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Résumé

I1 est bien établi que l'exposition a court terme aux particules fines dans I’air ambiant en
milieu urbain a des effets sur la santé. Toutefois, peu d'études épidémiologiques ont évalué
la relation entre les particules fines (PM;s) de sources spécifiques comme celles dérivées
de feux de forét et les effets sur la santé. Pour I’instant, les risques de mortalité et de
morbidité associés aux PM; s résultant de la combustion de végétation semblent similaires a

ceux des PMs 5 urbaines.

Dans le présent mémoire, nous avons comparé deux méthodes pour quantifier les risques de
mortalité et de morbidité associés a l'augmentation des niveaux de PM,s a Montréal,
dérivées de deux épisodes des feux de foréts majeurs dans le Nord du Québec. La premicre
approche consistait a comparer les déces et les visites aux urgences observées enregistrées
au cours des deux épisodes a Montréal a leurs moyennes respectives attendues durant des
jours de référence. Nous avons également calculé la surmortalité et la surmorbidité prédites
attribuables aux PM; 5 lors des épisodes, en projetant les risques relatifs (RR) rapportés par
’Environmental Protection Agency (EPA) des Etats-Unis pour les PM, s urbaines, ainsi
qu’en appliquant des fonctions de risque estimées a partir des données estivales spécifiques
a Montréal. Suivant la premiere approche, nous avons estimé une surmortalité de +10%

pendant les deux é€pisodes. Cependant, aucune tendance claire n'a été observée pour les

visites a I'urgence. Et suivant la 2° approche, la surmortalité prédite attribuable aux niveaux
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des PM; 5 dérivées des feux de forét étaient moins élevés que ceux observés, soit de 1 a 4

cas seulement.

Une faible surmortalité attribuable aux niveaux élevés des PM; 5 issues de feux de la forét
boréale du Québec a été estimée par les fonctions de risque ainsi que par la méthode de
comparaison des déces observés aux moyennes attendues, sur 1I’lle de Montréal, située a des

centaines de km des sites de feux.

Mots-clés : risques attribuables, feux de forét, mortalité, visites aux urgences.
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Abstract

The association between adverse health effects and short term exposure to urban particulate
matter in ambient air is well established. Few epidemiological studies have assessed the
relation between fine particles (PM,s) of specific sources like forest fires, and health
effects. According to the published literature to date, risks of mortality and morbidity
associated with PM, s from combustion sources appear similar to those of urban PM;s. In
the present thesis, we compared two methods to quantify mortality and morbidity risks
associated with the increase in PM,s levels in Montreal, due to two major forest fire
episodes in Northern Quebec. In the first approach we compared mortality and emergency
room visits counts recorded during the episodes to their respective averages expected on
“usual” days. We also calculated deaths and emergency room visits attributable to PM; s
levels on episode days, using the range of relative risks (RRs) reported by the United-States
Environmental Protection Agency (EPA) for urban PM;s levels, as well as specific risk

functions developed with Montreal summer data.

With the first method, increases of deaths of more than 10% were observed for both
episodes. However no clear tendency was observed in emergency room visits. Estimated
attributable deaths associated with the increase in PM, s levels were smaller than those

observed and ranged between 1 to 4 cases.



v

PM,; s from Quebec boreal forest fires were associated with small increases in mortality
estimated either with the risk function method or by contrasting observed deaths on
“episode” days to“usual” days, on the Island of Montreal, hundreds of kilometers away

from the fire sites.

Keywords : attributable risks, forest fires, mortality, emergency room visits.
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Chapitre 1 - Introduction

Problématique

La pollution de I’air extérieur a fait 1’objet de nombreuses recherches depuis des décennies
et on ne cesse de démontrer, méme a des niveaux faibles, le risque qu’elle pourrait
engendrer pour la santé des populations aussi bien dans les pays développés que ceux en
voie de développement. Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS, 2006), la
pollution atmosphérique urbaine serait responsable de plus de 2 millions de déces
prématurés dans le monde chaque année. Les pays en développement portent plus de la
moitié de ce fardeau sanitaire. Devant ce danger environnemental, divers organismes,
comme 1’OMS et I’Environmental Protection Agency (EPA) des Etats-Unis ont émis des
lignes directrices pour certains indicateurs de qualité de 1’air, dans le but de réduire
I’impact sanitaire des polluants atmosphériques comme 1’0zone (Os3), le dioxyde d’azote
(NOy), le dioxyde de soufre (SO;) et les particules en suspension dans ’air (particules de

tous diametres).

Contrairement aux polluants chimiques, les particules échappent a la nomenclature
conventionnelle de classification des polluants en raison de la complexité de leur
composition. Elles sont définies en fonction de leur diamétre aérodynamique. On retrouve,
entre autres, les particules fines en suspension dans 1’air ambiant, dont le diameétre médian
est égal ou inférieur a 2,5um (PM;5) ou & 10pum (PM;). Ces particules sont communément
considérées plus dangereuses que les plus grosses en raison de leur durée de vie élevée en

suspension dans 1’air, et surtout parce qu’elles peuvent atteindre les voies inférieures du



systeme respiratoire (les alvéoles) et se retrouver dans la circulation sanguine (WHO,

2006).

Les études récentes ont démontré que 1’exposition aux concentrations de PM, 5 auxquelles
nous sommes exposés actuellement dans les pays industrialisés est associée a des effets
déléteres sur la santé. On rapporte une augmentation de la morbidité et de la mortalité avec
I’augmentation de I’exposition aigu€ (de courte durée, p.ex. journaliére) aux PM, s (EPA,
2009). Ce risque est plus élevé chez les personnes agées de 65 ans et plus que chez les plus
jeunes (EPA, 2009). On a également démontré que la mortalité surtout pour troubles

cardiovasculaires est associée a I’exposition a long terme aux PM; s (EPA, 2009).

De nos jours, les connaissances sur les effets sanitaires des particules en suspension, (tous
les diameétres), sont essentiellement tirées des études portant sur I’exposition a la pollution
urbaine généralement de sources anthropiques. Rares sont les études qui ont porté sur
’association entre les particules issues de sources naturelles comme les incendies ou les
émissions volcaniques, et les effets sur la santé. Selon les quelques études effectuées
jusqu’a ce jour, les risques de mortalité associé€s a I’exposition journaliére aux PM; s issues
de la combustion végétale semblent similaires a ceux issus de la combustion urbaine
(Hanninen et al., 2009). Les risques de morbidité (p.ex. hospitalisations pour problémes
respiratoires) seraient aussi similaires a ceux rapportés pour les particules urbaines

(Dennekamp et al., 2011).



Ainsi, les objectifs de ce mémoire sont :

1) Estimer les risques de mortalité et de morbidité a Montréal, associés a 1’exposition
journaliére aux PM, s issues des feux de foréts du Nord du Québec et explorer s’ils sont
différents de ceux associés a 1’exposition aux PM; s urbaines.

ii) Quantifier les impacts sanitaires sur 1’Ile de Montréal (p.ex. excés de décés et de visites &
l'urgence) associés a 1I’exposition aux particules fines lors de deux épisodes de feux de forét
du Nord du Québec a partir de deux méthodes.

ii1) Comparer les risques sanitaires attribuables aux PM, s dérivées des feux de forét estimés

avec les deux méthodes.

Le premier chapitre du mémoire présente quelques généralités sur les particules en
suspension et sur les effets des expositions aigués et chroniques aux particules en milieu
urbain. Cette partie se base largement sur les conclusions rapportées dans le document de
I'EPA (2009), récente publication qui a revu et analysé toutes les études publiées jusqu'en
2008 sur ce sujet. Suivent, les études retrouvées dans la littérature sur les effets des

particules issues de la combustion de la végétation.

1. Caractéristique des particules en suspension

1.1. Taille des particules et sources

Les particules en suspension dans 1’air, appelées aussi aérosols, sont par définition

I’ensemble des particules solides ou liquides en suspension dans un volume gazeux



(généralement 1"air). Contrairement aux polluants gazeux comme le SO, le NO,, I’Os et le
monoxyde de carbone (CO), les particules en suspension sont désignées par un terme
générique indépendamment de leur composition chimique. Leurs compositions ainsi que
leurs tailles sont fortement dépendantes des sources qui leur donnent naissance et des

conditions climatiques qui régnent au moment de leur émission (EPA, 2009).

La distribution de la taille des particules en suspension dans 1"air ambiant est trimodale. On
distingue les particules ultrafines (diametre médian de moins de 0,1um), les particules
grossieres surtout formées mécaniquement (diametre médian d’environ Sum), et les
particules dont le diametre médian se situe entre 0,1 et Sum (« accumulation mode »). Les
particules fines incluent normalement ces derniéres de méme que les particules ultrafines.
Ce sont les particules qui peuvent atteindre les voies respiratoires inférieures. Toutefois,
pour les fins du présent document, nous ferons référence aux particules fines lorsqu’il sera

question de PM, s (EPA, 2009).

Les particules grossieres, majoritairement formées du produit de désagrégation mécanique
de particules plus grosses, proviennent des matériaux sédimentaires ou « crustaux » de la
terre, des suies, de la poussiére trainée par les vents suite a des phénomenes d’érosion de la
terre, d"éruption volcanique, de tempéte de sable ou méme des surfaces des immeubles.
Elles peuvent contenir les produits d’usure des pneus de véhicules ou des systemes de
freinage générés sur les routes et remis en suspension dans I’air. Dans les zones cdticres,

I’évaporation des embruns génére également des particules grossiéres sous forme de sels.



Les particules grossi¢res peuvent aussi étre composées de certains matériaux biologiques

comme des allergeénes (pollens, spores) et des fragments de bactéries (EPA, 2009).

Les particules qui forment le deuxiéme mode de la matieére particulaire de 1’air ambiant,
« accumulation mode », comprennent les PM,s. Ces derniéres sont essentiellement le
produit de la combustion de la biomasse végétale (brilage de végétation, de bois), de
carburant (essence ou diesel), ou de pétrole par des usines et des générateurs d’ électricité.
Elles sont également émises par des fonderies, des cimenteries, des usines sidérurgiques et
des papeteries. Les PM; s sont considérées comme un bon indicateur pour évaluer I’impact

sanitaire de différentes sources de combustion (Nacher et al., 2007) .

Au Québec, le chauffage résidentiel au bois est la source majeure des émissions de PM; 5
dans I’air ambiant. Le chauffage au bois représente 49% du total des émissions de PM; s,
les industries viennent au deuxiéme rang avec 32%, suivi du transport avec 19%

(Environnement Canada, 2010).

Lorsque les PM; s sont issues d’émissions directes, elles sont rapportées comme des PM; s
primaires. Elles peuvent également étre le produit de transformations chimiques dans
I"atmosphere, de certains précurseurs (p.ex. oxydes de soufre et d’azote) et de I’influence

de la température. Dans ce cas, on parle de particules fine secondaires (EPA, 2009).



Finalement les particules ultrafines sont définies comme aérosols ayant un diameétre
aérodynamique médian inférieur a 0,1um (EPA, 2009). Elles sont émises dans 1"air ambiant
surtout par les sources de combustion; elles peuvent aussi étre formées suite aux réactions
de transformations photochimiques atmosphériques de précurseurs. Elles ont une durée de
vie courte dans 1’atmospheére étant donné qu’elles se transforment rapidement en particules
plus grosses, généralement en PM, s, sous 1’effet de phénomene de condensation et/ou de

coagulation (EPA, 2009; Pope et al., 2006).

1.2. Compositions (Chimie)

1.2.1. Formation chimique des PM; 5 secondaires

Pendant la période chaude, une importante fraction des PM, 5 est formée par les sulfates et
les nitrates secondaires. Ce type de réaction implique la formation de ’acide sulfurique
(H2S0Oy), suite a "oxydation du dioxyde de soufre (SO;), en phase aqueuse, de peroxyde
d’hydrogene (H,0,), de I’ozone (O3) ou d’oxydes d’azote (NOy). Le dioxyde d’azote (NO;)
peut également se convertir en acide nitrique (HNOs) par oxydation pendant le jour. La
nuit, une telle réaction peut aussi avoir lieu, mais elle serait déclenchée par la
transformation de 1'0; (EPA, 2009). Ces acides gazeux peuvent réagir avec des particules

alcalines pour former des PM; s secondaires riches en sulfates et en nitrates.

Les voies de formation des particules secondaires inorganiques ont été relativement bien
documentées, toutefois, celles décrivant la formation des particules secondaires organiques

sont encore mal connues. Les composés volatils organiques comme les alcanes, les



aromatiques, les composés cycliques oléfines et les terpénes peuvent subir des réactions
atmosphériques pour former des particules organiques secondaires. Plusieurs études ont mis
en évidence leur formation lors d’épisodes de formation photochimique de 1’ozone (p.ex.
smog de 1987 a Los Angeles ou 70% du carbone organique des particules en suspension

ambiantes ¢était de formation secondaire) (WHO, 2006).

1.2.2. Composition chimique des particules en suspension primaires et secondaires

La composition des particules en suspension est variable dans le temps et dans ’espace et
dépend de la présence de précurseurs des particules en suspension et des conditions
climatiques. Les constituants majeurs de la matiere particulaire peuvent étre définis en une
dizaine d’éléments comme les ions de sulfates, d’ammonium, d’hydrogéne, 1’eau, le
carbone ¢élémentaire et organique ainsi que certains éléments terrigenes (WHO, 2006).

En 2003, un rapport traitant de la composition chimique des aérosols particulaires ambiants
en milieu urbain, naturel et rural dans 24 villes européennes a révélé que la matiere
organique semble étre la composante majoritaire des PM( et de PM; s des milieux urbains
mais pas dans les régions naturelles et rurales ou la contribution des sulfates pourrait étre
plus grande. Lorsque mesurées prés de trottoirs, les PM;o seraient plutdt formées de
produits terrigénes. Le noir carbone (« Carbon Black ») contribuerait de 5 a 10% de la
composition des PM; s et un peu moins pour les PM, a tous les sites, méme ceux naturels.
La composition des PM;, et des PM, s deviendrait plus riche en nitrate au moment ou la

concentration massique des PM o excéderait 50pug/m’ (Putaud et al., 2004).



En Amérique du Nord, selon WHO (2006), les particules en suspension dans les
régions du Nord seraient plus riches en substances carbonées alors que la région Est du
pays serait dominée par les sulfates. Selon ce méme rapport, la composition des
particules en suspension dans des zones coti€res varierait plus par saison que celles des
villes internes. Toutefois, selon un rapport récent d’Environnement Canada (2012), au
Canada, on observe les tendances Est/Ouest suivantes dans la composition des PM s,
en saison chaude, I’Est du pays (Québec, Ontario et les régions atlantiques) est dominé
par les sulfates d’ammonium et par des matiéres organiques, a 1’Ouest, les sulfates et
les nitrates d’ammonium tendent a s’équilibrer. Pendant I’hiver, le nitrate d’ammonium
devient le contributeur le plus important de la fraction massique des constituants des
PM,s en Ontario et au Québec, alors que les sulfates demeurent les composés

majoritaires des PM; s dans les régions atlantiques (Environnement Canada, 2012).

2. Effets des particules urbaines sur la santé (PM;, et PM, 5)

Les efforts déployés pour comprendre et estimer les risques de la pollution de 1’air sur la
santé remontent aux années 50 et méme un peu avant. A I’apogée de 1’industrialisation,
I’absence de réglementation environnementale et les catastrophes sanitaires déclenchées par
des épisodes extrémes de pollution de I’air (p.ex. Donora, 1948; Londres, 1952), ont donné
naissance a la recherche sur la pollution de I’air et ses effets sur la santé. Durant les années
90, période florissante de I’histoire de la recherche sur les effets sanitaires des particules en

suspension, plus d’une centaine de publications ont vu le jour. De nos jours, on recense des



milliers d’études épidémiologiques et expérimentales sur ce sujet. Ces derniéres n’ont fait
que confirmer 1’existence d’associations avec la pollution particulaire, méme aux faibles

niveaux d’exposition retrouvés de nos jours dans les pays industrialisés (Pope et al., 2006).

Contrairement aux essais cliniques ou aux ¢études animales qui évaluent D’effet de
I’exposition aux particules en suspension dans l'air selon des conditions expérimentales
bien établies et contrdlées, les études épidémiologiques examinent 1’association dans des
conditions d’exposition réelles de la vie courante. De ce fait, elles sont confrontées a une
interférence potentielle de plusieurs autres facteurs qui peuvent engendrer le méme effet sur
la santé que celui associ¢ a I’exposition aux particules en suspension. Devant un tel défi
conceptuel et méthodologique, des recommandations se sont multipliées afin de mieux
orienter les chercheurs pour affronter de tels défis (p.ex. EPA, 2009). La prise en compte
des facteurs de confusion potentiels dans 1’estimation du risque et la priorisation de certains
modeles statistiques ont apporté plus d’uniformité et de robustesse statistique aux mesures
d’association. Il reste néanmoins encore plusieurs autres biais qui nuisent a la
compréhension parfaite et éclairée de la relation exposition-effet des particules en

suspension sur la santé (Brook et al., 2010).

Outre les risques de mortalité associés a la pollution particulaire, des recherches qui portent
sur les effets de morbidité sont de plus en plus disponibles (p.ex. visites aux urgences,
hospitalisations). Des effets associés a 1’exposition de courte et de longue durée (effets

aigus et chroniques) ont été rapportés. La section qui suit porte sur les effets des expositions
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de courte durée aux PM; s en milieu urbain. Dans un premier temps, nous présentons les
résultats d’études récentes portant sur la mortalité et 1’utilisation des services médicaux.
Nous y ajoutons une breéve description des associations entre 1’exposition de courte durée
(un ou quelques jours) aux particules en suspension et des symptomes respiratoires et les
fonctions pulmonaires. Dans une deuxiéme partie, les études sur I’effet des expositions
prolongées a ces particules en suspension d'origine urbaine sont décrites. La derniere
section traite de la mortalité et de la morbidité associées a 1’exposition de courte durée aux
particules en suspension issues de la combustion végétale. Les études sur 1’exacerbation
et/ou ’apparition de symptomes respiratoires recensés a 1’aide de questionnaires associés a
I’exposition aux particules en suspension issues de la combustion végétale sont aussi

présentees.

2.1. Les effets aigus

Les effets aigus sont définis comme les événements sanitaires qui surviennent rapidement
lors d’une exposition immédiate ou de courte durée (quelques heures a quelques jours) a un
agent stressant (biologique ou physique, etc.) intrinseque ou extrinseque (les hormones, la
température ambiante, les niveaux de polluants dans 1’air, etc.). Dans le domaine de la
recherche sur les effets de la pollution de ’air sur la santé, les premieres études ont évalué
de manicre trés simple les effets aigus en analysant les exces de déces qui sont survenus
lors d’épisodes de smog (Pope et al., 2006). Quelques décennies plus tard, des études de
séries temporelles ont pris place pour mettre en €vidence 1’association entre 1’exposition

aux particules en suspension dans 1’air ambiant et la mortalit¢, méme a des niveaux
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d’exposition beaucoup moins élevés que ceux rapportés lors d’épisodes de smog. Dans le
cadre d’¢études plus récentes, des mesures sanitaires (p.ex. fonctions pulmonaires) et
d’exposition répétées ont été effectuées chez des petits groupes pour étudier les effets des

expositions de courtes durées (p.ex. études de « panel »).

2.1.1. Les études de séries chronologiques

Les séries temporelles, aussi appelées séries chronologiques, sont des études d’observation
qui s’intéressent a 1’évolution de certains phénomenes biologiques, physiques ou méme
économiques dans le temps. Ces approches ont servi a étudier la variation journaliere de la
mortalité ou de la morbidit¢ en fonction de celle des niveaux de polluants dans I’air
ambiant. Ces analyses ont montré que l'augmentation des niveaux d'exposition journaliére
aux particules dans I’air ambiant (PTS, PM;y, PM,s) était associée a une augmentation de
la mortalité, des visites a l'urgence et des hospitalisations pour des problémes
cardiorespiratoires (EPA, 2009; Pope et al., 2006). Les sections 3.1.1.1 et 3.1.1.2 présentent

surtout les résultats d’études « multi-villes » d’analyses de séries chronologiques.

2.1.1.1. L'exposition a court terme et la mortalité

Le rapport de NMMAPS (National Mortality and Morbidity Air Pollution) de 1996, une
étude regroupant les données de plusieurs villes américaines (EPA, 2009), a montré une
association entre les niveaux journaliers de PM;( dans 1'air ambiant et le nombre journalier
des déces. Les risques relatifs (RR) de mortalit¢ non accidentelle associée a une

augmentation de 50ug/m’ de PM, rapportés dans cette étude sont de 1,025 a 1,050. En
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2004, ’EPA confirmait la robustesse de 1’association entre les PMiq et la mortalité. Le
document de I’EPA (2004) rapportait aussi des RRs pour les PM; 5, de méme que pour des
composantes spécifiques de ces particules. Selon un document plus récent de I'EPA (2009),
les risques de mortalité provenant d’études multi-villes, associés a I’exposition journaliére
aux PM, varieraient de 1,0012 (Dominici et al., 2007) a 1,0084 (Samoli et al., 2008) pour
une augmentation de 10pg/m’ de PM. Le risque de mortalité associé aux PM, s semblerait
un peu plus élevé que pour les PMg.variant de 1,0029 (Dominici et al., 2007) a 1,0121

(Franklin et al., 2007) pour une augmentation de lOpg/rn3 de PM;s.

L’association observée entre la mortalité¢ et les PMo et les PM,s vaut pour les villes
européennes aussi. Le projet APHENA, par exemple, a réanalysé les données de villes
nord-américaines et européennes sous un méme protocole pour mieux expliquer les
différences des estimations de risque associées a l'exposition aux particules en suspension.
Les résultats ont dévoilé des estimations similaires entre les études menées en Europe et
aux Etats-Unis alors que les études canadiennes obtenaient des estimations de risques plus

¢levées (Katsouyanni et al., 2009; Samoli et al., 2008).

L'é¢tude de (Peng et al., 2005) a aussi repris l'analyse des données de NMMAPS a travers
une centaine de villes américaines en considérant l'effet de la saisonnalité ainsi que la
répartition géographique des villes afin d’offrir des éléments de réponse quant a I’influence
de la composition chimique des particules en suspension dans 1’air, étant donné que cette

derniére varie géographiquement et dans le temps. Les résultats suggerent que le risque
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associ¢ a I’exposition aux PMjy doublerait pendant la saison printaniére. Cette variation

saisonniére serait plus présente dans le nord-est des Etats-Unis (Franklin et al., 2007).

Selon les études publiées jusqu’a ce jour, le risque de mortalité serait plus ¢élevé avec
I’exposition aux PM;y et PM,s le jour avant le déces (décalagel) (le terme décalage
correspond au terme « lag » dans la littérature anglaise) (Samoli et al., 2008) et avec
I’exposition a la moyenne des particules du jour méme du déces et du jour précédent
(décalage0-1), comparativement a d’autres fenétres d'exposition (EPA, 2009; Franklin et

al., 2007; Kettunen et al., 2007; Zanobetti et al., 2009).

Les études sur I’association entre 1’exposition journaliére aux particules en suspension et la
mortalité ont parfois porté sur des causes spécifiques de mortalité (cardiovasculaire et
respiratoire). D’aprés une revue de connaissances en 2009, le lien de causalité entre la
surmortalité par maladies cardiovasculaires a court terme et 1’augmentation des niveaux
journaliers de PM;y et PM, s est bien établi. Toutefois, méme si les risques de mortalité
pour maladies respiratoires résultant d’une élévation des niveaux de particules en
suspension semblent plus prononcés que pour les maladies cardiaques, le lien de causalité
n’est pas encore concluant en raison des données de morbidité respiratoire non

concordantes.

2.1.1.2. L'exposition a court terme et la morbidité

2.1.1.2.1. Effets cardiovasculaires
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o Utilisation des services de santé

Les ¢études épidémiologiques qui ont examiné les visites aux urgences ou les admissions
hospitaliéres pour des problémes cardiovasculaires associées a 1'exposition aux PM; s, ont
rapporté des associations positives homogenes (Barnett et al., 2006; Bell et al., 2008; Peng
et al., 2008) avec une prédominance des maladies ischémiques du cceur et d'insuffisance
cardiaque congestive (Dominici et al., 2006). Ces études rapportaient des augmentations de
risques relatifs variant de 1,005 a 1,034 par augmentation de 10pg/m®> de PM,s (EPA,
2009). L’effet des expositions aux PMj, serait moins prononcé, avec des risques relatifs

variant de 1,006 & 1,017 par augmentation de 10pg/m® de PMjj.

L'é¢tude multi-villes la plus large réalisée aux Etats-Unis, « Medicare Air Pollution
(MCAPS) », portant sur 11,5 millions de personnes agées de 65 ans et plus, sur une période
de 4 ans (1999-2002), a observé que le risque d'admission pour des problémes
d'insuffisance cardiaque était plus €leveé le jour méme de I’augmentation de 1'exposition :
(RR (décalage0)= 1,0128 (IC95% : 1,007-1,107) par augmentation de 10pg/m’> de PM, )
par rapport aux autres affections cardiorespiratoires (Dominici et al., 2006). La méme étude
a observé une hétérogénéité spatio-temporelle & travers tous les Etats-Unis. Ainsi, le risque
d'admission pour une affection cardiovasculaire serait plus élevé dans I’Est du pays et

pendant la saison hivernale (Dominici et al., 2006).

° Effets sur la fonction cardiovasculaire
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Des études d'exposition contrélées (répétées) ont démontré que l'exposition aux PM;s
affectait la fonction cardiovasculaire aussi bien chez des sujets sains que ceux souffrant de
maladies chroniques. L'altération de la fonction vasomotrice serait la plus évidente . Les
¢tudes toxicologiques ont montré une altération du ton des vaisseaux et une réactivité
micro-vasculaire associés a 1'exposition aux PM; s, ce qui donne une plausibilité biologique
pour l'altération de la fonction vasomotrice. En plus de l'effet observé sur la fonction
vasomotrice, plusieurs études ont rapporté des perturbations au niveau de la dépression du
segment ST, responsable de la maladie cardiaque ischémique, une altération de la
variabilit¢ du rythme cardiaque (VRC) et de certains marqueurs de stress oxydatif

systémique, a la suite d'exposition aux PM; 5 (EPA, 2009).

Les différentes ¢études (toxicologiques, épidémiologiques, observationnelles et
expérimentales) attestent une association causale entre 1'exposition a court terme aux PM; s

et la morbidité cardiovasculaire (EPA, 2009).

2.1.1.2.2. Effets respiratoires

e Utilisation des services de santé
Plusieurs études épidémiologiques récentes ont rapporté une association positive entre les
admissions hospitalieres et/ou les visites aux urgences pour problémes respiratoires et

'exposition aux PM; s (EPA, 2009).



16

En effet, plusieurs études effectuées chez les personnes agées ont rapporté des associations
entre les admissions et les visites aux urgences pour maladies pulmonaires obstructives
chroniques (MPOC) et les infections respiratoires et I'exposition aux PM; s. Par contre, les
¢tudes multi-villes américaines et européennes n'ont pas trouvé d'association positive entre
l'utilisation des services de santé pour troubles respiratoires par les personnes agées et
l'exposition aux PM; 5, (Bell et al., 2008; Dominici et al., 2006; Host et al., 2008).

Des études ont rapporté aussi une association entre les admissions hospitaliéres pour
asthme chez ’enfant et l'exposition aux PM,s, mais pas de fagon concluante. Certaines
¢tudes ont estimé que cette association était plus forte 3 a 5 jours apres les premiers jours
d’exposition. Par ailleurs, peu d'études multi-villes ont évalué la morbidité respiratoire chez
les enfants en association avec les PM;s et les risques rapportés étaient faibles et non

significatifs (Delfino et al., 2009; Host et al., 2008; Ostro et al., 2009).

La plupart des études ayant évalué l'association entre les visites et les admissions
hospitalieéres et l'exposition aux PM, s ont rapporté des risques relatifs allant de 1,010 a

1,040 par augmentation de 10pug/m’ de PM, 5 (EPA, 2009).

o Effet sur les symptomes et la fonction pulmonaire
Des effets respiratoires chez les enfants asthmatiques en association avec les particules en
suspension ont ¢té¢ observés dans des ¢études de panel. Le projet NCICAS (National
Cooperative Inner-City Asthma Study), étude multi-villes, a rapporté une association

statistiquement significative entre 1’exposition de deux jours (décalage0-1) aux PM;, et
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I’apparition de symptomes d’asthme le matin chez des enfants asthmatiques agés de 4 a 9
ans (Mortimer et al., 2008). Dans une étude multi-villes américaine, O'Connor et al. (2008)
ont rapporté une diminution statistiquement significative de la fonction pulmonaire avec
I'augmentation de 1’exposition aux PM,s. Cependant, dans le projet « Childhood Asthma
Management Program (CAMP) », réalisé dans 8 villes du nord des Etats-Unis, Schildcrout
et al., (2006), n'ont pas trouvé d'association entre I'exacerbation des symptomes d'asthme,
l'utilisation de médicament et les PM;o. Selon ’EPA (2009), les discordances pourraient
étre associées a la complexité biologique de l'asthme qui entrave l'identification d'un

décalage précis.

L’EPA (2009) rapporte aussi que, contrairement a la morbidité cardiovasculaire, beaucoup
d'incohérences résident entre les preuves des études épidémiologiques et celles
d'expositions controlées concernant la morbidité respiratoire, d'ou l'impossibilité de
confirmer une association causale qui lie l'exposition aux particules en suspension et le

recours aux services de santé ou l'altération de la fonction respiratoire.

2.2. Les effets chroniques

Les effets sur la santé qui pourraient se produire suite a I’exposition a long terme aux
particules en suspension, comme la diminution de l'espérance de vie de la population ou le
développement de maladies chroniques chez les individus, ne peuvent pas étre étudiés a

I’aide de séries chronologiques. Les effets de 1’exposition chronique aux polluants de I’air
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sont analysés a I’aide d’études de cohortes prospectives ou rétrospectives sur plusieurs

années.

2.2.1. Mortalité

Les deux premicres études de cohortes qui ont évalué la mortalité associée a I'exposition
prolongée aux particules en suspension sont « The Harvard Six Cities » et « The Americain
Cancer Society (ACS) ». Ces études publiées vers les années 97 ont rapporté une forte
association entre l'exposition chronique aux PM; s et les mortalités, surtout pour problémes
cardiopulmonaires. Des associations positives mais statistiquement non significatives ont
été observées avec les déces par cancer de poumons (Pope et al., 2006). Des associations
similaires ont ét¢ démontrées par la suite avec l'exposition prolongée aux PM;y (EPA,

2009).

La plus grande évidence récente associant la mortalité a l'exposition a long terme aux
particules en suspension provient des études multi-villes. Ces études, ont réanalysé les
études originales de « The Harvard Six Cities » et « The Americain Cancer Society
(ACS) » et ont intégré plus de données de suivi (Krewski et al., 2009; Laden et al., 2006;
Pope et al., 2004). Les résultats de ces études ont confirmé 1'association déja établie entre
'exposition chronique aux PM, s et les mortalités toutes causes, et surtout pour problemes
cardiovasculaires (RR = 1,12 [95% IC: 1,08-1,15] pour une augmentation de 10pg/m’ de
PM,5), mais les associations pour les décés pour problémes respiratoires n’ont pas été

validées.
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Une preuve additionnelle est survenue avec 1'étude de cohorte « Seventh-Day Adventist »
réalisée en Californie. Cette étude a rapporté un risque €levé de mortalité par maladies
coronariennes chez les femmes, surtout aupres de celles ménopausées (RR = 1,49 [95% IC:

1,17-1,89] par 10pg/m® PM, 5 (Chen et al., 2005).

2.2.2. Effets cardiovasculaires

Quelques études épidémiologiques ont étudié le lien entre I’exposition a long terme aux
particules en suspension et les effets cardiovasculaires. Ces études, surtout de type
transversal, n'ont pas toujours détecté des associations entre les marqueurs d'athérosclérose

et 'exposition a long terme a la pollution particulaire (EPA, 2009).

2.2.3. Effets respiratoires

L’exposition a long terme aux PM; s et PM; a été associée a des effets chroniques sur le
systéme respiratoire, notamment le développement de symptomes respiratoires comme la
bronchite ou la toux, l'asthme chez les enfants et la diminution du développement
pulmonaire (Gauderman et al., 2004). Certaines études ont également rapporté une
réduction de la fonction pulmonaire (p.ex. FVC, FEV1) aussi bien chez les enfants que
chez les adultes en lien avec 1’exposition prolongée aux PM, s et PM;y. La diminution des
niveaux de PM,( dans l'air ambiant semble ralentir ce déclin chez les adultes en Suisse

(Downs et al., 2007).
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3. Les particules en suspension issues de la combustion végétale,

leurs effets sur la santé

Les aérosols particulaires provenant de la combustion de végétation, viennent
essentiellement du chauffage au bois résidentiel ou d’incendies de végétation. Ces derniers
comprennent les feux de végétation d’origine naturelle ou accidentelle (p.ex. feux de
brousse, de tourbieres ou de foréts) ainsi que les écobuages (p.ex. briilage de la canne a
sucre) (ANSES, 2012). Durant de tels épisodes, la concentration des particules fines en
suspension est souvent celle qui augmente le plus par rapport aux autres polluants comme
I’ozone et le dioxyde d’azote dans les zones affectées. Phuleria (2005) a rapporté par
exemple que durant les feux qui ont briilé le sud de la Californie en 2003, les niveaux de
particules en suspension dans l'air étaient trois fois plus élevés que la normale. Lors de cet
épisode, la concentration du monoxyde de carbone avait doublé alors que celle de 1’0ozone
et du dioxyde d’azote était restée inchangée. Le panache de fumée (mélange de gaz chaud
et de particules en suspension) monte vers la couche de mélange de la troposphere ou par
advection il voyage dans la couche libre sur des centaines, voire des milliers de kilométre
(Sapkota et al., 2005). On peut se rappeler a cet effet les incendies des foréts canadiennes
en 2002 dont les fumées ont atteint la ville de Baltimore (E.-U.); la concentration
journaliére de PM, s & cet endroit pendant I’épisode a atteint 86ug/m’, avec un maximum

horaire de 199pg/m’ (Sapkota et al., 2005).
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On estime que les particules en suspension issues du chauffage au bois sont formées de 5 a
20% de carbone ¢lémentaire. Toutefois, la composition de la fraction organique demeure
difficile a spécifier parce qu'elle varie énormément selon la nature de la substance
combustible et les conditions de la combustion (combustion totale ou partielle). Une
analyse de la composition des particules en suspension dérivées de la combustion du bois
effectuée par Rogge (1998) dévoile prés de 200 composés organiques dans la fraction
organique des aérosols de la fumée de bois dont des dérivés de polymeres et de résine et qui

sont probablement cancérigenes (Nacher et al., 2007).

Contrairement a la section précédente qui porte sur les effets de mortalité et de morbidité
des particules en suspension retrouvées en milieu urbain, la section suivante présente

l'impact sanitaire des particules de source spécifique, soit la combustion végétale.

Peu d’études ont estimé les associations entre 1’exposition aux particules en suspension
dans I’air ambiant (PMj et PM;5) issues de la combustion végétale et la mortalité ou la
morbidité (p.ex. les visites aux urgences). Etant des phénoménes saisonniers, la durée des
incendies dépasse rarement les quelques semaines. Lors de ces événements et selon la
nature des réseaux de surveillance de la qualité de I’air, il y a souvent peu de données pour
estimer 1’exposition de la population. De plus, les régions rurales qui sont les plus affectées
par la combustion végétale sont de faible démographie. Il est donc difficile d’obtenir la
puissance statistique désirée pour estimer les risques associés a I’exposition aux particules

en suspension (PMjo, PM;s) issues de la combustion végétale. Cette section présente en
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détail les études qui ont porté sur les effets des expositions de courtes durées aux fumées ou
aux particules en suspension dans I’air ambiant issues de la combustion végétale. Les
¢tudes sont répertoriées en trois sous-sections en fonction de la nature des associations
¢tablies. Dans la premiére sous-section, on aborde les études qui ont rapporté des
associations entre la mortalité ou la morbidité (p.ex. utilisation des services de santé) et les
niveaux de particules en suspension dérivées des feux. Ensuite, on résume dans la
deuxiéme sous-section, les études avec patron de comparaison des effets sanitaires lors
d'épisode de feux ou de particules dérivées de feux versus des périodes ou des régions
« références ». La dernicre section porte sur les études de type « source apportionnement »
qui rapportent des associations avec des particules en suspension dans I’air ambiant issues
de la combustion de la biomasse ou de végétation. Le tableau I présenté en annexe I résume

ces études.

3.1. Etudes sur les associations entre les données de mortalité et de

morbidité et les niveaux de particules en suspension dans I’air ambiant
Le passage en revue des études épidémiologiques publiées depuis 1'an 2001 qui ont
porté sur l'association entre mortalité et particules en suspension dans 1’air ambiant

lors d'épisode de feux a dévoilé deux études seulement a cet effet.

Hanninen et al. (2009) ont évalué I’effet des fumées de feux de forét, transportées par les

vents depuis I’Europe de I’Est (Russie, Ukraine) sur la population finlandaise de 11
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provinces affectées. Les auteurs ont rapporté un risque de mortalité (toutes causes) de
l'ordre de 1,008, au décalage0 associé a I’augmentation 10pg/m’ de PM,s. Ce risque était
plus important deux jours aprés exposition (RR : 1,019). Les auteurs concluent que 1’effet
des PM; 5 associé¢ a la combustion de végétation était similaire a celui des PM; 5 urbaines.
Contrairement a 1’étude précédente, (Morgan et al., 2010) n'ont pas trouvé d'association
significative entre les mortalités toutes causes et par problemes cardiorespiratoires et les

niveaux de PM;, dérivés des feux de brousse, en Australie.

Les études qui ont évalué la relation entre les particules en suspension dans 1’air ambiant
dérivées de la combustion végétale et les effets de morbidité sont plus nombreuses que
celles sur la mortalité. Récemment, Henderson et al. (2011) ont étudié I'association entre les
niveaux journaliers de PM lors des feux de forét de 2003 en Colombie-Britannique et les
admissions hospitaliéres et les visites chez le médecin. Les auteurs ont rapporté qu'une
augmentation de 30pg/m’ de PM était associée & une augmentation de 5% des visites chez
le médecin pour problémes respiratoires et a un exces de 16% de consultations pour des
crises d’asthme. Cette méme augmentation de niveaux de PM;, était aussi associée a une
augmentation de 15% des admissions a I'hopital pour problémes respiratoires. Aucune
association avec les problémes cardiovasculaires n’a été détectée, aussi bien pour les visites
chez le médecin que pour les admissions a 1’hopital. Tout comme Henderson et al. (2011),
Morgan et al. (2010) ont rapporté des associations significatives entre les PM;, issues des
feux de brousse a Sydney et les admissions aux hopitaux pour problémes respiratoires, mais

pas pour les admissions pour problémes cardiovasculaires. Morgan et al. (2010) rapportent
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un risque d'admission (tous ages confondus) pour probléme respiratoire de 1,012 au
(décalage0) par augmentation de 10pg/m’ de PM;, dérivées de feux de brousse. Ce risque
était plus ¢€levé chez les personnes agées. Vers le nord du continent Australien, dans la ville
de Darwin, Hanigan et al. (2008) ont observés des résultats similaires a ceux de Morgan et
al. (2010) au sud. Les auteurs ont analysé l'association entre les admissions a I'hopital
Royal de Darwin pour problémes cardiorespiratoires et les niveaux journaliers de PMj,
estimés au moyen d’un modele de dispersion, pendant la saison de feux de brousse, entre
avril 1996 et décembre 2005. Ils ont rapporté des associations positives avec les admissions
pour problémes respiratoires mais pas avec les troubles cardiovasculaires. Le risque
d'admission pour problémes respiratoires toutes causes était, au décalage0, de 1,048 (IC
95%: 0,989-1,11) par augmentation de 10pg/m’ de PMjy. Cette association était plus
importante auprés des résidents indigénes que ceux non indigénes, malgré qu'ils ne

représentaient que 11% de la population générale.

Delfino et al. (2009) ont évalué également la relation entre les hospitalisations pour troubles
cardiorespiratoires et les niveaux de PM, s émises par les feux de foréts qui ont brilé dans
le sud de la Californie en 2003. Ils ont noté un risque de 1,028 (IC 95%:1,014-1,041) pour
une augmentation de 10pg/m® de PM, s. Les risques étaient plus élevés pour les admissions
pour problemes d'asthme et bronchiolite, et pour bronchite, respectivement de l'ordre de
1,048 (IC 95%1,021-1,076) et 1,096 (IC 95%:1,018-1,179) pour une augmentation de

10pug/m’ de PMy 5. Les auteurs ont noté un faible impact des PMs 5 issues des feux, sur les
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admissions pour problemes cardiovasculaires (RR=1,008 (IC 95%: 0,999-1,018) pour une

augmentation de 10pg/m’ de PM, s).

De nombreuses autres études effectuées en Australie ont rapporté des associations positives
entre la morbidité (admissions et hospitalisations) et les particules en suspension issues de
feux de brousses. En 2007, (Johnston et al.) ont examiné, a Darwin, la relation entre les
admissions pour problémes cardiorespiratoires et les PM a partir du mois d'avril jusqu'au
mois octobre (période de feux) sur trois saisons (2000-2004 et 2005). Les niveaux
journaliers des PMy étaient de 19,1pg/m’>. En accord avec les études d'Henderson et al.
(2011) et Morgan et al. (2010), Johnston et al. (2007) ont rapporté une association entre les
admissions pour problémes respiratoires mais pas avec celles pour troubles
cardiovasculaires. Les risques les plus élevés ont été notés le jour de 1'événement
(décalage0) pour des problemes d'asthme et MPOC, respectivement de 1'ordre de 1,14 (IC
95%:0,91-1,44) et 1,21 (IC 95%:1,00-1,47) par augmentation de IOpg/m3 de PM;. A
Melbourne, Tham et al. (2009), ont évalu¢ également l'association entre la variation
journaliere des niveaux de PM;¢ durant 6 mois (période de feux) et celle des admissions et
visites aux urgences pour problémes respiratoires. Ils ont observé un risque de visites aux
urgences de 1,018 (IC 95%:1,004-1,033) associ¢ a une augmentation d’interquartile
(9,1pg/m’) de PMo. Une association non significative a été notée avec les admissions a

I’hopital.
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Au Brésil, les gens font souvent face a une autre forme de contamination de I’air ambiant,
celle induite par le brilage de la canne a sucre. Les populations a proximité des cultures
sont exposées de fagon presque continue a des fumées durant au moins 6 mois par année.
L’¢tude menée par Arbex et al. (2007) a examiné 1’association entre les admissions
journalieéres aux hopitaux pour asthme et les niveaux journaliers de PTS. Les auteurs ont
remarqué que le risque d’admission pendant la saison de briilage était plus élevé que celui
de la période de non-briilage. L’augmentation des concentrations des PTS était étroitement
liée & une augmentation des admissions un jour apres 1’exposition et durant les 4 jours
subséquents. Une augmentation de 10pug/m® de la moyenne mobile sur 5 jours (1-5) de PTS
a été associée a un risque relatif de 1,12 (IC 95% : 1,05-1,18) d’admissions pour asthme.
Arbex et al. (2010) ont aussi noté¢ des associations entre les hospitalisations pour

hypertension et les particules en suspension lors du briillage de la canne a sucre.

Cancado et al. (2006) ont aussi analysé 1’association entre les PM; 5 et les PM; dérivées du
brilage de la canne a sucre a Piracicaba (Brésil), et les admissions pour problémes
respiratoires toutes causes, chez les enfants de moins de 13 ans et les personnes agées de 65
ans et plus durant une année (1997-1998). Une augmentation d’interquartile de PMg
(42.9ug/m’) était associée a un risque d’admission de I"ordre de 1,31 (IC 95% : 1,01-1,60)
pour les personnes agées et de 1,25 (IC 95% : 1,04-1,48) chez les enfants de moins de 13
ans. Une augmentation des PM, 5 de 10,2ug/m3 occasionnerait un risque d’admission chez

les enfants de 1,21 (IC 95% :1,04-1,38).
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Dans une étude de panel réalisé a Darwin avec 251 adultes et enfants asthmatiques,
Johnston et al. (2006) ont noté aussi qu'une augmentation de 10pg/m’ de PM,, et
5ug/m’ de PM, s est associée a l'augmentation de symptomes d'asthme et d'usage de

médicament.

Dans une autre étude menée avec 19 enfants asthmatiques (6-13 ans) vivant dans une
zone urbaine souvent affectée par les fumées de bois, a Seattle, Allen et al. (2008) ont
étudié les fonctions respiratoires et les PM, 5 dérivées du chauffage au bois résidentiel.
Les auteurs ont considéré 1’exposition des enfants aux PM, s a I’échelle individuelle
(dispositif personnel de mesure) ainsi que la moyenne dans 1’air ambiant. La
lévoglucosane a servi comme indicateur de la fumée de bois. Quatre marqueurs de la
santé respiratoire, le mi-débit expiratoire (MFE), le pic du débit expiratoire (PEF), le
volume expiré forcé pendant la premiére seconde (FEV1) et la capacité vitale forcée
(FVC), et un marqueur de I’inflammation des voies respiratoires ont été mesurés. Alors
qu’aucune augmentation de I’inflammation des voies respiratoires n’était notée lors de
I’exposition aux PM, s dans I’air ambiant ou a la 1évoglucosane, une diminution de la
MEF et la PEF a été observée. Les auteurs concluent de la probable sensibilité de la
fonction respiratoire aux composantes des PM, s issues de la combustion alors que
I’inflammation du systéme respiratoire est plutot liée a d’autres composantes de PM s

(Allen et al., 2008).
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On remarque de toutes ces études qu'une augmentation des niveaux de particules en
suspension dans l'air ambiant issues de la combustion végétale est étroitement associée
a l'augmentation du recours au service de santé (admissions, hospitalisation) surtout
pour problémes respiratoires. Peu d'études ont rapporté des associations similaires pour
des troubles cardiovasculaires. Une diminution de certaines fonctions respiratoires

serait également associée a 1'augmentation des particules issues des feux.

Toutefois, il est difficile de conclure, vu les nombreuses limites qui entravent 1'atteinte
de la significativité des résultats, que les risques de morbidité respiratoire occasionnés
par les particules en suspension dérivées de la combustion sont similaires a ceux
démontrés pour les particules urbaines. L'évidence est encore limitée quant a
'association entre la mortalité et les niveaux de particules en suspension dérivées de

feux de végétation.

3.2. Etudes de comparaison des données de mortalité et de morbidité lors

des épisodes de particules versus des périodes de référence

Peu d'é¢tudes ont comparé¢ la mortalité lors d’exposition de courtes durées aux fumées issues
de la combustion végétale a la mortalité pour une période ou ville « référence ». La limite
d'information rend 1'évidence de l'augmentation des mortalités associée aux feux de forét

incertaine.
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Sastry (2002) sont les premiers a avoir évalué les impacts de la pollution de I’air liée aux
feux de végétation sur la mortalité. Ils ont analysé les effets sanitaires, sur une population
de la Malaisie, de la pollution de I’air générée par une série étendue de feux qui se sont
produits principalement en Indonésie en 1997. Les auteurs ont identifié¢, durant la période
d'étude, une douzaine de journées avec niveaux de pollution particulaire trés élevés
(PMo > 210ug/m3), associés aux panaches de fumées véhiculées par les vents vers la
ville de Kuala Lumpur. Ils ont rapporté une augmentation significative des déces tous
ages confondus de 21% un jour aprés exposition élevée (PMjy > 210ug/m’). Les
personnes agées entre 65 et 74 ans étaient les plus touchées. Le méme type
d'associations a été rapporté pour une autre ville, Kuching, localisée sous les vents en

provenance de la province indonésienne.

Vedal et al. (2006) ont analysé les mortalités toutes causes confondues et pour probleémes
cardiorespiratoires durant les feux de forét du 9 et 18 juin 2002 qui se sont déclenchés a
Denver, dans 1'Etat du Colorado aux Etats-Unis. Les chercheurs ont comparé les comptes
de déces des jours d’épisodes aux comptes de mortalités de la méme période en 2001.
Malgré les exces de déces rencontrés pendant ces deux jours pour les événements de santé
étudiés, les auteurs écartent 1'hypothése d'une association entre I’augmentation notée et
l'augmentation des niveaux de particules en suspension émanant des fumées. Les auteurs
écartent cette hypothése parce qu’une analyse similaire de la mortalité pour deux autres
villes du méme Etat pendant la méme période, mais pas affectées par les fumées,

présentaient la méme tendance qu’a Denver. Les auteurs ont suggéré que 1’augmentation de
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la température pendant ces feux pourrait étre un facteur causal plus plausible. Analitis et al.
(2011) ont rapport¢ 50% d’augmentation de la mortalité journaliere toutes causes
confondues et 61% d’augmentation des décés pour problemes cardiovasculaires pour des
feux importants (> 70.000 km?) a Athénes, comparativement aux jours sans feux.
Toutefois, I’ajout dans les modeles statistiques (GAM), des mesures de suie (Black Smoke,
BS) n’influencait pas I’effet des feux de forét, ce qui, selon les auteurs, suggere que les
particules en suspension ne seraient pas associées aux exces de décés notés. Ils suggerent
que d’autres facteurs pourraient expliquer 1’augmentation des mortalités comme le stress

post-traumatique et la situation de panique de la population.

L'étude récente de «case crossover» établie par Johnston et al. (2011), a Sydney n'a pas
apporté plus d'évidence quant au risque de mortalité associé au feux de brousse. Les auteurs
ont rapporté des exces de déces allant de 2% pour les mortalités toutes causes, jusqu'a 9%
pour les déces pour problémes -cardiorespiratoires. Toutefois, ces exceés restaient

statistiquement non significatifs.

Pour ce qui est de I'évidence de l'augmentation de la morbidité (utilisation de services
médicaux) lors d’exposition aux fumées de feux de végétation, par rapport a des périodes

ou endroits « références », on retrouve plus d’études que celles dédiées a la mortalité.

En 1999, des feux trés larges ont briilé pendant deux semaines prés de la vallée de Hoopa,

une réserve indienne d’Amérique au nord de la Californie. La moyenne journaliére des
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PM,, a dépassé 150ug/m’, des niveaux horaires de plus de 500pug/m’® y ont méme 6té
rapportés. A I’aide de questionnaires remplis par les résidents de la zone, (Mott et al., 2002)
ont signalé une augmentation des visites a la clinique locale pour des problémes
respiratoires de 52% par rapport a ’année 1998 (sans feux). Dans une étude plus récente
effectuée pour le méme épisode, mais avec des bases de données médico-administratives du
service de santé indien, Lee et al. (2009) ont rapporté une augmentation moins importante
des visites chez le médecin pour problémes respiratoires, soit de 1’ordre de 36% seulement.
Une analyse multi-variée effectuée entre les consultations pour six problemes spécifiques
de sant¢ et les niveaux de PMj,, avec ajustements précis pour plusieurs facteurs
confondants (la résidence, le sexe et le nombre de visites enregistrées durant ’année 1998),
suggérait une augmentation des consultations pour asthme (77%), pour problémes de
’artére coronaire (48%) et pour des maux de téte (74%). Les consultations pour problémes
circulatoires et de diabéte avaient aussi augmenté de plus de 10% mais de fagon non

significative.

Moore et al. (2006) ont étudié les visites chez le médecin lors des feux qui ont ravagé les
foréts de la Colombie-Britannique en 2003. Les auteurs rapportent, dans la région de
Kelowna, la plus proche des feux et ou les pics de PM,s ont atteint les 200pg/m’, des
augmentations des visites chez le médecin pour problémes respiratoires de 45%, 54% et
78%, par rapport aux années de référence (10 ans), lors de la 2°, 4° et 5° semaine
respectivement apres les feux . Les auteurs n’ont pas dépisté d’effet sur les visites pour

problémes cardiovasculaires ou pour maladies mentales. En accord avec I'é¢tude de Moore
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et al. (2006), Mott et al. (2005) ont aussi rapport¢ une augmentation des admissions
hospitaliéres pour troubles respiratoires et non cardiovasculaires, a Kuching en Malaisie,
lors d'un épisode de feux de forét par rapport aux admissions attendues lors d'un épisode

sans feux.

Dans une étude récente, Rappold et al. (2011) ont évalué le risque de visites aux urgences
associ¢ a l'exposition aux fumées des feux de forét de 2008 en Caroline du Nord. Au moyen
des mesures de 1'épaisseur optique en l'aérosol (AOT), les auteurs sont parvenus a bien
caractériser l'exposition des différentes municipalités. Celles ayant une exposition aux
fumées de plus de 2 jours ont été considérées « exposées» sinon elles étaient déclarées
villes de référence. Un modele de Poisson a été utilisé¢ pour ajuster la temporalité. Dans les
zones exposées, une augmentation statistiquement significative des visites pour problémes
cardiorespiratoires a été noté pendant les jours d'exposition, par rapport aux jours de
référence. Le risque était plus important pour les visites pour problémes respiratoires que

cardiaques.

En Australie, les risques de morbidité associés aux épisodes de feux étaient moins élevés

que ceux rencontrés durant les feux au Nord de I'Amérique.

A Darwin, par exemple, Johnston et al. (2002) ont étudié les visites aux urgences pour
asthme, lors de feux de brousse durant 7 mois en 2000. La concentration moyenne de PM;,

durant cette période était de l'ordre de 20pg/m’ et a atteint & de nombreuses reprises
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50pug/m’. Le risque de visites aux urgences durant cette période a été estimé a 1,20 (IC
95%:1,09-1,34) par augmentation de 10pug/m’ de PMo. L'association la plus importante a

6té rapportée pour un décalage de 5 jours ou les niveaux de PM;o dépassaient 40pg/m’.

A Brisbane (Australie), Chen et al. (2006) ont rapporté une augmentation des admissions a
'hopital pour problémes respiratoires lors d'expositions moyennes (15-20 ug/rn3 ) et fortes
= 20ug/m3) aux PMy issues des feux de brousses durant la période de 1997 a 2000. Les
risques au décalage0 étaient les plus élevés de 1'ordre de 1,19 (IC 95%:1,09-1,30) pour une
concentration de PM supérieure a 20;1g/m3 comparativement a une exposition faible de

moins de 15pg/m’.

D'autres études ont étudié 1’augmentation des symptomes respiratoires ou des fonctions
respiratoires lors d'expositions aux particules en suspension issues de feux de
combustion végétale. Les premieres études publiées ont porté sur les pompiers
impliqués dans la lutte contre les incendies. Certaines études ont rapporté une
diminution de la fonction pulmonaire, une augmentation de I'hyperréactivité
bronchique et une augmentation des symptomes respiratoires lors des épisodes de feux.

Cependant, des controverses existent dans la littérature (Naeher et al., 2007).

Ces études ont été basées essentiellement sur la comparaison des résultats des
différents tests de spirométrie établis avant et aprés exposition aux fumées ou

comparés a un groupe de référence (p.ex. les policiers). La plupart ont révélé une
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diminution parfois non significative de la capacité vitale forcée de la respiration (FVC)
et du volume expiré dans la premiere seconde de l'expiration forcée (FEV1). On a
démontré également que ces effets sont plus prononcés suite a une exposition cumulée
(Naeher et al., 2007). La modification inter-saisonniére des symptdmes respiratoires
n’a pas constamment ¢été vérifiée. Alors qu’une étude rapportait 1’augmentation de
certains symptdmes comme la toux, [’expectoration, la respiration sifflante et
I’irritation nasale et oculaire par rapport a la période de non-activité des pompiers,

deux autres études n’ont pas signalé de telles associations (Naeher et al., 2007).

Mis a part les études développées sur des professionnels de lutte contre les feux,
quelques nouvelles études ont évalué la morbidité associée aux fumées de feux au sein
des populations générales. On retrouve des études de Golshan et al. (2002), Sutherland
et al. (2005), Kunzli et al. (2006), Kolbe et al. (2009), Vora et al. (2011), Goto et al.

(2011), Caamano-Isorna et al. (2011).

Surtherland et al. (2005) ont rapporté une augmentation des symptomes respiratoires
chez des sujets agés de 40 ans et plus et atteints de MPOC, durant un épisode de feux
de forét, dont le panache de fumée a été entrainé par les vents sur la métropole de
Denver au mois de juin 2002. Durant cet épisode, la concentration moyenne de deux
jours de PMys et de PMjy a augmenté respectivement a 63,1pg/m’ et 89,4pg/m’ par
rapport a la moyenne des jours sans épisodes de 14pg/m’ et 39,8ug/m’. Vingt-et un

sujet faisant partie d'une étude de panel ont rapporté par questionnaire une
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augmentation de certains symptomes respiratoires (dyspnée, toux, oppression

thoracique, respiration sifflante), 12 heures apres exposition.

Kunzli et al. (2006) ont regardé, aupres d'enfants de 5 a 6 ans et d'adolescents de 17 et
18 ans au sud de la Californie, I'association entre plusieurs symptomes respiratoires
(p-ex. l'irritation des yeux, congestion nasale, éternuement, mal a la gorge), l'utilisation
de médicaments et les particules en suspension issues de feux de végétation,. Tous les
symptomes et 1’utilisation de médicaments ont augmenté pour les catégories
d’exposition plus élevées aux fumées des feux. Les risques étaient plus €levés avec une

exposition prolongés de plus de 5 jours.

De nouvelles études ont évalué l'effet des épisodes de feux sur la santé respiratoire
chez des sujets vulnérables par leur état de santé comme ceux souffrant d'asthme. A cet
effet, on trouve 1'étude de Vora et al. (2011) qui ont mené une petite étude clinique
aupres de huit sujets asthmatiques, recrutés déja pour le projet «Réseau de Recherche
Clinique sur I'Asthme» (RRCA), dans le but d'évaluer les changements potentiels de
leur santé respiratoire associés aux PM; s issues des feux d'octobre 2007 a San Diego.
Durant I'épisode de cinq jours de feux, le niveau moyen de PM, s était de l'ordre de
71,5ug/m’, soit 7 fois supérieure au niveau normal. Aucun changement de la fonction
respiratoire (PEFR, FEV1) n'a été détecté chez tous les sujets par rapport aux valeurs
mesurées avant et apres 1'épisode de feux. Seule l'utilisation d'inhalateur était fortement

corrélée avec la concentration des PM> s.
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Dans la région Sud de 1'Australie, a Albury, Kolbe et al. (2009) ont mené un sondage
téléphonique randomisé assisté par ordinateur pour évaluer l'impact des feux de forét
de 2003 sur la santé des résidents ainsi que l'efficacit¢ des mesures d'alerte et
d'intervention. Les auteurs ont rapporté, durant les 38 jours de niveaux ¢levés de PM g
(> 50pg/m’), une augmentation des symptdmes respiratoires (irritation des yeux, toux,
irritation de la gorge, essoufflement, maux de téte, éternuement, asthme, anxiété,
dépression, bronchite, angine) auprés des gens interviewés. Par exemple, parmi les
20% des répondants qui ont signalé déja avoir un probleme d'asthme, 44% ont déclaré
avoir une augmentation du probléme d'essoufflement. D'une maniére globale, 70% des
répondants ont signalé un ou plusieurs symptomes associés a l'exposition aux fumées.

5% seulement ont cherché des soins aupres des services de santé.

Une autre étude menée en Asie centrale a évalué¢ également la santé respiratoire en
association avec la pratique de brlilage des résidus des cultures de riz. Une semaine
apreés exposition aux fumées, Golshan et al. (2002) ont rapporté une augmentation
significative dans la déclaration des symptOmes respiratoires (utilisation de
médicaments, attaques d'asthme, toux, respiration sifflante récente, perturbation de
sommeil par dyspnée ou toux, toux induite par exercice, congestion nasale, rhinorrhée,
éternuement, conjonctivite) et une diminution dans la majorit¢é des parameétres
¢valuateurs de la fonction pulmonaire (FVC, FEVI1, FEV1/FVC, FEF25-75%) par

rapport a la période de non-briilage dans trois villages a Ispahan en Iran. Intéressés par
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I'impact sanitaire d'une pratique agricole similaire, Goto et al. (2011) ont analysé
I’activité mucociliaire et la fonction pulmonaire des travailleurs impliqués dans la
récolte de la canne a sucre et qui sont fortement exposés aux fumées de brilage, dans
la ville de Cerquilho (Saint Paolo, Brésil). Les auteurs ont évalué I’activité de la
clairance nasale et pulmonaire de 27 ouvriers a la fin de deux périodes successives, une
de 6 mois de travail (période d’exposition) et 1’autre de 3 mois de non-récolte (non-
exposition). Une analyse multi-variée ajustée pour I’4ge, l’indice de la masse
corporelle, le statut de tabagisme et le nombre des années de travail dans la récolte de
canne a sucre a montré une diminution de 80% de la clairance mucociliaire et une
altération de certaines propriétés du mucus durant la période de récolte. L'analyse des
paramétres relevant de la fonction respiratoire (FVC, FEV1, FEF25-75% et le ratio
FEV1/FVC) n'a pas démontré de différences significatives entre la période de récolte et

celle de repos.

Finalement, 1'é¢tude de Caamano-Isorna, la premic¢re de son genre réalisée a Galice
(Espagne) a rapporté que la consommation de médicaments contre (MPOC) a augmenté
de 10,29% chez les hommes retraités et de 12,09 % chez les femmes retraitées par rapport a
la consommation moyenne attendue durant la période apres feux dans les régions qui ont
été fortement exposées aux feux. Néanmoins, aucune modification significative n’a été

observée chez les sujets non retraités.
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Ainsi, a la lumiere de ces études, il apparait que le patron comparatif des donnés de
morbidité et de mortalité lors d'épisode de feux versus des périodes ou des régions de
référence, tout comme la section précédente, suggeére une augmentation des admissions
ou des consultations pour des problémes respiratoires. Des effets délétéres sur la
fonction respiratoire ont également été associés aux épisodes de feux. L'augmentation
de I'utilisation de médicament a ét€ notée pendant et aprés épisode. Les évidences quant

a I’augmentation des mortalités sont pour le moment peu concluantes.

3.3. Etudes de répartition par source «source apportionement »

Les associations entre les particules urbaines en suspension dans 1’air ambiant et les effets
de morbidité et de mortalité¢ ont été bien documentées. Néanmoins, l'information quant a la
contribution des différentes composantes ou sources de ces particules en suspension dans
ces effets délétéres reste limitée. Les études de répartition (« source apportionment ») ont
apporté quelques informations sur le sujet. Le principe de cette méthode, consiste dans une
premiere €tape a €tablir un profil des sources dans la zone étudiée (récepteur), en analysant
la composition chimique journaliere des particules en suspension. Des modéles statistiques
dits modeles-récepteurs, comme l'analyse de composantes principales (ACP), le Bilan
massique chimique (BMC) ou la matrice factorielle positive (MPF) permettent de faire
ressortir la contribution de chaque source dans le mélange de particules. Des associations
entre les variations journalieéres de la mortalité ou de la morbidité et celles des sources de
particules en suspension obtenues sont ensuite analysées afin de déceler le risque associé

aux niveaux de particules en suspension dans I’air ambiant de chacune des sources.
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Ito et al. (2006) et Mar et al. (2006), lors d'un projet portant sur la comparaison de plusieurs
modéles-récepteurs déployés dans I'analyse de répartition des sources aux Etats-Unis, ont
évalué la relation entre les mortalités enregistrées a Washington (Ito et al., 2006) et a
Phoenix (Mar et al., 2006) et les niveaux de PM, s des différentes sources. Six sources ont
¢été identifiées a Phoenix et 9 a Washington. Les deux profils comprennent une source de
PM, s dérivées des fumées de bois. L'analyse de séries temporelles de mortalité toutes
causes et par problémes cardiovasculaires en lien avec la source de combustion de bois n'a

pas démontré d'association significative.

Deux autres études de répartition de sources nord-américaines ont cherché l'association
entre les niveaux journaliers de PM,s de sources spécifiques, dont la combustion de la
biomasse et la morbidité (l'apparition de symptomes d'asthme et les visites aux urgences).
Dans la premiere, Gent et al. (2009) ont examiné la relation entre I’exacerbation de
I’asthme et I'utilisation d'inhalateur chez les enfants asthmatiques et les sources de PM; s
d’origine urbaine a New Haven. Ils n'ont pas observé d'association entre les niveaux de
PM, 5 issues de la combustion de la biomasse et les symptomes d'asthme. A Atlanta, Sarnat
et al. (2008a) ont associé a la méme source une augmentation des visites aux urgences pour
problémes cardiovasculaires allant de 1,2% a 4,4% par augmentation de IOug/m3 de PM;s.

Les visites pour troubles respiratoires étaient moins nombreuses a 0,5%.
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Finalement, une seule étude européenne d'Andersen et al. (2007) a considéré le lien entre
les admissions aux hdpitaux pour des problémes cardiorespiratoires chez les personnes
agées de 65 ans et plus, les problemes d'asthme chez des enfants de 5 a 18 ans et les sources
de PM o au Danemark durant la période de 2002-2003. Les auteurs ont répertorié¢ les PMy
en six sources dont la combustion de la biomasse. Contrairement a l'é¢tude précédente,
Anderson et al. (2007) ont trouvé que le risque d'admission chez les personnes dgées de 65
ans et plus pour problémes respiratoires, RR=1,08 (IC 95%:1,034-1,136), associ¢ a
14ug/m3 (IQR) de PM, dérivées de feux de combustion, était plus élevé que celui pour
problémes cardiovasculaires (RR= 1,04 (IC95%:1,01-1,07) par 14ug/m3). Les admissions
chez les enfants asthmatiques n'ont pas été associ¢es aux PM g issues de la combustion de

la biomasse.



Chapitre 2 - Méthodes

Nous avons utilisé¢ deux approches distinctes pour quantifier la surmortalité et surmorbidité
attribuables aux niveaux élevés de PM, s sur I’fle de Montréal durant les deux épisodes de
feux de forét majeurs de 2002 et 2005. La premicre consiste a comparer la mortalité et la
fréquentation des urgences observées durant les épisodes de feux de forét a la mortalité et a

la fréquentation des urgences enregistrées pendant les jours de référence.

Pour la deuxiéme approche, nous nous sommes appuyés sur différentes fonctions de risque
pour estimer les exceés de déces et de visites a l'urgence (la surmortalité et la surmorbidité)

prédits attribuables a I’exposition aux PM; 5 durant les épisodes de feux.

Les fonctions de risque utilisées incluent celles rapportées par 'EPA (2009) pour la
mortalité ainsi que pour les visites et/ou les admissions hospitaliéres tous ages confondus et
celles développées pour la mortalité et les visites aux urgences pendant la période estivale

sur I’Ile de Montréal, pour les années 1998-2007.

Les exces de déces et de visites aux urgences (deuxieme approche) ont été estimés pour les
jours d’épisodes de feux de forét lors desquels les niveaux moyens journaliers de PM; s ont
excédé 35ug/m’, une concentration qui représente le 99 percentile de la distribution des
PM, 5 sur I’ile pendant la saison estivale; les niveaux moyens journaliers des PM; s sur I’ile
de Montréal, pour les années 2002 et 2005, sont respectivement de 12.03 et 12.24pg/m’

(Ville de Montréal, 2002, 2005). Les calculs ont été réalisés également pour un jour apres
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le jour de 1’épisode (décalagel), afin d’examiner I’effet du retard entre I’exposition et
I’événement. Ainsi, les exces des données de mortalité et morbidité ont été calculés du 6 au

7 juillet 2002 et du 8 au 9 juin 2005.

Les feux de la forét boréale de juillet 2002 ont été reconnus comme étant les pires feux de
I’histoire du Québec depuis les années 1995. Plus de 200.000 hectares de végétation ont été
brilés (SOPFEU, 2002). Quelques jours apres le déclenchement des incendies au début du
mois de juillet, le panache de fumée chargé de particules fines a atteint la ville de Montréal,
située a 700 km du foyer de I’incendie (INSPQ, 2002). La moyenne journaliere des
niveaux de PM, s sur I’fle de Montréal le 6 et le 7 juillet 2002, deux jours durant lesquels
les pires niveaux ont été enregistrés, étaient de Iordre de 45ug/m’. Le niveau horaire
maximum durant ces jours a atteint respectivement 77 et 123ug/m>. En 2005, les surfaces
briilées au nord du Québec a la fin du mois de mai, ont aussi contribué significativement a
la détérioration de la qualité de I’air &8 Montréal pendant six jours, soit du 8 au 13 juin. Les
Montréalais ont été exposés a des concentrations journaliéres de PM,s de 40pg/m’. Le
niveau horaire maximum était d’environ 55pg/m’® pour les deux premiers jours de

I’épisode-

Pendant la période de ces deux épisodes, en plus d’une exposition a des niveaux élevés de
PM, s, les résidents de Montréal ont été confrontés a des températures élevées (les maximas

de température journaliere oscillaient entre 29°C et 32°C).
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Bien que les niveaux de PM, s étaient probablement plus élevés dans les régions plus
proches du foyer des feux de forét, les niveaux de PM, s enregistrés sur 1’Ile de Montréal
¢taient aussi beaucoup plus élevés qu’a I’habitude. La grande population de la région
permet de quantifier les risques de mortalité et de morbidité attribuables aux particules
fines associées aux feux de forét, ce qui n’est pas le cas dans les autres régions du nord du
Québec qui ont généralement une faible démographie. De plus, ces régions n’ont pas
d’échantillonneurs de pollution, ce qui entrave a I’estimation de 1’exposition de ces

populations.

Données de mortalité et de morbidité

Dans les deux approches envisagées dans 1’¢tude, nous avons considéré les comptes
journaliers de déces sur I’fle de Montréal, toutes causes confondues, tous ages confondus
ainsi que pour les personnes agées de 65 ans et plus. On a également analysé, pour I’fle de
Montreéal, les visites aux urgences pour problémes respiratoires chez les enfants agés de 0 a
4 ans et celles pour problemes respiratoires et cardiaques pour les personnes agées de 65
ans et plus. Les données de mortalité pour la période de 1998-2007 et celles des visites aux
urgences de 2000 a 2007 ont été obtenues du fichier de I’Info-Centre de I’Institut national
de santé publique du Québec et du registre des patients sur civiere a la salle d’urgence
(Urgence (J65)) fourni par le Ministere de la Santé et des Services sociaux du Québec.
Dans cette étude, on a retenu uniquement les sujets résidents sur 1’fle de Montréal et qui ont

visité les urgences pour des problémes de santé (respiratoires et cardiaques) ou étant né et
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décédé dans les limites géographiques de 1’ile dans le cas de la mortalité. Les déces

accidentels (CIM-9:800-999 et CIM-10: S00-T98) ont été exclus.

Pour des fins exploratoires, nous avons également analysé les données de mortalité et de
visites a l'urgence dans d’autres régions du Québec plus proximales aux sites de feux de
forét, soit Rouyn-Noranda et Saint-Faustin (selon des observations d’images satellitaires

lors des feux).

Données d’exposition

Les particules fines
Les niveaux journaliers de PM; s (utilisés pour 1’estimation des risques de mortalité et de
visites aux urgences attribuables) ont ¢été calculés a partir de huit stations fixes
d’échantillonnage en continu avec des échantillonneurs TEOM (Tapered Element
Oscillating Microbalance samplers) réparties sur toute I’fle de Montréal durant la période
1998-2007. La Figurel, de I'annexe II présente leurs localisations. Pour les autres régions
du Québec explorées, une seule station d’échantillonnage était disponible dans chacune des
villes de Rouyn-Noranda et Saint Faustin dont les mesures de PM; 5 couvraient la période
2004-2009 seulement. Ces échantillonneurs font partie du Réseau national de surveillance
de la pollution atmosphérique d'Environnement Canada (RNSPA). Pour notre étude,
seules les données de PM, s provenant de mesures par des TEOM ont été utilisées pour

des raisons d’uniformité des valeurs. Les TEOM sont des microbalances ¢électroniques
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qui mesurent en continu le poids des particules. Les moyennes journaliéres par station
ont été calculées lorsque 18 h par jour et plus étaient disponibles. La moyenne des
moyennes journaliéres & chaque station de 1’Ile de Montréal a ensuite été effectuée. La

concentration moyenne journaliére des PM, s est exprimée en pg/m’.

Autres facteurs environnementaux
Certains cofacteurs comme 1’ozone, la température et le point de rosée ont été
considérés dans I’ajustement des fonctions de risque liant les PM; s et les données de
mortalité et de morbidité (visites a l'urgence). Les données horaires d’ozone
proviennent de la base de données du RNSPA qui compte neuf stations
d’échantillonnage de 1’ozone réparties sur tout le territoire montréalais. La Figure 1 de
I’annexe II en présente leur répartition. Les appareils utilisés mesurent en continu
I’ozone par absorption a ['ultraviolet. Comme pour les PM,s, les moyennes
journalieres calculées a chaque station ont été utilisées pour générer une moyenne
journaliere des niveaux d’ozone sur toute 1’ile. Quant aux données météorologiques,
des moyennes journaliéres ainsi que de trois jours de la température et du point de
rosée ont été calculées a partir des données horaires de la station localisée a I’aéroport
Pierre-Elliot-Trudeau, située a environ 20 km du centre-ville de Montréal. Celles-ci ont
été extraites a partir de la base des archives nationales de 1’information et des données

climatiques d’Environnement Canada.
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Surmortalité et surmorbidité par rapport aux moyennes

attendues

La surmortalité (excés de déces tous ages confondus et 65 ans et plus) et la surmorbidité
(exces de visites a l'urgence par causes spécifiques et par groupes d’age) potentiellement
associés aux particules fines issues des €pisodes de feux de forét ont été calculés de la
maniére suivante. Pour les journées présentant les niveaux de PM; s les plus élevés, le 6 et
le 7 juillet de 2002 et le 8 et le 9 juin 2005, le nombre de déces ainsi que le nombre de
visites aux urgences observés a €té soustrait des moyennes journalieres « attendues ». La
moyenne journaliére de déces et de visites aux urgences « attendues » correspondent a la
moyenne des déces et des visites aux urgences survenus le méme jour de la semaine du
mois de I’épisode de feux (par exemple, le premier dimanche du mois de juillet, le ler
juillet 2002) et ce, pendant les années de référence. Pour 1’épisode de 2002, les années de
référence pour les mortalités sont les suivantes : 1998, 1999, 2000, 2001, 2003, 2004, 2006
et 2007. Pour I’épisode de 2005, les années de référence pour les mortalités sont : 2001,
2003, 2004, 2006 et 2007. Pour les visites aux urgences, moins d’années de données étaient
disponibles. Ainsi, les années suivantes ont été utilisées comme années de référence : 2000,

2001, 2003, 2004, 2006 et 2007.

Pour les analyses exploratrices effectuées pour les autres régions du Québec, seul I’épisode
de 2005 a été étudié étant donné que les mesures des PM; s n’étaient disponibles qu’a partir

de 2004. Les données de mortalité étaient seulement disponibles pour la ville de Rouyn-
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Noranda. Ainsi pour le calcul de la surmortalité enregistrée durant 1’épisode de 2005, les
années de référence considérées sont : 2004, 2006, 2007, 2008 et 2009. Quant aux années
de référence utilisées pour les visites aux urgences pour le méme épisode pour la ville de
Rouyn-Noranda et a Saint-Faustin, elles sont : 2000, 2001, 2003, 2004, 2006 et 2007. Les
graphiques de surmortalité et de visites aux urgences en exces enregistrées dans les régions

du Québec se retrouvent en annexe I1I.

Surmortalité et surmorbidité prédites attribuables aux PM,;

calculées a partir des fonctions de risque

Nous avons utilisé I’équation suivante pour estimer la surmortalité et la surmorbidité (exces
de visites aux urgences) prédites attribuables aux niveaux journaliers des PM, s durant les
jours épisodes de feux de foréts (INVS, 2008). Les risques relatifs (RR) utilisés dans cette
équation proviennent d’une fonction de risque développée pour I’Ile de Montréal pendant la
saison estivale (voir sous-section « Fonction de risque liant la mortalité ou les visites aux
urgences et les PM» 5 pendant I’été¢ a Montréal »). Les risques relatifs rapportés par I’EPA
(2009), déduits a partir des études multi-villes qui ont porté sur 1I’exposition des populations
aux PM, s urbaines, ont aussi été utilisés. Selon ces études, ’EPA (2009) rapporte des RR
de mortalit¢ de I'ordre de 1,0029 a 1,0121, pour une augmentation de lOug/m3 de PM; s.
Peu d'études multi-villes ont évalué le risque de visites aux urgences ou d’admissions
hospitaliéres associé¢ a l'augmentation des niveaux de PM,s dans l'air ambiant chez les

enfants de 0 a 4 ans ainsi que chez les personnes agées de 65 ans et plus,. Quelques études
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estimaient que ce risque était plus ¢levé en Australie et en France qu'au nord de 1I'Amérique.
L’EPA (2009) rapporte un intervalle de risque pour les visites aux urgences et ou les
admissions aux hopitaux tous ages confondus pour des problémes respiratoires et
cardiaques respectivement de l'ordre de 1,010 a 1,040 et de 1,005 a 1,034, associés a une

augmentation de 10pg/m’ de PM, s.

Dans les calculs de risques attribuables, I’hypothése de similarité entre les risques associés

aux PM, s dérivées des feux de combustion végétale et ceux des PM; s urbaines est admise.

(RR[:m—ID) - 1)/
RR[:m—ll}} XN

NA (m-10): Nombre de déces ou de visites aux urgences attribuables a la différence de

NAm-10) =

concentration des niveaux de PM; s (m) durant les jours d’épisodes. Pour simplifier les
calculs nous avons considéré comme niveau habituel d'exposition 10pg/m”.

RR (m-10): Risque relatif de mortalit¢ ou de visites aux urgences associé a la
différence respective du niveau d’exposition par rapport a la moyenne habituelle. Il est

calculé de la maniére suivante :

RR (m — 10) = el(m—10)+In(RR10)/10]

L’exposant est divis€¢ par 10 parce que les valeurs de RR sont rapportées par
augmentation de 1pg/m’.
N: Nombre de déces ou de visites journaliers enregistrés lors de jours d’épisodes; le 6

et le 7 juillet 2002 et le 8 et 9 juin 2005. Le Tableau I du chapitre 4 (I’article),
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présente ces nombres pour chaque groupe d’age et par problémes de santé spécifiques

dans le cas des visites aux urgences.

Fonction de risque liant la mortalité ou les visites aux urgences et les PM, s pendant
I’été a Montréal

Pour établir I’association entre la mortalité et les visites a 1’'urgence, et les niveaux de PM; s
journaliers, un modele de régression de quasi-poisson a été utilisé avec des splines cubiques
pour controler la non-linéarité des relations avec les variables temporelles et climatiques.
L'utilisation des splines dans la modélisation de certains phénomeénes sinusoidaux est une
opération mathématique de plus en plus adoptée par les scientifiques pour résoudre les
problémes d'interpolation polynomiale. Elle vient remplacer les fonctions paraboliques ou

celles de cosinus et sinus.

La méthode utilisée pour estimer les risques de mortalité s’apparente a celle de (Peng,
2004), avec quelques modifications. Pour estimer les risques de visites a 1’'urgence, un

modele qui ressemble a celui développé par Heguy et al. (2008) a été adopté.

Premiérement, les modeles utilisés pour estimer les effets a court terme des polluants de
I’air cherchent & expliquer la variation journaliere de la mortalit¢ ou de la morbidité
(variable dépendante) par la variation journalicre de I’indicateur environnemental, les
polluants de 1’air dans ce cas (variable explicative). Ainsi, les données sont organisées en

forme de séries d’observations indicées par le temps, d’ou le nom de séries chronologiques
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ou temporelles. Ces analyses ont ét¢ fréquemment utilisées dans le domaine de la santé

publique et des sciences biomédicales.

La régression de Poisson permet d’estimer une relation statistique entre le nombre des
événements de santé journaliers (p.ex. déces et utilisation de services de santé) et les
concentrations journaliéres du polluant en question. En effet, il a bien été démontré que les
phénomeénes naturels a faible occurrence (événements rares comme les déces journaliers)
sont habituellement bien représentés statistiquement par la loi de Poisson Daniel (2009).
Dans notre étude, nous supposons que la mortalité et les visites aux urgences suivent une
distribution de Poisson, mais contrairement au processus classique, nous permettons que la
variance de la distribution soit différente de la moyenne, pour résoudre la contrainte de la
surdispersion potentielle des données sanitaires. On parle plus précisément dans ce cas d’un

modele de type quasi-poisson.

Lorsque la variable a expliquer suit une distribution de Poisson, la fonction de lien du
modele ne peut étre qu’un logarithme naturel. Nous parlons alors d'un modéle log-linéaire.
Ainsi, dans notre étude, c’est le (log(Yi)), et non la moyenne des déces et des visites aux
urgences (Y;) qui a été modélisé. Nous avons utilis¢ un modele linéaire généralis¢ (GLM)
avec une fonction In. A la différence des GAM (modéle additif généralisé¢), ces modéles ont

été recommandés par ’EPA (2009) parce qu’ils offrent plus de robustesse statistique.
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Deuxiémement, afin d’estimer le risque de mortalité¢ ou de morbidité (¢vénement de faible
occurrence) associ¢ a l’exposition aigu€ aux PM,s, la mise en place d’un modele
permettant de faire ressortir cet effet parmi ceux de plusieurs autres facteurs est un grand
défi. Dans un tel modgele, il faut ainsi considérer des facteurs potentiellement confondants,
comme la saisonnalité, la tendance temporelle de la mortalité par exemple ou celle des
visites aux urgences a long terme, les facteurs météorologiques comme la température,
I’humidité et certains polluants gazeux comme [’ozone. Il faut aussi considérer la
corrélation sérielle des résidus qui pourrait affecter a la hausse ou a la baisse 1’estimation
du risque. Finalement, il faut choisir le jour ou délai adéquat (décalage) de I’exposition, par
rapport au jour du déces ou de visites. D’une maniere treés simplifiée, le modéle que nous

avons adopté peut étre représenté de la manicre suivante :

E(log(Y1))=facteurs(temps)-+facteurs (climatiques)+Copolluant+PM, s (1)

Le premier ensemble de facteurs controle tout ce qui peut influencer la mortalité ou les
visites aux urgences sans lien avec la variabilité quotidienne du climat. Il s’agit de la
variabilité temporelle des événements de santé. Ces derniers obéissent généralement a des
cycles saisonniers et présentent des tendances a long terme. Si la période d’observation
couvre une année entiere, il est possible de distinguer des hausses de la mortalité ou de la
morbidité lors de certaines saisons (p.ex. augmentation des mortalités lors de la saison
hivernale). La forme explicite de ce groupe de facteur utilisée dans la modélisation de la

mortalité et PM, 5 est la suivante:
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Facteur (temps)=JSEM+5(]./. ;) (2)

Nous retrouvons dans I’équation un terme pour indiquer le jour de la semaine (JSEM),
introduit sous forme d'une variable muette («dummy variable») et une fonction
paramétrique spline cubique du temps (mesurée en jours) S(j, 4 avec A, soit le nombre de

degrés de liberté.

Quant a la modélisation des visites aux urgences, le filtre temporel controle pour le jour de
la semaine et I’année introduit sous forme de facteur. Des fonctions splines naturelles,
ajustent pour la variation saisonnicre et la tendance a long terme des visites sur toute la

période d'étude. Ainsi, le facteur temps est de la forme suivante :
Facteur (temps) = S(j,ﬂj-) + facteur (JSEM) + facteur (Année) (3)

Pour les visites aux urgences et pour les déces, le deuxiéme groupe de facteurs rassemble
les variables climatiques qui peuvent influencer a la hausse ou a la baisse les événements de
santé. Dans la présente étude, les facteurs suivants ont été considérés : la température
moyenne (Temp;), le point de rosée (Dewpt;) et la moyenne de chacun des deux parameétres
pour les trois jours qui préceédent le jour j. Les moyennes de la température et du point de
rosée sur trois jours représentent 1’influence des conditions climatiques passées et récentes

sur la fréquence actuelle des incidents morbides ou mortels.

A noter que les variables météorologiques comme la température et le point de rosée sont

souvent fortement corrélées entre elles, ce qui aurait pu nuire a la stabilité du modele. Nous
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avons vérifié la colinéarité entre les différentes variables explicatives. Le test d’inflation de
la variance (VIF) a confirmé qu’il était adéquat de garder toutes ces variables sans qu’elles

engendrent de problémes statistiques.

Quoique la relation entre la mortalité et les PM; 5 soit linéaire (Schwartz et al., 2002),
la relation avec le temps est plutot sinusoidale, et celle avec la température est en forme de
U ou de J. C’est pour pallier cette contrainte que ces variables ont été introduites avec des
splines dans le modéle. Ces splines sont des fonctions par morceaux de polyndomes de 3°
degré qui permettent de reproduire la quasi-périodicité du nombre de déceés ou de visites a
l'urgence « segment par segment ». Pour les variables temps, dans notre étude, chaque
segment couvre 3 mois. Le nombre de « segments » correspond au nombre de degrés de
liberté (De Boor, 2001). Le nombre de degrés de liberté des variables a été choisi afin de
minimiser [’autocorrélation résiduelle et de garantir I’indépendance des observations en
s’inspirant de la littérature et en effectuant plusieurs tests de sensibilité. Le test de bruit
blanc, les diagrammes d’autocorrélation partielle des résidus (pacf) et la distribution

quantile-quantile des résidus, ont servi d’outils pour la sélection des modéles finaux.

La variable de concentration d’ozone a été introduite dans le modele apreés ajustement
de toutes les variables temporelles et météorologiques. Mais ce polluant influengait
treés peu les estimations et il a été exclu des modéles finaux.

Le mod¢le final pour la mortalité prend la forme suivante:
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Log [E(Y))]=/SEM + s (ij. ~ zfAnnées) + s(Temp;, df = 4) + s(Temp, 13, df = 4)
+ s(Dewpt;, df = 3) + s(Dewpt;1_3,df =3)+ B *PM,g;

Avec E(Yj): le nombre de décés attendus le jour j, «s» représente la fonction spline
cubique, JSEM est la variable jour de la semaine, Tempj est la température moyenne le jour
J, Tempj ;.3 est une moyenne mobile de la température sur trois jours avant le jour «» de
déces, le Dewpt; et le Dewpt; ;.3 est la moyenne du point de rosée le jour j ainsi que sa
moyenne mobile sur trois jours précédant le jour j. Temps et Temp; ;3 ont été introduits
dans le modéle avec des nceuds placés au 5°, 35°, 65° et 95° percentiles. Pour les variables
Dewpt; et le Dewpt; ;.3 , les nceuds ont été placés au niveau du 35°, 65° et 95° percentiles.
Une fonction de lissage sur le temps a également été appliquée sur le jour j pour contrdler
les variations a court et a long terme de la mortalité. Cette fonction utilise 27 nceuds

équidistants, a un intervalle de 3,65 percentile, placés entre le 2,5 et le 97,5 percentile.

Le modele final considéré pour la modélisation des visites aux urgences se lit comme suit:
LoglE(Yt)] = s (}, A = Z/Annéeq) + facteur (JSEM) + facteur(Année)

+ s(Temp;, df = 4) + s(Temp; ,_s,df = 4) + s(Dewpt;, df = 3)

+ s(Dewpt; 1-3,df = 3) + = PMy5;
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Avec E(Yj) est le nombre attendu de visites aux urgences le jour j, s représente des splines
naturelles (avec des nceuds placés d'une maniere équidistante les uns par rapport aux
autres). Le jour de la semaine (JSEM) et 1'année (Année) ont été¢ introduits sous forme de

facteur. Les variables climatiques sont les mémes que celles considérées pour la mortalité.

En plus de chercher 1’association entre les PM; s et les effets sur la santé le jour méme de
I’exposition (décalage0), on a examiné également une telle association pour une exposition
la veille du déces ou de la visite aux urgences (décalagel) (Dominici et al, 2005; Franklin

et al, 2007; Kuttunen et al., 2007).

Dans le but de juger de la qualit¢ de nos modeles d'association entre les PM,s et la
mortalité et la morbidité étudiées, différents types d'analyses, essentiellement graphiques,
ont été établis. Ces vérifications tournent globalement autour de la variance
(I'nomogénéité), de 1'indépendance et de la normalité des résidus des modeles (les résidus
étant les écarts entre les valeurs réellement observées et celles prédites par le modele)

(Zuur, 2009).

Une fois les modéles validés, les RR des différentes associations entre les PM, s et la
mortalité et la morbidité¢ ont été¢ estimés. Les RR ont été rapportés par augmentation de
IOug/m3 de PM, 5. Les limites de I’intervalle de confiance a 95% des RR ont été obtenues

sous I’hypothése que ces RR suivent une distribution normale et les erreurs standard ont été
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corrigées pour la dispersion non-Poisson. Les calculs ont été¢ exécutés avec le logiciel

R.2.11.1.

Ce projet a été réalis¢é dans le cadre du Plan ministériel de surveillance de la santé¢ au
Québec. L'étude a obtenu 1’approbation éthique du Comité d’éthique de la surveillance de

la santé publique de I'Institut National de la santé Publique du Québec.
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Chapitre 3 - Résultats

1. Exploration des résidus des modeles de mortalité et de visites aux urgences :
modéles finaux lors des jours de feux de forét

La répartition des résidus des modeles reliant la mortalité et les visites aux urgences aux
PM, 5 a été analysée pour juger de la qualité de nos modéeles et pour vérifier si les risques
d’événements de santé lors des jours d’épisodes de feux de forét (6 et 7 juillet 2002 et 8 et 9

juin 2005) étaient différents des risques associés aux particules retrouvées en milieu urbain.

1.1. Analyse des résidus des modéles finaux:

Les graphiques des résidus (A, B, C, D, E) de la Figure 2 de l'annexe II montrent bien
qu’aucune structure cyclique ne persiste dans le nuage de dispersion des résidus des
modeles aussi bien pour la mortalité (tous ages confondus et les personnes agées de 65 ans
et plus) que pour les visites aux urgences pour les différents ages et causes étudiées. Les
corrélogrammes respectifs (Figure 3 de 1'annexe II) confirment de plus cette indépendance
temporelle. Toutefois, quelques autocorrélations non significatives persistent aux premiers
retards dans les résidus correspondant aux modeles de visites aux urgences. D'aprés la
littérature scientifique de telles autocorrélations, résulteraient surtout a des facteurs
intrinseques comme la logistique du fonctionnement hospitalier difficile a supprimer au
moins durant les dix premiers décalages (INVS, 2008). La Figure 4 (A, B, C, D, E) de
I'annexe II illustre la représentation des valeurs résiduelles en fonction des valeurs

modélisées ou ajustées et permet de vérifier I'hypothese de 1’homogénéité ou encore
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I'équivariance des résidus. Au milieu du graphique, la ligne centrale (autour du zéro) retrace
la tendance du nuage de points. Plus cette ligne est proche de I'horizontale plus les
conditions de validité de la régression sont vérifiées. On dit que la dispersion des résidus
est homogene autour de la tendance, lorsque les points apparaissent concentrés autour d'une
manicre équidistante, c'est-a-dire la dispersion a la verticale est a peu prés constante sur

toute la longueur de 1'axe.

Finalement, le dernier graphique présente les résidus standardisés par rapport aux quantiles
théoriques. Les figures quantile-quantile sont utilisées pour évaluer graphiquement la
distribution des résidus. L'hypothése de la normalité est vérifiée lorsque les points sont

alignés sur une droite (Voir Figure 5 A, B, C, D, E de I'annexe II) (Zuur et al., 2009).

1.2. Analyse des résidus lors des épisodes de feux de forét

On remarque au niveau des figures 1 A, B, et la Figure 2 A, B, C que les résidus
correspondant aux jours de feux sont pres de zéro; leurs variances ne dépassent pas celles
des autres résidus relatifs a des journées non-épisodes. Ainsi, les courbes reliant les PM; s
toutes sources a la mortalité ou aux visites aux urgences semblent estimer de fagon

adéquate les risques lors des épisodes de feux de foréts.

Il importe toutefois de mentionner que la répartition de ces résidus est monodirectionnelle
(du méme coté de la bissectrice) dans le cas des modéles d’association entre les déces et les

PM;s.
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La vérification de l'influence probable de certaines observations, entre autres celles qui
correspondent aux jours d’épisodes, moyennant le calcul des distances de Cook, a démontré
I'absence de points influents dont la valeur dépasserait le seuil de 1, limite a partir de

laquelle Fox (2008) suggere 1'¢limination de tels points.

A la lumiére de ces résultats, on admet, dans le calcul des impacts sanitaires associ€s aux
feux de la forét boréale au nord du Québec, que le risque de mortalité¢ et de morbidité

associé aux PM, 5 dérivées de feux de forét est similaire a celui lié aux PM; s urbaines.
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Figure 1 : Nuage de distribution des résidus du modele de mortalité (tous ages confondus)
(A) et pour personnes agées de 65 ans et plus (B), en fonction de concentration des PM, s.
Les points de couleur grise représentent les jours épisode du 6 et le 7 juillet 2002 et les

carrés de couleur noire représentent le 8 et 9 juin de 1’épisode 2005.
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Figure 2 : Nuage de distribution des résidus des modeles de visites a I’urgence : Personnes
agées de 65 ans et plus problémes respiratoires (A), cardiovasculaires (B) et des enfants (0-
4 ans) pour problémes respiratoires (C), en fonction de la concentration des PM; s. Les
points de couleur grise représentent les jours épisode du 6 et le 7 juillet 2002 et les carrés de

couleur noire représentent le 8 et 9 juin de 1’épisode 2005.
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Abstract

Background: Numerous studies have reported associations between daily exposure to
airborne fine particulate matter in urban areas and health effects.

Objective: Estimate and compare population mortality and emergency room visit (ER)
excesses attributable to exposure to high levels of fine particulate (PM;s), on Montreal
Island (Quebec) in association with two past major forest fire episodes in Northern Quebec
(on July 2002 and June 2005), using two different approaches.

Method: We computed the number of health events (mortality and emergency room visits)
on the episode days over their respective averages expected on “usual” days (excesses over
usual means). We also calculated attributable deaths and emergency room visits using the
range of RRs reported by the U.S. EPA for urban PM; s levels as well as risk functions
developed from specific Montreal summer data. .

Results: Observed excess daily deaths obtained from contrasting the number of deaths on
“episode” and “usual” days were increased by about 30% and 10% during fire episodes of
2002 and 2005 respectively, but no clear tendency was observed in ER visits counts. 1 to 4
deaths in excess and up to 13 ER visits among elderly were attributable to PM; s increased
levels during each of the two-day episodes, as estimated from risk functions specific to
Montreal.

Conclusion: Using two different approaches we estimated low mortality excesses on the
Island of Montreal possibly attributable to increases in PM; 5 levels. Long-range transported

fine particulate matter issued from boreal forest fires in Quebec may present small health
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risks for communities remote from emission sites.
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Introduction

Numerous studies have reported associations between daily exposure to airborne fine
particulate matter in urban areas and mortality and morbidity (EPA, 2009; Franklin et al.,
2008; Ueda et al., 2009; Zanobetti et al., 2009). According to the U.S. EPA (2009),
multicity studies report risks for all-cause mortality ranging from 0,29% to 1,21% per
10pg/m’ increase in urban fine particles with median diameter of less than 2.5um (PM, ).
Associations have mostly been reported between mortality and PM, s levels on the day of
death and on the previous day ( lag0 and lagl) (EPA, 2009). Few studies have assessed the
risk of emergency room visits or hospitalisations by age and health problems, associated to
the increase in PM; s levels in the ambient air in urban areas. The U.S. EPA (2009) reports
ranges of increase in emergency room visits and hospital admissions of about 1% to 4%,
and 0,5% to 3,4%, for respiratory and cardiac problems respectively, per 10pg/m’ increase
in urban PM, s levels. Such associations were reported with exposure on the day of the
health event, on the previous days, up to lag3, and with the mean exposure on lag0 and lagl

(EPA, 2009).

While the association between daily fine particulate mass concentrations in urban areas and
mortality is well established (EPA, 2009), only several studies have documented which
chemical components of ambient fine particles and which sources may be the most harmful
to human health. Franklin et al. (2008) reported that PM; 5 containing a higher proportion

of aluminum, arsenic, sulphate, silicon, and nickel were more strongly associated with
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mortality. Of the few epidemiological studies that have used source apportionment
approaches, some suggested that mobile sources (Laden et al., 2000) and secondary
sulphate particulate matter (Ito et al., 2006; Mar et al., 2006; Thurston et al., 2005) are the
particulate sources the most consistently associated with mortality. Significant effects of
exposure to daily PM,s levels from biomass burning and traffic sources on cardio-
respiratory emergency admission have also been reported (Sarnat et al., 2008b). Lall et al.
(2011), put the emphasis on the lag structure of sources and the specificity of their impact.
They reported that PM, s mass contribution from road traffic was more associated with
cardiovascular hospital admissions on the same day than with admissions on the following

days (Lall et al., 2011).

Studies focusing on the health effects of particulate episodes from specific sources like
vegetation fires (i.e. episodes associated with wildfires or bushfires, with biomass burning
like sugarcane) have also been carried out recently. The magnitude of the risks of health
service use (i.e. hospital admissions or emergency room visits) associated with fine
particles of specific sources and composition is of similar magnitude to the risks associated
with urban particles but causes seem different. It appears that respiratory morbidity has
been most consistently associated with particles associated with vegetation fires (Andersen
et al., 2007; Cancado et al., 2006; Delfino et al., 2009; Hanigan et al., 2008; Henderson et
al., 2011; Johnston et al., 2007; Morgan et al., 2010; Rappold et al., 2011). Compared to
epidemiological studies on morbidity, research relating mortality to particles from specific

biomass combustion episodes are very scarce (Analitis et al., 2011; Hanninen et al., 2009;
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Sastry, 2002; Vedal et al., 2006). Hanninen et al. (2009) reported risks that are in line with
the general estimates inferred from associations between daily urban PM;s levels and

mortality.

Based on published risk functions and methods available, we estimated population
mortality and emergency room visits excesses attributable to exposure to high fine
particulate levels (PM;s) on Montreal Island (Quebec) and associated with two past major

forest fire episodes in Northern Quebec (on July 2002 and June 2005).

Methods

In order to estimate deaths and ER visits excesses attributable to high PM, s levels and
associated with the two past major forest fire episodes of 2002 and 2005, two approaches
were used. First, we compared daily death and daily ER visit counts on days of forest fires

3

to “usual” death and ER visit counts (see section on “health event excesses over usual
means”). Second, we used several risk functions to estimate the number of deaths and ER
visits attributable to PM; s levels on days of forest fires (see section on “PM, s attributable
health event excesses from risk functions”). For this approach, risk functions used included

the risk functions reported by the U.S EPA (2009) for urban PM,s levels, and risks

functions that we developed from specific Montreal Island data for the summer period.
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Boreal forest fires of July 2002 were recorded as the worst episode in Quebec since 1995.
More than 200,000 hectares of vegetation were burnt (SOPFEU, 2002). A few days after
the outbreak on July 2nd, Montreal, located 700 km away from the fire, was exposed to
high levels of PM, s (INSPQ, 2002) The daily PM, s average levels on Montreal Island for
July 6 and 7, the two days when the worse levels were recorded, were about of 45ug/m’
(Figure 1). Maximum hourly values on those two days reached 77 and 123pg/m’
respectively. In 2005, burning forest surfaces in northern Quebec also contributed to
worsen Montreal smog which lasted 6 days, from June 8th to the 13th (Environnement
Canada, 2011). Montreal residents were exposed to daily PM, s levels of about 40ug/m’.
Maximum hourly values were about 55ug/m’ for the first two days of the 2005 episode.
Around the time of the two episodes, in addition to exposure to high particulate levels,
Montreal residents were also experiencing high temperatures (the maximum daily
temperatures ranged between 29 to 32°C) but levels of other pollutants like carbon

monoxide and ozone levels remained within normal ranges.

Although PM, s levels were probably higher in regions closer to the fires, they are not
measured in the Northern regions of Quebec. PM; 5 levels measured in Montreal were much
higher than usual levels in the city, the summer daily mean PM, s levels for 2002 and 2005

being around 12pg/m’ (Ville de Montréal, 2002;2005).

Data sources

Health data
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The same health data sources were used for the two approaches (“health event excesses
over usual means” and “PM; s attributable health events excesses from risk functions™). The
daily number of deaths from all causes for two age groups (all ages and 65 years and older)
were obtained from the mortality database of the Quebec National Institute of Public Health
Info-Centre, for the period between 1998 and 2007. Deaths from accidental causes (9th or
10" revision of the International Classification of Diseases; ICD-9: 800-999 and ICD-10:
S00-T98) were excluded. Hospital ER visits between 2000 and 2007 for respiratory
problems in children 0-4 years of age and for cardiac and respiratory problems in persons
65 years and older were obtained from the J56 file (the database of patients on stretchers in
ER”) of the Quebec Ministry of Health and Social Services. Only health events that
occurred among individuals living and visiting a hospital ER or dying in Montreal were

kept.

PM,; 5 and other environmental data

Daily PM, s levels (used for the estimation of attributable deaths and ER visits) were
calculated using records from eight fixed monitoring sites of the National Air Pollution
Surveillance Network on the Island of Montreal (Environnement Canada, 2010) which
measures PM; 5 levels with Tapered Element Oscillating Microbalance samplers (TEOM).
The arithmetic mean for all stations was used. A daily minimum of 18-hour data were
required for the mean computation at each station, otherwise PM,s levels were set to
missing. Since 2004, PM,s TEOM monitors are equipped with dryer dispositive. Daily

average temperatures and dew point, measured at the Pierre-Elliott-Trudeau airport (located
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on the Montreal Island, about 20 km away from the city core), were used to adjust risk
estimates of the relations between PM, s and health events and were obtained from the

Meteorological Service of Environment Canada (Environnement Canada, 2010a).

Analysis

Forest fire episodes

Forest fire “episodes” were defined as the days when daily PM, s levels in Montreal were
higher than 35pg/m’, the 99™ percentile of the distribution of these particulates levels
during the summer in Montreal (the summer daily mean PM, s levels for 2002 and 2005
ranged from 12.03 to 12.24pg/m3) (Ville de Montral, 2002; 2005). Thus, health event

excesses were calculated for July 6 and 7, 2002 and for June 8 and 9, 2005.

Health event excesses over usual means

We calculated deaths and emergency room visits in excesses to “usual” counts and
potentially associated with fine particulate matter from forest fire episodes in the following
manner as with Vedal and Dutton (2006). The ‘usual’ mean numbers of deaths and of ER
visits (see Appendix Table A1) were subtracted from the observed numbers on days with
high PM; s levels on July 6 and 7, 2002 and on June 8 and 9, The “usual” mean of deaths
and ER visits correspond to the mean of the daily health event counts that occurred on the
same weekday of the same month than the forest fire days (e.g. the first Saturday of July for
the episode day of July 1, 2002), in “control” years. “Control” years excluded the 2002 and

2005 years episodes. “Control” years for the 2002 episode were for mortality: 1998, 1999,
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2001, 2003, 2004, 2006, and 2007; for the 2005 episode, they corresponded to 2001, 2003,
2004, 2006, and 2007. For ER visits, data were available; for the following “control” years:

2000, 2001, 2003, 2004, 2006 and 2007.

PM; 5 attributable death and emergency room visit excesses from risk functions

We used the following equation to calculate the number of deaths attributable to PM; s
daily average levels on episode days (INVS, 2008). We calculated attributable deaths using
the following range of RRs reported by the U.S. EPA (2009) for urban PM, s levels for
mortality and morbidity respectively: 1.0029-1.0121 and 1.005-1.040 per 10pg/m’ increase
in PM, s levels. Mortality risks are from North American multicity studies. Morbidity risks
are those reported by the U.S. EPA (2009) for hospitalisations and or ER visits for all ages
for cardio-respiratory problems. Daily estimates of attributable excess health events for
each second day of episode were calculated by summing estimates obtained with exposure
at lagl and lag0. When using the EPA risk function ranges, we assumed that RRs were

similar on lag0 and lagl.

AN{I“—IU) =

(RR(m—llJ] - 1)/
>
RR[m-lU] N

AN u-10: Attributable number of deaths associated with the difference between PM; s
levels during forest fire episode days (m) and usual Montreal PMs s levels (10pg/m?). With

this equation it is assumed that all Montreal residents are exposed.
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RRm-10: Relative risk of mortality or emergency room visits of the difference in exposure

calculated with the following formula.

RR (m — 10) = el(m—10)+n{RR10)/10]

The exponent is divided by ten to obtain RRs per increase of 1pg/m® of PM, .
N: The daily average of deaths or ER visits recorded during the month of July 2002 and

June 2005. (see Table Al in Appendix).

Specific summer risk functions for Montreal

The summer risk functions for deaths and ER visits were developed as follows. Health
event counts that occurred during the months of June, July and August respectively from
1998 to 2007 for mortality and from 2000 to 2007 for ER visits on the Island of Montreal
were used to establish the association between daily PM, s levels and daily health event
counts. Risk functions were developed with exposure on the day of the health event (lag0)

and on the previous day (lagl), in separate models.

We applied an over-dispersed Poisson generalized linear model with cubic splines for
smoothed functions of time and meteorological variables to estimate associations between
daily mortality and ER visits and daily PM; s concentrations. To estimate mortality risks,
we used the same modeling approach as Peng (2004), for the NMMAPS, with minimal
changes. For ER visits functions we used the same modeling approach as Héguy et al.

(2008). The mortality function is as follows:
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Log [E(Y,)]= DOW, + s(t,df ~ zf’}-ears) + s(Temp,, df = 4) + s(Tempy,,_3,df = 4)
+ s(Dewpt,, df =3) + s(Dewpty_3,df =3)+ B =PM25,

Where E(Y}) is the expected mortality count on day t; DOW, is a dummy variable for day
of the week; 's' represents restricted cubic splines; Tempy is the average temperature on day
t; Tempy;.3 is a running mean of temperature for the previous 3 days ; PMas; is the PM; 5
daily average for day t; Dewpt; and Dewpt, ;.3 are current day and running 3-day average of
dew point temperature. Knots for the rcs were placed at the 5t 35M 65M and 95
percentiles of Temp; and Tempy .3, at the 10", 50" and 90 percentile of Dewpt; and
Dewpt, ;3. We also included in the model a smooth function of time t which is used to
control for seasonal variations and for long-term trends in mortality, with 27 knots equally
spaced between the outer quintiles (2.5 and 97.5™), with an interval of 3,65 percentile.

The equation developed for emergency room visits is as follows:
Log[E(Yt)] = s(t, df = Ef}rears) + factor(DOW,) + factor(Year)
+ s(Temp,,df = 4) + s(Temp,1_3,df = 4) + s(Dewpt,, df = 3)

+ s(Dewpt,1_3,df = 3) + B * PM2.5,

Where E (Yy) is the expected emergency room visits count on day t and 's' represents
natural splines (with knots equally spaced). The others variables are the same as for the
mortality functions, except that the day of week (DOW;y) and the (Year) were introduced as

factors.
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Relative risks (RRs) are reported per 10pg/m’ increases in PM, s levels. Associated upper
and lower 95% confidence limits on the RRs were obtained under the assumption that
regression coefficients were distributed normally, with the standard errors corrected for non
Poisson dispersion. Calculations were implemented using the statistical software R.2.11.1.
The project was carried out as part of the Quebec Environmental Health Surveillance Plan,
which obtained ethics approval from the Quebec Public Health Ethical Health Surveillance

Committee.

Results

Figure 1 presents the temporal variation of daily mortality for all ages, temperature and
PM; s levels recorded on Montreal Island during and 10 days prior and after the wildfire
episode in 2002 and 2005. Important increases in daily deaths for all ages (more than 35%)
were recorded when daily temperatures reached about 27°C. In 2002, an increase in daily
mortality was observed in early July following a high PM,s smog episode unrelated to
forest fires. The daily death increases observed on this early July smog episode and during
the forest fire days were much lower than the increase observed when hot temperatures
were recorded. “Excess deaths over usual mean” during the 2002 episode, for all ages, were
8 and 13 on July 6™ and 7™ for a total of about 21 excess deaths. This represents between
25% and 37% deaths above usual daily counts. Deaths among persons older than 65 years

of age represent more than 80% of total deaths on both episodes. The total number of
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“excess deaths over usual mean” for persons 65 years and older was 24 (about 44%
increases on both episode days). In 2005, the number of “excess deaths over usual mean”
was much smaller: 11 deaths in excess (14% excess) were recorded for the two-day forest
fire episode of June 8th and 9th, for all ages and, for those aged 65 years or older, 5 deaths
in excess were observed (7% excess) (Table 1). Regarding ER visits for cardio-respiratory
effects, excesses were not always observed on episode days for the age groups studied

(Table 2).

Tables 1 and 2 respectively present attributable death and ER visit excesses estimated from
different risk functions. The RRs for the association between PM, 5 and mortality and ER
visits in Montreal are presented in Appendix (Table A2 and A3). In general, health events
excesses attributable to PM; s levels on forest fire days were smaller than “health event
excesses over usual means”. The attributable excesses calculated with the range of relative
risks reported by the EPA (2009) were similar to the excesses calculated with our summer
risk functions. Using the summer risk functions developed for Montreal island, attributable
excesses ranged from about one to four excess deaths for each two-day episodes (sum of
lag0 and lagl, 1.04+3.07=4.11 in 2005). Attributable excess deaths (from different risk
functions) were slightly higher for persons aged 65 years and older. Excesses for ER visits
(estimated from our summer risk functions) ranged from one to thirteen (11.68+1.44=13.12
in 2002) among the elderly for cardio-respiratory problems and did not exceed six cases

among children for respiratory problems.
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Discussion

Our study is an attempt to quantify excesses of mortality and morbidity attributable to
abrupt daily increases in fine particulate matter in Montreal Island associated with long
range transported PM,s from boreal forest fires. Forest fires in 2002 and 2005 were
associated with average PM, s levels for the two-day episodes greater than 40pug/m’ in
Montreal, with associated increases of about 5 to 13 daily deaths, obtained from contrasting
the number of deaths on “episode” days to deaths on “usual” days (“health event excesses
over usual means”). This increase in daily deaths, which was mainly observed among those
65 years and older, was more pronounced for the 2002 episode, when PM, 5 levels were
higher than in 2005. No clear tendency in excesses of ER visits was noted when contrasting

“episode” and “usual” days.

Contrasting the number of “health events” (i.e. deaths, ER visits, etc.) on “episode” days to
“usual days” is an approach that has often been used by others to assess health risk of forest
fire episodes and variable results have been reported. For example, Vedal and Dunton
(2006) contrasted the number of deaths in Denver during an episode of high ambient
particulate matter levels, due to the wind-transported plume from Colorado forest fires in
2002, to the number of deaths on the same period in 2001. Similar analyses were carried on
two other cities close to Denver but not exposed to the biomass combustion plume. Unlike
the increase in mortality that we found with a similar method in Montreal, their results did

not suggest an increase in mortality during the forest fire episode, although the daily PM; s
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levels reported and the size of their population were similar to ours (about 40pg/m® and 2

million people).

Moore and al. (2006) reported increases in physician visits for respiratory diseases in
Kelowna and Kamloops of 46% to 78% above the 10-year mean rates for three weeks after
the outbreak of a forest fire in British Colombia (Canada). Mott and al. (2002) and (2005)
used the same approach and also noted similar increases in medical visits in Hoopa Valley
(United State) and hospitalisations in Kuching (Malaysia) during exposure to forest fire
smoke. We noted no clear tendency in ER visits in Montreal using a similar approach . This
is likely due to in large part to the fact that Montreal is farther away from the fire sites than
cities of these former assessments and its residents exposed to lower levels of fine particles:
in British Columbia, maximum levels of PM, 5 above 150pg/m’ were mentioned Moore and
al. (2006), whereas in the US and in Malaysia, levels of PM;, above SOOpg/m3 were

reported (Mott et al., 2002; 2005)

Another possible explanation is the difference in indicators of emergency visits: we used
hospital ER visits, whereas Moore et al. used all physician visits (Moore and al. 2006) and
Mott and al. (2002) actively searched for health effects by interviewing the local population

or used hospital admissions (Mott et al. 2005).

Discrepencies observed when contrasting the number of health events on “episode” days to

numbers on “usual” days can be due to the fact that confounding by temporal trends or
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weather conditions is not controlled for by this method. Controlling for temperature is
important when estimating the number of excess deaths expected during forest fires if high
temperatures are also observed, as important increases in the number of deaths can be noted

on hot summer days.

Computing attributable excesses from risk functions, instead of contrasting health events on
“episode” and “usual” days, is a way to attenuate errors associated with temporal trends and
weather conditions. In our study, when using various risk functions to compute the number
of deaths attributable to PM, s levels, instead of merely contrasting the number of deaths on
“episode” and “usual” days, provided excesses that were much lower. Excesses attributable
to PM, s using risk functions in towns closer to forest fires sites (like Rouyn Noranda and
Saint-Faustin) were too low (less than a fraction of a death) to draw inferences. Using risk
functions reported by the U.S. EPA (2009) or risk functions developed for Montreal
provided similar results, as our point estimates fell within the range of risks reported by the

U.S. EPA (2009).

Our study presents certain limits. We used risk functions relating urban PM; 5 to mortality
or morbidity to estimate health events in excess attributable to forest fire particles and this
may be incorrect because of differences in chemical composition of the particles.
Furthermore, our risk functions do not control for all gases emitted from forest fire like
carbon monoxide. Few studies published to date have related fine particulate levels on

forest fire days to mortality and those that related fine particulate matter to morbidity have
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mainly found associations with respiratory effects. However risks reported to date are of
magnitude similar to risks for urban particles (Andersen et al., 2007; Arbex et al., 2007;
Cangado et al., 2008; Delfino et al., 2009, Hanigan et al., 2008; Hanninen et al., 2009;
Henderson et al., 2011; Johnston et al., 2011; Johnston et al., 2007; Morgan et al., 2010;
Sastry, 2002; Tham et al., 2009). Still, we cannot rule out that forest fire particles are more
or less dangerous than urban particles. It is also possible that health risks of “fresh”
particles that have not travelled long distances are different than risks of particles that are
found kilometres away from their emission source. We did not find a clear relationship with
ER visits. However the database that was available to us has limitations that could have
produced an underestimation of the number of visits. First, the database includes only
hospital-based emergency department visits and thus all emergency visits to family
medicine clinics or physicians are not included. Second, not all emergency departments
report to the Ministry of health as they are not required to do so, although most do (Belzile,

2011).

Nonetheless, our study is the first to report on a likely excess of deaths associated with
particulates originating from a forest fire several hundred kilometres away from a large
urban area of Quebec. We also used two different approaches to estimate the association
between health events and PM, s concentrations, one of which corrected for temperature

variables associated with increased mortality and morbidity.
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The second approach (based on computing health events excess over usual means)
produces results consistent with those of the first approach (based on predictions from risk
functions) for mortality, but not for ER visits. The second approach possibly overestimates

the number of deaths, probably in part because of confounding by temperature.

More investigation is needed to elucidate the effects of particulate matter of specific
sources on health. The duration of smoke fire exposure and the proximity, density and age
distribution of the exposed population are probably the most important aspects to consider

in reaching this goal.

In conclusion, both approaches used in this study suggest excesses in the number of deaths
on the Island of Montreal possibly attributed to long-range transported PM; s issued from
boreal forest fires in Quebec, but only the method based on risk functions shows small
increases in morbidity. Research is needed to confirm that particles issued from forest fires
generate effects similar to those of urban particles. Based on the available evidence, it
seems acceptable to use risk functions relating urban PM,s to mortality or morbidity

attributable to forest fire particles.
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Table 1. Excess deaths over usual mean and excess deaths attributable to increases in fine particles originating from forest fires during the

episode of the 6 and 7 July 2002 and the 8 and 9 June 2005, on Montreal Island.

Excess deaths | Attributable Attributable Attributable excess death | Attributable excess death
over usual excess estimated | excess estimated | estimated according to estimated according to
mean according to according to summer RRs", lag0 summer RRs", lagl
EPA RRs” lag0 | EPA RRs", lagl | (95% confidence interval) | (95% confidence interval)
All ages
July 6 2002 7.87 0.29-1.19 0.40 (0.00-2.21)
July 7 2002 13.12 0.60-2.45 0.29-1.19 0.83 (0.00-4.87) 2.41 (0.40-4.46)
June 8 2005 5.40 0.38-1.58 0.53 (0.00-3.17)
June 9 2005 5.40 0.31-1.28 0.38-1.58 0.43 (0.00-2.59) 3.17 (0.53-5.80)
>=65 yrs old
July 6 2002 11.00 - - 0.99 (0.00-2.56)
July 7 2002 12.87 - - 2.03 (0.00-5.11) 2.48 (0.58-4.23)
June 8 2005 3.80 - - 1.27 (0.00-3.26)
June 9 2005 1.20 - - 1.04 (0.00-2.67) 3.07 (0.75-5.34)

“ EPA RRs: Range of mortality relative risks associated with urban PM, 5 according to the US Environmental Protection Agency 2009: (1.0029 to 1.0121, per 10pg/m?).

" Summer RRs: Relative risks from the summer functions developed for Montreal Island during (June-July and August) 1998-2007 (see Table A2, Appendix).
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Table 2. Excess emergency room visits over usual mean and excess emergency room visits attributable to increases in fine particles
originating from forest fires during the episode of the 6 and 7 July 2002 and the 8 and 9 June 2005, on Montreal Island.

Excesses | Attributable excesses | Attributable excesses | Attributable excesses estimated | Attributable excesses estimated
over usual | estimated according | estimated according | according to summer RRs", according to summer RRs”,
mean to EPA RRs ?, lag0 to EPA RRs *, lagl lag0 (95% confidence interval) | lagl (95% confidence interval)
>=65 yrs old
Respiratory
July 6 2002 | -1.17 3.06-11.68 0.93 (0.00-5.45)
July 72002 | 18.33 6.30-23.15 3.06-11.68 1.93 (0.00-11.09) 4.56 (0.00-8.62)
June 8 2005 | 24.33 5.30-19.88 1.61 (0.00-9.38)
June 9 2005 | -15.33 4.31-16.33 5.30-19.88 1.31 (0.00-7.65) 7.78 (0.00-14.76)
Cardiac
July 6 2002 | -6.83 2.40-15.56 5.69 (0.00-11.16)
July 72002 | 21.17 4.96-31.05 2.40-15.56 11.68 (0.00-22.55) 1.44 (0.00-7.08)
June 8 2005 | 1.67 3.77-24.06 8.91 (0.00-17.36)
June 9 2005 | 14.67 3.06-19.72 3.77-24.06 7.25 (0.00-14.18) 2.27 (0.00-11.06)
Chid (0-4) yrs
Respiratory
July 62002 | 10.33 1.11-4.24 0.56 (0.00-2.72)
July 72002 | -21.67 2.29-8.41 1.11-4.24 1.16 (0.00-5.49) 1.65 (0.00-3.84)
June 8 2005 | -4.83 2.73-10.24 1.38 (0.00-6.61)
June 9 2005 | 10.33 2.22-8.41 2.73-10.24 1.26 (0.00-5.40) 4.57 (0.00-9.30)
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* EPA RRs: Range of emergency room visit or hospital admission relative risks for respiratory and cardiac problems, associated with urban PM, s according to the US
Environmental Protection Agency 2009 : 1.010-1.040 and 1.005-1.034 respectively, per 10pg/m’

*Summer RRs: Relative risks used from the summer functions developed for Montreal Island during (June-July and August) 2002-2007 (see Table A3, Appendix)
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Captions for figures:
Figure 1. Daily observed deaths, daily “usual” mean number of deaths, and daily mean
PM, 5 and temperature levels recorded during and 10 days prior and after the 2002 (A) and

2005 (B) wildfire episodes on Montreal Island.
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Figure 1A. Daily observed emergency room visits for respiratory problems in children 0-4

years, daily “usual” mean number of emergency room visits for these children, and daily

mean PM; s and temperature levels recorded during and 10 days prior and after the 2002

(A) and 2005 (B) wildfire episodes on Montreal Island.
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65 years and older, daily “usual” mean

Episode infants (0-4 yrs) EV for respirator

7 8 9 10 11
May-June (2005)

12 13 14 15 16 17 18 19

C—1 Usual daily PM2.5 levels
—#— Usual infants (0-4yrs) EV for respiratory problems
roblems

room visits for respiratory problems in individuals

number of these emergency room visits, and daily

mean PM,; s and temperature levels recorded during and 10 days prior and after the 2002

(A) and 2005 (B) wildfire episodes on Montreal Island.
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Figure 3A. Daily observed emergency room visits for cardiac problems in individuals 65

years and older, daily “usual” mean number of these emergency room visits, and daily

mean PM; s and temperature levels recorded during and 10 days prior and after the 2002

(A) and 2005 (B) wildfire episodes on Montreal Island



TableAl. Daily average numbers of deaths and of hospital emergency room visits recorded

during the month of July 2002 and June 2005, on the Montreal Island.

Episode Health problem Deaths Emergency room visits
All ages | 65 year and 0-4 years 65 years
July 2002 | All except accidental | 42 35 - -
Respiratory - - 47.35 130.22
Cardiac - - - 202.09
June 2005 | All except accidental | 38 31 - -
Respiratory - - 78.96 153.20
Cardiac - - - 215.36

Table A2. Relative risks of mortality associated with an increase of 10pug/m’® of PM, s

calculated for summers of 1998 - 2007 on Montreal Island.

Lag0* Lagl*
RR 95% CI** RR 95% CI
All ages 1.004 0.983 - 1.025 1.025 1.004 -1.048
>=65 years 1.012 0.986 - 1.032 1.031 1.007 - 1.055

* Lag0: deaths occurring on the day of the measured PM, 5 level; lagl: deaths occurring on the day after the measured

PM, s level.

** 95% CI: 95% confidence intervals of the relative risk

Table A3. Relative risks of hospital emergency room visits associated with an increase of

IOug/m3 of PM, s, stratified by age and health problem, calculated for summers of 2000-
2007 on Montreal Island*.

lag0 lagl
RR | 95%CI RR | 95% CI
>=65 years
Respiratory 1.003 0.989 - 1.018 1.015 1.000- 1.029
Cardiac 1.012 1.000 - 1.024 1.003 0.991 - 1.015
Children 0-4 yrs
Respiratory 1005 | 0986-1.025 | 1.015 | 0.995-1.036

*Note that some residual autocorrelation remained: the serial autocorrelation coefficient for the some lags was

close to 0.10.
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Chapitre S -Discussion

Une vaste littérature traitant des risques sanitaires associ€s a l'exposition aux particules
urbaines en suspension dans I’air ambiant a été publiée depuis les années 96. L'afflux
informationnel sur la toxicité des particules et l'expertise internationale déployés ont permis
I'amélioration des devis et des modeles statistiques utilisés pour aboutir a confirmer
I'uniformité des associations voire établir des relations de causalité pour certains troubles

(EPA, 2009).

Comparées a l'important volume d'informations concernant les particules urbaines en
suspension et leurs impacts sur la santé, trés peu d'études ont évalué les effets de la
pollution particulaire dérivée de la combustion de végétation. De plus, la quantification des
risques a la santé attribuables a des épisodes de feux de forét ou aux particules des feux de

végétation est complexe.

Afin de quantifier les risques attribuables a des feux de végétation, nous avons utilisé¢ deux
méthodes (Article, voir chapitre 4): le calcul de la surmortalité et surmorbidité observée par
rapport aux moyennes attendues les jours des épisodes, et celles prédites a partir de
fonctions de risque qui associent les PM; 5 a la mortalité et les visites aux urgences. Pour la
premiére approche, une surmortalité (tous ages confondus) variant entre 21 et 11 cas a été
enregistrée durant les épisodes de 2002 et 2005. Les déces des personnes agées étaient plus

¢levés durant le premier épisode. Les niveaux de PM; s plus élevés pendant 1’épisode de
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2002 en seraient possiblement la cause. Toutefois, nous n’avons pas controlé pour des
variables potentiellement confondantes comme les conditions climatiques ambiantes les
jours de feux, notamment la température. La température influence de fagon importante les
exces (vs la moyenne journalieére attendue); I’interprétation de ces résultats doit donc étre
formulée avec prudence. Cet aspect donne de I’importance a la deuxiéme approche, basée

sur des fonctions de risques et qui pourrait pallier de telles limites.

Pour la deuxiéme méthode de calcul de la surmortalité et surmortalité prédites attribuables
aux PM; 5 basée sur des fonctions de risque, nous avons exploré quelles fonctions de risque
pouvaient étre utilisées. Ainsi, la revue de la littérature retrouvée en introduction suggere
que les risques relatifs de mortalité et de morbidité en lien avec les PM;y et PM; s lors de
feux de végétation sont similaires a ceux des particules urbaines (p.ex. Delfino et al., 2009,
Hanninen et al., 2009, Tham et al., 2009). Ces études sont en majorité¢ des études de séries
chronologiques qui ont analysé les variations journaliéres entre les événements de santé et
les particules en suspension issues de la combustion végétale durant quelques semaines

voire quelques mois d’épisodes de feux.

Toutefois, certaines études n'ont pas démontré de risques significatifs de mortalité ou de
morbidité associées a l'exposition aux particules dérivées de feux de combustion (p.ex.
Hanigan et al., 2008, Morgan et al., 2010; Johnston et al., 2007).Ces études ont noté des
associations, pour des troubles de santé bien spécifiques, généralement des causes

respiratoires dévoilées auprés de strates d'age (enfants 0-4 ans ou les ainés de 65 ans et
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plus) ou de caractéristiques sociodémographiques (p.ex. peuples indigénes) bien
déterminés.

Toutefois, si l'effet des particules en suspension dérivées des feux de végétation sur la santé
respiratoire a €ét€¢ nuancé, plusieurs études concordent sur 1'absence d'effet cardiovasculaire

(Henderson et al., 2011; Rappold et al., 2011; Delfino et al., 2009, Moore et al., 2006).

La plupart de ces études épidémiologiques ont des limites structurelles significatives
inhérentes au caractére épisodique et aléatoire de I'exposition et aux caractéristiques des
populations exposées. Ces limites, suggerent la prudence dans la généralisation des
résultats. De ce fait, il est encore difficile de conclure si l'effet des particules en suspension
issues des feux sur la santé est différent, du moins pour certains groupes a risque, des effets

des particules urbaines en suspension (Dannekamp et Abramson, 2011).

Malgré tout, ' ANSES (2012) a conclu, dans son rapport d'expertise sur les effets sanitaires
liés a la pollution générée par les feux de végétation que les particules en suspension dans
I’air ambiant dérivées de feux de combustion pourraient étre considérées au moins aussi
toxiques pour la santé respiratoire a court terme que les particules en suspension d'origine
urbaine. Les nouvelles normes directrices de la qualité de 1'air émises par 'OMS (2006) et
EPA (2009) rapportées en terme de concentrations massiques admettent implicitement
I'hypothése que toutes les particules fines (PM; et PM, s) sont également nuisibles et que la

valeur guide ne dépend que de la taille de distribution des particules en suspension.
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Pour toutes ces raisons, nous avons aussi convenu que les PM; sdérivées des feux de foréts
boréales pouvaient engendrer les mémes risques que ceux occasionnés par les PM;s
urbaines pour la quantification des risques a la sant¢ attribuables a des épisodes de feux de
forét. Nos explorations au chapitre 3 de résultats suggerent aussi que les effets sanitaires
liés a I’exposition a court terme a la pollution générée par les feux de végétation sont
similaires aux effets des PM; 5 urbaines. Nous avons vérifié¢, au moyen de 1’exploration de
la répartition des résidus de nos modeles, si les PM;, s de nos jours épisodes (6 et 7 juillet
2002 et 8 et 9 juin 2005) avaient occasionné des risques d’événements de santé plus élevés
que ceux engendrés par les PM; 5 retrouvées en milieu urbain normalement. Sur ces figures,
nous avons remarqué que les résidus correspondant aux jours de feux de forét ont été pres
de zéro et que leurs variances ne dépassaient pas les résidus relatifs aux autres journées,
suggérant que les effets sanitaires liés a I’exposition a court terme a la pollution particulaire

générée par les feux de végétation sont similaires aux effets des PM; s urbaines.

Ainsi, a la lumicre de ce qui précede, deux types de fonctions de risque ont été utilisés dans
le calcul des risques de mortalité et de visites aux urgences attribuables a 1'exposition de
courtes durées aux particules fines en suspension dans I’air ambiant durant les épisodes de
feux de la forét boréale du nord du Québec: soit d’une part les fonctions de risque publiées
récemment par I’US.EPA (2009). Ces fonctions ont été généralement établies a partir de
plusieurs études multi-villes réalisées surtout aux Etats-Unis; d'autre part, les fonctions de
risque spécifiques de la saison estivale a Montréal et mettant en association les PM; 5 et la

mortalité et la morbidité.
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Seules les publications de Goldberg et al. (2002; 2003) ont évalué la relation mortalité et
particules (PM,g, PM;s5) au Québec a Montréal durant 1984-1993. Depuis, a notre
connaissance, aucune ¢tude publiée dans une revue scientifique ne fait référence a ce type
d’association. Une des limites de cette ¢tude était le manque de données d'exposition aux
PM,s pendant cette période; pour y pallier, les auteurs ont utilis¢ des modeles de
prédiction. Pour cette raison et aussi pour vérifier si les effets sanitaires associés aux PM; s
¢taient similaires a ceux rapportés pour les villes américaines par I'EPA (2009), des

fonctions de risque pour la mortalité et la morbidité a Montréal ont été développées.

A la différence des résultats publiés par Goldberg et al. (2002), nos risques relatifs de
mortalité étaient significativement plus élevés un jour apres exposition (décalagel) que le
jour méme d'exposition (décalage0). Selon les mémes auteurs, une augmentation
d'interquartile de PM, s (IQR=9,51pg/m’) a été associée a une augmentation de 1,86% et
1,48% des déces respectivement au (décalage0) et (décalagel). Nos analyses ont dévoilé
qu'un exces de déces de 0,4% au (décalage0) et 2,5% au (décalagel) est associé¢ a une
augmentation de 10pug/m’ de PM,s. En général, toutes nos estimations de risque aussi bien
de mortalit¢é que de morbidité associées aux PM,s étaient en concordance avec les

estimations de risque rapportées par 'EPA (2009).

Le risque de visites aux urgences pour des problémes cardiovasculaires chez les plus de 65

ans était significativement plus élevé au (décalage0) qu'au (décalagel). Cependant, les
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risques pour les visites aux urgences pour des troubles respiratoires allaient en sens inverse.
Ils étaient plus élevés au (décalagel) qu'au (décalage0). Cela a aussi été rapporté dans des
¢tudes récentes analysées par I'EPA (2009). Dans leur dernier « Science Assessment
document », I’EPA (2009) rapporte que la morbidité respiratoire chez les personnes agées
de 65 ans et plus est plus importante a des retards (décalage) d'exposition plus €levés, que
celle rencontrée pour la morbidité cardiovasculaire. Le temps de latence relativement assez
long identifi¢ dans les études épidémiologiques trouve sa plausibilité biologique dans les
¢études toxicologiques et celles d'expositions controlées. Ces dernieres ont démontré 1'effet
des particules en suspension dans la sensibilisation allergique et le déclanchement des
défenses du systtme immunitaire pulmonaire. Ceci pourrait entrainer des effets

respiratoires suite a des délais de ’ordre de deux jours et méme plus. (EPA, 2009).

Finalement, en comparant les deux approches utilisées dans l'article (chapitre 4), il s'avére
que les fonctions de risque prédisent une faible surmorbidité attribuable aux niveaux élevés
de particules fines en suspension dans l'air ambiant durant les épisodes de feux de forét,
contrairement a 1'approche observationnelle. Toutefois, les deux méthodes rapportent des
augmentations des décés avec une probable surestimation occasionnée par l'approche
simpliste (comparaison a la moyenne) due a l'absence d'ajustement pour les variables

confondantes comme la température.

D’autres incertitudes demeurent quant a notre quantification des risques attribuables a

I’exposition de courtes durées aux PM; s issues de feux de forét a partir de fonctions de
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risque. D’abord, les fonctions que nous avons utilisées ajustaient pour plusieurs facteurs
confondants comme la température, le point de rosée et surtout les tendances temporelles a
long et a court terme. L’ozone a été¢ également testé mais vu sa faible influence sur les
estimations de risque associés aux PM; s, nous ne 1’avons pas considéré dans les modéles
finaux. Les associations restent malgré tout imparfaites puisque les niveaux de PM; 5 sont
corrélés a ceux des autres polluants dans la fumée comme le CO et qui n’ont pas été

considérés pour les estimations de risques

Ensuite, malgré les modeles de rétro-trajectoires sur lesquels nous nous sommes basés pour
identifier les jours d’épisodes pour lesquels les résidents de Montréal ont été vraiment
exposés aux PM, s issues de feux de forét, on estime que durant ce long parcours, sur plus
de 700 km, la composition chimique des particules a pu changer. Avec le manque
d’information quant a la composition chimique des PM, s durant les jours de feux au-dessus
de Montréal, il est impossible d’affirmer que les fumées d’exposition étaient similaires aux

fumées fraichement émises par les feux.

A cet effet nous avons tenté de quantifier les impacts sanitaires dans des régions plus
proches des foyers des feux. Cependant, nous avons été confrontés a un manque
d'échantillonneurs et a des effectifs peu élevés des populations dans ces régions. Dans les
deux régions (Rouyn-Noranda et Saint-Faustin) qui étaient sous le méme panache de fumée
durant I'épisode de 2005 et plus proches des feux, les exces de visites aux urgences estimés

a l'aide de fonction de risque n'ont pas dépassé les deux (voir annexe III et chapitre 4).
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De plus, I’estimation de 1’exposition sur 1’Tle de Montréal durant la période d’étude pourrait
ne pas étre parfaite. En effet, au cours de notre période d’étude, en 2004 précisément, le
Réseau national de surveillance de la Qualit¢ de 1’Air a procédé a la modification des
appareils d’échantillonnages de PM,s (TEOMI1S) par d’autres dotés de dispositifs de
déshydratation de 1’air (TEOM17). Ce dispositif était congu pour résoudre essentiellement
le probléme de condensation des particules en suspension pendant la saison froide et qui
permet d’éliminer la surestimation de 1’exposition avec les TEOMI15. Etant donné que
notre étude se base uniquement sur des données estivales, le probléme est sans doute

minimal.

Finalement, nous avons quantifié les risques attribuables au deuxiéme jour d'épisode en
additionnant ceux basés sur des fonctions de risque au décalage0 et au décalagel. Les RR
aux décalage0 et décalagel proviennent de modeles statistiques séparés. Il est possible que
ceux-ci soient différents selon des modeles multi-variés ou a décalages distribués
(distributed lag-models). Ainsi, l’utilisation de modeles indépendants au décalageO et
décalagel pourraient surestimer les risques aux jours subséquents a l’exposition. Les
modeles a décalages distribués sur le temps seraient plus appropriés pour pallier cette

limite.
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Conclusion

Tout comme les particules en suspension dans 1’air ambiant de sources urbaines, celles
dérivées de feux de végétation engendreraient des risques pour la santé¢ des populations et
ce, surtout pour les plus vulnérables. Toutefois, si les effets sanitaires des premieres ont été
bien documentés, peu d’études ont porté sur les effets sur la santé des feux de combustion
végétale. Ces études suggerent que les particules en suspension issues de feux de végétation
induiraient surtout des effets respiratoires mais peu d’effets cardiovasculaires. Avec I'état
des connaissances actuelles, il est impossible d’affirmer que les risques sanitaires associés
aux PM, s dérivées de feux sont différents de ceux associés aux PM, s urbaines. Il semble
toutefois raisonnable de croire que les PM,s issues de feux de végétation sont aussi
toxiques a court terme pour la santé respiratoire que les particules fines en suspension dans
I’air ambiant urbain. Dans notre ¢&tude, la similarit¢ de la variance des résidus
correspondant aux jours « épisode » et aux jours « non-épisode » des modeles d'association
entre les PM,5 et la mortalité et la morbidité, suggere que les effets sanitaires liés a
I’exposition a court terme a la pollution particulaire générée par les feux de végétation sont
comparables aux effets des PM,s urbaines, du moins a un site ¢€loigné de la source

d’émission.

Il parait ainsi raisonnable de quantifier la surmortalité et la surmorbidité attribuables

potentiellement aux PM;s issues de feux de végétation a I’aide de fonctions de risque
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¢tablies avec des PM; s urbaines. Les fonctions de risque rapportées par I’EPA (2009) sont

aussi valables que celles spécifiquement modélisées pour la ville de Montréal.

Les fonctions de risque, de méme que la méthode de quantification des exces par rapport
aux moyennes attendues ont démontré une surmortalité durant les épisodes de feux.
Toutefois, la surmortalité observée serait probablement surévaluée avec cette derniére parce
que l'approche simpliste ne contrdle pour aucune variable confondante. Seules les fonctions

de risque prédisent de faible surmorbidité.

Devant la fréquence et l'intensité des feux de végétation dans le monde, et devant leur
augmentation possible avec les changements climatiques, des études plus rigoureuses sont
indispensables pour estimer les risques associés a ces particules afin de quantifier les

impacts sanitaires avec plus de précision.
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ANNEXE 1

Tableau I: revue de littérature résumant la plupart des études publiées depuis les années

2000 ayant portées sur l'association entre les feux de végétation et les effets sur la santé.



Référence Région et période Population | Exposition/"OQutcomes | Polluants Résultats
d'étude "/ Analyses
Analitisetal.,, | 2011 Athénes 01/05/1998- Tous ages Exposition: -Feux de forét : Fumées des | Associations mortalité toutes causes et type de feux:
(Grece) 30/09/2004 confondus petits (10-1000 km?), moyens feux de *Les petits feux:
et >=75 (1000-30000 kmz) et larges > forét -Tous ages confondus: RR= 0,994 (0,973-1,015).

30000 km*.

"Outcome": Mortalités toutes
causes, pour problémes
respiratoires et
cardiovasculaires.

Analyses: Régressions de
Poisson en GAM.

-Agés de 75 ans et+: RR= 0,992 (0,968-1,018).
*Les feux moyens:

-Tous ages confondus: RR= 1,049 (1,003-1,096).
-Agés de 75 ans et+: RR= 1,050 (0,992-1,119).
*Les feux larges:

-Tous ages confondus: RR= 1,497 (1,372-1,634).
-Agés de 75 ans et+: RR= 1,559 (1,401-1,734).
Associations mortalité par problémes cardiovasculaires et
type de feux:

*Les petits feux:

-Tous ages confondus: RR= 0,981 (0,953-1,010).
-Agés de 75 ans et+: RR=0,975(0,943-1,008).
*Les feux moyens:

-Tous ages confondus: RR= 1,060 (0,997-1,126).
-Agés de 75 ans et+: RR= 1,037 (0,966-1,113).
*Les feux larges:

-Tous ages confondus: RR= 1,606 (1,431-1,803).
-Agés de 75 ans et+: RR= 1,549 (1,354-1,772).
Associations mortalité par problémes respiratoires et type
de feux:

*Les petits feux:

-Tous ages confondus: RR= 0,993 (0,928-1,062).
-Agés de 75 ans et+: RR= 0,995 (0,920-1,077).
*Les feux moyens:

-Tous ages confondus: RR= 1,162 (1,013-1,334).
-Agés de 75 ans et+: RR= 1,195 (1,019-1,402).
*Les feux larges:

-Agés de 75 ans et+: RR= 2,006 (1,465-2,748).
-Tous ages confondus: RR= 1,920 (1,475-2,500).
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Caamano- 2011 la province Aout 2006 Tous ages Exposition: Municipalités non Feux de *Exposition moyenne vs non exposition aux pré-feux:
Isorna et al., de Galice confondus exposées, moyennement et forét -Augmentation de la consommation des antidepresseurs
(Espagne) hautement exposées aux feux apres les feux (DDDs):
de forét. Non exposé (0-3 .Hommes retraités: B= 21,47
feux); exposition moyenne(4- .Hommes non retraités: B= 2,54
10 feux), exposition élevée .Femmes retraitées: B=-17,20
(plus que 10 feux). .Femmes non retraitées: B=-0,36
"Outcome": consommation - Augmentation de la consommation de médicament pour
journaliére d'anxiolytiques maladie respiratoire obstructive apres les feux (DDDs):
hypnotiques et médicaments .Hommes retraités: B=-0,56
pour maladies obstructives .Hommes non retraités: B=1,13
des voies respiratoires. .Femmes retraitées: B=0,91
Analyses: Modéle GAM. .Femmes non retraitées: B=-0,57
Comparaison de la *Exposition élevée vs non exposé aux pré-feux:
consommation de -Augmentation de la consommation des antidepresseurs
médicaments apres les feux aprés les feux (DDDs):
(aout-septembre 2006) dans .Hommes retraités: B= 10,42
les municipalités exposées par .Hommes non retraités: B=0,81
rapport a celle non exposées .Femmes retraitées: B=9,13
avant le feux (pré-feux: aout- .Femmes non retraitées: B=1,77
septembre 2005). - Augmentation de la consommation de médicament pour
maladie respiratoire obstructive apres les feux (DDDs:"daily
dose by days"):
.Hommes retraités: B=17,69
.Hommes non retraités: B=-0,25
.Femmes retraitées: B=11,84
.Femmes non retraitées: B=-1,44
Hendersonet | 2011 Sud-est de 01/07/2003- Tous ages Exposition: 3 méthodes de PMjo, fumée | Visites chez le médecin:
al., la Colombie 30/09/2003 confondus mesure: 1)-niveaux quotidiens | des feux de | OR=1,02 (1,01-1,03): problémes respiratoires
Britanique de PMy, (TEOM le plus proche forét OR=1,06 (1,03-1,08): asthme
(Canada) de la résidence) 2)- CALPUFF OR=1,00 (0,99-1,01): problémes cardiovasculaires
(modele de dispersion des Admissions a I'hopital:
PM,q issues uniquement des OR=1,05 (1,00-1,10): problémes respiratoires
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fumées 3)- Fumée (images
satelitaires/j: localiser le
panache et exposition
exprimée par 0/1); Durant le
feux, exposition moyenne de
PM, de: 45,9+42,3 ug/m’
(TEOM), 44,2+128,8
ug/m>(CALPUFF)
"Outcomes": Visites
médicales et admissions a
I'hépital pour problémes
respiratoires et
cardiovasculaires

Analyses: analyses
longitudinales a I'échelle de la
population, régressions
logistiques a mesures
répétées;

Exposition au décalageO.

OR=1,00 (0,96-1,05): problémes cardiovasculaires
Estimations par augmentation de 10 ug/m3 de PMy,.

Goto et al.,

2011

Cerquilho
(Brésil)

6 mois
(exposition=sa
ison de
récolte aprés
bralage de la
cane a sucre)
et 3 mois
(non-
exposition=
apres la saison
de récolte)

27 ouvriers
(21-45 ans)

Exposition: Autour des
fermes:

-Pendant la récolte: la
concentration de PM, s= 87,0
pg/m*, 1QR=30,0.

-Pendant la non-récolte: la
concentration de PM,s= 50,0,
IQR=21,0.

"Outcomes": clairance
mucocilaire, propriétés du
mucus (angle de contact,
transportabilité) et fonctions
pulmonaires (FEV1, FVC,
FEF,55.759 €t ratio FEV1/FVC).

brilage de
canne a
sucre

Apres Brilage:

-Diminution de I'activité mucocilaire de 80%.

-Altération des propriétés du mucus nasal:

*Augmentation de 36% de I'angle de contact du mucus nasal.
*Diminution de 31% de la transportabilité du mucus par
éternuement.
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Analyses: Comparaison entre
saison de la récolte et de la
non-récolte, avec un test de
student avec mesures
appariées.

Johnston et 2011

al.,

Evénements
extrémes
entre 1994-
2007

Sydney
(Australie)

Tous ages
confondus

Exposition: PM,, de 52 jours
correspondant a un
événement extréme (tempéte
ou feux) dont la concentration
est >=47,3ug/m’ (99 centile).
On dénombre 46 j de feux de
brousse, 4 j de tempétes de
poussiéres et 2j ou les niveaux
de polluants sont influencés
par les deux types
d'événements.

"Outcome": Mortalités toutes
causes et par problémes
respiratoires et
cardiovasculaires

Analyses: Design case-
crossover; Régressions
logistiques conditionnelles;
Comparaison de la mortalité
pendant les jours
"événement" (feux de
brousse ou tempéte de sable)
aux mortalités des jours "non
événement". Exposition:
Décalage0,1,2 et 3.

PMy

Mortalités non accidentelles

Décalage0: OR=1,02 (0,98-1,05)
Décalagel: OR=1,05 (1,00-1,10)
Décalage2: OR= 1,00 (0,95-1,04)
Décalage3: OR= 1,00 (0,96-1,05)

Mortalités pour problémes cardiovasculaires:

Décalage0: OR=1,06 (0,97-1,17)
Décalagel: OR=1,07 (0,98-1,18)
Décalage2: OR=0,98 (0,89-1,08)
Décalage3: OR= 1,01 (0,92-1,11)
Mortalités pour problémes respiratoires:
Décalage0: OR=1,00 (0,79-1,25)
Décalagel: OR=1,09 (0,88-1,36)
Décalage2: OR= 0,96 (0,77-1,20)
Décalage3: OR=0,94 (0,75-1,17)
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Rappold 2011 Carolinedu | 10-12/8/2008 Tous ages Exposition: Identification des Fumée des | Dans les villes exposées:
Nord confondus villes qui ont été affectées, ou tourbiéres *Risque relatif des visites aux urgences tous ages
(Etats Unis) <65 et >=65 non, a partir des images confonduse:
satelitaires (AOD); 200 km loin -Problémes respiratoires:
du foyer des feux, les RR =1,660 (1,380-1,990): problémes respiratoires
maximums horaires de PM, 5 RR =1,650 (1,250-2,170): asthme
ont dépassés les 200 ug/ma. RR =1,730 (1,060-2,830): COPD
"Outcome": Visites a RR =1,590 (1,070-2,340): pneumonie et brochiolite aigues
|'urgence pour problemes RR =1,680 (0,940-3,000): infection des voies respiratoires
respiratoires (asthme, COPD, -Problémes cardiovasculaires:
pneumonie et bronchiolite RR =1,180 (0,928-1,620) probléme cardiovasculaire
aigue, infection des voies (Estimations a partir de la figure 3 de I'article)
respiratoires) et problémes RR =1,370 (1,010-1,850) insuffisance cardiaque.
cardiovasculaires (insuffisance RR =1,350 (0,800-1,500) infarctus du myocarde (Estimations
cardiaque, infarctus). a partir de la figure 3 de l'article).
Analyses: Régressions de
Poisson; Comparaison dans
les villes exposées, et non
exposées des visites de 3
jours d'épisodes de feux par
rapport a 6 semaines de non
feux (du ler juin au 31 juillet);
Exposition cumulée sur 5
jours.
Morgan et 2010 Sydney 01/01/1994- Tous ages Exposition: la moyenne PMy, Pendant les feux / PM;, background
al., (Australie) 30/6/2002 confondus, journaliére de PMy, de 32 * Mortalités toutes causes (tout dge)

enfants (1-14) | jours correspondant a un Décalage 0: RR=1,008 (0,997-1,018) / RR=1,002 (0,992-

et 65 et plus feux de brousse est de 62 1,011).
ug/ma. la concentration des Décalage 1: RR=1,001 (0,991-1,012) / RR=1,013 (1,003-
PM, pendant les jours (3071 1,023).
j) ouil n'y avait pas de feux Décalage 2: RR=1,001 (0,991-1,011) / RR=1,010 (1,001-
est de 16 pg/m”>. 1,020).
"Outcome": Admissions Décalage 3: RR=1,003 (0,992-1,013) / RR=1,005 (0,996-
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hospitaliéres (problemes 1,014). *

cardiorespiratoires) et
mortalité (toutes causes
confondues, problemes
respiratoires et
cardiovasculaires).
Analyses: Régressions de
Poisson en GAM; Exposition
du décalage 0 au décalage3.

Mortalité pour problémes cardiovasculaires (tout age)
Décalage 0: RR=1,007 (0,992-1,023) / RR=1,003 (0,989-1,018).
Décalage 1: RR=1,003 (0,988-1,018) / RR=1,014 (0,999-1,029).
Décalage 2: RR=0,998 (0,983-1,034) / RR=0,994 (0,991-1,019).
Décalage 3: RR=1,002 (0,987-1,017) / RR=1,001 (0,987-1,014).
* Mortalité pour problémes respiratoires (tout age)
Décalage 0: RR=0,987 (0,963-1,031) / RR=1,003 (0,968-1,038).
Décalage 1: RR=1,001 (0,991-1,012) / RR=1,013 (1,003-1,023).
Décalage 2: RR=0,992 (0,958-1,027) / RR=1,020 (0,986-1,055).
Décalage 3: RR=1,002 (0,968-1,037) / RR=1,021 (0,989-1,055).
*Admissions pour probléemes cardiovasculaires(tout dge)
Décalage 0: RR=0,997 (0,988-1,006) / RR=1,012 (1,004-
1,020).

Décalage 1: RR=0,995 (0,986-1,004) / RR=1,003 (0,995-
1,011).

Décalage 2: RR=1,000 (0,991-1,010) / RR=0,998 (0,991-
1,006).

Décalage 3: RR=0,999 (0,990-1,008) / RR=0,994 (0,987-
1,002).

*Admission pour problémes respiratoires (tout age)
Décalage 0: RR=1,012 (1,002-1,022) / RR=1,010 (1,000-
1,020).

Décalage 1: RR=1,007 (0,996-1,017) / RR=1,004 (0,994-
1,014).

Décalage 2: RR=1,007 (0,994-1,018) / RR=1,003 (0,993-
1,013).

Décalage 3: RR=0,998 (0,987-1,008) / RR=1,006 (0,997-
1,061). -Chez les 65 ans et plus, le risque
d'admission était plus élevé et significatif pour les problemes
respiratoires surtout le COPD pendant les jours de feux.

-Un effet protecteur a été rapporté pour les admissions des
enfants pour problemes d'asthme.
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Delfino et al., 2009 Sud de la 01/10/2003- Tous ages Exposition: Estimation des PM, 5 *Admission pour problémes respiratoires (Tous ages
Californie 15/11/2003 confondus, niveaux des PM,s a la confondus) pour 10 pg/m® de PM, s pendant le feux:
(Etats Unis) (0-4 ans) et résidence dans 7 villes (image RR=1,028 (1,014-1,041): toutes causes confonues.
(65-99 ans) MODIS); exposition RR=1,048 (1,021-1,076): asthme.

journaliére moyenne prédite
de PM, s pendant la période
de feux: 90 pg/m°>
"Outcome": Admissions
hospitaliéres pour probléemes
respiratoires ( asthme,
bronchiolite et bronchite,
pnemonie et COPD) et
cardiovasculaires (maladies
ischémiques du coeur,
arythmie, insuffisance
cardiaque, maladie cérébro-
vasculaires et accidents
cérébrovasculaires)
Analyses: Equations
d'estimation généralisées
(GEE) de poisson; modeles
avec indicateurs avant,
pendant et aprés le feux;
Exposition moyenne de 2
jours précédant
I'hospitalisation.

RR=1,096 (1,018-1,179): bronchiolite et bronchite.

RR= 1,028 (1,007-1,050): pneumonie.

*Admission pour problémes respiratoires (0-4 ans) pour
10 ug/m3 de PM, s pendant le feux:

RR= 1,045 (1,010-1,082): toutes causes confonues.

RR= 1,083 (1,021-1,149): asthme.

RR= 1,096 (1,018-1,179): bronchiolite et bronchite.
RR=1,018 (0,948-1,092): pneumonie.

*Admission pour problémes respiratoires (65-99 ans) pour
10 ug/m3 de PM, 5 pendant le feux:

RR=1,030 (1,011-1,049): toutes causes confonues.
RR=1,101 (1,030-1,178): asthme.

RR=1,146 (1,032-1,265): bronchiolite et bronchite.
RR=1,029 (1,002-1,057): pneumonie.

* Amissions pour problémes cardiovasculaires (Tous ages
confondus) pour 10 p.g/m3 de PM, ;s pendant le feux:
RR=1,008 (0,999-1,018): toutes causes confondues.

RR= 1,007 (0,990-1,024): maladie ischémique.

RR= 1,016 (0,993-1,039): insuffisance cardiaque
RR=0,989 (0,961-1,017): arrythmie.

RR=1,016 (0,997-1,036): accident cérébrovasculaire.

- En considérant la période pré-feux comme une année de
référence: les admissions pour problémes respiratoires et
cardiovasculaires ont augmenté de maniére significative
apres le feux. Pas d'associations ont été rapportées pendant
le feux.
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Gentetal., 2009 New Haven 01/08/2000- Enfants Exposition: Moyenne PM, 5 *Symptomes:

(Etats Unis) 01/01/2004

(4-12 ans)

journaliére de PM, s de
17+9,80 ug/m>.
Identification de 6 sources de
PM,.s

-Véhicules routiers
-Poussiéres de route
-Sources régionales (soufre)
-Combustion de biomasse
-Gasoil (huile)

-Sel de mer

"Outcome": Symptoémes
(respiration sifflante, toux
persistante,
essoufflement),utilisation de
médicaments (stéroides,
inhibiteurs leucotrienes,
inhalateur)

Analyses:

sources: Analyses en
composantes principales avec
rotation orthogonale
(varimax).

Associations: Etude de
cohorte;

Régressions logistiques a
mesures répétées (GEE);
Exposition: décalage 0 et
décalage 0-2.

.Modeéle décalage0

-PM,s: OR range = (1,00-1,03)

-Véhicules routiers: OR range= (1,01-1,06)
-Poussiére de la route: OR range= (1,05-1,12)
-Sources régionale:s OR range=(0,98-1,00)
-Combustion de la biomasse: OR range= (0,87-1,08)
-Gasoil (huile): OR range=(0,99-1,08)

-Sel de mer: OR range= (0,94-0,99)

.Modele décalage 0-2

-PM,s: OR range = (1,00-1,09)

-Véhicules routiers: OR range= (1,03-1,09)
-Poussieres de route: OR range= (1,20-1,25)
-Sources régionales: OR range=(0,99-1,01)
-Combustion de la biomasse: OR range= (0,73-0,91)
-Gasoil (huile): OR range= (0,78-0,95)

-Sel de mer: OR range= (0,89-1,00)
*Utilisation de l'inhalateur

.Modeéles (décalageO0 ; décalage0-2)

-PM,s: OR range = (1,00; 1,00)

-Véhicules routiers: OR =(1,02; 1,02)
-Poussiéres de route: OR = (1,06;1,08)
-Sources régionales: OR =(0,98;1,00)
-Combustion de la biomasse: OR =(1,00;0,97)
-Gasoil (huile): OR =(0,98;0,97)

-Sel de mer: OR range = (0,99;0,97)
Estimations calculées pour 10ug/m3 de PMy5
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Hanninen et 2009 | 11 provinces 26/08- Tous ages Exposition: Excés moyen PM, lors Risques relatifs de mortalité (toutes causes confondues)
al., (Finland) 08/09/2002 confondus d'exposition au PM, s lors de d'épisode associés a une augmentation de 10 ug/m3 de PM,s:
|'épisode: 15,7 ug/mS. de feux de RR (décalage0)=1,008 (0,965-1,053)
"Outcome": Mortalité toutes forét RR (décalage1)=1,000 (0,967-1,055)
causes confondues. RR (décalage2)=1,019 (0,976-1,064)
Analyses: Régressions de RR (décalage3)=1,019 (0,965-1,076)
Poissons. RR (mean0-4)=1,021 (0,931-1,12)
Expositions:décalage0,1,2,3 et Nombre de déces attribuables a |'épisode de feux:
0-4. N= 17 cas (en considérant que RR=1,010)
Lee, et al 2009 Hoopa et 17/08/1999- Tous ages Exposition: la moyenne PMy, OR=1,36 (1,24-1,50): probleémes respiratoires
ses 04/11/1999 confondus journaliére de PM,, pendant OR=1,77 (1,51-2,09): asthme
alentours les 12 semaines de feux a OR=1,48 (1,11-1,97): maladies de I'artére coronaire
(Burnt atteint 619,8 ug/m3 vs 175 OR=1,74 (1,32-2,29): maux de téte
Ranch, (en 1998). Le maximum OR=1,13 (0,94-1,37): problémes circulatoires
Salyer, horaire a atteint 996,3 ug/ms. OR=1,21 (0,96-1,52): diabete
Weitchpec "Outcome": Visites médicales (OR rapportés pour Ln(PM,g) tout en contrélant pour
et Willow pour asthme, diabéte, maux |'age, le sexe, et visite a la clinique en 1998)
Creek Area), de téte, problémes
California circulatoires, problémes

(Etats Unis)

respiratoires et maladies de
|'artere coronaire.

Analyses: Comparaison des
visites pendant les 12
semaiens de feux par rapport
au méme semaines de |'année
"référence" de 1998.
Regression logistique
multivariée.
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Kolbe et 2009 Albury Fin Janvier- Tous ages Exposition: Concentration PMy, Symptomes déclarés par les répondeurs (n=389) en fonction
Gilchrist (Nouvelle- Début Février confondus moyenne de PM, pendant la de problémes (cardiovasculaire, respiratoire et asthme) pré-
Galles du 2003 période d'étude (38j) >= 50 existants:
Sud, (38 jours) ug/m3. Un maximum CVD% RD% Asthme% Tout%
Australie) journalier de 415 pg/m3 a été Irritation yeux 60,9 63,7 66,1 52,8
signalé. Toux 47,3 47,6 49,4 32,4
"Qutcome": symptomes Irritation gorge 36,6 34,9 34,9 29,0
(irritation des yeux, toux, Essoufflement 43,2 42,5 44,2 24,3
irritation de la gorge, Maux de téte 21,9 23,6 22,2 19,4
essoufflement, maux de téte, Eternuement 20,4 24,0 25,6 11,6
éternuement, asthme, Asthme 19,1 33,3 39,1 10,7
anxiété,depression, Anxiété 19,2 16,1 16,3 9,0
bronchite, angine) et Depression 13,6 6,5 6,1 5,0
efficacité des avis annoncés Bronchite 1,9 51 5,7 2,1
par les médias . Angine 1,6 0,0 0,0 0,2
Analyses: Sondage (Poucentage calculé en fonction de 77 personnes qui ont
téléphonique assisté par rapporté des problémes cardiovasculaires (CVD), 105
ordinateur pondré par le problémes respiratoires (RD) et 82 asthme)
nombre de la population Changement de comportement en relation avec les avis
estimé en 2002. diffusés durant la période de feux:
*Personne ayant vu, entendu ou lu I'avis:
-Changement du comportement —a cause de l'avis 57,3%
-Changement du comportement —a cause de la fumée 18,7%
*Personne n'ayant pas vu,ni entendu ou lu l'avis:
-Changement du comportement —a cause de la fumée 53,6%
Tham et al., 2009 Melbourne 10/2002- Tous ages Exposition: Moyenne PMyq Admissions hospitalieres:
(Australie) 4/2003 (saison confondus journaliére de PM,, de 22,21 RR= 1,003 (0,989-1,015)
de feux de ug/m3 pendant la période Visites a l'urgence
brousses) d'étude (station Alphington). RR=1,018 (1,004-1,033)
"Qutcome": Admissions par augmentation d'interquartile de PM4, (9,1ug/m3).
hospitaliéres et présentations
aux urgences pour problemes
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respiratoires.

Analyses: Régressions de
Poisson; modeéles semi
paramétriques.

Hanigan et 2008

al.,

01/04/1996-
30/11/2005

Darwin
(Australie)

Tous ages
confondus

Exposition: Moyenne
journaliére estimée de PM;,
:21,20+ 8,2 ug/m3 pendant la
période d'étude.
"Qutcome": Admissions a
I'hépital pour problémes
respiratoires (asthme, COPD,
infections respiratoires) et
cardiovasculaires (maladies
ischémiques du coeur).
Analyses: Régressions de
Poisson; modéle de GLM.
Expositions: décalage0,1,2 et
3.

PMy

*Associations entre PM;, estimés et admissions sans
stratification par statut (indigéne, non-indigene):
Admissions pour problémes respiratoires:

RR (décalage0)= 1,048 (0,989-1,11): toutes causes
confondues.

Toutes les associations pour problémes
respiratoirescspécifiques sont positives au décalage0. (data
not schown).

Admissions pour problémes cardiovasculaires:

Pas d'associations avec les maladies ischémiques du coeur.
Légeéres associations avec les toutes causes confondues (data
not schown).

*Associations entre les PM,, estimés et admissions avec
stratification par statut (indigene).

Admissions pour problémes respiratoires:

-Toutes causes confondues:

RR (décalage0)= 1,094 (1,040-1,184)

RR (décalagel)= 1,020 (0,920-1,110)

RR (décalage2)= 1,000 (0,900-1,180)

RR (décalage3)= 1,080 (0,999-1,180)

-Asthme:

RR (décalage0)= 1,140 (0,910-1,350)

RR (décalagel)= 1,180 (0,960-1,380)

RR (décalage2)= 0,940 (0,750-1,140)

RR (décalage3)= 1,045 (0,850-1,250)

-Infections respiratoires:

RR (décalage0)= 1,110 (1,000-1,250)

RR (décalagel)= 1,050 (0,950-1,180)
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RR (décalage2)= 1,070 (0,960-1,200)

RR (décalage3)= 1,150 (1,037-1,275)

-COPD:

RR (décalage0)= 1,050 (0,880-1,250)

RR (décalagel)= 0,800 (0,650-0,999)

RR (décalage2)= 0,820 (0,680-1,010)

RR (décalage3)= 0,850 (0,700-1,020)
Admissions pour problémescardiovasculaires:
-Toutes causes confondues:

RR (décalage0)= 0,960 (0,850-1,080)

RR (décalagel)= 1,000 (0,900-1,110)

RR (décalage2)= 1,040 (0,920-1,170)

RR (décalage3)= 1,050 (0,950-1,180)
-Maladie ichémique du coeur:

RR (décalage0)= 0,900 (0,750-1,080)

RR (décalage1)= 0,930 (0,800-1,110)

RR (décalage2)= 1,000 (0,750-1,195)

RR (décalage3)= 1,020 (0,880-1,210)

RRs rapportés par augmentation de 10 ug/m3 de PMy,
(éstimés a partir de la figure3 de I'article.

les associations n'étaient pas significatifs pour le statut non-
indigene.
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Sarnat et al.,, 2008 Atlanta, 11/1998- Tous ages Exposition: Moyenne PM, 5 *Visites pour problémes cardiovasculaires:
Georgia, 12/2002 confondus journaliere de PM,s: 15,8 -PM,s: RR=1,026 (1,005-1,041)

(Etats-Unis)

ug/m3 en saison hivernale et
18,2 ug/m3 en saison estivale.
Identification de six sources
de PM,5:

- Véhicules a essence

- Véhicules a diesel

- Emissions de combustion de
biomasse (feux de forét et
bois résidentiel)

- Produit de sol

- Aérosols riches en sulfates
secondaires (40% de la masse
totale des PM, )

-Aérosoles riches en nitrates
secondaires

-Four a ciment

-Chemin de fer

-Traitement de métaux
-Centrale éléctrique

-Autres sources de carbone
organique

"Outcome"”: Visites a
|"urgence pour problemes
cardiovasculaires (CVD) ou
respiratoires.

Analyses:

Sources: Analyse factorielle
(Positive matrix factorization,
PMF), Balance de la masse

-Véhicule a essence: RR range =(1,008-1,039)
-Véhicule a diesel: RR range = (1,005-1,039)
-Combustion de la biomasse:

RR range = (1,012-1,044)

-Produit du sol: RR range =(0,997-1.012)
-Sulfates: RR range = (0.981-1.015)

-Nitrates: RR range = (0,989-1,012)

-Four a ciment: RR = 1,003 (0,996-1,010)
-Chemin de fer: RR= 0,995 (0,986-1,007)
-Traitement des métaux: RR= 1,011 (1,002-1,027)
-Centrale électrique: RR= 0,993 (0,986-1,003)
-Autres sources de carbone organique:
RR=1,011(1,003-1,027)

(Estimations a partir de la figure 3 de I'article)
*Visites pour problemes respiratoires:

- PM,,5: RR= 1,006 (1,004-1,018)

-Véhicule a essence: RR range =(0,991-1,009)
-Véhicule a diesel: RR range = (0,986-1,004)
-Combustion de la biomasse: RR range = (0,991-1,005)
-Produit du sol: RR range =(0,989-1,003)

-Sulfate: RR range = (0.993-1,027)

-Nitrate: RR range = (0,996-1,006)

-Four a ciment: RR = 0,998 (0,991-1,005)

-Chemin de fer: RR= 1,004 (0,994-1,014)
-Traitement des métaux: RR= 1,001 (0,993-1,009)
-Centrale éléctrique: RR= 0,989 (0,980-0,998)
-Autres sources de carbone organique:
RR=0,997(0,99-1,005)

(Estimations de la figure 4 de I'article)
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- Véhicules (gaz
d'échappement et émissions
d’usure de frein)

-Sel de mer

-Produits de la terre
-Composés inorganiques
secondaires (nitrate et
sulfates)

"Qutcome": Admissions
hospitaliéres (AD) pour
problemes cardiovasculaires
(CVD) et respiratoires (RD) et
asthme.

Analyses:

Sources: Analyse factorielle
COPREM (modéle hybride:
CMB+ PMF)

Associations: Regressions
avec modeles GAM; modéles
de Poisson; Exposition au
décalage 0-3 -CVD; décalage
0-4 -RD; décalage 0-5

Référence Région et période Population | Exposition/"OQutcomes | Polluants Résultats
d'étude "/ Analyses
chimique modifiée (CMB-
LGO) et approche de traceurs
Associations: GLM de poisson;
Exposition au décalage0
Andersen et 2007 | Copenhagen 01/01/1999- Personnes Exposition: Moyenne de 25 + PMyq *Admissions pour problémes cardiovasculaires : (65+ ans)
al., (Danemark) 31/12/ 2004 agées (65ans | 14 ug/m’ PM.o: RR= 1,045 (1,016-1,074)
et plus), Identification de six sources -Biomasse: RR= 1,040 (1,009-1,072)
enfants de PM10: -Huile: RR=1,035(1,006-1,065)
asthmatiques | -Combustion de la biomasse. -Véhicules: RR= 0,989 (0,949-1,032)
(5-18 ans) -Combustion de gasail, -Sel de mer: RR= 0,980 (0,947-1,017)

-Produits de la terre: RR= 1,054 (1,028-1,081)
-Composés inorganiques: RR= 1,050 (1,021-1,081)

* Admissions pour asthme: (5-18 ans)

PMo: RR= 1,004 (0,866-1,164)

-Biomasse: RR= 0,979 (0,848-1,131)

-Huile: RR=1,004 (0,862-1,170)

-Véhicule:s RR= 1,203 (0,983-1,473)

-Sel de mer: RR= 0,930 (0,793-1,091)

-Produits de terre: RR= 0,942 (0,80-1,108)
-Composés inorganiques: RR= 0,936 (0,815-1,075)
RR calculé pour une augmentation d'lQR (14ug/m3) de
PM.

* Admissions pour problémes respiratoires: (65+ans)
PMyo: RR= 1,072 (1,023-1,122)

-Biomasse: RR= 1,084 (1,034-1,136)

-Huile: RR=1,042 (0,996-1,090)

-Véhicules: RR=0,949(0,886-1,017)

-Sel de mer: RR= 1,014 (0,962-1,069)

-Produits de la terre: RR= 1,040 (0,995-1,088)
-Composés inorganiques: RR= 1,060 (1,012-1,110)
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Arbex etal., 2007

Araraquara,
Saint Paulo
(Brazil)

23/03/ 2003-
27/07/ 2004

Tous ages
confondus

Exposition: Moyenne
journaliére de 46,8 + 26,4
ug/m3 de particules totales
(TSP), pour la période d'étude
(n=493j); 56.86 + 25.07 ug/m’>
en période de brilage
(n=318j)

"Outcome": Admissions
hospitaliéres pour asthme
Analyses: Régression de
Poisson; modéle de GLM;
Exposition: moyenne 5 jours.

PTS

RR=1.116 (1,054-1,177) par 10 ug/m3 (moyenne 5j).
-Période de brilage: RR=1,127 (1,022-1,243)
-Période non brilage: RR=1,097 (1,026-1,172) par
augmentation de 10 ug/m3 (moyenne 5 j)

Johnston et 2007

al.,

Darwin
(Australie)

01/04/ au
30/11de 3
saisons de
feux: 2000-
2004-2005

Tous ages
confondus

Exposition: Niveau journalier
moyen de PMy, de 19,1
pg/m3 (6,4-70,0) pendant la
période d'étude.
"Qutcome": Admissions aux
urgences pour problemes
respiratoires (COPD, asthme,
infections respiratoires) et
cardiovasculaires.

Analyses: Design case-
crossover; Régressions
logistiques conditionnelles.
Exposition (décalage 0,1,2 et
3)

OR=1,08 (0,98-1,18) (tous les problémes respiratoires)

*COPD

OR=1,21 (1,00-1,47) décalage0
OR=1,20 (0,99-1,51) décalagel
OR=0,99 (0,80-1,19) décalage2
OR=0,87 (0,67-1,09) décalage3
*infections respiratoires
OR=0,99 (0,87-1,15) décalage0
OR=1,01 (0,83-1,18) décalagel
OR=0,86 (0,76-0,98) décalage2
OR=0,92 (0,88-1,08) décalage3
*Asthme

OR=1,14 (0,91-1,44) décalage0
OR=1,01 (0,79-1,25) décalagel
OR=1,20 (0,98-1,48) décalage2
OR=1,18 (0,96-1,44) décalage3
*Cardiovasculaires

OR=0,89 (0,80-1,02) décalage0
OR=1,01 (0,79-1,03) décalagel
OR=0,86 (0,84-1,09) décalage2
OR=0,98 (0,90-1,11) décalage3
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Estimations pour une augmentation de 10 ug/m3de PMyq
a partir des figures: 2,3,4 et 5 de I'article)
Vora et al., 2007 San Diego, 14- 8 sujets Exposition: Niveau journalier PM, 5 *Comparaison des moyennes des différentes fonctions
CA, (Etats 26/10/2007 asthmatiques | moyen de PM, s: pulmonaires le matin (AM) et le soir (PM) et I'utilsiation
Unis) et 13- (36£10 ans) -Avant le feux: 11,0 ug/m3. d'inhalateur avant/pendant/ et apres le feux:
17/11/2007 -Durant le feux: 71,5 pg/m° -FEV1 (AM) 2,23 £ 0,42/2,19 £ 0,46/ 2,24 + 0,36  (ns)

-Deux semaines apres le feux:
18,1 pg/m’.

"Outcome": fonctions
pulmonaires (PEFR, FEV1) au
matin et au soir, utilisation
d'inhalateur et le compte
d'eosinophile (indicateur
d'inflammation) dans
|'échantillon de crachat.
Analyses: Comparaison des
parametres d'intérét pendant
la période de feux (22-26
Octobre) par rapport a celle
d'avant le feux (14-18
Octobre) etapres le feux (13-
17 Novembre). Un test non
paramétrique de Wilcoxon
était utilisé dans les analyses.

-FEV1 (PM) 2,17 + 0,31/ 2,22 + 0,43/ 2,17 £ 3,54  (ns)
-PEFR (AM) 411 £ 91/ 404 + 91/ 400 + 88 (ns)
-PEFR (PM) 384 + 91/ 406 + 88/ 405 + 97 (ns)
-Utilisation d'inhalateur (nombre de sujets) 3/5/5

-Dose d'inhalation utilisée 0,9+1,3/2,6 +2,0/1,6 +1,3
(p= 0,03 analyse par rapport a la période avant feux).
*Comparaison du nombre de cellules eosinophiles avant /
pendant le feux pour deux sujets:

-Sujet A: 0,20/7,80 ; augmentationde  3800%
-SujetB: 2,40/ 3,00 ; augmentation de 25%
(ns: non significatif)
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Chenetal,, 2006 Brisbane 01/07/1997- Tous ages Exposition: Niveau journalier PMyq Pendant les feux:
(Australie) 31/12/2000 confondus moyen de PM,, est de 16,11 décalage0
ug/m3 pendant la période <15 1,00
d'étude. Pendant la période 15-20 1,09 (1,01-1,18)
de feux la moyenne de PM10 >20 1,19 (1,09-1,30)
est de 18,28 ug/ma; pendant décalagel
la période de non feux la <15 1,00
moyenne est de 14,91 ug/m3. 15-20 1,09 (1,00-1,18)
"Outcome": Admissions aux >20 1,13 (1,04-1,24)
hopitaux pour problemes décalage3
respiratoires. <15 1,00
Analyses:Régression de 15-20 1,11 (1,03-1,21)
binomial négatif; modele >20 1,09 (0,99-1,19)
GLM. Exposition (décalage décalage5
0,1,3 et5). <15 1,00
15-20 1,07 (0,99-1,16)
>20 1,13 (1,03-1,23).

Des risques similaires ou légérement inférieurs ont été notés
pendant la période de non feux.
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Ito et al., 2006 Washington 31/08/1988- tous ages Exposition: PM, s Moyenne des RRs mortalités toutes causes calculée a travers
(Etats Unis) 31/12/1997 confondus 9 sources de PM, s ont été les différentes études pour une augmentation de 5-95th

retenues a l'aide de 11
études:

-Terre

-Trafic (gasoil et/ou diesel)
-Sulfates secondaires

- Nitrates

-Huile résiduelle

-Fumée de bois

-Sel de mer

-Incinérateur

-Charbon (primaire)
Moyenne journaliére de
PM,s: 17,8 + 8,7 ug/m’
"Outcome": Mortalité toutes
causes confondues et par
problemes cardiovascualire.
Analyses:

source: analyses en
composantes principales
(APCA), matrice factorielle
positive (PMF), (Unmix),
analyse factorielle a rotation
spécifique (TTFA), Analyse
factorielle confirmative.
Associations:

Regression de Poisson (GLM).
Exposition: décalage 0,1,2,3
et4

percentile (=28,7ug/m3) tous décalages confondus:
*PM, s: RR=range (0,982-1,085)

*Terre: RR=range (1,001-1,020)

*Trafic: RR=range (0,992-1,031)

*Sulfates secondaires: RR=range (0,978-1,061)

* Nitrates: RR=range (0,978-1,024)

* Huile résiduelle RR=range (0,997-1,028)

* Fumée de bois: RR=range (0,989-1,010)

* Sel: RR =range(0,990-1,010)

* Incinérateur: RR = range (0,958-1,005)

* Charbon primaire: RR = range (0,987-1,050).
(Estimations a partir de la figure 7 de I'article)
Moyenne des RRs mortalité pour problémes
cardiovasculaires calculée a travers les différentes études
pour une augmentation de 5-95th percentile (=28,7ug/m3)
tous décalages confondus:

*PM, s: non disponible

*Terre: RR=range (1,002-1,050)

*Trafic: RR= range (0,998-1,048)

*Sulfate secondaires: RR=range (0,987-1,060)

* Nitrate: RR= range (0,958-1,040)

* Huile résiduelle RR=range (0,959-1,040)

* Fumée de bois: RR=range (0,987-1,026)

* Sel: RR = range (0,983-1,019)

* Incinérateur:RR = range (0,958-1,019)

* Charbon primaire: RR = range (1,000-1,050).
(Estimations a partir de la figure 6 de I'article).
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Cangado et 2006 Piracicaba 01/4/1997- Enfants de Exposition: Moyenne PMyq et *PMy:
al., (Brazil) 31/03/1998 <13 ans journaliére de PM = PM, 5 -Personnes agées>= 64:
et personnes | 56,1+49,8 ug/m3; PM,s= 16,1 RR=1,310(1,0125-1,602) par IQR de PM;, (42,9 ug/m3).
agées >=64 +12,4 pug/m>. -Enfants<13 ans:

Identification de 3 sources:
-Combustion de la biomasse
et poussieres du sol
-Emissions industrielles
-Emissions des véhicules
"Outcome": Admissions
hospitalieres

pour problémes respiratoires.
Analyses:

Sources: Analyse factorielle
par rotation spécifique,
varimax.

Associations: Régressions de
Poisson; modéles de GLM.

RR=1,25 (1,040-1,485) (Estimation a partir de la figure 2)
par IQR de PMyg (42,9 pg/m°).

* PMys:

-Enfants <13 ans: RR= 1,214 (1,043-1,385) par IQR de
PMy5 (10,2 pg/m’)

*Source:

-Enfants de moins de 13 ans:

-Combustion de la biomasse: B= 0,199 p=0,086.
-Emissions industrielles: B=0,072 p=0,437.
-Emissions des véhicules:  B= 0,042 p=0,655.
-Personnes agées de 64 ans et plus:

-Combustion de la biomasse: B= 0,415 p=0,009.
-Emissions industrielles: B=-0,099 p=0,477.
-Emissions des véhicules:  B=-0,300 p=0,096.
*Pendant épisode de briilage vs période non-briilage:
-L'effet était tres élevé aussi bien pour les enfants que les
personnes agées pendant la période de brilage que celle de
non brilage.
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Kiinzli et al., 2006 16 20/10/2003- Cohorte Exposition: Durée de sentir fumée de *Association symptomes chez tous les enfants et sentir la
communaut 02/11/2003 d'enfants (17- | I'odeur de la fumée a feux de fumée a l'intérieur pendant (1-5j)/>=6j/PMq.
és du sud de 18 ans) I'intérieur de la résidence: Pas forét et -Irritations des yeux: OR= 2,38 (2,01-2,82) /
la Californie et (5-6 ans) d'odeur, odeur sentiede 1a 5 PMyq OR=4,42 (3,61-5,41) / OR= 3,13 (2,15-4,55).

(Etats Unis)

j et odeur sentie >=6 j; la
moyenne de PMy, (de 5 jours
les plus pires du feux) des 16
communautés: 136 ug/m>.
"Outcome": Symptdmes:
irritation des yeux,
éternuement, congestion
nasale, maux de gorge, toux,
crise d'asthme, bronchiolite,
visites aux médecins,
utilisation de médicament et
absence a I'école.

Analyses:

Etude de cohorte, mesures
répétées pour surveiller
|'évolution de santé
respiratoire des enfants.
*Associations entre les
symptomes et: 1-La durée de
sentir I'odeur (1-5j) et >=6j;
2-Moyenne de PMy, durant 5
jours.

*Association entre
symptomes et |'utilisation ou
non de moyen de prévention
(masque, climatisation, moins
d'exposition a I'extérieur)

-Etérnuements/congestion nasale: OR=1,98 (1,68-2,33) /
OR=2,79 (2,30-3,39) /OR=1,94 (1,44-2,61).

-Maux de gorge: OR=1,81 (1,53-2,14) /OR= 2,5 (2,05-3,05)
JOR=1,79 (1,45-2,2).

-Crise d'asthme: OR=1,32 (0,84-2,07)/1,63 (1,00-2,67)/
OR=1,03 (0,58-1,80).

-Bronchiolite: OR=1,33 (0,87-2,02)/

OR=2,23 (1,45-3,43)/0R=0,79 (0,39-1,59).
-Médicaments: OR=1,82 (1,51-2,19) /

OR=2,33 (1,89-2,88) / OR=1,38 (1,03-1,84).

-Visites aux médecins: OR=1,33 (1,02-1,74)/

OR=2,03 (1,53-2,71)/ OR=0,81 (0,59-1,12)

*Association symptomes durant une exposition de plus de 6
jours et moyen de prévention:

-Utilisation de masque/ non utilisation de masque:
.Respiration sifflante:

OR=2,23 (1,52-3,25)/ OR= 3,47 (2,49-4,85).

.Eternuement et congestion nasale:

OR=2,30(1,22-4,31)/ OR= 2,81 (2,27-3,47).

-Air climatisée/ non air climatisée:

.Respiration sifflante:

OR=3,00 (1,71-5,27)/ OR= 3,46 (2,41-4,98).

.Eternuement et congestion nasale:

OR=2,23(1,52-3,25)/ OR= 3,05 (2,42-3,85).

-Moins d'activité a I'extérieur/ activité a I'extérieur:
.Respiration sifflante:

OR=2,91 (2,06-4,09)/ OR= 7,65 (3,74-15,63).
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Moore et al., 2006 Kelowna et 30/08/2003- Tous ages Exposition: Kelowna (feux a Episode de | Kelowna:Une augmentation significative des visites
Kamploos 29/09/2003 confondus la périphérie de la ville), des feux chez le médecin a été enregistrée durant la 2éme,4
(F°|°r7?bie picsj‘g“ma“ers de 200 et\ZSO éme et 5éme semaines apreés le début du feux, avec
Britannique, ug/m” de PM, 5 et PMy; & respectivement 45%, 54% et78% d'exces de visites
Canada) Kamloos (30 km du foyer du R . .

feux), pics de 140 et 150 pour des problemes res’plratom.es.. o
ug/m’ de PM, s et PMyo. Kamploos: Aucune différence significatives entre les
"Outcome": taux vistes durant épisode comparativement aux années de
hebdomadaires de visites référence.
chez le médecin pour Les visites pour problemes cardiovasculaires ou
problémes respiratoires, mentaux semblent ne pas étre associées aux feux.
cardiovasculaires et mentaux.
Analyses: Comparaison des
taux d'incidence
(hebdomadaires) de visites
chez le médecin durant les
épisodes de feux avec ceux
attendus (calculés sur la base
de 10 ans "référence": Avril
1993 jusqu'a octobre 2002)

Vedal et al., 2006 Région 09/06/2002 Tous ages Exposition: Moyenne PM, s et Pas d'association entre exces de déces et I'augmentation des

métropolitai | et 18/06/2002 confondus journaliere de PM, s et PMy,. PMy, niveaux de PM, s dii aux feux de forét.
ne de -09/06/2002: 44 et 91 pg/m°>. | lors de deux | - Le premier pic de mortalité a Denver correspond également
Denver - 18/06/2002: 48 et 88 pg/m°>. | épisodes de | a un pic de mortalité dans les villes de référence.

(Etats Unis) "Outcome": Mortalité toutes feux de - Le pic de mortalité cardiorespiratoire arrive un jour avant le
causes confondues et par forét pic des PM,s. -
problemes Pas d'augmentation des mortalités cardiorespiratoires siganlé
cardiorespiratoires. dans les heures qui ont suivi le pic dePM,s.

Analyses: Comparer le
nombre de déces enregistrés
durant les deux jours
d'épisode de feux aux :

- Nombre de décés du méme
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jour et du méme mois d'une
année de référence (2001).
-Nombre de déces du méme
jour et du méme mois de
I'année 2002 de deux villes de
référence (El Paso et Larimer).

Mott et al., 2005

01/01/1995-
31/12/1998

Kuching,
(Malaisie)

Tous ages
confondus et
0-18; 19-39;

40-64; 65+

Exposition: fumée de feux de
forét. "Outcome": Admissions
hospitaliéres pour probléemes
cardiorespiratoires
(circulatoire, COPD, asthme).
Analyses: 1-Comparaison des
hospitalisations mensuelles
avant et/ou aprés les feux aux
hospitalisations prédites a
partir des données de la
periode avant le feux
(méthode de prédiction de
Holt-Winter's).

-Avant feux: 01/01/1995 au
31/07/1997.

-Feux: 01/08/1997 au
31/10/1997.

-Apres feux: 01/11/1997-
31/12/1997.

Episode de
feux de
forét

*Nombre d'admission pendant la période de feux vs
l'intervalle des admissions prédites:

.Tous ages confondus:

-COPD et asthme: 255 vs (152,4- 250,2).
-Cardiorespiratoire, circulatoire et maladie ischémique du
coeur: ns
.Personnes dgées de 65+:

-Admissions pour tous les problémes santé: ns
.Personnes agées entre 40-64 ans:

-Problémes respiratoires: 110vs (57,1- 99,0).
-COPD et asthme: 79 vs (37,7- 74,5).
.Personnes agées entre 19-39 ans:

-Respiratoire: 69 vs (28,1- 67,9).

-Asthme: 34 vs (2,90- 32,2).
-Enfants agés de 0-18 ans:
-Admissons pour tous les évenements de santé: ns

ns: valeur au dessous de la limite inférieure de l'intrvalle
prédit.
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Surtherland 2005 Métropole 08- 21 sujets Exposition: Moyenne PM, s et Index de symptomes respiratoires:
etal., de Denver 29/06/2002 (>=40 ans) journaliere de PM, s et PMy, PMy, -Durant épisode: 21,5 (IQR:3).
(Etats-Unis) avec COPD durant épisode le 9 et 18 Juin -Durant non épisode: 20,0 (IQR:1,0).

2002,

-63,1 ug/m°> et 89,4 pg/m°.
"Outcome": Symptomes
respiratoires: dyspnée, toux,
respiration sifflante,
opression thoracique,
expectoration)
Analyses:Comparaison du
score médian des symptoémes
durant les 2 jours épisode par
rapport les jours non-épisode
par mesures répétées.
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Johnston et 2002 Darwin 01/04- Tous ages Exposition: Niveau moyen PMy, * RR= 1,200 (1,090-1,340) par augmentation de 10 pg/m3 de
al., (Australie) 31/10/2000 confondus d'exposition aux PM;, lors de PMg.
(période de la période d'étude de 20,84 * RR par catégories de PM;,, comparées aux jours ou les
feux de ug/m?>. Pendant six jours, les PM10 <10 pg/m’:
brousse) pics de PM;, ont dépassé 50 *Décalage0

ng/m’.

"Outcome": Visites a
|'urgence pour asthme.
Analyses: Régressions
binomiales négatives.
Exposition au décalage0,1,3 et
5.

<10 RR=1,000

10-<20 RR=0,900 (0,600-1,350)

20-<30 RR=1,110(0,740-1,690)

30-<40 RR=1,180 (0,720-1,970)
>40 RR= 2,390 (1,460-3,900)

*Décalagel

<10 RR=1,000

10-<20 RR=0,840 (0,560-1,250)

20-<30 RR=0,970 (0,640-1,460)

30-<40 RR=1,030(0,620-1,730)
240 RR= 2,040 (1,250-3,340)

*Décalage3

<10 RR=1,000

10-<20 RR=0,780 (0,520-1,150)

20-<30 RR=0,920(0,610-1,390)

30-<40 RR=0,780 (0,450-1,330)

240 RR=1,920 (1,190-3,090)

*Décalage5

<10 RR= 1,000

10-<20 RR=1,130 (0,760-1,690)

20- <30 RR=1,060 (0,710-1,600)

30-<40 RR=1,600 (1,000-2,610)
>40 RR=2,560 (1,600-4,090)
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Golshan et 2002 3 villages a Aolit-Octobre 1-80 ans Exposition: Niveau moyen PM10 Taux de prévalence de symptomes respiratoires avant vs
al., Isfahan 2000 d'exposition aux PMy; : apres épisode de brilage:
(Iran) -Avant brllage: 1,11 + 0,46 -Utilisation de médicaments: 3 % vs 7,1%. <0.000
mg/m3. -Attaque récente d'asthme: 7,7 % vs 9,5%. <0.006
-Apreés brilage: 2,27 £ 0,65 -Toux récente: 17,1% vs 19,5%. < 0.000
mg/ma. -Respiration sifflante: 8,1% vs 10,1%. <0.002
"Outcome": symptomes -Perturbation du sommeil par dyspnée ou la toux:
respiratoires (utilisation de 7,4% vs 9,3% (p=0.002)
médication, attaques -Toux induite par exercice: 13,3 % vs 17%. (p=0.004)

d'asthme durant les 3
derniéres semaines, toux
récente, respiration sifflante
récente, perturbation de
sommeil par dyspnée ou toux,
toux induite par exercice,
congestion nasale,
rhinorrhée, éternuement,
conjonctivite) et fonction
pulmonaire (FVC,FEV1,
FEV1/FVC,FEF,s5.75)

Analyses: comparaison des
variables avant épisode (Ao(t-
septembre) et une semaine
apres épisode de briilage
(octobre).Un test de Student
pour mesures dépendants.

-Congestion nasale: 11,5% vs 15,2 % . (p=0.049)
-Rninorrhée: 5,5% vs 13,6 %. p=0,01)
-Conjonctivite: 10 % vs 14%.  (p=0.002)
Moyenne des parameétres spirométriques avant et aprés

épisode de bralage.

-FVC 92.9+19.7 vs93.2 +13 (p=0.69)
-FEV1 85.9+22.7 vs83.2+19.5  <0.000
-FEVI/FVC 81.7+8 vs76.5:£103 <0.000
-PEFR 86.2+26.2 vs85.5+21.1 <0.002
-FEFys;s  60£26.4 vs54.3+26.4  <0.000
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Mott et al., 2002 Humboldt, 23/08/1999- Tous ages Exposition: La moyenne Episode de | Augmentation des visites chez le médecin pour problémes
Californie 15/11/1999 confondus journaliére de PMy, (durant la feux respiratoires: 52% par rapport aux visites de I'année 1998.

(Etats Unis)

période d'étude) dépassait les
150 ug/m3, le2letle 22
octobre: (PMyg) >= 500 pg/m’.
"Qutcome": visites
hebdomadaires aux cliniques
pour problémes respiratoires.
Analyses: Comparaison des
vistes hebdomadaires aux
cliniques pour problémes
respiratoires pendant un
épisode de feux de forét
(14/8-4/11/1999) et lors de
I'année 1998.

* % visites par mois pendant feux / Année de référence
(1998):

Septembre: 11,9% (10,4-13,4%) vs 8,9% (7,5-10,3%).
Octobre: 13,8%(9,4-18,2%) vs 10,7% (9,1-12,3%).
Novembre: 19,5% (15,2-23,8%) vs 13,8% (9,4-18,2%)
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Sastry 2002 kuala 01/01/1994- Tous ages Exposition: A Kuala Lumpur: PMyo *Mortalités (toutes causes sauf les traumas) a Kuala Lumpur
Lumpur et 31/12/1997 confondus, -La moyenne journaliére de dérivées des | aprés une journée de forte pollution a cause des fumées de
Kuching groupe d'age: | PMy, (durant la période fumées de | feux de forét (indicateur: [PM,(]>=210 p.g/m?'):
(Malaisie) <1; 1-64;65-74 | d'étude 96-97) était de l'ordre feux de RR=1,214 ;tous ages confondus (P<0,1)
et 75+ de 64,2 ug/ma, un maximum forét RR=0,988 ;>1an ns

horaire de 423 pg/m” a été RR=1,042 ;1-64 ns
atteint en décembre 1997. 12 RR=1,716 ;65-74 (p<0,05)
jours ont été étudiés dont les RR=1,303 ; 75+ ns

niveaux de PM;;>=210 ug/mg.
-La visibilité: 14 jours (durant
la période d'étude 94-97)
correspondent a une visibilité
<1,1 km.

*A Kuching:

-La visibilité: 33 jours (durant
la période d'étude 94-97)
correspondent a une visibilité
<1,1 km.
"Outcome":Mortalité toutes
causes et pour problemes
cardiorespiratoires (avec
modele de visibilité
seulement).

Analyses: Régression de
Poisson, modele de GEE.
Exposition: du décalagel au
décalage28.

*Mortalités (toutes causes sauf les traumas) a Kuala Lumpur
apres une journée de forte pollution a cause des fumées de
feux de forét (indicateur: visibilité < 1,1 km):

RR=1,234 ;tous ages confondus (P<0,01)
RR=1,636 ;>1an (p<0,05)
RR=1,123 ;1-64 ns
RR=1,752 ;65-74 (p<0,01)
RR=0,916 ; 75+ ns

*Mortalités (problémes respiratoires) a Kuala Lumpur apres
une journée de forte pollution a cause des fumées de feux
de forét (indicateur: visibilité < 1,1 km):

RR=1,390 ;tous ages confondus ns
RR=0,784 ;1-64 ns
RR=1,946 ;65-74 ns
RR=1,689 ; 75+ ns

*Mortalités (problemes cardiovasculaires) a Kuala Lumpur
apres une journée de forte pollution a cause des fumées de
feux de forét (indicateur: visibilité < 1,1 km):

RR=1,235 ;tous ages confondus ns
RR=1,119 ;1-64 ns
RR=2,020 ;65-74 (p<0,01)
RR=0,890 ; 75+ ns




ANNEXE II

Figure 1: Carte de localisation des différents échantillonneurs de PM,s TEOM (17)

(rouge) et d’ozone (bleu) sur 1’Tle de Montréal.
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Figure 2 : Distribustion des résidus des modeles des événements de santé associés aux
PM,; s pendant la saison estivale sur I’fle de Montréal, 1998-2007: -Mortalité (tous ages
confondus (A) et personnes agées de 65 ans et plus (B) ; -Les visites aux urgences 2000-
2007, (les personnes agées de 65 ans et plus: Pour problemes respiratoires (C) et

cardiovasculaires (D) ; pour les enfants agées de 0-4 ans pour problémes respiratoires (E).
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Figure 3 : Diagrammes d’autocorrélations partielles des modeles :-Mortalité (tous ages
confondus (A), personnes agées de 65 ans et plus (B) ; - Visites aux urgences (personnes
agées de 65 ans et plus : problémes respiratoires (C) et problemes cardiovasculaires (D)) et

pour les enfants agées de 0-4 ans pour problémes respiratoires (E).



Residuals vs Fitted

Residuals vs Fitted

(A) . (B)
o o
o 5, 80
o
TH i
o &% © B9
o o %™ p 8
e X 21 OJ%—%gg%mo Hss
3 G %y .0
' & cdofen®
& 20 O 5%
& CAS
2 T °
g ©
N RN 1746°
1082
-
T T T T T T
T T T T T 32 33 34 35 36 37
3 28 37 o o3 Predicted values
Predicted values
(C) Residuals vs Fitted (D) 5 s Residuals vs Filted
° o
o~ 2 00 ¢ o ey
° Gl
AL Ty 1.
8 o
L Pt e b T g
® B By ARG
o] E & 68&%2%90 °°@°gg°°°&o B2 .
2 2 o 0 Tgb s
@ - o o7 © o
@ x5 o o
o
%
°
= d
B89
w4
T T T T T T T T T T T
46 48 50 2 50 51 52 53 54 55 5B
Predicted values Predicted values
Residuals vs Fitted
(E) =+
mo
° & 209% o
e - © o
= 00 o
o v&goo°oo°%o°o°°°%°%8 ey e o
o ° g% 0,03 wo %o’ "0000 B L0
3 oo 2 c&%w?o . o@p SCESCIR
E %°o%mg<9‘%8&§@ w88 o Bge Bdan, S o "t
2 o d.0.% 053 o o S o0 R0 % o0 ®
0 G,
& O P RELSRRI S, Py fid B
R TIPS T R Y2 s o o R
Y e, EILOGIT B SR 00
DTN S 2 0 by ° e
o P 50 o 9,0 ¥ o %30 o
< o® o o
3
06
T T T T T T T T
34 3B 38 40 42 44 48 48

Predicted values

Figure 4 : Représentation de ’homogénéité des résidus des modeles : Mortalité (tous ages
confondus (A), personnes agées de 65 ans et plus (B); -Visites a I’'urgence (Personnes
agées de 65 ans et plus : problémes respiratoires (C), cardiovasculaires (D)) et les enfants

agées de 0-4 ans pour problémes respiratoires (E).
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Figure 5 : Représentations de la nornalité des résidus par rapport aux quantiles théoriques

des modeles de: Mortalité (tous ages confondus (A), personnes agées de 65 ans et plus (B) ;

-Visites a I’'urgence (Personnes agées de 65 ans et plus : problémes respiratoires (C),

cardiovasculaires (D)) et les enfants agées de 0-4 ans pour problémes respiratoires (E).
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Moyenne journaliére de PM2,5 (ug/m?)
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Figure 1: Variation journaliere des décés observés (tous ages confondus), variation

journalieére des déces attendus, niveaux journaliers des PM; 5 enregistrés durant 1'épisode de

feux et 10 jours avant et apres 1’épisode de 2005 dans la ville de Rouyn Noranda (Québec).
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Figure 2: Variation journaliére des visites aux urgences chez les personnes agées de 65 ans

et plus pour problémes respiratoires; variation journaliere des visites attendues, niveaux

journaliers de PM; 5 enregistrés durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et apres épisode

de 2005 dans la ville 3 Faustin (Québec).
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Figure3: Variation journali¢re des visites aux urgences chez les personnes agées de 65 ans

et plus pour problémes cardiaques; variation journaliére des visites attendues, niveaux

journaliers de PM, 5 enregistrés durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et apres épisode

de 2005 dans la ville > Faustin (Québec).
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Figure 4: Variation journali¢re des visites aux urgences chez les enfants de (0-4) ans pour

problémes respiratoires; variation journalicre des visites attendues, niveaux journaliers de

PM,; s enregistrées durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et apres épisode de 2005 dans

la ville 3t

Faustin (Québec).
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Figure 5: Variation journaliére des visites aux urgences chez les personnes agées de 65 ans

et plus pour problémes respiratoires; variation journaliére des visites attendues, niveaux

journaliers de PM, 5 enregistrées durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et apres épisode

de 2005 dans la ville Rouyn Noranda (Québec).
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Figure 6: Variation journalieére des visites aux urgences chez les personnes agées de 65 ans

et plus pour problémes cardiaques; variation journaliére des visites attendues, niveaux

journaliers de PM, 5 enregistrées durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et aprés épisode

de 2005 dans la ville de Rouyn Noranda (Québec).
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Figure 7: Variation journaliére des visites aux urgences chez les enfants de (0-4) ans pour

problémes respiratoires; variation journaliere des visites attendues, niveaux journaliers de

PM, 5 enregistrées durant 1’épisode de feux et 10 jours avant et apres épisode de 2005 dans

la ville de Rouyn Noranda (Québec).
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