans), habitant une région polluée par une centrale au charbon
aux concentrations importantes de SO, et de NOy, par rapport a la santé respiratoire des
enfants d’age moyen de 8,9 (2 ans) d’une zone non polluée. Ces auteurs ont effectué une
étude de suivi sur le méme schéma un an plus tard, afin de comparer les résultats avec ceux

de la premiére étude. La région était comparable en termes de niveau de pollution et de
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procédé industriel lors du suivi. Durant la premiére étude, les auteurs ont observé une
prévalence plus importante de symptOomes respiratoires tels que le souffle court, les
sifflements dans la poitrine, les bronchiolites et 1’asthme ainsi qu’une hyperréactivité
bronchique plus importante dans la zone polluée comparativement a la zone non polluée.
De plus, ils ont noté une association entre la distance a la source de pollution et les
symptomes respiratoires chez les enfants. Lors de la seconde étude, la prévalence des
symptdmes respiratoires chez les enfants vivant dans la zone polluée était toujours plus
importante que dans la zone non polluée tandis que I’hyperréactivité bronchique ne 1’était

plus (Henry et al., 1991).

Brabin et al. (1994) ont comparé les symptomes respiratoires des enfants de 5 a 11 ans,
allant a I’école dans une zone polluée situce entre 0.5 et 2 km d’une usine de charbon, avec
ceux des enfants allant a I’école dans deux zones moins polluées, soit 'une incluant les
écoles de 3 a 5 km de la source et I’autre, incluant les écoles de 5 a 8 km de la source. Ils
ont noté que les enfants allant a I’école proche de ’usine rapportaient plus de symptomes
respiratoires tels que l'absentéisme a I'école pour problémes respiratoires, la toux
excédentaire, le sifflement dans la poitrine et les symptomes d’asthme que ceux qui allaient

a I’école dans des zones moins exposées (Brabin et al., 1994).

Aylin et al. (2001) ont comparé les symptomes respiratoires d’enfants de moins de 5 ans
vivant dans deux régions différentes Angleterre et Pays de Galle. Dans chacune des villes,
les enfants sélectionnés habitaient & moins de 7.5 km d’un four a coke émettant des

particules et du SO,. Ils ont observé des prévalences de symptomes respiratoires et
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d’asthme plus élevées chez les enfants vivant & moins de 7.5 km d’un four a coke. Les
symptomes respiratoires et d’asthme augmentaient avec la proximité a 1’usine dans les deux
régions (Angleterre et au Pays de Galle). Toutefois, les taux d’hospitalisations n’étaient pas
plus élevés pour ceux habitant & proximité des fours a coke dans les deux zones (Aylin et

al., 2001).

Dans la derniére étude transversale portant sur I’effet de 1’exposition aux émissions
d’usines de production d’énergie, Hurry et al. (1998) ont comparé les symptomes
respiratoires, les réponses bronchiques, et les problémes d’allergie chez les enfants de 8 a
12 ans, habitant une région industrielle a ceux des enfants de deux autres régions : une
région avec une pollution au charbon dans un village suburbain et humide et une région
seéche avec une forte concentration de pollens. Toutes les écoles dans un rayon de trois
kilometres de la zone industrielle ont été considérées dans cette étude. Ils ont observé une
prévalence de symptdmes respiratoires et une prédisposition génétique aux allergies plus
fortes dans la région industrielle. L hyperréactivité bronchique était la méme pour les

enfants des différentes régions (Hurry et al., 1988).

Les raffineries

Cing études utilisant des approches variées (ex. études transversales avec questionnaires ou
tests de fonctions pulmonaires, étude « case-crossover » effectuée avec des données
médico-administratives) ont porté sur les problémes de santé respiratoire chez les enfants
habitant ou allant a 1’école prés de raffineries (Wichmann et al., 2009; Dales et al., 1989

White et al., 2009; Yang et al., 1998; Smargiassi et al., 2009) (tableau 1 en annexe). Toutes
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ces études ont rapporté des associations entre la santé respiratoire des enfants et

I’exposition aux émissions des raffineries.

Whichman et al, (2009) ont comparé les symptomes respiratoires et les fonctions
pulmonaires d’enfants de 6 a 12 ans, habitant quatre régions avec des niveaux ou des
sources de pollution différentes : une zone urbaine, une zone semi-rurale, une zone
résidentielle et une zone industrielle ou se trouvait une raffinerie. Ils ont rapporté une
prévalence d’asthme et de symptomes respiratoires tels que la respiration sifflante,
I’oppression du thorax,la dyspnée, la toux nocturne et la rhinite plus élevée chez les enfants
habitant la zone a proximité de la raffinerie ou les concentrations de PM (PM;y, PM; s,
PMys) et de COV (benzéne, hexane, cyclohexane, toluéne, m-xyléne, o-xyléne, p-xyléne et
COV total) étaient plus élevées, comparativement a celle de régions non polluées

(Wichmann et al., 2009).

Dales et al. (1989) ont étudié I’association entre les symptomes respiratoires, les fonctions
pulmonaires et ’exposition aux sulfures totaux chez des enfants de 1 a 14 ans d’une zone
industrielle fortement et majoritairement polluée au SO,, a proximité des raffineries de gaz
naturel. La santé respiratoire de ces enfants a aussi été comparée a celle d’enfants vivant
dans une zone rurale non polluée. Plus de symptomes respiratoires ont été notés dans la
zone polluée que dans la zone non polluée. Au sein de la zone polluée, I’augmentation de
I’exposition aux sulfures totaux était associée a I’augmentation des symptomes respiratoires
chez les enfants. Aucune association n’a été notée avec les fonctions pulmonaires (Dales et

al., 1989).
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White et al. (2009) ont rapporté les symptomes respiratoires des enfants habitant dans un
rayon de 7.5 km autour d’une raffinerie émettant principalement du SO,. La santé des
enfants de 11 a 14 ans a ¢été étudiée en utilisant comme exposition, la moyenne de la
direction et de la vitesse des vents soufflés par année. Les symptomes ont été recensés a
I’aide de questionnaires. Un nombre plus élevé de symptomes de santé tels que des réveils
fréquents et des respirations sifflantes ont été observés pour les régions ou les enfants
étaient plus exposés au facteur vent (direction, vitesse et proportion de vents par année) que

pour les enfants des autres régions (White et al., 2009).

Dans une étude transversale, Yang et al. (1998) ont comparé les symptdmes respiratoires
des enfants allant a I’école dans deux régions différentes a 1’aide de questionnaires
distribués dans les €coles. Une des régions était polluée par une usine de pétrochimie qui
émet des PM,p, du SO; et du NO, et I’autre région était rurale et non polluée. Toutes les
écoles primaires des deux régions ont été incluses a 1’étude. Ils ont observé des prévalences
de symptomes respiratoires et d’asthme plus importantes chez les enfants vivant dans la

zone polluée(Yang et al., 1998).

Smargiassi et al. (2009) ont utilisé¢ un design « case-crossover » pour ¢tudier les effets des
expositions de courte durée aux émissions de SO, chez les enfants de 2-4 ans habitant a
proximité de deux raffineries. Smargiassi et al. (2009) ont observé une association positive
entre les maximums journaliers de SO, et les visites a l'urgence ainsi que les
hospitalisations pour problémes respiratoires chez les enfants de 2-4 ans (Smargiassi et al.,

2009).
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Autres sources industrielles

Enfin, tel que présentées au tableau 1 en annexe, deux autres études ont utilisé un design
transversal pour comparer la prévalence de symptomes respiratoires ou d’atteintes aux
fonctions pulmonaires chez les enfants vivant a proximité de sources d’émissions
industrielles de PM (PM;o et PM>s) et de SO, a celle d’enfants de régions non industrielles
ou moins polluées (de Marco et al., 2010; Moyes et al., 1995). Une de ces études n’a pas

rapporté d’association avec I’exposition (Moyes et al., 1995).

De Marco et al. (2010) ont comparé les symptomes respiratoires d’enfants de 3 a 11 ans
habitant a proximité de trois sources de pollution industrielle émettant des particules
différentes : une usine a bois d’agglomérat qui présentait le taux d’émission de PM le plus
élevé, une usine de bois a forte émission et une usine de bois a faible émission. Ils ont
observé une prévalence plus importante de symptomes respiratoires, de toux et d’irritation
de la gorge, de jours d'école perdus, de visites aux urgences et d’admissions a 1’hopital pour
le groupe d’enfants habitant & moins de 2 km de ’usine de bois d’agglomérés (la source la
plus polluante) en comparaison avec les enfants vivant a proximité des autres sources.
Toutefois, ils n’ont pas observé d'association avec les symptomes liés a la peau (de Marco

etal., 2010).

Moyes et al. (1995) ont comparé la santé respiratoire des enfants de 13 4 14 ans, de régions
aux niveaux de pollution différents et n’ont pas observé d’association. Dans cette étude,
I’exposition aux émissions de trois sources de pollution différentes a été étudiée : une

industrielle causée par une papetiere, une naturelle causé par le pollen et une non polluée.
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Les prévalences des symptomes observées étaient pratiquement équivalentes entre les
différentes régions et avec la moyenne nationale de la Nouvelle-Zélande (Moyes et al.,

1995).

2. Problématique et objectif

Les études qui ont porté sur les effets respiratoires chez 1’enfant dus a 1’exposition aux
émissions des cimenteries, aciéries, fonderies, combustion de combustibles fossiles ainsi
que des raffineries, montrent que la plupart du temps, la prévalence de symptomes
respiratoires, 1’hyperréactivité bronchique et les altérations de fonctions pulmonaires sont
plus fréquents chez les enfants plus exposés aux émissions, soit habitant & proximité des
sources. La majorité des études qui ont porté¢ sur I’effet des émissions industrielles de
polluants de I’air sur la santé respiratoire des enfants ont utilisé un design épidémiologique
transversal. Dans le cas des études transversales portant sur les risques associés a
I’exposition aux émissions industrielles, une tranche de la population a été analysée, sans
tenir compte du temps, soit en mesurant I’exposition ainsi que la morbidité au méme
moment. A partir de ces études, il est donc impossible de déterminer si les effets de
I’exposition aux émissions sont des effets associés a des expositions aigués ou chroniques.
Trois études de « panel » et une seule étude de type « case-crossover » ont été effectuées
pour étudier les effets aigus de I’exposition aux émissions industrielles de PCA sur la santé
respiratoire des enfants (Smargiassi et al, 2009; Charpin et al.1988 ; Pope et al, 1995;
Acekplakorn et al, 2003). Ces quelques études ont porté sur les effets des émissions d’une

aciérie, de raffineries et d’une centrale énergétique. Aucune étude n’a porté sur les effets
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aigus des émissions de fonderies. Malgré le peu d’études effectuées sur le sujet, elles
suggerent que 1’exposition aux PCA chez I’enfant serait associée a des effets respiratoires

aigus.

Ainsi, I’objectif du mémoire est d’étudier les associations entre les expositions journaliéres
aux émissions d’une aluminerie émettrice de polluants atmosphériques tels que le SO, et les
PM; 5 et les hospitalisations pour problémes respiratoires tel que 1’asthme et la bronchiolite,
chez les jeunes enfants de 0 a 4 ans vivant dans un périmetre de 7.5 km autour de cette

usine.
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CHAPITRE 2 - METHODE

Période d'étude, région et population

L’étude conduite dans le cadre de ce mémoire est comprise sur la période s’étalant entre le
ler février 1999 et le 31 décembre 2008. La population de 1’étude est celle habitant dans un
périmétre de 7.5 km autour de la fonderie d’aluminium de Shawinigan (Québec). Cette
fonderie d’aluminium est la seule industrie lourde de cette région .

Selon 1'Inventaire National des Rejets Polluants (INRP) en 2008, l'usine de fonderie
d'aluminium a Shawinigan était classée comme étant le second émetteur industriel le plus
important de particules fines (PM2.5), avec 1 034 tonnes émises et le vingtieme de SO2,
avec 2 192 tonnes dans la province du Québec. Cette usine est aussi la plus importante
émettrice industrielle de benzo (a) pyréne (BaP) au Québec, avec 91 tonnes émises cette
année-1a (INRP 2008).

Comme dans Smargiassi et al. (2009), les résidences dans un rayon allant jusqu'a 7,5 km de
la source ont été incluses dans la zone d'étude. Cette zone d'étude comprend presque toute
la population de Shawinigan. Basé sur les chiffres des aires de diffusion de la population,
en 2011, il y avait 1095 enfants agés de 0 - <5 ans dans la zone d'étude (Statistique Canada,
2011).

La localisation des résidences des enfants au sein de la zone d'étude a été déterminée en
utilisant les centroides géographiques, qui correspondent a un point fictif situé
approximativement au centre des codes postaux a six caractéres. Dans la zone d'étude, il y

avait en moyenne 16 £ 21 personnes qui vivaient dans le méme code postal a six chiffres.
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La zone d'étude comprend un total de 2 887 codes postaux résidentiels a six chiffres. Leurs
centroides sont situés a une distance moyenne de 4,4 &+ 2,2 km de la fonderie d’aluminium.

La population étudiée se composait d’enfants vivant dans la zone d'étude autour de
I’industrie qui ont été hospitalisés durant la période d'étude pour asthme et/ou bronchiolite.
Ce dernier a été retenu, car le diagnostic d'asthme chez les enfants de moins de 2 ans est

problématique et souvent confondu avec la bronchiolite (Panettieri et al., 2008).

Données sur la santé

Les données sur la santé sont les hospitalisations des enfants tirées de la base de données
MED-ECHO du Ministére québécois de la Santé et des Services Sociaux (MSSS, 2011).
Cette base de données représente presque toutes les hospitalisations des résidents du
Québec (Labreche et al., 2008). Elle comprend des informations individuelles telles que
I’heure et la date de I'hospitalisation, les causes primaires d'hospitalisation (Classification
Internationale des Maladies, 9¢ et 10e révisions, CIM-9 et CIM-10) ainsi que les
caractéristiques des patients telles que I'dge, le sexe et le code postal a six chiffres du lieu
de résidence au moment de 1’hospitalisation. Les hospitalisations pour asthme ont été
identifiées dans la base de données par les codes CIM-9 et CIM-10 493 et J45 et J46 et les

hospitalisations pour bronchiolite par les codes CIM-9 et CIM-10 466 et J21.
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Exposition aux émissions industrielles

L'exposition des enfants a la pollution de l'air est celle du lieu de résidence. Dans notre
évaluation des effets des émissions de I'aluminerie sur la santé des enfants, nous avons
sélectionné les variables d'exposition suivantes :

1) le pourcentage d'heures par jour ou la résidence de I'enfant a été localisée sous les vents
venant de l'usine;

2) la moyenne journaliere et le maximum horaire quotidien des niveaux ambiants de SO, et
de PMs.

Le pourcentage d'heures par jour lors duquel la résidence de I'enfant a été localisée sous les
vents de l'usine a été déterminé en utilisant les centroides géographiques des codes postaux
a six chiffres et les directions de vent horaire enregistrées a une station météorologique
située a 1,6 km au Nord-Est de l'industrie (figure 1 de I’article). Nous avons obtenu les
données météorologiques du site internet « Office climatique » d’Environnement Canada
(Environnement Canada, 2011). En utilisant 36 directions du vent, nous avons effectué
deux compilations de pourcentage d’heure de vents soufflé selon des angles d’ouvertures
différents.

Dans un premier temps, nous avons considéré que toutes les résidences dont les centroides
des codes postaux étaient situés dans un angle d'ouverture de 90° pour chacune des 36
directions des vents (45 ° d’ouverture de chaque co6té de la direction du vent a partir de la
source) étaient expos€s. Nous avons créé une deuxieme zone d’exposition pour un angle
d’ouverture de 45° de chacune des 36 directions des vents utilisées (22,5° d’ouverture de

chaque co6té de la direction du vent a partir de la source). L’annexe 2 présente les analyses
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effectuées pour I’angle de 90°. Quand il n'y avait pas de vent, nous avons considéré que
toutes les résidences situées dans un rayon de moins de 2,5 km autour de l'usine étaient
exposées. Les pourcentages d'heures par jour ou les résidences étaient sous le vent ont été
estimés en utilisant le nombre d'heures lorsque les résidences étaient situées sous le vent,
divisé par le nombre de données d’heures de vent disponibles (par exemple, si une
résidence était pendant 6 heures par jour sous les vents venant de I’usine et qu’il n’y avait
que 20 heures de données de vents disponibles & la station météorologique pour cette
journée, le pourcentage de vent soufflé pour cette résidence dans la journée était de 6/20 =
30%). Les journées avec moins de 18 heures de données de vent a la station météorologique
ont ét¢ considérées comme manquantes.

Les niveaux ambiants de SO; et de PM, 5 ont été mesurés a une station de surveillance fixe
du réseau RNSPA (Réseau National de Surveillance de la Pollution Atmosphérique). La
station est située a 600 métres au sud de la fonderie. Nous avons obtenu les données de
concentration de SO, et de PM,s du site internet « surveillance de la pollution

atmosphérique » d'Environnement Canada (Environnement Canada, 2011).

Devis épidémiologique et analyses statistiques

Afin d’étudier les effets sur la santé des expositions aigués a la pollution atmosphérique, un
design « case-crossover » a été utilisé. Les jours contrdles ont été sélectionnés en utilisant
I'approche du temps stratifié (Lumley and Levy, 2000). La période d'étude a été divisée en

différentes strates mensuelles ou les jours contrdles sélectionnés pour chaque cas, étaient
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les mémes jours de la semaine dans le méme mois de 1’année. Ainsi, si une hospitalisation a
eu lieu le mardi 24 mai 2005 (correspondant a la période de danger, a lag 0), les périodes de
contrdle ont été choisies tous les mardis du méme mois (soit le 3, le 12, le 17 et le 31 mai
2005). Ceci a permis de contrdler les tendances séculaires de la morbidité hospitaliére dans
la série chronologique (Janes et al., 2005, Maclure, 1991). Le devis « case-cossover »
fournit certains avantages comme le contrdle des facteurs de risque individuels (par
exemple : la fumée de cigarette, le statut socio-économique) puisque chaque cas est son
propre controle.

Les analyses statistiques ont été effectuées a l'aide du logiciel « R ». Les relations entre les
hospitalisations pour asthme et bronchiolites et les variables d'exposition (soit le
pourcentage d'heures par jour passées sous le vent, les niveaux moyens quotidiens et les
pics horaires de SO2 et de PM2.5) ont été évaluées par des analyses de régression
logistique conditionnelle. Toutes les variables d'exposition ont été étudiées séparément.
Dans les analyses, chaque strate correspondait a un jour cas et au moins 3 jours contrdles.
Les strates avec un jour cas ou un jour contrdle manquant ont été exclues des analyses.

Les associations ont été estimées en utilisant les rapports de cotes (odds ratios : OR) et leurs
intervalles de confiance (IC) a 95%; les OR ont été exprimés pour un intervalle interquartile
(IQR) défini comme la différence entre le premier quartile (Q1) et le troisiéme quartile (Q3)
de la variation d’exposition. L’utilisation de I’interquartile a été choisi pour exprimer le
risque tel que c’est souvent le cas en pollution atmosphérique (Smargiassi et al, 2009).
Dans un premier temps, la population d’enfants sélectionnée s’est limitée aux enfants de

moins de 13 ans; des analyses ont été conduites en les stratifiant en différents groupes d’age
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(0<2; 2<5; 0<5; 5<8; 8<11; 11<13; 0<13). Dans I’article, les analyses sont présentées pour
le groupe d'dge de 0 a <5 ans. Les résultats des autres groupes d’adge sont présentés a
I’annexe 2-4. Cette limitation a été faite, car, les enfants de jeune age sont susceptibles
d’étre plus sensibles a la pollution de l'air liée a des effets néfastes sur la santé (Bateson et
Schwatz, 2008). De plus, une étude épidémiologique de type « case-crossover » sur les
effets aigus du SO, a proximité d’une raffinerie a également montré un exces
d'hospitalisation d'asthme chez les plus jeunes enfants (2<5 ans) (Smargiassi et al., 2009).
Nous avons aussi regardé pour ces différents groupes d’age, les associations entre les
variables d’exposition et les problémes d’asthme, de bronchiolite et de toute autre
hospitalisation pour probleéme respiratoire séparément (voir annexe 2-4).

Les analyses des données de vent et des niveaux ambiants de SO2 et de PM2.5 de polluant
ont été effectuées pour toute la population étudiée (< 7.5 km de 1’usine). De plus, un sous-
groupe d’enfants hospitalisés vivant dans un rayon de moins de 2,5 km de la station de
surveillance des niveaux de polluant a été créé. Les associations avec les hospitalisations
ont été effectuées avec les pourcentages horaires de vents ainsi qu’avec les niveaux de

PM2.5 et de SO2. La station est située a 600 metres au sud de 1’aluminerie.
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Risk of acute hospitalization for respiratory causes in children living nearby an

aluminum foundry: stronger effects of wind than air quality measurements
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Abstract

BACKGROUND:

Few studies have estimated the respiratory effects of short-term exposure to industrial
emissions in young children. Here we compare estimates of the risk of hospitalization for
asthma and bronchiolitis in young children by assessing their exposure to emissions from
an aluminum foundry as a function of pollutants measured at a single fixed monitoring
station versus a with wind directions, to infer exposure based on the movement of air from
the foundry's stacks to children's residences.

METHODS:

We used a case crossover design to assess the risk of hospitalizations, between February
1999 to December 2008, in relation to short term variations in levels of exposure, among
children 0-4 years of age living near the plant. Children's at home exposure was determined
using wind direction to estimate the percentage of hours per day that the residence of a
hospitalised child would have been in the lee of winds blowing over the foundry, for case
as contrasted with control days. Daily mean and daily hourly maximum SO2 and PM2
levels measured at a fixed-site monitoring station near the plant were also contrasted.
Conditional logistic regressions were used to estimate odds ratios associated with an
increase in the interquartile range of daily exposure.

RESULT:

The risks of same-day hospitalizations for asthma or bronchiolitis increased with the
percentage of hours in a day that a child's residence was found downwind of the plant. For

children aged 2-4 years, the OR found was 1.27 (95 % CI = 1.03-1.56), for an interquartile
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of 5 hours per day. Trends were also observed between hospitalizations and measured

ambient levels of SO2 and PM2.5 for children of this age.

CONCLUSION:

Increase in daily exposure to emissions from an aluminum foundry, as reflected by hours
residing downwind, is associated with an increased risk of hospitalization in young children
who live nearby. Estimating exposure through records of wind directions allowed to
capture all pollutants carried from the foundry stack. The use of wind directions is an
interesting and simple avenue to overcome the limitations of monitoring stations which are
often too few and too dispersed to assess acute risks associated with exposure to point

source emitters.
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Introduction

Epidemiological studies suggest that short-term exposure to ambient air pollution is related
to adverse health consequences on children’s respiratory health (WHO, 2011). Sulphur
dioxide (SO,) and fine particles (PM,s) are among the air contaminants that have been
associated with both acute and chronic respiratory effects. They are among the air

pollutants of public health concern in urban and industrial environments.

Most epidemiological studies that assessed respiratory effects of industrial emissions in
children have used a cross-sectional design. These studies typically report lower lung
functions or higher prevalence of asthma or respiratory symptoms in children living in
proximity to important emitters of SO, and PM; 5 like cement and steel mills, foundries and
refineries (e.g.: Ginns et al. 1996; Goren et al. 1999; Kobrossi et al. 2002; Hurry et al.
1988; Barbin et al. 1994; Lewis et al. 1998; Heinrich et al. 1999; Wichmann et al. 2009; de
Marco et al.,2010; Nystad et al. 1997; Dales et al. 1989; Spektor et al. 1991). Increased
bronchial hyperresponsiveness has also been reported in cross-sectional studies on the
respiratory effects of industrial emission on children (Forastiere et al. 1994; Henry et al.
1991; Soyseth et al. 1995). However, the use of a cross-sectional design makes it difficult

to assess the effect of exposure timing and duration.

The acute respiratory effects of exposure to ambient SO, or PM; s in children have been

studied in panel studies and in population-based time series. These studies have been



52

performed primarily in urban areas, with the aim of assessing population responses to
ambient air pollutants, rather than to exposure to emissions from specific industries.
Typically, they report associations between daily variations in urban ambient SO, and
PM, s levels and a variety of acute paediatric respiratory effects, ranging from airway
hyperresponsiveness and respiratory symptoms, acute effects on pulmonary functions, to
visits to emergency departments and hospital admissions for respiratory causes, in

particular, asthma (U.S-EPA, 2008; 2009).

To date, few studies have assessed the acute respiratory effects in children of exposure to
industrial SO, and PM; s air emissions. In a recent study, Smargiassi et al. (2009) used a
case-crossover design to assess the acute respiratory effects of SO, emission from
petrochemical refineries in young children. An increased risk of emergency room visits and
hospitalisations for asthma, as a function of daily variation in SO, levels was found for

children 2-4 years of age living in the vicinity of the refineries.

The aim of the present study was to compare estimates of the risk of hospitalization for
asthma and bronchiolitis in young children (0-4 years) by assessing their exposure to
emissions from an aluminum foundry in Shawinigan (Province of Quebec, Canada) as a
function of pollutants (SO, and PM; 5) measured at a single fixed monitoring station versus
with wind directions to infer exposure based on the movement of air from the foundry's

stacks to children's residences.
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Methods

Study Period, Area and Population

This study covers the calendar period between February 1% 1999 and December 31% 2008.
The aluminum foundry is the sole heavy industrial emitter in the area and is surrounded by
residential neighbourhoods (figure 1). Another factory located in the study area was also an

important PM, 5 emitter before it closed in 2001.

According to Environment Canada National Pollutant Release Inventory (NPRI), the
Shawinigan aluminum foundry ranked in 2008 as the second most important industrial
emitter of fine particles (PM,s) in the Province of Quebec, with 1034 tons emitted and the
20" for SO, (with 2 192 tons). In 2008, this plant was also the most important industrial
benzo(a)pyrene (BaP) industrial emitter in Quebec, with 63% of total emissions

(Environment Canada, 2008).

The study area was determined by a 7.5 km buffer around the aluminum foundry. This
captured almost the entire population of Shawinigan. Based on the population numbers of
the dissemination areas, in 2011, there were 1095 children aged between 0-4 years old

living in the study area (Statistique-Canada, 2011).

The study population consisted of children aged 0-4 years old who lived in the study area
and who were hospitalized during the study period for asthma and/or bronchiolitis. The

latter was retained since the diagnosis of asthma among children younger than 2 years old
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is problematic and often confused with bronchiolitis (Panettieri et al., 2008). The study
population was restricted to children under 5 years old (0-4 years old) at the time of their
hospitalization since they are likely more susceptible to air pollution-related adverse health
effects (Bateson and Schwatz, 2008). Case-crossover analyses have also shown a greater
excess of asthma hospitalizations associated with refinery emissions for children of 2-4

years of age than for other age groups (Smargiassi et al., 2009).

Health Data

Hospitalization data for the study period were taken from the MED-ECHO database of the
Quebec Ministry of Health and Social Services. This database captures virtually all
hospitalizations for Quebec residents (Labreche et al., 2008). Data fields included the
following individual-level information: time and date of the hospitalization, the primary
cause of hospitalization, and patient characteristics such as age, sex, and the six-character
postal code of the hospitalized child’s place of residence. Hospitalizations for asthma were
identified in the database by the ICD-9 and ICD-10 codes 493 and J45-J46 and
bronchiolitis hospitalizations, by the ICD-9 and ICD-10 codes 466 and J21 (International

Classification of Diseases, 9" and 10th Revisions,ICD-9 and ICD-10).

Exposure to industrial emissions
Exposure to the foundry emissions was based on 1) the percentage of hours per day that the
child’s residence was found downwind of the plant; 2) the pollutant (SO, and PM, 5) levels

measured at a single fixed monitoring station.
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The percentage of hours per day that the child’s residence was found downwind of the plant
was determined using the geographic centroids of their full six-character postal codes and
hourly wind directions and speed recorded at a meteorological station located at 1.6 km
North-East of the industry. We acquired meteorological data from Environment Canada
(Environment-Canada, 2011a). Using thirty six wind directions, all postal codes located
within an opening angle of 45°, i.e. within 22.5° on each side of the wind direction from the
point source, were considered exposed to the plant emissions. When there was no wind, all
residences located within 2.5 km from the plant were considered exposed. The percentages
of hours per day downwind were estimated using the number of hours located downwind
divided by the number of wind data available. Days with less than 18 hours of wind
directions data were considered as missing. Wind directions for the study period are

presented in the wind rose in Figure 1.

Regarding pollutant levels , ambient levels of SO, and PM; s measured at the fixed-site
monitoring NAPS (National Air Pollution Surveillance Program) station located 600 meters
south of the aluminum foundry (see figure 1) were used as exposure variables. Data were
acquired from Environment Canada (Environment-Canada, 2011b). Statistical values

considered were SO, and PM; 5 daily mean and daily hourly maximum.
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Statistical analyses

Associations between exposure variables and hospitalizations were studied using a case—
crossover design. Control days were selected using the time-stratified approach (Lumley
and Levy, 2000), in which we divided the study period into monthly strata and selected
control days for each case as the same days of the week during the month. Thus, if a
hospitalization occurred on Tuesday, 24 May 2005 (corresponding to the hazard period, lag
0), the selected control periods were on Tuesdays of the same month (3, 12, 17, and 31 Mai
2005). By doing so, we removed biases from unwanted secular trends in the hospitalization

time series (Janes et al., 2005, Maclure, 1991).

The relationships between hospitalizations and the exposure variables (i.e. percentage of
hours per day spent downwind, SO, and PM, 5 daily means and hourly peaks) were assessed
by conditional logistic regression analyses using the «R» statistical software, which served
to compare exposure levels for the case period with the matched control periods. The

linearity of the relation with the exposure variables was verified visually.

Analyses were conducted for the study population (children 0-4 years old living within 7.5
km from the foundry) and for a sub-group who lived within 2.5 km of the air pollutants
monitoring station (see figure 1). All exposure variables were studied separately. Strata

with less than three control days were excluded.
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Associations were estimated using odd ratios (ORs) and their 95% confidence intervals
(95%Cls); they were expressed over an interquartile range (IQR) defined as the difference
between the first (Q1) and the third (Q3) quartile of the exposure variation. Analyses are
presented for the age group 0-4 years. Sub-analyses for the 0-<2 years old and the 2-4 years

old were also performed.

Sensitivity analyses were performed with hospitalisations that occurred after the closure of
the second factory in 2001; the factory was an important industrial emitter of PM2.5 in the

region. Secondary analyses were also performed, controlling for wind speed.
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Figure 1Residential study area within the 7.5 km buffer around the aluminum smelter and
subpopulation located within the 2.5km buffer around the air pollutant monitoring station.
The wind rose for the hourly wind data for the study period (1999-2008) is also presented.
The cross represents the meteorological station, the square is the smelter and the diamond

represents the pollutant monitoring station surrounded by the 2.5km buffer.
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Results

Table 1 shows the percentage of daily hours that the population within the study area was
downwind from the aluminum foundry, as well as the ambient air pollutant (PM; s and SO»)
levels measured at the monitoring station. Daily PM,s and SO, hourly maximum
concentrations reached high levels (967 pg/m? and 434 ppb respectively). Based on wind
data, we estimated that the study population was, during the study period, on average

located downwind of the foundry 14.6% = 4.9% of hours per day.

During the study period, a total of 429 children aged from 0-4 years old were hospitalized
for asthma or bronchiolitis in the study area. Of those, 33 cases were excluded from
analyses on associations between hospitalisations for respiratory problems and wind data
due to missing wind data (case or control dates) in case-crossover strata. From the 396 total
cases, 120 were included in the sub-group living within 2.5 km from the monitoring station.
Table 2 presents associations between hospitalizations for asthma or bronchiolitis in
children and the percentage of hours that their residences were found downwind of the
aluminum foundry emission point. Similar results were found for the study population and
the sub-population living near the monitoring station. ORs obtained for all age groups
studied were greater or equal to one, with greater associations found for the 2-4 years age
group. Statistical significance was only reached for the analysis performed with this age

group (OR: 1.27 per an IQR of 20% of the time downwind; 95%CI: 1.03-1.56).
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Table 3 shows associations between hospitalizations for asthma or bronchiolitis in children
and ambient levels of SO, and PM,; 5 (daily mean and hourly maximum). Among the study
population (7.5 km buffer around the plant), 400 and 365 cases were matched to SO, and
PM, s data respectively, while for the sub-population living within 2.5 km from the
monitoring station, 120 cases were matched to SO, data and 108 to PM;s. ORs found for
the 7.5 km buffer around the aluminum foundry were similar to those obtained for the 2.5
km buffer around the monitoring station. ORs found using the daily mean were comparable
to those found using the hourly maximum concentration. While ORs were equal or under
the value of 1 for the 0-<2 age group, ORs for the 2-4 years old were greater than 1 but

never reached statistical significance.

Sensitivity analyses showed that results were essentially the same when analyses were
performed with hospitalisations that occurred after the closure of the second factory in 2001
(data not shown). Furthermore, wind speed did not influence the associations with the
exposure variables. Finally, similar figures (i.e. stronger effects for hours downwind than

for pollutants, per IQR) were obtained with Z-score normalisation of exposure variables.
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Table 1. SO, and PM; 5 ambient levels measured at the monitoring station and percentage

of hours per day that the population living near the aluminum foundry plant (in a 7.5 km

buffer) was downwind on years 1999 to 2008.

Exposure Variable n mean + SD min-max
Study population
exposure to the wind 10277 720° 14.6% +4.9%" 0% - 100%
from the foundry
(% of hours per day)
PM, s (ng/m?)
Daily mean 3391° 13.5£16.0 0.08 —335.0
Hourly max 50.0+73.9 2.0.-967.0
SO; (ppb)
Daily mean 3 580¢ 6.3+ 10.1 0-168.0
Hourly max 245+41.4 0-434.0

* Number of receptor points (2 887 six character residential postal codes in the study area) x 3 560 days of
wind data. 62 days were missing wind data.

® Population-weighted daily mean exposure of all postal codes located in the study area

231 days were missing PM, 5 data.

442 days were missing SO, data.
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Table 2. Associations between hospitalisations for asthma or bronchiolitis in children aged
0-4 years and percentage of hours per day that their residence was found downwind from

the aluminum foundry.

7.5 km buffer around the aluminum foundry

Age group (yr) N Total (n case) IQR (h/) OR (95% CI)

0-4° 1740 (396) 25% (6) 1.08 (0.95-1.23)
0- <2 1290 (293) 29% (7) 1.00 (0.84 — 1.20)
2-4 450 (103) 21% (5) 1.27 (1.03 - 1.56)

2.5 km buffer around the pollutant station

Age group (yr) N Total (n case) IQR (h/) OR (95% CI)

0- 4° 527 (120) 25% (6) 1.23 (0.94-1.61)
0-<2 377 (86) 25% (6) 1.08 (0.78 — 1.50)
2-4 150 (34) 17% (4) 1.38 (1.00 - 1.92)

# 33 cases (i.e. 33 cases days + 126 control days) were excluded due to missing meteorological data in case-
crossover strata.
® 10 cases (i.e. 10 cases days + 40 controls days) were excluded due to missing meteorological data in case-
crossover strata.
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Table 3. Associations between hospitalisations for asthma or bronchiolitis in children 0-4

years of age living nearby the aluminum foundry and daily ambient air pollutant levels.

7.5 km buffer around the aluminum foundry

Pollutant n day Daily mean Hourly max

age group (yr) | (n day case) IQR OR (95% CI) IQR OR (95% CI)
(NA)

SO (ppb)

0-4° 1762 (400) 9.35 1.02 (0.95-1.10) | 48.00 | 1.03(0.93-1.16)

0-<2 1300 (295) 9.70 | 0.98(0.89-1.08) | 48.00 | 1.02(0.90-1.15)

2-4 462 (105) 8.44 1.11 (0.97-1.25) | 45.75 | 1.11(0.89 —1.38)

PM, 5 (ug/m?)
0-4° 1604 (365) | 15.04 | 1.03 (0.94—1.12) | 57.00 | 1.01(0.94—1.10)
0- <2 1191 (271) | 1426 | 0.96 (0.86—1.07) | 57.00 | 0.97 (0.89 —1.07)

2-4 413 (94) 15.70 | 1.22(1.03 - 1.44) | 57.50 | 1.16 (0.99 — 1.36)
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2.5 km buffer around the pollution station

Pollutant n day Daily mean Hourly max
age group (yr) | (n day case)
IQR OR (95% CI) IQR OR (95% CI)
SO (ppb)
0- 4° 526 (120) 10.05 | 1.03(0.90-1.18) | 47.75 | 1.00(0.82—-1.21)
0-<2 380 (87) 10.34 | 0.92(0.76 -1.14) | 47.00 | 0.93 (0.74—1.18)
2-4 146 (33) 8.69 1.14 (0.96 —1.36) | 48.75 | 1.21 (0.80—1.81)
PM; 5 (ng/m?)
0-4¢ 472 (108) 16.81 | 1.03(0.87—-1.24) | 60.50 | 1.0 (0.87—-1.15)
0-<2 339 (78) 16.00 | 0.92(0.72-1.17) | 62.00 | 096 (0.81 —
2-4 133 (30) 17.45 | 1.21(0.92-1.59) | 53.25 1.15)
1.07 (0.87 -
1.33)

29 cases (i.e. 29 cases days + 106 controls days) were excluded due to missing meteorological data in case-

crossover strata

b 64 cases (i.e. 64 cases days + 276 controls days) were excluded due to missing meteorological data in case-

crossover strata

10 cases (i.e. 10 cases days + 41 control days) were excluded from analysis due to missing SO2 data in

strata

422 cases (i.e. 23 cases days + 95 control days) were excluded from analysis due to missing PM2.5 data in

strata
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Discussion

This study showed associations between hospitalizations for asthma or bronchiolitis in
young children (0-4 year old) and residential exposure to the emissions of the neary
aluminum foundry. Unlike most epidemiological studies that have investigated the acute
effects of exposure to daily ambient regional air pollutant levels, our study was not
performed in an urban area but in a small industrial town. The contribution of other sources
of air pollutants was negligible during the entire study period as the only other large emitter
of PM, s in the area closed in 2001. Sensitivity analyses showed similar effects with, and
without the hospitalizations when that second plant was in operation in the region under

study.

Overall, ORs obtained for the population living in a buffer of 7.5 km around the aluminum
foundry were quite similar to those obtained for the population living within 2.5 km of the
air pollutant monitoring station. We found a modest association between hospitalizations
for asthma or bronchiolitis in children 0-4 years old and the percentage of hours per day
that their residences were found downwind of the plant. We observed greater ORs for the 2-
4 years age group than for the 0-<2 and 0-4 years old. This may be in part due to the fact
that errors of diagnostics may be less frequent for children aged 2-4 years than for younger

children.

Contrary to wind data, little association was found with SO, and PM; s levels. The fact that

wind data allows to consider exposure to mixtures of air pollutants emitted by the foundry
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might explain the more pronounced association obtained with wind data compare to

pollutant levels.

On a population level, the association found between wind data and hospitalizations in
young children translates into low health impacts. Indeed, based on the significant
association obtained between hospitalizations and wind data (OR = 1.27 per an IQR of 20%
of the time downwind; 95%CI = 1.03-1.56), the number of cases observed during the study
period and the daily time spent downwind of the plant, we estimated an attributable number
(AN) of hospitalizations for asthma or bronchiolitis in 2-4 years old children due to
exposure to the foundry emissions of approximately 2 cases per year (AN= 1.8; 95%CI =
0.3-3.0). Nonetheless, numerous symptoms are likely experienced by sensitive people

living in proximity to the smelter.

Our results are hardly comparable with previous findings since the time spent downwind
has not commonly been used to represent exposure to industrial emissions for the
assessment of acute respiratory effects. Wind data have however been used by others to
assess risks associated with exposure to industrial emissions. White et al. (2009), in a cross
sectional study, developed an individual meteorological exposure indicator, based on a
velocity weighted average of wind exposure, and using residential distance of each child
from a refinery, with 16 compass wind direction segments. They found a positive

association between their indicator and the prevalence of respiratory symptoms in children
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aged between 11 to 14 years old (e.g. OR for recent waking with wheezing: 1.33, 95%ClI:

1.06-1.66 per IQR).

Few studies have also assessed the risk of childhood asthma episodes associated with SO,
and PM, s from a point source. Our results for SO, can be compared to Smargiassi et al.
(2009) who also used a case-crossover design to assess the risk of asthmatic episode in
children exposed to SO, stack emissions from a refinery point source. Smargiassi et al.
(2009) reported an OR of 1.14 (95%CI: 1.02-1.29) for hospitalisations in children 2-4 years
of age for an IQR of the daily mean SO, levels (6.3 ppb). This is concordant with our result
as we found for the 2-4 year of age an increased risk of 1.14 for an IQR of 9.35 ppb for the
daily mean SO2 levels. However, Smargiassi et al. (2009) observed a more pronounced risk
of hospitalizations for asthma for SO, daily peaks than for daily means, which was not the

case in our study.

Like numerous epidemiological studies that investigated adverse health effects of ambient
air pollutants, we did not accurately estimate individual exposure. We used the children’s
residence location to represent their exposure. Even if children are more likely to stay in
their neighbourhood, they may not be at home all day. In addition, ambient concentrations
might overestimate children’s exposure since they spend more time indoors, where
pollutant levels are known to be lower than outdoors (WHO, 2000). Nonetheless, the
percentage of hours spent downwind appears as an interesting and simple exposure variable

to estimate community health risks associated with industrial emissions. It can easily be
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used with a case-crossover design when air pollutant monitoring stations are not available
to estimate exposure and assess risks, without the need of a large sample size. It can be
useful to assess the effects of exposure to mixture of pollutants emitted by sources, rather
than the effects of single air pollutants, since pollutants might have additive, synergistic or

antagonistic effects.
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Conclusion

The current study is the first to assess the acute risk of hospitalisations for asthma and
bronchiolitis in young children exposed to emissions from an aluminum foundry. Our
results suggest that increased daily exposure to emissions from an aluminum foundry, as
reflected by hours residing downwind, is associated with an increased risk of
hospitalisation in young children who live nearby. Estimating exposure through records of
wind direction allowes to capture all pollutants carried from the foundry stack and to
overcome the limitations of monitoring stations which are often too few and too dispersed

to assess acute risks associated with exposure to point source emitters.
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CHAPITRE 4 — DISCUSSION/CONCLUSION

Une vaste littérature aborde les problémes de santé respiratoire des enfants associés a une
exposition journaliére aux principaux polluants de I’air (EPA, 2010). Cette littérature
concerne essentiellement 1’exposition aux polluants atmosphériques rencontrés en milieu
urbain. L’¢étude des effets des expositions court terme aux €missions industrielles des
polluants de I’air chez les jeunes enfants n’a fait I’objet que de quelques études (Charpin et

al., 1988, Aekplakorn et al., 2003, Smargiassi et al., 2009, Pope et al., 1991).

Dans ce mémoire nous montrons que les hospitalisations pour problémes respiratoires chez
les jeunes enfants sont associées aux nombres d’heures passées sous les vents en
provenance d'une 1’aluminerie (Chapitre 3). En effet, nos résultats présentent une

association statistiquement significative pour les enfants 4gés de 2 a 4 ans.

Nous avons aussi exploré I’association entre les hospitalisations pour problémes
respiratoires chez les jeunes enfants et les niveaux journaliers de PM, s et de SO, mesurés a
une station de mesures de polluants du réseau National de Surveillance de la Pollution
Atmosphérique (NSPA). Ce dernier mesure de fagcon quotidienne les niveaux de PM; 5 et de
SO,, soit deux des principaux polluants atmosphériques émis par les alumineries. En fait,
les alumineries sont les plus grandes industries émettrices de SO, au Québec. En 2007, elles
ont ¢été responsables de 29.4% du total des émissions industrielles de SO, au Québec
(MDDEP, 2010). Bien que non significatifs, nos résultats montrent aussi une tendance pour
I’association entre hospitalisations pour problémes respiratoires chez [’enfant et

I’exposition aux PM, s et SO,. Les risques obtenus avec ces polluants sont toutefois moins
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prononcés que ceux associ€s aux nombres d’heures sous les vents, et ce bien que la région
soit caractérisée par des pics de PM,sélevés. Les concentrations maximales horaires de

PM, 5 pouvaient atteindre jusqu’a 967 pug/m’.

L'utilisation du pourcentage d'heures passées sous les vents apparait comme une fagon
intéressante pour évaluer les risques associés a l'exposition aigu€ aux émissions de sources
industrielles et pour surmonter les limites associées a I’utilisation des stations de
surveillance de la qualité de I’air. En effet, ces stations sont en nombre insuffisant pour
estimer de facon adéquate la variation géographique des niveaux de polluant de 1’air et
ainsi, I’exposition des individus. Ajoutons également que les stations de mesure de qualité
de I’air ne sont pas nécessairement bien localisées pour représenter 1’exposition des

populations.

L’utilisation du nombre d’heures sous les vents provenant d’une usine permet, de plus, de
prendre en compte I’exposition aux mélanges de polluants émis par une usine. Il est
probable que cette mesure permette de représenter plus fidélement les effets de 1’exposition
au panache de ’industrie, étant donné que les polluants émis pourraient avoir des effets
additifs, synergiques ou antagonistes. D’ailleurs, les risques présentés au Chapitre 3 étaient
plus prononcés pour le nombre d’heures sous les vents que pour les concentrations de PM; 5
et SO,. Ceci suggere que le risque associ¢ au mélange de polluants serait, dans ce cas, plus
important que lorsque les polluants sont étudiés individuellement. Le mélange de polluants
dans notre étude, inclus des hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP). Ces

contaminants pourraient possiblement causer des effets respiratoires chez les enfants et étre
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associés aux hospitalisations (Hertz-Picciotto et al., 2007). Les HAP sont d’autre part,
rarement mesurés aux stations NSPA. Rappelons qu’en 2008, 1’aluminerie de Shawinigan
¢était la premicre usine émettrice d’HAP au Québec, le benzo(a)pyréne, avec 63% des

émissions totales (INRP, 2008).

Contrairement a la plupart des études épidémiologiques qui ont porté sur les effets de
I'exposition journaliére aux principaux polluants de I’air (PCA), notre étude n'a pas été
effectuée dans une zone urbaine, mais dans une petite ville industrielle. Néanmoins, nos
résultats concordent avec ces études effectuées en milieu urbain qui ont montré une
association chez les enfants entre les visites a 1’'urgence et les hospitalisations pour asthme

et problémes respiratoires, en lien avec les niveaux journaliers de SO, et de PM, s (EPA,

2010).

Dans I’ensemble, la contribution des sources de pollution atmosphérique autres que
I’industrie étudiée (i.e. aluminerie) était négligeable. Toutefois, il faut noter que jusqu’en
2001, une usine de fabrication de carbure de silicium de la région était également une
importante émettrice de PM, s. Cette usine était localisée au sud-sud-est de I’aluminerie a
moins d’un kilometre, et a proximité de la station d’échantillonnage. Cette usine constitue,
avant 2002, une source supplémentaire de pollution atmosphérique. En effet, c¢’est avant
2002 que les concentrations maximales (horaires et moyennes journali¢res) de PM, s ont été
enregistrées. Compte tenu de sa localisation et de sa proximité avec l’aluminerie, les
émissions de cette autre industrie peuvent augmenter les effets respiratoires attribuables aux

émissions de 1’aluminerie pour certaines directions de vents.
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Peu d'études ont estimé le risque d'épisodes d'asthme et de bronchiolite chez les enfants en
lien avec I’exposition aigué¢ aux émissions industrielles de SO, et de PM,s. Nous avons
recensé trois études de « panels », soit Aekplakorn et al. (2003), Pope et al. (1991); Charpin
et al. (1988) qui ont étudié les effets respiratoires associés, chez les enfants, a 1’exposition
journaliére aux polluants communs de I’air (PCA) de sources industrielles. Les études de
panel sont intéressantes, car elles permettent de préciser individuellement les mesures de
santé et d’exposition. Les résultats de ces études sont toutefois difficilement généralisables
puisque seulement de petits groupes d’enfants peuvent étre étudiés. Pope et al. (1991) et
Aekplakorn et al. (2003) ont noté une association négative entre les niveaux individuels
journaliers de PM)q et les mesures de fonction pulmonaire chez les enfants asthmatiques.
De plus, Aekplakorn et al. (2003) ont rapporté une association négative plus prononcée
entre les niveaux ambiants journaliers de SO, et les mesures de fonction pulmonaire chez
les enfants asthmatiques. Il est intéressant de noter que Charpin et al. (1988) n’ont toutefois
pas observé d’association entre les niveaux moyens journaliers de PM; et de SO, et les

symptomes respiratoires.

Parmi la littérature, il semble que nos associations avec le SO, ne peuvent étre comparées
qu’avec celles de Smargiassi et al. (2009) qui, de facon similaire, ont utilisé un devis
« case-crossover » pour ¢valuer le risque d'épisodes d’asthme chez les enfants exposés a
des émissions de SO,d’une raffinerie. Smargiassi et al. (2009) font état d'un OR de 1,14
(IC95%: 1.2 a 1.29) pour les hospitalisations chez les enfants de 2 - <5 ans pour une

augmentation d’interquartile (IQR) de 6,3 ppb de la moyenne journaliére des niveaux de
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SO,, ce qui est comparable avec nos résultats. En effet, pour le méme groupe d’age (2 - <5
ans), nous observons un OR de 1,12 (IC95% : 0.91-1.35) pour une augmentation d’IQR de
8.8ppb de la moyenne journaliére des niveaux de SO,. Toutefois, Smargiassiet al. (2009)
ont rapporté un risque plus prononcé pour les hospitalisations pour asthme, avec les

niveaux maximals journaliers de SO,, ce qui n’est pas le cas dans notre étude.

En ce qui a trait a aux résultats obtenus a partir des données de vents, ils sont difficilement
comparables avec la littérature étant donné que la direction des vents n’est pas une variable
communément utilisée pour estimer 1'exposition des individus aux émissions des polluants
atmosphériques d’origine industrielle. White et al. (2009) ont utilisé les vents afin d’évaluer
les risques associés a 1’exposition aux émissions d’une industrie. Plus précisément, a I’aide
d’une étude transversale, les auteurs ont €laboré un indicateur météorologique d'exposition
individuelle, bas¢ sur une vitesse moyenne d'exposition au vent et la distance du domicile
de chaque enfant par rapport a une raffinerie étudice. Ils ont trouvé une association entre
leur indicateur et la prévalence des symptdmes respiratoires chez les enfants agés de 11 a

14 ans.

Les associations que nous avons observées entre les hospitalisations et le nombre d’heures
sous les vents étaient plus marquées pour les 2 - <5 ans que pour les 0 - <2 ans. Cela peut
étre di au fait que les erreurs de diagnostic peuvent étre moins fréquentes pour les enfants
agés de 2 - <5 ans que pour les jeunes enfants. De plus, nous n’avons pas observé
d’association chez les enfants de plus de 4 ans (voir Annexe 2). Ceci pourrait peut-&tre

refléter le fait que les enfants plus vieux contrdlent bien leur asthme et sont plus rarement
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hospitalisés pour problémes respiratoires. Ajoutons que les données santé ont été tirées
d’une base de données secondaire médico-administrative (Med-Echo), qui n’a pas été
développée pour la recherche; il se peut donc qu’il y ait des erreurs de diagnostic surtout
pour les plus jeunes enfants. De plus, les bronchiolites ne sont pas diagnostiquées pour cette
tranche d’age, ce qui pourrait aussi expliquer en partie pourquoi les associations sont
surtout observées chez les plus jeunes. II faut souligner que nous avons effectué les
analyses pour les hospitalisations pour bronchiolite, asthme et tous les autres problémes
respiratoires séparément, en pensant que les polluants pourraient favoriser davantage
I’hospitalisation pour bronchiolite chez les jeunes enfants. Toutefois, un nombre plus
important d’hospitalisations pour asthme que bronchiolite chez les 2-<5 ans a été rapporte,
et aucune association n’a été observée avec la bronchiolite seule, ni pour tous les autres

problémes respiratoires (Voir annexe 2-4).

Une des forces de 1’étude est son devis « case crossover ». Bien que nous ne possédions pas
d’information sur les facteurs individuels potentiellement confondants (ex. exposition a la
fumée de tabac, aux moisissures, etc.), leur influence est, malgré tout, contrdlée par ce
devis puisque chaque cas est comparé a lui-méme. Toutefois, il nous est impossible
d'étudier I’effet de I’interaction entre ces facteurs individuels et 1’exposition a la pollution.
Le devis « case-crossover » permet aussi d’étudier une petite population. La puissance
statistique demeure quand méme faible. Nous avons étudié 429 cas sur une durée de 10 ans.
Pour le sous-groupe, situé dans un rayon de 2.5 km autour de la station de mesure de

polluant, il n’y avait que 128 cas pour toute la durée de I’étude.
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Parmi les limites de notre étude, mentionnons que comme de nombreuses études
¢épidémiologiques qui ont étudié les effets sanitaires de la pollution atmosphérique, nous
n'avons pas estimé avec précision I'exposition individuelle. L'emplacement de la résidence
des enfants a été utilisé pour déterminer leur exposition. Méme si les enfants sont plus
susceptibles de rester dans leur quartier, ils peuvent ne pas étre a la maison toute la journée.
En effet, certains passent, en semaine, plusieurs heures par jour a la garderie ou a 1’école.
Néanmoins les plus jeunes enfants sont plus susceptibles d’étre a la maison. En outre, les
concentrations ambiantes surestiment vraisemblablement l'exposition des enfants, car ces
derniers passent plus de temps a l'intérieur, ou les niveaux de polluants étudiés sont connus

pour étre plus faibles qu'a I'extérieur (OMS, 2000).

Dans le cadre de ce mémoire, différentes fagcons de représenter 1’exposition des enfants ont
été explorées. Nous avons utilisé le nombre d’heures sous les vents et les niveaux de
polluants, et ce, pour différentes zones tampons autour de 1’'usine et de la station. Nous
avons défini la zone d’exposition sous les vents de différentes fagons, soit selon un cone
d’ouverture de 45 ou de 90 degrés d’ouverture autour de 1’angle représentant la direction du
vent provenant de 1’usine. Les tendances ¢taient similaires avec les expositions de 90° ou
de 45° d’ouverture (voir Annexe 2), de méme que pour des « buffers » de 2.5 ou 7.5 km.
Ajoutons aussi que la considération de variables météorologiques additionnelles, par
exemple la vitesse des vents, pourrait possiblement permettre de fournir une meilleure

estimation de I’exposition.
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Les tendances observées dans cette étude nous montrent 1’intérét de conduire d’autres
études de ce type dans des villes ou 1’on retrouve des fonderies afin de voir la
reproductibilité de ces résultats. Ceci permettrait une comparaison afin de confirmer ou
d’infirmer les tendances observées ici. Il pourrait également s’avérer intéressant de répéter
cette ¢tude pour d’autres types d’industries de fagon a comparer les risques selon la source
industrielle.

L'étude actuelle est la premiére a évaluer le risque de toxicité aigué¢ des hospitalisations
pour l'asthme et la bronchiolite chez les jeunes enfants exposés a des émissions d'une
aluminerie. Avec les données de vents, nos résultats suggerent que le pourcentage d'heures
par jour passées sous les vents de I’aluminerie est associé a des épisodes d'asthme et de
bronchiolite chez les jeunes enfants. Les données de pourcentage d’heures passées sous les
vents d'une usine peuvent servir a représenter l'effet de 1'exposition a court terme a un
mélange de polluants et de surmonter les limites associées a l'utilisation de stations de site
de surveillance fixe, qui sont souvent trop rares pour évaluer les risques aigus a partir des
émissions industrielles dans les petites communautés.

De plus, I'utilisation de la variable d’exposition des vents suggére un effet avec des
polluants autres que ceux mesurés (SO, et PM; 5) possiblement, tels que les hydrocarbures

aromatiques polycycliques (HAP) émis en grande quantité par cette usine.
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ANNEXE V

ACCORD DES COAUTEURS DE L’ARTICLE DU MEMOIRE

1) Identification de I’étudiant et du programme

Antoine Lewin, M. Sc. en Santé environnementale et santé au travail, avec mémoire

2) Description de Particle
Titre: Risk of hospitalization for respiratory problems in children exposed to emissions from an
aluminum foundry.

Auteur principal: Antoine Lewin

Coauteurs : Stéphane Buteau, Allan Brand, Audrey Smargiassi

Etat d’avancement de Darticle : en phase finale de préparation et sera soumis pour publication.*

3) Déclaration de tous les coauteurs autre que I’étudiant

A titre de coauteur de Darticle identifié ci-dessus, je suis d’accord pour qu’Antoine Lewin
inclue cet article dans son mémoire de maitrise qui a pour titre : «Hospitalisation pour
problémes respiratoires chez 1I’enfant et exposition aux émissions d’une industrie du Québecy.

Stéphane Buteau :

Signature Date
Allan Brand :

Signature Date

Audrey Smargiassi :

Signature Date
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ANNEXE VI
CONTRIBUTION DES COAUTEURS A L’ARTICLE DU MEMOIRE

Antoine Lewin, étudiant au département de santé environnementale santé au travail en maitrise
de recherche sous la direction d’Audrey Smargiassi, a eu pour responsabilité la rédaction du
mémoire ainsi que de 1’article, la réalisation des tests statistiques de I’étude, leur interprétation
et leur discussion. Ce travail a été construit, délimité et réalisable grace a I’expertise des co-

auteurs de la présente étude.

Stéphane Buteau, Agent de planification, de programmation et de recherche a I’institut
national de santé publique a appuyé par son expertise la rédaction de I’article ainsi que la

validation et la formulation des données statistiques.

Allan Brand, Agent de planification, de programmation et de recherche a I’institut national de
santé publique a compilé les données brutes de 1’enquéte et a été un soutien pour la réalisation

des analyses statistiques.

Audrey Smargiassi, Ph.D, chercheure a I’institut national de santé publique a élaborer la
problématique principale de recherche et a supervisé la réalisation du projet de recherche a titre
de directrice du mémoire. Elle a dirigé, orienté et validé 1’¢laboration des analyses statistiques et
la rédaction de I’article ainsi que du mémoire. Elle a aussi révisé les différentes versions de

I’article.

Tom Kosatsky, Ph.D, a contribué au développement du devis, aux analyses statistiques et a la

rédaction de l'article



