
504 à 648 millions de dollars, et la majeure portion des coûts directs est attribuée aux 

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

1.2 L'asthme allergique 

1.2.1 Définition de l'asthme 
Bien qu'il n'existe aucune défmition universelle de l'asthme, une définition opératiOlUlelle a 

été établie lors de la Conférence canadienne de consensus sur l'asthme (1999) : « L'asthme se 

caractérise par des symptômes paroxystiques ou persistants tels que la dyspnée, l'oppression 

thoracique, la respiration sifflante, la production de mucus et la toux, associés une obstruction 

bronchique variable et à l'hyperréactivité des voies aériennes à des stimuli endogènes ou 

exogènes. L'inflammation et ses effets sur la structure des voies aériennes sont considérés 

comme un des principaux mécanismes responsables de l'apparition et de la persistance de 

l'asthme» (Boulet et al., 1999). 

1.2.2 Facteurs de risque 

L'asthme est une pathologie multifactoriel1e où la génétique et l'environnement jouent un 

rôle 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 à l'hôte 

ou aux facteurs environnementaux. Les facteurs relatifs à l'hôte, prédisposant les sujets à 

être susceptibles ou non de développer l'asthme, incluent la prédisposition génétique au 

développement de l'asthme, l'atopie', l 'hyperréactivité bronchique, le sexe et l'ethnie (GINA, 

2005). La seconde catégorie comporte les facteurs environnementaux, qui influencent la 

susceptibilité au développement de l'asthme chez les sujets prédisposés et qui précipitent 

l'exacerbation de l'asthme et/ou sont responsables de la persistance des symptômes (GINA, 

2005). Les facteurs environnementaux qui agissent comme déclencheurs de symptômes sont 

soit des allergènes saisonniers (pollens d'arbres, de Graminées ou foins, d'Herbacées, et 

certaines moisissures saisonnières) ou des antigènes permanents (pellicules d'animaux à 

1 Atopie : Prédisposition héréditaire à produire une quantité anormale des anticorps IgE en réponse à 
un allergène commun. L'atopie semble être un important facteur de risque puisque de 50% à 95% des 
cas d'asthme lui seraient attribuables (Lévesque et al., 2006). 
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poils, mites de poussières, certaines moisissures d'intérieur (Asthma Society of Canada, 

2005; Lévesque et al., 2006). Les déclencheurs peuvent aussi être non-allergéniques, comme 

par exemple l'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, l'air froid et la pollution atmosphérique (OMS, 2003; Huynen et al., 2003; 

Demoly, Godard et Bousquet, 2005). 

Chez les enfants, la susceptibilité de développer l'asthme serait principalement déclenchée 

durant le développement du fœtus jusqu'à la cinquième année de vie (Schaubel et al., 1996; 

Chen et al., 2005a). Les principaux facteurs de risque sont une exposition importante des 

enfants susceptibles à des allergènes inhalés et des antécédents familiaux d'asthme ou 

d'allergie (Chen et al., 2005a; G fNA, 2005). Parmi les autres facteurs déterminants, sont à 

noter l'exposition à la fumée de tabac (incluant au cours de la vie intra-utérine), les infections 

respiratoires fréquentes (Von Mutius, 2000), le petit poids à la naissance (Schaubel et al., 

1996), le tabagisme maternel (Li et al., 2005) et J'accouchement par césarienne (Smith et al., 

2004). Une théorie suggère que la récente progression de l'asthme pourrait être due en partie 

aux nouvelles conditions de propreté et d'aseptisation venues avec le mode de vie des pays 

industrialisés (Schaub et al., 2006; von Mutius, 2007). Selon cette théorie, l'hygiène extrême 

dans laquelle vivent les enfants les prive du contact avec des micro-organismes et allergènes 

qui permettent de développer Jeur système immunitaire. Lorsqu'ils sont exposés à ces 

allergènes plus tard dans la vie, leur système immunitaire réagit trop fortement, ce qui 

déclenche l'asthme. La tolérance du système immunitaire aux allergènes se développerait au 

moment de l'exposition aux allergènes pendant la maturation du système immunitaire. Une 

exposition plus tard aux allergènes ferait fortement réagir le système immunitaire, 

déclenchant l'asthme entre autres réactions. Cependant, l'hypothèse de l'hygiène ne peut à 

elle seule expliquer adéquatement la récente augmentation de la prévalence de l'asthme dans 

les pays industrialisés (Platts-Mils et al., 2005; Ramsey and Celedon, 2005; AAIA, 2007). 
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1.2.3 Processus allergène 
L'asthme allergique est la forme de la pathologie la plus commune (GINA, 2005). L'allergie 

respiratoire est un état de sensibilité particulière pour des allergènes qui sont par ailleurs 

tolérés par la majorité des individus. 

La première rencontre avec un allergène dOIUlé n'entraîne aucun symptôme clinique chez le 

futur malade. Chez certaines perSOIUles, ce premier contact active néanmoins le système 

immunitaire qui sera désormais sensibilisé à l'allergène en question. Le processus allergique 

se déclenche lorsque l'allergène est détecté par les cellules lymphocyte B qui se modifient et 

se divisent. Ses cellules-filles produisent les immunoglobines E (IgE), des anticorps 

spécifiques à l'allergène qui a déclenché leur fabrication. Ceux-ci se fixent ensuite sur les 

mastocytes situés sur les parois des voies respiratoires, formant une structure apte à réagir de 

façon violente et immédiate à toute rencontre ultérieure avec l'allergène. Dès le second 

contact, des médiateurs chimiques sont alors déversés (l'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 (œdème) et l'émission d'un mucus épais et collant (Klingler, 2002; 

ALCA, 2005). 

1.3 Le pollen allergène et l'asthme 

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

reproduction des plantes. La pollinisation consiste au transfert de grains de pollen des 

structures reproductrices mâles vers les femelles. Elle s'accomplit généralement via le vent 

(pollen anémophile) ou les insectes (entomophile). Le premier type est beaucoup plus 

allergène puisqu'une plante anémophile peut produire des millions de grains de pollen qui 

seront souvent transportés sur de grandes distances grâce à leur forme aérodynamique 

(Demoly, Godard et Bousquet, 2005). Les pollens entomophiles sont gluants et adhèrent aux 

anteIUles des insectes; ils sont rarement allergènes (Demoly, Godard et Bousquet, 2005; 

Aerobiology Research Laboratories [ARL), 2005). Une caractéristique morphologique 
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conunune des pollens allergènes est leur petite taille, variant de 5 à 100 microns (Laaidi, 

Laaidi et Besancenot, 2002; Demoly, Godard et Bousquet, 2005). La composition protéique 

du pollen (antigènes) 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 

influençant aussi l'allergénicité des pollens, le nombre de grains émis dans l'atmosphère est 

fortement influencé par les conditions météorologiques: l'absence de pluie, une haute 

pression atmosphérique, un temps sec et de fortes amplitudes thermiques entre le jour et la 

nuît permettent des émissions de pollen importantes (Laaidi, Laaidi et Besancenot, 1997). 

Plusieurs études rapportent des recrudescences d'asthme allergique suite à un orage (Lewis et 

al., 2000; Anderson et al., 200 1). Ces événements météorologiques feraient éclater les 

pollens, libérant ainsi les antigènes présents à l'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 allergène et de leur abondance au Québec sont: les 

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

Les Graminées 

Les Graminées, principalement les Poaceae, forment une importante famille botanique, 

regroupant près de 12 000 espèces différentes. Certaines contribuent à la production 

céréalière (maïs, seigle, blé, foin ... ) et d'autres à la formation des gazons. Les Graminées 

occupent de grandes superficies puisqu'elles colonisent les prairies, les fossés, les bords de 

route, les forêts 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'à la fin octobre, et les concentrations maximales sont dénombrées entre de juillet et 

août (Asselin et al., 1998). 

Les Herhacées 

Les Herbacées sont constituées de plusieurs familles qui totalisent plus de 25 000 espèces. 

L'herbe-à-poux et certaines mauvaises herbes pollinisent pendant la fin de l'été, entre juillet 

et octobre (ARL, 2006). 

11 



1.4 Études épidémiologiques 

La recherche d'associations statistiques entre les indicateurs de santé d'une population et les 

indicateurs d'exposition aux aéroallergènes et qualité de l'air a fait l'objet de nombreux 

études dans le monde depuis quelques décennies. Le large spectre des problèmes abordés 

(effets à long-terme, à court-terme, nature des aéroallergènes considérées, facteurs 

potentiellement confondants) ont mené à diverses approches (individuelles, études de 

populations générales, de populations vulnérables) et schémas d'étude (essai thérapeutique 

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

Pour des raisons économiques et parce qu'elles fournissent de l'information sur la population 

évoluant dans un contexte environnemental réel, les études écologiques sont couramment 

utilisées pour les travaux en épidémiologie environnementale. Ces dernières traitent des 

données agrégées, non pas individuelles, et conséquemment analysent des paramètres 

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 à l'urgence pour asthme par exemple, d'un nombre 

d'individus vivant dans un zone géographique déterminée, avec des mesures d'exposition 

moyennes attribuées à ce territoire. Les méthodes d'analyses sont variées, mais les analyses 

de séries temporelles semblent faire l'objet d'un certain consensus au cours des dernières 

années, dédiées particulièrement aux traitements statistiques des effets à court terme de 

l'exposition. 

Un balayage de la littérature portant sur les études qui se sont penchées sur la relation entre la 

morbidité de l'asthme et les concentrations polliniques pennet de constater un très large 

spectre plutôt hétérogène des résultats obtenus. Si certaines recherches ont détecté une forte 

association positive entre la morbidité de l'asthme et les concentrations polliniques, d'autres 

n'ont identifié aucune association, voire même une corrélation significativement négative. 

Rares sont les études dont l'indicateur sanitaire est celui des visites à l'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 l'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 à partir de tests t de Student et de Mann-Whitney. 

Dans la mégapole de Mexico, Rosas et al. (1998) ont étudié les effets des aéroallergènes sur 

les admissions à l'urgence pour asthme enregistrées en 1991. L'analyse d'association, 

effectuée à l'aide de modèles linéaires généralisés [GLM], a décelé un effet significativement 

positif du pollen de Graminées sur l'indicateur de santé pour chacun des groupes d'âge 

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 l'effet synergique entre les aéroallergènes, la pluie et les 

tempêtes sur les visites et les admissions à l'urgence pour asthme à Londre (1993-1996). En 

ajustant pour les facteurs potentiellement confondants, les analyses de séries temporelles ont 

été réalisées à partir de modèles d'autorégression 10glinéaires. La seule association 

significative trouvée avec les pollens de Graminées fût les jours de pluies ou d'orages, où les 

visites à l'urgence ont augmenté le deuxième jour après l'exposition. Aucune association n'a 

été trouvée avec les hospitalisations, et l'effet du pollen sur l'asthme n'a pas été modifié par 

les concentrations d'O) ou de N02. 

Au cours de la période 1995-1998, en Espagne, Tobias et al. (2003) ont étudié la relation 

entre l'ensemble des admissions à l'urgence pour asthme et les concentrations de différents 

aéroallergènes (pollen et spores). Basés sur une analyse de séries temporelles utilisant la 

régression de Poisson dans des modèles 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 à l'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 l'exposition. 

Au cours des saisons chaudes de 1996 et 1997, une recherche réalisée aux États- Unis (Lier! 

et Homung, 2003) a étudié la relation entre le nombre de visites à l'urgence et 

d'hospitalisations pour asthme chez les enfants en retenant quelques indicateurs de la qualité 

de l'air, dont les comptes polliniques. Les analyses de régressions multiples (régressions de 

Poisson) ont pennis de détecter une forte association significative entre le nombre de visites à 

l'urgence et les concentrations polliniques, particulièrement au cours des trois jours suivant 

l'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 

aéroallergènes et les hospitalisations pour asthme. Une analyse de séries temporelles 

effectuée à l'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 et al. (1984) a été menée en Norvège auprès des 169 enfants 

asthmatiques de deux ans et plus qui ont visité l'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 l'indicateur 

sanitaire et les concentrations polliniques de bouleau ou de Graminées. 

Dans le même sens, Khot et al. (1988) n'ont pas trouvé de corrélation significative entre le 

pollen de Graminées et les admissions à l'urgence pour asthme enregistrées dans un hôpital 

pour enfants de Brighton (Angleterre). Des modèles de régression de Poisson, ajustés pour le 

jour de l'étude, le jour de la semaine et les variables météorologiques, ont été utilisés. 
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Avec l'objectif d'investiguer les effets potentiels de l'ozone et certains aéroallergènes sur les 

symptômes de l'asthme, Delfino et al. (1996) ont élaboré une étude en 1993 en Californie 

(1993) impliquant une cohorte de 12 sujets asthmatiques âgés 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-à-poux et les symptômes d'asthme. 

Rossi et al. (1993) ont évalué la relation entre les visites à l'urgence pour asthme chez les 

personnes âgées de 15 à 85 ans et les paramètres météorologiques, aérobiologiques et 

chimiques de l'environnement extérieur. L'analyse effectuée à partir des coefficients de 

corrélation de Pearson qui n'ont révélé aucune association entre l'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 

symptômes de l'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 l'asthme. 

Une étude menée à Londre entre 1987 et 1992 par Anderson et al. (1998) avait comme 

objectif principal d'analyser la relation entre les admissions à l'hôpital pour asthme et la 

pollution atmosphérique en intégrant l'effet du pollen de bouleau, du chêne et des Graminées. 

Pour les saisons chaudes, l'analyse d'association réalisée à l'aide de régressions de Poisson 

n'a inclus que les jours où les concentrations polliniques étaient supérieures à O. Chez les 

enfants, une association positive a été trouvée avec le pollen de bouleau, alors que le pollen 

de chêne et celui des Graminées semble avoir eu un effet significativement négatif sur 

l'indicateur sanitaire de l'asthme. 

Entre 1993 et 1997, une étude menée dans un hôpital pour enfants à Ottawa avait pour but 

d'examiner l'association entre les visites à l'urgence pour asthme et les concentrations de 

pollen et spores (Daleset al., 2000). Aucune association n'a été détectée entre les visites à 

l'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, l'humidité relative, la 

pression atmosphérique, les polluants atmosphériques et les cycles temporels. 

À partir des données recueillies au cours de l'enquête ISAAC (International Study of Asthma 

and Allergies in Childhood), une analyse de la relation entre l'exposition au pollen et les 

symptômes 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 l'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 l'herbe-à­

poux, et l'asthme (Burr et al., 2003). 

Résumé 

Les enfants sont généralement plus susceptibles que les adultes de développer une pathologie 

allergique comme l'asthme. Bien que de plus en plus de voies scientifiques s'élèvent pour 

annoncer une stagnation, voire même une diminution de la prévalence de l'asthme dans 

certains pays, d'autres études soutiennent une tendance à la hausse du phénomène. 

Néanmoins, la majorité s'entend sur le fait que l'asthme pédiatrique constitue une 

préoccupation sanitaire mondiale qui pourrait être expliquée par un changement dans 

l'exposition environnementale (Demoly, Godard et Bousquet, 2005). 

L'hypothèse que le pollen allergène soit en cause dans l'exacerbation de l'asthme a été 

largement testée, toutefois les études épidémiologiques n'ont pas démontré avec une 

évidence constante l'association positive. Les résultats présentés dans la littérature ne sont 

pas uniformes, ils sont même 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 

DONNEÉS ET MÉTHODOLOGIE 

La présente analyse est basée sur quatre sources de données couvrant les années 1994 à 

2004 : les visites à l'urgence pour asthme; les concentrations polliniques; les concentrations 

de polluants atmosphériques gazeux et les variables météorologiques. L'île de Montréal 

(4S03'N, -73°30'W) constitue le territoire à l'étude, traité selon sa définition territoriale en 

vigueur en 2001. Sa superficie de SOO km 2 abrite 1 812 723 habitants (Statistique Canada, 

2001) dont le profil socio-économique et culturel est extrêmement diversifié. La population 

est desservie par 20 hôpitaux dont l'ensemble des services sanitaires sont couverts par le 

Régime universel de l'Assurance Maladie du Québec [RAMQ]. D'un point de vue 

physiographique et bioclimatique, la métropole québécoise se situe dans l'unité géologique 

des Basses-Terres du Saint-Laurent, sous un climat continental humide. L'érablière à caryers 

est le domaine forestier qui englobe l'ensemble de la région montréalaise (Asselin et al., 

1998) mais les surfaces boisées n'occupent plus que 13.S% du territoire à 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 l'Assurance Maladie du Québec [RAMQ] ont permis 

d'identifier tous les sujets ayant visité l'urgence des hôpitaux montréalais avec l'asthme 

comme premier diagnostic établi par le médecin à l'urgence (code de diagnostic 493 selon la 

9ème Révision de la Classification Internationale des Maladies), entre le 1eT janvier 1994 et le 

31 décembre 2004. Nous avons choisi d'étudier les visites à l'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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conunune que les hospitalisations, cet indicateur a penms d'évaluer une plus grande 

population (Silvennan, Stevenson et Hastings, 2003). Seules les visites à l'urgence effectuées 

à Montréal par des individus dont l'adresse résidentielle se situait dans la zone à l'étude ont 

été retenues. Pour chaque cas identifié dans la base de la RAMQ, les infonnations suivantes 

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

Afin d'étudier la relation entre les concentrations polliniques et le risque de visite à l'urgence 

pour asthme, nous avons défini l'indicateur de la pathologie selon des critères d'âge, de date 

des visites et du rang de la visite: 

Les sujets identifiés devaient être âgés de neuf ans et moins lors de la visite; 

L'objectif de l'étude étant d'étudier l'asthme allergique associée au pollen, la 

période à l'étude a intégré la totalité de la saison pollinique estivale. Les visites à 

l'urgence devaient avoir été effectuées entre le 1er avril et le 31 octobre. 

Les cas sélectionnés ont ensuite été classifiés selon s'il s'agissait d'une première 

visite du sujet, ou d'une réadmission avec le même diagnostic. 

La validation des données a aussI permis d'assurer que: les codes postaux des 

individus correspondaient exclusivement à leur lieu de résidence (les codes postaux 

associés à des établissements commerciaux ont été exclus); le code postal déclaré 

était valide au moment de la visite; une seule visite par jour par personne était 

conservée. Suite à la validation des données sanitaires, l'indicateur sanitaire a été 

construit en sommant chaque jour du nombre de visites à l'urgence pour asthme. 

L'annexe A présente une distribution annuelle ainsi que l'évolution temporelle de la 

moyenne quotidienne du nombre de visites à l'urgence pour asthme chez les enfants à 

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 gère un réseau national de captages 

d'aéroallergènes à partir d'échantillonneurs rotatifs à impact de type «GRlPST-2000 ». À 

Montréal, l'échantillonneur est situé dans l'arrondissement de Ville Lasalle à environ 1 km 

de la rive nord du fleuve Saint-Laurent et placé à 2,45 mètres de hauteur depuis la surface du 

sol (figure 1). Les saisons d'échantillonnage s'étendent entre le 1er avril et le 31 octobre, et 

elles ont été déterminées avec le souci de récolter l'ensemble du pollen produit. Les 

échantillons sont recueillis quotidiennement le matin, et les résultats, classifiés par espèces ou 

groupes d'espèces, sont exprimés en concentration (nombre de grains par mètre cube) 

moyenne sur les 24 heures précédentes. Certaines années présentent des séries non continues 

et donc II % de l'ensemble des données sont manquantes pour la période d'étude (1994 à 

2004). 

Les saisons étudiées intègrent les mois d'avril à octobre inclusivement. Cependant, le capteur 

n'ayant pas été en fonction de façon régulière et continue, les données ont été disponibles 

avec quelques manques pour les périodes suivantes: 

1994: 1er avril-30septembre 1995 : 1er avril-20 septembre 

1996: 1er avril-13 octobre 1997: 1er avril-12 octobre 

1998 : 1er avril-II octobre 1998 : 1er avril-II octobre 

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

2002 : 1er avril-31 octobre - 2003 : 1er avril-13 octobre 

2004: 1er avril-IO octobre. 

En résumé, une moyenne de 2106 jours de données ont été disponibles, soit 89% de la 

période couverte (2354 jours). La distribution des données du pollen d'herbe-à-poux dans la 

période d'étude a perllÙs d'extrapoler les valeurs polliniques nulles, augmentant ainsi le 

nombre de jours à intégrer dans l'analyse à 2114jours (91% de la période étudiée). 

Trois indicateurs d'exposition au pollen ont été 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 (crucifères) et
 

Umbe//iferae ainsi que les genres Ambrosia (herbe à poux), Artemisia (armoise),
 

So/idago (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 mètre cube (gr/m3
)) relevée chaque jour à Montréal. 

A
N 

Figure 1. Stations d'échantillonnage pollinique et de polluants atmosphériques (numéro 
de station) sur l'île de Montréal, 1994 à 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 l'Air à 

Montréal, qui compte 15 stations d'échantillonnage réparties sur le territoire montréalais 

(figure l, p.21). Les polluants sont mesurés de façon continue avec des appareils qui sont 

basés sur les principes de mesure reconnus par l'Agence de protection environnementale des 

États-Unis (RSQA, 2006). Sur une base horaire, les concentrations d'ozone (03) sont 

mesurées par 14 stations selon la technique d'absorption à l'ultraviolet, alors que le dioxyde 

d'azote (N02) est mesuré par luminescence chimique dans 12 stations. Pour chacun des 

polluants gazeux étudiés (N02 et 03), 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 Il années de l'étude alors que d'autres stations 

l'ont ajouté. Les valeurs maximales journalières ont été calculées à partir des valeurs horaires 

enregistrées à 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 à 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 l'étude. Les descriptions statistiques 

et évolutions temporelles sont présentées aux annexes A à C. 

2.2.2 L'analyse de séries temporelles 
L'étude des relations à 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 où 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). L'étude de séries 

chronologiques permet d'expliquer la variation d'une série temporelle par les variations 

d'une autre série. Elle consiste ainsi à étudier l'association entre les variations temporelles 

d'un nombre d'événements de santé par les variations temporelles d'indicateurs 

environnementaux pour le même pas de temps (Walter, 1991). Les études de séries 

chronologiques reposent sur des données agrégées dont l'unité d'analyse est le jour 

(Goldberg, Burnett et Stieb, 2003; Ravault et al., 2005). La variable dépendante est le compte 

quotidien de l'indicateur de santé (ex: le nombre de visites à l'urgence pour asthme par jour, 

le nombre de décès, ... ) qui caractérise indirectement l'état de la santé d'un groupe de 

personnes déterminé dans une zone géographique (ici une zone urbaine). Les indicateurs 

d'exposition, construits à 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 l'exposition de la 

population dans son ensemble. Généralement, les fluctuations quotidiennes des variables 

météorologiques (température, pression et autres variables) sont aussi intégrées dans le 

modèle. Enfin, il est également pertinent d'intégrer d'autres facteurs de risque tels que les 

épidémies de grippe, données qui sont toutefois difficiles à obtenir et identifier (Goldberg, 

Bumett et Stieb, 2003). 
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L'intérêt du recours aux séries temporelles est justifié parce la méthode repose sur des 

données relativement faciles à 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 l'effet, c'est-à-dire de vérifier 

l'effet d'une variable quelques jours après l'exposition (Richardson, 2000). Enfin, elle répond 

aux impératifs de santé publique pour la surveillance des risques à 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 

modèles additifs généralisés (generalized additive models [GAM]) ont été considérablement 

utilisés pour étudier l'effet de facteurs environnementaux sur des indicateurs sanitaires depuis 

le début des années 1990. Au cours des dernières années, plusieurs chercheurs ont cependant 

trouvé que les GAM présentaient certaines faiblesses menant à des résultats biaisés et à des 

erreurs standards sous estimées (Dominici et al., 2002). Pour remédier à ces problèmes 

méthodologiques, l'utilisation de modèles 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 modèle 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 à un phénomène sanitaire 

de faible occurrence tel que celui des visites à l'urgence pour asthme, données binaires qui 

indiquent la présence ou non de l'indicateur sanitaire dans la population (Richardson., 2000; 

Goldberg et al., 2000). Les analyses de séries temporelles ont été conduites en supposant 

plutôt que le compte journalier des visites à l'urgence pour asthme était approximativement 

distribué selon la distribution de Poisson. Cette dernière repose cependant sur le fait que la 
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Figure A.Évolution temporelle de la moyenne quotidienne du nombre de visites à 
l'urgence pour asthme chez les 0-9 ans, par année, entre avril et octobre, Montréal, 
1994 à 2004. A. Évolution annuelle. B. Évolution 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, à Montréal, entre 1994 et 2004. 

Unités 
Nombre de 

jours 
d'observation 

Moyenne 
Erreur 

standard 
Variance Minimum 

25 

Centiles 

50 75 
Maximum 

Herbe-à-poux grains/m3 2134 13.74 37.86 1433.50 0 0 0 5 379 

Herbacées grains/m3 2058 26.80 51.83 2686.11 0 0 5.39 28.80 408.82 

Graminées grains/m3 2213 6.61 12.77 163.04 0 0 1.10 6.84 106.49 

Température maximale oC 2335 20.12 7.17 51.43 -5.10 15.20 21.40 25.70 36.20 

Température moyenne 
sur trois jours 

oC 2312 20.10 6.78 45.99 -0.97 15.34 21.53 25.30 35.33 

Température minimale oC 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 1017.40 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 

3Concentration Ilg! m 2354 91.35 32.06 1028.03 16 69 88 108 299 
maximale d'ozone 

Concentration 
Ilg! m

3 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 à l'urgence pour asthme, 
des concentrations polliniques et des polluants atmosphériques. 

Figure C.I. Évolution temporelle des visites à l'urgence pour asthme chez les enfants de 
0-9 ans au cours des mois d'avril à octobre, à Montréal, entre 1994 et 2004 Gours 0 à 
4018). La ligne continue est une fonction de lissage LOESS qui présente la tendance à 
long-terme des données (span = 50%). A. Total des visites B. Première visite C. 
Réadmission. 
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c. 
50 Réadmissions à l'urgence pour asthme 
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Figure C.2. Évolution temporelle des concentrations moyennes quotidiennes des pollens 
au cours des mois d'avril à octobre, à Montréal, entre 1994 et 2004 Gours 0 à 4018). La 
ligne continue est une fonction linéaire qui présente la tendance à long-terme des 
données. A. Graminées. B. Herbacées. C. Herbe-à-poux. 
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Figure C.3. Évolution temporelle des concentrations moyennes quotidiennes des 
variables météorologiques et de polluants atmosphériques au cours des mois d'avril à 
octobre, à Montréal, entre 1994 et 2004 (jours 0 à 4018). La ligne continue est une 
fonction de lissage LOESS qui présente la tendance à 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. NOz G. 0 3• 
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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 à octobre, à 
Montréal, entre 1994 et 2004. 

DifférenceHerbe-à- Température Température Pression OzoneGraminées Herbacées de pression 

Herbacées ,007 

Herbe-à-poux -,036 

Température maximale ,364** 

Température minimale ,336** 

Pression maximale -,on" 
DifTérence de pression (24h) -,010 

Ozone maximale ,296** 

Dioxyde d'azote maximale ,032 

.. La corrélation est significalive au niveau 0.01 

.. La corrélation est significalivc au niveau 0.05 

poux maximale minimale maximale maximale
(24h) 

,819** 

,377** ,247** 

,356** ,216** ,881** 

,063** ,087** -,120** -,286** 

-,032 -,033 -,156** -,207** ,395** 

,117** ,030 ,534** ,376** -,044* -,224** 

,037 -,019 ,135** -,011 ,091 ** -,139** .450** 

72 



Figure D.l. Matrice de corrélation des variables météorologiques et de pollution 
atmosphérique au cours des mois d'avril à octobre, à Montréal, entre 1994 et 2004. 
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