504 a 648 millions de dollars, et la majeure portion des colts directs est attribuée aux

médicaments (124 millions$) ( Krahn ef al., 1996).

1.2 L’asthme allergique

1.2.1 Définition de I’asthme
Bien qu’il n’existe aucune définition universelle de I’asthme, une définition opérationnelle a

été établie lors de la Conférence canadienne de consensus sur [’asthme (1999) : « L’asthme se
caractérise par des symptomes paroxystiques ou persistants tels que la dyspnée, 1’oppression
thoracique, la respiration sifflante, la production de mucus et la toux, associés une obstruction
bronchique variable et a I’hyperréactivité des voies aériennes a des stimuli endogénes ou
exogénes. L’inflammation et ses effets sur la structure des voies aériennes sont considérés

comme un des principaux mécanismes responsables de 1’apparition et de la persistance de

1’asthmey (Boulet et al., 1999).

1.2.2 Facteurs de risque

L’asthme est une pathologie multifactorielle ou la génétique et ’environnement jouent un
role interactif (Van den Akker-van Marle, Bruil et Detmar, 2005; Demoly, Godard et
Bousquet, 2005). Les facteurs de risque peuvent se classifier selon qu’ils sont relatifs a 1’hote
ou aux facteurs environnementaux. Les facteurs relatifs a 1’hote, prédisposant les sujets a
étre susceptibles ou non de développer I’asthme, incluent la prédisposition génétique au
développement de I’asthme, ’atopie', I’hyperréactivité bronchique, le sexe et I’ethnie (GINA,
2005). La seconde catégorie comporte les facteurs environnementaux, qui influencent la
susceptibilité au développement de 1’asthme chez les sujets prédisposés et qui précipitent
’exacerbation de 1’asthme et/ou sont responsables de la persistance des symptomes (GINA,
2005). Les facteurs environnementaux qui agissent comme déclencheurs de symptomes sont
soit des allergénes saisonniers (pollens d’arbres, de Graminées ou foins, d’Herbacées, et

certaines moisissures saisonnieres) ou des antigénes permanents (pellicules d’animaux a

' Atopie : Prédisposition héréditaire a produire une quantité anormale des anticorps IgE en réponse a
un allergéne commun. L’atopie semble étre un important facteur de risque puisque de 50% & 95% des
cas d’asthme lui seraient attribuables (Lévesque et al., 2006).



poils, mites de poussiéres, certaines moisissures d’intérieur (Asthma Society of Canada,
2005; Lévesque ef al., 2006). Les déclencheurs peuvent aussi étre non-allergéniques, comme
par exemple I’effort physique, la fumée de tabac, certaines conditions telles que les infections
pulmonaires virales, certains gaz chimiques, certains médicaments, le stress, les changements
de température, I’air froid et la pollution atmosphérique (OMS, 2003; Huynen et al., 2003;
Demoly, Godard et Bousquet, 2005).

Chez les enfants, la susceptibilité de développer ’asthme serait principalement déclenchée
durant le développement du feetus jusqu’a la cinquiéme année de vie (Schaubel ef al., 1996;
Chen et al., 2005a). Les principaux facteurs de risque sont une exposition importante des
enfants susceptibles a des allergénes inhalés et des antécédents familiaux d'asthme ou
d'allergie (Chen et al., 2005a; GINA, 2005). Parmi les autres facteurs déterminants, sont a
noter 1’exposition a la fumée de tabac (incluant au cours de la vie intra-utérine), les infections
respiratoires fréquentes (Von Mutius, 2000), le petit poids & la naissance (Schaubel et al.,
1996), le tabagisme maternel (Li ef al., 2005) et I’accouchement par césarienne (Smith ef al.,
2004). Une théorie suggére que la récente progression de 1'asthme pourrait étre due en partie
aux nouvelles conditions de propreté et d’aseptisation venues avec le mode de vie des pays
industrialisés (Schaub ef al., 2006; von Mutius, 2007). Selon cette théorie, ’hygiéne extréme
dans laquelle vivent les enfants les prive du contact avec des micro-organismes et allergenes
qui permettent de développer leur systeme immunitaire. Lorsqu'ils sont exposés a ces
allergénes plus tard dans la vie, leur syst¢tme immunitaire réagit trop fortement, ce qui
déclenche l'asthme. La tolérance du systéme immunitaire aux allergénes se développerait au
moment de 1’exposition aux allergénes pendant la maturation du systéme immunitaire. Une
exposition plus tard aux allergénes ferait fortement réagir le systéme immunitaire,
déclenchant I’asthme entre autres réactions. Cependant, I’hypothese de I’hygiéne ne peut a
elle seule expliquer adéquatement la récente augmentation de la prévalence de |’asthme dans

les pays industrialisés (Platts-Mils et al., 2005; Ramsey and Celedon, 2005; AAIA, 2007).



1.2.3 Processus allergéne
L'asthme allergique est la forme de la pathologie la plus commune (GINA, 2005). L’allergie

respiratoire est un état de sensibilité particuliére pour des allergénes qui sont par ailleurs

tolérés par la majorité des individus.

La premiére rencontre avec un allergéne donné n’entraine aucun symptéme clinique chez le
futur malade. Chez certaines personnes, ce premier contact active néanmoins le systéme
immunitaire qui sera désormais sensibilisé a ’allergéne en question . Le processus allergique
se déclenche lorsque 'allergéne est détecté par les cellules lymphocyte B qui se modifient et
se divisent. Ses cellules-filles produisent les immunoglobines E (IgE), des anticorps
spécifiques a I’allergéne qui a déclenché leur fabrication. Ceux-ci se fixent ensuite sur les
mastocytes situés sur les parois des voies respiratoires, formant une structure apte a réagir de
fagon violente et immédiate a toute rencontre ultérieure avec I’allergéne. Dés le second
contact, des médiateurs chimiques sont alors déversés (I’histamine étant le plus commun) et
quatre réactions sont enclenchées: la fermeture des bronches (bronchospasme), la
transformation des bronches en « ressort » (bronchospasme), le gonflement interne de la
paroi des bronches (cedéme) et 1’émission d’un mucus épais et collant (Klingler, 2002;

ALCA, 2005).

1.3 Le pollen allergene et ’asthme

1.3.1 Pollen allergéne
Les grains de pollen sont les gamétophytes (cellules sexuées) mailes émis dans la

reproduction des plantes. La pollinisation consiste au transfert de grains de pollen des
structures reproductrices males vers les femelles. Elle s’accomplit généralement via le vent
(pollen anémophile) ou les insectes (entomophile). Le premier type est beaucoup plus
allergéne puisqu’une plante anémophile peut produire des millions de grains de pollen qui
seront souvent transportés sur de grandes distances grice a leur forme aérodynamique
(Demoly, Godard et Bousquet, 2005). Les pollens entomophiles sont gluants et adhérent aux
antennes des insectes; ils sont rarement allergénes (Demoly, Godard et Bousquet, 2005;

Aerobiology Research Laboratories [ARL], 2005). Une caractéristique morphologique
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commune des pollens allergénes est leur petite taille, variant de 5 & 100 microns (Laaidi,
Laaidi et Besancenot, 2002; Demoly, Godard et Bousquet, 2005). La composition protéique
du pollen (antigénes) demeure le facteur de base qui détermine s'il est susceptible de causer
une réaction allergique ou non (Laaidi, Laaidi et Besancenot, 1997; ARL, 2005). Facteur
influencant aussi I’allergénicité des pollens, le nombre de grains émis dans ’atmosphére est
fortement influencé par les conditions météorologiques: I’absence de pluie, une haute
pression atmosphérique, un temps sec et de fortes amplitudes thermiques entre le jour et la
nuit permettent des émissions de pollen importantes (Laaidi, Laaidi et Besancenot, 1997).
Plusieurs études rapportent des recrudescences d’asthme allergique suite & un orage (Lewis ef
al., 2000; Anderson et al., 2001). Ces événements météorologiques feraient éclater les

pollens, libérant ainsi les antigénes présents a ’intérieur des grains.

Plusieurs grains de pollen sont allergisants, et ceux-ci varient en nombre les régions
bioclimatiques et les saisons. Au Québec, les végétaux dont il est pertinent de mesurer le
pollen du point de vue de leur potentiel allergéne et de leur abondance au Québec sont : les

Graminées, certaines espéces d’Herbacées ainsi que les arbres et arbustes (ARL, 2005).

Les Graminées

Les Graminées, principalement les Poaceae, forment une importante famille botanique,
regroupant pres de 12 000 especes différentes. Certaines contribuent a la production
céréaliere (mafls, seigle, blé, foin...) et d’autres a la formation des gazons. Les Graminées
occupent de grandes superficies puisqu’elles colonisent les prairies, les fossés, les bords de
route, les foréts ainsi que la plupart des terrains résidentiels et des parcs. Associée aux
allergies estivales, la saison des allergies aux Graminées s’étend du début du mois de mai
jusqu’a la fin octobre, et les concentrations maximales sont dénombrées entre de juillet et

aolt (Asselin ef al., 1998).

Les Herbacées
Les Herbacées sont constituées de plusieurs familles qui totalisent plus de 25 000 espéces.
L’herbe-a-poux et certaines mauvaises herbes pollinisent pendant la fin de I’été, entre juillet

et octobre (ARL, 2006).
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1.4 Etudes épidémiologiques

La recherche d’associations statistiques entre les indicateurs de santé d’une population et les
indicateurs d’exposition aux adroallergénes et qualité de 1’air a fait I’objet de nombreux
études dans le monde depuis quelques décennies. Le large spectre des problémes abordés
(effets a long-terme, a court-terme, nature des aéroallergénes considérées, facteurs
potentiellement confondants) ont mené a diverses approches (individuelles, études de
populations générales, de populations vulnérables) et schémas d’étude (essai thérapeutique

contrélé, étude de cohorte, étude de cas-témoin ou étude épidémiologique écologique).

Pour des raisons économiques et parce qu’elles fournissent de 1’information sur la population
évoluant dans un contexte environnemental réel, les études écologiques sont couramment
utilisées pour les travaux en épidémiologie environnementale. Ces derniéres traitent des
données agrégées, non pas individuelles, et conséquemment analysent des paramétres
mesurés au niveau de groupes d’individus. Le principe de base de ces études est de mettre en
relation un indicateur de santé, les visites a I’urgence pour asthme par exemple, d’un nombre
d’individus vivant dans un zone géographique déterminée, avec des mesures d’exposition
moyennes attribuées a ce territoire. Les méthodes d’analyses sont variées, mais les analyses
de séries temporelles semblent faire [’objet d’un certain consensus au cours des derniéres
années, dédiées particuliérement aux traitements statistiques des effets a court terme de

I’exposition.

Un balayage de la littérature portant sur les études qui se sont penchées sur la relation entre la
morbidité de 1’asthme et les concentrations polliniques permet de constater un trés large
spectre plutdt hétérogéne des résultats obtenus. Si certaines recherches ont détecté une forte
association positive entre la morbidité de I’asthme et les concentrations polliniques, d’autres
n’ont identifié aucune association, voire méme une corrélation significativement négative.
Rares sont les études dont I’indicateur sanitaire est celui des visites a 1’urgence chez les

enfants. C’est pourquoi les recherches qui incluent tous les indicateurs sanitaires, tant dans la
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population générale que chez les enfants, sont présentées afin d’exposer I’ensemble des

impacts sanitaires causés par le pollen.

1.4.1 Associations positives
Dans une étude clinique québécoise de neuf sujets asthmatiques sensibilisés au pollen, Boulet

et al. (1993) ont trouvé qu’il y avait inflammation des voies respiratoires et diminution du
débit expiratoire de pointe durant la saison pollinique des Graminées. Cette étude de cas-

témoin a été exécutée a partir de tests t de Student et de Mann-Whitney.

Dans la mégapole de Mexico, Rosas ef al. (1998) ont étudié les effets des aéroallergénes sur
les admissions & |'urgence pour asthme enregistrées en 1991. L’analyse d’association,
effectuée a I’aide de modéles linéaires généralisés [GLM], a décelé un effet significativement
positif du pollen de Graminées sur I’indicateur de santé pour chacun des groupes d’age
étudiés (0-14 ans, 15-59 ans, plus de 60 ans). Cependant, la seule relation significative avec

les pollens d’arbre a été négative avec un délai de 1 ou 2 jours.

Lewis et al. (2000) ont évalué I’effet synergique entre les aéroallergénes, la pluie et les
tempétes sur les visites et les admissions a ’urgence pour asthme a Londre (1993-1996). En
ajustant pour les facteurs potentiellement confondants, les analyses de séries temporelles ont
été réalisées a partir de modeéles d’autorégression loglinéaires. La seule association
significative trouvée avec les pollens de Graminées fiit les jours de pluies ou d’orages, ou les
visites a I’urgence ont augmenté le deuxiéme jour aprés 1’exposition. Aucune association n’a
été trouvée avec les hospitalisations, et I’effet du pollen sur 1’asthme n’a pas été modifié par

les concentrations d’O; ou de NO,.

Au cours de la période 1995-1998, en Espagne, Tobias ef al. (2003) ont étudié la relation
entre ’ensemble des admissions & 1’urgence pour asthme et les concentrations de différents
aéroallergenes (pollen et spores). Basés sur une analyse de séries temporelles utilisant la
régression de Poisson dans des mode¢les additifs généralisés [GAM], lesquels ont été ajustés
pour les facteurs environnementaux confondants et les cycles temporels, les résultats ont

montré une association positive entre les admissions a I’urgence et les concentrations
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polliniques d’Herbacées et de Graminées. Les plus fortes associations ont été observées avec

un, deux ou trois jours de délai suivant I’exposition.

Au cours des saisons chaudes de 1996 et 1997, une recherche réalisée aux Etats- Unis (Lier]
et Hornung, 2003) a étudié la relation entre le nombre de visites a I'urgence et
d’hospitalisations pour asthme chez les enfants en retenant quelques indicateurs de la qualité
de I’air, dont les comptes polliniques. Les analyses de régressions multiples (régressions de
Poisson) ont permis de détecter une forte association significative entre le nombre de visites a
I’urgence et les concentrations polliniques, particuliérement au cours des trois jours suivant

I’exposition.

Dales et al. (2004) ont publié¢ les résultats d’une étude menée entre 1993 et 2000 dans dix
grandes villes canadiennes, en montrant une corrélation positive et significative entre les
aéroallergénes et les hospitalisations pour asthme. Une analyse de séries temporelles
effectuée a 1’aide de GAM et ajustée pour les cycles temporels, les facteurs météorologiques
et la pollution atmosphérique a permis de détecter une augmentation significative des
hospitalisations pour asthme avec les population avec les pollens de Graminées, d’arbres et

d’Herbacées.

1.4.2 Aucune association
Une étude de Carlsen er al. (1984) a été menée en Norvege aupres des 169 enfants

asthmatiques de deux ans et plus qui ont visité I’'urgence pour asthme au cours de la période
1981-1983. Des analyses de corrélation effectuées avec des tests de rang de Wilcoxon-Mann-
Whitney, de Pearson et t de Student n’ont trouvé aucune association entre 1’indicateur

sanitaire et les concentrations polliniques de bouleau ou de Graminées.

Dans le méme sens, Khot e al. (1988) n’ont pas trouvé de corrélation significative entre le
pollen de Graminées et les admissions a I’urgence pour asthme enregistrées dans un hdpital
pour enfants de Brighton (Angleterre). Des modéles de régression de Poisson, ajustés pour le

jour de I’étude, le jour de la semaine et les variables météorologiques, ont été utilisés.

15



Avec I’objectif d’investiguer les effets potentiels de 1’ozone et certains aéroallergénes sur les
symptomes de 1’asthme, Delfino et al. (1996) ont élaboré une étude en 1993 en Californie
(1993) impliquant une cohorte de 12 sujets asthmatiques 4gés entre 9 et 16 ans. Des analyses
de séries temporelles ont été effectuées avec des GLM et aucune association n’a été trouvée

entre le pollen d’herbe-a-poux et les symptomes d’asthme.

Rossi et al. (1993) ont évalué la relation entre les visites & I’urgence pour asthme chez les
personnes dgées de 15 a 85 ans et les paramétres météorologiques, aérobiologiques et
chimiques de I’environnement extérieur. L’analyse effectuée a partir des coefficients de
corrélation de Pearson qui n’ont révélé aucune association entre 1’indicateur sanitaire et les

concentrations polliniques (bouleau, aulne, saule, pin, pollen total).

Epton et al. (1997) ont conduit une étude en Nouvelle-Zélande (1992-1993) afin d’étudier la
relation entre le climat, les spores et le pollen (Graminées, arbres et Herbacées) et les
symptomes de 1’asthme chez 139 sujets asthmatiques. Les analyses de régressions linéaires
multiples utilisées n’ont pas permis de détecter une association significative entre les pollens

et I’asthme.

Une étude menée a4 Londre entre 1987 et 1992 par Anderson er al. (1998) avait comme
objectif principal d’analyser la relation entre les admissions & I’hopital pour asthme et la
pollution atmosphérique en intégrant I’effet du pollen de bouleau, du chéne et des Graminées.
Pour les saisons chaudes, 1’analyse d’association réalisée a I’aide de régressions de Poisson
n’a inclus que les jours ou les concentrations polliniques étaient supérieures a 0. Chez les
enfants, une association positive a été trouvée avec le pollen de bouleau, alors que le pollen
de chéne et celui des Graminées semble avoir eu un effet significativement négatif sur

I’indicateur sanitaire de [’asthme.

Entre 1993 et 1997, une étude menée dans un hopital pour enfants & Ottawa avait pour but
d’examiner I’association entre les visites & 1’urgence pour asthme et les concentrations de
pollen et spores (Dales e al., 2000). Aucune association n’a été détectée entre les visites a

I’urgence et le pollen des Herbacées, des Graminées et des arbres. Les analyses de séries
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temporelles utilisant des GAM ont été ajustées pour la température, I’humidité relative, la

pression atmosphérique, les polluants atmosphériques et les cycles temporels.

A partir des données recueillies au cours de 1’enquéte ISAAC (International Study of Asthma
and Allergies in Childhood), une analyse de la relation entre ’exposition au pollen et les
symptdmes allergiques chez les enfants a été réalisée en 1994-1995. Des analyses de
régressions linéaires ont été utilisées en ajustant pour le produit intérieur brut et I’humidité
relative annuelle moyenne. Une association inverse non-significative a été trouvée entre les
comptes polliniques, incluant entre autre le pollen de Graminées, du bouleau et de I’herbe-a-

poux, et I’asthme (Bur er al., 2003).

Résumeée

Les enfants sont généralement plus susceptibles que les adultes de développer une pathologie
allergique comme 1’asthme. Bien que de plus en plus de voies scientifiques s’élévent pour
annoncer une stagnation, voire méme une diminution de la prévalence de ’asthme dans
certains pays, d’autres études soutiennent une tendance a la hausse du phénoméne.
Néanmoins, la majorité s’entend sur le fait que I’asthme pédiatrique constitue une
préoccupation sanitaire mondiale qui pourrait étre expliquée par un changement dans

I’exposition environnementale (Demoly, Godard et Bousquet, 2005).

L’hypotheése que le pollen allergéne soit en cause dans 1’exacerbation de 1’asthme a été
largement testée, toutefois les études épidémiologiques n’ont pas démontré avec une
évidence constante 1’association positive. Les résultats présentés dans la littérature ne sont
pas uniformes, ils sont méme contradictoires parfois. Les différentes méthodes statistiques
utilisées, les populations choisies, les facteurs confondants considérés, la complexité des
concentrations et compositions de pollen autant que les indicateurs de santé étudiés

pourraient expliquer le manque d’uniformité des résultats.
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CHAPITRE 2

DONNEES ET METHODOLOGIE

La présente analyse est basée sur quatre sources de données couvrant les années 1994 4
2004 : les visites a ’'urgence pour asthme; les concentrations polliniques; les concentrations
de polluants atmosphériques gazeux et les variables météorologiques. L’lle de Montréal
(45°3"N, -73°30°W) constitue le territoire a 1’étude, traité selon sa définition territoriale en
vigueur en 2001. Sa superficie de 500 km 2 abrite 1 812 723 habitants (Statistique Canada,
2001) dont le profil socio-économique et culturel est extrémement diversifié. La population
est desservie par 20 hopitaux dont I’ensemble des services sanitaires sont couverts par le
Régime universel de 1’Assurance Maladie du Québec [RAMQ]. D’un point de vue
physiographique et bioclimatique, la métropole québécoise se situe dans I'unité géologique
des Basses-Terres du Saint-Laurent, sous un climat continental humide. L’érabliére & caryers
est le domaine forestier qui englobe ’ensemble de la région montréalaise (Asselin et al.,
1998) mais les surfaces boisées n’occupent plus que 13.5% du territoire a la faveur des
herbacées et des graminées qui couvrent plus de 20% de la superficie totale (Asselin et al.,

1998).

2.1 Données

2.1.1 Données sanitaires

Les données de la base de la Régie de I’ Assurance Maladie du Québec [RAMQ)] ont permis
d’identifier tous les sujets ayant visité I’urgence des hopitaux montréalais avec ’asthme
comme premier diagnostic établi par le médecin a ’urgence (code de diagnostic 493 selon la
9™ Révision de la Classification Internationale des Maladies), entre le 1¥ janvier 1994 et le
31 décembre 2004. Nous avons choisi d’étudier les visites a 1’urgence qui incluent un vaste

spectre de sévérité de la pathologie. De plus, puisqu’il s’agit d’une ressource sanitaire plus
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commune que les hospitalisations, cet indicateur a permis d’évaluer une plus grande
population (Silverman, Stevenson et Hastings, 2003). Seules les visites a I’urgence effectuées
a Montréal par des individus dont 1’adresse résidentielle se situait dans la zone a 1’étude ont
été retenues. Pour chaque cas identifié dans la base de la RAMQ, les informations suivantes

ont été recueillies concernant le bénéficiaire : age et sexe, date de visite et adresse postale.

Afin d’étudier la relation entre les concentrations polliniques et le risque de visite a 1’urgence
pour asthme, nous avons défini I’indicateur de la pathologie selon des critéres d’age, de date
des visites et du rang de la visite :

- Les sujets identifiés devaient étre 4gés de neuf ans et moins lors de la visite;

- L’objectif de I’étude étant d’étudier 1’asthme allergique associée au pollen, la
période a I’étude a intégré la totalité de la saison pollinique estivale. Les visites a
I'urgence devaient avoir été effectuées entre le 1% avril et le 31 octobre.

- Les cas sélectionnés ont ensuite été classifiés selon s’il s’agissait d’une premiére

visite du sujet, ou d’une réadmission avec le méme diagnostic.

La validation des données a aussi permis d’assurer que: les codes postaux des
individus correspondaient exclusivement a leur lieu de résidence (les codes postaux
associés a des établissements commerciaux ont été exclus); le code postal déclaré
¢tait valide au moment de la visite; une seule visite par jour par personne était
conservée. Suite a la validation des données sanitaires, 1’indicateur sanitaire a été

construit en sommant chaque jour du nombre de visites a I’urgence pour asthme.

[’annexe A présente une distribution annuelle ainsi que I’évolution temporelle de la
moyenne quotidienne du nombre de visites a I'urgence pour asthme chez les enfants a

Montréal, entre 1994 et 2004.

2.1.2 Données d’exposition

Données polliniques
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Les données quotidiennes des concentrations polliniques ont été obtenues par la compagnie
privée Aerobiology Research Laboratory (Ontario) qui gere un réseau national de captages
d’aéroallergénes & partir d’échantillonneurs rotatifs & impact de type « GRIPST-2000 ». A
Montréal, I’échantillonneur est situé dans 1’arrondissement de Ville Lasalle a environ 1 km
de la rive nord du fleuve Saint-Laurent et placé a 2,45 métres de hauteur depuis la surface du
sol (figure 1). Les saisons d’échantillonnage s’étendent entre le 1% avril et le 31 octobre, et
elles ont été¢ déterminées avec le souci de récolter ’ensemble du pollen produit. Les
échantillons sont recueillis quotidiennement le matin, et les résultats, classifiés par espéces ou
groupes d’espéces, sont exprimés en concentration (nombre de grains par métre cube)
moyenne sur les 24 heures précédentes. Certaines années présentent des séries non continues
et donc 11% de I’ensemble des données sont manquantes pour la période d’étude (1994 a

2004).

Les saisons ¢tudiées integrent les mois d’avril & octobre inclusivement. Cependant, le capteur
n’ayant pas été en fonction de fagon réguliére et continue, les données ont été¢ disponibles

avec quelques manques pour les périodes suivantes :

- 1994 : 1% avril-30septembre - 1995 : 1* avril-20 septembre
- 1996 : 1° avril-13 octobre - 1997 : 1¥ avril-12 octobre

- 1998 : 1 avril-11 octobre - 1998 : 1¥ avril-11 octobre

- 2000 : 1* avril-7 octobre; 2001 - 2001 : 1* avril-31 octobre

- 2002 : 1% avril-31 octobre - 2003 : 1* avril-13 octobre

- 2004 : 1*¥ avril-10 octobre.

En résumé, une moyenne de 2106 jours de données ont €té disponibles, soit 89% de la
période couverte (2354 jours). La distribution des données du pollen d’herbe-a-poux dans la
période d’étude a permis d’extrapoler les valeurs polliniques nulles, augmentant ainsi le

nombre de jours a intégrer dans I’analyse a 2114 jours (91% de la période étudiée).
Trois indicateurs d’exposition au pollen ont €té élaborés en fonction des familles polliniques:

- Les Graminées: Graminea, Cyperaceae (composantes des gazons principalement) ;
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- Les Herbacées, qui incluent les familles des: Amaranthaceae, Chenopodiaceae,
Compositae (dont un grand groupe de mauvaises herbes), Cruciferae (cruciferes) et
Umbelliferae ainsi que les genres Ambrosia (herbe a poux), Artemisia (armoise),
Solidago (solidage), Lythrum, Plantago (plantain), Salsola, Typha (quenouille),
Urtica (orties), Humulus (cannabis), et autres types d’herbacées ;

- L’Ambrosia sp. seulement.

L’indicateur d’exposition est donc représenté par la concentration de pollen (nombre de

grains par métre cube (gr/m)) relevée chaque jour 2 Montréal.

L1

, e
ok Station Par¢

&
Rivi¢re-des-Praries (55). ¢~

AN

~ g S
Dorval (49)

: Capteur-pollinique

e

Bellevue (99)-

Figure 1. Stations d’échantillonnage pollinique et de polluants atmosphériques (numéro
de station) sur I’fle de Montréal, 1994 a 2004.
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Cofacteurs

Les facteurs potentiellement confondants intégrés dans cette étude incluent les données
quotidiennes des polluants gazeux et des facteurs météorologiques. Les données de pollution
atmosphérique ont été¢ fournies par le Réseau de Surveillance de la Qualité de I’Air a
Montréal, qui compte 15 stations d’échantillonnage réparties sur le territoire montréalais
(figure 1, p.21). Les polluants sont mesurés de fagon continue avec des appareils qui sont
basés sur les principes de mesure reconnus par 1’Agence de protection environnementale des
Etats-Unis (RSQA, 2006). Sur une base horaire, les concentrations d’ozone (O3) sont
mesurées par 14 stations selon la technique d’absorption & ’ultraviolet, alors que le dioxyde
d’azote (NO2) est mesuré par luminescence chimique dans 12 stations. Pour chacun des
polluants gazeux étudiés (NO2 et O3), le nombre de stations n’a pas été constant dans le
temps (RSQA, 2006). Certaines stations ont cessé temporairement ou définitivement de
mesurer un des deux polluants au cours des 11 années de 1’étude alors que d’autres stations
’ont ajouté. Les valeurs maximales journaliéres ont été calculées a partir des valeurs horaires
enregistrées a chaque station, générant ainsi les cofacteurs associés aux polluants

atmosphériques (Annexe B).

Les données météorologiques ont été obtenues par le Service météorologique du Canada
(Environnement Canada) et enregistrées a la station de Dorval (45°468°N, 73°741°W). Les
variables retenues sont les températures minimales et maximales ainsi que la pression
atmosphérique maximale. La différence de pression maximale entre une journée et le jour

précédent a aussi été calculée et retenue comme variable confondante.
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2.2 Méthodologie statistique
2.2.1 Analyses descriptives et spatiales

Des analyses descriptives ont été effectuées afin de reconstituer le profil temporel des
indicateurs sanitaires et environnementaux retenus dans 1’étude. Les descriptions statistiques

et évolutions temporelles sont présentées aux annexes A a C.

2.2.2 L’analyse de séries temporelles
L’étude des relations a court terme entre les indicateurs de pollen et les indicateurs de santé

fait habituellement appel aux méthodes de modélisation de séries chronologiques. Appropriée
dans le cas ou la variable d’exposition présente une forte variabilité temporelle (Richardson,
2000), elle est largement utilisée dans le domaine de la pollution atmosphérique et ses effets
sur la santé (Goldberg et al., 2000, Dales et al., 2004; Chen et al., 2005b). 1’étude de séries
chronologiques permet d’expliquer la variation d’une série temporelle par les variations
d’une autre série. Elle consiste ainsi & étudier 1’association entre les variations temporelles
d’un nombre d’événements de santé par les variations temporelles d’indicateurs
environnementaux pour le méme pas de temps (Walter, 1991). Les études de séries
chronologiques reposent sur des données agrégées dont [’unité d’analyse est le jour
(Goldberg, Burnett et Stieb, 2003; Ravault et al., 2005). La variable dépendante est le compte
quotidien de I’indicateur de santé (ex : le nombre de visites & ’urgence pour asthme par jour,
le nombre de décés, ...) qui caractérise indirectement 1’état de la santé d’un groupe de
personnes déterminé dans une zone géographique (ici une zone urbaine). Les indicateurs
d’exposition, construits 4 partir de mesures quotidiennes d’une variable environnementale
(concentrations de pollen ou de polluants chimiques mesurées par une station ou un réseau de
stations d’échantillonnage situé¢ dans la zone d’étude), caractérisent 1’exposition de la
population dans son ensemble. Généralement, les fluctuations quotidiennes des variables
météorologiques (température, pression et autres variables) sont aussi intégrées dans le
modéele. Enfin, il est également pertinent d’intégrer d’autres facteurs de risque tels que les
épidémies de grippe, données qui sont toutefois difficiles & obtenir et identifier (Goldberg,

Burnett et Stieb, 2003).
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L’intérét du recours aux séries temporelles est justifié parce la méthode repose sur des
données relativement faciles a obtenir car mesurées systématiquement (mortalité, données
d’hospitalisation, d’exposition, ...). D’autre part, les analyses de séries temporelles
bénéficient souvent de longues périodes de données et voient par conséquent leur puissance
statistique renforcée (Eilstein et al., 2005). Un avantage des études d’association entre séries
chronologiques est celui de pouvoir étudier la temporalité de I’effet, c’est-a-dire de vérifier
I’effet d’une variable quelques jours apres 1’exposition (Richardson, 2000). Enfin, elle répond
aux impératifs de santé publique pour la surveillance des risques a court terme de facteurs

environnementaux ambiants sur la santé d’une population.

2.2.3 Les étapes de la modélisation

L’approche retenue pour quantifier les risques sanitaires liés aux pollens repose sur le schéma
des études épidémiologiques de séries temporelles. Depuis le début des années 1990, les
modeles additifs généralisés (generalized additive models [GAMY]) ont été considérablement
utilisés pour étudier I’effet de facteurs environnementaux sur des indicateurs sanitaires depuis
le début des années 1990. Au cours des demieres années, plusieurs chercheurs ont cependant
trouvé que les GAM présentaient certaines faiblesses menant a des résultats biaisés et a des
erreurs standards sous estimées (Dominici ef al., 2002). Pour remédier & ces problémes
méthodologiques, ’utilisation de modeles linéaires généralisés (generalized linear models
[GLM]) a été proposée avec des fonctions de lissage natural cubic spline pour atténuer au
minimum les cycles temporels. C’est ce modéle qui a été retenu dans le cadre de la présente

étude.

Distribution de Poisson

En premier lieu, il faut savoir que la loi normale ne s’applique pas a un phénomeéne sanitaire
de faible occurrence tel que celui des visites a ’'urgence pour asthme, données binaires qui
indiquent la présence ou non de I’indicateur sanitaire dans la population (Richardson., 2000;
Goldberg ef al., 2000). Les analyses de séries temporelles ont été conduites en supposant
plutdt que le compte journalier des visites a ]’urgence pour asthme était approximativement

distribué selon la distribution de Poisson. Cette derniére repose cependant sur le fait que la
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Figure A.Evolution temporelle de la moyenne quotidienne du nombre de visites a
I’urgence pour asthme chez les 0-9 ans, par année, entre avril et octobre, Montréal,
1994 3 2004. A. Evolution annuelle. B. Evolution mensuelle.
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ANNEXE B. Moyennes quotidiennes des concentrations polliniques et de polluants atmosphériques.

Tableau B. Distribution des indicateurs de pollen et des variables météorologiques et de pollution atmosphérique sélectionnées,
entre avril et octobre, 4 Montréal, entre 1994 et 2004.

Nombre de Centil
Unités jours Moyenne stE\rr:g::d Variance ~ Minimum entres Maximum
d’observation 25 50 75

Herbe-a-poux grains/m3 2134 13.74 37.86 1433.50 0 5 379
Herbacées grains/m3 2058 26.80 51.83 2686.11 5.39 28.80 408.82
Graminées grains/m3 2213 6.61 12.77 163.04 1.10 6.84 106.49
Température maximale °c 2335 20.12 7.47 51.43 -5.10 1520 2140 2570  36.20
Température moyenne °C 2312 20.10 6.78 45.99 -0.97 1534 2153 2530 35.33
sur trois jours
Température minimale °C 2345 9.82 6.69 44 .80 -14.50 4.90 10.70 15.10 24.60
Pression maximale mb 2354 1013.30 6.38 40.71 992.40 1009.30 1013.10 101740 1036.70
Différence de pression mb 2354 0.02 5.01 25.13 -18.90 -3.30 0.25 3 21.10
maximale sur 24 hres
Concentration pg/ m’ 2354 91.35 32.06 1028.03 16 69 88 108 299
maximale d’ozone
Concentration ug/ m® 2354 86.95 27.23 741.20 22 67 84 102 248

maximale de dioxyde
d'azote
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ANNEXE C. Graphiques des séries temporelles des visites & I’urgence pour asthme,
des concentrations polliniques et des polluants atmosphériques.

Figure C.1. Evolution temporelle des visites 2 ’urgence pour asthme chez les enfants de
0-9 ans au cours des mois d’avril a octobre, 3 Montréal, entre 1994 et 2004 (jours 0 a
4018). La ligne continue est une fonction de lissage LOESS qui présente la tendance a

long-terme des données (span = 50%). A. Total des visites B. Premiére visite C.

Jours depuis le 1er Janvier 1994
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Figure C.2. Evolution temporelle des concentrations moyennes quotidiennes des pollens
au cours des mois d’avril a octobre, a Montréal, entre 1994 et 2004 (jours 0 2 4018). La
ligne continue est une fonction linéaire qui présente la tendance a long-terme des
données. A. Graminées. B. Herbacées. C. Herbe-a-poux.
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Figure C.3. Evolution temporelle des concentrations moyennes quotidiennes des
variables météorologiques et de polluants atmosphériques au cours des mois d’avril a
octobre, & Montréal, entre 1994 et 2004 (jours 0 a 4018). La ligne continue est une
fonction de lissage LOESS qui présente la tendance a long-terme des données (span =
50%). A. Température maximale. B. Température minimale C. Température maximale,
moyenne sur trois jours D. Pression maximale E. Différence de pression maximale sur 24

heures F. NO, G. O;.
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ANNEXE D. Corrélation entre les variables polliniques, météorologiques et de

pollution atmosphérique.

Tableau D. Coefficients de corrélation de Pearson entre les variables polliniques,
météorologiques et de pollution atmosphérique au cours des mois d’avril a octobre, a
Montréal, entre 1994 et 2004.

comeses wevwwes "UEF Tome Tl emel o spwn O3
Herbacées ,007
Herbe-a-poux -,036 ,B19**
Température maximale 364** J377** 247**
Température minimale ,336%* ,356%% 216** ,881%*
Pression maximale -,072%* ,063%* L087** -, 120%* -,286**
Différence de pression (24h) -010 -,032 -,033 -, 156** -, 207** 395+
Ozone maximale ,296** L17** ,030 ,534** ,376** -,044* -,224**
Dioxyde d’azole maximale ,032 037 -019 L135%* -011 091** -, 139** 450

** La comélation est significative au niveau 0.01
* La corrélation est significative au nivcau 0.05
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Figure D.1. Matrice de corrélation des variables météorologiques et de pollution
atmosphérique au cours des mois d’avril a octobre, 2 Montréal, entre 1994 et 2004.

30

10

" Fo10

73



REFERENCES

Aerobiology Research Laboratories. 2005. «Allergénes de pollen». [En ligne]
<http://www.pollenplus.com/francais/pollen/pollen-index.html> (Consulté le 10 mai
2006).

Akinbami, L.J. et K.C. Schoendorf. 2002. «Trends in Childhood Asthma: Prevalence, Health
Care Utilization, and Mortality». Pediatrics, vol. 110, no 2, p. 315-3228S.

Ahlholm, J.U., M.L. Helander, J. Savolainen. 1998. «Genetic and environmental factors
affecting the allergenicity of birch (Betula pubescens ssp. Czerepanobii (Orl) Hamet-
Ahti) pollen». Clinical and Experimental Allergy, vol. 28, p. 1384-1388.

Anderson, HR., A. Ponce de Leon, J.M. Bland, J.S. Bower, J. Emberlin et D.P. Strachan.
1998. «Air pollution, pollens, and daily admissions for asthma in London 1987-92.
Thorax, vol. 53, no 10, p. 842-848.

Anderson, W., G.J. Prescott, S. Packham, J. Mullins, M. Brookes et A. Seaton. 2001.
«Asthma admissions and thunderstorms: a study of pollen, fungal spores, rainfall,
and ozone». QJM : an International Journal of Medicine, vol. 94, no 8, p. 429-433.

Anderson, H.R., R. Ruggles, D.P. Strachan, J.B. Austin, M. Burr, D. Jeffs, P. Standring, A.
Steriu et R. Goulding. 2004. «Trends in prevalence of symptoms of asthma, hay
fever, and eczema in 12-14 year olds in the British Isles, 1995-2002: questionnaire
survey». British Medical Journal,vol. 328, no 7447, p. 1052-1053.

Annesi-Maesano, 1. 1999. «Epidemiologie de l'asthme de l'enfanty. Meédecine
thérapeutique/Pédiatrie, vol. 2, no 3, p. 162-168.

Anthracopoulos, M., A. Karatza, E. Liolios, M. Triga, K. Triantou et K. Priftis. 2001.
«Prevalence of asthma among schoolchildren in Patras, Greece: three surveys over 20
years». Thorax, vol. 56, no0 7, p. 569-571.

Asselin, S., S. Bachand, C. Christin et Y. Bonvalot. 1998. Liens entre les pollens allergénes,
leur mesure et les symptomes ressentis. Montréal: Direction de la santé publique,
35p.

Association d’information sur I’allergie et 1’asthme. 2007. L hypothése hygiénique.
[En ligne]< http://aaia.ca/fr/hygiene hypothesis.htm> (consulté en aoiit 2007)

Association de lutte contre I’ Ambrosia [ALCA]. Processus allergene.
[En ligne] < http://www.asthma.ca> (Consulté en aout 2005).

74



Asthma Society of Canada. 2005. About Asthma.
[En ligne] <httphttp://www.pq.poumon.ca/> (Consulté en septembre 2005).

Australian Center for Asthma Monitoring [ACAM]. 2005. Asthma in Australia 2005. ATHW
Asthma Series 2. AIHW cat. No. ACM 6. Canberra: AIHW.

Beggs, P.J. et H.J. Bambrick. 2005. «Is the Global Rise of Asthma an Early Impact of
Anthropogenic Climate Change?». Environmental Health Perspectives, vol. 113, no
8, p. 915-919.

Berrada, K., M.-C. Boivin et L. Fortier. 2005. Etude de la variation géographique de l'asthme
pédiatrique de !'ile de Montréal entre 1995 et 2000. Rapport de recherche, Montréal,
Direction de la Santé Publique de Montréal, 59 p.

Bloomberg, G.R., K.M. Trinkaus, E.B. Fisher, J.R. Musick et R.C. Strunk. 2003. «Hospital
Readmissions for Childhood Asthma: A 10-Year Metropolitan Study». American
Journal of Respiratory Critical Care Medecine, vol. 167, no 8, p. 1068-1076.

Boulet, L.-P., H. Turcotte, M. Boutet, L. Montminy et M. Laviolette, 1993. «Influence of
natural antigenic exposure on expiratory flows, methacholine responsiveness, and
airway inflammation in mild allergic asthma». Journal of Allergy and Clinical
Immunology, vol. 91, no 4, p. 883-893.

Boulet, L.-P., A. Becker, D. Bérubé, R. Beveridge et P. Ernst. 1999. «Canadian Asthma
Consensus Report». Canadian Medical Association Journal, vol. 161 (Suppl .11), p.
1-61.

Boulet, L.-P., A. Becker, D. Bowie, P. Hernandez, A. Mcivor et M. Rouleau. 2006.
«Implementing practice guidelines: A workshop on guidelines dissemination and
implementation with a focus on asthma and COPD». Canadian Respiratory Journal,
vol. 13 (Suppl A), p. SA-47A.

Braun-Fahrlander, C., M. Gassner, L. Grize, K. Takken-Sahli, U. Neu, T. Stricker, H. S.
Varonier, B. Wuthrich, F. H. Sennhauser et Team the Swiss Study on Childhood
Allergy and Respiratory Symptoms with Respect to Air Pollution. 2004. «No further
increase in asthma, hay fever and atopic sensitisation in adolescents living in
Switzerland». European Respiratory Journal, vol. 23, no 3, p. 407-413.

Breton, M.-C., M. Garneau, . Fortier, F. Guay, et L. Jacques, 2006. «Relationship between
climate, pollen concentrations of Ambrosia and medical consultations for allergic
rhinitis in Montreal, 1994-2002». Science Total Environment, vol. 370, no 1, p. 39-
50.

Burge, H.A. et C.A. Rogers. 2000. «Outdoor Allergens». Environmental Health Perspectives,
vol. 109, no S4.

75



Burnett R.T., M. Smith-Doiron, D. Stieb, M.E. Raizenne, J.R. Brook, R.E. Dales, J.A. Leech,
S. Cakmak et D. Krewski. 2001. «Association between ozone and hospitalization for

acute respiratory diseases in children less than 2 years of age. ». Amercian Journal of
Epidemiology, vol. 153, no S, p. 444-452.

Bumey, P.G., S. Chinn et R.J. Rona. 1990. «Has the prevalence of asthma increased in
children? Evidence from the national study of health and growth 1973-86». British
Medical Journal, vol. 300, no 6735, p. 1306-1310.

Burney, P.G.J., E. Malmberg, S. Chinn, D. Jarvis, C. Luczynska, E. Lai. 1997. «The
distribution of total and specific serum IgE in the European Community Respiratory
Health Survey». Journal of Allergy and Clinical Immunology, vol. 99, 314-322.

Burney, P. 2002. «The changing prevalence of asthma?». Thorax, vol. 57, no 90002, p. 36ii-
39.

Burr, M., J.C. Emberlin, R. Treu, S. Cheng, N.E. Pearce et ISAAC Phase One Study Group.
2003. «Pollen counts in relation to the prevalence of allergic rhinoconjunctivitis,
ashtma and atopic eczema in the International Study of Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC).». Clinical & Experimental Allergy, vol. 33, no 12, p. 1675-
1680.

Cakmak, S., R.E. Dales, SJ. et F.C. 2005. «Does Socio-demographic Status Influence the
Effect of Pollens and Molds on Hospitalization for Asthma? Results from a Time-

series Study in 10 Canadian Cities». Annals of Epidemiology, vol. 15, no 3, p. 214-
218.

Canny, G.J., J. Reisman, R. Healy, C. Schwartz, C. Petrou, A.S. Rebuck et H. Levison. 1989.
«Acute Asthma: Observations Regarding the Management of a Pediatric Emergency
Roomy. Pediatrics, vol. 83,n0 4, p. 507-512.

Carlsen, K.H., 1. Orstavik, J. Leegaard, et H. Hoeg. 1984. «Respiratory virus infections and
aeroallergens in acute bronchial asthmax. Archives Of Disease In Childhood, vol. 59,
no 4, p. 310-315.

Carlsen, K.C.L., G. Haland, C.S. Devulapalli, M. Munthe-Kaas, M. Pettersen, B. Granum, M.
Lovik et K.H. Carlsen. 2006. «Asthma in every fifth child in Oslo, Norway: a 10-
year follow up of a birth cohort study». Allergy, vol. 61, no 4, p. 454-460.

Cao, J., M.-F. Valois et M.S. Goldberg. 2006. «An S-Plus function to calculate relative risks
and adjusted means for regression models using natural splines». Computer Methods
and Programs in Biomedicine, vol. 84, p. 58-62.

Celenza, A., J. Fothergill, E. Kupek et R.J. Shaw. 1996. «Thunderstorm associated asthma: a

detailed analysis of environmental factors». British Medical Journal, vol. 312, no
7031, p. 604-607.

76



Chen, Y., R.E. Dales, P. Stewart, H. Johansen, G. Scott et G. Taylor. 2003. «Hospital
readmissions for asthma in children and young adults in Canada». Pediatric
Pulmonology, vol. 36, no 1, p. 22-26.

Chen, Y., H. Johansen, S. Thillaiampalam, C. Sambell. 2005a. «L'asthme». Rapports sur la
santé, Statistique Canada, vol. 16, no 2, p. 45-49.

Chen, Y., Q. Yang, D. Krewski, R.T. Burnett, Y. Shi et K.M. McGrail. 2005b. «The Effect of
Coarse Ambient Particulate Matter on First, Second, and Overall Hospital
Admissions for Respiratory Disease Among the Ederly». Inhalation Toxicology, vol.
17, p. 649-655.

Comité de rédaction Les maladies respiratoires au Canada. 2001. Les maladies respiratoires
au Canada. Rapport de recherche, Ottawa : Santé Canada.

Comtois, P. 1995. Aérobiologie de I’herbe-a-poux. Rapport d’expertise de Paul Comtois.
Département de géographie, Université de Montréal, 14 p.

Corden, J.M. et Millington, W.M. 2001. The long-term trends and seasonal variation of the
aeroallergen Alternaria in Derby, UK. Aerobiologia, no 17, p. 127-136.

Dales, R.E., S. Cakmak, , R.T. Burnett, , S. Judek, , F. Coates et J.R. Brook. 2000. «Influence
of Ambient Fungal Spores on Emergency Visits for Asthma to a Regional Children's
Hospitaly. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, vol. 162, no
6, p. 2087-2090.

Dales, R.E., S. Cakmak, S. Judek, T. Dann, F. Coates, J.R. Brook et R.T. Burnett. 2004.
«Influence of outdoor aeroallergens on hospitalization for asthma in Canaday.
Journal of Allergy and Clinical Immunology, vol. 113, no 2, p. 303-306.

D'Amato, G. 2000. «Urban air pollution and plant-derived respiratory allergy». Clinical &
Experimental Allergy, vol. 30, no 5, p. 628-636.

D'Amato, G., G. Liccardi, M. D'Amato et M. Cazzola. 2001. «The role of outdoor air
pollution and climatic changes on the rising trends in respiratory allergy».
Respiratory Medicine, vol. 95, n0 7, p. 606-611.

D'Amato, G., G. Liccardi, M. D'Amato et M. Cazzola. 2002. «Outdoor air pollution, climatic
changes and allergic bronchial asthmay». European Respiratory Journal, vol. 20, no
3, p. 763-776.

D'Amato, G., G. Liccardi, M. D'Amato et S. Holgate. 2005. «Environmental risk factors and

allergic bronchial asthma». Clinical & Experimental Allergy, vol. 35, n0 9, p. 1113-
1124.

77



Delfino, R.J., B.D. Coate, R.S. Zeiger, J.M. Seltzer, D.H. Street et P. Koutrakis. 1996. «Daily
asthma severity in relation to personal ozone exposure and outdoor fungal spores».
American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine, vol. 154, no 3, p. 633-
641.

Delfino, R.J., AM. Murphy-Moulton, R.T. Burnett, J.R. Brook et M.R. Becklake. 1997.
«Effects of air pollution on emergency room visits for respiratory illnesses in
Montreal, Quebecy». American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine,
vol. 155, no 2, p. 568-576.

Demoly, P., P. Godard et J. Bousquet. 2005. «Une synthése sur I'épidémiologie de l'asthme».
Revue Francaise d'Allergologie et d'Immunologie Clinique, vol. 45, no 6, p. 464-475.

Devalia, J.L., C. Rusznak et R.J. Davies. 1998. «Allergen/irritant interaction -its role in
sensitization and allergic disease». Allergy, vol. 53, p. 335-345.

Dominici, F., A. Mcdermott, S.L.. Zeger et J.M. Samet. 2002. «On the Use of Generalized
Additive Models in Time-Series Studies of Air Pollution and Health». American
Journal of Epidemiology, vol. 156, no 3, p. 193-203.

Eilstein, D, A. Le Tertre, A. Zeghnoun, S. Cassadou, L. Filleul, L. Pascal, H. Prouvost,
C.Declercq, P. Saviuc, A. Lefranc, C. Nunes, B.Chardon, J.-F. Jusot, M. D’Helf, P.
Fabre, S. Médina et P. Quénel. 2005. Séries temporelles et modeles de régression :
Application a ['analyse des associations a court terme entre la pollution
atmosphérique et la santé. Paris, Institut de Veille Sanitaire.

Epstein, P. et E. Mills. 2005. Climate Change Futures: Health, Ecological and Economic
Dimensions. Center for Health and the Global Environment Harvard Medical School.

Epton, M.J., LR. Martin, P. Graham, P.E. Healy, H. Smith, R. Balasubramaniam, 1.C.
Harvey, D.W. Fountain, J. Hedley et G.I. Town. 1997. «Climate and aeroallergen
levels in asthma: a 12 month prospective study». Thorax, vol. 52, no 6, p. 528-534.

Emst, P., J.M. Fitzgerald et S. Spier. 1996. «Conférence canadienne de consensus sur
l'asthme _ Résumé des recommandations». Canadian Respiratory Journal, vol. 3, no
2,p. 101-114.

Evans, R., D.I. Mullally, R.W. Wilson, P.J. Gergen, H.M. Rosenberg, J.S. Grauman, F.M.
Chevarley et M. Feinleib. 1987. «National trends in the morbidity and mortality of
asthma in the US. Prevalence, hospitalization and death from asthma over two
decades: 1965-1984». Chest, vol. 91(Suppl. 6), p. 65S-748.

Garty, B.Z., E. Kosman, E. Ganor, V. Berger, L. Garty, T. Wietzen et Y. Waisman. 1998.

«Emergency room visits of asthmatic children, relation to air pollution, weather, and
airborne allergens». Annals Allergy Asthma Immunology, vol. 81, p. 563-570.

78



Gilmour, M.1., M.S. Jaakkola, S.J. London, A.E. Nel et C.A. Rogers. 2006. «How Exposure
to Environmental Tobacco Smoke, Outdoor Air Pollutants, and Increased Pollen
Burdens Influences the Incidence of Asthma». Environmental Health Perspectives,
vol. 114, no 4, p. 627-633.

Global Initiative for Asthma [GINA]. 2005. Global strategy for asthma management and
prevention. NIH Publication 02-3659 issu en janvier 1995 (mis & jour en 2002, 2003,
2004), 200 p. [En ligne] <http://www.ginasthma.com/> (Consulté en septembre
2005).

Goldberg, M.S., J.C. Bailar III, R.T. Burnett, J.R. Brook, R. Tamblyn, Y. Bonvalot, P. Ernst,
K.M. Flegel, RK. Singh, M.F. Valois. 2000. «Identifying subgroups of the general
population that may be susceptible to short-term increases in particulate air pollution:
a time-series study in Montreal, Quebec». Research Report/ Health Effects Institute,
vol. 97, p. 7-113.

Goldberg, M.S., R.T. Bumett, J.C. Bailar III, J. Brook, Y. Bonvalot, R. Tamblyn, R. Singh,
M.-F. Valois et R. Vincent. 2001. «The Association between Daily Mortality and
Ambient Air Particle Pollution in Montreal, Quebec: 2. Cause-Specific Mortality».
Environmental Research, vol. 86, no 1, p. 26-36.

Goldberg, M.S., R.T. Burnett et D. Stieb. 2003. «A review of time-series studies used to
evaluate the short-term effects of air pollution on human health». Review of
Environmental Health, vol. 18, no 4, p. 269-303.

Goldberg, Mark S., Richard T. Burnett, Jean-Francois Yale, Marie-France Valois et Jeffrey
R. Brook. 2006. «Associations between ambient air pollution and daily mortality
among persons with diabetes and cardiovascular disease». Environmental Research,
vol. 100, no 2, p. 255-267.

Grize, L., M. Gassner, B. Wuthrich, B. Bringolf-Isler, K. Takken-Sahli, F.H. Sennhauser, T.
Stricker, P.A. Eigenmann et C. Braun-Fahrlander. 2006. «Trends in prevalence of
asthma, allergic rhinitis and atopic dermatitis in 5-7-year old Swiss children from
1992 to 2001». Allergy, vol. 61, no 5, p. 556-562.

Groupe de travail national sur la lutte contre 1’asthme. 2000. Prévention et prise en charge de
I"asthme au Canada: un défi de taille maintenant et a ’avenir. No H49-138/2000F.
Ottawa : Agence de santé publique du Canada, 81 p.

Groupe d’experts intergouvernemental sur les changements climatiques [GIEC]. 2001. Bilan
2001 des changements climatiques : Conséquences, adaptations et vulnérabilité.

Contribution du Groupe de travail II au Troisieéme Rapport d’évaluation du GIEC.

Hertzen, L., et T. Haahtela. 2005. «Signs of reversing trends in prevalence of asthman.
Allergy, vol. 60, no 3, p. 283-292.

79



Huynen, M., B. Menne, H. Behrendt, R. Bertollini, S. Bonini, R. Brandao, C. Brown-
Fahrlander, B. Clot, P. D’ambrosio De Nuntiis, K.L. Ebi, J. Emberlin, E.E. Orbanne,
C. Galan, S. Jager, S Kovats, P Mandrioli, P. Martens, A. Menzel, B. Nyenzi, A.
Rantiolehtiméki, J. Ring, O. Rybnicek, Traidl-Hoffmann, A. Van Vliet, T. Voigt, S.
Weiland et M. Wickman. 2003. Phenology and Human Health: Allergic Disorders.
Rome: World Health Organization. EUR/03/5036791

Johnston, S. L., P. K. Pattemore, G. Sanderson, S. Smith, M. J. Campbell, L. K. Josephs, A.
Cunningham, B. S. Robinson, S. H. Myint, M. E. Ward, D. A. Tyrrell et S. T.
Holgate. 1996. «The relationship between upper respiratory infections and hospital
admissions for asthma: a time-trend analysis». American Journal of Respiriratory
and Critical Care Medicine, vol. 154, no 3, p. 654-660.

Jorres, R., D. Nowak et H. Magnussen. 1996. «The effect of ozone exposure on allergen
responsiveness in subjects with asthma or rhinitis». dmerican Journal of Respiratory
and Critical Care Medicine, vol. 153, no 1, p. 56-64.

Just, J., L. Nisakinovic, Y. Laoudi et A. Grimfeld. 2006. «Pollution et asthme de ['enfant».
Archives de Pédiatrie, vol. 13, no 7, p. 1055-1060.

Khot, A., R. Burn, N. Evans, W. Lenney et J. Storr. 1988. «Biometeorological triggers in
childhood asthmax. Clinical Allergy, vol. 18, p. 351-358.

Klingler, C. 2002. «L'asthme un mal de civilisation?». La Recherche, no 358, p. 44-51.

Krahn, M. D., C. Berka, P. Langlois et A. S. Detsky. 1996. «Direct and indirect costs of
asthma in Canada, 1990». Canadian Medical Association Journal, vol. 54, no 6, p.
821-831.

Laaidi, K., M. Laaidi et J.-P. Besancenot. 1997. «Pollens, Pollinoses et météorologie». La
Meétéorologie, vol. §, no 20, p. 41-55.

Laaidi, M., K. Laaidi et J.P. Besancenot. 2002. «Synergie entre pollens et polluants
chimiques de l'air: les risques croisés». Environnement, Risques &Santé, vol. 1, no 1,
p. 42-49.

Laberge, F. 2000. Etudes des variations géographiques et annuelles de la fréquence de décés,
d’hospitalisation et de visites a I'urgence pour cause d’asthme au Québec, Québec,
RRSSS de Québec, Direction de la santé publique, 79 p.

Ladouceur, M., Rahme E., Pineau C.A., Joseph L., 2006. «Robustness of prevalence

estimates derived from misclassified data from administrative databasesy.
Biometrics, vol.61, no 1, p.272-279.

80



Latvala, J., L. Von Hertzen, H. Lindholm et T. Haahtela. 2005. «Trends in prevalence of
asthma and allergy in Finnish young men: nationwide study, 1966-2003». British
Medical Journal, vol. 330, no 7501, p. 1186-1187.

Laurier, L., L. Blais, W. Kennedy, A. Koné, M. Paré, M. Perron et P. Pitre. 2003.
Surveillance épidémiologique de I'asthme au Québec et variations régionales, 1999-
2001 : une analyse des banques de données. Rapport de recherche, Montréal,
Université de Montréal.

Lee, S.-L., W. Wong et Y.-L. Lau. 2004. «Increasing prevalence of allergic rhinitis but not
asthma among children in Hong Kong from 1995 to 2001 (Phase 3 International
Study of Asthma and Allergies in Childhood)». Pediatric Allergy and Immunology,
vol. 15,no 1, p. 72-78.

Lévesque, B., J.-F. Duchesne, S. Gingras, P. Allard, E. Delvin, J. Aubin, M. Rhainds, P.
Lajoie et P. Ernst. 2006. «Les IgE totales et spécifiques chez les jeunes Québécois et
leurs associations avec les symptomes respiratoires». Bulletin d'information en Santé
Environnementale, vol. 17, n0 2, p. 1-7.

Lewis, S.A., J.M. Corden, G.E. Forster et M. Newlands. 2000. «Combined effects of
aerobiological pollutants, chemical pollutants and meteorological conditions on
asthma admissions and A&E attendances in Derbyshire UK, 1993-96». Clinical &
Experimental Allergy, vol. 30, no 12, p. 1724-1732.

Li, Y.F., B. Langholz, M.T. Salam et F.D. Gilliland. 2005. «Maternal and Grandmaternal
Smoking Patterns Are Associated With Early Childhood Asthma». Chest, vol. 127,
no 4, p. 1232-1241,

Lierl, M.B., et R.W. Hornung. 2003. «Relationship of outdoor air quality to pediatric asthma
exacerbationsy». Annals Allergy Asthma Immunology, vol. 90, no 1, p. 28-33.

Mannino, D.M., D.M. Homa, C.A. Pertowski, A. Ashizawa, L.L. Nixon, C.A. Johnson, L.B.
Ball, E. Jack et D.S. Kang. 1998. «Surveillance for asthma -- United States, 1960-
1995%». Morbidity and mortality weekly report. Surveillances Summaries, vol. 47, no
1,p. 1-27.

Mannino, D.M., D.M. Homa, L.J. Akinbami, J.E. Moorman, C. Gwynn et S.C. Redd. 2002.
«Surveillance for asthma -- United States, 1980-1999%». Morbidity and mortality

weekly report. Surveillances Summaries, vol. 51,n0 1, p. 1-13.

Message, S.D. et S.L. Johnston. 2002. «Viruses in asthma: The role of viruses in childhood
respiratory infections». British Medical Bulletin, vol. 61, no 1, p. 29-43.

Millar, JM., et G.B. Hill. 1998. L'asthme chez l'enfant. Rapport sur la santé, Statistique
Canada, vol. 10, no 3.

81



Mirone, C., F. Albert, A. Tosi, F. Mocchetti, S. Mosca, M. Giorgino, S. Pecora, S. Parmiani
et C. Ortolani. 2004. «Efficacy and safety of subcutaneous immunotherapy with a
biologically standardized extract of Ambrosia artemisiifolia pollen: a double-blind,
placebo-controlled study». Clinical & Experimental Allergy, vol. 34, no 9, p. 1408-
1414.

Molfino, N.A., S.C. Wright, 1. Katz, S. Tarlo, F. Silverman, P. A. McClean, A.S. Slutsky, N.
Zamel, J.P. Szalai et M. Raizenne. 1991. «Effect of low concentrations of ozone on

inhaled allergen responses in asthmatic subjects». The Lancet, vol. 338, no 8761, p.
199-203.

Monfared, A.A.T. et J. LeLorier. 2005. «Accuracy and validity of using medical claims data
to identify episodes of hospitalizations in patients with COPD».
Pharmacoepidemiology and Drug Safety, 15, 19-29.

Newson, R., D. Strachan, E. Archibald, J. Emberlin, P. Hardaker et C. Collier. 1998. «Acute
asthma epidemics, weather and pollen in England, 1987-1994». European
Respiratory Journal, vol. 11, no 3, p. 694-701.

OMS [Organisation Mondiale de la Santé]. 2000. L’asthme bronchique. Aide-mémoire
n°206. [En ligne] <http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs206/fr/index.html>
(Consulté en aofiit 2006).

OMS. 2003. Prevention of Allergy and Allergic Asthma. Genéve: Management of
Noncommunicable Diseases Dpartment, WHO/NMH/MNC/CRA/03.2

OMS. 2006. Factsheets. Asthma. [En ligne] <http://www.ginasthma.com> (Consulté en aofit
2006).

Pearce, N. et J. Douwes. 2006. «The global epidemiology of asthma in children».
International Journal of Tuberculosis and Lung Disease, vol. 10, no 2, p. 125-132,

Platts-Mills, T.A., Erwin, E., Heymann, P., Woodfolk, J. Is the hygiene hypothesis still a
viable explanation for the increased prevalence of asthma?, Allergy, vol. 60 Suppl.
79, p.25-31.

Priestly, MB. 1981. Spectral analysis and time series. San Diego: Academic Press, 653 p.

Puc, M. 2003. «Characterisation of pollen allergens». Annals of Agricultural and
Environmental Medicine, no 10, p. 143-149.

Quénel, P., S. Cassadou, C. Declercq, D. Eilstein, L. Filleul, C. Le Goaster, A. Le Tertre, S.
Medina, L. Pascal, H. Prouvost, P. Saviuc et A. Zeghnoun. 1999. Surveillance des

82



effets sur la santé liés a la pollution atmosphérique en milieu urbain: rapport de
['étude. Rapport d’étude, Saint-Maurice : Institut de Veille Sanitaire.

Ramsey, C.D., Celedon, J.C., 2005. The hygiene hypothesis and asthma. Current opinion in
pulmonary medicine, vol.11, nol, p.14-20.

Ravault, C., A. Zeghnoun, B. Fabres, J. Lecadet, P. Quénel, M. Thibaudon et D. Caillaud.
2005. Effets a court terme du contenu pollinique de l'air sur le risque de rhino-
conjonctivite allergique. Résultats d'une étude pilote utilisant comme indicateur de
santé la consommation de médicaments anti-allergiques, Clermont-Ferrand, 2000-
2001, Rapport d’étude, Saint-Maurice : Institut de Veille Sanitaire.

Ravault, C., A. Zeghnoun, B. Fabres, J. Lecadet, P. Quénel, M. Thibaudon et D. Caillaud.
2005. Effets a court terme du contenu pollinique de l'air sur le risque de rhino-
conjonctivite allergique. Résultats d'une étude pilote utilisant comme indicateur de
santé la consommation de médicaments anti-allergiques, Clermont-Ferrand, 2000-
2001. Rapport de recherche, Saint-Maurice, Institut de Veille Sanitaire.

Richardson, S. 2000. «Problémes méthodologiques dans les études écologiques santé-
environnement: Methodological problems in ecological studies of health-
environment effects». Comptes Rendus de !’Academie des Sciences - Series III -
Sciences de la Vie, vol. 323, no 7, p. 611-616.

Rodriguez, M.A., M.A. Winkleby, D. Ahn, J. Sundquist et H.C. Kraemer. 2002.
«Identification of Population Subgroups of Children and Adolescents With High
Asthma Prevalence: Findings From the Third National Health and Nutrition

Examination Survey». Archives of Pediatrics & Adolescent Medicine, vol. 156, no 3,
p. 269-275.

Rosas, 1., H.A. McCartney, R.-W. Payne, C. Calderon, J. Lacey, R. Chapela, et S. Ruiz-
Velazco. 1998. «Analysis of the relationships between environmental factors

(allergens, air pollution, and weather) and asthma emergency admissions to a hospital
in Mexico City». Allergy, vol. 53, p. 394-401.

Rossi, O.V.,, V.L. Kinnula, J. Tienan, et E. Huhti. 1993. «Association of severe asthma
attacks with weather, pollen, and air pollutants.». Thorax, vol. 48, p. 244-248.

Root, T.L., J.T. Price, K.R. Hall, S.H. Schneider, C. Rosenzweig et J.A. Pounds. 2003,
«Fingerprints of global warming on wild animals and plants». Nature, vol. 421, no
4918, p. 57-60.

Réseau de Surveillance de la Qualité de 1’air [RSQA]. Techniques de mesure.
[En ligne] < http://www.rsqa.qc.ca/> (Consulté en aoiit 2006).

&3



Salvaggio, J. et J. Seabury, F.A. Shroenhardt. 1971. «New Orleans asthma : IV.
Semiquantitative airborne spore sampling, 1967 and 1968». Journal of Allergy and
Clinical Immunology, vol. 48, no 2, p. 82-95.

Santé Canada, Laboratoire de lutte contre la maladie, Division des maladies respiratoires,
Asthme infantile dans les secteurs desservis par les unités de santé sentinelles :
Résultats de I'Enquéte sur la santé pulmonaire des jeunes 1995-1996. Ottawa :
Direction générale de la protection de la santé.

Schaub, B., R. Lauener, E. Von Mutius. 2006. «Age-related seasonal patterns of emergency
department visits for acute asthma in an urban environment». Journal of Allergy and
Clinical Immunology , vol. 117, no 5, p. 969-977.

Schaubel, D., H. Johansen, M. Dutta, M. Desmeules, A. Becker et Y. Mao. 1996. «Neonatal
characteristics as risk factors for preschool asthmax. Journal of Asthma, vol. 33, no
4, p. 255-264.

Senthilselvan, A., J. Lawson, D.C. Rennie et J.A. Dosman. 2003. «Stabilization of an
Increasing Trend in Physician-Diagnosed Asthma Prevalence in Saskatchewan, 1991
to 1998». Chest, vol. 124, no 2, p. 438-448.

Seung, S.J., et N. Mittmann. 2005. «Urgent care costs of uncontrolled asthma in Canada,
2004». Canadian Respiratory Journal, vol. 12, no 8, p. 435-436.

Silverman, R.A., L. Stevenson et H.M. Hastings. 2003. «Age-related seasonal patterns of
emergency department visits for acute asthma in an urban environment». Annals of
Emergency Medicine, vol. 42, no 4, p. 577-586.

Smith, G.C.S., AM. Wood, I.LR. White, J. P. Pell, A.D. Cameron et R. Dobbie. 2004.
«Neonatal respiratory morbidity at term and the risk of childhood asthma». Archives
of Disease in Childhood, vol. 89, no 10, p. 956-960.

Statistique Canada, recensement de 2001, données géocodées (produit électronique).

Stempel, D.A. et J. Spahn. 2003. «Pediatric asthma». Pediatric Clinics of North America,
vol. 50, no 3, p. xiii-xiv,

Stieb, D., R. Beveridge, J.R. Brook, M. Smith-Doiron, R.T. Burnett et R. Dales. 2000. «Air
pollution, aeroallergens and cardiorespiratory emergency department visits in Saint

John, Canada». Journal of Exposure Analyses & Environmental Epidemiology, vol.
10, no 5, p. 461-477.

Tobias, A., . Galan, J.R. Banegas et E. Aranguez. 2003. «Short term effects of airborne
pollen concentrations on asthma epidemic». Thorax, vol. 58, no 8, p. 708-710.

84



Toelle, B.G., K. Ng, E. Belousova, C.M. Salome, J.K. Peat et G.B. Marks. 2004. «Prevalence
of asthma and allergy in schoolchildren in Belmont, Australia: three cross sectional
surveys over 20 yearsy. British Medical Journal, vol. 328, no 7436, p. 386-387.

Thibaudon, M., R. Outteryck, et C. Lachasse. 2005. «Bioclimatologie et Allergie». Revue
Frangaise d'Allergologie et d'Immunologie Clinique, vol. 45, no 6, p. 447-455.

Tunnicliffe, W.S., P.S. Burge et J.G. Ayres. 1994. «Effect of domestic concentrations of
nitrogen dioxide on airway responses to inhaled allergen in asthmatic patients». The
Lancet, vol. 344, no 8939-8940, p. 1733-1736.

Van Den Akker-Van Marle, M.E., I. Bruil et S.B. Detmar. 2005. «Evaluation of cost of
disease: Assessing the burden to society of asthma in children in the European
Uniony. Allergy, vol. 60, no 2, p. 140-149.

Van Schayck, C.P. et H.A. Smit. 2005. «The prevalence of asthma in children: a reversing
trend». European Respiriratory Journal, vol. 26, no 4, p. 647-650.

Von Mutius, E. 2000. «The burden of childhood asthmax». Archives of Disease in Childhood,
vol. 82, no 90002, p. 211-5.

von Mutius, E. 2007. Allergies, infections and the hygiene hypothesis: the epidemiological
evidence. Immunobiology, vol. 212, no 6, p.433-439.

Walter, SD. 1991. «The Ecologic Method in the Study of Environmental Health. 1. Overview
of the Method». Environmental Health Perspectives, vol. 94, p. 61-65.

Wang, H.Y., I.P. Zheng et N.S. Zhong. 2006. «Time trends in the prevalence of asthma and
allergic diseases over 7 years among adolescents in Guangzhou city.». Zhonghua Yi
Xue Za Zhi, vol. 86, no 15, p. 1014-1020.

Ward, D.G., D.M. Halpin et D.A. Seamark. 2004. «How accurate is diagnosis of asthma in a
general practice database? A review of patients' notes and questionnaire-reported
symptomsy». The British journal of general practice: the journal of the Royal College
of General Practitioners, vol. 54, no 507, p. 753-758.

Weinberger, M. 2000. «What prevents hospitalisations and relapse from asthmay. Archives of
Pediatrics & Adolescent Medicine, no 154, p. 92.

Wong, G. W. K., T. F. Leung, F. W. S. Ko, K. K. M. Lee, P. Lam, D. S. C. Hui, T. F. Fok et
C. K. W. Lai. 2004. «Declining asthma prevalence in Hong Kong Chinese
schoolchildren». Clinical & Experimental Allergy, vol. 34, no 10, p. 1550-1555.

Ziska, L.H. et F.A. Caulfield, 2000. «The potential influence of raising atmospheric carbon

dioxide (CO2) on public health: pollen production of common ragweed as a test
case». World Resources Review, vol. 12, p. 449-457.

85



