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RESUME

La circulation automobile, une source majeure de polluants atmosphériques, est un probleme
mondial. Dans les régions urbaines du monde, y compris au Canada, les effets de la circulation
automobile sont particulierement préoccupants. Le mélange de gaz d'échappement des véhicules,
de polluants atmosphériques secondaires formés dans I'atmosphere, d'émissions de gaz
d'évaporation des véhicules et d’émissions non causées par la combustion (p. ex. poussiére de route
et usure des pneus) est appelé la pollution atmosphérique liée a la circulation automobile (PACA).
Les principaux dérivés entrant dans la composition de la PACA comprennent le dioxyde d'azote
(NQ,), les particules d'un diamétre inférieur a 2,5 micrometres (PM, ) et inférieur & 10 micrométres
(PM, ) et le carbone noir (CN). Parmi ces derniers, la présence de NO, est considérée comme la
mesure la plus directe de la PACA, car il a été signalé que les sources de circulation automobile
locale sont responsables de jusqu’a 80 % du NO, présent dans |'air ambiant.

L'objectif de cette évaluation du risque est de mesurer le lien entre I'asthme, les allergies et la fonction
pulmonaire et I'exposition a la PACA afin de documenter et d'appuyer des programmes ou des
politiques destinés a réduire I'exposition a la PACA et les impacts sanitaires connexes au Canada.

La PACA constitue la meilleure représentation du mélange réel de polluants auquel de nombreux
Canadiens sont exposés chaque jour. On estime que 10 millions de personnes (prés d'un tiers de la
population totale) vivent dans un rayon de 500 m d'une autoroute ou de 100 m d'une route urbaine
majeure au Canada. De plus, les Canadiens vivant en milieu urbain passent en moyenne une heure ou
plus chaque jour dans des microenvironnements influencés par une circulation automobile modérée

a intense, y compris en se déplagant dans un véhicule ou en utilisant un mode de transport actif.

Une approche de revue globale a été adoptée pour rechercher, organiser et évaluer
systématiquement les données probantes épidémiologiques existantes issues de multiples revues
systématiques ou d'autres revues sélectionnées, y compris des revues incluant une synthése
quantitative, sur les effets de I'exposition a la PACA sur I'asthme, les allergies et la fonction
pulmonaire. Dans le cadre de la présente évaluation du risque, 17 publications ont été examinées
et évaluées. La synthese des données probantes incluait également des preuves mécanistes
recueillies a partir d'une revue des documents d'évaluation existants pour les composants de la
PACA. La revue globale et |a revue des preuves expérimentales ont été réalisées conjointement
afin de soutenir I'adoption d'une méthode du poids de la preuve visant a définir le réle causal de
I'exposition a la PACA en ce qui concerne I'asthme, les allergies et la fonction pulmonaire.

La méthode du poids de la preuve permet de conclure que les données probantes appuient la
présence d'un lien de causalité entre l'exposition a la PACA et I'incidence et la prévalence de I'asthme
chez les enfants. En outre, le poids de la preuve indique que les données concernant la relation entre
I'exposition a la PACA et la prévalence de I'asthme chez les adultes évoquent un lien de causalité,
mais qu'elles sont insuffisantes pour inférer un tel lien de causalité. Cependant, les données
probantes ne permettent pas d'inférer un lien de causalité entre |'exposition a la PACA et l'incidence
de l'asthme chez les adultes. Le poids de la preuve indique également que les données concernant
le lien entre I'exposition a la PACA et la sensibilisation et les réactions allergiques évoquent un lien

de causalité, mais qu'elles sont insuffisantes pour inférer un tel lien de causalité. Le poids de la preuve
révele aussi qu'il existerait un lien de causalité entre I'exposition a la PACA et la fonction pulmonaire.
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CHAPITRE 1 :
INTRODUCTION

11 CONTEXTE

La pollution atmosphérique représente un enjeu de santé a |'échelle mondiale. En 2017, I'Etude sur
la charge mondiale de morbidité (GBD) a estimé que plus de 4,9 millions de déces et 147 millions
d'années de vie ajustées en fonction de l'incapacité (AVAI) étaient attribuables a la pollution
atmosphérique (GBD Risk Factor Collaborators 2018) dans le monde. De surcroit, sur les 84 facteurs
de risque pris en considération dans le cadre de la GBD, la présence de matiéres particulaires

(PM) dans l'air ambiant était le seul facteur de risque environnemental a figurer parmi les 10 plus
importants. A 'aide d'une méthodologie semblable & celle de la GBD, Santé Canada a estimé &

14 600 le nombre annuel de déces prématurés au pays qui sont liés a la pollution atmosphérique
sous forme de particules d'un diametre inférieur a 2,5 micrométres (PM, ), de dioxyde d'azote
(NQO,) et d'ozone (O,) (Santé Canada, 2019). ’

Partout dans le monde, la circulation automobile est une source majeure de polluants
atmosphériques, surtout dans les zones urbaines. Le mélange de gaz d'échappement des
véhicules, de polluants atmosphériques secondaires formés dans I'atmosphere, d’émissions de

gaz d’évaporation des véhicules et d’émissions non causées par la combustion (p. ex. poussiere

de route et usure des pneus) est appelé « pollution atmosphérique liée a la circulation automobile »
ou PACA. L'étude de l'exposition a la PACA est d'autant plus difficile du fait de sa grande variabilité
spatiale et temporelle, qui s'ajoute a sa nature omniprésente et a sa prédominance dans les zones
urbaines (Khreis et Nieuwenhuijsen, 2017). La plupart des publications concernant la PACA traitent
principalement du NO,, des PI\/IZIS, des particules d'un diamétre inférieur a 10 micrométres (PM, ) et
du carbone noir (CN) comme composants polluants importants de la PACA. La présence de
dioxyde d'azote est considérée comme la mesure la plus directe de la PACA, car il a été signalé
que les sources de circulation automobile locale sont responsables de jusqu’a 80 % du NO, présent
dans l'air ambiant, alors qu'un pourcentage beaucoup plus faible, soit entre 9 % et 66 % et entre

9 % et 53 %, des PM, . et PM, , respectivement, dans l'air ambiant serait attribuable a la circulation
automobile (examiné dans Khreis et Nieuwenhuijsen, 2017). Le CN est considéré comme un
marqueur pour la circulation de véhicules au diesel (Richmond-Bryant et al., 2009). En 2010, I'Institut
de recherche sur les effets sur la santé (HEI) a publié une revue critique de la littérature traitant des
émissions de PACA, de I'exposition a cette derniére et de ses effets sur la santé (HEI Panel on the
Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010). En ce qui a trait aux effets sur la santé, la
littérature épidémiologique a été évaluée dans le but de conclure a des liens de causalité entre
I'exposition a la PACA et des résultats sur la santé. Pour les besoins de cette évaluation, les
ouvrages scientifiques toxicologiques ont été examinés en vue de définir tout mécanisme et de
comprendre le réle des émissions liées a la circulation automobile dans les effets observés dans

le cadre d'études épidémiologiques. La revue menée par le HEI a permis de classifier les liens de
causalité entre |'exposition a la PACA et certains résultats sur la santé (tableau 1.1). Depuis la
publication de la revue menée par le HEI, la PACA est demeurée un domaine de recherche actif
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Tableau 1.1 Résumé des résultats sur la santé et classification des liens de causalité tirés de la
revue menée par le HEI (Panel HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010)?

Résultat sur la santé Classification du lien de causalité

Mortalité et morbidité
— Mortalité de toutes causes et mortalité — Evocateur, mais insuffisant
cardiovasculaire — Evocateur, mais insuffisant

— Morbidité cardiovasculaire

Asthme et appareil respiratoire (enfants)

- Incidence et prévalence de I'asthme - Suffisant ou évocateur, mais insuffisant
— Exacerbations des symptomes

» Avec asthme — Suffisant

» Sans asthme - Inadéquat et insuffisant
— Utilisation des services de santé - Inadéquat et insuffisant

Asthme et appareil respiratoire (adultes)
— Apparition de I'asthme a I'd4ge adulte — Inadéquat et insuffisant
— Symptémes respiratoires — Evocateur, mais insuffisant

Appareil respiratoire

— Fonction pulmonaire (tout age) — Evocateur, mais insuffisant
— Maladie pulmonaire obstructive chronique - Inadéquat et insuffisant
- Allergies - Inadéquat et insuffisant

Autres résultats sur la santé
— Résultats liés aux naissances - Inadéquat et insuffisant
— Cancer (non lié a I'exposition professionnelle aux GED) - Inadéquat et insuffisant

® D'aprés le tableau 7.3 de la revue menée par le HEI (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010).

d'intérét en santé environnementale. A cette fin, Santé Canada publiera plusieurs rapports
caractérisant et évaluant I'exposition a la PACA, les effets sur la santé de I'exposition a la PACA et
les impacts sanitaires connexes au Canada. Le présent rapport porte sur certains effets sur la santé
associés a l'exposition a la PACA.

Santé Canada a mené une évaluation des risques pour la santé humaine des gaz d'échappement
des moteurs diesel (GED) (Santé Canada, 2016a) et des gaz d'échappement des moteurs a essence
(GEE) (Santé Canada, 2017). Ces évaluations des risques ont permis de définir des répercussions
considérables sur la santé de la population canadienne associées a la contribution graduelle aux
concentrations de principaux contaminants atmosphériques dans |'air ambiant attribuable aux
émissions de véhicules diesel et a essence sur route. Dailleurs, Santé Canada a évalué le poids de
la preuve concernant le réle causal des mélanges de GED et de GEE dans 'apparition d'effets
néfastes sur la santé. L'évaluation des GED comptait parmi ses conclusions finales que les GED
causent des troubles respiratoires aigus, ainsi que le cancer du poumon, et qu'il est probable qu'ils
soient a l'origine de troubles respiratoires chroniques, de troubles immunologiques et de troubles
cardiovasculaires aigus. L'évaluation des GEE, quant a elle, a permis de déterminer que les données
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probantes évoquaient un lien de causalité unissant I'exposition au mélange de GEE a des troubles
respiratoires, mais étaient insuffisantes pour conclure a un lien de causalité avec des troubles
immunologiques ou d'autres troubles de santé.

La revue des effets des GED et des GEE sur la santé a partir d'études a méthodologie
épidémiologique a été limitée par le fait que les populations sont généralement exposées aussi
bien aux GED qu'aux GEE, et qu‘aucun marqueur de substitution unique n'a été défini, ce qui
complique I"évaluation de I'exposition. Cependant, des recherches épidémiologiques approfondies
ont été menées pour comprendre les effets sur la santé de toutes les émissions de véhicules
routiers (c.-a-d. de la PACA), ce qui constitue la meilleure représentation du mélange réel de
polluants auquel les Canadiens sont exposés chaque jour. On estime que 10 millions de personnes
(pres d'un tiers de la population totale) vivent dans un rayon de 500 m d’'une autoroute ou de 100 m
d’une route urbaine majeure (Brauer et al., 2013). De plus, on estime que les Canadiens vivant en
milieu urbain passent chaque jour 4 % a 7 % de leur temps dans des microenvironnements
influencés par une circulation automobile modérée a intense, y compris en se déplacant dans un
véhicule ou en utilisant un mode de transport actif (Matz et al., 2018).

En se fondant sur les évaluations des risques pour la santé humaine propres au type de carburant
(GED et GEE), cette évaluation des risques se penche sur le lien entre I'exposition a la PACA et
I'asthme, les allergies et la fonction pulmonaire. Ces effets sanitaires précis ont fait I'objet
d'évaluations et de rapports dans les ouvrages scientifiques, en association avec I'exposition a

la pollution atmosphérique, y compris a la PACA ou a ses composants. L'asthme constitue un
diagnostic général désignant plusieurs maladies des voies respiratoires qui se manifestent par des
symptomes de respiration sifflante, d’essoufflement, de toux et de serrement de poitrine et qui sont
associés a des obstructions ventilatoires (examiné dans Kuruvilla et al., 2019). Les deux principaux
phénotypes de 'asthme sont I'asthme allergique (ou extrinseque) et I'asthme non allergique (ou
intrinseque). Lasthme allergique se manifeste le plus souvent de facon précoce pendant I'enfance ou
chez les jeunes adultes, alors que I'asthme non allergique prédomine au sein des groupes plus agés.
L'asthme allergique précoce peut étre léger a grave et se distingue par des concentrations sériques
élevées d'immunoglobulines E (IgE) spécifiques. Les IgE sériques sont utilisées comme marqueur
allergique, car des IgE spécifiques sont développées en réaction a I'exposition aux allergénes. Ce
processus de développement d'IgE spécifiques aux allergénes est appelé « sensibilisation
allergique ». Apreés la sensibilisation, I'exposition a un allergéne provoque une réaction allergique.
Cette réaction d'hypersensibilité, médiée par |'activation de mastocytes et de basophiles par des IgE
spécifiques aux allergenes, déclenche une cascade de réponses cellulaires qui se manifeste sous
forme de réponse allergique (examiné dans Kuruvilla et al., 2019, et Reber et al., 2017). La progression
des affections allergiques au cours de la petite enfance et de I'enfance est appelée « marche
atopique » (examiné dans Hill et Spergel, 2018). Ces affections, commencant par la dermatite
atopique et évoluant vers l'allergie alimentaire, I'asthme et la rhinite allergique, ont des facteurs de
prédisposition génétiques et environnementaux communs. Notamment, I'apparition d’'une des
affections allergiques augmente le risque d'apparition des autres. Cette évaluation des risques traite
également de la fonction pulmonaire, car les mesures de la fonction pulmonaire sont des indicateurs
clés de la santé respiratoire et sont utilisées en contexte clinique aux fins de diagnostic et de
surveillance des maladies respiratoires, y compris de I'asthme (examiné dans Liang et al., 2012).
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1.2 APPROCHE ET OBJECTIFS

Pour les besoins de cette évaluation des risques, une approche de revue globale a été adoptée.
Une revue globale comprend la recherche, I'organisation et I'évaluation systématiques des preuves
existantes provenant de multiples revues systématiques,' avec ou sans méta-analyses?

(Aromataris et al., 2015). L'élément le plus caractéristique des revues globales est que ce type de
synthése des données probantes n'inclut que des données de la plus haute qualité. Plus
précisément, dans le cadre des revues globales, les unités a I'échelle desquelles s'effectue la revue
analytique sont des revues systématiques publiées avec ou sans méta-analyse. Cette approche
permet une revue rapide de I'ensemble des données probantes existantes et d'en relever les points
cohérents ou contradictoires. Une revue globale est idéale pour déterminer si des revues
systématiques répondant a des questions semblables font des observations semblables et tirent
des conclusions généralement semblables de facon indépendante. Il est important de noter que
I'objectif d'une revue globale n'est pas de répéter le processus de définition, d'évaluation et de
synthése des études primaires incluses dans les revues systématiques, avec ou sans méta-analyses,
dont il est composé. Lobjectif est plutdt de fournir un résumé des synthéses de recherche
existantes et d'en tirer une interprétation globale d'un sujet vaste.

Pour les besoins de cette évaluation des risques fondée sur une revue globale, les revues
systématiques, les revues systématiques—méta-analyses (RS-MA) et d'autres revues sélectionnées
(c.-a-d. analyse détaillée de la littérature) ont été incluses. Bien que ces autres revues sélectionnées
n‘aient pas été effectuées a titre de revues systématiques, elles ont fourni une bonne vue
d'ensemble des résultats de recherche visant a permettre de déterminer I'existence d'un lien de
causalité entre I'exposition et les effets sur la santé et ont donc été considérées comme
informatives dans le cadre de cette évaluation des risques.

L'objectif de cette évaluation des risques est d'utiliser une approche de revue globale pour évaluer les
liens entre I'exposition a la PACA et I'asthme, les allergies et la fonction pulmonaire, en se fondant sur
des revues de la littérature épidémiologique. A partir de cette évaluation, une méthode du poids de
la preuve a été adoptée pour déterminer le role causal de la PACA dans le développement des effets
sanitaires de I'asthme, d'allergies et de troubles pulmonaires. De surcroit, des preuves mécanistes
recueillies a partir d'une revue des documents existants d'évaluation des risques pour les composants
de la PACA ont été également prises en compte afin d'évaluer la plausibilité biologique des liens
définis dans le cadre de la revue globale et d'appuyer la détermination de la causalité.

1 Une revue systématique utilise des méthodes systématiques pour définir et évaluer les résultats de recherches primaires, ainsi qu'en
faire une synthése qualitative.

2 Une revue systématique—méta-analyse est une revue systématique dans le cadre de laquelle une synthése quantitative des résultats
de recherches primaires est effectuée au moyen de techniques de méta-analyse.
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CHAPITRE 2
METHODE

La méthodologie adoptée pour cette évaluation des risques est décrite en détail dans ce chapitre.
La section 2.1 décrit le processus de la revue de la portée utilisé pour identifier la littérature
épidémiologique pertinente relative a I'exposition a la PACA. La section 2.2 détaille le processus
utilisé pour évaluer la qualité des articles de revue. La section 2.3 décrit comment les preuves
expérimentales liées a la PACA et les effets sanitaires d'intérét ont été utilisées pour évaluer la
plausibilité biologique et identifie les sources de ces preuves. Enfin, la section 2.4 présente les
criteres utilisés pour déterminer le niveau de causalité par la méthode du poids de la preuve.

21 REVUE DE LA PORTEE

Comme premiére étape, une revue de la portée® de la littérature épidémiologique traitant des
effets de la PACA sur la santé humaine a été menée (Matz et al., 2019). La principale question de
recherche pour cette revue de la portée était la suivante : Quels sont les ouvrages scientifiques
existants traitant du lien entre I'exposition a la PACA et les effets indésirables sur la santé humaine
(y compris les effets touchant divers systéemes : respiratoire, cardiovasculaire, immunologique,
reproducteur [développement] et nerveux, ainsi que d'autres effets sur la santé, comme le cancer
et la mortalité)? La revue de la portée comprenait des articles de recherches épidémiologiques
primaires et certains types de revues (décrits ci-dessous), qui ont été publiés dans des revues
évaluées par des pairs et qui répondaient aux objectifs de la revue de la portée. Les conceptions
d’étude observationnelles incluses étaient les études cas/témoins, de cohorte, transversales, de
panel, écologiques, de séries chronologiques et croisées. Des études expérimentales ont été
incluses uniquement si des sujets humains y avaient participé (c.-a-d. des études d'exposition
contrdlée chez I'humain). Les types de revues inclus dans la revue de la portée étaient des revues
systématiques, des méta-analyses, des revues de la portée et d'autres revues sélectionnées, qui
comprenaient une évaluation du lien de causalité. En ce qui a trait aux mesures de |'exposition a la
PACA et a la circulation automobile, les criteres d'inclusion ont été définis d'apres la revue critique
de la PACA par le panel du HEI sur les effets de la pollution atmosphérique liée a la circulation
automobile (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution) (2010). Ces critéres ont
permis aux examinateurs d'extraire les études centrées sur la PACA ou la circulation automobile
d’un large éventail d'études sur la pollution atmosphérique en général. Les mesures d'exposition
satisfaisant aux critéres d'inclusion comprenaient les suivantes : distance par rapport aux routes;
mesures de la densité de la circulation automobile; modélisation (p. ex. régression de |'utilisation
des terres [RUT] et dispersion) visant a estimer I'exposition a la circulation automobile
spécifiqguement; répartition des sources selon la circulation automobile; professions caractérisées

3 Unexamen de la portée établit des liens de facon systématique entre les ouvrages scientifiques existants sur un sujet général en définissant
les concepts clés, les types et les sources de renseignements et les lacunes dans la recherche.
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par I'exposition a la circulation automobile (p. ex. chauffeurs de taxi et camionneurs); sujets dans
des emplacements caractérisés par le degré d'exposition a la circulation automobile (p. ex.
comparaison entre des emplacements a faible ou a forte exposition) et surveillance des polluants
liés a la PACA (p. ex. NO, et CN) lorsque les mesures pouvaient raisonnablement étre reliées aux
sources de circulation automobile (p. ex. surveillance de routes en particulier).

Les recherches documentaires ont été menées par un bibliothécaire de Santé Canada dans

deux bases de données, Ovid Embase et Ovid MEDLINE, et ont couvert la période allant du

1e" janvier 2000 au 4 avril 2018. La stratégie de recherche et les criteres d'inclusion pour la recherche
sont décrits plus en détail dans Matz et al. (2019). Les références extraites de la recherche
documentaire ont été examinées de facon indépendante par deux évaluateurs pour déterminer leur
admissibilité, d'abord selon le titre et le résumé, puis le texte complet. Les désaccords ont été résolus
au moyen d'une approche consensuelle. Pour établir des liens entre les données probantes,
I'extraction des données incluait les parameétres de conception de I'étude et les résultats sur la santé
humaine. Des tableaux récapitulatifs descriptifs ont été créés pour offrir un résumé général du
nombre et des types d'articles évaluant les différents types d'effets sur la santé et une tabulation
recoupée en fonction des paramétres de conception de I'étude. Le processus de revue a été géré
entierement a l'aide de DistillerSR (Evidence Partners, Ottawa, Ontario).

La revue de la portée a permis de déterminer qu'il convenait d'évaluer le lien entre I'exposition

a la PACA et I'asthme au moyen d'une revue globale. Plus précisément, dans le cas de |'asthme,
quatre RS-MA, sept revues systématiques et deux autres revues sélectionnées incluant une évaluation
du lien de causalité ont été extraits. Les allergies et la fonction pulmonaire ont également été incluses
dans |"évaluation fondée sur la revue globale, en raison de la nature des effets sur la santé associés a
I'asthme, et la revue de la portée a permis d'extraire un ensemble d'ouvrages scientifiques existants
pour les besoins de cette approche. A ce sujet, une RS-MA et deux revues systématiques concernant
I'asthme, ainsi qu'une RS-MA et quatre revues systématiques concernant la fonction pulmonaire, ont
été extraites dans le cadre de la revue de la portée. Pour les besoins de cette évaluation, le

30 octobre 2018, une mise a jour de la documentation a été réalisée au moyen d'une stratégie de
recherche plus précise, qui restreignait la portée des études a I'asthme, aux allergies et a la fonction
pulmonaire; cette stratégie de recherche plus précise figure a I'annexe A. Aucun nouvel article de
revue répondant aux critéres d'inclusion n'a été extrait par suite de la mise a jour de la
documentation.

La figure 2.1 illustre le processus de sélection des études.

2.2 EVALUATION DE LA QUALITE DE LA REVUE

La qualité méthodologique de chacune des RS-MA, des revues systématiques et des autres revues
sélectionnées extraites pendant la revue de la portée a été évaluée a l'aide de la version révisée de
I'outil d’évaluation de la qualité des revues systématiques (AMSTAR 2) (Shea et al., 2017). Cet outil
d'évaluation critique des revues systématiques a été mis au point pour permettre |'évaluation des
revues systématiques des études avec et sans répartition aléatoire portant sur les interventions en
soins de santé. Bien que I'outil compte 16 domaines pour |I"évaluation des revues, il n'est pas congu
pour produire une note globale. On recommande aux utilisateurs de I'outil de définir les domaines
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Figure 2.1 Processus de sélection des études pour les besoins de la revue de la portée et de la
revue globale
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critiques pour déterminer la validité d'une revue et le degré de certitude qu'ils peuvent en tirer.
Le recours a une approche globale pour l'attribution d’'une note est susceptible de masquer les
lacunes et les faiblesses des domaines critiques.

Dans le cadre de cette évaluation des risques fondée sur la revue globale, I'outil AMSTAR 2 a été
évalué afin de définir les domaines critiques les plus pertinents et applicables dans le cadre des
études d'épidémiologie environnementale. Au total, huit domaines critiques ont été définis

(voir le tableau 2.1) : cing domaines s'appliquent a toutes les évaluations et trois autres s'appliquent
uniguement aux synthéses quantitatives. Chacune des revues a été évaluée au regard des
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Tableau 2.1 Domaines critiques de l'outil d'évaluation AMSTAR 2 adapté aux études
épidémiologiques environnementales

Domaines critiques d’AMSTAR 2 les plus pertinents pour les études épidémiologiques

environnementales

1. Les auteurs de la revue ont-ils utilisé une stratégie de recherche documentaire exhaustive?

2. Les auteurs de la revue ont-ils fourni une description adéquatement détaillée des études incluses?

3. Les auteurs ont-ils eu recours a une technique satisfaisante pour évaluer la qualité de I'étude ou évaluer
le risque de biais (RB) des études individuelles incluses dans la revue?

4. Les auteurs de la revue ont-ils tenu compte de la qualité de I'étude ou du RB des études individuelles
lors de l'interprétation ou de la description des résultats de la revue?

5. Les auteurs de la revue ont-ils fourni une explication satisfaisante et une description de toute
hétérogénéité observée dans les résultats de la revue, le cas échéant?

6. Siune méta-analyse a été réalisée, les auteurs ont-ils utilisé les méthodes appropriées pour le
regroupement statistique des résultats?

7. Siune méta-analyse a été réalisée, les auteurs de la revue ont-ils évalué I'incidence potentielle de la
qualité de I"étude ou du RB des études individuelles sur les résultats de la méta-analyse ou de la
synthése des données probantes?

8. S'ils ont effectué une synthése quantitative, les auteurs de la revue se sont-ils suffisamment interrogés
concernant tout biais de publication (biais d'étude de petite envergure) et ont-ils discuté de son
incidence probable sur les résultats de la revue?

domaines critiques, et l'attribution de notes associées aux domaines critiques a été considérée
comme un moyen raisonnable de déterminer la qualité de la revue. Chaque point a recu une note
de 1 si le critére précis avait été respecté, une note partielle de 0,5 si tous les aspects du critére
n‘avaient pas été respectés, ou une note de O si le critére n'avait pas été respecté, s'il y avait une
incertitude ou si le critére n'était pas applicable. Ainsi, plus la note est élevée, moins la revue
présente de lacunes ou de faiblesses critiques ayant une incidence sur sa validité et le degré de
certitude qu'on peut en tirer. Lattribution de notes a servi a distinguer les revues dont les notes
étaient faibles (c.-a-d. dont les faiblesses et les failles critiques associées aux domaines critiques ont
entrainé un faible degré de certitude et une faible validité); ces revues de qualité inférieure ont
ensuite été exclues de celles prises en considération pour la revue globale. La revue globale
implique une évaluation compléte de toutes les revues incluses. Etant donné que trois des

huit questions ne s'appliquaient qu’aux méta-analyses, les RS-MA ont été évaluées en fonction
d'une note maximale de huit, alors que les revues systématiques sans méta-analyse et les autres
revues sélectionnées ont été évaluées selon une note maximale de cing. Les revues incluses ont été
évaluées indépendamment par deux évaluateurs ; les désaccords ont été résolus au moyen d'une
approche consensuelle. La qualité des revues a été définie comme inférieure, moyenne ou
supérieure, selon la note attribuée dans le cadre de I'évaluation des domaines critiques (voir
I'annexe B pour de plus amples renseignements).
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2.3 PREUVES EXPERIMENTALES

Afin d’évaluer les preuves expérimentales et d'évaluer la plausibilité biologique des liens définis
dans le cadre de la revue globale, une revue des évaluations a été effectuée par des organismes
reconnus internationalement, y compris Santé Canada, I'HEI et I'Environmental Protection Agency
des Etats-Unis (EPA des E.-U.). Les sections expérimentales des évaluations, qui consistent en une
revue des études d'exposition contrélée chez I'humain, des études expérimentales sur les animaux
et des études in vitro, ont été examinées pour en analyser les liens entre I'exposition a la PACA et
I'asthme, les allergies et la fonction pulmonaire. En raison de la nature des conceptions des études
en question (p. ex. durées et concentrations précises pour I'exposition), ces études expérimentales
se sont penchées sur des expositions a des composants précis de la PACA (c-a-d. NO, et PM) et &
des mélanges connus pour contribuer a la PACA (c.-a-d. GED et GEE). Bien que bon nombre de ces
études portaient sur des périodes d’exposition a court terme, les réactions biologiques observées
sont informatives, car elles fournissent des renseignements mécanistes sur les voies d'activation
possibles pouvant entrainer les effets observés dans les études épidémiologiques a long terme.
Plus précisément, les évaluations des risques pour la santé humaine menées par Santé Canada sur
les GED (2016a), les GEE (2017), le NO, (2016b) et les PM (2013) ont été passées en revue. Comme la
présente évaluation, la revue critique de la PACA menée par I'HEI (HEI Panel on the Health Effects
of Traffic-Related Air Pollution, 2010) portait également sur certains composants et mélanges de
PACA et a été incluse dans cette revue. Les évaluations scientifiques intégrées (ISA) menées par
I'EPA des E.-U. sur le NO, (2016) et les PM (2009) ont été examinées; |'évaluation des PM s'est
également penchée sur des études concernant les GED comme source de PM.

2.4 DETERMINATION DE LA CAUSALITE

En combinaison avec I"évaluation de la qualité des articles de revue, les syntheses quantitatives des
RS-MA ont été considérées comme fournissant les preuves de meilleure qualité, alors que les
synthéses qualitatives tirées des revues systématiques et autres revues sélectionnées ont fourni un
appui quant aux ouvrages scientifiques existants pour déterminer la causalité. Les preuves
expérimentales ont été utilisées pour appuyer les liens observés dans la littérature
épidémiologique ainsi que la détermination de la causalité.

La méthode du poids de la preuve utilisée dans cette évaluation en vue de déterminer le réle
causal des polluants atmosphériques quant a I'apparition d'effets précis sur la santé prend en
compte les critéres d'inférence causale définis par Bradford Hill (1965). Ces criteres, largement
utilisés dans la revue de la littérature épidémiologique et considérés de facon collective dans
I'évaluation par méthode du poids de la preuve, sont les suivants :

e Plausibilité biologique : un mécanisme plausible peut étre défini entre 'exposition et l'effet;
e Temporalité : I'exposition précede le résultat en matiere de santé,

e Stabilité du lien : le lien est relevé par différents chercheurs, pour différentes conceptions
d'étude, dans différentes populations, etc.;

e Cohérence : les résultats d'études toxicologiques et épidémiologiques et d'études
d’exposition contrélée chez I’humain de divers types appuient les effets observés et les
modes d'action possibles;
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e Gradient biologique : il existe des preuves d'un lien exposition-réaction;

e Force du lien : plus I'estimation du risque est grande, moins il est probable que la relation
soit due a un facteur de confusion résiduel non contrélé;

* Robustesse des liens : les liens sont robustes relativement aux spécifications des modéles et
aux corrections pour tenir compte de possibles facteurs de confusion, comme les conditions
météorologiques, les tendances temporelles et les copolluants.

Ces criteres servent a fournir des renseignements pour conclure si le lien unissant l'exposition a la
PACA a un effet sur la santé est un lien de causalité, probablement un lien de causalité, évocateur
d'un lien de causalité, inadéquat pour conclure a un lien de causalité ou un lien de causalité peu
probable. Les définitions de chacune de ces déterminations de causalité, d'aprés I'EPA des E.-U.
(2015), figurent dans le tableau 2.2. Santé Canada a déja utilisé ce cadre de causalité dans les
évaluations des risques des GED (2016a), du NO, (2016b) et des GEE (2017), largement fondées sur
des évaluations d'ouvrages scientifiques d'études primaires. Pour les besoins de cette évaluation
fondée sur la revue globale, le cadre de causalité a été utilisé tout en reconnaissant que chaque
publication de revue (c.-a-d. les unités d'analyse a I'échelle desquelles s'effectue une revue globale)
représentait une synthese de plusieurs études primaires.

Tableau 2.2 Méthode du poids de la preuve aux fins de détermination de la causalité
(d'apres I'EPA des E.-U., 2015)

Lien Description

Lien de causalité Les données probantes sont suffisantes pour conclure qu'il existe un lien de
causalité avec des expositions pertinentes aux polluants (p. ex. doses ou
expositions se comparant aux concentrations observées récemment,
généralement a un ou deux ordres de grandeur pres). Autrement dit, il a été
constaté que le polluant entraine des effets sur la santé dans des études ou le
hasard, le biais et les facteurs de confusion ont pu étre exclus avec une certitude
raisonnable. Par exemple : (1) des études d'exposition contrélée chez I’humain qui
montrent des effets constants ou (2) des études observationnelles qui ne peuvent
s'expliquer autrement de facon plausible ou qui sont appuyées par d'autres
éléments de preuve (p. ex. des études sur des animaux ou des données sur le
mode d'action). En général, la détermination est fondée sur plusieurs études de
qualité supérieure menées par plusieurs groupes de recherche.
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Lien de causalité Les données probantes sont suffisantes pour conclure qu'il existe probablement
probable un lien de causalité avec des expositions pertinentes aux polluants. Autrement dit,
il a été constaté que le polluant entraine des effets sur la santé dans des études ou
le hasard, des facteurs de confusion et d'autres biais peuvent étre exclus, mais des
incertitudes persistent quant a I'ensemble de la preuve. Par exemple : (1) des
études observationnelles montrent un lien, mais les expositions a des copolluants
sont difficiles a étudier ou les autres éléments de preuve (exposition contrélée
chez I'lhumain, études sur des animaux ou données sur le mode d’action) sont
limités ou incohérents, ou (2) les résultats de plusieurs études toxicologiques
réalisées sur des animaux par des laboratoires différents montrent des effets, mais
les données humaines sont limitées ou inexistantes. De facon générale, la
détermination est fondée sur plusieurs études de qualité supérieure.

Données évocatrices, Les données évoquent un lien de causalité avec des expositions pertinentes aux
mais insuffisantes, polluants, mais ce lien demeure limité parce qu'il n‘est pas possible d'écarter I'effet
pour conclure a un lien du hasard, des facteurs de confusion et d'autres biais. Par exemple : (1) si

de causalité I'ensemble des données probantes est relativement petit, au moins une étude

épidémiologique de qualité supérieure montre un lien avec un effet sur la santé ou
au moins une étude toxicologique de qualité supérieure révele des effets
pertinents pour les humains chez des espéces animales, ou (2) si 'ensemble des
données probantes est relativement grand, les résultats d’'études de qualité
variable sont généralement probants, mais pas entierement cohérents, et il peuty
avoir cohérence entre les éléments de preuve (p. ex. études sur des animaux ou
renseignements sur le mode d'action) a I'appui de la détermination.

Données insuffisantes Les données ne permettent pas de déterminer s'il existe un lien de causalité avec
pour conclure a un lien des expositions pertinentes aux polluants. Le nombre, la qualité, la cohérence ou
de causalité la puissance statistique des études disponibles ne permettent pas de tirer une

conclusion quant a la présence ou a l'absence d'un effet.

Lien de causalité peu Les données indiquent qu’il n'existe pas de lien de causalité avec des expositions
probable pertinentes aux polluants. Plusieurs études de qualité couvrant la gamme
compléte des degrés d’exposition connus auxquels sont soumis les étres humains
et examinant des populations a risque a différentes étapes du cycle de la vie
montrent toutes qu'il n'y a pas d'effet, quel que soit le degré d'exposition.
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CHAPITRE 3 :
REVUE GLOBALE

3.1 CARACTERISTIQUES DES REVUES INCLUSES

Le processus de revue de la portée a extrait 16 revues pertinentes. Une revue supplémentaire
(Heinrich et al., 2016) a été extraite pendant le processus de revue externe; cette revue provenait
d'une publication non indexée dans les bases de données utilisées pour la recherche documentaire
de la revue de la portée. Parmi ces 17 revues, seulement 15 ont été incluses dans la revue globale
par suite de I"évaluation de la qualité a I'aide de 'outil AMSTAR 2 adapté (décrit a la section 2.2).
Deux revues (Choudhary et Tarlo, 2014; Pollock et al., 2017) ont été exclues parce qu'elles ont été
catégorisées comme inacceptables pour l'inclusion dans |'évaluation des risques, en raison d'une
qualité inférieure (c.-a-d. faible validité et faible certitude pouvant étre retirées des résultats de la
revue) par suite de |'évaluation des domaines critiques. Seulement deux revues (Heinrich et al,,
2016; Khreis et al., 2017) ont été jugées de qualité supérieure et les autres (Boothe et Shendell,
2008; Gotschi et al., 2008; Salam et al., 2008; Braback et Forsberg, 2009; Heinrich, 2011; Koppen et
al., 2011; Gasana et al., 2012; Jacquemin et al., 2012; Favarato et al., 2014; Barone-Adesi et al., 2015;
Bowatte et al., 2015; Khreis et Nieuwenhuijsen, 2017; Schultz et al., 2017) ont été jugées de qualité
moyenne. La plupart des revues n‘ont pas pris en compte le RB des études individuelles qu’ils
incluaient. Toutes les études de qualité supérieure ou moyenne ont été incluses dans I"évaluation
pour la revue globale. De plus amples renseignements ainsi que les notes individuelles figurent
dans le tableau d'évaluation de la qualité des études, a I'annexe B.

En ce qui concerne la méthodologie générale, sept des études étaient des revues systématiques et
six étaient des revues systématiques incluant des méta-analyses. Deux revues supplémentaires ont
été incluses, car chacune a effectué une revue exhaustive des ouvrages scientifiques pour appuyer la
détermination de la causalité; ces revues supplémentaires sont appelées « autres revues
sélectionnées » dans cette évaluation. Dans I'ensemble, les revues utilisées ont été publiées

entre 2008 et 2017 et incluaient 157 études primaires uniques publiées entre 1989 et 2016. Parmi ces
études primaires, 109 traitaient de I'asthme et incluaient des études de cohorte ou des études cas/
témoins nichées dans une cohorte (62 études), des études transversales ou des études cas/témoins
nichées dans une étude transversale (34 études), des études cas/témoins ou cas/cohorte (huit études)
et des analyses regroupées de cohortes (quatre études). Le type d'étude n'a pas été précisé pour une
étude. Parmi les 157 études primaires, 22 ont examiné l'allergie comme effet sur la santé : 18 étaient
des études de cohorte par conception, trois étaient des analyses regroupées d'études de cohorte et
une était une étude cas/cohorte. En revanche, 32 des 52 études primaires ayant examiné la fonction
pulmonaire comme effet sur la santé ont utilisé une conception d'étude transversale ou ont signalé
des liens transversaux; les 20 études restantes avaient une conception de cohortes.

Lampleur du chevauchement entre les revues, en ce qui concerne les études primaires ayant
examiné les effets sur la santé pris en compte dans cette synthése, a également été déterminée
afin d'évaluer I'étendue des ouvrages scientifiques d'études primaires et est illustrée a I'annexe C.
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Le chevauchement partiel et la grande variabilité observée quant aux études primaires citées
incluses dans les revues peuvent étre attribués a l'objectif précis de chaque revue, a ses criteres
d’inclusion et d’exclusion et a sa date de publication. La nature interreliée de ces effets sur la santé,
a savoir, I'asthme et les allergies et I'asthme et la fonction pulmonaire, a également fait en sorte que
certaines revues et certaines cohortes décrites dans les revues évaluent plus d'un de ces effets sur
la santé. Les revues sur lesquelles se penche cette synthése n’étaient également pas cohérentes
dans leur description des études primaires; certaines revues désignent les études par le nom de la
cohorte, alors que d'autres les désignent seulement par I'emplacement de cohorte ou par l'auteur
de I'étude primaire. Sept études primaires (Brauer et al., 2002, 2007; Gehring et al., 2002, 2010;
Morgenstern et al., 2007, 2008; Oftedal et al., 2009), étaient les plus citées (chacune sept a neuf fois)
parmi les 15 revues systématiques ou autres revues sélectionnées. Un tableau récapitulatif de ces
15 articles de revue figure a I'annexe D.

3.2 ASTHME

Quatre RS-MA (Gasana et al., 2012; Favarato et al., 2014; Bowatte et al., 2015; Khreis et al., 2017)
évaluant le lien entre I'exposition a la PACA et I'asthme ont été extraites pendant la revue de la
portée et une RS-MA (Heinrich et al. 2016) a été extrait pendant le processus de revue externe.
Cinqg revues systématiques (Salam et al., 2008; Braback et Forsberg, 2009; Koppen et al., 2011;
Jacquemin et al., 2012; Khreis et Nieuwenhuijsen, 2017) et deux autres revues sélectionnées
(Boothe et Shendell, 2008; Heinrich, 2011) ont également été extraites pendant le processus de
revue de la portée concernant le lien potentiel entre I'exposition a la PACA et I'asthme. La plupart
de ces revues portaient principalement sur les enfants.

3.21 RS-MA

Khreis et al. (2017) est la revue la plus récente parmi les RS-MA extraites lors de la revue de la
portée. Les auteurs ont mené une RS-MA d'études épidémiologiques observationnelles portant sur
le lien entre les expositions a la PACA et I'apparition subséquente de l'asthme chez les enfants, de
la naissance a I'age de 18 ans. Contrairement aux analyses précédentes qui incluaient également la
respiration sifflante pendant I'enfance, Khreis et al. (2017) traitent principalement de I'exposition a

la PACA précédant uniquement I'apparition de I'asthme (p. ex. I'asthme devait étre explicitement
précisé et la respiration sifflante pendant I'enfance n’était pas incluse). Quarante et une études
primaires de diverses conceptions, soit 28 études de cohorte (21 études de cohorte de naissance),
trois études fondées sur les données regroupées de cohortes de naissance, six études cas/témoins
et quatre études transversales, ont été incluses dans la synthése qualitative, alors que 21 études
primaires ont été incluses dans les différentes analyses quantitatives. La qualité des études a été
évaluée a l'aide des listes de vérification du Programme de compétences d’évaluation critique
(Critical Appraisal Skills Program) et chaque étude primaire a été considérée comme étant de
bonne qualité et valide aux fins d'inclusion dans la revue. Les études primaires ont été menées en
Europe (17 études), en Amérique du Nord (11 études) et en Asie (10 études); trois études ont signalé
des analyses regroupées provenant de multiples cohortes regroupées menées principalement en
Europe. Il convient de souligner que 17 études primaires se sont appuyées exclusivement sur le
signalement par les sujets eux-mémes ou les parents de I'asthme diagnostiqué par un médecin
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et que 21 études primaires ont utilisé des définitions plus restreintes (p. ex. combinaison du
diagnostic d'un médecin et de symptémes ou d'ordonnances ou d'utilisations récentes de
médicaments antiasthmatiques, ou encore, de symptémes et d’'une hyperréactivité bronchique
ou d'un résultat positif au test de provocation a la méthacholine). D'autres définitions de I'asthme
comprenaient les suivantes : diagnostic d'un pédiatre; combinaison de symptomes récurrents et
de réaction aux 3-agonistes, aux anti-inflammatoires ou aux deux; utilisation de codes de maladies
dans les dossiers de réclamation ou de facturation de soins primaires et de congés hospitaliers;
utilisation de données du registre sur la distribution de médicaments antiasthmatiques. Bien que
de nombreuses techniques d'évaluation de I'exposition (p. ex. marqueurs de substitution de la
PACA, stations de surveillance fixes, modéles de RUT, modeles de dispersion et surveillance
individuelle au domicile) aient été utilisées dans les études primaires, la plupart des études (22)
utilisaient des modeles de RUT. A I'exception de cing études primaires ayant utilisé des mesures
des stations fixes prés des écoles ou des pouponniéres pour attribuer I'exposition, I'exposition a
la PACA a été attribuée selon l'adresse résidentielle. Huit études primaires se sont également
penchées sur la mobilité des enfants et les expositions a la PACA attribuées pondérées dans le
temps a d'autres endroits (p. ex. garderies et écoles). Bien que la répartition des expositions liées
a la circulation automobile pour chacun des polluants mesurés ait été précisée pour les études
individuelles, il n'y avait aucune cohérence en matiére de signalement entre les études, et aucun
intervalle ni aucune description d’ensemble n‘ont été fournis dans Khreis et al. (2017). En ce qui
concerne les facteurs de confusion potentiels (p. ex. tabagisme, statut socioéconomique [SSE] et
facteurs héréditaires), les résultats des modéles ajustés pour le plus grand nombre de covariables
ont été choisis pour I'analyse quantitative, le cas échéant. Seules les études primaires ayant évalué
ou modélisé plus particulierement I'exposition aux polluants de la PACA ont été incluses dans
I'analyse quantitative; les estimations des risques des études incluses ont été standardisées selon
des paliers d'augmentation de 0,5 x 107*/m pour le CN, de 4 pg/m?* pour le NO,, de 30 ug/m? pour
les oxydes d'azote (NO)), de 1 pg/m® pour les PM, ; et de 2 ug/m® pour les PM, .

La méta-analyse a effets aléatoires a révélé un lien positif et essentiellement significatif entre
chaque polluant et I'apparition de l'asthme, sans égard a I'age d'apparition. Pour chaque polluant,
le rapport de cotes (RC) regroupé, I'intervalle de confiance (IC) a 95 %, le pourcentage de variation
entre les études attribuée a I'hétérogénéité (19, et la valeur p pour le test du y? de I'hétérogénéité
figurent dans le tableau 3.1. Des RC regroupés significatifs (intervalle de 1,03-1,08) ont été signalés
pour le CN, le NO,, les PM, et les PM,,
regroupés pour les NO, étaient élevés (RC : 1,48), mais non significatifs, et il a été révélé que les
études présentaient une grande hétérogénéité. Les résultats de la méta-analyse a effets fixes
étaient comparables a ceux de la méta-analyse a effets aléatoires pour le CN, le NO,, les PM, . et
les PM, , mais ont relevé une augmentation significative sur le plan statistique des risques per les
NO,. Etant donné la grande hétérogénéité pour le NO, et les NO , le modéle a effets aléatoires a
été considéré comme plus approprié pour la synthese quantitative.

malgré une grande hétérogénéité pour le NO,. Les RC

Lorsque |'age a l'apparition était pris en compte (c.-a-d., < 6 ans [dge préscolaire] et > 6 ans [age
scolaire]), les estimations du risque étaient généralement plus élevées dans le groupe d'age le plus
jeune, a I'exception de celles pour les NO_ et tous les liens sont demeurés positifs, mais beaucoup
n'étaient plus significatifs. Cette perte de signification est probablement attribuable a la réduction
de la puissance de I'analyse statistique. Les liens étant demeurés significatifs comprennent celui

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 15



16

Tableau 3.1 Méta-analyses a effets aléatoires entre les polluants de la PACA et I'apparition de

I'asthme chez les enfants entre la naissance et I'age de 18 ans, comme signalé dans Khreis et al.
(2017)

Nombre d'études primaires

Polluant . .
. incluses dans la méta-analyse 5 " N
(palier RC regroupé Hétérogénéité Valeur
d’augmentation . ([e- L) (12) P
. . Nombre Liens
standardisé) -
total positifs?
CN 1.08 o
(0,5 x 10°%/m) 8 7(1) (1.03-114) 0% 0,87
NO, 1,05 .
@ pg/m?) 20 16.(9) (1.02-1.07) 65 % 0,0001
NO, 1,48 .
(30 pg/m?) / 5Q) (0,89-2.45) 87 % 0,00001
PM, ¢ 1.03 N
(1 ug/m?) 10 82 (1,01-1,05) 28% 0,18
PM,, 1,05 .
(2 pg/m?) E 1om (1,02-1,08) 29% 016

 Le sous-groupe de liens positifs qui étaient statistiquement significatifs apparait entre parenthéses.

unissant l'apparition de I'asthme chez les enfants d'age préscolaire et au CN, au NO, et aux PM, ,
avec des RC de 1,17 (ICa 95 % : 1,01-1,36; I’ =45 %, p = 0,12), 1,08 (IC a 95 % : 1,04-1,12; 1> = 26 %,
p=0,23)et1,09(Ca95 %:1,04-115; 1?=12 %, p = 0,34), respectivement; et celui unissant
I'apparition de I'asthme chez les enfants d'dge scolaire aux PM, ., avec un RC de 1,04 (IC & 95 % :
1,02-1,07; 1> = 3%; p = 0,41). Dans les analyses générales et propres a |'dge, les estimations liées au
CN présentaient la plus faible héterogénéité, celles liges aux PM, , et aux PM, présentaient une
certaine hétérogénéité et celles liées aux NO, et aux NO, présentaient la plus grande
hétérogénéité. Les auteurs attribuent les plus hauts degrés d’hétérogénéité révélés dans 'analyse
du NO,, malgré le nombre plus élevé d'études primaires (20), au fait que le NO, est un marqueur de
substitution d'un autre polluant ou d’'un autre mélange responsable des effets observés, comme le

CN et les PM, ,, car ceux-ci présentaient une plus faible hétérogénéité.

Les auteurs ont également effectué des analyses de sensibilité dans le cadre desquelles ils ont
exclu les études dont la contribution était la plus importante, les études cas/témoins, les études
transversales ou les études ayant des caractéristiques particuliéres (c.-a-d. cohorte de naissances a
haut risque). Les estimations des risques regroupées des méta-analyses a effets aléatoires se sont
généralement avérées robustes a I'égard de ces analyses de sensibilité. Plus particulierement, les
RC pour le CN et le NO, sont demeurés positifs et statistiquement significatifs dans les analyses de
sensibilité de tous les groupes d'adge et du groupe d’age le plus jeune. Il convient de souligner
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qu'aucune des estimations des risques regroupées n'incluait d’étude transversale pour le CN,

les NO_ et les PM, , et quaucune étude cas/témoins n'a été incluse dans l'estimation des risques
regroupée pour I'ensemble des NO, dans tous les groupes d'age ni pour les NO nile CN chez

les enfants d'age scolaire. Les estimations des risques regroupées d’ensemble sont demeurées
largement inchangées lorsque les études cas/témoins ou les études transversales ont été exclues
des analyses, a I'exception du CN, pour lequel I'estimation des risques regroupée est grimpée a
1,12 (1,01-1,24) apres I'exclusion des études cas/témoins, et des PM, , pour lesquels les liens positifs
ont atteint le seuil de signification statistique apres I'exclusion des études cas/témoins ou des
études transversales (RC regroupés : 1,03 [1,00-1,06] et 1,05 [1,00-1,10], respectivement). Pour les
enfants d’dge préscolaire, les estimations des risques regroupées pour le CN, le NO, et les PM,
ont augmenté (RC regroupés de 1,27 [1,05-1,54], 1,10 [1,06-1,213] et 1,09 [1,02-1,17], respectivement),
devenant statistiquement significatives pour les PM, ;, alors que I'estimation des risques regroupée
pour les PM,  a diminué, mais est demeurée statistiquement significative (RC regroupé : 1,07 [1,01-
1,12]) aprés l'exclusion des études cas/témoins. Pour les enfants d'age scolaire, les estimations des
risques regroupées pour le NO,, les PM, . et les PM, sont demeurées en grande partie inchangées
aprés l'exclusion des études de cas ou des études transversales.

Khreis et al. (2017) ont signalé que, généralement, les résultats de méta-analyse pour le NO,
comptaient le plus grand nombre d'études, présentaient la plus forte hétérogénéité et un effet
d’envergure relativement faible, alors que les RC des méta-analyses pour les PM,  étaient
également de relativement faible envergure, mais présentaient une plus faible hétérogénéité.

En revanche, les résultats de méta-analyse pour le CN et les PM,  ont présenté des effets de plus
grande envergure et une hétérogénéité minimale. Les méta-analyses pour les NO _comptaient le
plus faible nombre d'études incluses et, bien que I'estimation des risques regroupée ait été élevée,
elle n'était pas statistiquement significative.

De plus, Khreis et al. (2017) ont examiné les effets des expositions a la PACA et 'apparition
subséquente de I'asthme selon le sexe et le phénotype de I'asthme (c.-a-d. allergique et non
allergique). Bien que sept des 11 études primaires aient révélé des différences propres au sexe, les
effets observés étaient incohérents. Dans les cing études primaires ayant défini les phénotypes de
I'asthme comme allergique ou non allergique, seul le phénotype non allergique présentait des liens
positifs ou une augmentation des RC ou des RC plus élevés que |'asthme allergique, et ces résultats

ont été observés pour tous les polluants étudiés (c-a-d. CN, NO,, NO, PM, ., PM, et PM grossieres).

Dans I'ensemble, cette RS-MA a démontré I'existence d'un lien significatif entre |'exposition a la
PACA et I'apparition subséquente de I'asthme pendant l'enfance. Les graphiques en entonnoir des
méta-analyses étaient symétriques pour tous les polluants, a I'exception des NO , indiquant ainsi
une faible probabilité de biais de publication, sauf pour I'analyse des NO . Compte tenu du plus
faible nombre d'études existantes sur les polluants autres que le NO,, le pouvoir de détection
d'hétérogénéité et de liens est probablement limité. En outre, Khreis et al. (2017) ont relevé une
variabilité dans les définitions de I'asthme pouvant potentiellement entrainer un biais de sélection
(21 études), ainsi qu'une variabilité quant aux méthodes d’évaluation de l'exposition a la PACA et a
la correction des facteurs de confusion. La plupart des études (17) se sont également appuyées
exclusivement sur les réponses a des questionnaires reposant sur l'autodéclaration ou la déclaration
de parents d'un diagnostic d'asthme posé par un médecin, ce qui pourrait donner lieu a un biais de
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rappel. Malgré ces limites, les auteurs ont indiqué qu'il y avait suffisamment de preuves pour
appuyer un lien entre I'exposition a la PACA et |'apparition d’asthme pendant I'enfance, d'apres le
degré élevé de cohérence des résultats et des conclusions des études individuelles, des résultats
de la méta-analyse et de l'appui considérable des ouvrages scientifiques existants. Cependant, les
auteurs n‘ont tiré aucune conclusion quant aux effets de I'dge d'apparition, du sexe ou du
phénotype d'asthme concernant ce lien.

Heinrich et al. (2016) se sont appuyés sur une ancienne RS-MA de cohortes de naissances de
Bowatte et al. (2015) (décrite ci-dessous) afin d'examiner le lien entre I'exposition a la PACA au
début d’enfance et I'apparition subséquente d'asthme et les résultats sur la santé liés aux allergies a
I'enfance et a I'adolescence. Plus précisément, la revue comprenait des études primaires n‘ayant pas
été extraites par Bowatte et al. (2015), en raison de la prolongation de la recherche documentaire
identique de presque deux ans et de l'inclusion d'estimations des risques d'analyses regroupées.
Vingt-huit études primaires représentant 15 cohortes de naissance (c.-a-d. huit cohortes d'Europe,
six d’Amérique du Nord et une de Taiwan) ont satisfait aux critéres d'inclusion. La qualité des
études a été évaluée a l'aide de |'échelle Newcastle-Ottawa pour les études de cohorte, et chaque
étude primaire a été considérée comme étant de bonne qualité et valide aux fins d'inclusion dans la
revue. Les cohortes étaient toutes basées sur la population, a I'exception de celles qui
comprenaient seulement des enfants dont les parents avaient des antécédents de maladies
allergiques. Les résultats d'incidence d'asthme et de prévalence de symptémes de respiration
sifflante ont été déterminés principalement par les diagnostics de médecins signalés par les parents
et les questions sur |'asthme ne portaient généralement que sur I'année précédant le suivi. Pour la
respiration sifflante, a I'exception d'une cohorte, seules les données sur les symptémes étant
apparus au cours des 12 mois précédents ont été utilisées. Pour I'asthme, la période de suivi de la
plupart des études primaires était d’environ 10 ans; le suivi le plus long était de 14 a 16 ans dans
quatre cohortes qui ont suivi les enfants jusqu’a I'adolescence. La période de suivi pour la
respiration sifflante était généralement plus courte. La plupart des études de cohorte de naissance
ont utilisé des modeles de RUT pour déterminer I'exposition a long terme aux polluants de la PACA
(c.-a-d. NO, et PM, ) a I'adresse du domicile des participants. Bien qu'il n'y ait pas eu non plus de
cohérence dans le signalement de |'exposition (p. ex. intervalle général, moyenne, 5¢ au

95¢ percentile et intervalle interquartile) dans le cadre des études individuelles, Heinrich et al. (2016)
ont observé une variabilité importante des concentrations moyennes de pollution dans I'air ambiant
dans I'ensemble des cohortes et ont indiqué qu’en moyenne, la vaste majorité des sujets étaient
exposés a des concentrations de PACA en deca des lignes directrices actuelles de I'Organisation
mondiale de la Santé (c.-a-d. expositions annuelles moyennes de 10 ug/m® pour les PM, , et de

40 pg/m?* pour le NO,). Les estimations d'effets fournies ci-dessous concernent des paliers de

10 pg/m?* pour le NO, et de 2 pg/m? pour les PM, ..

Les méta-analyses a effets aléatoires entre les polluants de la PACA et les résultats d'incidence
d’asthme et de prévalence de respiration sifflante chez les enfants et les adolescents figurent dans
le tableau 3.2. En ce qui a trait a I'incidence d'asthme, des RC regroupés au seuil de signification
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Tableau 3.2 Méta-analyses a effets aléatoires entre les polluants de la PACA et I'incidence
d'asthme et la prévalence de respiration sifflante chez les enfants et les adolescents, comme signalé
dans Heinrich et al. (2016)

Nombre d'études

Polluant primaires incluses dans la
Résultat en (palier méta-analyse RC regroupé | Hétérogénéité
matiére de santé d'augmentation (IC a 95 %) (B
standardisé) Liens
positifs?
Incidence d'asthme NO, 1,08 o
(10 pg/m3) 10 63 (0,96-1,20) %
Incidence d'asthme PM, 1,11 o
(2 pg/md) / > (0,97-1,26) 58 %
Prévalence de NO, 1,08 o
respiration sifflante (10 ug/m3) ? 70 (0,98-1,18) 0%
Prévalence de PM, . 1,13 o
respiration sifflante (2 pg/md) 4 40 (1,00-1,28) 0%

 Le sous-groupe de liens positifs qui étaient statistiquement significatifs apparait entre parenthéses.
b Les valeurs p pour I'hétérogénéité n'ont pas été fournies.

statistique® ont été signalés autant pour le NO, que pour les PM, . (RC de 1,08 et de 1,11,
respectivement), malgré qu’une hétérogénéité modérée a élevée ait été relevée pour les
deux polluants (valeur p non fournie). De méme, pour le résultat de prévalence de symptémes de
respiration sifflante, les méta-analyses a effets aléatoires ont révélé I'existence de liens positifs au

seuil de signification statistique pour le NO, et les PM, ., avec des RC regroupés de 1,08 et 1,13,

2,5
respectivement. Aucune hétérogénéité (valeur p non fournie) n'a été observée pour 'un ou l'autre

des polluants.

Il a été signalé que les résultats des méta-analyses a effets fixes étaient tres semblables a ceux des
méta-analyses a effets aléatoires, mais ils n‘ont pas été fournis par Heinrich et al. (2016). Dans les
analyses de sensibilité, desquelles la cohorte a haut risque a été exclue, les estimations d'effets
pour I'incidence d'asthme sont demeurées positives, mais elles ont été atténuées pour les NO,

et les Pl\/lzl5 (1,06 [IC a 95 % :095-1,19] et 1,03 [IC a 95 % : 0,97-1,10], respectivement). Bien que des
résultats similaires aient été obtenus pour la prévalence de symptémes de respiration sifflante et
les PM, . (1,09 [IC & 95 % : 0,99-1,20]), les estimations d'effets pour la prévalence de symptémes de
respirafion sifflante sont demeurées inchangées pour le NO, lorsque la cohorte a haut risque et la
cohorte de jeunes enfants ont été exclues.

4 Seuil de signification statistique : 0,9 < limite de confiance plus basse a 95 % < 1,0.
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Dans l'ensemble, cette RS-MA a révélé des liens positifs au seuil de signification statistique entre
les polluants clés de la PACA et I'incidence d'asthme chez les enfants ainsi que chez les adolescents
et la prévalence de symptdmes de respiration sifflante chez les enfants. De plus, Heinrich et al.
(2016) ont conclu qu'il n'y avait pas suffisamment de preuves épidémiologiques pour appuyer
I'existence d'un lien de causalité entre la PACA et I'asthme. Les facteurs de confusion potentiels
n‘ont pas été abordés dans cette RS-MA, mais les auteurs ont souligné que les facteurs de
confusion non mesurés (p. ex. SSE, fumée secondaire et prédisposition allergique), en plus d'autres
facteurs (p. ex. variabilité des criteres cliniques pour le diagnostic d'asthme, changements dans les
procédures diagnostiques au fil du temps et mélange urbain/rural dans les cohortes), pouvaient
aider a expliquer I'hétérogénéité modérée a élevée observée dans les méta-analyses. De plus,
Heinrich et al. (2016) ont signalé que les résultats de quelques études, qui comprenaient une perte
de plus de 40 % de la cohorte initiale inscrite lors de longues périodes de suivi, pourraient étre
biaisés en raison de la nature non aléatoire de cette perte.

Bowatte et al. (2015) ont mené une RS-MA de cohortes de naissances examinant le lien entre
I'exposition a la PACA au début de I'enfance et I'apparition subséquente d'asthme, d'allergies et de
sensibilisation allergique. Dix-neuf études primaires représentant 11 cohortes de naissance ont
satisfait aux criteres d'inclusion : sept des cohortes de naissance étaient européennes et

quatre étaient nord-américaines. Huit cohortes étaient basées sur la population, alors que

trois étaient des cohortes a haut risque (p. ex. sujets ayant des antécédents familiaux d’asthme ou
d‘allergies) et le nombre et la durée des suivis variaient entre les cohortes. Les études primaires ont
utilisé une variété de techniques d'évaluation de I'exposition, y compris des modéles de RUT

(sept cohortes), des modeles de dispersion (deux cohortes), un site de surveillance central

(une cohorte) et l'utilisation d'un échantillonneur passif (une cohorte). Six cohortes ont également
pris en considération la proximité de grandes routes. Cependant, les auteurs de la revue ne
précisent pas a quel endroit étaient attribuées les expositions a la PACA dans le cadre des études
individuelles. Les concentrations moyennes de CN variaient de 0,20 a 1,00 x 1075/m dans le cadre
des études individuelles. Pour le NO,, les concentrations moyennes variaient entre 3,40 et 17,90 ug/
m?, et pour les NO, les baremes ont été établis par les auteurs de la revue (non fournis). Pour les
PM, les concentrations moyennes variaient entre 1,00 et 4,10 ug/m?, et pour les PM, , les barémes
ont été établis par les auteurs de la revue (non fournis). Lasthme et la respiration sifflante ont été les
résultats cliniques les plus fréquemment mesurés; ils ont été signalés dans neuf et huit cohortes,
respectivement, et ont été évalués séparément dans Bowatte et al. (2015). Ces résultats sur la santé
ont été évalués principalement a partir de questionnaires remplis par les parents (neuf cohortes);
deux cohortes ont signalé les résultats a I'aide du diagnostic posé par un allergologue pédiatre a
simple insu, de la facturation de médecins et des dossiers de congé d'hépital. Bien que la qualité
des études ait été évaluée a l'aide de |'échelle Newcastle-Ottawa pour les études de cohorte,
Bowatte et al. (2015) ne se sont pas prononcés sur la qualité générale des études primaires incluses.
En ce qui concerne les facteurs de confusion potentiels, deux cohortes n‘ont pas été ajustées pour
la fumée secondaire, deux cohortes n‘ont pas été ajustées pour la prédisposition allergique
(hérédité) et une cohorte n'a été ajustée pour aucun de ces facteurs de confusion.

La méta-analyse a effets aléatoires a indiqué des liens positifs entre I'incidence d'asthme pendant
I'enfance et la mesure longitudinale de I'exposition pendant I'enfance au NO, (par augmentation
de 10 pg/m?3), aux PM, ; (par augmentation de 2 ug/m)?) et au CN (par augmentation de 1 x 107°/m).
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Pour le NO,, quatre des cing études incluses dans la méta-analyse présentaient des liens positifs,
dont deux statistiquement significatifs; le RC regroupé était de 1,09 (IC a 95 % : 0,96-1,23). En ce qui
concerne les PM, ., chacune des quatre études incluses dans la méta-analyse présentait des liens
positifs, dont deux statistiquement significatifs; le RC regroupé était de 1,14 (IC a 95 % : 1,00-1,30).
De méme, pour le CN, chacune des trois études incluses dans la méta-analyse présentait des liens
positifs, dont deux statistiquement significatifs; le RC regroupé était de 1,20 (IC a 95 % : 1,05-1,38).
L'héterogénéité quant au NO, et aux PM,  était considérable, avec des valeurs I? de 75,5 %

(p =0,003) et de 77,1 % (p = 0,004), respectivement, mais minime quant au CN (> = 19,3 %,

p = 0,290).

Une tendance généralement positive a été observée lorsque les RC de I'incidence propre a I'age
de la naissance a I'enfance et les polluants de la PACA étaient insérés dans des graphiques en forét.
Plus particulierement, une augmentation du risque d'incidence d'asthme découlant de I'exposition
au NO, au début de I'enfance a été observée jusqu’a I'dge de 6 ans; aucune tendance claire n'a
toutefois pu étre dégagée chez les enfants plus dgés. Le nombre d'études examinées par groupe
d'age variait entre une et trois et, lorsque la méta-analyse était stratifiée selon I'age, I'hétérogénéité
(1) variait entre 0 % et 62,6 % (p = 0,102 a 0,866). Parmi les cing méta-analyses propres a |'age
effectuées, quatre ont indiqué un lien positif; I'estimation des risques était statistiquement
significative pour les dges de 4 (RC = 1,14, IC a 95 % : 1,06-1,23) et de 7 ans (RC = 1,47, 1ICa 95 % :
1,01-2,13) et atteignait le seuil de signification statistique pour I’'dge de 1 (RC = 1,06; IC a2 95 % :
0,90-1,24) et de 8 ans (RC = 1,25; IC a 95 % : 0,98-1,60). Une hétérogénéité minimale (1> de 0,0 % a
1,7 %; p = 0,313 a 0,866) a été observée pour quatre des cing méta-analyses, y compris celles qui
étaient statistiquement significatives. De méme, une tendance a la hausse dans l'incidence
d’asthme, avec une hétérogénéité minimale (1> de 0 % a 23,7 %, p = 0,252 a 0,706), a été observée
pour I'exposition au CN jusqu’a I'age de 6 ans; il a été signalé que ces résultats étaient dominés par
une cohorte en particulier (Etude PIAMA [PIAMAY]). En revanche, |'exposition précoce aux PM, ; a ete
liée a une tendance a la hausse du risque d'asthme de I'dge de 3 ans a |'dge de 12 ans; cependant,
seules une ou deux études ont été examinées par groupe d'age et I'hétérogénéité (1) de la méta-
analyse stratifiée selon I'dge variait de 0 % a 52,3 % (p = 0,148 2 0,797).

Bowatte et al. (2015) ont également évalué qualitativement le résultat de respiration sifflante ainsi
que l'influence de la proximité de routes sur I'asthme et la respiration sifflante. Les liens entre
I'incidence ou la prévalence de respiration sifflante et les oxydes d'azote (oxyde d'azote [NO], NO,,
et NO ) et les PM étaient essentiellement positifs. Parmi les six cohortes (correspondant a

10 publications) ayant signalé des liens entre les oxydes d'azote et la prévalence ou 'incidence de
respiration sifflante, seulement deux (cohorte PIAMA et cohorte de I'Etude COPSAC [COPSAC))
ont signalé des liens significatifs quant a I'augmentation du risque de prévalence d'incidence de
respiration sifflante apres I'exposition aux oxydes d'azote aux ages de 1, 2, 3, 4 et 6 ans. Dans le
cas des PM, une seule cohorte (PIAMA) des cing (correspondant a huit publications) a relevé une
augmentation significative de la prévalence de respiration sifflante aprés I'exposition aux PM aux
dgesde 1,2, 3,4,5, 6 et 8 ans. Pour le CN, trois cohortes (correspondant a cing publications) ont
évalué le lien entre la prévalence de respiration sifflante et le CN, et une seule des trois (PIAMA) a
signalé une augmentation significative du risque de respiration sifflante aux dges de 2, 3, 4 et 6 ans.
De plus, parmi les six cohortes ayant signalé des observations concernant le lien entre la proximité
de routes et I'asthme (incidence et prévalence), seules les cohortes de la Cohorte GINI et de la
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Cohorte LISA ont signalé des liens significatifs aux dges de 2 et de 6 ans. De méme, parmi les
quatre cohortes ayant signalé des liens entre la proximité de routes et la respiration sifflante
(incidence et prévalence), seulement deux cohortes (de I'Etude CCAAPS [CCAAPS] et du Columbia
Center for Children’s Environmental Health [CCCEH]) ont relevé des liens significatifs aux dges de
1etdeb5ans.

Dans l'ensemble, Bowatte et al. (2015) ont révélé que I'exposition a la PACA pendant I'enfance était
liée a une incidence accrue d'asthme chez les enfants et que I'ampleur de ce risque augmentait
avec I'age. Plus précisément, les risques découlant du NO, et du CN augmentaient au cours des
six premieres années de vie, alors que I'ampleur du risque n‘augmentait pas aux ages plus avancés.
En comparaison, I'ampleur du risque découlant des PM, ; augmentait au cours des 12 premiéres
années de vie. Cependant, le nombre d'études regroupées a chaque age était limité. D'ailleurs, une
hétérogénéité considérable a été observée dans I'ensemble des études et était probablement
attribuable a la diversité des définitions de |'exposition et des résultats, ainsi qu'aux facteurs de
confusion non mesurés. Bien que les auteurs de la revue n‘aient tiré aucune conclusion générale
concernant l'incidence ou la prévalence de respiration sifflante, ils ont indiqué que la proximité de
routes ne présentait pas de lien fort avec l'asthme.

Favarato et al. (2014) ont mené une RS-MA évaluant le lien entre le NO, et la prévalence d'asthme
dans des études basées sur une population nichée dans une communauté (c.-a-d. que la population
de I'étude est comparée a celle de la méme communauté, de facon a ce que le contraste en
matiere d'exposition soit attribuable a la proximité de la circulation automobile; les études sur
I'exposition a I"échelle communautaire ont été exclues). Cette RS-MA traitait plus précisément sur
les publications comportant des estimations quantitatives pour le NO, et définissait la prévalence
d'asthme comme la prévalence de symptdmes d'asthme (respiration sifflante) sur 12 mois ou le
diagnostic d'asthme. Ce dernier se fondait sur des questionnaires remplis par les parents. La
plupart des 18 études individuelles ayant satisfait aux criteres d'inclusion provenaient d'Europe

(12 études; trois études provenaient d'Asie et trois autres des Ftats-Unis) et comprenaient des
enfants &gés de 5 a 12 ans (14 études; la tranche d'adge des sujets pour toutes les études était de
1417 ans). Les mesures de NO, ou de NO_ ont été prises a |'adresse du domicile (10 études) ou a
I'adresse de |'école (six études), ou une moyenne des mesures prises aux deux emplacements a été
utilisée (deux études), et les méthodes d'évaluation de l'exposition comprenaient les suivantes :
appareils de surveillance propres a I'étude (six études), RUT (six études), modéles de dispersion
(quatre études) et interpolation a partir des appareils de surveillance (deux études). Le NO, moyen
variait entre 5,2 et 63 pg/m? dans I'ensemble des études. Favarato et al. (2014) ont signalé que
toutes les études ont pris en compte un ensemble varié, mais généralement large, de facteurs de
confusion potentiels (p. ex. facteurs intérieurs, SSE, tabagisme et démographie). Cependant, la
qualité des études primaires n'a pas été officiellement évaluée par Favarato et al. (2014).

Douze des 18 estimations propres aux études (16 pour les symptémes de respiration sifflante et
deux pour le diagnostic d'asthme) incluses dans la méta-analyse indiquaient des liens positifs entre
le NO, et la prévalence d'asthme; deux de ces liens étaient significatifs. La méta-analyse a effets
aléatoires fondée sur ces estimations propres aux études a démontré I'existence d'un lien positif au
seuil de signification statistique entre le NO, et |a prévalence d'asthme, avec un RC de 1,06 (IC a

95 % : 1,00-1,11 par 10 ug/m3). Il y avait une hétérogénéité modérée (1> = 32,8 %; p = 0,088) et
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aucune preuve de biais de publication (étude de petite envergure) selon la symétrie générale des
graphiques en entonnoir et les tests de Begg et d'Egger. Dans le cadre des analyses de sensibilité,
une méta-analyse a effets aléatoires stratifiée selon la méthode d'évaluation de I'exposition a
également été réalisée; les RC variaient entre 1,00 (IC a 95 % : 0,93-1,06) et 1,23 (IC a 95 % : 0,89-
1,71) pour les modeles de dispersion et pour l'interpolation a partir des appareils de surveillance,
respectivement. Pour la surveillance propre a |'étude, le RC était de 1,13 (IC a 95 % : 1,00-1,28);
cing des six études ont mesuré le NO, a 'adresse de |"école. Aucune preuve d’'hétérogénéité entre
les études n'a été observée (p = 0,261).

De fagon générale, Favarato et al. (2014) ont signalé un lien entre le NO, et une augmentation de la
prévalence d'asthme chez les enfants dans le cadre d’études basées sur une population nichée
dans la communauté, ol le contraste en matiere d'exposition est dii a la proximité de la circulation
automobile. Une hétérogénéité considérable a été relevée par les auteurs de la revue quant a l'age
des sujets, la méthode d'attribution de I'exposition et le manque de normalisation des
questionnaires dans les études primaires. De surcroit, les auteurs ont relevé de graves lacunes dans
I'utilisation d'une mesure de la prévalence selon la période (c.-a-d. souvenirs du sujet quant a ses
symptomes d'asthme sur une période antérieure) pour définir les cas; ces lacunes comprennent les
suivantes : biais de rappel, quantification inadéquate de la fréquence, de la gravité et de la durée
des épisodes d'asthme et incapacité a distinguer différents phénotypes d'asthme.

Gasana et al. (2012) ont mené une RS-MA pour examiner les liens potentiels entre I'exposition aux
polluants de véhicules motorisés a long terme (aucune période fixe ou minimale précisée) au
domicile et la respiration sifflante ainsi que I'asthme chez les enfants. Dix-neuf études ont satisfait
aux criteres d'inclusion des auteurs; neuf d’entre elles études des études de cohorte et 10 avaient
une conception transversale. Les études ont été menées en Europe (neuf études), en Amérique du
Nord (cing études), en Asie (quatre études) et en Amérique latine (une étude). Les études primaires
ont utilisé une variété de techniques d'évaluation de I'exposition, y compris des stations de
surveillance fixes (11 études), la RUT (quatre études), des modeéles de dispersion (trois études) et des
modeles fondés sur le comptage de la circulation automobile (une étude). Lintervalle d'exposition
aux différents polluants mesurés dans les études incluses n'a pas été fourni par Gasana et al. (2012).
Les résultats d'asthme et de prévalence et d'incidence de respiration sifflante ont été déterminés
en fonction de questionnaires (17 études) et du diagnostic d'un médecin (deux études). La qualité
du signalement des études a été évaluée a l'aide de la liste de vérification Outil STROBE (STROBE).
En ce qui concerne les facteurs de confusion potentiels (p. ex. tabagisme, SSE, facteurs héréditaires
et facteurs intérieurs), les résultats des modéles ajustés ont été choisis pour I'analyse quantitative, le
cas échéant. Les estimations des risques ont été standardisées selon un palier d'augmentation de
10 pg/m? pour chacun des polluants pour la synthése quantitative.

Des méta-analyses a effets aléatoires concernant la prévalence et I'incidence d'asthme et de
respiration sifflante ont été effectuées pour divers polluants, y compris le NO,, les NO , les PM, les
PM, ., les PM,,
analyse a effets aléatoires se fondait sur deux a sept estimations propres aux études. Quatorze des
17 méta-analyses réalisées ont indiqué un lien positif entre les polluants atmosphériques individuels
de la circulation automobile et la prévalence ou l'incidence d'asthme ou de respiration sifflante;

parmi les 14, quatre étaient statistiquement significatives et deux autres étaient au seuil de

I'O,, le monoxyde de carbone (CO) et le dioxyde de soufre (SO,), et chaque méta-
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signification statistique. Pour le NO,, un indicateur clé de la PACA, cing des six estimations propres
aux études incluses dans la méta-analyse présentaient des liens positifs quant a la prévalence
d’asthme, dont aucun n’était statistiquement significatif, et deux des trois estimations propres aux
études présentaient des liens positifs quant a I'incidence d'asthme, tous deux statistiquement
significatifs; les RC regroupés étaient de 1,05 (IC a 95 % : 1,00-1,11; 1= 0,0 %, p = 0,518) et de 1,14
(ICa95%:1,06-1,24;12= 0,0 %; p = 0,410) pour la prévalence et |'incidence d'asthme,
respectivement. De plus, pour le NO,, trois des quatre estimations propres aux études incluses
dans la méta-analyse présentaient des liens positifs quant a la prévalence de respiration sifflante,
dont aucun n'était statistiquement significatif, et trois des quatre estimations propres aux études
incluses dans la méta-analyse présentaient des liens positifs quant a I'incidence de respiration
sifflante, dont un était statistiquement significatif; les RC de la méta-analyse étaient de 1,02 (IC a

95 % :0,98-1,07; 1= 0,0 %; p = 0,816) et de 1,12 (IC a 95 % : 0,86-1,45; 1> = 77,4 %, p = 0,004) pour la
prévalence et I'incidence de respiration sifflante, respectivement. En ce qui a trait aux PM, , un lien
au seuil de signification statistique a été observé quant a la prévalence d'asthme (1,06 [IC a 95 % :
0,93-1,21]; 1> = 0,0 %; p = 0,366), alors qu'un lien positif non significatif a été défini quant a
I'incidence d'asthme (1,40 [IC a 95 % : 0,77-2,5]; 1> = 72,7 %; p = 0,056); chacune des méta-analyses
se fondait sur deux estimations positives propres aux études, dont une seule était significative
quant a I'incidence d'asthme. Concernant les résultats sur la respiration sifflante et les PM,
I'exposition a été limitée aux PM de facon générale (aucune fraction de taille particuliére
présentée), et un résultat statistiquement significatif a été observé quant a l'incidence de
respiration sifflante (1,05 [IC a 95 % : 1,04-1,07]; 1> = 0,0 %; p = 0,554), alors que des valeurs nulles ont
été définies quant a la prévalence de respiration sifflante (0,99 [IC a 95 % : 0,90-1,08]; 1> = 13,7 %,

p = 0,314). Trois des quatre estimations propres aux études utilisées dans la méta-analyse
concernant l'incidence de respiration sifflante étaient positives, dont une statistiquement
significative, et deux des trois estimations propres aux études utilisées dans la méta-analyse pour la
prévalence de respiration sifflante étaient positives, dont une statistiquement significative. De plus,
les estimations regroupées indiquaient que l'exposition au NO, était significativement liée a une
prévalence plus élevée de respiration sifflante chez les enfants, alors que I'exposition aux NO_ et au
CO était liée a une prévalence plus élevée d'asthme pendant I'enfance; le lien était au seuil de
signification statistique pour les NO_ et significatif pour le CO.

Gasana et al. (2012) ont reconnu plusieurs limites dans leur méta-analyse, notamment : (1) I'utilisation
d'études transversales qui n'ont pas permis d'évaluer l'aspect temporel des liens; (2) I'utilisation de
différentes méthodes d'évaluation de I'exposition; (3) les résultats d’'études fondés principalement
sur des questionnaires; (4) les différences dans le nombre et les types de facteurs de confusion
potentiels pris en compte, qui pourraient avoir réduit la cohérence dans I'ensemble des études,
ainsi que la précision des estimations récapitulatives. Malgré ces limites, les auteurs de la revue ont
conclu qu'il y avait un lien entre plusieurs polluants de la PACA et I'incidence et la prévalence
d'asthme et de respiration sifflante chez les enfants vivant ou fréquentant une école a proximité des
zones de circulation automobile élevée.

3.2.2 Revues systématiques et autres revues sélectionnées (sans méta-analyse)

En utilisant la méme méthodologie que celle décrite dans Khreis et al. (2017), Khreis et
Nieuwenhuijsen (2017) ont systématiquement examiné les méthodes d'évaluation de I'exposition
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utilisées dans I'étude épidémiologique de la PACA et de I'asthme pendant I'enfance (incidence ou
prévalence a vie de la naissance jusqu'a I'age de 18 ans). Parmi les méthodes d'évaluation de
I'exposition utilisées dans les études primaires, la proximité des routes comme marqueur de
substitution de la PACA entrainait la plus grande incohérence entre les études quant a la définition
d’une augmentation du risque d'asthme lié¢ a la PACA. Cependant, certaines des études primaires
n‘ayant révélé aucun lien entre la proximité de routes et I'asthme ont révélé une augmentation des
risques pendant la modélisation de la RUT, une méthode d'évaluation de I'exposition plus précise.
Les études primaires utilisant des modeles de dispersion étaient plus cohérentes quant a la
définition de liens; cing des huit études ayant utilisé des modeles de dispersion présentaient des
estimations des risques positives et statistiquement significatives. Les études primaires ayant utilisé
des stations de surveillance a site fixe et des modéles de RUT ont également, de facon générale,
révélé une augmentation du risque d'asthme lié a la PACA; 17 des 22 études ayant utilisé des
modeles de RUT présentaient des estimations des risques positives et statistiquement
significatives. Des liens statistiquement significatifs entre I'exposition a la PACA et I'asthme ont
également été observés dans le cadre d'une étude primaire ayant mesuré I'exposition au NO, au
domicile et d’une étude primaire ayant eu recours a la télédétection. La revue n‘a abordé aucun
facteur de confusion potentiel ni correction inclus dans les études primaires.

Koppen et al. (2011) ont concentré leur revue systématique sur des études publiées de cohortes de
naissance afin d'évaluer le lien entre la PACA et 'apparition de symptdmes respiratoires et
allergiques. Les cohortes de naissance examinées étaient celles de 'ECCEH, de la CCAAPS, de
I'Etude tchéque sur la santé au début de I'enfance (Czech Early Childhood Health study), du GINI et
de LISA, de PIAMA, de la Cohorte BAMSE, d'Oslo, de la COPSAC et de I'Enquéte FLEHS (FLEHS).
La revue s'est également penchée sur deux cohortes d’enfance en continu : celle de I'Etude sur la
santé des enfants (Children’s Health Study) et une cohorte du Japon. Chacun des 15 articles
d'études primaires inclus dans la revue a signalé des liens positifs entre les mesures de I'exposition
a la PACA et les symptdmes d'asthme, y compris la respiration sifflante, la toux et la bronchite, et
une étude a signalé un résultat significatif. En ce qui a trait aux facteurs de confusion, les auteurs
ont souligné que toutes les études avaient recueilli des renseignements au moins sur les facteurs
clés, y compris les antécédents allergiques des parents, le SSE, la fumée secondaire du tabac a la
maison, I’humidité du domicile, la moisissure visible a I'intérieur et la présence d'animaux de
compagnie. Dans l'ensemble, ces études ont fourni des données probantes appuyant I'existence
d’un lien de causalité entre les symptémes d'asthme pendant I'enfance et |'exposition a la PACA.
Cependant, le réle et le moment de l'exposition a la PACA et |'apparition d'asthme n'étaient pas
clairs selon les études examinées. Une limite importante des études de cohorte de naissance était
que les périodes de suivi examinées étaient relativement courtes, la moitié des études effectuant
un suivi de deux ans ou moins et la durée de suivi la plus longue étant de six ans. Les participants a
la plupart des études pourraient donc avoir été trop jeunes pour un diagnostic fiable d'asthme.
Plusieurs des études ont mené une analyse transversale des données des cohortes, sans tirer
avantage de leur conception longitudinale pour évaluer I'incidence. De plus, les disparités dans
I'interprétation des symptomes respiratoires et des évaluations diagnostiques peuvent entrainer
une incohérence entre les résultats des études. Dans certaines cohortes, I'exposition a la PACA au
début de la vie, y compris in utero, était liée plus fortement a une augmentation du risque
d'apparition subséquente d'asthme que I'exposition plus tard dans I'enfance.
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Braback et Forsberg (2009) ont mené une revue systématique afin d’évaluer des données probantes
issues d'études prospectives évaluant le réle de I'exposition a long terme a la PACA dans
I'apparition de symptomes semblables a ceux de I'asthme et de sensibilisation allergique chez les
enfants. Pour |'évaluation des symptomes semblables a ceux de I'asthme, la revue a inclus

13 articles publiés de cing cohortes de naissances en Allemagne, aux Pays-Bas, en Suéde, en
Norvége et aux Etats-Unis, ainsi que de deux cohortes prospectives de la Californie et du Japon.
Pour les études prospectives, les enfants étaient inscrits a I'entrée a I'école ou apreés. Les cohortes
variaient en matiére d'évaluation de I'exposition, incluant la proximité de la circulation automobile,
les modeles de dispersion, les mesures de la pollution et les modéles de régression. Les cohortes
variaient également relativement a I'dge des enfants pour la mesure des résultats et la définition
des résultats sur la santé. Malgré ces différences, une augmentation du risque de symptémes
respiratoires semblables a I'asthme a été démontrée avec une exposition a la circulation automobile
dans toutes les études. Parmi les cing cohortes de naissance, chacun des neuf articles a signalé un
lien positif, dont sept étaient statistiquement significatifs. Les auteurs de la revue ont relevé que

six études primaires avaient apporté des corrections pour des variables confusionnelles
importantes (aucun renseignement supplémentaire fourni), alors que trois études primaires
présentaient des limites dans le degré de contréle pour les facteurs de confusion. Ensemble, les
études de cohorte de naissance ont permis de déterminer que l'exposition aux gaz d'échappement
de la circulation automobile pendant la petite enfance était liée a une augmentation du risque de
toux, de bronchite asthmatique, d'infections des voies respiratoires supérieures, ou d'asthme
diagnostiqué par un médecin. Un lien dose-réaction a été relevé entre la proximité d'une circulation
automobile discontinue ainsi que le degré d’exposition a la suie et le risque de toux sans respiration
sifflante pendant la premiére année de vie. Chez les enfants de 4 a 6 ans, les cohortes
néerlandaises, allemandes et suédoises ont chacune signalé un lien entre I'exposition a la PACA et
I'asthme diagnostiqué par un médecin ou une respiration sifflante. Cependant, les résultats des
cohortes étaient incohérents, ce qui peut refléter des disparités dans la définition des résultats sur
la santé. Au sein des cohortes prospectives d'enfants d'age scolaire, il existait un certain lien entre
la PACA ou le fait de demeurer prés d'une grande route et la prévalence accrue d'asthme, puisque
les quatre études ont indiqué des liens positifs, dont deux au seuil de signification statistique.
Toutefois, ces études étaient limitées en raison d’'évaluations moins précises des expositions,
d’échantillons de taille inférieure et du potentiel de confusion.

Alors que les revues systématiques ci-dessus portaient sur les enfants, Jacquemin et al. (2012) ont
mené une revue systématique sur I'apparition d'asthme a |I'age adulte liée a une exposition a la
pollution atmosphérique. Les auteurs ont exclu les études portant sur I'asthme pendant I'enfance,
I'exposition a la circulation automobile signalée par les sujets eux-mémes et I'étude de symptomes
ou d'exacerbation d'asthme. Six des sept articles inclus dans la revue incluaient une évaluation de
I'exposition fondée sur la circulation automobile ou la PACA. Ces six articles se fondaient sur
quatre études menées en Europe. Chacun des articles indiquait un lien positif entre l'exposition a la
circulation automobile ou a la PACA et I'apparition d'asthme a I'age adulte; cinqg articles ont atteint
le seuil de signification statistique. La plupart des études ont observé un lien plus fort avec la
proximité du domicile a la circulation automobile ou a de grandes routes, comparativement aux
concentrations modélisées de polluants liés a la circulation automobile. Cependant, les résultats
des études étaient contradictoires. Un effet [égérement plus important chez les hommes a été
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observé dans le cadre de deux études, et une étude n'a signalé aucune différence entre les
hommes et les femmes ou un effet plus important chez les femmes, selon la définition de I'asthme
utilisée pour l'analyse. Deux études ont indiqué un effet plus important chez les sujets allergiques,
alors qu'une étude a signalé que les sujets non allergiques étaient plus a risque. De plus, chacune
des études a exclu les sujets atteints d’asthme ou de symptémes semblables a ceux de I'asthme au
début de I'étude et a défini I'apparition d’asthme comme le signalement d'asthme lors du suivi.
Cependant, dans trois des études, les « nouveaux cas » pouvaient inclure des personnes présentant
des rémissions d'asthme infantile. Les facteurs de confusion potentiels, y compris le sexe, I'atopie,
I'activité physique, I'alimentation, les comorbidités et le tabagisme, n‘ont pas été pris en compte de
facon cohérente dans chacune des études incluses. Les auteurs de la revue ont également évalué
trois études primaires portant sur la prévalence d'asthme chez les adultes. Dans chacune des
études, la grande proximité du domicile a la circulation automobile était liée a une augmentation
de la prévalence d'asthme, mais aucun lien n'a été révélé concernant les concentrations modélisées
de NO,. Dans I'ensemble, les auteurs ont jugé que les études ne suffisaient pas a tirer de
conclusions quant au réle causal des polluants atmosphériques dans l'apparition d'asthme a I'age
adulte. Les études prospectives indiquaient que la PACA jouait un réle dans I'apparition d'asthme a
I'age adulte; cependant, les résultats incohérents des études de prévalence (c.-a-d., effet de la
densité de la circulation automobile sans modélisation du NO,) ont limité la capacité des auteurs a
tirer des conclusions fermes. Les auteurs de la revue n‘ont pas déterminé si les expositions
professionnelles ont été prises en compte comme facteurs de confusion potentiels dans les études
primaires. Il n'est pas attendu que les résultats des études sur l'apparition d'asthme a I'dge adulte
soient semblables a ceux des études traitant principalement de l'incidence d’asthme pendant
I'enfance, car la physiopathologie et les mécanismes sous-jacents de |'apparition de la maladie
peuvent étre différents, limitant ainsi la capacité a généraliser les résultats entre les groupes d'age.

Salam et al. (2008) ont examiné systématiquement les études évaluant le lien unissant 'asthme et la
respiration sifflante a I'exposition a la circulation automobile ou a la PACA, selon les mesures de la
proximité du domicile a des routes, de la densité de la circulation automobile autour des maisons
ou des modeles de RUT. Les auteurs se sont penchés sur trois études de cohorte, une étude cas/
témoins et huit études transversales. Les études primaires ont été menées en Europe, aux Etats-
Unis et en Asie. Dans I'ensemble, les études examinées appuyaient I'existence d'un lien entre
I'exposition a la circulation automobile au domicile et la présence ou I'exacerbation d'asthme
(c.-a-d. la prévalence d'asthme) chez les enfants et les adultes. Les auteurs de la revue ont souligné
les facteurs modificateurs du risque définis dans quelques études primaires, y compris I'asthme
chez les parents et les polymorphismes des génes impliqués dans l'activation des voies du stress
oxydant. Un lien plus fort concernant la présence d'asthme chez les enfants dont les parents ne
souffrent pas d'asthme a été signalé dans le cadre de deux études, ce qui indique un plus grand
risque découlant d'expositions a la circulation automobile chez les enfants ne présentant aucun
facteur de risque génétique. Les effets modificateurs des polymorphismes génétiques de la voie
oxydative ont indiqué un lien possible entre le stress oxydatif et le risque d'asthme découlant de la
PACA. Chez les adultes, la présence et I'exacerbation d'asthme étaient liées plus fréquemment aux
mesures de la proximité et de la densité de la circulation automobile qu'aux concentrations de
polluants. Une faible corrélation entre les mesures de la circulation automobile et les concentrations
de polluants a été relevée dans certaines études. Les limites de la revue comprenaient I'inclusion
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d'études fondées sur des mesures de la circulation automobile signalées par les sujets eux-mémes
ou les parents, ce qui est susceptible d'avoir introduit des biais, comparativement a des mesures
objectives, et les renseignements limités sur la correction de facteurs de confusion dans les études
primaires. De plus, il était impossible d’exclure un biais de publication, car la plupart des études
primaires ont signalé des liens significatifs avec au moins une mesure de la circulation automobile
ou de la PACA. En effet, les auteurs de la revue ont défini un biais de déclaration possible, puisque
les chercheurs pouvaient choisir parmi une variété de mesures pour l'exposition a la PACA, a la
circulation automobile, ou aux deux, en vue de détecter un lien significatif aux fins de publication.
Les auteurs de la revue ont aussi relevé que les modeles de RUT permettaient de mieux prévoir
I'exposition et que l'incorporation de profils d'activité temporelle améliorerait également les
estimations en matiére d'exposition.

Heinrich (2011) a mené une autre revue sélectionnée concernant l'apparition d'asthme pendant
I'enfance liée a des facteurs environnementaux intérieurs dans les pays occidentaux, y compris la
pénétration de la PACA dans I'environnement intérieur. Cette revue, qui comprenait des revues
d’études primaires et d'articles de revues systématiques, ainsi qu'une évaluation de la causalité, a
été désignée comme une revue stratégique par l'auteur. La revue s'est penchée sur 14 articles
provenant de plusieurs cohortes de naissance, plus précisément celles de PIAMA, du GINI et de
LISA, de la BAMSE, de la CCAAPS, d'Oslo, d'East Boston et de la Colombie-Britannique. Ces
études ont utilisé diverses méthodes d'évaluation de I'exposition, y compris la RUT, les modeles de
dispersion, les distances du systeme d'information géographique (SIG) par rapport aux grandes
arteres de circulation automobile et un modele de régression s'appuyant sur le SIG pour estimer
I'exposition au NO, et aux PM, ; aux adresses domiciliaires. Toutes les cohortes de naissance,
excepté celle d'Oslo, ont signalé une augmentation du risque d’asthme, mesurée en fonction de
I'incidence d'asthme, de la prévalence d’asthme ou de la présence de respiration sifflante
persistante au début de la vie, en association avec la PACA. Bien que toutes les estimations d'effets
n‘aient pas été statistiquement significatives, on a observé une estimation positive des effets pour
toutes les études, sauf les deux fondées sur la cohorte de naissances d'Oslo. Deux autres cohortes
d’enfants (inscrits a I’dge de 4 ans) ont signalé une augmentation du risque d'incidence d'asthme
avec l'exposition a la PACA, alors qu'une étude basée sur la population en Angleterre n'en a pas
signalé. L'auteur de la revue a relevé que la majorité des études primaires avaient été ajustées pour
des facteurs de confusion importants (non spécifiés). Cette revue a conclu que, malgré certaines
incohérences dans les résultats, I'exposition a la PACA au début de la vie est un facteur de risque
d'apparition d'asthme pendant I'enfance. D'ailleurs, I'auteur de I'étude considérait que I'ensemble
des données probantes évoquait un lien de causalité entre la PACA et I'apparition d'asthme chez
les enfants.

Dans le cadre d'une autre revue sélectionnée, Boothe et Shendell (2008) ont examiné des études
épidémiologiques évaluant les effets indésirables sur la santé liés a la proximité du domicile a la
circulation automobile, y compris I'asthme et la respiration sifflante. Des liens significatifs ont été
signalés dans quatre des six études évaluant la prévalence d'asthme, les visites médicales liées a
I'asthme ou I'incidence d'asthme avec le fait de demeurer dans un rayon de 75, 100, 150 ou 300 m
d’une circulation automobile dense. Ces études incluaient des adultes, des enfants ou les deux. Les
liens significatifs ont été observés dans les études primaires menées aux Etats-Unis et en France et
un lien dose-réaction (selon la densité de la circulation automobile) a été signalé dans deux des
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études. Dix études primaires ont évalué les symptédmes de respiration sifflante signalés par les
sujets eux-mémes ou par les parents, parmi lesquelles sept ont signalé des liens statistiquement
significatifs avec proximité de la circulation automobile. La respiration sifflante persistante ou aigué
a été associée au fait de demeurer dans un rayon de 50, 75 ou 150 m de routes passantes dans les
études menées au Royaume-Uni, aux Pays-Bas, en Allemagne, aux Etats-Unis et en Ethiopie. La
plupart des études sur I'asthme et la respiration sifflante examinées par les auteurs ont indiqué un
lien avec la proximité du domicile a la circulation automobile. Cependant, les auteurs de la revue
ont jugé que les preuves épidémiologiques étaient insuffisantes pour déterminer la causalité, en
raison du manque d'évaluations individuelles de I'exposition et du potentiel de confusion
attribuable a d'autres facteurs non mesurés. Cette revue n'a précisé I'existence d'aucune correction
pour les facteurs de confusion dans aucune des études primaires.

3.2.3 Résumé/conclusion

Les cing RS-MA ayant évalué le lien entre la PACA et I'asthme n'ont pas été publiées la méme année
et n‘avaient pas les mémes objectifs précis; elles incluaient donc différents nombres d'études
primaires et différentes cohortes. Cependant, il existait un chevauchement considérable entre les
études primaires incluses. Khreis et al. (2017) ont mené une RS-MA d'études épidémiologiques
observationnelles portant sur le lien entre les expositions a la PACA et I'apparition subséquente
d'asthme (incidence ou prévalence a vie) chez les enfants, de la naissance a I'age de 18 ans.
Heinrich et al. (2016) ont examiné le lien entre l'exposition a la PACA au début d'enfance et
I'apparition subséquente d'asthme et les résultats sur la santé liés aux allergies a I'enfance et a
I'adolescence en s'appuyant particulierement sur la RS-MA menée par Bowatte et al. (2015).
Bowatte et al. (2015) ont mis I'accent sur les cohortes de naissance pour comprendre le lien entre
I'exposition a la PACA au début d’enfance et I'apparition subséquente d'asthme, d'allergies et de
sensibilisation, et les auteurs de la revue ont inclus a la fois des cohortes basées sur la population et
des cohortes a haut risque. Bien que Favarato et al. (2014) n‘aient limité leur stratégie de recherche
a aucun sous-groupe de la population lors de leur RS-MA sur le lien entre le NO, et |a prévalence
d'asthme dans les études basées sur une population nichée dans la communauté, seules des
études sur les enfants ont été extraites. Gasana et al. (2012) se sont concentrés sur les liens
potentiels entre les polluants de véhicules motorisés et I'incidence et la prévalence de respiration
sifflante et d'asthme chez les enfants. Contrairement a Khreis et al. (2017), qui ont spécifiquement
omis la respiration sifflante pendant I'enfance de leurs analyses, Heinrich et al. (2016), Bowatte et al.
(2015), et Gasana et al. (2012) ont évalué la respiration sifflante indépendamment de I'asthme, alors
que Favarato et al. (2014) se sont penchés sur les deux résultats ensemble dans leurs analyses. La
plupart des études primaires sur lesquelles se sont penchées ces RS-MA ont été menées en
Amérique du Nord et en Europe; les résultats sont donc considérés comme pertinents dans le
cadre d'une évaluation canadienne en ce qui a trait au mélange de polluants atmosphériques, au
niveau de vie, aux soins de santé, au climat, etc.

Malgré la définition de plusieurs limites dans leurs méta-analyses, y compris I'inclusion d’études
primaires ayant utilisé différentes définitions de I'asthme, méthodes d'évaluation de |'exposition a la
PACA et corrections pour les facteurs de confusion, ainsi que d'études primaires fondées sur des
questionnaires non standardisés, toutes les RS-MA ont signalé un lien positif entre I'asthme et la
PACA. Plus particulierement, Khreis et al. (2017), la RS-MA dont la publication est la plus récente, a
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révélé des estimations regroupées positives statistiquement significatives du lien entre I'exposition
a la PACA et l'apparition subséquente d'asthme pendant I'enfance. Heinrich et al. (2016) ont
également révélé des liens positifs entre les polluants de la PACA et I'incidence et la prévalence
d'asthme et de symptdmes de respiration sifflante, mais ces liens n’étaient pas significatifs sur le
plan statistique; les auteurs de la revue ont donc conclu qu'il n'y avait pas suffisamment de preuves
épidémiologiques pour appuyer I'existence d'un lien de causalité entre la PACA et I'asthme chez les
enfants et les adolescents. Bowatte et al. (2015) ont conclu que I'exposition a la PACA pendant
I'enfance était liée a une incidence accrue d'asthme chez les enfants et que I'ampleur de ce risque
augmentait avec |'dge. Favarato et al. (2014) ont signalé une faible estimation regroupée des risques
quant au lien entre le NO, et une augmentation de la prévalence d'asthme chez les enfants dans le
cadre d'études basées sur une population nichée dans la communauté, ou le contraste en matiére
d’exposition est di a la proximité de la circulation automobile. Gasana et al. (2012) ont conclu qu'il y
a un lien entre plusieurs polluants de la PACA et l'incidence et la prévalence d'asthme et de
respiration sifflante chez les enfants vivant ou fréquentant une école a proximité des zones de
circulation automobile élevée.

La plupart des revues systématiques et des autres revues sélectionnées portaient sur des
publications de cohortes de naissances et d’enfance évaluant le lien entre la PACA et I'asthme.
Selon ces revues, les données probantes indiquent un lien entre I'exposition a la PACA et les
symptdmes et la prévalence d'asthme. La plupart des revues systématiques et des autres revues
sélectionnées portaient sur les résultats d'études transversales, ce qui a rendu impossible d'évaluer
I'incidence d'asthme. Des liens cohérents pour les symptdmes d'asthme et la prévalence d'asthme
ont été révélés dans les évaluations de cohortes de naissances et d’enfance, qui ont utilisé
différentes méthodes d'évaluation de I'exposition. La principale limite est un manque de cohérence
entre les études dans la définition des résultats sur la santé, ce qui peut entrainer une classification
erronée. Le lien entre I'exposition a la PACA et I'asthme chez les adultes a été moins étudié et, par
conséquent, il est moins bien caractérisé. Les données probantes divergent en ce qui a trait au lien
entre |'exposition a la PACA et la prévalence d'asthme chez les adultes, et il nexiste pas
suffisamment de données probantes pour évaluer l'incidence d'asthme au sein de ce groupe d'age.

3.3 ALLERGIES

Une RS-MA (Bowatte et al. 2015) et deux revues systématiques plus anciennes (Braback et Forsberg,
2009; Koppen et al.,, 2011) évaluant le lien entre la PACA et les allergies ont été extraites lors de la
revue de la portée. Une RS-MA supplémentaire (Heinrich et al., 2016) a été extraite au cours du
processus de revue externe. Chaque revue s'est penchée exclusivement sur les effets chez les
enfants et toutes les études primaires portant sur les allergies étaient fondées sur des cohortes de
naissance. Les principaux résultats étudiés comprenaient la sensibilisation allergique (mesurée a la
suite d'un test sérique d'IgE ou d'un test cutané), I'eczéma et le rhume des foins.

3.3.1 RS-MA

Heinrich et al. (2016) se sont appuyés sur une ancienne cohorte de naissances de Bowatte et al.
(2015) (décrite ci-dessous) afin d’examiner le lien entre I'exposition a la PACA au début d’enfance et
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I'apparition subséquente d'asthme et les résultats sur la santé liés aux allergies a I'enfance et a
I'adolescence. Plus précisément, la revue comprenait des études primaires n'ayant pas été extraites
par Bowatte et al. (2015), en raison de la prolongation de la recherche documentaire identique de
presque deux ans et de I'inclusion d’estimations individuelles d'analyses regroupées. Les détails
pertinents de cette RS-MA figurent dans la section 3.2.1 et seuls les études et les résultats relatifs
aux résultats en matiere d'allergies sont décrits dans cette section. Huit des 15 cohortes de
naissances qui répondaient aux criteres d'inclusion ont été incluses dans les synthéses quantitatives
concernant les résultats en matiere d‘allergies (c.-a-d. sensibilisation a tout allergéne, sensibilisation
aux aéroallergénes et rhume des foins); cing cohortes provenaient d'Europe et trois du Canada. Les
cohortes étaient toutes basées sur la population, a I'exception de celles qui comprenaient
seulement des enfants dont les parents avaient des antécédents de maladies allergiques. La
période de suivi pour la sensibilisation allergique variait entre 1 et 12 ans, alors que celle pour le
rhume des foins variait entre 7 et 16 ans. Les estimations des risques pour les polluants de la PACA
NO, et PM, . ont été standardisées selon un palier d'augmentation de 10 ug/m® et de 2 pg/m?,
respectivement. Les valeurs p pour le test du y? de I'hétérogénéité n'ont pas été fournies.

Une méta-analyse a effets aléatoires n'a révélé aucun lien (1,00 [IC a 95 % : 0,98-1,02]; I> = 49 %)
entre le NO, et la sensibilisation a tout allergéne, d'aprés six études primaires, dont trois étaient
positives, y compris une statistiquement significative. Lorsque la sensibilisation était limitée aux
aéroallergénes, des liens au seuil de signification statistique ont été observés autant pour le NO,
(1,02[ICa 95 % :0,92-113]; 12 = 51 %) que les PM, (1,05 [IC a 95 % : 1,00-1,11]; I = 0 %). Les
estimations regroupées se fondaient sur huit études primaires, dont cinq positives, mais non
significatives sur le plan statistique, pour le NO, et sur six études primaires, dont cing positives,
mais pas non plus significatives sur le plan statistique, pour les PM, ..

Une méta-analyse a effets aléatoires a également été menée concernant le rhume des foins et a
indiqué des liens positifs non significatifs sur le plan statistique pour les polluants de la PACA. Pour
le NO,, trois des six études incluses dans la méta-analyse présentaient des liens positifs, dont

un seul statistiquement significatif; le RC regroupé était de 1,01 (IC a 95 % : 0,85-1,19; 1> = 62 %). En
ce qui concerne les PM, ., deux des cinqg études incluses dans la méta-analyse présentaient des
liens positifs, dont un seul statistiquement significatif; le RC regroupé était de 1,02 (IC a 95 % :
0,85-1,21; 1> = 55 %).

Dans les analyses de sensibilité desquelles la cohorte a haut risque et (uniquement pour la
sensibilité aux aéroallergenes) la cohorte de tres jeunes enfants ont été exclues, les liens
demeuraient largement inchangés. Toutefois, en raison de faibles réductions des estimations
regroupées, il n'y avait plus de lien entre le NO, et |a sensibilisation aux aéroallergénes ni le rhume
des foins, avec des estimations groupées de 1,00 (IC a 95 % : 0,89-1,13) et de 1,00 (IC a 95 % :
0,82-1,22), respectivement.

Les facteurs de confusion potentiels n‘ont pas été abordés dans Heinrich et al. (2016), bien que les
auteurs aient mentionné des facteurs de confusion non mesurés (p. ex. SSE, fumée secondaire et
prédisposition allergique), en plus d'autres facteurs (p. ex. urbanisation et mélange urbain/rural
dans I'ensemble des cohortes), pour aider a expliquer I'hétérogénéité modérée a élevée observée
dans les méta-analyses.
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Cette RS-MA a révélé des liens positifs, mais non significatifs, entre les polluants clés de la PACA et
les résultats en matiere d'allergies, a I'exception du NO, et de la sensibilisation a tout allergene,
entre lesquels aucun lien n'a révélé. Aucune synthese quantitative concernant PM, et la
sensibilisation a tout allergéne ni les polluants de la PACA et I'eczéma n’ont été menées, en raison
du nombre limité d'études primaires, des variations en matiere de méthodologie ou d'une
combinaison de ces raisons. Dans I'ensemble, Heinrich et al. (2016) ont conclu que les preuves
appuyant I'existence d'un lien entre la PACA et le rhume des foins et la sensibilisation allergique
étaient faibles.

Bowatte et al. (2015) ont mené une RS-MA de 11 études de cohorte de naissance visant a évaluer le
lien entre I'exposition a la PACA au début de I'enfance et I'apparition subséquente d'asthme, de
respiration sifflante, de sensibilisation allergique, d'eczéma et du rhume des foins. Cing cohortes
basées sur la population se sont penchées plus précisément sur les résultats en matiere d'allergies,
soit la sensibilisation aux allergénes (trois cohortes), le rhume des foins (trois cohortes) et I'eczéma
(trois cohortes). Pour la sensibilisation aux allergenes, les concentrations d'IgE ont été mesurées en
réaction aux aéroallergenes extérieurs (trois cohortes), aux aéroallergénes intérieurs (deux cohortes)
et aux allergenes alimentaires (deux cohortes). Seuls les résultats relatifs a ces résultats sont
abordés dans cette section. Quatre des cohortes étaient européennes et l'une était nord-
américaine; seules les cohortes européennes ont été incluses dans I'analyse quantitative.

Deux cohortes ont eu le suivi le plus long des participants a I'étude, incluant des mesures a I'age
de 8 ans. Les études primaires ont utilisé diverses techniques d’évaluation de I'exposition, y
compris la RUT (trois cohortes), les modeles de dispersion (une cohorte) et la proximité de grandes
routes (trois cohortes). Cependant, les auteurs de la revue ne précisent pas a quel endroit étaient
attribuées les expositions a la PACA dans le cadre des études individuelles. L'intervalle d'exposition
aux différents polluants mesurés dans les études incluses n'a pas été fourni par Bowatte et al. (2015).
En ce qui concerne les facteurs de confusion potentiels, chacune des cohortes incluait des
corrections pour le tabagisme et la prédisposition allergique (c.-a-d. I'hérédité).

La méta-analyse a effets aléatoires a démontré I'existence de liens essentiellement positifs

(trois des quatre estimations), mais non significatifs, entre I'exposition au NO, au début de I'enfance
et la sensibilisation a divers allergénes. Les estimations des risques ont été calculées par
augmentation de 10 pg/m?*. Dans le cas des aéroallergenes extérieurs, seule I'une des

trois estimations propres aux études incluses dans la méta-analyse était positive et significative sur
le plan statistique; le RC regroupé était de 1,09 (IC a 95 % : 0,88-1,36; I> = 36,3 %; p = 0,208). Dans le
cas des aéroallergénes intérieurs, les deux estimations propres aux études incluses dans la méta-
analyse étaient négatives et ont donné lieu a un RC regroupé de 0,96 (IC a 95 % : 0,74-1,25;
12=0,0%; p =0912). Dans le cas des allergénes alimentaires, aux dges de 4 et de 8 ans, les méta-
analyses incluaient chacune trois estimations propres aux études avec des liens positifs, dont

deux a partir de I'dge de 4 ans étaient significatifs sur le plan statistique; les RC regroupés ont
démontré |'existence de liens au seuil de signification statistique pour les allergénes alimentaires a
l'age de 4 ans (RC : 1,28 [IC a 95 % : 0,98-1,68]; I1°= 44,0 %; p = 0,181) ou de 8 ans (RC : 1,19 [IC a

95 % :1,00-1,42]; > = 0,0 %; p = 0,779). De méme, des liens positifs ont été observés entre
I'exposition aux PM, . au début de I'enfance (par augmentation de 2 pg/m’) et la sensibilisation aux
mémes allergénes. Dans le cas des aéroallergenes extérieurs, deux des trois estimations propres
aux études incluses dans la méta-analyse étaient positives, dont une significative sur le plan

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE



statistique; le RC regroupé était de 1,33 (IC a 95 % : 0,94-1,88; 1> = 73,7 %; p = 0,022). Dans le cas des
aéroallergenes intérieurs, une des deux estimations propres aux études incluses dans la méta-
analyse était positive, mais n‘atteignait pas le seuil de signification statistique; le RC regroupé était
de 1,00 (ICa 95 % :0,80-1,24; 1> = 0,0 %; p = 0,649). Dans le cas des allergénes alimentaires, aux
ages de 4 et de 8 ans, les méta-analyses incluaient chacune deux estimations positives propres aux
études, dont une a partir de I'dge de 4 ans était significative sur le plan statistique; le RC regroupé
pour les allergénes alimentaires était de 1,26 (IC a 95 % : 1,00-1,60; 1> = 44,0 %; p = 0,181) a I'age de
4ansetde 1,18 (ICa 95 % :1,00-1,39; 1°=0,0 %; p = 0,474) a I'age de 8 ans.

Aucune méta-analyse des études signalant le rhume des foins ou I'eczéma comme résultats n'a été
réalisée, en raison des différences dans le signalement des mesures des résultats. La plupart des
liens entre I'exposition a la PACA et I'eczéma ou le rhume des foins étaient positifs (11/13 et 12/13,
respectivement) pour les trois cohortes.

Dans I'ensemble, cette RS-MA a démontré une tendance positive en matiere de liens entre la
sensibilisation allergique et I'exposition a la PACA, mais, dans la plupart des cas, les estimations des
risques n'étaient pas statistiquement significatives. Les liens les plus forts ont été observés pour les
allergénes alimentaires. Il existe également certaines preuves que I'exposition a la PACA pendant
I'enfance peut étre associée a une augmentation des risques d'eczéma et de rhume des foins. Bien
que la qualité des études ait été évaluée a l'aide de I"échelle Newcastle-Ottawa dans Bowatte et al.
(2015), aucune analyse de sensibilité fondée sur la qualité des études n'a été effectuée et aucun RB
n‘a été évalué dans la méta-analyse.

3.3.2 Revues systématiques

Koppen et al. (2011) ont réalisé une revue systématique d'études de cohorte ayant examiné le lien
entre les symptomes respiratoires et allergiques chez les enfants et I'exposition précoce a la PACA. En
plus des études décrites ci-dessous, cette revue avait inclus une étude plus récente sur les cohortes
du GINI et de LISA et avait fourni le premier rapport concernant la cohorte de naissance du FLEHS;
cependant, la plupart des estimations des risques n‘ont pas été signalées par les auteurs de la revue.
En ce qui a trait aux facteurs de confusion, les auteurs ont souligné que toutes les études avaient
recueilli des renseignements au moins sur les facteurs clés, y compris les antécédents allergiques des
parents, le SSE, la fumée secondaire du tabac a la maison, I'humidité du domicile, la moisissure visible
a l'intérieur et la présence d'animaux de compagnie. Dans les cohortes du GINI et de LISA, plusieurs
liens positifs entre I'exposition a la PACA (c.-a-d. la distance par rapport a la grande route la plus
proche, I'absorbance des PM, , et le NO,) et les symptémes d'allergies ainsi que la sensibilisation
allergique ont été observés chez les enfants vivant dans la région métropolitaine de Munich. Un seul
lien positif (on ignore s'il était significatif sur le plan statistique) a été observé entre I'absorbance des
PM, , et la prévalence d'eczéma chez les enfants de 6 ans vivant dans une petite ville présentant de
faibles degrés de pollution. Les résultats préliminaires de la cohorte de naissances du FLEHS ont
indiqué qu'un résultat positif au test cutané chez les enfants de 3 ans, dont la plupart ont réagi au
pollen de plantes herbacées ou aux acariens, était significativement et positivement lié a I'exposition
au NO, au cours des trois premiers mois de vie. Les auteurs de la revue n'ont tiré aucune conclusion
quant aux allergies a la suite de leur revue des ouvrages scientifiques, car la publication portait
principalement sur la PACA et |a santé respiratoire.
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Braback et Forsberg (2009) ont mené une revue systématique de données probantes issues
d'études prospectives menées chez des enfants afin d'évaluer le role de l'exposition a long terme a
la PACA dans 'apparition d'asthme et de sensibilisation allergique. Cing études provenant de
cohortes de naissance européennes, y compris celles du GINI et de LISA, de la BAMSE, de PIAMA
et d'Oslo, se sont penchées plus précisément sur la sensibilisation allergique comme résultat, mais
la nature des allergenes étudiés différait entre les cohortes. Ces études utilisaient des modeles de
dispersion et de régression pour évaluer I'exposition au NO,, aux PM, ,, aux NO, aux PM liées a la
circulation automobile et aux PM, . Des degrés de pollution atmosphérique extérieure semblables
ont été signalés pour chacune des cohortes de naissance. Les auteurs de la revue ont relevé que les
études des cohortes GINI et LISA, BAMSE et PIAMA comportaient des corrections pour des
variables confusionnelles importantes (aucun détail fourni). Trois des études ont également été
incluses dans la méta-analyse menée par Bowatte et al. (2015) (examinée ci-dessus a la

section 3.3.1). Bien qu’aucun lien entre I'exposition a long terme a la PACA et |a sensibilisation a tout
allergéne n'ait été observé chez les enfants d'age scolaire plus avancé (dgés de 10 a 11 ans) a Oslo,
en Norvege, des études provenant des cohortes du GINI et de LISA, de la BAMSE et de PIAMA ont
révélé une augmentation du risque de sensibilisation allergique liée a la PACA chez les enfants agés
de 4 a 6 ans. La nature des allergenes différait entre les cohortes; la PACA a été liée a une
sensibilisation aux allergénes extérieurs dans les cohortes du GINI et de LISA et de la BAMSE, ainsi
qu'aux allergénes alimentaires dans la cohorte de PIAMA. De plus, une étude de la cohorte de la
BAMSE a révélé que les variants génétiques du glutathion S-transférase P1 (GSTP1) et du facteur de
nécrose tumorale (TNF) modifiaient le lien entre la sensibilisation et les NO _ chez les enfants de

4 ans, entrainant Braback et Forsberg (2009) a formuler une hypothese selon laquelle les effets liés
a la circulation automobile sur la sensibilisation pourraient se limiter aux personnes présentant un
polymorphisme génétique précis et seraient donc difficile a détecter au sein d'une vaste
population. Dans I'ensemble, Brabéack et Forsberg (2009) ont conclu que, bien qu’un ensemble
croissant de données probantes indique que la PACA pourrait provoquer une sensibilisation, peu
d’études de cohorte ont évalué les effets sur la sensibilisation et les résultats n'étaient pas
cohérents.

3.3.3 Résumé/conclusion

Deux RS-MA ont examiné le lien entre I'exposition a la PACA au début de I'enfance et des résultats
subséquents sur la santé des enfants en matiere d'allergie. Les études primaires sur lesquelles se
sont penchés ces RS-MA ont été menées en Amérique du Nord et en Europe; les résultats sont
donc considérés comme pertinents dans le cadre d’une évaluation canadienne en ce qui a trait au
mélange de polluants atmosphériques, au niveau de vie, aux soins de santé, au climat, etc. Heinrich
et al. (2016) se sont appuyés sur I'ancienne RS-MA de cohortes de naissance menées par Bowatte et
al. (2015), en y intégrant d'autres études primaires et des estimations individuelles provenant
d'analyses regroupées; Heinrich et al. (2016) ont également inclus une période de suivi plus longue,
qui, pour le rhume des foins, s’est prolongée jusqu'a I'adolescence. La portée des analyses
quantitatives des deux RS-MA différait également; Heinrich et al. (2016) se sont penchés sur la
sensibilisation allergique a tout allergene et la sensibilisation aux aéroallergenes, alors que Bowatte
et al. (2015) ont séparé la sensibilisation allergique en catégories : aéroallergénes extérieurs,
aéroallergenes intérieurs, allergénes alimentaires a I'age de 4 ans et allergénes alimentaires a |I'age
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de 8 ans. Bien qu'aucun lien n‘ait été observé entre le NO, et la sensibilisation a tout allergene,
Heinrich et al. (2016) et Bowatte et al. (2015), respectivement, ont relevé des estimations regroupées
positives, mais non significatives, du lien entre les polluants de la PACA (c.-a-d. NO, et PMz,s) et la
sensibilisation allergique aux aéroallergénes ou aux aéroallergénes extérieurs. Bowatte et al. (2015)
ont également signalé des estimations regroupées positives, mais non significatives, du lien entre
I'exposition a la PACA pendant I'enfance et la sensibilisation aux allergénes alimentaires; aucun lien
positif n'a été relevé concernant les allergénes intérieurs et les polluants de la PACA. En ce qui
concerne le rhume des foins, les estimations regroupées dans Heinrich et al. (2016) indiquaient des
liens positifs non significatifs sur le plan statistique pour les deux polluants de la PACA, qui
concordent avec les résultats de Bowatte et al. (2015) selon lesquels il existe certaines preuves que
I'exposition a la PACA pendant I'enfance pourrait étre associée a une augmentation des risques de
rhume des foins. Dans l'ensemble, ces deux RS-MA indiquent que certains liens positifs existent
entre I'exposition a la PACA et I'apparition d'allergies chez les enfants; cependant, les preuves sont
actuellement faibles et limitées.

Les deux RS-MA sont plus récents que les revues qualitatives extraites pendant le processus de
revue de la portée. Bowatte et al. (2015) se sont appuyés sur une ancienne revue qualitative de
Brabéck et Forsberg (2009), qui a révélé que, bien qu'il y ait un manque de cohérence entre les
liens exposition-réaction et la nature des allergenes étudiés dans quelques cohortes, un ensemble
croissant de données probantes indique un lien possible entre I'exposition a la PACA ou la
proximité a une route et la sensibilisation chez les enfants. Koppen et al. (2011) ont également
examiné les études pertinentes, mais n‘ont tiré aucune conclusion quant aux allergies, car il ne
s'agissait pas du sujet principal de la publication.

3.4 FONCTION PULMONAIRE

Une RS-MA (Barone-Adesi et al., 2015) et deux revues systématiques (Schultz et al., 2017; Gotschi et
al., 2008) évaluant le lien entre la PACA et la fonction pulmonaire ont été extraites dans le cadre de
la revue de la portée. Les mesures de la fonction pulmonaire ayant été évaluées comprennent le
volume expiratoire maximal par seconde (VEMS), la capacité vitale forcée (CVF), le débit expiratoire
de pointe (DEP), le débit expiratoire maximal entre 25 % et 75 % de la capacité vitale forcée (DEM,
,5) et le débit expiratoire maximal médian (DEMM).

3.41 RS-MA

Barone-Adesi et al (2015) ont mené une RS-MA de liens transversaux entre I'exposition a la PACA et
la fonction pulmonaire chez les enfants et les adolescents. Le NO, extérieur a été choisi par les
auteurs comme marqueur de substitution approprié de la PACA primaire et, dans les études
primaires incluses, les estimations des risques ont été quantifiées selon des paliers de NO,. Seules
les études primaires qui représentaient une période d'exposition a long terme (un an ou plus) ont
été incluses dans I'analyse. Les 13 études primaires incluses dans la revue ont été menées en
Europe (huit études), en Amérique du Nord (quatre études) et en Asie (une étude), et I'dge des
sujets variait entre 4 et 16 ans; la plupart des études comprenaient des enfants dgés de 8 a 12 ans.
Toutes les études, sauf une, apportaient certaines corrections pour la fumée secondaire dans la
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maison et le SSE. Chacune des six études primaires ayant évalué la différence absolue du VEMS a
indiqué une relation inverse avec l'exposition au NO, et deux d'entre elles ont atteint le seuil de
signification statistique. Les études primaires ont utilisé une variété de techniques d'évaluation de
I'exposition, y compris des stations de surveillance fixes (deux études), des modeles de dispersion
(deux études) et des modéles de RUT (deux études). Le NO, moyen variait entre 13 et 50 ug/m?
dans I'ensemble des études. La méta-analyse a effets aléatoires a démontré un effet significatif du
NO, sur la différence absolue du VEMS, avec une ampleur d'effet de =8 ml (ICa 95 % : =14 a =1 ml)
par augmentation de 10 pg/m?* en NO, (p = 0,016 pour l'estimation d'effets; I? = 32 %; valeur p non
fournie pour I'hétérogénéité) L'analyse de sensibilité par méthode d'évaluation de I'exposition
concernant la différence absolue du VEMS n'a pas indiqué d’hétérogénéité entre les études a cet
égard (p = 0,66). De plus, les auteurs ont extrait neuf études primaires évaluant la réduction du
VEMS en pourcentage de la valeur prévue. Parmi ces études, sept ont indiqué une relation inverse
avec l'exposition au NO, et une étude a atteint le seuil de signification statistique. Huit des études
primaires ont utilisé la RUT pour les évaluations de |'exposition et une étude a eu recours aux
modeles de dispersion. La méta-analyse a effets aléatoires a démontré un effet faible, mais
significatif, sur le VEMS de =0,7 % (IC a 95 % : —1,1 % a —0,3 %) par augmentation de 10 ug/m? en
NO, (p = 0,001 pour I'estimation d'effets; 1> < 1 %; valeur p non fournie pour I'hétérogénéité).
L'exclusion de l'unique étude de modélisation de dispersion n'a pas modifié les résultats de facon
appréciable.

Les auteurs de la revue ont également mené une analyse de sensibilité tenant compte du
diagnostic ou de |'absence de diagnostic d'asthme des sujets. Dans les études sur la différence
absolue du VEMS, chez les sujets n'ayant pas recu de diagnostic d'asthme, l'estimation d'effet
regroupée pour le NO, était de =14 ml par 10 ug/m*(ICa 95 % : —26 a =3 ml; p = 0,01 pour
I'estimation d'effets), alors qu’aucun lien n'a été révélé chez les sujets ayant recu un diagnostic
d'asthme (@ampleur regroupée de l'effet de 1 ml [IC a 95 % : =15 a 17 ml]; p = 0,90 pour l'estimation
d’effets). Des résultats semblables ont été observés lorsque I'on s'est penché sur pourcentage de
variation du VEMS. Une estimation regroupée de —0,9 % (ICa 95 % : -1,4 % a =0,4 %; p = 0,001 pour
I'estimation d'effets) a été révélée chez les sujets n'ayant pas recu de diagnostic d’asthme, alors que
chez les sujets ayant recu un diagnostic d'asthme, aucun lien n'a été révélé (0,5 % [IC a 95 % :

=19 % a1 %]; p=0,51 pour I'estimation d'effets). Ces résultats indiquent que les effets subcliniques
de I'exposition a la PACA ne sont limitent pas aux populations a risque. Il convient de souligner que
I'utilisation de médicaments antiasthmatique par les sujets de I"étude pourrait avoir limité la
capacité a détecter une différence dans les mesures de la fonction pulmonaire au sein du groupe
asthmatique.

Dans l'ensemble, cette RS-MA a signalé un lien transversal significatif entre |'exposition a long
terme a la PACA et une réduction de la fonction pulmonaire chez les enfants et les adolescents.
Les graphiques en entonnoir étaient symétriques et les tests de Begg et d'Egger n‘ont indiqué
aucun biais d'étude de petite envergure ou de publication; cependant, le faible nombre d'études
est susceptible d'avoir limité la puissance statistique de détection a cet égard. Parmi les études sur
lesquelles se sont penchées les méta-analyses, toutes sauf une étaient ajustées pour la fumée
secondaire a la maison et le SSE, qui sont tous deux considérés comme des facteurs de

confusion clés quant au lien évalué.
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3.4.2 Revues systématiques

Schultz et al. (2017) ont mené une revue systématique d'études épidémiologiques évaluant |'effet
de I'exposition a la PACA sur la fonction pulmonaire chez les enfants et les adolescents. La revue a
permis d'extraire 32 études transversales et 12 études de cohorte longitudinales. Presque toutes les
études primaires ont signalé un lien négatif entre les mesures de la fonction pulmonaire et
I'exposition a la PACA; cependant, seulement certaines des estimations ont atteint le seuil de
signification statistique. Les auteurs de la revue n'ont pas fourni de renseignements détaillés sur

la correction des facteurs de confusion. Parmi les 32 études, seules six études transversales ont
obtenu des résultats nuls. Les études primaires ont utilisé diverses méthodes d'évaluation de
I'exposition, y compris la RUT, les modéles de dispersion, la surveillance, le comptage de la
circulation et la distance des routes. Compte tenu des différentes mesures de la fonction
pulmonaire, on a observé une plus importante estimation d'effets pour le VEMS que pour la CVF
dans plusieurs études; certaines études ont toutefois signalé les estimations les plus importantes
pour les mesures de la CVF ou du DEM,, .. U'exposition a la PACA était liée a des déficits
relativement faibles de la fonction pulmonaire, qui variaient de 0,5 % a 3 %. Les auteurs de la revue
ont relevé que ces déficits ne seraient associés qu'a des effets physiologiques mineurs chez un
individu, mais qu'a I'échelle d'une population, on prévoit qu'ils entraineraient une augmentation de
la prévalence de personnes présentant une fonction pulmonaire inférieure aux seuils cliniques. Les
études longitudinales indiquaient également un lien entre I'exposition a la PACA et une diminution
de la croissance de la fonction pulmonaire; cependant, bon nombre de ces études étaient axées
principalement sur les enfants d'age scolaire et, par conséquent, les répercussions potentielles des
expositions au début de la vie demeurent indéterminées. Une évaluation des études primaires
selon le moment de l'exposition (p. ex. début de la vie ou enfance) n'a pas été concluante quant a
I'indication d'une période d'augmentation du risque. Toute exposition a la PACA a tout dge
pendant I'enfance peut avoir des répercussions sur la fonction pulmonaire. Une récupération de la
fonction pulmonaire a d'ailleurs été signalée lorsque l'exposition diminue. L'évaluation des
estimations d'effets selon le sexe n'a pas été concluante, le nombre d'études ayant signalé des
répercussions plus importantes chez les garcons étant presque égal au nombre ayant signalé le
contraire. Les preuves concernant l'effet modificateur potentiel de I'asthme sur le lien entre la PACA
et la fonction pulmonaire étaient limitées, car plusieurs études ont signalé un lien fort chez les
sujets asthmatiques. Les données probantes indiquant que les allergies ou la sensibilisation
peuvent modifier le lien entre la PACA et la fonction pulmonaire étaient non concluantes. Dans
I'ensemble, la revue systématique a permis de conclure que les expositions a la PACA au début de
la vie, pendant I'enfance et jusqu’a I'adolescence peuvent entrainer une diminution de la fonction
pulmonaire, du moins jusqu’a l'adolescence, et que ces effets peuvent étre observés avec
I'exposition a tout &ge pendant |'enfance. Les auteurs de la revue ont relevé que des évaluations
supplémentaires des cohortes jusqu’a |'age adulte sont nécessaires pour déterminer si les déficits
de la fonction pulmonaire persistent.

Gotschi et al. (2008) ont mené une revue systématique d'études évaluant les effets a long terme
de la pollution atmosphérique sur la fonction pulmonaire. La revue comprenait plusieurs études
fondées sur des expositions propres a la circulation automobile. Les auteurs se sont uniqguement
penchés sur des études évaluant quatre communautés ou plus ou comprenant une attribution
individuelle des expositions, afin de réduire toute distorsion causée par des erreurs dans les
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mesures de |'exposition ou toute confusion causée par des facteurs a I'échelle communautaire.

En ce qui a trait aux études transversales menées chez les enfants, trois des sept études examinées
indiquaient un lien négatif (deux études ont atteint le seuil de signification statistique) entre les
mesures de la circulation automobile et la fonction pulmonaire, alors qu’une étude a signalé un lien
positif avec la fonction pulmonaire. Dans les trois études n'ayant relevé aucun lien avec la fonction
pulmonaire, I'exposition a la circulation automobile était liée a une augmentation des symptémes
respiratoires. Une étude transversale supplémentaire a révélé une amélioration réduite de la
fonction pulmonaire chez des enfants est-allemands vivant dans un rayon de 50 m d’une rue
passante, huit ans apres la réunification. Une étude longitudinale menée chez les enfants a signalé
des déficits significatifs dans la croissance de la fonction pulmonaire (VEMS et DEMM) sur une
période de huit ans pour les enfants vivant a moins de 500 m d’une autoroute. En ce qui concerne
les études transversales menées chez des adultes, les deux études ont signalé une réduction
significative du VEMS et de la CVF avec une densité de circulation automobile accrue et une plus
grande proximité de la circulation automobile. Les deux études ont indiqué un effet plus important
de la circulation automobile sur la fonction pulmonaire chez les femmes, et une étude a également
détecté un plus grand risque de MPOC (VEMS/CVF < 0,7) chez les femmes. En comparaison, une
étude longitudinale n'a détecté aucune différence ni variation dans la fonction pulmonaire sur une
période de trois ans chez les femmes relativement a l'exposition a la PACA. De fagon générale, la
revue a conclu que les études indiquaient un lien entre I'exposition a la circulation automobile et la
diminution de la fonction pulmonaire chez les enfants et les adultes, tout en soulignant que la
plupart des études comprenaient des corrections pour les facteurs personnels (p. ex. tabagisme),
mais que seulement certaines études tenaient compte du SSE ou d'autres facteurs a I"échelle
communautaire dans leur analyse.

3.4.3 Résumé/conclusion

Dans I'ensemble, les données probantes indiquent que 'exposition a la PACA a des répercussions
négatives sur la fonction pulmonaire. La RS-MA menée par Barone-Adesi et al. (2015) a quantifié
une réduction significative des mesures de la fonction pulmonaire chez les enfants et les
adolescents, en s'appuyant sur des études transversales. Ce résultat concorde avec la conclusion de
la revue systématique plus récente menée par Schultz et al. (2017) selon laquelle il y a un lien négatif
entre I'exposition a la PACA et les mesures de la fonction pulmonaire chez les enfants et les
adolescents et les déficits peuvent étre observés avec |'exposition a tout age pendant I'enfance
dans les études transversales. Schultz et al. (2017) ont également défini un lien potentiel entre une
diminution de la croissance de la fonction pulmonaire chez les enfants et les adolescents et
I'exposition a la PACA dans des études de cohorte. Une revue systématique réalisée auparavant par
Gotschi et al. (2008) indiquait un lien entre I'exposition a la PACA ou a la proximité de routes et une
réduction de la fonction pulmonaire chez les enfants et les adultes. D'ailleurs, étant donné que la
plupart des études primaires sur lesquelles se sont penchées la RS-MA et les revues systématiques
ont été menées en Amérique du Nord et en Europe, les résultats sont considérés comme
pertinents dans le cadre d’'une évaluation canadienne en ce qui a trait au mélange de polluants
atmosphériques, au niveau de vie, aux soins de santé, au climat, etc.
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CHAPITRE 4:
CARACTERISATION DU RISQUE ET
EVALUATION DE LA CAUSALITE

41 ASTHME

411 Données probantes tirées de la revue globale

Cing RS-MA évaluant le lien potentiel entre |'exposition a la PACA et I'asthme ont été extraits
pendant la revue de la portée ou plus tard, pendant le processus de revue externe; ces RS-MA
étaient toutes limitées aux études menées chez les enfants et les adolescents, en raison soit de
I'objectif précis de la revue systématique, soit des d'études primaires existantes répondant aux
criteres d'admissibilité. Les études primaires incluses dans les RS-MA ont été menées
principalement en Europe et en Amérique du Nord et trois des RS-MA ont inclus un plus faible
nombre d'études provenant d'Asie. Par conséquent, les résultats des RS-MA ont été considérés
comme pertinents dans le cadre d'une évaluation canadienne, compte tenu des similitudes en ce
qui a trait au mélange de polluants atmosphériques, au niveau de vie, aux soins de santé, au climat,
etc., entre le Canada, les Etats-Unis et les pays européens. D'ailleurs, les articles d'études primaires
se fondaient principalement sur des analyses d'études de cohorte de naissances qui fournissent
une séquence temporelle pour les effets observés sur la santé. Pour I'analyse quantitative, chacune
des RS-MA était limitée a des études primaires ayant signalé des concentrations mesurées ou
modélisées de composants de la PACA (p. ex. NO, et particules). Diverses méthodes d'évaluation
de I'exposition ont été utilisées dans les études primaires, y compris la RUT, les modeles de
dispersion et la surveillance.

Dans I'ensemble, les cing RS-MA ont signalé de facon cohérente des estimations regroupées
positives du lien entre la PACA et I'incidence et la prévalence d'asthme pendant I'enfance. Les
graphiques en forét des RC regroupés concernant l'incidence et la prévalence d’asthme pendant
I'enfance ont été tracés pour démontrer la cohérence, la force et le gradient biologique des liens
entre ces effets sur la santé et la PACA. Les graphiques en forét pour le NO,, les PM, ,, le CN et les
PM,, sont fournis aux figures 4.1 a 4.4, respectivement. Les estimations regroupées pour un palier
standardisé de 10 pg/m?* de NO, variaient entre 1,08 et 1,21 pour I'incidence d'asthme et entre 1,05
et 1,06 pour la prévalence d'asthme et étaient significatives sur le plan statistique ou au seuil de
signification statistique. De méme, les estimations regroupées pour un palier standardisé de 1 pug/
m® de PM, , variaient entre 1,03 et 1,07 pour l'incidence d'asthme et étaient toutes significatives sur
le plan statistique ou au seuil de signification statistique. Une seule estimation regroupée des PM,
de 1,01, a été définie pour la prévalence d'asthme et elle était au seuil de signification statistique.
Pour le CN et les PM, ,
et 1,17 (standardisées selon un palier de 0,5 x 1075/m) et entre 1,04 et 1,09 (standardisées selon un
palier de 2 ug/m?), respectivement; chacune des estimations regroupées standardisées pour le CN
et les PM, était significative sur le plan statistique ou au seuil de signification statistique. En ce qui a

les estimations regroupées de |'incidence d’asthme variaient entre 1,08
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Figure 4.1 Graphiques en forét des RC regroupés des RS-MA sur I'incidence et la prévalence
d'asthme pendant I'enfance, standardisées selon un palier de 10 pg/m?* de NO,; n représente
le nombre d'études incluses dans la méta-analyse et 12 représente I'hétérogénéité
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Figure 4.2 Graphiques en forét des RC regroupés des RS-MA sur I'incidence et la prévalence

d'asthme pendant I'enfance, standardisées selon un palier de 1 pg/m?* de PM, ,; nreprésente

le nombre d'études incluses dans la méta-analyse et 12 représente I'hétérogénéité
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Figure 4.3 Graphiques en forét des RC regroupés des RS-MA sur l'incidence d'asthme pendant
I'enfance, standardisée selon un palier de 0,5 x 1075/m de CN; n représente le nombre d'études

incluses dans la méta-analyse et I? représente |'hétérogénéité
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Figure 4.4 Graphiques en forét des RC regroupés des RS-MA sur l'incidence et la prévalence
d'asthme pendant I'enfance, standardisées selon un palier de 2 ug/m?® de PM, ; n représente
le nombre d'études incluses dans la méta-analyse et 12 représente I'hétérogénéité
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trait a la prévalence d'asthme, aucune estimation regroupée n'a été relevée concernant le CN et
une estimation regroupée indiquant un lien nul a été relevée concernant les PM, . Il convient de
souligner que les liens les plus forts unissant la PACA a l'incidence et a la prévalence d'asthme
pendant I'enfance ont été observés pour le NO, et le CN. Le dioxyde d'azote est considéré comme
étant la mesure la plus directe de la PACA, car il a été signalé que les sources de circulation
automobile locale sont responsables de jusqu’a 80 % du NO, dans |'air ambiant (examiné dans
Khreis et Nieuwenhuijsen, 2017), alors que le CN est fortement lié a la circulation de véhicules au
diesel (Richmond-Bryant et al., 2009).

En ce qui concerne les sous-populations sensibles potentielles, des données probantes appuyaient
I'existence d'un effet lié a I'dge. Les analyses stratifiées effectuées par Khreis et al. (2017) indiquaient
une sensibilité potentiellement plus grande chez les enfants de 6 ans ou moins aprées l'exposition au
NO,, au CN et aux PM, . Bowatte et al. (2015) ont également relevé une tendance a la hausse du
risque d'incidence d'asthme entre les dges de 1 et de 6 ans pour le NO, et le CN, mais cette analyse
propre a l'age se fondait sur des méta-analyses incluant seulement une a trois cohortes par groupe
d'age, limitant ainsi la robustesse des résultats. D'autres facteurs entrainant une augmentation du
risque n‘ont pas été évalués ou définis de facon adéquate dans les analyses.

Une hétérogénéité modérée a importante a été signalée pour la plupart des analyses, surtout
concernant le NO, et les PM, , ce qui pourrait étre d a des différences méthodologiques entre
les études primaires, y compris en ce qui concerne les méthodes d'évaluation de |'exposition, la
définition des résultats sur la santé et la correction pour les facteurs de confusion et les covariables.
Au regard de I'hétérogénéité modérée a importante, les résultats des méta-analyses a effets
aléatoires étaient considérés comme étant les plus appropriés. Chacune des RS-MA a utilisé les
estimations des risques qui prenaient en compte les facteurs de confusion clés (p. ex. tabagisme,
SSE et facteurs héréditaires), lorsque les estimations des risques ajustées étaient disponibles dans
les études primaires, et la plupart des études primaires effectuaient certaines corrections.
Néanmoins, il est attendu que les différences en matiére de correction des facteurs de confusion
entre les études primaires réduisent la précision des estimations d'effets regroupées (c.-a-d.
qu'elles donnent lieu a de plus grands intervalles de confiance). Une autre limite clé des études
primaires, relevée dans les RS-MA, était le recours a des questionnaires et au signalement des
résultats sur la santé par les sujets eux-mémes ou par leurs parents.

Les revues systématiques et les autres revues sélectionnées ayant fait I'objet d'une évaluation dans le
cadre de la revue globale fournissent des données probantes concernant I'exposition a la PACA et la
prévalence d'asthme. De méme, la plupart de ces revues traitaient principalement d'études menées
auprés de cohortes de naissance et d'enfance et ont systématiquement relevé un lien positif entre
I'exposition a la PACA et les symptémes d'asthme ainsi que la prévalence d'asthme; des résultats
significatifs ont été signalés dans certaines des études primaires (Koppen et al., 2011; Brabéack et
Forsberg, 2009; Boothe et Shendell, 2008; Salam et al., 2008) et Koppen et al. (2011) ont conclu qu'il y
avait un lien de causalité entre I'exposition a la PACA les symptdmes d‘asthme pendant I'enfance. Une
augmentation du risque de symptémes d'asthme relativement a I'exposition a la PACA a été relevée
dans le cadre d'études menées dans de nombreux pays et utilisant différentes mesures de
I'exposition (p. ex. modeles de RUT, modeles de dispersion, mesures de la circulation automobile et
surveillance). Bien que seules des études ayant quantifié les concentrations de polluants aient été
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incluses dans les RS-MA, ces revues ont pris en compte un plus grand nombre d'études en raison de
I'inclusion d'études comportant des mesures de la circulation automobile. Les revues systématiques
et les autres revues sélectionnées se sont concentrées sur la prévalence d‘asthme, car les données
probantes étaient insuffisantes pour évaluer l'incidence d'asthme. Il convient de souligner que la
plupart de ces revues ont été publiées avant les RS-MA et ont évalué une base de données
d'ouvrages scientifiques plus ancienne comprenant plus d'analyses transversales des cohortes,
plutot que d'analyses a conception longitudinale.

Un nombre limité d’études, dont les résultats divergent, ont évalué les résultats en matiere de
PACA et d'asthme plus précisément chez les adultes, notamment une revue systématique portant
principalement sur 'apparition d'asthme a I'dge adulte (Jacquemin et al., 2012) et une revue
systématique incluant la prévalence d‘asthme chez les adultes (Salam et al., 2008). Pour I'apparition
d’asthme a I'dge adulte, bien que des liens positifs aient été observés, il existait certaines
incohérences entre les études (p. ex. sensibilité chez les hommes comparativement aux femmes

et chez les sujets atteints d'asthme allergique comparativement a non allergique). D'ailleurs, la
possibilité de confusion liée a I'exposition professionnelle et a la rémission d’asthme infantile limite
la capacité a tirer des conclusions sur I'incidence d’asthme chez les adultes. En ce qui concerne la
prévalence d'asthme, des liens positifs ont été observés principalement avec des mesures de la
proximité et de la densité de la circulation automobile, et non avec des concentrations de polluants,
ce qui limite la force des preuves de facon générale.

4.1.2 Preuves expérimentales provenant d'autres évaluations

Pour examiner davantage le lien entre I'exposition a la PACA et I'asthme relevé dans le cadre de

la revue globale, les aspects pertinents de |'évaluation des gaz d'échappement de la circulation
automobile, des principaux composants de la PACA, ou des deux, par Santé Canada, I'HEI et 'EPA
des E.U. ont été examinés en vue d'extraire leurs conclusions concernant cet effet sur la santé se
fondant sur des études in vitro, des études de toxicologie animale et des études d’exposition
contrélée chez I'humain. Bien que bon nombre de ces études portent sur des périodes d'exposition
a court terme, les réactions biologiques observées sont informatives, car elles fournissent des
renseignements mécanistes sur les voies d'activation possibles pouvant entrainer les effets observés
dans les études épidémiologiques a long terme. Un résumé des résultats offrant des preuves
biologiques et mécanistes pertinentes quant aux liens définis dans les données probantes
épidémiologiques existantes figure ci-dessous aux fins d'établissement de la plausibilité biologique.

Selon I"évaluation de la PACA par I'HEI (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air
Pollution, 2010), il existe des renseignements limités provenant d’études de panel indiquant que
I'exposition a court terme a la PACA entraine une augmentation des symptémes d'asthme, y
compris l'inflammation et 'acidification des voies respiratoires, chez les adultes asthmatiques,
et que les effets étaient plus importants apres une provocation par un allergéne. De plus, une
réaction inflammatoire mineure a été observée dans les macrophages alvéolaires du rat apres
I'exposition a la PACA in vivo et dans une lignée de cellules épithéliales pulmonaires.

Selon les évaluations des GED (2016a) et des GEE (2017) menées par Santé Canada, plusieurs
études d'exposition contrélée chez I'humain ont signalé des symptémes de résultats indésirables
en matiere de santé respiratoire, y compris l'inflammation, la résistance des voies respiratoires, une
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altération de la fonction pulmonaire et une réaction oxydative, tant chez les adultes en bonne santé
qu'asthmatiques, apres I'exposition aux GED. Des résultats semblables, y compris une inflammation
et une réactivité des voies respiratoires accrues, ont également été observés dans le cadre
d'études expérimentales sur les animaux. En effet, la revue par le Panel on the Health Effects of
Traffic-Related Air Pollution de I'HEI (2010) a relevé que I'exposition a des concentrations élevées de
GED entrainait une augmentation des marqueurs de |'inflammation (p. ex. neutrophiles, mastocytes
et lymphocytes) chez des individus en bonne santé et que I'exposition a court terme aux GED
augmentait I'hyperréactivité des voies respiratoires (HVR) chez les individus asthmatiques. Selon
I"évaluation des risques liés aux GED par Santé Canada (2017), des études menées sur différents
animaux de laboratoire ont signalé des augmentations des marqueurs de stress oxydatif et de
réaction inflammatoire (p. ex. cytokines, macrophages et éosinophiles) dans les voies respiratoires
apres |'exposition aux GED. Un faible nombre d’'études menées sur des animaux ont également
signalé une exacerbation de I'HVR par suite de I'exposition aux particules dans le gaz
d'échappement d'essence (PGEE). De méme, des études in vitro sur des lignées de cellules
pulmonaires ont révélé une augmentation de l'inflammation et du stress oxydatif aprés I'exposition
aux GEE ou aux PGEE (Santé Canada, 2017).

Concernant les composants précis de la PACA, autant I'évaluation du NO, par Santé Canada
(2016b) que I'ISA de I'EPA des E.-U. du NO, (2016) ont signalé une augmentation de I'HVR chez les
enfants et les adultes asthmatiques exposés a des concentrations ambiantes de NO,. LEPA des
E-U. (2016) a également déterminé que l'exposition au NO, entrainait une réaction inflammatoire
accrue dans le cadre d'études sur l'exposition contrélée chez I’humain. En ce qui concerne les
études de toxicologie animale, Santé Canada (2016b) a relevé une augmentation de I'HVR, des
marqueurs de l'inflammation (p. ex. cytokines, éosinophiles et neutrophiles) et du stress oxydatif
dans les voies respiratoires de modéles animaux exposés au NO, a des concentrations supérieures
aux concentrations dans I'air ambiant. Bien que I'EPA des E.-U. (2016) ait signalé de facon semblable
que l'exposition au NO, entrainait des augmentations des marqueurs inflammatoires, cette
évaluation a relevé que les effets du NO, sur le stress oxydatif divergeaient.

Autant |'évaluation des risques découlant des PM, . menée par Santé Canada (2013) que I'lSA des
Etats-Unis concernant les PM (2009) ont relevé des résultats divergents des études d'exposition
contrélée chez I'humain au sujet de I'effet des particules concentrées dans I'air ambiant (PCAA)

sur I'inflammation des voies respiratoires. De plus, I'EPA des E.-U. (2009) a déterminé qu'il y avait

des signes d'une réaction de stress oxydatif dans les tissus respiratoires apres I'exposition a
concentrations ambiantes de PM. Chez les animaux, Santé Canada (2013) a signalé que l'exposition
aux PM donnait lieu a une réaction inflammatoire caractérisée par une augmentation des cytokines,
des neutrophiles et des macrophages et, dans une étude, une augmentation de I’'HVR. Lexposition
aux PM dans l'air ambiant entrainait également une réaction inflammatoire marquée par une
augmentation des concentrations de cytokines dans les lignées de cellules respiratoires. De méme,
I'EPA des E.-U. (2009) a relevé que la plupart des études menées sur des animaux de laboratoire ont
signalé des augmentations des marqueurs de |'inflammation et du stress oxydatif dans les poumons.
Selon I'évaluation de la PACA par I'HEI (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution,
2010), des résultats divergents ont été observés dans une paire d'études d'exposition contrélée chez
I'humain ayant analysé les effets de I'exposition aux PCAA sur la réaction inflammatoire dans les voies
respiratoires chez les adultes en bonne santé. U'HEI a signalé que la plupart des études

44 | POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE



expérimentales examinées ont révélé que les animaux exposés aux PM présentaient une réaction
inflammatoire accrue dans les tissus des voies respiratoires.

Dans I'ensemble, une vaste base de données d'études expérimentales, y compris des études
d'exposition contrélée chez I'humain, des études expérimentales menées sur des animaux et des
études in vitro ayant évalué les effets de I'exposition a la PACA ou a ses composants polluants sur
les biomarqueurs et les symptémes d'asthme, offre une cohérence quant aux données
épidémiologiques. De nombreuses études ont signalé que I'exposition a la PACA ou a ses
composants donnait lieu a une réaction inflammatoire dans le systéme respiratoire. Plusieurs études
ont également relevé une augmentation de I'HRV et des marqueurs du stress oxydatif aprés
I'exposition. Le Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution de I'HEI (2010) a proposé
un mécanisme d'action possible : les composants de la PACA pénetrent dans les voies respiratoires
et provoquent des réactions de stress oxydatif, ce qui entraine la génération de radicaux libres, y
compris de dérivés réactifs de I'oxygéne (DRO). Ensuite, les DRO déclenchent une réaction
inflammatoire, y compris la génération d'un plus grand nombre de DRO, entrainant éventuellement
des Iésions aux tissus pulmonaires.

4.1.3 Détermination de la causalité

D'apres les éléments de preuve suivants : (i) les liens significatifs entre I'exposition a la PACA et
I'incidence d'asthme chez les enfants relevés dans la RS-MA menée par Khreis et al. (2017) appuyés
par les RS-MA menées par Gasana et al. (2012) et Bowatte et al. (2015) définissant des liens
significatifs ou au seuil de signification statistique entre I'incidence d'asthme chez les enfants et
I'exposition a la PACA,; (ii) le fait que les liens les plus forts ont été observés pour le NO, et le CN
et que le NO, est considéré comme étant la mesure la plus directe de la PACA et que le CN est
un marqueur pour la circulation de véhicules au diesel; (iii) les preuves expérimentales appuyant
la possibilité que la PACA puisse provoquer une inflammation des voies respiratoires et un stress
oxydatif, la réactivité des voies respiratoires et I'HRV selon des études d'exposition contrélée
chez I'humain et des études expérimentales menées sur des animaux, il est conclu qu'il existe
suffisamment de preuves d'un lien de causalité entre |I'exposition a la PACA et l'incidence
d'asthme chez les enfants.

D'apreés les éléments de preuve suivants : (i) les liens significatifs ou au seuil de signification
statistique entre I'exposition a la PACA et la prévalence d'asthme chez les enfants relevés dans des
RS-MA menées par Favarato et al. (2014) et Gasana et al. (2012) et plusieurs revues systématiques
(sans méta-analyse) ayant défini de facon cohérente des liens positifs entre |'exposition a la PACA
et les symptomes d'asthme ainsi que la prévalence d'asthme, avec des résultats significatifs signalés
dans certaines des études primaires; (ii) le fait que les liens les plus forts ont été observés pour le
NO,, qui est considéré comme étant la mesure la plus directe de la PACA,; (iii) les preuves a

I'appui provenant d'études de panel, d"études d’exposition contrélée chez I'humain et d'études
expérimentales menées sur des animaux indiquant que I'exposition a la PACA ou a ses composants
peut exacerber les symptdmes d'asthme et provoquer une inflammation des voies respiratoires

et un stress oxydatif, la réactivité des voies respiratoires et 'HVR, il est conclu qu'il existe
suffisamment de preuves d'un lien de causalité entre I'exposition a la PACA et la

prévalence d'asthme chez les enfants.
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D'apres les éléments de preuve suivants : (i) le lien entre l'exposition a la PACA et l'incidence
d'asthme chez les adultes, limité par des incohérences et une confusion potentielle, évalué dans le
cadre d'une revue systématique (Jacquemin et al., 2012); et (i) les preuves expérimentales appuyant
la possibilité que la PACA ou ses composants puissent provoquer une inflammation des voies
respiratoires et un stress oxydatif, la réactivité des voies respiratoires et I'HRV selon des études
d'exposition contrélée chez I'humain et des études expérimentales menées sur des animaux,

il est conclu que les données probantes sont insuffisantes pour conclure a un lien de

causalité entre I'exposition a la PACA et l'incidence d'asthme chez les adultes.

D'apres les éléments de preuve suivants : (i) le lien existant entre la prévalence d'asthme chez les
adultes et les mesures de la circulation automobile, mais absent entre la prévalence d'asthme et
les concentrations de polluants, relevé dans deux revues systématiques (Jacquemin et al., 2012,
Salam et al., 2008); et (ii) les preuves expérimentales a I'appui tirées d'études de panel, d'études
d'exposition contrélée chez I'humain et d'études expérimentales menées sur des animaux
indiquant que l'exposition a la PACA ou a ses composants peut exacerber les symptdmes
d’asthme et provoquer une inflammation des voies respiratoires et un stress oxydatif, la réactivité
des voies respiratoires et I'HRV, il est conclu que les données probantes sont évocatrices,
mais insuffisantes pour conclure a un lien de causalité entre |'exposition a la PACA et la
prévalence d'asthme chez les adultes.

Un mécanisme d'action plausible pour la PACA ou ses composants donnant lieu a I'incidence et a
la prévalence d'asthme est la médiation des effets par le stress oxydatif et la réaction inflammatoire
dans les voies respiratoires, qui provoque un dysfonctionnement des voies respiratoires.

4.2 ALLERGIES

4.21 Données probantes tirées de la revue globale

Deux RS-MA évaluant le lien potentiel entre I'exposition a la PACA et les résultats en matiére
d’allergies ont été extraites dans le cadre de la revue de la portée ou par la suite au cours du
processus de revue externe; ces RS-MA étaient limitées aux études menées chez les enfants et
les adolescents. Les études primaires incluses dans les RS-MA ont été menées en Europe et en
Amérique du Nord. Par conséquent, les résultats des RS-MA ont été considérés comme pertinents
dans le cadre d'une évaluation canadienne, compte tenu des similitudes en ce qui a trait au
mélange de polluants atmosphériques, au niveau de vie, aux soins de santé, au climat, etc. Pour
I'analyse quantitative, chaque RS-MA était limitée a des études primaires ayant signalé des
concentrations modélisées de composants de la PACA (p. ex. NO, et PM, ). Des méthodes
d’évaluation de I'exposition, y compris la RUT et, dans une moindre mesure, des modéles de
dispersion, ont été utilisées dans les études primaires. D'ailleurs, les articles d'études primaires se
fondaient principalement sur des analyses d'études de cohorte de naissances qui fournissent une
séquence temporelle pour les effets observés sur la santé.

Dans I'ensemble, il existe des preuves indiquant l'existence d'un lien positif entre l'exposition a la
PACA et les allergies chez les enfants, mais elles sont actuellement faibles et limitées a I'égard de la
cohérence générale et de la force du lien. Une tabulation des RC regroupés, par palier de NO, ou de
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PM, ., en ce qui a trait aux résultats en matiére d'allergies, figure dans le tableau 4.1. Aucun lien n'a
été observé entre le NO, et la sensibilisation a tout allergene. Cependant, lorsque la sensibilisation
était limitée a des allergenes précis (p. ex. aéroallergénes, aéroallergenes extérieurs et allergénes
alimentaires a I'dge de 4 et de 8 ans), excepté en ce qui concerne les aéroallergenes intérieurs, des
liens positifs essentiellement au seuil de signification statistique ont été observés entre les polluants
de la PACA (c-a-d. NO, et PM, ) et les allergenes examinés. Les liens les plus forts ont été observés
de fagon cohérente pour la sensibilisation aux allergenes alimentaires aux dges de 4 et de 8 ans.
Cependant, la majorité des estimations regroupées n'étaient fondées que sur deux ou trois études de
cohorte et, par conséquent, la robustesse des résultats était limitée. De plus, une hétérogénéité
modéree a élevée a été observée autant avec le NO, que les PM, ;. pour bon nombre des résultats en
matiere d'allergies, ce qui pourrait étre di a des différences méthodologiques entre les études
primaires, y compris le degré d'urbanisation, le mélange entre les régions urbaines et rurales étudiées
dans chaque cohorte et la confusion attribuable au SSE, a la fumée secondaire et a la prédisposition
allergique (hérédité) non mesurés. Bien que les méta-analyses a effets aléatoires aient été considérées
comme étant les plus appropriées au regard de I'hétérogénéité modérée a importante, il est attendu
que ces différences réduisent la précision des estimations d'effets regroupées (c.-a-d. qu'elles
donnent lieu a de plus grands intervalles de confiance). Une autre limite clé des études primaires,
relevée dans les RS-MA, était le recours a des questionnaires et au signalement des résultats sur la
santé par les sujets eux-mémes ou par leurs parents.

Il existe également certaines preuves, quoique limitées, que I'exposition a la PACA pendant
I'enfance peut étre associée a une augmentation des risques de rhume des foins et d'eczéma. Les
estimations regroupées dans Heinrich et al. (2016) indiquaient des liens positifs non significatifs sur
le plan statistique concernant les polluants de la PACA et le rhume des foins, ce qui concorde avec
les liens essentiellement positifs entre I'exposition a la PACA et le rhume des foins, I'eczéma, ou les
deux, signalés par Bowatte et al. (2015). Aucune des deux RS-MA n'a effectué d'analyse quantitative
concernant les polluants de la PACA et I'eczéma, en raison des différences dans le signalement des
mesures des résultats et du nombre limité d'études primaires.

Dans les analyses de sensibilité menées par Heinrich et al. (2016), par suite de I'exclusion de la
cohorte a haut risque (antécédents parentaux de maladies allergiques) et de la cohorte de trés
jeunes enfants, I'estimation regroupée de la sensibilisation aux aéroallergénes avec I'exposition au
NO, était [égerement atténuée, ce qui a donné lieu a un lien nul. Une Iégere réduction, laquelle
donne également lieu a un lien nul, a été observée de la méme fagon apres le retrait de la cohorte
a haut risque de I'analyse concernant le rhume des foins et I'exposition au NO,. Ces résultats
indiquent que les risques peuvent étre plus élevés pour les enfants dont les parents souffrent de
maladies allergiques et pour les trés jeunes enfants.

Les deux RS-MA sont plus récentes que les revues qualitatives extraites pendant le processus de
revue de la portée. Bowatte et al. (2015) se sont appuyés sur une ancienne revue qualitative de
Brabéack et Forsberg (2009), qui a révélé que, bien qu'il y ait un manque de cohérence entre les
liens exposition-réaction et la nature des allergénes étudiés dans quelques cohortes, un ensemble
croissant de données probantes indique un lien possible entre I'exposition a la PACA ou la
proximité a une route et la sensibilisation chez les enfants. Koppen et al. (2011) ont également
examiné les études pertinentes, mais n‘ont tiré aucune conclusion quant aux allergies, car le sujet
principal de la publication était la PACA et la santé respiratoire.
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Tableau 4.1 Estimations regroupées des résultats en matiére d'allergies chez les enfants
signalés par Heinrich et al. (2016) et Bowatte et al. (2015)

Résultat en matire d'allergies Nombre d'études RC regroupé Hétérogénéité
g incluses (IC 3 95 %) 12

NO, (par 10 ug/m3)
Sensibilisation (tout allergene)? 6 1,00 (0,98-1,02) 49 %
Sensibilisation (aéroallergénes)? 8 1,02 (0,92-1,13) 51 %
Sensibilisation (aéroallergéne extérieur)® 3 1,09 (0,88-1,36) 36,3 %
Sensibilisation (aéroallergéne intérieur)® 2 0,96 (0,74-1,25) 0,0%
Sensibilisation (allergéne alimentaire, 4 ans)® 2 1,28 (0,98-1,68) 44,0 %
Sensibilisation (allergéne alimentaire, 8 ans)® 2 1,19 (1,00-1,42) 0,0%
Rhume des foins® 6 1,01 (0,85-1,19) 62 %

PM, s (par 2 ug/m’)
Sensibilisation (aéroallergenes)? 6 1,05 (1,00-1,11) 0%
Sensibilisation (aéroallergéne extérieur)® 3 1,33 (0,94-1,88) 73,7 %
Sensibilisation (aéroallergéne intérieur)® 2 1,00 (0,80-1,24) 0,0%
Sensibilisation (allergéne alimentaire, 4 ans)® 2 1,26 (1,00-1,60) 44,0 %
Sensibilisation (allergéne alimentaire, 8 ans)® 2 1,18 (1,00-1,39) 0,0%
Rhume des foins® 5 1,02 (0,85-1,21) 55 %

2 Comme signalé dans Heinrich et al. (2016).
® Comme signalé dans Bowatte et al. (2015).

4.2.2 Preuves expérimentales provenant d'autres évaluations

Pour examiner davantage le lien entre I'exposition a la PACA et les allergies relevé dans le cadre de
la revue globale, les aspects pertinents de |'évaluation des gaz d'échappement de la circulation
automobile, des principaux composants de la PACA, ou des deux, par Santé Canada, I'HEI et I'EPA
des E.U. ont été examinés en vue d'extraire leurs conclusions concernant ce résultat en matiere de
santé se fondant sur des études d'exposition contrdlée chez I'humain, des études de toxicologie
animale et des études in vitro. Bien que bon nombre de ces études portent sur des périodes
d'exposition a court terme, les réactions biologiques observées sont informatives, car elles fournissent
des renseignements mécanistes sur les voies d'activation possibles pouvant entrainer les effets
observés dans les études épidémiologiques a long terme. Un résumé des résultats offrant des
preuves biologiques et mécanistes pertinentes quant aux liens définis dans les données probantes
épidémiologiques existantes figure ci-dessous aux fins d'établissement de la plausibilité biologique.

Selon I"évaluation de la PACA par I'HEI (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution,
2010), une étude de panel menée aupres d'individus asthmatiques exposés a la PACA a signalé que la
provocation par un allergene aprées |'exposition entrainait une augmentation des effets respiratoires,
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y compris |'exacerbation de I'asthme et I'inflammation. De plus, deux études de toxicologie animale
ont démontré une augmentation de la réaction allergique lorsque les animaux subissaient une
provocation par un allergéne en combinaison avec les gaz d'échappement de la circulation
automobile, comparativement a l'allergene seul. Lexposition a la PACA a également entrainé la
libération de cytokines pro-inflammatoires dans une lignée de cellules pulmonaires humaines.

Selon I"évaluation des GED menée par Santé Canada (2016a), un effet adjuvant de I'exposition aux
GED combinés a un allergene a été relevé dans des études d'exposition contrélée chez I'humain,
indiquant un réle possible dans les maladies allergiques des voies respiratoires et la sensibilisation
allergique pour les GED ou les particules dans les GED (PGED), ce qui a mené a la conclusion que
le lien entre I'exposition aux GED et les effets immunologiques était susceptible d'en étre un de
causalité. La sensibilité individuelle a 'effet adjuvant était variable et pourrait étre influencée par le
génotype. Santé Canada (2016a) a relevé que la vaste base de données d'études menées sur des
animaux appuyait les résultats d'études d'exposition controlée chez I'humain selon lesquels
I'administration concomitante de GED et d'un allergene augmentait la réaction a un allergene. Plus
précisément, plusieurs études menées sur des animaux ont signalé que |'exposition aux GED et a
un allergéne entrainait une exacerbation de l'inflammation allergique des voies respiratoires. De
méme, le Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution de I'HEI (2010) a signalé que,
chez les humains souffrant d'allergies, I'exposition aux PGED entrainait une augmentation des
marqueurs d'allergénicité (p. ex. cytokines et histamine) et d’'une réaction inflammatoire dans les
cellules respiratoires pouvant donner lieu a une exacerbation des allergies. Une vaste base de
données d'études menées sur des animaux appuyait également les résultats d'études menées
chez I’humain selon lesquels I'exposition aux GED et aux PGED exacerbait la réaction allergique
(HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010). De méme, I'EPA des E.U.
(2009) a signalé que I'exposition aux PGED entrainait une augmentation significative des marqueurs
d'une réaction allergique (p. ex. immunoglobulines et cytokines) aux allergénes dans le cadre
d'études d'exposition contrdlée chez I'humain. De plus, dans une étude, la provocation a l'aide
d’un antigene suivie d'une exposition aux PGED a entrainé une sensibilisation allergique.

Contrairement aux résultats concernant les GED, Santé Canada (2017) a relevé que les preuves
d’induction allergénique par les GEE divergeaient dans les modeéles animaux; seul un nombre
limité d’études animales ont signalé que l'exposition aux GEE entrainait une augmentation des
marqueurs d'une réaction allergique dans les modeéles sensibilisés.

En ce qui a trait aux composants précis de la PACA, le Panel on the Health Effects of Traffic-Related
Air Pollution de I'HEI (2010) a signalé que le NO, nexacerbait pas la réaction allergique chez les
individus asthmatiques dans le cadre d'études d'exposition contrélée chez I'humain. En revanche,
une évaluation plus récente du NO, menée par Santé Canada (2016b) a déterminé que les effets de
I'exposition au NO, sur les marqueurs de l'inflammation et des réactions allergiques chez les sujets
atteints de rhinite allergique et d'asthme divergeaient. De plus, Santé Canada (2016b) a signalé que,
dans certaines études menées sur des animaux, I'exposition au NO,, avant et aprés la sensibilisation
aux allergenes, donnait lieu a une réduction de la production d’anticorps et des concentrations
d'éosinophiles, entrainant une modulation de la réaction allergique. Une réaction allergique plus
importante a été observée dans le cadre des études de sensibilisation aux allergenes et de
provocation apres I'exposition au NO,. De méme, I'EPA des E.-U. (2016) a signalé que I'exposition
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au NO, donnait lieu a une présence accrue de marqueurs d'une réaction allergique (p. ex.
immunoglobulines, éosinophiles et neutrophiles), autant dans des études d'exposition contrélée
chez I'humain que des études toxicologiques menées sur des animaux.

Selon |'évaluation des F’I\/IZ5 menée par Santé Canada (2013), 'exposition aux PI\/IZ5 dans 'air ambiant
exacerbait la réaction allergique (p. ex. inflammation, HVR, immunoglobulines, éosinophiles et
cytokines) lorsqu’administrée conjointement avec un antigéne dans le cadre d'études de toxicologie
animale. Ces effets adjuvants sont survenus avec différentes espeéces et tailles de particules, mais les
particules plus petites (p. ex. les particules ultrafines [PUF]) présentaient des effets allergiques plus
importants. De méme, le Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution de I'HEI (2010) a
relevé que l'exposition aux PM entrainait I'exacerbation de la réaction allergique (p. ex. cytokines,
immunoglobulines et éosinophiles) dans les modeles animaux sensibilisés. Dans I'ISA de I'EPA des
E.-U. concernant les PM (2009), I'exposition aux PCAA était liée & une augmentation des marqueurs
de réaction allergique (p. ex. éotaxine) chez les adultes en bonne santé dans le cadre d'études
d’exposition contrélée chez I'humain. Lexposition a différents dérivés de PM a également entrainé
I'exacerbation de maladies allergiques existantes dans divers modéles animaux. De plus,
I'administration concomitante d'un allergene et de PM favorisait la sensibilisation allergique,
caractérisée par une augmentation des concentrations d'immunoglobulines, de cytokines et de
lymphocytes T, dans les modéles animaux (EPA des E.-U., 2009).

Dans I'ensemble, il existe une vaste base de données d'études expérimentales (études d'exposition
contrélée chez I'humain, études menées sur des animaux et études in vitro) appuyant sur le plan
mécaniste le role de la PACA dans l'apparition de sensibilisation allergique et de réactions allergiques
accrues, ce qui offre une cohérence entre les preuves expérimentales et un appui aux données
épidémiologiques limitées. Lexposition aux gaz d'échappement de la circulation automobile et a
certains de ses composants individuels, y compris les GED et les PM, a été liée a un effet adjuvant,
qui pourrait étre médié par une présence accrue de cellules immunitaires (p. ex. éosinophiles,
macrophages et lymphocytes T) et de molécules pro-inflammatoires (p. ex. immunoglobulines et
interleukines), dont les IgE, principales responsables de la médiation des réactions allergiques et

de la sensibilisation.

4.2.3 Détermination de la causalité

D'apres les éléments de preuve suivants : (i) le lien entre I'exposition a la PACA et la fonction
pulmonaire relevé dans les RS-MA menées par Heinrich et al. (2016) et Bowatte et al. (2015) et un
faible nombre d'autres revues systématiques sans méta-analyse indiquant une tendance de liens
positifs (c.-a-d. liens positifs essentiellement au seuil de signification lorsque la sensibilisation se
limite a des allergénes précis); (ii) les preuves expérimentales a I'appui d'une sensibilisation
allergique et d'une exacerbation des réactions allergiques tirées d’'études chez I'humain et
d'études expérimentales sur des animaux, il est conclu que les données probantes sont
évocatrices, mais insuffisantes pour conclure a un lien de causalité entre I'exposition a

la PACA et la sensibilisation allergique ainsi que les réactions allergiques.

Un mécanisme plausible pour les effets sur le systéme immunitaire entrainant une sensibilisation
allergique et une exacerbation des réactions peut étre attribuable aux effets adjuvants des GED
et des PM, lesquels sont médiés par une augmentation des IgE (principaux médiateurs de la
sensibilisation et des réactions allergiques) ainsi que des cellules immunitaires et des molécules
pro-inflammatoires.
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4.3 FONCTION PULMONAIRE

4.3.1 Données probantes tirées de la revue globale

La RS-MA menée par Barone-Adesi et al. (2015) s'est penchée sur le lien entre I'exposition au NO,
dans 'air ambiant et la réduction absolue et en pourcentage des mesures de la fonction pulmonaire
chez les enfants et les adolescents, en s'appuyant sur des études menées en Europe, en Amérique
du Nord et en Asie. La méta-analyse a effets aléatoires a permis de définir une réduction
significative du VEMS absolu (=8 ml [IC a 95 % : =14 a =1 ml]; p = 0,01) par augmentation de 10 pg/
m? en NO,, avec une hétérogénéité modérée (I = 32 %) et une réduction du VEMS en pourcentage
(-0,7 % [ICa95%:-11%a -0,3 %]; p=0,001) par augmentation de 10 ug/m* en NO,, avec une
faible hétérogénéité (1> < 1 %). Chacune des études primaires incluses dans la méta-analyse a relevé
une relation inverse entre le NO, et la fonction pulmonaire, ce qui démontre une cohérence entre
les études primaires. Cependant, la plupart n‘ont pas signalé d'effet significatif, indiquant qu’un
biais de publication est peu probable. Dailleurs, étant donné que la plupart des études primaires
sur lesquelles s'est penchée cette RS-MA ont été menées en Amérique du Nord et en Europe, les
résultats sont considérés comme pertinents dans le cadre d'une évaluation canadienne en ce qui a
trait au mélange de polluants atmosphériques, au niveau de vie, aux soins de santé, au climat, etc.

Les revues systématiques de Schultz et al. (2017) et de Goétschi et al. (2008) appuient les résultats de
la RS-MA de Barone-Adesi et al. (2015). Plus précisément, la revue systématique récente de Schultz
et al. (2017) traite, elle aussi, principalement d'études transversales et longitudinales évaluant la
fonction pulmonaire chez les enfants et les adolescents et les répercussions de l'exposition a la
PACA. Les études examinées ont utilisé diverses méthodes d'évaluation de I'exposition, y compris
la RUT, les modeéles de dispersion, la surveillance, le comptage de la circulation automobile et la
distance des routes. Presque toutes les études primaires ont indiqué l'existence de déficits de la
fonction pulmonaire avec l'exposition a la PACA, bien que seul un faible nombre ait atteint le seuil
de signification statistique. Dans I'ensemble, les estimations de I'ampleur de |'effet concernant les
mesures de la fonction pulmonaire étaient faibles et sont susceptibles de ne pas étre pertinentes
sur le plan physiologique a I'échelle individuelle; cependant, lorsque la variabilité au sein d'une
population est prise en compte, ces déficits pourraient augmenter la prévalence d'individus sous
les seuils cliniquement pertinents. Les études longitudinales indiquaient un lien possible entre
I'exposition a la PACA et une diminution de la croissance de la fonction pulmonaire chez les
enfants d'age scolaire et les adolescents; cependant, les répercussions des expositions au début
de la vie n'ont pas été définies. De plus, I'exposition a la circulation automobile et a la PACA est
omniprésente; les répercussions générales sur la santé publique pourraient donc étre
considérables. La revue systématique n'a pas permis de définir une période de risque; il est

plutdt possible que toute exposition, des premiers stades de la vie jusqu’a I'adolescence, ait

des répercussions sur la fonction pulmonaire.

4.3.2 Preuves expérimentales provenant d'autres évaluations

Les aspects pertinents de |'évaluation des gaz d’échappement de la circulation automobile, des
principaux composants de la PACA, ou des deux, par I'HEI, Santé Canada et I'US EPA des E.-U,,
ont été examinés en vue d'extraire les conclusions fondées sur des études de toxicologie animale
et des études d'exposition contrélée chez I'humain afin de mieux comprendre le lien entre
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I'exposition a la PACA et les altérations de la fonction pulmonaire ainsi que les preuves pertinentes
relativement aux résultats de la revue globale. Bien que bon nombre de ces études portent sur des
périodes d'exposition a court terme, les réactions biologiques observées sont informatives, car
elles fournissent des renseignements mécanistes sur les voies d'activation possibles pouvant
entrainer les effets observés dans les études épidémiologiques a long terme. Un résumé des
résultats offrant des preuves biologiques et mécanistes figure ci-dessous aux fins d'établissement
de la plausibilité biologique.

Selon |'évaluation de la PACA par I'HEI (HEI Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air
Pollution, 2010), des effets sur la fonction pulmonaire ont été relevés dans plusieurs études menées
aupres d’'individus en bonne santé et d'individus asthmatiques, y compris une diminution du VEMS
et de la CVF, avec des répercussions plus importantes chez les individus atteints de formes
d'asthme plus graves.

Selon les évaluations des GED (2016a) et des GEE (2017) menées par Santé Canada, des études
contrdlées sur I'exposition humaine ont démontré que l'exposition aux GED entrainait des
augmentations de la résistance des voies aériennes (RA) et de la résistance spécifique des voies
aériennes (sR, ) chez les individus en bonne santé et asthmatiques; cependant, toutes les études
examinées ont été menées a des concentrations supérieures aux concentrations dans |'air ambiant.
Dans le cadre d'études expérimentales sur les animaux, il a également été démontré que
I'exposition a court terme aux GED altérait la RA. De plus, dans |'évaluation menée par le HEI (HEI
Panel on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010), il a été démontré que l'exposition
chronique aux GED chez les animaux de laboratoire, a des concentrations beaucoup plus élevées
que les concentrations dans |'air ambiant, modifiait la structure et la fonction pulmonaires. En ce qui
concerne |'exposition aux GEE, des études menées sur des animaux de laboratoire ont indiqué des
altérations de la fonction pulmonaire, y compris des changements dans la pression trachéale ainsi
qu'une diminution du débit expiratoire moyen et du DEP.

En ce qui a trait aux composants précis de la PACA, dans I"évaluation du NO, menée par Santé
Canada (2016b), les études d'exposition contrélée chez I'humain ont déterminé que |'exposition a
des concentrations ambiantes de NO, n'avait aucun effet sur la fonction pulmonaire, mesurée en
fonction du VEMS, de la CVF, du volume gazeux thoracique, ou de la RA, chez les adultes en bonne
santé avec et sans provocation bronchique. Chez les personnes souffrant d'asthme, de maladie
pulmonaire obstructive chronique (MPOC) ou d'allergies, les résultats divergeaient, avec de faibles
effets sur la fonction pulmonaire, y compris une diminution du VEMS et de la CVF, une
augmentation de la sk, et une diminution du DEP apres I'exposition a des concentrations
ambiantes de NO, avec et sans provocation bronchique. Dans un faible nombre d'études menées
sur des animaux, il a été signalé que l'exposition a des concentrations élevées de NO, causait une
augmentation de la RA et une réduction de la compliance ou de I"élasticité des poumons. En
comparaison, I'lSA de I'EPA des E.-U. concernant le NO, (2016) a déterminé qu'il existait de faibles
preuves tirées d'études d'exposition contrdlée chez I'humain montrant qu'une exposition a court
terme au NO, affectait la fonction pulmonaire chez les adultes en bonne santé. Bien que la plupart
des études n'aient révélé aucun effet, quelques études ont signalé de Iégéres augmentations ou
diminutions du VEMS et de la CVF aprés des expositions a court terme et a des doses répétées de
concentrations plus élevées de NO,. Dans le cadre d'études expérimentales sur les animaux, des
résultats divergents ont également été signalés quant a I'effet du NO, sur la fonction pulmonaire.
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Selon I"évaluation des PM, ; menée par Sante Canada (2013), des études d'exposition contrélée
chez I'humain menées aupres d'adultes en bonne santé et d’adultes atteints d'affections médicales
préexistantes, y compris d'asthme et de la MPOC, ont signalé que I'exposition aux PCAA n'avait
aucun effet sur la fonction pulmonaire mesurée en fonction du VEMS et de la CVF. Une
augmentation du volume courant a été signalée dans le cadre d'une étude ayant analysé I'effet des
PCAA chez les personnes asthmatiques comparativement aux personnes en bonne santé. Il a été
signalé que I'exposition aux PUF entrainait une diminution du DEM.,, ., de la capacité de diffusion
du CO et du volume courant chez les adultes en bonne santé. De plus, la revue menée par le Panel
on the Health Effects of Traffic-Related Air Pollution de I'HEI (2010) a révélé qu'un petit nombre
d’'études toxicologiques chez I'humain ont signalé que I'exposition aux PCAA avait un faible effet
sur la fonction pulmonaire (DEMM et saturation en oxygéne) chez les adultes en bonne santé et,
dans une moindre mesure, chez les adultes atteints de MPOC. L'ISA de I'EPA des E.-U. concernant
les PM (2009) a révélé que, dans le cadre d'études de panel, les PM dans I'air ambiant (PM, , et PM,))
étaient liées a une diminution des paramétres de la fonction pulmonaire, y compris le VEMS, chez
les enfants asthmatiques. Des études de panel menées aupres d'adultes ont signalé que les PM
étaient liées a une diminution de la fonction pulmonaire; cependant, le lien n’était pas aussi fort
que chez les enfants.

Dans I'ensemble, les revues de la base de données expérimentales indiquent un lien potentiel entre
I'exposition a la PACA, aux GED, aux GEE ou aux PM et les altérations des mesures de la fonction
pulmonaire, indiquant une cohérence avec les preuves épidémiologiques, alors que les résultats
divergeaient concernant le NO,. Un mécanisme d'action proposé est que les composants des gaz
d'échappement de la circulation automobile provoquent un stress oxydatif et une inflammation
dans les voies respiratoires, ce qui pourrait causer des |ésions tissulaires. Les tissus touchés peuvent
jouer un réle dans la modification de la structure et de la fonction des poumons (HEI Panel on the
Health Effects of Traffic-Related Air Pollution, 2010).

4.3.3 Détermination de la causalité

D'apres les éléments de preuve suivants : (i) le lien significatif entre I'exposition a la PACA et la
fonction pulmonaire relevé dans la RS-MA menée par Barone-Adesi et al. (2015) et un faible
nombre de revues systématiques sans méta-analyse indiquant une relation inverse entre la fonction
pulmonaire et I'exposition a la PACA, (ii) les preuves expérimentales a I'appui, tirées d'études de
panel, d"études d'exposition contrélée chez I’humain et d'études expérimentales menées sur des
animaux indiquant une altération de la fonction pulmonaire apres I'exposition a la PACA ou a ses
composants, il est conclu qu'il existe suffisamment de preuves que le lien entre I'exposition

a la PACA et les effets sur la fonction pulmonaire en est probablement un de causalité.

Un mécanisme d'action plausible pour les changements de la fonction pulmonaire est que les
effets sont probablement médiés par un stress oxydatif et une réaction inflammatoire dans les
voies respiratoires, ce qui peut altérer la fonction et les tissus pulmonaires.
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CONCLUSION

A l'aide d'une approche de revue globale, cette évaluation des risques a évalué le lien entre
I'exposition a long terme a la PACA et l'incidence et la prévalence d'asthme et d'allergies ainsi que
de changements dans la fonction pulmonaire. Ces liens ont été évalués de méme que les preuves
expérimentales pertinentes recueillies a partir d'une revue des documents d'évaluation existants
pour les composants de la PACA, dans le cadre d'une méthode du poids de la preuve visant a
déterminer le réle de I'exposition a long terme a la PACA sur les critéres d'évaluation en matiere
de santé, soit I'asthme, les allergies et la fonction pulmonaire.

Selon I'ensemble du poids de la preuve, il est conclu que :
i) les données sont suffisantes pour conclure a un lien de causalité entre I'exposition a la
PACA et l'incidence d'asthme chez les enfants;

i) les données sont suffisantes pour conclure a un lien de causalité entre I'exposition a la
PACA et la prévalence d'asthme chez les enfants;

iii) les données sont insuffisantes pour conclure a un lien de causalité entre I'exposition a la
PACA et I'incidence d'asthme chez les adultes;

iv) les données sont évocatrices, mais insuffisantes pour conclure a un lien de causalité
entre |'exposition a la PACA et la prévalence d'asthme chez les adultes;

v) les données sont évocatrices, mais insuffisantes pour conclure a un lien de causalité
entre |'exposition a la PACA et la sensibilisation allergique et les réactions allergiques;

vi) les données sont suffisantes pour conclure a un lien de causalité probable entre
I'exposition a la PACA et des effets sur la fonction pulmonaire.
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PRINCIPALES INCERTITUDES
ET LACUNES

Les conclusions de cette évaluation des risques se fondent sur la littérature épidémiologique
évaluant les effets sur la santé liés aux polluants de la PACA. En ce qui concerne les effets sur la
santé pris en compte dans cette évaluation des risques, la plupart des données probantes avaient
trait au NO, et, dans certains cas, étaient appuyées par des données sur les PM, , et le CN, offrant
ainsi un certain degré de certitude que les conclusions sont attribuables a la PACA, car le NO, est
considéré comme la mesure la plus directe de la PACA. Bien que le NO, soit largement utilisé
comme marqueur de substitution pour la quantification de I'exposition a la PACA, le NO, na pas
été défini comme un agent causal pour les effets sur la santé. La plupart des estimations d'effets
incluses dans les méta-analyses proviennent de modeles a polluants uniques; bien que cette
méthode soit considérée comme appropriée, elle limite la capacité a définir un agent causal,
compte tenu du degré élevé de corrélation entre les polluants de la PACA. D'autres études, y
compris des modeéles a polluants multiples, seraient donc nécessaires pour définir le ou les agents
causals appartenant au mélange de la PACA responsables des effets observés sur la santé.

Bien que le processus de revue de la portée ait extrait plusieurs RS-MA et de nombreuses revues
systématiques ou narratives fondées sur un ensemble considérable d'ouvrages scientifiques
d’études primaires, d'importantes incertitudes demeurent quant au lien entre la PACA et I'asthme,
les allergies et la fonction pulmonaire; ces incertitudes sont décrites ci-dessous.

Lensemble des ouvrages scientifiques ayant évalué le lien entre I'exposition a la PACA et I'asthme
était le plus important parmi tous les criteres d'évaluation en matiére de santé sur lesquels se
penchait cette évaluation. Plus précisément, il y avait suffisamment d'études primaires pour
I"élaboration et la publication de cing RS-MA sur l'asthme, alors que seulement deux RS-MA sur

les allergies et un seul RS-MA sur la fonction pulmonaire ont été extraites. Les cing RS-MA évaluant
I'asthme étaient fondées sur 57 articles d’études primaires. Malgré cette base de données
d'ouvrages scientifiques relativement étendue, on connait peu les répercussions de la PACA sur

la santé liée a I'asthme chez les adultes, y compris concernant l'apparition d'asthme a I'age adulte,
car la plupart des études se sont concentrées sur les enfants et les jeunes. Chez les enfants et les
jeunes, d'autres études sont nécessaires pour déterminer la ou les périodes de risque pour
I'apparition d'asthme, y compris sur I'exposition a la PACA durant les premiers stades de la vie et

in utero. Un faible nombre d'études primaires ont défini des interactions possibles entre les genes
et I'environnement qui pourraient jouer un réle dans le risque d'asthme. Il convient de souligner un
probleme prédominant dans les études primaires existantes, soit un manque de cohérence quant
aux définitions des résultats sur la santé liés a I'asthme. La normalisation des définitions réduirait le
potentiel de biais d'erreur de classification dans de futures études. De plus, I'utilisation de données
administratives ou de soins de santé concernant |I'état pathologique pourrait réduire la dépendance
aux questionnaires et au signalement des résultats sur la santé par les sujets eux-mémes (ou les
parents), afin de réduire également le potentiel de biais d’erreur de classification. Les RS-MA
comprenaient les estimations des risques ayant été ajustées pour les facteurs de confusion
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(p. ex. tabagisme, SSE et facteurs héréditaires) des études primaires, le cas échéant; cependant,

le nombre de facteurs de confusion pris en compte et précisés variait entre les études. La
cohérence en matiére d'inclusion et de précision des principaux facteurs de confusion améliorerait
la robustesse des synthéses quantitatives. De plus, plusieurs méthodes ont été utilisées pour
estimer l'exposition a la PACA dans les études primaires, ce qui a probablement contribué a
I'hétérogénéité observée dans les RS-MA; cependant, il y a un manque de cohérence quant au
signalement des analyses de sensibilité ou des méta-régressions pour évaluer de facon quantitative
le degré d'hétérogénéité attribuable aux différences dans la méthodologie d'évaluation de
I'exposition.

En ce qui concerne les allergies, la base de données d'ouvrages scientifiques est moins étendue,
car seul un petit nombre de cohortes (comptant exclusivement des enfants) évaluant les effets de la
PACA sur la santé incluaient des résultats liés aux allergies. Les deux RS-MA extraites pour cette
évaluation étaient fondées sur 17 articles d'études primaires. A mesure qu'augmentera le nombre
d'études de grande envergure portant sur la sensibilisation et les exacerbations allergiques, il sera
possible d'explorer les liens potentiels entre I'exposition a la PACA, les allergies et I'asthme
allergique. Il existe une indication d'un risque plus élevé chez les enfants trés jeunes et chez les
enfants dont les parents souffrent de maladies allergiques; des études supplémentaires sont
nécessaires pour mieux comprendre les risques pour ces sous-populations potentiellement
sensibles. En outre, d'autres études, y compris des études menées a d'autres stades de la vie,
permettront de définir des périodes de risque et des facteurs modifiant les risques attribuables.

En ce qui concerne la fonction pulmonaire, la base de données d'ouvrages scientifiques traitait
largement d’études menées chez les enfants et les jeunes. La seule RS-MA extraite pour cette
évaluation était fondée sur neuf articles d'études primaires. D'autres études sont nécessaires pour
déterminer la ou les périodes de risque et les effets potentiels a long terme d'une détérioration de
la fonction pulmonaire ou d'un trouble de la fonction pulmonaire de I'enfance a I'dge adulte. De
plus, d'autres études chez les adultes permettraient de définir les répercussions a ce stade de la vie
et contribueraient a la compréhension des risques associés a l'exposition professionnelle a la PACA.

Les données épidémiologiques ont été évaluées a 'aide d'une approche de revue globale, qui
comporte des limites inhérentes. Etant donné que I'analyse se fondait sur des revues publiées, tout
article d'étude primaire publié aprés la revue la plus récente n'a pas été extrait. Dans le cadre de
cette évaluation, les articles d'études primaires inclus dans les revues avaient été publiés au plus
tard en 2016. D'ailleurs, toute erreur de la part des auteurs des revues lors de la synthése des
articles d'études primaires serait transposée dans la revue globale. Cette source potentielle
d'erreur est limitée par I'inclusion d'articles examinés par les pairs uniquement dans la revue
globale et par le fait qu'il existe un certain degré de chevauchement des études primaires
synthétisées dans les articles de révision. Bien que ce chevauchement des études primaires
constitue une force des revues globales, car il aide a déterminer si les revues systématiques
répondant a des questions semblables ont indépendamment fait des observations semblables
et atteint des conclusions généralement semblables, le chevauchement introduit également un
potentiel de biais découlant de I'inclusion de la méme étude primaire dans plus d'une revue
systématique ou RS-MA, menant a une surreprésentation de certaines études primaires.

Ce potentiel de biais est présenté a I'annexe C, indiquant qu'il existe un certain degré de
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chevauchement (mais pas un chevauchement complet) entre les études primaires dans les
publications examinées. Cependant, pour toute revue globale, un certain chevauchement est
attendu puisque les publications ont répondu a des questions de recherche semblables.

Dans le cadre de cette évaluation des risques, les preuves biologiques et mécanistes se fondaient
sur des évaluations des risques publiées entre 2009 et 2017. Aucune revue détaillée des ouvrages
scientifiques mécanistes publiés depuis I'achévement de ces évaluations existantes n'a été
effectuée; par conséquent, la compréhension mécaniste dans les ouvrages scientifiques pourrait
étre plus approfondie que celle décrite dans cette évaluation. D'apreés les preuves scientifiques
examinées dans le cadre de cette évaluation, d'autres études expérimentales permettraient de
mieux comprendre les modes d‘action du réle de la PACA dans les traitements de I'asthme, des
allergies et de la fonction pulmonaire, particulierement en ce qui concerne les effets de |'exposition
a long terme. Actuellement, la plupart des preuves expérimentales sont fondées sur des
expositions a court terme et appuient I'existence d'un réle de I'exposition a la PACA dans
I'exacerbation d'une maladie existante. Cependant, le role de |'exposition a la PACA dans
I'apparition de la maladie n'est pas bien caractérisé par les preuves expérimentales existantes.

A partir des preuves expérimentales examinées dans le cadre de cette évaluation des risques,

les mécanismes d'action proposés ont défini le réle central de I'inflammation et du stress oxydatif,
indiquant un chevauchement possible ou une ou plusieurs voies d'effet partagées. De plus, une
compréhension plus approfondie du mécanisme aiderait également a définir le ou les composants
de la PACA qui sont I'agent ou les agents causals des effets observés sur la santé. Ces
renseignements pourraient étre utilisés dans I'optique de documenter des politiques ou des
programmes destinés a réduire ou a atténuer I'exposition a un ou plusieurs polluants précis.
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ANNEXES

ANNEXE A. STR‘ATEGIE DE RECHERCHE PLUS PRECISE
POUR LA MISE A JOUR DE LA DOCUMENTATION

Embase
Base(s) de données : Embase, de I'année 1974 au 29 octobre 2018
Stratégie de recherche :

# | Recherches® Résultats
1 gaz d'échappement 17 550
2 | exp véhicule motorisé/ 36 574
3 | conduite automobile/ 13476
4 | exp circulation automobile/ 123 574
5 | circulation et transport/ 13276
6 | oxyde d'azote/ 9 857
7 | dioxyde d'azote/ 10413
8 | monoxyde de carbone/ 33146
9 | dioxyde de carbone/ 81049
10 | ozone/ 25237
11 | composé organique volatil/ 15 161
12 | carbone noir/ 1979
13 | matiéeres particulaires/ 36238
14 | exp hydrocarbure aromatique polycyclique/ 69 576
15 | exp pollution atmosphérique/ 138 272
16 ((f:!istarjc’; or proximit*) adj3 (circulation automobile* or route* or autoroute* or voie 2042
réservée™)).tw,kw.

17 | exposition a la circulation automobile*.tw,kw. 325
18 | émanation/ 1904

5 Veuillez noter que les recherches ont été faites en anglais et que la traduction est fournie a titre indicatif seulement pour faciliter la

compréhension.
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((@automobil* or autocar* or autobus* or motor* or véhic* or taxi* or diesel* or pétrole* or
moteur? or camion* or bus or autoroute* or stationnement* or circulation automobile*) adj4
(échappement? or émission* or pollut* or vapeur* or volatil* or effluv* or fum* or éman? or
19 | brum? or smog* or oxyde d‘azote* or NOx or 11104-93-1 or monoxyde de carbone* or 18 886
630-08-0 or dioxyde de carbone or 124-38-9 or composés organiques volatiles or COV or
nitrate de peroxyacétyle or 2278-22-0 or hydrocarbure aromatique polycyclique* or arene*
or HAP or carbon* or hydrocarbure polynucléaire aromatique™®)).tw,kw.

20 | 1 or((or/2-5) and (or/6-18)) or 19 [PACA] 30534
21 | exp santé/ 610 569
22 | santé publique/ 153 138

« maladie physique par étiologie et pathogénese »/ or « maladie aigué »/ or exp aplasie/ or
exp ascite/ or exp atrophie/ or exp saignement/ or exp calcification/ or exp canalopathie/
or trouble d'origine chimique/ or exp maladie chronique/ or exp complication/ or maladie
grave/ or exp kyste/ or exp déformation/ or exp dégénération/ or exp diverticulite/ or exp
dysplasie/ or exp dystrophie/ or exp tissu ectopique/ or exp cedéeme/ or exp épanchement/
or exp emphysema/ or maladie endémique/ or maladie environnementale/ or épidémie/ or
exp fibrose/ or exp fistule/ or exp « troubles génétiques et familiaux »/ or exp guérison
insuffisante/ or exp hernie/ or exp hyperplasie/ or exp hypertrophie/ or exp hypoplasie/ or
23 | exp hypotrophie/ or exp maladie iatrogénique/ or maladie idiopathique/ or exp infection/ 12 680 502
or exp inflammation/ or exp ischémie/ or exp « lésions et malformations »/ or exp
malnutrition/ or exp métaplasie/ or exp nécrose/ or maladie négligée/ or néointima/ or exp
néoplasie/ or exp « néovascularisation (pathologie) »/ or maladie non transmissible/ or exp
maladie professionnelle/ or pandémie/ or exp pseudo-tumeur/ or maladie rare/ or maladie
récurrente/ or rechute/ or réaction de réversion/ or exp sclérose/ or exp « sténose,
occlusion etobstruction »/ or exp formation de calculs/ or exp thésaurismose/ or exp
enflure/ or syndrome/ or maladie systémique/ or maladie terminale/ or exp
thromboembolie/ or exp torsion/ or exp « toxicité et intoxication »/ or exp ulcére/

24 | exp maladie mentale/ 1942 944

maladie physique/ or exp maladie physique par structure anatomique/ or exp maladie
physique par fonction de I'organisme/ or exp « maladie physique par composition des

25 liquides corporels, des déjections et des sécrétions »/ or exp « maladie physique par dge 15858 535
de développement »/

26 | maladies/ 144 951
27 | exp mortalité/ 939 107
28 | risque de mortalité/ 9 956
29 | exp épidémiologie/ 2970 940
30 | exp surveillance épidémiologique/ 1596
31 | exp données épidémiologiques/ 3001 068
32 | santé environnementale/ 29077
33 | génotoxicité/ 30263
34 | lésion génétique/ 2060
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35 | activité mutagene/ 2443
36 | mutagénicité/ 18 332
37 | exp développement postnatal / 65 811
38 | exp toxicité/ 626 744
39 | exp fonctions biologiques/ 20916 936
40 | santé environnementale/ 29077
41 | stress environmental / 7 975
42 | « qualité de vie »/ 402 513
43 | hospitalisation/ or admission a I'hépital/ 461230
44 | (EIQ or écart interquartile*).tw, kw. 100 168
((population* or humain* or citoyen* or nation* or public or communaut* or individu* or
45 personne* or homme or femme* or enfant* or bas dge* or nouveau-né* or néonat* or 1230793
bébé* or adolescen* or pré-adolescen* or prépub* or adult* or personne dgée*) adj3
(santé* or maladie®)).tw,kw.
46 | or/21-45 [effets sur la santé] 26922 678
47 | limiter 46 a ((anglais ou francais) et année = « 2000 — aujourd’hui ») 16 566 835
48 | 20 and 47 [PACA + santé chez I'humain] 14 701
49 | limiter 48 a humain 7714
(humain* or personn* or homme? or femme or enfant* or bas 4ge* or nouveau-né* or
50 | néonat* or bébé or adolecen* or pré-adolescen* or prépub* or adult* or personne agée*). 8485534
tw, kw.
51 | exp humain/ 18 945713
52 | 48 and (50 or 57) 9 060
53 | non humain/ 5579407
54 | 48 not 53 12272
55 | 49 or520r54 13324
56 | limiter 55 a statut conférence résumé 1721
57 | 55not 56 11 603
58 | exp fonction pulmonaire/ 121 599
59 | exp test de la fonction pulmonaire/ 152 815
60 | exp allergies voies respiratoires/ 268 493
((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or
41 vascula*) adj4 (hyperréacti* or hypersensib* or sensibili* or inflam* or allerg* or obstruct* or 236 826
spasme* or mastocyte* or immunoglobuline E or immunoglobuline epsilon or IgE or
eosinophil®)).tw,kw.
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((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or

62 . . . L
vascula*) adj4 (fonction* or dysfonction* or mécani?)).tw,kw.

168 798

asthm* or alvéolite* or respiration sifflante* or « souffle court » or dyspnée* or rhinite or
63 | ¢ P ysp 318 766

clairance mucociliaire™).tw, kw.

((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or
64 | vascula*) adj3 (remodel* or résist* or compliance or circulation or clairance* or diffus* or 224 598
perfus* or éliminat* or ventilat* or absorb* or absorp* or volum* or échang*)).tw,kw.

65 | (débit expiratoire forcé or ventilation or maxim* or expirat* or de pointe).tw,kw. 32519

66 | (respir* adj3 (débit* or transport* or espace vide* or son*)).tw,kw. 35282

(capacité pulmonaire totale or volume de fermeture* or capacité fonctionnelle résiduelle*
67 | or capacité vitale* or manceuvre de Valsalva* or rapport ventilation perfusion? or « travail 34082
ventilatoire »).tw,kw.

(gazométrie sanguine* or gazometre sanguin* or oxymétr* or provocation bronch* or
capnograph* or épreuve a l'effort or respiratoire maxim* or spirométr* or bronchospiro* or
68 | épreuve respiratoire a I’hydrogéne or rincage d'azote or épreuve a l'azote or pneumograph* 109 897
or tachygraphie pulmonaire or spirograph* or pléthysmograph* or épreuve de
bronchodilatation).tw,kw.

69 | or/58-68 [Lung Function and Hypersensitivity] 1000 518
70 | 20 and 69 [TRAP and Lung Fx] 3380
71 | limiter 70 a ((anglais ou francais) and année = « 2000 — aujourd’hui ») 2820
72 | limiter 71 a human 2151
73 | 71 and (50 or 51) 2335
74 | 71 not 53 2186
75 | 72 or 73 or 74 [limiter & humain] 2518
76 | limiter 75 a statut conférence résumé 657

77 | 75not 76 1861

57 and (2000* or 2001* or 2002* or 2003* or 2004* or 2005* or 2006* or 2007* or 2008* or
78 | 2009* or 2010* or 2011* or 2012* or 2013* or 2014* or 2015* or 2016* or 2017* or “201801" or 10771
"201802" or "201803").dd,dc. [résultats obtenus auparavant]

79 | 77 not 78 [nouveaux résultats seulement] 167
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Medline
Base(s) de données : Ovid MEDLINE® ALL, année 1946 au 29 octobre 2018
Stratégie de recherche :

N [

1 Emissions de véhicules/ 8973
2 | exp véhicules motorisés/ 19 206
3 | transport/ 9191
4 | Conduite automobile/ 17 575
5 | Stationnement/ 354
6 | exp oxydes d'azote/ 106 370
7 | Monoxyde de carbone/ 17 162
8 | Dioxyde de carbone/ 83413
9 | Ozone/ 13 376
10 | Composés organiques volatils/ 7244
11 | Suie/ 1224
12 | matieres particulaires/ or exp poussiére/ or smog/ 34446
13 | exp hydrocarbures aromatiques polycycliques/ 421 412
14 | pollution atmosphérique/ or pollution de I'air pollution, intérieur/ 38935
15 ((distanc* or proximit*) adj3 (circulation automobile* or route* or autoroute* or voie 1551
réservée™)).tw,kw.
16 | exposition a la circulation automobile*.tw,kw. 245
((@automobil* or autocar* or autobus* or motor* or véhic* or taxi* or diesel* or pétrole* or
moteur? or camion* or bus or autoroute* or stationnement* or circulation automobile*) adj4
(échappement? or émission* or pollut* or vapeur* or volatil* or effluv* or fum* or éman? or
17 | brum? or smog* or oxyde d'azote* or NO_ or 11104-93-1 or monoxyde de carbone* or 12 401
630-08-0 or dioxyde de carbone or 124-38-9 or composés organiques volatiles or COV or
nitrate de peroxyacétyle or 2278-22-0 or hydrocarbure aromatique polycyclique* or arene*
or HAP or carbon* or hydrocarbure polynucléaire aromatique™®)).tw,kw.
18 | 1 or((or/2-5) and (or/6-16)) or 17 [TRAP] 16 709
19 | expsanté/ 328 876
20 | exp « maladies (non mesh) »/ 13 880 966
21 | exp troubles mentaux/ 1139 305

6 Veuillez noter que les recherches ont été faites en anglais et que la traduction est fournie a titre indicatif seulement pour faciliter la

compréhension.
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22 | exp morbidité/ 497 580
23 | exp mortalité/ 349192
24 | exp épidémiologie/ 25193
25 | surveillance épidémiologique/ 6160
26 | exp « croissance et développement »/ 1309018
27 | « qualité de vie »/ 167 995
28 | exp hospitalisation/ 212739
29 | (EIQ or écart interquartile®).tw,kf. 49 460
30 | (santé* or maladie* or mortalit* or morbidit* or trouble* or malad*).tw,kw. 6 579 511
31 | or/19-30 [effets sur la santé] 16 974 109
32 | limiter 31 a ((anglais ou francais) and année = 2000 — aujourd’hui”) 8 572 367
33 | 18 and 32 [PACA + santé chez I'humain] 5937
34 | limiter 33 a humain 4101
(humain* or personn* or homme? or femme or enfant* or bas 4ge* or nouveau-né* or
35 | néonat* or bébé or adolecen* or pré-adolescen* or prépub* or adult* or personne dgée*). 6930 547
tw, kw.
36 | exp humain/ 17 354 272
37 | 33 and (34 or 35) 4774
38 | exp modeles animaux/ 520 311
39 | exp expérience sur les animaux/ 8843
40 | 33 not (37 or 38) 1098
41 | 34 0r 37 or 40 5872
42 | limiter 41 a éd. = 20170526-20171231 300
43 | limiter 41 a éd. = 20180101-20180405 158
44 | exp asthme/ or exp hypersensibilité respiratoire/ 146 551
45 | exp épreuves fonction respiratoire/ 223 640

((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or
vascula*) adj4 (hyperréacti* or hypersensib* or sensibili* or inflam* or allerg* or obstruct* or

46 ot : . . . 166 799
spasme* or mastocyte* or immunoglobuline E or immunoglobuline epsilon or IgE or
eosinophil*)).tw, kw.
((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or

47 ~Spir rres on orpoumo 117 476
vascula*) adj4 (fonction* or dysfonction* or mécani?)).tw,kw.
asthm* or alvéolite* or respiration sifflante* or « souffle court » or dyspnée* or rhinite or

ag | ¢ P ¢ » oraysp 217 480

clairance mucociliaire*).tw,kw.

66 | POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE



((voie respiratoire* or respir* or pulmon* or poumon* or bronch* or alvéol* or pneumo* or
49 | vascula®) adj3 (remodel* or résist* or compliance or circulation or clairance* or diffus* or 168 236
perfus* or éliminat* or ventilat* or absorb* or absorp* or volum* or échang*)).tw,kw.
50 | (débit expiratoire forcé or ventilation or maxim* or expirat* or de pointe).tw,kw. 25 456
51 | (respir* adj3 (débit* or transport* or espace vide* or son*)).tw,kw. 26 531
(capacité pulmonaire totale or volume de fermeture* or capacité fonctionnelle résiduelle*
52 | or capacité vitale* or manceuvre de Valsalva* or rapport ventilation perfusion? or « travail 24825
ventilatoire »).tw,kw.
(gazométrie sanguine* or gazométre sanguin* or oxymétr* or provocation bronch* or
capnograph* or épreuve a I'effort or respiratoire maxim* or spirométr* or bronchospiro* or
53 | épreuve respiratoire a I'hydrogéne or ringcage d'azote or épreuve a I'azote or pneumograph* 77792
or tachygraphie pulmonaire or spirograph* or pléthysmograph* or épreuve de
bronchodilatation).tw,kw.
54 | or/44-53 [Fx pulmonaire and hypersensitibilité] 739 366
55 | 18 and 54 [PACA and Fx pulmonaire] 1975
56 | limiter 55 a ((anglais ou frangais) and année = « 2000 — aujourd’hui »") 1570
57 | limiter 56 a humain 1097
58 | 56 and (34 or 35) 1221
59 | 56 not (37 or 38) 380
60 | 57 or 58 or 59 [limiter a humain] 1531
41 and ((2000* or 2001* or 2002* or 2003* or 2004* or 2005* or 2006* or 2007* or 2008* or
2009* or 2010* or 2011* or 2012* or 2013* or 2014* or 2015* or 2016* or 2017* or “201801" or
61 | "201802" or « 201803 »).ed. or (2000* or 2001* or 2002* or 2003* or 2004* or 2005* or 2006* 5529
or 2007* or 2008* or 2009* or 2010* or 2011* or 2012* or 2013* or 2014* or 2015* or 2016* or
2017* or « 2018 01 » or « 2018 02 » or « 2018 03 »).dt.) [articles obtenus auparavant]
62 | 60 not 61 [nouveaux résultats seulement] 204

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

67



‘(Z @p sulow : sanAal saJiNe ' 9P SUIoW : Y|N-SY) @inaligjul 81ijenb : sesol sesed [
{(G'g-z : sennal saiine 'G'G-¢ 1 YIN-SY) duuskow aiienb : saunel sesed [ (G- : SeNAal saaine !8-9 1 y|\-SY) 8inaiiadns syjenb : se1ieA sesed [ '19/qo sues : sasub sased [ : epuaben

(VIN-SY) @sAjeue-e1ow dene anbiiewslsAs snasy |

szl zlelsel ezl el v zlsr]sel v [sv] v m‘ml aje103 830N

j@nAal e| ap s1e1|nsal s8] Ins a|geqo.d
52USPIdUI UOS 8P 8INDSIP S|1-U0 18 (8inbisnus s13ad ep spnis,p sielq)
uonedljgnd ap sieiq 1IN0} 1UBUISIUOD $8601181UI JUSWWIESIHNS S|I-UOS
85 @nAal e| 8p sinalne sa| ‘enneliluenb asayiuhs sun enydsjje oS|I g

iseueqo.d seguuop sap asayuhs

e| 9p No asA|eue-L1oU B| 8P S1B}NSDI S3| INS SB|[oNPIAIPUI SEPNID

sop gy NP No apn1g,| op aijenb e| ap ajjanuslod sauspioul,| anjess
S|I-UO BNABI | 8P SINaINe s3] ‘89si|eal 919 e ashjeue-elow auni§

isieynsal
sap anbisiiels Juswadnoibal o) unod seslidoidde sepoyiew
8] 9SI|11N S|I-JUO SINdINe $9| '99sI|EU 919 B BSA[RUR-RIOWI BUN IS 'Q

J1ue9yd9 seD 8| ‘annal B| 8p
S1e1|NSal S3| suep 9aAI8Sq0 dIvuUsboIs18Y 81no) ap uondiosep aun
18 S1uesiejsijes uol1edl|dxs aun 1UINOJ S|I-JUO 8NASI B] 8P SINSINE S8 °G

(eNAal e| 8p s1e1|nsal sap uondiosap
e| 8p No uoneIgIdIaluL,| 8P SO S8||BNPIAIPUI SBPNIS SBP gy NP NO
opnig,

ap a11enb e| ap 91dWod NUSY S|I-|UO BNABI B| 8P SINBINE S Y

(9NA3I B| SUBP S3SN|DUI S3||NPIAIPUI SOPNIS
sap (gy) stelq ap anbsu o] Jan|eAd no apnig,| ap a1jenb | anjead
inod sjuesiesiies enbiuyoel sun e sIN0J81 N8 S|I-UO SIN8INE $87 ¢

S0

(SOSN|OUI S8PN19 SBp 89||Ielep
ycwEoHMJUm_Um COEQ_\_Ume aun IuINoJ s|I-JUC 8nNAalJ B| 8p sinalne se&7 ¢

2
o
o
o
ek
o

o

o

o

—

o

o

ks
o

oty
o

o

(OAIISNBYXS 811BIUSWINDOP
syoJaydau op 81691eJ1S BUN 9SI[11N S|I-}UO SNASI B| 8P SInsine s |

8002 ‘|e 1® wejeg

8002 '[e 38 1Yy2510D

8002 |I9puays 32 ayjoog
6002 B49gsio4 19 dpeqe.g

110Z °[e 3© uaddoy

110Z Ya1uisH

2102 ‘|e 3@ ulwenboer

102 “|e 38 Kseypnoys

£10Z *[e 32 23nydS

L10Z '[® 3@ }29||od

19 s1auy)

£10Z uaslinyuamnaiy

,CL0ZC °|e 18 euesen)

7102 ‘| 19 ojedeneq

15102 '[e 33 e13emog

\SL0Z '|e 30 Isapy-auoieg

19102 *|e 3@ YaLuley

1LLOT °[® 33 s18ayy

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

JTVLINIININNOAUIANT FID0TOIANIAIdE.A SIANLI XNV I1dVAV ¢ dVISIAV NOLLVNTVAI.d
1LNO/1 LNVSITILN S3ANLT S3A F1ITVNO V1 3d NOLLVNTVAZ.A NVIT9VL "9 IXINNV

68 | POLLUTION ATMOSPH



X X [4 sulowsy/sed uj uodiaug ¥10¢ 1e 1@ ||°d
SHOYOD sidsay in ‘e 18 19}|0
X X 4 sep e@adnoibal ashjeue 153y in3 5l0c 1249 1=HoN
X X Z 8110402 AseqQ GLOZ |e 18 sisise\e]
X | X X | X | v 81oyod ABojoiwiapidy qs10z e 10 Butyen
SSHOYO2 3|\ J1dsay 1e0ue e ‘e 30 Buuye
X X X € sop sadnoibel askjeue PO J1asay ¥ 1 Gloz e} Hys5
X X Z s|esiansuel) $8Y UOJIAUT Gl0Z ‘|e 18 BusQg
X X Z 8110y0d | pa|y aieD) 1D Jidsay [ wy GL0Z ‘[ 18 1sunig
X X z 811002 pa\ uouiaug dnodQ 9107 ‘|e 18 Buex
X X Z 8110y0d yajeaH uouiaug BAH [y 910z '|e 18 Buepp
X X Z 8110y0d 108ds.ad YijesH uodinug 910z ‘|2 18 }nensL
X X Z s|esiansuel) JU| UOJIAUT 910z e 18 ni
X X Z s|esiansuel) 2014 ewyisy ABis|y 910z 218 Wiy
eHoyos Bun uad ‘|e 18 ewinunse
X X 4 SUep 93UDIU SUIOW}/5ed O Ng 9L0C 18} H
X X Z a|esiaAsuel} aisydsowsy) 910z e 18 BusQ
@ T e @ N W z w,f. » INZI| @ ol i @ T = m, z apnia-aibojopoyia|\ annay aauue ‘(sJanainy
2 = 2 a |Lo| 3 ] 2 |33 | 8 s 2 o = 3 |a 3
5 3. S o > o | 2 < F |=~&| 3 = 2 F 3. > | O
@ S ] 2 |22 5 2 N > | 2 S by ? S o ™3
@ : - o 3 | e 2| o ® o > | o | =
- N @ -+ Q@ 2 5| - =z & ® ] o o © W
212 |0 | & n| e | o B 5 B e e o = 2
(2 (8|8 flnlaln| &lnl2|Elslnl &
sls |8 (8| #/8|2|3| 5|2 /8|82 (8(3] 3
w (%) = o (] s ] ~N S N = = I8 = — e
ST Elsl éls|S | Zlz|lE2lZ2 8|22 7
S 22| w|& |22 Fle|B| B2 52| &
g Sz B L R :
> - c W e o

, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 69

NOILVNIVAZ 31130
SNVA S3ISNTONI SINATY S31 SNVA S33LID S3ANLI S3A 31SIT °D AXANNV

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME



9110yod

pa\ uouiaugz dnodQ

/002 ‘|e 18 ulsisuabioly

9110yod

radsey ung

/002 '[e 18 Jeneig

8110402

PaA 81eD) 1D Jidsay [ Wy

8007 ‘[e 18 wisisuablio|y

8110y0d

109dsuay YieaH uoliaug

8007 e 10 Wauer

8110402

109ds1aq YieaH uoliAug

600¢ ‘848 [BPeHO

8140402

19 |o1ewIa( [

600¢ '[e 18 Jswely

8140402

108dslag yijeeH uoJiaug

0L0C ‘818 [|]BUUODIN

8140402

xeloy |

010¢ ‘e 18 Joyiey

8140402

P8 2leD) 1D Jidsay [ wy

010z e 18 Buuyeg

8110Yyod aun
SUep 99YdIuU sulowgl/sed

108ds.ad YijesH uodinug

0L0¢ 1832 21BD

9110yod

S9Y UOJIAUT

LLOC 18 12 [338d

9110yod

pa|A uoiiaug dnaoQ

LLOZ e 30 uaispeD)

sulowsl/sed

PaA 846D 1D Jidsay [ Wy

€107 "2 39 RAnWIYSIN

810402 yiesH uodiaug €10z ‘[e 1@ uaibpur]
810402 ABojorwepidy €102 ‘e 18 eAaiznin)
8110402 [EER €10z ‘[e 18 sepian4
8110y0d lolwapid3 ‘e 18 plezewe,

e uolInug 19§ odx3 vi0c 183 A
8110y0d pa\ uoiiaugz dnodQ 710z ‘|e 19 1zuey
811002 HhHESH 710z ‘e 18 4810\

i Auunwwo) joiwepidy ! I°

$911040d

sep @adnoibai ashjeue

108ds.a4 YijesH uodinug

710z ‘| 18 a1hupoe

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

70 | POLLUTION ATMOSPH



811002

[olwapidy [ wy

Z10Z '|e 18 uaspuang

811002

109dsiaq YieaH uoliAug

€10¢ ‘[e 18 Bunysn

XNesIaAsUe.} Sul| xeloy | 7102 (e 18 uewun
XNesIaAsue.} susl| xeloy | GLOZ '|e 1@ sa|eloy
911002 raidsay ing 2002 ‘Je 1@ Buuyso
8110402 jounwiwy utD ABis| )y G00Z ‘[e 18 uehy
811002 ABojoiwepid]y 800¢ ‘|e 18 BuipioN
914040d | PaN 81eD) 1D idsay [ wy 6002 '[e 10 ueky
8110y02 UOJIAUT [€10] 195 110z ‘Je 1@ senbn|ds3
8140402 jounuiwi ulD ABisy 2102 e 1@ eAdizni
$9110400

sep @adnoibai askjeue

jounwwy i) ABis|)y r

910z e 30 serieny

59110400
sap aadnoibai ashjeue

jounwiui ui) ABis|y r

710z '|e 18 ersizniD

9110yod

108dsiad YijesH uodinug

SUVALEAEIEN

9110yod

|orewsq g

510z ‘[e 10 Bueny

SUIOW9}/sed

108ds1a4 YijesH uodinug

6661 1818 ysi|bug

81104od [olwapidg 1y 000¢ 'Yyoepy pue ewilys
811002 U1[eSH UoJIAUT oIy 2007 ‘|e 18 ewiys
911040d | ps|y aleD) 1D didssy  wy 200 ‘[e 18 leneig
8110y0d |olwepid]  ueder £00Z ‘Je 18 ewiys

sulowsy/sed

YieeH
Anunwwo) joiwaepidy p

002 [2 78 nolwz

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 71

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE



9110yod

U1jesH uoliaug

6002 ‘|e 1@ njboieansyeg

9|esiaAsuel)

|ownauoduolg yaly

6007 '|e 18 BUS{-Opauly

(ejeutpnyBuo)) s1i040d PSIN WINd DING 0L0C '[e 4o sedeul
ajesiaAsuel) radsay in3 6661 [ 18 Y2SIIH
a|esiansuel] ABojorwepid] 0002 ‘e 12 1eyyd
a|esiansuel] ABojorwapid] 000 ‘|e 18 Jawery|

9|esiaAsuel)

108ds.a4 YijesH uodinug

£00Z '|e 18 uassuer

9|esiaAsuel)

paN 84D 1D Jidsay [ wy

700¢ 1848 Wi

8|esiaAsuel)

ABojorwapid]

500z ‘|e 18 uewlspnen)

9|esiaAsuel)

11y Joopu|

900¢ 1848 1IN

8|esisAsuel)

108ds.a4 YijeaH uodinug

800¢ [ 18 oryz

9|esisAsuel)

raidsay ung

0L0Z 78 38 puBIojy-pIeuSy

9|esisAsuel)

195 Pa\ UBRIOY

LL0C ‘[ 18 Wiy

2102 [ 32 100

SHoHo3 HIESH UoAA Jap ueA-UIaYdsUBUUOS
8110402 XeJoy] 8007 e 18 ussispuy
811040d | P3N 8JeD) 11D Jidsey [ wy 6661 ‘[ 18 Si918
810402 ABojoiwapid] 8002 ‘e 1@ [ePalO

XneslisAsuel) susi|

108ds.a4 YijesaH uodinug

800¢ 1842 s9led

XnesisAsuel) susi|

XeJoy]

600¢ ‘|e 18 punjuasoy

XnesisAsuel) susi|

Y1jesH uouiaug BAH [y

LLOC 848 891

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

72 | POLLUTION ATMOSPH



S|esisAsuel)

PaA 818D 1D Jidsay [ Wy

¢l0c ‘818 AAnyds

S|esisAsuel)

radsay ung

CL0C ‘[ 18 e0H

(ejeutpnyiBuo|) 8110yod

108dslag yijeeH uoliaug

€10c 1818 180N

a|esiansuel) pIIYD sIg Yoy €10z ‘[e 18 oeo
a|esiansuel) raidsay ing €107 '|e 1@ uazinyuaj
a|esiansues) ABojorwepidy ¥10Z ‘|e 1@ sus)je3

9|esiaAsuel)

108dslag yijesH uoliaug

SL0Z ‘Je 1o Buep

(ejeuipnuiBuoy) 8110yod

PaN [ BUI N

G10Z '[e 1@ uewuspner)

9|esiaAsuel)

y1jeaH uouiaug BAH 1y

G0z e 10 saueny

S|esiaAsuel)

8uQ So1d

Gl0OZ '|e 1@ Isapy-auoieg

d|esiaasuely

jounwiui ui) ABis|y

e910¢ '|e 18 Z3ny2g

9|esiaAsuely

paN 81eD) 1D sidsay [ wy

910¢ e 12 &2y

9|eslaasuely

paN 81eD) 1D sidsay [ wy

910z ‘[e 18 no1hydoa

9|esiaAsuel)

abeue|\ uoiiaug

9L0C e 18 yewxed

9140yod

109dsia YijesH uodiaug

£107 e 30 21910URY

$9110400
sap @adnoibal ashjeue

raidssy Ung

GLOC 1B 18 1O

9|esisAsuel)

108dslag yijeeH uoliaug

9661 e 12 Aieypoq

9|esiaAsuel)

YiesH
uoliaug dnddQ youy 1|

100¢ 8 42 Heyid

9|esiaAsuel)

108ds.a4 YijesaH uodinug

200z ‘[e 18 Bueyz

9|esiaAsuel)

raidssy ung

€00¢ /e 18 [B|OdIN

9|esiaAsuel)

XeJoy]

5007 ‘e 1o Buemyy

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 73

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE



9110402

108dslad Y1jeaH uoliaug

6007 '|e 1@ Jauin-onsed)

S|esiaAsuel) apnlsg aun
Suep 89YdIu sulowgl/sed

YieeH 219nd DING

0102 e 30 ua1Bpur

(e|eulpniibuol) 8110402

PN
a1eD) WD Uidsay T wy

9910¢ ‘(e 48 ZNY2S

d|esiaAsuel}

S9Yy UoJIAUT

6861 Z4eMy2S

d|esiaAsuel}

siq Jidsay Aoy Wy

6861 "[e 19 hixpog

XNneslaAsuel] sual|

rng

€661 1230 38l

d|esiaAsuel}

10adsliad yijesH uoliaug

966 e 19 suuszIRy

d|esiaAsuel}

ABojolwepidy

661 [€ 18 Joabjaunig

8110Yyod

pa 848D 1D sidsay [ wy

0007 e 18 uewispnen)

(seutpniBuol) s1ioyod

P\ 84eD) 1D sidsay [ wy

100¢ 8 48 [ony

(ejeuipniibuo|) 8110y0d

UOJIAUT SOWY

2002 ‘[e 18 Jebiagnap

(ejeuipniibuo|) 8110402

raidsay ung

¢00¢ '[e ¥2 #eioH

(ejeuipniibuoj) 8110402

pa 848D 1D sidsay [ wy

200 ‘[e 18 uewlspnen)

9|esisAsuel)

109dsliad YijeaH uoliaug

€007 '[e 18 9hi4

(e]euipniibuo|) 8140402

PaA [ Bu3 N

$00Z [e 18 ueWIBpPNED

9|esisAsuel)

109dslad YyijeaH uoliaug

900¢ ‘e 12 116N

(e]euipniiBuo|) 8140402

P3N 84D 1D sidsay [ Wy

/002 '[e 18 zoun.ejy-seloy

(e]euipniiBuo|) 8140y0d

190UeT

/002 '[e 18 uBWISpNED)

(ejeuipnuiBuo|) 81104y0d

pa| Jidsay

0l0¢ 1842 °H

9|esisAsuel)

P3N 846D D sidsay [ wy

L10C 18 32 Wejs|

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

74 | POLLUTION ATMOSPH



9|esisAsuel)

soy Jidsay

GOOC '1& 18 PSmOXIYdS

9|esiaAsuel)

\/ Yi|e8H UoIIAUT [021XO]

900 ' 19 ¥sionieboy

a|esiansues) xeloy| /002 e 10 uey|
9110402 Xeloy | £00Z '|e 18 weys|
8140y02 109dsiad YijesH uoliaug 1002 '[e 1@ Ausybnol)
8110402 190Ue] 2007 ‘| 38 ||]UU0DON
8110402 194D 7002 [e 18 J3||IIN
8110402 jounwuwiy ui) Abis|y r 7002 '[e 18 1eq|InD
8110402 |olwepidg ring 5007 '[e 18 pjsmoydhipap
8110402 108dsJaq yijeaH uoliAug /002 ‘e 18 ueky
an0yod ABi3| dx3 uipd £00Z "1 2 [ePe4O
m&tOLOU\mmU uume\_wn_ YljesH uodiaug 800¢ ‘|e 1o Ug|s|N
8110402 neipad r 6002 [e 18 1804y2S
8110402 U] UoJIAUg 6007 ‘[e 12 uaddoy
8110402 1U| UOJIAUT 6002 ‘[e 18 pjsmoydhipar
sulow91/sed rAidsay ung 9007 ‘e 1@ Bipoy
8140402 rAidsay ung 6002 ‘e 1@ Bipoy

9|esiaAsuel

16089 yijeaH |

6002 ‘e 38 us1Bpur]

8140Yyod

Xeloy |

600¢ '[& 4@ ljzuny

8140Yy0d

rAidssy ung

6002 ‘[e 18 ulwanboer

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 75

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE



'S99UU0I1D8|9S SaNABI SaJINe s3] JuUaubisep s8118A S8UU0|02 s3]
‘asA|eue-e1ow sues senbiiewsisAs senasi sa| usubisep sbuelo seuuo|od sa| [ (VIN-SY) @sA|eue-e1ow aun juen|oul senbiiewsisAs senasi sa| 1usubisop sens|q seuuo|od sa ]

‘aJleuow|nd UOIDUOJ : 4 ‘@Wyise : Sy ‘salbis||e : Ty : SUOIRIARIQY

3

| sulowal/sed xeloy| 6661 € 18 UOSUD||IA
| suloWal/sed S9Y UOJIAUT 2002 ‘e 18 Ul

| a|esiansues) ABojoiwspidy £00Z '|e 18 Yalysien)

¥00¢

| aAl30adsoUlal ewyisy {030 eseyny-eBngan]

| os1094d uopN| as1994d uopN| ¥00Z ‘|e 18 sime

600¢

| anidadsousl pa uosiaug dnodQ Je 16 zonBpoy-sapelng

| a|esiansuel) Jeug Aoljod 9007 ‘|e 1@ Busy

| ajesiansuel) [olwepid] [y 9007 ‘|8 18 luyany

a|eslansuel jolwap!d3 ‘|e 18 uelplo

[4 I + uouIAUg 1S 0dxg 900¢ '[& 8 Uelplog

| a|esiansuel] [olwepidl rwy | 900z |e 1@ Agse|B-1eheg

| a|esiansuel) xeloy| q/002 ‘[e 1@ wejes

| ajesiansuel) | pajp aled) 1D didsay [ wy 2/00Z '[e 19 Wejes

a|esiansuel fountuty ‘Je1e Bus

. ! ' ewyisy ABus||y uuy Looz 124 W

| a|esiansuel) UY1eaH uoliaug /002 '[e 19 866n1g

X L (ejeutpnyiBuo) s31040d YijesH uodiaug yauy 6661 B 12 1BXEN
X | s|esiansuel) y1jesH uoliaug BAH [y 100Z YHiegusH pue 73l
X | (seuipnuBuol) s1i0y0d pa uouiaug dnodQ A VACREETNNEL

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

76 | POLLUTION ATMOSPH



‘alpejew e|
Sp 99UOLIS UONBIISSE[D 3P §}[1q1S50d
‘sjuased sa| Jed uiospaw np sonsoubelp
sap jusws|eubs | Jed 3inpoiul

159 |eddel ap sieiq ap anbsiiun

"anbulawAse

159 Jlouuojua us anbiydeit

8| 1uop “ON sop ashjeue,| inod g1dedxe
‘a|qley1se anbsu 8| siew ‘uoedljgnd sp
sielq 9] @AlIsNeYX UOSR) 8P Jaulwexs
inod sepnig,p Juswwesiyns sed e Au ||

‘(syuersodw uo|snjuod

Sp sina1oey s3| inod uol11281102

ap 8duasqe,| 18 salleuuonsanb ssp sed
aWy)se,| ap uoien|ea, | ‘syieussaidal
uou suojjiaueyds sep ycwccm‘_QEOU
sa11Wl| s3]) 91I|enb auuogq ap segbnl 919
JUO $39UUOND3(S SBPNID $3| '99N108}}8
219 e 91/enb | ap uonenjers aun
‘sgouene

sn|d sebe sap e sjuejus sep d11|Iqow

e| Ins sagyouad JU0s 85 SEPN1S g

‘uolsnjuod
9p sina1oe} s3] INod Uo13081100

©]12 YDvd | e uoiisodxs,| ap
uoljen|eAs,p SBPOYISW S3| ‘BWy3se,| 8p
SUOI}IULSP S| 213US 9}[IGRLIBA SPURID

«"SJUBJUS 3] ZaYD SWIY)ISE,P
uoniledde,| e anqLIU0D DY | &
uonisodxa,| a|janbe| uojes aseyrodAy,|
1U82I0JUBI SIUEISIXS SanbijusIDs
$96.IANO S3P 9|RIGPISUOD USINOS
3|10 ashjeue-elow e| op se3|Nsal s3]
'S9||aNPIAIPUI SBPN1Y SP SUOISN|OUOD
$9] 19 5181|NS9. S9| SUBP 9USIYOD

ap 9A9|2 91B6ap o7 "9dueyud,| JUEPUSd
awyise,p uonuedde,| 8|18 YOvd 8|

2 UoNIsodxa,| 813Ud UBI| UN,p 82USISIX8,|
JeAndde unod sejueqoud seguuop

9P JUBWIWIESIINS JUBUSIUIRW 31SIXD || »
("Nd 19" Wd “ON ‘ND) spuiwexe
sjuen||jod G sap 4 29Ae sjedyIub!
juswanbiisiiels 18 spyisod sual|

sop 9A9el e o|egugb ashjeue-ergw aun

“ON 2P 10 “ON 8p suoirewnss so| INod 89A185G0 919

e a31ouaboiziay apuelb snid e 10 “|Nd op 18 “°I\d op suoiewse
sa| unod saA185q0 219 B 2HousBOIRIeY BUIELIED BUN 'ND 8P
suonewss sa| inod 8an18sqo 919 e 3|qie) snid el sugusboisizy;]

"anbiBual|e uou awyise,| Inod JusWa|Nas S9AT|S
sn|d 1usie1d no sluswbne uo Dy s8| ‘enbibis|e uou no anbibis|je
swwod swyise,p sedAlougyd ss| I|qe19 Jueke sepnie G sa| sueq

'$91UB19Y0dUI 1UBIe1S 9Xas ne saidoud saduaIRIp S97
'S99N10340 919 JusWa|eBa Juo 91

(80'1-00"L * % S6.8 DN ¥0'L Al
80'1-00'L 1 % G682 ¥0'L : 1+A
(;w/Br z op uoneuswbne) “Ng -

(90'1-20°L * % S6 8 1) ¥0'L * Al

19'0=d %€ =41(£0'L-20') : % S6 8 D1) ¥0'L - 1+A

: (qw/Bri | op uonejuswbne) “pg -

(60°2-LY'L % S6 8 1) 2L'L Al

100000 =9 % 68 =21 (8/'2-LL'0* % S6 8 DI) 9¥'L : 1+Q
 (qw/Brl og ap uoneuswbne) ‘ON -

(E0'L-L0"L * % S6 8 D1) 20L : A

100'0=7% 29 =l ‘(90'1-00'L : % S6.8 D) €0'L : 1+
 (w/Brl y op uoneyuswWBNE) ‘ON -

(¥2'1-00'L - % G6 8 DN TL'L Al
6L'0=9d'%0=2"2'1-00'L : % S6© DN Tl'L : 1+A

S (W/e-0L x G'0 op uoneiuswbne) ND -

SUE 9 BP SUIOW SJUBJUS $3] ZoYD Suy)se,| inod saisnle Dy

(PL'L-¥0"L * % S6 8 1) 60°L : A7l

7€'0=d%2l =2l (SL'1-¥0'L : % S6 8 1) 60°L * 1+A
 (qw/Brl z op uonejuswbne) “Ng -

(70'1-00"L % G681 20'L * Al

91'0=d % Ly =2l (11'166'0: % 56 2 D) $0'L : 1+Q

: (qw/Bri | op uonejuswbne) “pg —

(66'1-20'L 7% 568 D1) 89'L Al

£00'0 =9 % 69 = 1 “(6v'1-69'0: % S6.© 1) 20'L : 1+Q
 (qw/Brl g op uoneiuswbNe) ‘ON -

(0L'1-50"L * % S6 8 21) LO'L: Al

€2'0=d1%9z =1 (21'L¥0'L : % S6 8 D) 80L : 1+Q
: (qw/Brl y op uonejuswbne) ‘ON -

(91'1-€0"L * % 56 8 21) 60°L * Al

210=9"%Sh =21 (9€"1-10"L : % S6 8 D) LL'L - 1+Q
$(W/s-0l x §'0 @p uoneuswbne) N -

£ SUIOW NO SUB § 9P SIUBJUS 3] ZaYD SWY)se,| Inod saisnle Dy

(90'L820°L : % S6 8 D1) ¥0'L * Al

91'0 =9 % 62 =1 (80'L-20'L : % S6 € D) §0'L - 1+Q
: (qw/Brl z op uoneyuswbne) *Ng -

(#0'1-20°L * % S6 8 D1) €0'L * Al

81'0=9%8Z = (50'L-L0"L * % S6 & DI) €0'L : 1+Q
w/Brl | ap uonejuswbne) “pg -
(66'L-2v'L © % 56 8 D1) 89'L : Al
100000 =9 % /8 =11 '(S7'2-68'0: % G6 & DI) 8¢'L : 1+Q
 (qw/Brl og ap uoneuswbne) ‘ON -

(E0°L-L0"L % S6 8 D1) 20L : A

10000 =% 59 = I (£0L-20'L : % S6 & D1) §0L : 1+A
 (w/Brl y op uoneyuswBnE) ‘ON -
(PL'1-€0"L * % S6 8 21) 80L : Al
=d'%0=2(FL'1-€0'L : % S6 8 D) 80'L 1 1+A
S (W/e-0L x G'0 8p uonejuswbne) ND -

:abe 101 - swyise,| Inod sa1snle Oy

Isuss ap sesh|eue saQ

6€'0=d%G =

18

(=}

(se|eSi8ASURIL §7 18 [9DUESSIEU
9P 911002 SUN suep $IIYDIU
S8pN13 7] sulowsl/sed 9
‘[@duessieu ap s83110Y02 7]
$911040D | 'S99UIqUIOd
$9140402 sinaisn|d ap ¢

18 uemie| sp | ‘@910 €| 8P |
‘auiy) ejep ¢ ‘uodernp g
‘pIoN np anbuswy,| ep ||
‘adoung,| ap /| : sopM3)

ashjeue) sapnig |7
/S9PNI3 Ly

s|eniur uoneodijgnd
ap aiep

e| e sa}iwl| sues
‘910z 81qwisrdes
BEICSSl[ESY

aoueyus,| uepuad
awyise,p syusnbasgns
edde,| 3112 ¥Ovd
11sodxa,| a1jua ual| 9|
suiwexa juefe ashjeue-erpuw
19 anbiewalsAs annay

(awy3se)
LL0T
‘[e 38 s12ayy|

uoI}EIBPISUOD U

aipuaid e no uoisnyuod ap sinaydey

anAaJ ap a|d13Je,| 9P SUOISN|PUOD)

\s1e3|nsau xnedidulg

SapN33,p aquioN

aydiaydas
3p apoliad

37va019 INAIY V1 SNVAd
SASNTONI SANATY STTVAIONRId S3A dILVINLIdVIIY NVIT9VL ‘A IXINNV

bi

£

ydelqo/ng

sannay

inainy

, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 77

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME



ENY

8|18 8|121WOp & DeQE} 8P 81IEPUOISS
aawn} e|unod sagisnle 919 10 aun jnes
S8PN3P S8 S2IN0} ‘wmzm:m.ﬁwE e|Jnog

‘PION np anbuwy,p

‘a1sy7,p | '2doin3,p g : sesnjoul sapniz
"awiyise,p ansoubelp

3] Uns 1IepUO} 85 911IqIsuas ap askjeuy
‘ainBienus 81nad ep spnig,p

slelq ap aAs|al sed Juo,u 19663, p

18 66ag ap 51581 59| 18 sanblidWAs

“ON 2P sw

/6r | sed sBejusainod us SNIA NP 10
njosqe SWIA NP eAledlIubIs uoionpPal
aUN 9A8|a1 JUO SasAjeue-eI19w 597

15'0=7"(% 1 8% &'l~ %568 D) % G0~ SWIA : duilpsy
100'0=9"(% 1’0~ % ¥'l=: % 56 8 DI) % 6'0~ SNIA : 8Wyse unony
s swyise,p o13soubelp 8| INs 89pUO) 911|IgIsuss ap ashjeuy

(0€'0 = d) sopmg sa.ne,p 12 3dyDST ¥9foud
8| a11us 9118u9B0ILIBY, P 938l sed e,u 911|IgIsuss ap ashjeue;]

%1 >4'100'0=d (ON p cw

/6oL 1ed % €0~ 8% I'l-: % 56 8 D1) % L'0~ SIWIA - 9shjeue-eio |y
"OAIlE: r_m_m uou asiaAul COZm_m‘_ aun \m>w7w; uo mwﬁjfw b mw_u L
‘(saliegull-Boj sejgpouw) annedyiubis uoionpal sun

9A8|31 B SNIA NP uolielies ap aBejusdinod s| ns sapnia 4 ssp |
06'0=d (W /L ©GL-1:%G68 D) |W |- SNIA : dWyIsy

100'0 = ‘(W €= 8 92— % G6 8 DI) |W yL— SIWIA : BWyise unany
: swyise,p onsoubelp 8| Ins 83puoy 811|1qIsuss ap ashjeuy

*(99'0 = d) (sex1y 8dUR||19AINS 8P SUOIIRIS NO UOISIadsIp
ap sajgpow ‘| Ny "xa "d) uoinisodxs,| Jnod sibojopoylew e| ap
uonouoj us 919ULB0IRIRY,p 9A8|al sed e,u g1i|iqisuss ap ask|eue;]

% 2€ =2 '910'0 = d (‘ON

ap cw/Brig| Jed jw |- eyl % G4 e D)) |W 8- SINIA : asAjeue-erdpy
“(sau1eaul| sej@pow) aAledlIubIs uonnuiwl

BUN §AB[3J JUO GINJA NP SN|OSCR BIUBIHIP B| INS SBPNID 9 S8P §

U01199|95 9P $319}11D

S}UBJS3|OpE. $8| NO SluBjUS
s8] zayp alreuow|nd uonouoy
RE] NOZ 8| 8J3Ud XnesiaAsuel}
sual| sep asAjeue-e1gw

(eareuow|nd
uol3duoy)
SLoz ‘e e

1usle19 Jlouuolus us senbiydelt sa XNE 11eJSI1eS JUO S8PNID €| S10Z-0661 18 anbewalsAs annay Isapy-auoleg
‘ewaz29,| ap asAjeue-e1ow e|inod
Awmmm 19 wucmjzon wucm_m++_bv wwcwmohmumi QOb juslels sepnia sa
(¢Z'1-28'0 % 68 D) 00'L * (;w/Bri o} 8p uoneuswibne) .NOZ -
(721680 % 56 8 D) 20'L * (cw/Bri g op uoneluawbne) “nig -
:anbsiiIney e 8110yod e| 8p 1ie1al 8| saudy
%9 =1
12'1-58'0 % 56 2 DI) 10'L * (cw/Bri 0| op uoneuewbne) ‘oN -
‘suzusboizioy % S =z
(5107) Je 10 smemog 12'1-68'0 1 % S6.2 D) 20'L * (w/Bri Z op uoneuswBne) “Ng —
anb sanbuoj snid 1nIns sp sepolisd * SNIO4 S3d INNHY
6
19 SRNPULSSPIS P Siquon puesB Snld (E1'1-68'0 1 % 562 D) 00'L * (s/Bri 0| op uoneyuewbne) ‘oN ~
“uonisodxs,| : sausbus||eocige se| inod anbsiiiney e 8110yod e ap 1iesial 8| saidy
ap UONeN|BAR, P Sulj XNe uoisiadsip %15 =1
SP SOIRPOUI 3P HSIN JUO S3UIEIS (€1'1-260 % 568 D) 20'L : (;w/Bri 01 ap uoneluawbne) ‘ON -
's10421N0} || Y 8P SepoyIawW sap %0=1
gsan 3uo sopnig sop uednid e “ON (L1-00L % 568 D) S0'L : (:w/Bri 7 9p uoneruswBne) g -
3118 "IN S9| JUBUISOUOD 21UES B| 3P : sauabis|jeolay
a|elpuow uonesiuebiQ),| 8p sedL1dalIP % 6b =4l
seuby| s3] suep 9110 xned g sinaLigjul 20'1-86'0: % 56 D1) 00'L : (;w/Bri 0| op uoneuBWBNER) ‘ON -
1us1e19 SOy ‘Juepuadad ‘aiine,| e spnie - ausbis|je 300
aun,p 1UaleLIRA UONISOAXE,p 59160p 597 : 3NOIDYITIV NOILYSITIFISNIS
'914n02 snjd 11e19 s1ueyls uonelidsal
e 1nod amns ap wb%w\ma e sue o) (s99|eubls uou sinajea) uswabueyd unone : WOZ -
UOJIAUS }1eINp SWYISe,| INS S3pNId (02'1-66'0:% 568 D1) 60'L * (;w/br Z 8p uoneuswbne) “INd -
sap IAINs ap apoliad e| ‘JuswanbidA) “anbsiianey e 8310402 e| 9p Jen3al 3| sudy
%0=2¢
'senBuo| snid sg| Mol -aun - " e 61 6ne) ¢ _
Jus1e}a IAINS ap sapoLiad s3] JUOP $3]j3 8L'1-86'01 % 568 D1)80'L : (sw/Brl 0 ®p uoneIUBW W&omj
19 _Du.,th us ﬁmﬁO;OU saulelad wU A N 0" . o s x4 ¢
(82'1-00'L % S6. 8 DI) 1) * (wy/Bri z op uoneuawibne) *wy -
d djueh
sudne puaw 119 nd e/ (% Oy <) Inns . : 2LNV1441S NOILV¥IdS3Y 30 IONITVAZNd
np @2.np e| ap 8ueriodwi uonnuiwIp anbnsiels
aun Jed 1NpoJjul 158 sielq ap anbsui un :m_m ] uns syieoyiubis sed yusielg,u (61'1-56'0 1 % 56 2 1) 90'L - (:/Brl 0| ap uoneyuawBne) ‘ON — (ueme] ap |
‘syusied s | I SIEWSIUYEP 2193U0 synisod suay sag (01'1-£6/0: % 6.8 D) €0'L : (;w/Brl z ap uonejuswbne) ““ng - 19 siun-s1e3g sap Z ‘'epeue) sanbibiaye
10 saWaW-xna s1a/ns sa| ed sswoidwiAs «'g}I|esned ap Ual| un,p 82Ud1SIX3,| :anbsiiIney e 8110yod e| ap Jie1al 9| saidy np ¢ ‘adoin3,p jueusnoid g SUOIIDBYe XNE 18 BWYIse,|
S 18 SSIpe|EW S8P UONBIR|D9P B NS | I8UWLuod Inod ss1uesiynsul Juainawsp %05 =4 1 9dUessieu ap $91U0Y0d G| e juenb yOyd e| e uonisodxs,|
sagAndde juos as sapnis sep 1edn|d saiba|e xne s1| g1ues B| InS $18}|NS8l (02'1-96'0 1 % S6 2 D) 80'L : (;w/Br | op uoneuswbne) ‘ON - op sasnjoul sopni3) ap |esned 8|QJ 8| Ins (se1Baa)e
e "eme110-9)1seama 9jenb ap saune,p anb Isule aWY1se,| 18 YDVd %8S =4 (eAnenuenb ue1iod @dUESSIEU BP 814040 ‘awiyise)
9||ay089,| Ins 4// 9P S|eWIUIW 810U BUN ©| 211U3 UBI| UN,p 92UBIsIXa,| JueAndde 92'1-£6'0: % S6 8 D) LL'L © (;w/Br z ap uoneiuswbne) “Yng - /anneljenb asjeue) sapnia $10Z siew op sepn19,p ask|eue-e1aw 9102
NUS1GO 8UNDEYD JUO $3SN|DUI SSPN1S 57 sanbiBojoiwspids seguuop s » :JIWHLSY.A IDNIAIDNI GlL/sepme /g 2 096| @9uuy 19 anbiewalsAs annay ‘e 38 YouulaH

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

78 | POLLUTION ATMOSPH



‘suoiewsa
sap uoisiogud e| 1Inpal Inb 82 ‘abe,p
s2dnoJb suie}ad suep sepnig,p aiquiou
1ad un 1eniodwod abe,| ap askjeue;)

"s11usboigiay,| anded us Janbijdxe
1nad Inb 8 ‘|e1juad adue||IaAINs
ap 81Is un 18 sjissed suojjnueyog

s3] ‘uoisiadsip ap sajapPOW s8]
‘NY e| sudwod A ‘uonisodxs,p seinsew
$91UB19J}IP SI[I1N 1UO SBPNIL S

‘ag1sn(e 919 sed e,u anbibia|e
uonisodsipaid e| 's81i0y0d sap ¢ sueq

-e91sn(e 919 sed e,u aulepuodes
99WnJ e| '$8110Y02 $3P € sueq
Jexdoy

|Nas Un suep $821N1231 S31I0Y0D 7

‘(sa1612|2,p NO BWYISE, P XNE||IWIEY
Ssjuspad9Iue) anbsii Iney e $81104y0d
sap 1uaIe1d $8110Y0D ¢ ‘uonejndod
©| Ins $995L( JUSIL1D $81I10Y0D §

"PION np anbuzwy,p
1@ adoun3,p Jueusnoid / saduessieu
9P $8140y0D || uenpul mwb_ﬁw

‘enbibis||e uonesijigisuss
e B 1U WUISE,| B 99100SSE JUBWISLI0}
219 sed e,u saynou ap aywixold e

'ew9z29,| 18 sulo}

sep awnyJ 8| Ins seg1iwl| seyueqold
saguuo( enbibis||e uonesijiqisuss

| B S9ID0SSE JUBIR}Y SUNg s9118 ‘ON @7
£ S31DY3ATIV

"9WY1SE,| B 89100SSE JUBWSLI0}
218 sed e,u seynou ap gywixold e

‘sue ¢ op abe|edgp un dene

syissalboud 2119 usiesinod yOvd e| @
uonisodxe,| op s1eye 587 “°d s8] inod
saguue saigiwaid z| sap yessibes |1,nb
sloje ‘ain op seguue seJglwald g xne
221 912 & ND N2 12 “ON NP 1uR[n0dsp
sanbsii sep assney e| e 82Uepus} AU

« ‘abe,| 29 anbsu np uoielUBWENE
aun e 19 89189 sn|d swyise,p
92UBPIOUI BUN B 991D0SSE 158 9DUBJUD,|
juepuad yDyd e| e uoiisodxe,] »

- INHLSY

(6€'1-00'L : % G628 D1) 8L'L Al
p7'0=d%0=2"6€"-00"l 1% S6€ D1 8L'L:1+A
(s8110y02 7) sue g ‘sauieruswil|e sauabis||y
(25'1-80"L % S6. 8 D1) 82'L * A"l
181'0=d 1% v =1 (09'1-00'L : % S6 8 D1) 9¢L : 1+Q
(s8110y02 7) sue y ‘saureruawi|e ssuabis|y -

(v2'1-08'0° % S6.8 210 00'L * Al

679'0=9"9%0="2"(r2'1-08'0: % 5622 00'L - 1+
(se110y02 7) sunalgul ssuabus|y -

(91711 % S6 821 9€'L * Al

220'0=9% L'€L =21 '(88'L-¥6'0: % G6 € DI) €€'L : 1+Q
(se110yo0 ¢) sinalgxe sausblaly —

(sw/Brl z ep uonejuswbne Jed) YNy

(27'1-00'L © % G6.8 DN 6L'L Al

610'0=9d'%0=4"v'1-00'L 1 % 568 DD 6L'L:1+Q
(s9110402 7) sue g ‘sauleluawi|e sauabis|y —

(0S'L€L'L % S6 8 D1) OE'L * Al

181'0=d ‘% v =21 (89'1-86'0 : % 6 € D) 8Z'L : 1+Q
(s8140y02 7) sue y, ‘saureruawi|e ssuabis|y -

(S2'L-7L'0: % S68 1) 960 Al

2160=0%0='(SZ'l-7£'0: % 568 D) 960: 1+A
(se110y00 7) sinalgul seuabis|y -

(0€'1-26'0:% 568 DN OL'L A"l

802'0 =% 9'9€ = 41 (9€'1-88'0: % 6 8 D) 60'L - 1+Q
(s8110y00 ¢) sinaligIxe saugbla|ly —
: (qw/Bri g} ap uonejuswbne sed) ‘ON
anbiBls|je uones

ap 19 ue | ap sabe xne ajue|jyis uonelidsal e| 29AL s}11eD
sual| sap 9|eubis U0 $9110Y0D ¢ SBP 7 : S9IN0I SAP SUWIX0I]

'sue 918 ¢ 'g ‘g ap sabe xne sjuejis uonelidsal ap A8

snjd yuswieneoiyiubis enbsii un gjeubis e $811040d 7 s8p | : ND
'SUB @189 'S 'y s ‘7| op sabe xne aduejus,|

1uepuad |\ xne suonisodxe ss| inod siuepyis uonelidsal ap ena|e
sn|d juswaaneoyiubis enbsii un 9as|a. e $8110402 ¢ S3P | SN
'sueg9l1e y ‘¢ ‘'z ‘| ap sabe xne syueyyis uonelidsai ap anbsu 8| 18
"ON

s8] 41U8 $41edNIUBIS SUBI| SOP 9|eUBIS JUO $81I0Y0d 9S8P 7 1 ‘ON
: 8luejis uonelidsal 18 @duejus,| uepuad uoiisodx3

‘sue g ap }o z ap sabe xne awyise,p anbsli 3| 1o s81N01 P
a1wixoud e| aaus syiiedyiubis susl| sap gjeubls e 8110402 9 sep |
$$91N0J 8P SUWIX0I —

(90s'0eZSz'0=1d

238 % /'€Z B % 0 2P 2W3usboIRIay) sue g op abe,| e nbsnl
awyjse,p sduspidul,| inod assney e| e aduepua] : abe,| ap askjeuy
(2€'1-L0'L * % S6 8 DN 6L'L * Al

062'0=9d'%€'61 = {(8€'L-60'1) 02'L : 1+A

W/ QL x | Jed (sasnpoul s83104od §) ND —

(L6L'08 8Y1'0=dd9ne % €76 @ % 0 9p SHuUBOINBY) sue z|

18 ¢ al3ud enbsii 8] unod assney e| e aduepual : abe | ap ashjeuy
(80"L-10"L * % §6 8 D1) SO'L * A7l

700'0=9'% 1'2L = ((0€'L-00"L * % §6 € DN ¥L'L : 1+A

<w/Bri 7 1ed (sesnjour sepioyod ) g —

‘sue g op ab¢g,| saide eduepus) sundne (998’

B 2010 = d 23R % 9'79 € % ( 9P $10J2IN0} HeLieA 2113u9601912Y,|)
sue g e,nbsnf abe, | 2ane ual np uoneuswbne : abe,| ap ashjeuy
(2L'1-10L * % S6 8 D1) 90°L * Al

€00'0=d 1% §'SL =2 (€2'1-96'0: % S6 8 DN 60'L : 1+A

cw/Bri g| sed (sasnjoul se110Y0d §) ‘ON -

1 3UWY1Se,P 32UBPIdUI 18 82UBJUS, | Juepuad uonisodx]
$ANHLSY

uoISN|OUILP S18}D
XNe 11eJSI1ES U0 SB|DIE 4|

v10g siew
20961 93uuy

saibiaje,p

19 swyjse,p uonedde,|

ins 9dueyus,| Juepuad

VOVd e & uonisodxa|

Sp 8duaNuI,| JaN(eAS

© JUBSIA SBUBSS|EU 8P 8110Y0D
ap sepnio,p askjeue-elow

19 anbews)sAs anasy

(se1Biaye
‘awyise)
sLoc

‘|e 32 @13eMOg

, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 79

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME



EEEIBRENES
1suas ap seskjeue saQq

19663,p 10 6609 op s1s91 59| 18
Jiouuojus us sanbiydelb sep slgwAs
e| uojas (aunbBiaaus ayiad ap apnig)
uonedlgnd ap sieiq ap aAnaid sunony

‘uonisodxa,|

8p UOIINLIIIE,P BPOYIBW B

e 18 saJleuuonsenb xne ‘syalns sep abe, |
e juenb s|qeiapisuod 91vuUsB0IIEH

‘anne 18 enbiydeiBowsp

‘2e0E) '2anbIWOoU0220120s

"IN31IgIUI : SSIUBAINS S2110681eD

S9P BUNJEBYD 8P UOISNJUOD 3P

1N3128} UN sulow ne snjaul Juo Jiedn|d
e| {UOIBIIPISUOD U UOISNJUOD 3P
$1na10e} 59 s1id U0 S9PNIP $3] $3IN0|.

‘uonisodxs,|

Sp UoIeN[BAY, P 8POYIW B[ UOJes
sadnoub se| aijus a119usboislay,p
aanaid aunany 's9|09 sa| suep

sanyis 'sepnig xne saidoud adue18aIns
op syiisodsip sa| uojas uoiisodxs,|
inod jueyiodwi snid 18448 Un

1enbipui uoilisodxs, | ap uonenjers,p
spoyigw led sglyens ashjeue;]

«’syuejus
s3] zayd swyise,p sous|ersid e e
a|jauuonuodoid UoIINQLIUOD 3|qiey duNn
Jeyiodde 1nad » ‘ON 8| anb jusienbipul
ask|eue-e1aW | 3p S}e}NSDI 97

‘(% G ap nesAlu ne anbiisiiels

uonedyiubis ap [INas np sulelle 18 81inpal D)) 8siogud snid

11E19 99UIQUIOD UOIBWIISS,| SIBUI ‘9 G 9P NESAIU Ne saAledliubis
juswanbiisiels sed jusiel9,u suolewise sap (9|) 1ednid e

1920 = d : sadnoub sa| anyus s1susbolglay,p
aAnaid sunane ‘Juswa|elaudb 'saispow a)susboislay

(1£'1-68'0°% S6 8D €Z'L *1+A

622'0=9%0'1€ =2 (17'1£6'0° % G6. 8 DD LL'L * Al
: uoijejodiaiy|

(90'1-€6'0: % S68 21 00°L : 1+A

955'0=d1%0'0 =2 (90'1-€6'0: % 562 D) 00'L : Al
1 uolsiadsiq

(82°1-00'L : % S6 8 2I) €L'L 1+

9700 =d ‘% 9'SS =1 {(pL'L-LO"L : % S6 8 D) LO'L Al
1 apn1g,| ap @oue||IaAIns ap |1oleddy

(€1'1-26'0: % 56821 20'L : 1+@

292'0=9"% 672 =2 '@21'1-56'0* % 568 D) €0'L ATl
SNy

: uonisodxa,| ap uolien|eAd,p apoyigw Jed uoledyiiess

(LL'1-00"L * % S6 8 21) 90'L 1 1+Q
*(80°L-00"L * % S6 8 21) ¥0'L : Al

: 8|quiasus,| sueq

8800=d%8'ze =

:“ON @p ¢w/Brl g} 1nod Dy np suoiewnsy

Sa1l01e3|e S19}43 B B|9POW : T+

EE1SHSEE [SRCERIAS]

“(g) ®@ue|loAIns

ap s|iaiedde sap Jnied e uonejodiaiul,p no (p) uoisiadsip

ap sajapow ap ‘(9) 1NY P '(9) sepnia xne saidoid adue||lanins
ap s|iaiedde,p aple,| & (¢) SHOIPUS XN XNe 13 (9) 8|033,|

1wop ne sasid 919 o ‘ON ap saInsaw sa7 : uonIsodx3

e ‘(ou) @
“(s9pnid 7 suep s3[9nai syiresyiubis sual)) 0Q'| < 1usielp

DY 81 S3P 112 00'L 3P WUBIEIR DY 8| S8P 7 '00'L > IuBIeld

DY 8l $ep 7 "awyise,p sawQrdwiAs s8] 18 sjue|yyls uoirelidsal

e[ unod e1dwod us esiid siow z| ap @dus|eraid ap apoLiayd
752901 % 568 D) ¥9'L B (€0'L-9€°0* % S6 & DI) 19°0 2P wusleLen
DY 58| 's9PNI2 8P S81IRIIXE SUOIIBWIISS 4€ 8] INS SaNUSIaL

919 U0 (swyise,p osoubelp 8| Inod z 38 suejyis uonelidsal
e|unod 9|) sepnie xne saidoid sous|ers.d e| ap suonewnss g|

(slun-s1eyg sep ¢ 18

aisy,p € ‘adoing,p sepniz z1)
uoIsN|oUILP $81911d

XNe 11eJSI1eS U0 SapNnia g|
NS S9pUOJ S3|d1IE ()7

€10¢
slew Ja| ne,nbsnp

oues
e| INs 8|lqowolne uoie|nalid
e| op s18)}0 s3] Jan[eAs inod
asudoidde 110s Inb swyise,p
sawrdwAs sep adus|ersid
e19 “ON 8| Jnod uonoess
—UOI1eJ1USDUOD UOIIDUO) BUN
J1jge19 e juesiA askjeue-e1ow
10 anbnewsisAs anasy

(owiypse)
102
‘|e 18 ojeleAeq

‘piusod ual| un gjeubis Juo ¢ Ins

sapN19 7 : (W (g >) @yooud sn|d e| e1noJ e e 1ioddel Jed sduelsiqg
‘nesyiubis | uop ‘yiisod usij un geubis JUo 4 INs SBPNIB 1 ND
yimsod ual| un gjeubls uo sepni 7 sep 7 - <N d

‘ainau

anbsi | uop ‘isod uai| un 9jeubls o sapnld ¢ sep £ :‘ON
*(s2140400 ¢) 29s1|eal 219 B,U 9sk|eue-e1au aundNy

*SNIO4 S3a INNHY

‘yiisod ual| un gjeubis Juo ¢ Ins

sepnIa z : (W 0G >) ayooud snid e| a1nou ef e 1oddes sed asuelsiq
‘Jneoyiubis | juop ‘yisod uaij un 9[euBis JUO ¢ INS S9PNIS 1 ND
(00l = senbsu

sep suoljewsa) ainau enbsi un ajeubis Juo sepnIa 7 sap 7 1 YAd
“Hi3ealjiubis uay| un gjeubis Juo sepnig 4 sep € : ‘ON

*(s9140400 ¢) 99s1|eal 319 B,U 9sh|eue-e1aUl SUNONY

1 VYINIZD3

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

80 | POLLUTION ATMOSPH



“«ouzusboilay,p

$IN810€} 53| 18 sjuadel-snos
sawsiuedow sa| ‘'spwnsaid syuabe
sa| ‘uoiisodxa,p sanbio sspoued
59| UNs 2U21WN| | a11e} 15 anbsii

's109.d sn|d uonisodxe,p s8jopPOW 8p UOIESI|IIN,| 8P SIO|
sanbsl sap uolleIUSWIBNE BUN 9|91 JUO SWY)SE,| 18 S8IN0I 8P
s11wixo.d e[ 813Us UBI| Undne 3[oAdl Juehe,u sapN1S Sep SaUleLI8) —

‘awyise,|

10 uonisodxe,| anua syedyiubis Juswenbiisiels sual| sap

anaal JUswa|eba U0 UOID819P8|9) B| 3s!|in Jueke apnig anbiun |

199 op ne ‘ON ne uoiisodx,| 2insau Jueke spnia anbiun;]

"VYDVd B| & 89100858 swyise,p

anbsl Np uoneluswWoNe sUN 9Asal JUsWa|RIULE JUO BXI) 81IS

£ 90UB|[I9AINS BP SUOIIR)S $8| SUBP \YDY/d SP SUOIIRIIUSIUOD $97 —

'saAi}sod saAiedIubIs Juawanbiisiiels anbsi

8P SUONRWISS SBP 2J3UOW JUO | Y B| JUBSI|IIN SIPNIS 77 S8p /|

‘seAnisod sennediubis Juswenbisiiels enbsii ap suonewnss ssp

21JUOWI JUO UOISIadSIP 9P S3[9POW 3P JUESI[IIN SBPNID g SOP G —
"YDVd | & 99100558 swyise,p anbsii np

(1odsues)
$89UUOp 3P 8seq
e| inod 9|0z 1noe

anasi e ap
s1o| aliejuswa|ddns surewid
apn1a aun,p uoisnjaul,| inod
91deoxa (£102) ‘e 30 sty
anb siBojopoylow swgy
9oueyus,| Juepuad

SWiLpse,| 9P 18 YOVd 8|

'$311199P JUBWIAARIIQ JUOS 18 S3IUINOY Sop SUONeWISa $8| JaJoldule elnod uoijejuBWBNE SUN J21JUOW € SA)UBIZYOD SUIOW 3| JUBILID YOV ap anbiBojoiwapids apnig,p (awy3se)
sed Juos au sanbsii sap suonewisa | os1291d snd uoiisodxs,| 9p UOIEN|RAY » €| 9P UOINIIISGNS P SINANbIBW SJUBISHIP JUBSI|IIN SBPNID S8 — 28861 23uuy) Suly XNe 9951|131 UoIISOdxa | £10Z 'uashiny
s3] ‘UoIHISOdX®,| 3P UOIIEN|BAY,| aun,nb 21daoxa ‘swyise,| 18 YOVd $'5UINOJ JUOS SJUBAINS SIUBUNIad sluaWaUBIasual 910z ¥oe ap uoNEeN|2AR, P SAPOYIW -uamnaiN
ap Juswa|edidund ayies} 8pn1a;] ©| 813UB UBI| 8| NS UOISN|DUOD BUNDNY 597 'sanbsi Sap SUOEWISS $9] NS $91IWI| SUBWAUBIasUDY sopMa z¢y 2 944| 9aUUY sop anbinews)sks anasy 10 s1ady)y|
sanbijewalsAs sannsy
« "29A9|3 B|IGOWoINe
uoIeINJIID 8P $BUOZ S3p dHwWIX0Id
£ 5|029 BuUN JueUBNbYIY NO JUBAIA
“2ueyls VRSB 3p NOSWYISEP | o1 co) 70> aqueyyss uonendsal ap 550 =0 1% 0'0 = 21 (L01-¥0'L * % S6 & D) §OL  Nd
3ous(ena.d | SWIASE O S3PMR 7 0D | 14 upse p sousjersad e 3o souspIdUL | 100'0= 1% v'2/ = 71 (S¥'1-98'0 % S6 2 DN ZL'L : “ON
ey 15 SlIqBLGIE USIEInSID & & : ILNVT44IS NOILYAIdS3Y 3d IONIAIDNI
uoielidsal ap NO 8WYISe,p 8dusploul sel| sanbrgydsowie syuenjjod sinaisn|d ’ o S . sz
SWI1S8 1UO S3PNI3 § ‘B1uB|IS 811Us US| Un a1pUOW Bshjeue-elow e » 950 o =d a L WR =99 w.R o ..ﬁ S6221) 0y ‘_ ] e_\i
uonelidsal ap no swyise,p sdus|ersid «-o3m0[p snid swise Bﬁoxﬂ%ﬂ& ﬁow\n @.o.mé.m o .onx, momm, l) @mw : N_\/E
o) 2198 100 530113 1 - 31O v snid ausep 017’0 = %00 =1 (42'1-90" : % 6 2 1 ¥’k “ON
B3 < -+ *JWHLSV,d ION3AIDNI
“aquejis 99100558 919 B 0D Ne UoIISOdxa;] »
uoneidsel 8p o SILSE,p 83USpIdU «-oqueyys uonedsal yLE0=0d % £'€L =1 “(80'1-060: % 56 8 DI) 660 d
PUIISS JUO SIPMIS 9 SIUE|IS ap 99139 sn|d aouspidUl SUN 968'0=9"%0'0=21"92'1-€8'0: % 6 2 D) 20'L : 0D
uopelidsal ap no awse,p ww:m_mom_a e Juswanilisod 8g100sse 919 e sa|nonied 918'0=9"'%0'0 =2 (£0'1-86'0: % 568 D) Z0'L : ‘ON
©2wnse U0 s3pMma LL "ON/ ON | yne uonisodxa,| ap uoieiuswbne aup » ¢ AINV14IS NOILLY¥IdSTY 3d IDNTTVATE
‘(@due|jlonIns
ap salis ‘uoisiadsip ap sejepow | Ny SUWSEP 99€'0=d'%0'0=2(12'1-€6'0 % 56 ¢ D) 90"l EISIEY!

"xe 'd) a11ne,| e 8||aNPIAIPUI 8PN1Y BUN,P
1UBWWSIZHIP 83N[_AS 219 B UoNISOdX3;]
‘(sepnig 61 sep /1)

sauleuuoilsanb ap uakow ne swgw-in|
18[ns 8| Jed sajeubis sswrdwiAg
.wm,ﬁﬁmiw

519 e 91/jenb e| ap uonen|eAs aun

aous|era.d e| ap uonejuswbne sun
18 "ON 8P $81n2119dNS SUOIRIIUSIUOD
sap e uonisodxs,| a11us yiisod usi »

«'sjuejus

$8| Z8YD 8WY3se,p ddusploul,| 8p

bE} mu:m,m\fma e|ep uonejuawbne aun
12 “ON @p senaliedns sUOIRIIUSIUOD
sap e uonisodxa,| a11ua jiisod uai] »

2100=9'%1'€9 =21 ‘(01'1-26'0* % 56 8 D 00'L " d
€02'0=d % €'/€ =1 (2L'1-L0"L % §6 € D1) 90'L : OD
667'0=d 1% 0'0 = (#0'1-00"L : % 6 2 D1) 20'L - ON
8150 =0 %00 =l (LI'L-00'L % §6 & D1) §0'L : “ON

*JNHLSVY.d IONITVAIYd

s spuenjjod ap suoljesusduod sap (w/Br | ep uoneuawbne
aun Jnod sall01eg|e S181J3 B 8[9POW UN,p 8pIe,| B DY S8P U0II81I0D)

0,119 “0S 8] 29AR UBI| UNdNY
(so|esiansuel g,

19 58110402 8p 4 ‘aulle|
anbuswy,p |12 3157,p &
'pION np anbuswy,p g
‘adoing,p4: sapnig)

s3pNI3 61

110 Ja1nuel
us,nbsnp

SsluejUS $9| ZaYD BUIY1se,|
anb Isule ajueis uonelidsal
©] 19 $95110J0W $3|N21Y9A

ap senbusydsouwse syuenjjod
9| a11ua s[aijualod sual| s9|
Ja1jlue|o B JUBSIA 95A|RUB-RIB|

(swy3se)

cLoe
‘e 30 euesen)

, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 81

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME



(600¢) B10gsiog 32

oeqe.g SUBP UOISNJUOD S SINS10e) SOp
e anqu1le 919 e Ual| 87 ‘deule) ‘g e,nb
91| 11819, “ON Ne 81A e UoNISOdxa,| NO
‘05O, p @140y02 e| sidwod A ‘sannnisod
SWIWO0D S9PNIY § 9I9PISUOD JUO

sina1ne sa| 'saiBia||e sap 159 Inb 82 Inog

(sspnia sep 1iedn|d e| suep)
sawaw-xna s1alns sa| Jed Jusws|eubis
no sawoidwiAs sep awseubls

9| inod wm:vmcco,.umWJU $9p B sIN0d8y

'$9I1UIN0J 919 JUO sanbsii
$9p suollewWIlss saulelad ur_mc._m_:mm

'sg|eubis 919 1uo syiyisod sual| sap s|nag

« 'saulojelidsal sswQrdwAs ap
uonuedde,| e JuaNqgLIU0d 8jigowoINe
uone|nalid ef Jed siwg uswaddeyos p
zeb so| anb anbipul sasuiwiexs
S9PN19 s3] $31N01 8P S3|RIgUIL
SUOISN|DUOD S| 811US 82UBI9Y0D B »
‘sanbinuaios sebeiano sep anaal

ina| saide,p saibis||e xne juenb ssideid
UOISN|2UOD BUNDNE 8113 JUO,U SINd)Ne s

«'YDVd | & uonisodxs,|

10 9ouejUs,| Juepuad awyise,p
sawQiduiAs sa| a1us d1ijesned ap ual|
unjuenbipur seyueqoid seguuop seQ »

“uonesI|IqIsuss e[ 18 “ON So| 13us sl 3|
91JIPOW 1UO J1ePAXO $S811S Ne $91| sausb 8| anb gjeubis e spnie | -
(LL'EL0'L % S68 DI L6
1 9y) Bl B] op slow siaiwaid ¢ sap $IN0d ne ‘ON ne uoilsodxa,|
18 sUE ¢ 8P S1UBJUS $3| ZaYD SULIND 153] Ne s§111sod $1e1|Nsal Sap
21U US| UN 9A3ja) B 18 dduUESSIeu e| saide suwiwod jueae syuen|jod
s3] anjeA uawa|eBa e apn1g aun ‘(YDvd e ap sinanbiew
'91N0J UN P 92UBISIP) YOV | & Sesodxa alie|ods abe,p no
(sue p e ¢) aJiejodsaud abe,p siueyus 8| zayd 36| s8] NO BWSZIB,|
‘uoiesl|iqisuas e| 9aAe sjiisod susl| sap a|eubis Juo sepn1e 9 —
1 90UessIeu ap $811040 $3| N0
EREIDEERRL

“(YDVd ©| @p sinanbiew ‘e1nol
aun,p 8duelsIp) YOVd | 18 (sluejyis uoneidsal e| 1) swyise,|
2.11us susl| sap 9eubis U0 SBPN1S G AP § | SBLIOYOD SaIINY

"ue | ap abe,| e,nbsn[ souessieu e| saide swWwWod JueAe syuen|jod sa|
an|end Juawa|eba e apn1o aun 'spIsod 18 $110J SUIWOD $IPISUOD
1US1B13 SUBI| SBP Sule}Isd ‘eduessieu e| saide YOy | ap sinanbiew
S8p e nNo 8ouessieu e| JueAe (JyyH) senbijpAakjod senbiiewose
$9InqIed0IPAY sap e sasodxa 219 1ueke xnad no abe seq us sjuejus
9] zay saliojeuidsal sowgrdwAs ap anbsii np uoneuswbne

aun |eubis 1UO SPNIS 9| 87 : SOUESSIEU SP $81I0Y0D S3] N0
$ANHLSY

*31UIN0} $aNDSI SBP UOIIBWISS BUNINY

80UESSIeU 8P $8140Y0D §
ap (asteuiwijeid oddes
un1a) sepnie 9 : salbis||y
(enna e| ap |ediound

18[ns np sed 1iessibe s su

|1,S WIW SOWINS3I S1B}|NSY)
(s1e3ynsau

sawaw s8| g|eubis juefe
aliejuswg|ddns 8ousigau)
NUIIUOD U8 sjueyUs,p
$911040 Z 9P S3PN19 9
(s@oua19421 g| JUSIIUOD
neajqel 9| slew 'sspnig /|
SUIWEXa JUO sinaine sa|)
2ouessIeu ap $8110402 ()| 9P
S9pNI9 g| : 8|qUIBsUs,| sueq

EERIEIEIEY
9| UoJes 600¢

2200¢ sesuuy
129ds uoN

VOvd
e| e 92023.d uonisodxa,|

19 sjuejue sa| zayo sanbibiaje
no sailojelidsal sawoldwAs
9| 211U3 UBI| 8| dUIEXD Jueke
5110402 8P S8pN18, P SNASY

(sa1619)je
‘awyyse)
L0z

‘|e 38 uaddoy

‘s8jusJiayodul

JUETE] AmEm,,mng no sidoje

‘axas Jed 'xa *d) s18443 s8p UOIRIIPOW
|p algnew us wmw_m:m.,w saouepus) s

(S¥HO3I
NS $89PUO} SasA[BUER €) sUolIBWIISS
sap aouepuadspul,p anbuely

‘sausboigIay 1usiel
uoiisodxa,| 8p UOIINGLIIE,| 18 BUWIYISE,|
ap suoiuyap s3| 's8j0d010.d 597

‘aduslensid ap sepnig

$3| SUBP $89AI8SQO S8OUBIZYODUI

sop uoldesqe alley op sinaine

sa| inod a|qissodwi ise |1 ‘Juepusda)
(S3UBJUS 3 ZBYD SUONBAIBSQO $8] D8N
8ouaIay02) 8)npe abe,| e swyise,p
uoniiedde,| suep yDyd | 8p [esned
3|04 8| 29AB S}UBIPYOD JUOS S3e}NSBI SB|
‘sagn|end senloedsold sapnig se| uojes
«*8duejuU,| Juepuad uonedde

uos unod enb sjuenjouod sulow

159 81 npe abe | e swyise,p uoniedde,|
SUBP \YDVd | 8P 8|04 np ashjeue,] »

"aWlyIse,p anusAINs
ajaAnou aun e juenb “ON 8| 1 Ji1epAxo ssauls o suep anbijduw

5ugb un,p JueLieA un Inod 99A195G0 SANEDIUBIS UonORISU| —
'S]USIYODUI JUBIEI S1BY|NSSI $3] ‘91|11 dedsNs

9p sin@108} 59| 93dW0d US s14d 1UO YD/ B| NS SIPNI9 9 SOP € —

1 YDVd €| 8p sinanbleuw sap 1uales!|iin sapnig / Sap 9

‘awy)se,p 8ouspIdUl,| 18 JuRIqWE Jie | Suep uonnjjod e| e swisl
Buo| e uonisodxe,| ap sainNsaW sauleIad 813U8 ‘sylIedlIubIS SN}
sed siew 'sjua1ayod 19 s}iisod susli| Sop 9AS|S1 JUO SSPNIS / SBP /

(sasnjoul sulowsl/sed apnie |
18 s991pn1g suone|ndod y
1ns $895B( $8110402 9)

sopmia /

110z utnf us,nbsnp:

(uonisodxa,| 1aslig1oeled
1nod yDyd e| 8p xneao|
sinenb.ew sep jusiesi|in
‘aun jnes 'sapnig s9| s8IN0] )

an198(qo uodey ep sginsaw
juelquie Jie,| suep uopinjjod

e| e uoilisodxa,| ap sinanbiew
ap aple,| e enbugydsowse
uonnjjod e|1s syjnpe sbe,|

e swyise,p uonedde,| sius
UO[18[9110D B[ JUBUIBOUOD
s3||anyoe saAnaud sap annay

(ewiyse)
cLoz e
18 ulw-anboep

‘Jeyuenb

awnsaJ un ailey ap a|qgissodwl
npusi e s wEE_Em:U s1eynsau

ap @10811p uosiesedwod e| 8|11
npus. e ‘uonisodxas,| 8p uoien|eas,p
sapoylaw sep 1o aireuow|nd
UOI1DUOJ B| 8P S2INSaW S sdwod
A 'sapnis sep 81ISI9AIP 7 UOISNJUOD
ap sina1oey sep uonduasap aunony

"90uadsa|ope,| e,nbsnl
alAe| 8P ING9p NP JuepUS1,s dpollad e|
21n01 8p $IN02 ne uoiisodxa 81N0} JaAe

$9A195C0 2119 1UANad s1a}je sep anb
1uanbipul sepn1e sap ‘inol 82 y/ “alulep
21 sed e,u uonisodxs,| mm,EmEoE

Np aAlje[a] 82UBNUI] "8dUBIS3|OPE, |
e,nbsnl sulow np ‘aireuownd

UOI1DUO} B 8P UOIINUIWIP SUN Jaujejus
1uaanad alie|ods abe | e No aiA |

ap INgp Ne YDy e| e suonisodxae sa

“aureuownd
UONDUO} B] 18 YYDV B| 841U8 Ual| 8] Jaljipowi JusAnad UoNesl|igisuss e
no saifis||e sa| anb Juenbipul seluen|ou0d uou sejueqoid seguuo(q

's9pN18 sinaisn|d SUBP $110} SUSI| SOP DBAR S19448 3|

Jayipow ap a|qndadsns 1se awyise,| anb Juenbipul segliw| seAnaly
's3||1} 58] ZaYd

101ue] ‘suodieb se| zeyo 101ue) Jueioduwi snjd 18448 un Jusienbipul
xneBg anbsaud saiy1yo sep 18NS 82 € UOISNOUOD BUNdNE I8} BP
1ualeniawlad au 8Xas 8| UO|SS UOILIYIIEILS 8UN JUBN|DUI SBPNIS $87

‘uonn|jod ap a16ap np uonNuIWIp e| 23Ae aareuow|nd
uonouoj el ap uoneladndsl aun,p uonedlpu| ‘ejueiodwi 1se abe,p
aypueu e| ep juiod [anb s1iodwi,u e uonisodxs 81no] “alreuow|nd

UOIIDUOJ B| UNS 18}43,| 18 — 82USDS8|OPE NO 3dUBJUS ‘3IA B| 8P INC2P
— uolysodxa,| ap JusWIOUI Ne Juenb UoIsN|aU0d ap Jail 1nad au uQ

‘senbiuld s|Inas xne ainaligjul sleuow|nd UoRdUOY

aun juejussaid syalns sp uoieindod sun,p uias ne sdus|ers.d

e| ap uonejuswbne sun juaielaulenus s|i ‘uoiieindod sun,p
a|j2yog,| B ‘slew ‘NpIAIpul un zeyo sinauiw sanbifojoisAyd siaye
sap anb jualelas au s1ebg| syuswabueyd s87°9 ¢ 9% G'0 8P JUOA
YOVd e| & s8100sse auieuow|nd uonouoy e| suep syolap sap 1edn|d
e *“*“p3q 8] 4nod 10440 puesB snjd o] 9jeubis 1uo saPNIS SBUIRLISYD
"3J|RJJUOD 8| JUBIIUOW SUIR}IED 8Nnb UBIq 'sapNI sesnaiquiou

ap suep 47D e|4nod anb GNFA 8] Inod a9A18sqO 158 S13448,p
uonewnss sueriodwi snjd sun “slieuow|nd UodUO) e| BP SBINSBW
s3] Ins \YD/d B| ap Jebau 1ayye un gjeubis 1uo sepnig sep 1edn|d e

sajeuipniiBbuo)
S9pN19,p 7| 10 S9|esIaAsuRI)
sapn1g,p sedlie 7§

RﬁON siew
2900z Jainuer

S1U8s8|0pe $3|

10 sjuejue sa| zeyo asreuow|nd
UOI1DUOJ B] 18 YDV B| NS
sanbiBojoiwapids seueqoid
S93UUOP SBP JWNSDY

(eareuownd
uoidUOy)
L102

‘e 30 Znyd§

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

82 | POLLUTION ATMOSPH



‘soysnfe Juswaluse a9 sed jusanad
du alleineunwwod ainjeu ap sinajoey
saiine,p anb Isule 355 9| ‘ajiqowolne
uolne|NdIId g| UNS S3PN1 S| JNOJ

'vOvd el g no

8|igowolne uoiie|nould e| e saidoid xnad
Jns uou 1s sjanpiaipul syuenjjod sa| Ins

‘sjuejus
59| 19 S8 npe s3] zayd auleuow|nd
UOIIDUOJ B| BP UOIONPI BUN 18
8[IgowoIne Uole[naIId ef e uonisodxs,|

'81n0J aun,p gwixoid e[ 8P UOROUO U

‘sswwaj s8] zayp ‘sue ¢ ap apolad aun uns aiieuow|nd UoiOUO} |
suep Juswabueyd unone U 8duaig}yip aundne gjeubls euapnie | —
: s33|npe s3] oy sa|euipnyBuo| sepnig

"a1noJoine
aUN,p W O0G 9P UOAeJ UN SUBP JUBAIA SUBJUS $3] ZayP lleuow|nd

UOI}OUO} B 8P 8DUESSIOID B| 9P UORNUIWIP dun djeubise epma | —

 SJUS2S3|OpE S8 19 SIUBJUB 53| Z8YD S3[eUIPNYIBUO| s3pN1]

"9A8]9 sn|d anbsu un jusiejussaid
SaUIWLY $3| '3|IqOWO)N. UOIR|NDJID B| 8p @}iuixo.d e ap no
2|IGOWOINE UOIIR|NDIID B 3P 21ISUSp e ap uolejuswbne aun sane
4AD B 3P 18 SINIA NP UORINPRI SUN 93|34 JUO SSPNID 7 SdP ¢ —
: $3}|npe $3] Z8YD $3|ESIBASURI} SBPNI]

"apuewa||e uoiedyiunal e| saide sjuessed anisun,p w g ap

UoAeJ UN SUBP JUBAIA SPUBWIS|[E-)S8 SIUBRJUS SBP Za alleuow|nd

UoI1oUO} B 3P 21NPYI UoIIEION|9WE aun 9[eubls e apn1g |

‘saulojeuidsal sawQiduwiAs sa| 19 a|IGouIoINe UoIe|NdIID

©| 9P S8INSAUI $8| 813US US| UN §A3]91 JUO SBPNIY £ SAP € —
"aJieuow|nd UOIOUOJ B| 18 9|IOWOINE UOHRNJIID

e| 9p S8.NSaW 8| 213U JiI1sod ual| un 9jeubis e sapn1g / sep | —
"alieuow|nd UOIIOUOY €| 18 3|IGOWOINE UOIE[NJIID e|

9P $2INSBW $3| 813UB S}1eBIU SUBI| SBP AS[S. JUO SIPNID / SAP € —

 Ss}UBjUR $3] ZBYD SB|BSIBASURI} SOPN}]

: SN0SsaP-19 JuBINBY YOV ©

e $91| s}y Nsal

sajeupnubuol /|
10 $9|eSIaASURIY SBPNIS |

EERIEIETEN]
8| Uojas /00¢
€ 6861 seguuy
« $8lUUBISP
salsluIep 7
S3P $IN0D Ny »

“Jusws||anpIApUl

a9nquie uonisodxe

aun Ins sagpuoj s8||8d

2 no sn|d no sa1NeuNWWo? f
suep alieuow|nd

uonouoy e| Jusiesedwod

Inb s2[|82 e s8Il

1UBIe19 SBPNIP S| ‘B1INS

e| Jed 'S9UUR S8I31UIBP (07
s8p sinod ne segl|gnd
auieuow|nd uonouoy e|

ins enbugydsowse uonnjjod
e| ap awus} Buo| e siaye 3|

(sareuownd
uolduoy)
8002

29xe 159 anAal e| ap aiied ainafew e a.1us Ual| un uanbipul sapNI $9( s97 "anbugydsowie uonnjjod ep uswajediouid 1ieyiel) anasl e : [e301 ne suoneodignd gg audads UON | Ins SaPN19 $3| $8IN0) BP BNASY ‘e 19 1y2530D)
“ON 8] 18 Uones||IqISuss B| 213ud
usl| 8| ualelPOW sanbilaueb sjuelieA sa| anb gj9nsl e 9PNS | —
'SUB ()] 9P SIURJUS S3| ZBYD US| UNdN. 9|9AR1 B,U BPNIS | —
‘(seureyuswije
‘us|jod ‘sinalig1xe X8 “d) seuablis||e siaAIp Jusien|oul 18 (siuenjjod
S)UB.S}Ip ‘81n0u 8UN,p 8dUElSIP 'X8 “d) Uolisodxs,p saInsaw
$81UBJZ}IP 951|11N JUO $9eUBIS DY S3) 'SUB 9 B { 9P SIURJUS S3| ZaYD
VOV | & 9100sse anbsli np uoneluswbne sun 99A811uo0 sepnid ¢ —
"INBUNWIWOD B| 8P 3||3Yd3,| B UOISNJUOD -uonesijiqisuss
op sina1oe} $9| Jnod $89|Q.U0D :53194IMV
sedjusiel9,u no ajjie1 a11ad ap 1usieId
‘uonIsodxa,| p aJ1eUILIOS UOIIeN|2AD YOVd ©| 19 SWy)se,| 811US SUS| SOP 9[9AD1IUO SIPNIS G Sap {7 —
aun jualesi|eas sanldadsold sepnig sa SRR P
'sag|eubis
(6218 JusWaI3nUs 919 sed Juo,u sanbsii sap suoieWNSa S3| 'YV B
gz sedualgjel 'xe 'd) neajqel s| suep 18 @juej)is Uonelidsal e| 811Us SUSI| SOP 9]9A911UO SBPNIS  SAP € —
a1ual9yod uodey ap sojeubis 919 sed YDV B| 18 upspaw un Jed sanbnsoubeip snbiewyise
1UO,U SUSI| S3| ‘BUWIYISe,| 9P SBD 3| sue( 91IUdU0IQ | NO SUIYISE,| S11US SUSI| SOP 9[9ASI JUO SOPNID §S9p 7 — e| 19 aWY)se,| e s9|qe|quiIas
. < isuegey Bl s seauessied sawoidwis sp uonedde,|
sauJsjul suonepi|ea sp uakow ne aun Jjanboaoid jusanad & Iqowolne ) : 9P $910Y0D { 3P SBPNID G - !
99.1UOWISP 919 B SUIL}ISD Bp aunsladns uonenauid e e sl sanbugydsowse s99[eubls usIaIRRUS 933 sed o U sanbsy s3p suoewnse 18 au0jelIdsal glues B g ow.2; buoj & ajiqowaine
; E) Gmufw. u.co, _m.oaxm p uor m3.7m~>m P siuen|jod mm,.sz,E\wEw_mm.m w:w:g_u S S ena RN Sl eTp i Gl P (PEENELS ins mwtor_.g o.w_u ww_u_dw €l HONEINOUD 8] & 991
\ . mMQ>~ Ecm‘_mt_mu ap uones| \MD sajueqoud saguuop sp snid :\w snid w.o vv. RGN EICSS) MO BRI RSO SRR GG = 8 Eo VEPfOC G ETp UEREEED
o T 5 : (sue z e ) ebe seq us syuejug -eg aun,p adus3sixs,| J1akndde
(sspm@ g| sap g|) «@duejus,| Juepuad saiioielidsal ‘Juejus,| op abe,| (2412|005 96€, P S1URJUS SO 2 JUeSIA SJURJUS $9| ZaYD (sa1619)je
sawWgw-xna sjalns so| Jed Jusws|eubis salpejew ap uawaddojarsp UO|9s }IelIRA 1B]|NSDI 8] SIEW 'S9PN]S $9] $81N0] SUBP 9911UOWIP inod seAndedsoud sepnie ¢ S99UBW $a1Udd3I SaAl1dadsold ‘awiy3se)
no sawoidwiAs sap Jusws|eubis Ne JUSNQLIIUOD 8[IGOWOINe UOIR|NDIID 919 e sallojeuidsal sswgidwAs ap anbsii np uonejuswbne;] 19 S9DUESSIBU BP $81I0Y0D 9) sapn19,p saauiy salueqold | 400z ‘Biaqgsiog
3| nod salleuuonsanb ssp e sinoday e| Jed siwg Juswaddeyog,p zeb sa » T JNHLSY $9110402 (| 8P S8pPNIP G| 800Z © 2002 S99UUOP SBp uoNen|eny 192 )deqelg

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 83

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE



(sepmig p|
sap 4) sawordwiAs sep Juswaleubis

«"3JUBJUB,|

juepuad awiyise,p uoniedde, | 18
a|igowolne uolie|nauid e| e sai| syuenjjod
S$3| 813U 8}1|ESNED 8p UBI| un 83sIx |1,nb

‘s|lqowoine uoienaun

e| e s31| syuenjjod no 9§ 9| uns aseq uolissaiBal ap sjspow

‘OIS NP 8[IgOWOINe UOIIR|NDIID B 8P S8INsaW ‘uoisiadsip ap
ajapouw ‘| Ny : 1Ns Inb 82 95113N 1UO S8PN1S $8| 'UONISOdX3,| JaN|eAd
1IN0 “1a1ua us sageubis 819 sed 1uo,u sanbsii sep suoleWIlSS

597 'sa od Jusie1s $91n0) slew ‘anbisiiels uonesyubls

8P |INSS 9] JUIB}IL JUO S18}49,p SUOIIBWIISS S8UIRLIBD JUBWSINSS
"81A 9P INQIP Ud awyise,p 9|2 awoidwiAs swwiod ayuelsisiad
s1uejis uolielidsal 8p NO Wylse,p adus|eA.d e ap ‘suwiyise,p
8duapioul,| ap ‘awyise,p anbsi np uonejuswbne aun gjeubis juo

souessieu

010¢ & ¢00¢
$$9912 VOVd
e[ ns sapnig
«8luusdgp
EICIETS)

e| e a91ndnied

"99UIWIEXS 919  UNdLIgIUI

e juesjouad sjigowoine
uone|nalId e| e sal| syuenjjod
XNe SAI1e|31 UOIID3S | 3|Nag

«Xnejuap1dd0 » sked sa| suep
souejua,| Juepuad swyise,p
uoniedde,| Ins 19 sinaliul

sinajoej ap alyoads able|
un ins sanbiBbojoiwgpide
S9pPNI9, P S181|NSSU

(awyise)

3] unod saiteuuoisenb sap e sinoday Juanbipul sejueqoid seauuop sag» | (0|SO,P 8140Y0d 8P 8PNIS | JNES SEPNIS $8] S3IN0Y) SAPNIS §| S3P 7| 9P $81J0Y0D / INS S9PNI2 | uonuay » S9P UOIEN|2AD 18 SWINSY 1102 Ya1u1sH
S99UUOI13|9S SANABI Sa3NY
(1UINOJ UOU % G4 B D] 197 = DY) 9SUSP 3|IGowolne
uone|N2IId sun,p s3.d 1INBWSP ap 1iey Ne 391005se 1.1
S)uejus sa| zayd swyise,p anbsi np uonejuswbne sun !syusied
8] N0 sawWW-xna s}alns sa| ued an1oaye 11e1d Juswaeubls
N0 $9PNI3 Z S9P | JUSW|NSS IN0d SIUINOJ 319 JUO S1BYNSDI ST —
‘njoxs 8119 nd e,u piesey 3| ‘D|S Np sjiqowoine
UONBIN2UID B| 8P SBINSBW $3| 18 S8}|NPE $3| Zayd saulolelidsal
saWQIdWIAS S8| 211U SPAIBSGO 913 JUO SUSI| SUIELISD S|N8S —
(€2'€-8€"L % 56 8 D1 00'7) ®1GOowoIne uone|noiid
£| 3P 91ISUSP 810} SUN B B1D0SSE 11R1 $81|NPE 3| ZaYd SStllew
|eW BWY1sE,| IAINS 8P 9pNI3,| sue( "99|eubis 319 e,u sanbsii sap
UOIBWIISS BUNJNY "3[IGOWOINE UOIIE|NJIID 8] 9P 9}ISUSP 81404 dun
© 991 11219 S3YNPE S| Zad dWYIse,p sauwoidwiAs sap anb Isule
$31|NPe $9| 18 SIUBJUS S3| ZBYD BWY1SE,| e $831| suoljesijeldsoy
$3p No s30uaBiN xne s31ISIA Sap 9939 sn|d eous|jeasid e —
‘sainol sapuelf ap
sa1d JUBAIA SIURJUS $3] ZaYD BWYise,p anbsi np uoneluswBne sun
© 599100SSe JUsWaAedlIuBIS JUsIeID (L41SD 18 |XHdT ‘1g491)
JVH Sep uonesijoge1aw e 13 j1epAxo ssauls | suep sanbijdwi
sauab sap sjauuoiduoj sjuelieA sa| anb ajeufis Juo sepnie z —
29[eubls 910
‘syuased sa| e,u sanbsii sap UoleWIISS BUNINY ‘seinoloine,p sed Jueusnoid
no sewgw-xna s1alns ss| Jed sag|eubis au"ON s3] nod sajeubis Juawa|eBs sjneayiubis susi| (axas 3|
suoIsodx® 53| 19 SUES B NS S13440 10 sjualed sa| zayd awyIse,p aouasald e| UO|as JUBLIB|GeIIPISUOD
s3] Ins sapma o) anod jaddel ap sieig jualelieA INb ‘auiia) BuO| € S1UBpISal $3] Zayd S1I0}
sn|d sual|) 81noJ spueib sun,p W OQE < UOARI UN SUBP JUBAIA XNSD
Seljenpinpul e Juswanieleduwod ‘810l spuelB sun,p w G/ 9p uokes un suep
S9PMS $9| SUEP UONEIE|I9P 9P S JUBAIA SYUBJUS SB] Zayd anbie ajuejyyis uoijelidsal ap 18 awyise,p
‘uonesijgnd aoua(eAald ap 18 a1A & dWise,p anbsii np uonejuswbny —
Sp sleiq un ainjoxa,p a|qissoduwi 11e1s || ‘uosieus e| e oege] ne s9s0dxs XNsd Zayd 18 SwyIse,p
JUBIGUIE Jie,| SUep SasIjapOL “a|I21L0p ne sed Ew,.mi:‘om wc mﬁwwxmq s3] JUop ﬂ‘cﬂcm s8] zoyd ans|9 sn|d
sjuen|jod sa| 18 8|IgOWOINe UOIENJUID S|lgowolne uolie|naJid e| e 8|genguiie He1p onbsli 3| (15'9-62"L © % 56 € DI ‘8'1) 3|iqowoine uonejnaiL
e| ap ainsaw anbeyd s1jus a|qre) e anbusydsouwie uoiinjjod ep sa1b6ap 2|qle} oun e JusLiaAeledUId 89A9]3 9]IGOIOINE UOKE|NDIID
89I9POW UO[1R|2.110D B[ B 33 8|IGOWOINE s3| aupaud xnajw op wusenswiad | OUN € SREChD ENED CEY AP WP SR A Lo =
uone[noId e ap abeidwod 3| SapIeA | Y OP S8|2POW s + SS|eSISASUR SSPNI]
ins ssjuenbuew saguuop xne ‘syusied W12, 1NS 31GOWOINE Lo *$93Npe $3] ZoYd 9sIjopow “ON 8] JUBUISOUOD USI| UNdNe
9| Jed no sewgwi-xns syalns sa| ied R m_ymtm mwn :o:m_me,m, m:m.v 11eae AU 118 Jneodiiubis uou swyise,p anbsii np uoneluswbne
8|iqoWOINe U0eINDID 2 3P SLSUSMIL] | 40, un Janof usiesinod uogewelu aUN e 99100SSE 11E19 82A3|9 3|IGOWOINE UOIeNJIID BT —
ap Juawa|eubis ne 's|iqowoine 16 J12pAXO 55335 3| suep sanbyduwy £ S99DIU SUIOW)/5eD $3pN}]
UoIB|NDID B| B $831| $3|2D0| SUoNIsodxs souab sa7 awipse,p sed uUsN0s ou 9711-90'L
SRR JeE] e[S e U sjualed s3] Juop xNad zayd aAs|e snid 1% G6 B Dl ‘ep'l) oBe seq ua sjuejus sa| zayd ajuejls uonelidsal
SSIUSIBHIP 8P UOREsIN| 159 9|1GOWIOINE UOIR|NDIID €| B 31D0SSEe sp anbsu np uoneluswbne sun gjeubis e sepn1g sep z sep | — (ssjesiansuen
B CE[RERe QT BUCELAE anbsii 9 'sjuejUS S8 ZaYD) « "BUIYISE,| 'S1UBJUS $9] ZaUP (9G'|-70'L : % G6 © DI ‘8Z'L) uIospaw S9pPN12 g 18 sulowgy/sed awyjse,| ap a1AelB
S1E3[NS9I S8 SUBP $82UBIZOOUI $37 ap suoljeqiaoexa sa| 18 9ouanbayy | unsed anbnsoubelp swyise,p e (FE'1-0'L 1 % S6 © DI ‘6l'L) Aluejis apNI2 | ‘9140402 3P S8PNIL €) e| 19 8ouanbalj e| Ins 8|IDIWOP (swy3se)
'S31UINOYJ 919 JUO sanbsii | e| ajuswibne a|iqowolne uolle|NdIId P uonelidsal sp anbsii np uonelusWBNe sun d[eubls e 8PN1Y | — | SUOIIECISEXS S35 18 BWIYISE,| £00Z ¥noe ne 5|1qowolne Uole|ndId g| 8002
SOP SUOIBWISS S3UILLISD JUSWSINSS | $82IN0S XNe 3[1d1wop np aywixoid e » : $80UBSS|EU P $8310Y0D B S@AIdads0Id sepnig | ep 8ousnbauy e|uns sapnid 7| 2900z JalAuer | e s831| suoilisodxs,p sousnjul ‘e 39 wejes

ASTHME, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE

ERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE

84 | POLLUTION ATMOSPH



(92UBLIEA B 9D 8SIBAUI) SOXI} S18}8 B S|8POW : A-| {P4IET 18 UBIUOWISIS(] P SII01E9|E S18)48 B 8|9POW : T+(] : SUONRIASIQY

‘sjuen|jod

8P $8.N31g}Ul $82IN0S 3P U S82UBPISII
sa| suep uonnjjod e| ep uonesnausd

e| ap 91i|iqelieA | ap ‘a|j@iodwiay
21Ane,p s|yoid sep 83dwod

sed jusi} 8U 8|iqoWoINE UOIIR|NJIID

e| e 92UBPIS9I 2| 9P 1lwixoud e

s)juejis uoljelidsal e ap
mco_mcm;w‘_QEOu 18 suonjuysp sasisAlg

s1uejus 9P susWs|eubls sap UoIsIDIg

sawgw-xna s1alns sa| Jed sg|eubis s1ayye
s3] Ins sapn1g sa| inod |addel ap sieig

'S9INS3UI UOU $IN310.} S3P
€ 3|genqiiiie UoISNJuOd 8un 8INjIxXe,p
3|qissodwi 153 |19 (s9||anpiAlp Ul
uonisodxa,p suonewiss,p anbuew)
uoiisodxa,| ap suoien|eAd xne juenb
S8PN}I1I80UI SBP UOSIEJ UD g}i[esned

e| Jauiwigep Jnod ssjuesynsul jusies
sanbiBojoiwapids sejueqoid seguuop
597 : 9nbi}Ud aNAsI €| 9P UOISN|OUOD

« a1ieuow|nd uonduoy e 3P
uonNuIWIp aun ‘swyjse,p sawoiduwAs
sap 911nelb | ap 19 8dus|eARId

e|ep uoneuswbne | :1e 8|iqowoine
UOI1e[NDJID B| B 8]1DIWOp NP 81lwixoid
e| 211ua s9|eubis 919 U0 sJUBIBYOD
syiediiubis Juswanbiisiiess susl| saQ »

"80UI4 UB 19 S|UN-S}B}J XN 8SUSP B|IGowoine

uoI1e[N2IID 8P W OOE 18 0S| ‘001 'S/ 8P uokes ‘sjigowoine
uone[nad | ap gywixoud e e spiedlubis Juswanbisiiels sual|
S9p 9A3|81 1UO SWY1se,p 92us(eAdud e| ns Jueliod sapn1s 9 sep §

*2[IGOWOINe UoIie|N2uId B| 9P aHwixoid
e 29/ SUBI| SAP 9AB|24 JUO saulo}elidsal sawQidwAs xne sa91|
suolesi|e)idsoy s8] 18 UIDSPSW 3| ZaYd SBISIA $3| UNS SSPN1S G SIP €

‘saouelsip sepuelb snid ap e sed siew ‘sjuessed

81noJ aun,p w G| 18 G/ ‘0§ 8p uoAes un suep usinswasp sp

11ej ne 89| 11e19 9nbie 19 81ue)sisiad suelis uonelidsal e ‘aueyis
uonelidsal e[ 18 8|IOWOINE UOIE|N2IID B| 8P dMIWIx0id e| 813us
sji1edIuBis susl| sap 988l 1O sjualed ss| Jed no sawgwi-xna
s1alns sa| Jed sg|eubis Jualels sawgidwAs se| no sepnia | sap /

ali03e11dsal gjues
e| INS $18449 $3| INS SAPNID 4|

900z unf
e 6661 Ja1nuer

3[Iqowo3ne uolje|nalid e| e
1wop np s1uysp Hwixoid
©| 2 S9100SSe 9IUeS B| INS S}ay4]

(swysse)
800Z lI2Puays
18 ayjoog

, ALLERGIES ET FONCTION PULMONAIRE | 85

POLLUTION ATMOSPHERIQUE LIEE A LA CIRCULATION AUTOMOBILE : ASTHME



	Liste des tableaux
	Liste des figures
	Liste des abréviations
	Résumé
	chapItRE 1 :
Introduction
	1.1	Contexte
	1.2	Approche et objectifs 

	chapItRE 2 :
Méthode
	2.1	Revue de la portée 
	2.2	Évaluation de la qualité de la revue
	2.3	Preuves expérimentales
	2.4	Détermination de la causalité 

	chapItRE 3 :
Revue globale
	3.1	Caractéristiques des revues incluses
	3.2	Asthme
	3.2.1	RS-MA
	3.2.2	Revues systématiques et autres revues sélectionnées (sans méta-analyse)
	3.2.3	Résumé/conclusion

	3.3	Allergies
	3.3.1	RS-MA
	3.3.2	Revues systématiques
	3.3.3	Résumé/conclusion

	3.4	Fonction pulmonaire
	3.4.1	RS-MA
	3.4.2	Revues systématiques
	3.4.3	Résumé/conclusion


	chapItRE 4:
Caractérisation du risque et évaluation de la causalité
	4.1	Asthme
	4.1.1	Données probantes tirées de la revue globale
	4.1.2	Preuves expérimentales provenant d’autres évaluations
	4.1.3	Détermination de la causalité

	4.2	Allergies
	4.2.1	Données probantes tirées de la revue globale
	4.2.2	Preuves expérimentales provenant d’autres évaluations
	4.2.3	Détermination de la causalité

	4.3	Fonction pulmonaire
	4.3.1	Données probantes tirées de la revue globale
	4.3.2	Preuves expérimentales provenant d’autres évaluations
	4.3.3	Détermination de la causalité


	Conclusion
	Principales incertitudes et lacunes
	Références
	Annexes
	Annexe A. Stratégie de recherche plus précise 
pour la mise à jour de la documentation 
	Annexe B. Tableau d’évaluation de la qualité des études utilisant l’outil d’évaluation AMSTAR 2 adapté aux études d’épidémiologie environnementale
	Annexe C. Liste des études citées dans les revues incluses dans cette évaluation 
	Annexe D. Tableau récapitulatif des principales revues incluses dans la revue globale


