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Préface

Depuis une dizaine d’années, les préoccupations des citoyens en matiére de protection contre les risques
sanitaires d’origine environnementale et leur prise en compte dans les politiques publiques de Santé se sont
considérablement développées dans notre pays. C’est dans ce contexte que le Parlement frangais a adopté le
Terjuillet 1998 une loi relative au renforcement de la veille sanitaire et de la sécurité sanitaire. Au terme de cette
loi est créé un Institut de Veille sanitaire ('InVS) dont les missions se situent dans le prolongement de celles du
Réseau National de Santé Publique (RNSP).

La santé environnementale constitue I'un des domaines privilégiés de I'action de I'InVS et dans ce champ,
I'InVS doit renforcer et coordonner au plan national les activités de surveillance et d’intervention épidémiologique
des effets sur la santé de I'exposition de la population aux facteurs environnementaux.

Dans le domaine de la pollution atmosphérique, la France est le premier pays a se doter d'un dispositif de
surveillance épidémiologique permettant d’évaluer et de surveiller 'impact de la pollution atmosphérique urbai-
ne sur la santé de la population.

Depuis 1997, sur I'impulsion du RNSP, ce dispositif se met en place progressivement dans neuf grandes
agglomérations (Bordeaux, Le Havre, Lille, Lyon, Marseille, Paris, Rouen, Strashourg, Toulouse). Cette nouvelle
approche méthodologique, encouragée par I'OMS, reposant sur I'analyse des relations entre des indicateurs de
pollution et des indicateurs de santé, conduit aussi & renforcer le partenariat entre les acteurs de I'environne-
ment et de la santé, tant au niveau national que local. Elle contribue également au développement de I'experti-
se dans le domaine de la santé environnementale.

Les résultats de cette surveillance qui sont présentés dans ce rapport permettent désormais d'introduire de
maniére explicite et transparente une dimension de santé dans la définition des politiques publiques de réduc-
tion des émissions polluantes. Véritable outil d’aide a la décision et d’évaluation des politiques, la surveillance
épidémiologique contribue ainsi a I'amélioration de la protection de la santé de la population.

Pr. Jacques Drucker
Directeur Général de I'InVS
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La surveillance

épidémiologique

dans le domaine

de la pollution

atmosphérique

m 1. Contexte

1.1 De nouveaux enjeux de santé publique

Au cours des années 1970-80, la mise en place de mesures de controle
dans un nouveau cadre législatif et le développement d’un programme
nucléaire de production d’énergie ont abouti & une diminution notable des
concentrations des principaux polluants atmosphériques résultant des
émissions industrielles et du chauffage [1]. La pollution due aux déplace-
ments des biens et des personnes est désormais prépondérante, tout par-
ticulierement dans les zones urbaines, et la circulation automobile est
devenue I'un des principaux responsables des effets de la pollution urbai-
ne sur la santé [3,4,5]. Bien que dans la majorité des villes francaises, les
niveaux de cette pollution ne soient pas “alarmants”, certains indicateurs
de pollution augmentent progressivement (NO, et O5) [1]. Parallélement &
cette évolution de fond, les pointes de pollution hivernales et locales ten-
dent a faire place a des smogs d'été ou a des pollutions plus complexes et
diffuses, riches en hydrocarbures, oxydes d’azote, composés oxydants et
tres fines particules [3].

En France, comme partout dans le monde, la pollution atmosphérique a
radicalement changé depuis les années 1970. En termes de santé
publique, la principale question qui se pose aujourd’hui est de savoir quel
est I'impact sur la santé des populations des niveaux de pollutions
ambiantes actuellement observés [6].

1.2 Les limites de Papproche normative

Jusqu’a présent, la surveillance métrologique de la pollution atmosphé-
rique a reposé sur une approche normative. En comparant les niveaux des
polluants a des valeurs de référence, cette surveillance vise essentielle-
ment a répondre a la question “la contamination du milieu est-elle exces-
sive ?”[7]. Ces valeurs ont pour fondement la protection de la santé de la
population contre les effets nocifs des polluants et de guider la mise en
place de programmes visant & éliminer ou réduire les polluants reconnus
ou présumés dangereux [8]. Cependant, I'établissement de ces valeurs
repose sur des processus décisionnels complexes ol les aspects scienti-
fiques, a coté des considérations sociales, politiques, techniques, législa-
tives et économiques, ne représentent qu’un des éléments de la négocia-
tion [9].

Or, les résultats des études épidémiologiques réalisées au cours des dix
dernieres années [10] ont fondamentalement remis en question les valeurs
de référence actuellement retenues. Cette remise en question s'est tradui-
te par une révision (en cours) des valeurs guides par I'0.M.S. et des direc-
tives européennes par la Commission Européenne. Elle s’est traduite éga-
lement en France par I'adoption de I'article 3 de la Loi sur I'air et I'utilisa-
tion rationnelle de I'énergie du 30 décembre 1996 qui stipule que “/’Etat
assure ... la surveillance de la qualité de I'air et de ses effets sur la
santé... ”[11]. Cependant, aucune indication n’existe a ce jour concernant
les modalités de surveillance des effets sur la santé de la pollution atmos-
phérique.

1.3 Les plans régionaux de la qualité de P’air

Les plans régionaux pour la qualité de I'air (PRQA), prévus également par
la loi sur I'air et I'utilisation rationnelle de I'énergie et dont les modalités de
mise en ceuvre sont précisées par le décret du 6 mai 1998 [12] et dans la
circulaire de la Direction Générale de la Santé (DGS) du 24 mars 1998
[13], ont pour objet de fixer des orientations visant a prévenir, réduire ou
atténuer les effets de la pollution atmosphérique. lls doivent s’appuyer,
entre autre, sur une évaluation des effets de la qualité de I'air sur la santg.
Cette évaluation devrait également permettre de fixer des objectifs d’ame-
lioration de la qualité de I'air fondés sur des critéres de santé publique.

Dans cette optique, le Réseau National de Santé Publique (RNSP / InVS) et
depuis le 3 mai 1999 Institut de Veille Sanitaire, a proposé de réaliser une
étude de faisabilité consistant @ mettre en ceuvre une méthode standardi-
sée et transparente permettant d'évaluer I'impact sanitaire de la pollution
atmosphérique a partir de données existantes recueillies en routine [14].
Cette méthode s’appuie sur une démarche d’analyse de risque [15] qui
nécessite de disposer de données permettant d’estimer I'exposition des
populations et de relations “exposition — risque” caractérisant les associa-
tions (i.e. la forme et I'intensité des relations) entre des indicateurs d’ex-
position et des indicateurs de santé (cf. chapitre VI). Jusqu’a présent, on ne
disposait en France que de résultats d’études épidémiologiques pour la
région parisienne [16] et I'agglomération Lyonnaise [17].

1.4 LUémergence de la surveillance épidémiologique

La plupart des études épidémiologiques menées au cours de la derniere
décennie ont été des études de séries temporelles qui reposent sur I'ob-
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servation d’une population donnée a des intervalles de temps constants et
courts, le plus souvent la journée. Ces études ont pour objectif de détecter
ou d'identifier des variations & court terme de I'occurrence d’un événement
de santé (symptome, maladie, déces, etc.) et de relier ces variations a des
indicateurs de pollution [18]. Les événements de santé et I'exposition de
cette population (estimée a partir des niveaux de pollution) sont mesurés
quotidiennement a partir de systémes d'information déja existants, comme
les réseaux automatisés de mesure de la pollution atmosphérique, les cer-
tificats de déces, les systémes d'information hospitaliers, etc.

De ce point de vue, les études temporelles s’apparentent, au plan métho-
dologique, aux activités de surveillance épidémiologique [19].

Toutes ces études ont été menées dans le cadre d’activités de recherche
et, a I'exception de la France avec le systéme de surveillance épidémiolo-
gigue mis en place en région parisienne, aucun dispositif pérenne de
recueil et d’interprétation de données épidémiologiques n’existait a ce jour.
Ce systéme a 6été créé dans le cadre du programme ERPURS (Evaluation
des Risques de la Pollution Urbaine sur la Santé) coordonné par
I'Observatoire Régional de Santé d’lle-de-France (ORSIF) en collaboration
avec le RNSP, I'Ecole Nationale de la Santé Publique (ENSP), la faculté des
Sciences Pharmaceutiques et Biologiques de Paris V, le Laboratoire
d’Hygiene de la Ville de Paris (LHVP) et I'association agréée de surveillan-
ce de la qualité de I'air en lle-de-France (AIRPARIF).

Ce programme s’est appuyé sur une revue de la littérature réalisée a par-
tir d’une centaine d’études épidémiologiques publiées entre 1980 et 1991.
Cette synthese a permis de confirmer I'existence de relations entre la pol-
lution atmosphérique et la santé, se traduisant par une surmorbidité et une
surmortalité cardio-respiratoire dans plusieurs villes européennes et nord-
américaines [20]. Elle a également permis de conclure a I'intérét de mettre
en place une surveillance épidémiologique pour mesurer, en population
genérale, I'impact de la pollution atmosphérique sur la santé.

Les premiers résultats de I'étude ERPURS publiés en 1994 mettaient en
évidence un lien a court terme entre les niveaux moyens de pollution cou-
ramment observés en agglomération parisienne et des indicateurs sani-
taires (mortalité, hospitalisations, consultations aux urgences pédiatriques,
visites a domicile et arréts de travail pour la période 1987-1992) [16]. En
1995, le programme ERPURS est devenu un systeme de surveillance per-
manent du lien entre pollution atmosphérique et santé.

En 1996 et 1997, des analyses complémentaires ont été menées sur trois
points spécifiques : 1) réflexion sur les indicateurs de pollution urbaine, afin
de mieux caractériser I'exposition de la population a la pollution atmo-
sphérique, 2) impact sur la santé selon différents scénarii d’évolution de la
pollution atmosphérique en agglomération parisienne, 3) épisodes de pol-
lution et santé en agglomération parisienne.

Ces analyses ont fait I'objet d’un rapport publié en décembre 1997 [21].
En 1997, a été également publiée la seconde étude ERPURS concernant
les liens a court terme entre pollution de I'air et la santé pour la période
1991-1995 [22].

Ces résultats sont présentés dans la quatrieme partie de ce rapport, apres
les huit villes qui font I'objet de la présente étude de faisabilité.
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1.5 Des acquis méthodologiques

D’autres expériences, menées depuis plusieurs années en France et en
Europe, ont également montré la pertinence d’une telle approche. Il en est
ainsi de I'étude européenne APHEA. Elle a permis de valider une méthode
d’analyse statistique permettant de quantifier les liens existant entre les
variations respectives des indicateurs de pollution atmosphérique et des
indicateurs de morbidité hospitaliere et de mortalité [17,23,25].

Au Havre, une étude concernant I'évaluation des risques sanitaires de la
pollution urbaine de fond a permis d’étudier la faisabilité du recueil de don-
nees de consommation de medicaments auprés d’un réseau de pharma-
ciens sentinelles, comme indicateur de surveillance épidémiologique [26].
A Strasbourg, une autre étude a permis d'étudier I'intérét des données
d’un registre d'infarctus du myocarde pour la surveillance épidémiologique
des effets cardio-vasculaires de la pollution atmosphérique [27]. A Paris, la
ré-analyse des données d’une étude menée par le CHU de Cochin, a mon-
tré la nécessité de prendre en compte I'ensemble des facteurs du com-
partiment aérien (polluants, pollens, facteurs météorologiques) dans I'esti-
mation des risques liés a la qualité de I'air [28].

Toutes ces expériences ont constitué des acquis méthodologiques impor-
tants, tant sur le plan métrologique, épidémiologique que statistique, et ont
permis d’envisager le développement de cette approche au niveau natio-
nal. Par les questions soulevées, notamment dans le domaine de I'estima-
tion de I'exposition a la pollution atmosphérique, ces études ont également
constitué un stimulant pour la recherche dans ce domaine. Toutes les
questions n’ont pas pour autant été résolues.

1.6. Des lacunes a combler

Si ces études ont apporté des informations précieuses sur I'importance de
I'impact sanitaire de la pollution atmosphérique dans une zone géogra-
phique donnée et ont servi de base a I'évaluation des codts économiques
de la pollution atmosphérique [29,30], I'extrapolation de leurs résultats a
d’autres niveaux de pollution ou a d’autres situations caractérisées par des
sources de pollution différentes, des facteurs environnementaux spéci-
fiques ou des populations différentes, doit étre prudente.

Ainsi, par exemple, dans I'étude APHEA, indépendamment des facteurs
météorologiques, des relations différentes entre les indicateurs de pollution
acido-particulaire et la mortalité a court terme ont été observées dans les
régions parisienne et lyonnaise. Celles-ci pourraient s’expliquer par une
différence dans la signification des indicateurs de pollution liée a une com-
position globale de I'aérosol atmosphérique et notamment une spéciation
différente des indicateurs particulaires, et/ou a une sensibilité a la pollution
différente des populations des deux zones urbaines pouvant étre liée a des
structures socio-économiques différentes [17]. Par ailleurs, qu'il s’agisse
de situations chroniques ou de pics de pollution, ces études n’ont pas per-
mis d’estimer précisément la part contributive de chaque indicateur de pol-
lution dans la survenue des effets sur la santé, ce qui, en termes déci-
sionnels, limite leur portée. Seules, des comparaisons croisées des résul-
tats observés dans des situations régionales de pollution atmosphérique
variées et contrastées permettraient de répondre, en partie, a cette
question.



L'enjeu est donc maintenant d’étudier la faisabilité de la surveillance épi-
démiologique a une plus grande échelle. En effet, la loi sur I'air imposant
la surveillance des effets sur la santé, une forte demande des acteurs
locaux est a prévoir alors méme que la pertinence de généraliser une telle
démarche a I'échelle nationale n’a pas été étudiée. De plus, les conditions
dans lesquelles la surveillance épidémiologique peut étre mise en ceuvre et
la maniere dont les résultats doivent étre diffusés pour étre compris a leur
juste valeur ne sont pas encore clairement définies. La perception sociale
actuelle des risques pour la santé liés a la pollution atmosphérique exige
que les résultats de ces études soient rendus, mis en perspective et
diffusés de maniére a éclairer scientifiquement le débat sur le risque
acceptable.

Or, les résultats des études épidémiologiques ont souvent été mal inter-
prétés, sous ou surestimés selon les acteurs participant a ce débat.

C’est dans ce contexte, avec I'appui du Ministere de I’Aménagement du
Territoire et de I'Environnement et du Ministére chargé de la Santé, que le
RNSP/InVS a décidé de réaliser une étude de faisabilité de la surveillance
épidémiologique des effets sur la santé de la pollution atmosphérique dans
plusieurs villes de France.

m 2. La surveillance épidémiologique

2.1 Définition

La surveillance de Santé Publique, également appelée surveillance épidé-
miologique, est définie comme “un processus continu et systématique de
collecte, d’analyse et d'interprétation de données épidémiologiques, diffu-
sees en temps voulu a ceux qui en ont besoin, en vue d’une action de
Santé Publique” [31]. Cette activité continue de collecte de données épi-
démiologiques distingue clairement la surveillance des études épidémiolo-
giques ad hoc.

Cependant, un systeme d’information ne constitue pas en soi un systeme
de surveillance, le concept de surveillance incluant la notion d’interpréta-
tion et de diffusion systématique des données collectées. La finalité de la
surveillance est I'action de Santé Publique, ce qui la distingue également
des activités de recherche, la connaissance produite devant étre une infor-
mation utile pour la prise de décision. Ceci implique d’informer (sous une
forme appropriée) les autorités administratives en charge de la santé de la
population des résultats et des conclusions [7].

2.2 Surveillance épidémiologique et pollution
atmosphérique

Dans le domaine de la pollution atmosphérique, la surveillance épidémio-
logique repose sur le couplage d’indicateurs de pollution avec des indica-
teurs de santé [7,19]. Elle présente des caractéristiques qui la différencient
fondamentalement des études épidémiologiques “traditionnelles” menées
dans ce domaine :

o clle est menée de maniere continue ;

e ¢lle repose sur I'observation et I'analyse, dans le temps et
dans I'espace, des relations entre les indicateurs de pollu-
tion et de santé ;

e ¢lle doit aboutir a une information utile, tant au niveau local

que national, afin d’aider dans leurs choix les décideurs et
les professionnels de santé, et permettre I'évaluation des
politiques de prévention mises en place.

La surveillance ne constitue pas en soi un outil de recherche. Elle a pour
vocation d’étre un outil décisionnel. Ainsi, elle doit répondre a certaines
contraintes [32] :

e les méthodes choisies doivent étre simples, peu colteuses
et opérationnelles avec des données disponibles déja col-
lectées en routine ;

e ces méthodes doivent fournir des résultats compatibles avec
ceux obtenus dans le champ de la recherche. Cela néces-
site de construire des indicateurs pertinents caractérisant
I’exposition de la population aux polluants atmosphériques
et de sélectionner des indicateurs de santé pour lesquels on
dispose de suffisamment d’arguments scientifiques (y com-
pris de nature causale) pour surveiller leur association avec
la pollution atmosphérique. Cela suppose également de recou-
rir @ une méthodologie d’analyse appropriée a la nature des
données. La qualité des données et la validité des méthodes
d’analyse utilisées sont donc primordiales et nécessitent de
faire appel a des expertises ad hoc ;

e les résultats doivent étre aussi précis que possible (i.e. les
intervalles de confiance doivent étre petits) car de leur cré-
dibilité dépend, en partie, la mise en place de politiques de
réduction des risques ;

e une politique de communication des résultats doit étre mise
en place et reposer sur des outils appropriés.

2.3 Objectifs

Les objectifs de cette surveillance épidémiologique sont au nombre de
trois :

e fournir les éléments nécessaires pour orienter les politiques
nationales en matiére de protection de la santé des popu-
lations vis a vis des polluants atmosphériques, notamment
en identifiant les situations a risques (e.g. pollution chro-
nique vs pics de pollution) et les sources de pollutions, en
quantifiant I'impact sanitaire de ces situations et en les hié-
rarchisant ;

e guider et optimiser la surveillance métrologique des polluants
a partir de la “valeur sanitaire” des indicateurs de pollution
atmosphérique ;
e surveiller les tendances et évaluer les mesures préventives
et de controle mises en place.

Plus spécifiquement, la surveillance épidémiologique doit permetire :
e de quantifier I'impact sur la santé des différents indicateurs
de pollution surveillés en routine ;
e d'étudier la validité locale des valeurs limites d’exposition

définies au plan national ou international ;

e d'élaborer des recommandations concernant la nature des
indicateurs de pollution utiles au plan sanitaire devant étre
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surveillés par les réseaux de surveillance de la qualité de
I'air ;

e de formuler des propositions sur les systemes d'information
a mettre en place pour permettre les échanges de données
ad hoc entre spécialistes de la surveillance métrologique et
spécialistes de I'épidémiologie ;

e de mettre a disposition des acteurs (décideurs et public) une

information claire sur les risques sanitaires liés a la pollution
atmosphérique urbaine.

Tant au plan national que régional, la question centrale de la quantification
des risques sanitaires liés a la pollution atmosphérique repose sur la déter-

mination et la surveillance de I'évolution au cours du temps des relations

“exposition-risque”. Dans cette problématique, la surveillance épidémiolo-

gique appliquée au domaine de la pollution atmosphérique constitue un

outil privilégié d’information et d’aide a la décision.
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Modalités

organisationnelles
de la

surveillance

4

épidémi

ologique

La mise en place d'un dispositif multicentrique de surveillance épidémiolo-
gique a nécessité de résoudre au préalable certaines questions concernant
les modalités de fonctionnement, d'organisation et de collaboration tant au
niveau local qu'au niveau national.

Sept pbles de surveillance épidémiologique ont été mis en place pour huit
localités urbaines qui avaient manifesté une réelle volonté de participation
et dans lesquelles existaient de fortes préoccupations de santé publique.
Les criteres de sélection de ces villes sont présentés au chapitre Ill. Ces
huit villes sont : Bordeaux, Le Havre, Lille, Lyon, Marseille, Rouen,
Strashourg et Toulouse (Le Havre et Rouen constituent un seul pole de
surveillance). Concernant Paris, la phase de faisabilité ayant déja été réa-
lisée dans le cadre du projet ERPURS, le pdle parisien a joué le role de par-
tenaire associé permettant ainsi de comparer et de mettre en perspective
les résultats obtenus dans chacune des villes.

Les éléments organisationnels présentés ci-dessous ne concernent donc
que les sept poles ayant participé a I'étude de faisabilité de la surveillance
épidémiologique multicentrique.

m 1. Objectifs

Les objectifs poursuivis étaient :

e (e contribuer au renforcement, au niveau local, de I'expertise de
santé publique dans le domaine de la pollution atmosphérique ;

o (e mettre en place une organisation, tant au niveau national que
local, qui permette la production d’informations scientifiquement
valides et leur articulation avec les processus décisionnels.

Pour atteindre ces objectifs, un dispositif a deux niveaux a été mis en place
comprenant d’une part, une coordination nationale et d'autre part, un dis-
positif d’animation et de coordination de pdles locaux de surveillance épi-
démiologique.

m 2. Coordination nationale

LLe RNSP/InVS assure la coordination scientifique des pdles locaux de sur-
veillance épidémiologique (fig. 1). A cette fin, le RNSP/InVS s'est entouré
d'experts qui participent, en fonction des questions traitées, aux réunions
de coordination.

Le RNSP/InVS apporte son soutien méthodologique aux pdles et élabore,
avec leur collaboration, le protocole définissant les modalités de collecte, de
validation, de traitement et de diffusion de I'information. A I'issue de I'étu-
de, il appartient au RNSP/InVS de présenter les résultats aux Ministeres
concernés et de formuler les recommandations qui en découlent.

m 3. Pdles de surveillance épidémiologique

Chaque pdle de surveillance est constitué d'un comité technique et d'un
comité de pilotage. Selon les configurations locales, le comité technique

Figure 1. Coordination nationale.

Ministére de ’Aménagement du Territoire
et de ’Environnement

Groupe d’experts scientifiques

RNSP / Institut
de veille sanitaire

Ministéere chargé
de la Santé

Partenaires nationaux

Epidémiologistes

INSERM (SC8)
*RNSA
« METEO

Péles locaux + RNTMT
de surveillance épidémiologique * Autres...
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est coordonné soit par la CIREI (Cellule Inter-Régionale d’Epidémiologie
d’Intervention) dans les zones ou elle est d'ores et déja opérationnelle, soit
par la Direction Régionale des Affaires Sanitaires et Sociales (DRASS) ou la
Direction Départementale des Affaires Sanitaires et Sociales (DDASS). La
CIREI, la DRASS ou la DDASS est chargée d'animer et de suivre le projet
en relation avec les différents organismes et partenaires locaux compeé-
tents dans le domaine de la santé et/ou de la pollution atmosphérique
(fig. 2).

Figure 2. Organisation d’un péle local de surveillance épidémiologique.

Comité technique

Coordination
nationale
RNSP-InVS

Réseau de surveillance de la qualité de I'air
Département d’Information Médicale

ORS, Facultés, laboratoires,
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Surveillance Air & Santé

Comité de pilotage

Plan Régional
pour la Qualité de I'Air
(groupe Air-Santé)

3.1 Comité technique

Le comité technique est constitué d’'un Médecin Inspecteur de Santé
Publique et/ou d’un Ingénieur du Génie Sanitaire de la CIREI, de la DRASS
ou de la DDASS, d'un ingénieur métrologiste de I’Association Agréée de
Surveillance de la Qualité de I'Air (AASQA) et de partenaires techniques
qui, selon les configurations locales, exercent leur activité au sein de la
Direction Régionale de I'Industrie, de la Recherche et de I'Environnement
(DRIRE), d'un laboratoire universitaire d'épidémiologie, de I'Observatoire
Régional de Santé (ORS), d'un Département d'Informatique Médicale
(DIM), d’'un Centre Hospitalier, d’un Centre Anti Poison (CAP) ou d'un
Service Communal d'Hygiene et de Santé de la collectivité concernée etc.
La composition de ce comité est renforcée par un épidémiologiste, recru-
té pour la durée de I'étude par le RNSP/InVS. En tant que de besoin, ce
comité peut étre amené a développer des collaborations avec d’autres
partenaires (laboratoire de recherche en épidémiologie, laboratoire de
virologie, réseau de surveillance de la grippe etc.).
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Ce comité technique a pour missions :

e ('animer et de structurer, au niveau local, I'expertise dans le
domaine de la surveillance épidémiologique et de I'analyse de risque
appliquées au champ de la pollution atmosphérique ;

o de participer a I'élaboration du protocole d'étude ;

o (e collecter, de valider et de mettre en forme, dans une perspec-
tive de surveillance épidémiologique, I'ensemble des données de la
surveillance ;

o d'exploiter les données conformément au protocole défini ;

e de participer & la rédaction des rapports intermédiaires et du rap-
port final ;

o d'informer régulierement le comité de pilotage de I'état d'avance-
ment des travaux et de présenter, en temps voulu, les résultats sous
une forme appropriée a la prise de décision.

3.2 Comité de pilotage

Afin que les données issues de la surveillance épidémiologique puissent
étre intégrées dans les processus d'évaluation et de décision au niveau
local, le comité technique travaille en relation avec un comité de pilotage.
Celui-ci est placé sous |'autorité du Préfet et sa composition est variable
selon les pdles (Président de la Communauté Urbaine, Maire, Président du
Conseil Régional et/ou Général, responsables des services déconcentrés
de I'Etat (DRIRE, DIREN, DRASS DDASS), Président du Réseau de
Surveillance de la Qualité de I'Air, Président de I'ORS, délégué Régional de
I'Agence de I'Environnement et de la Maitrise de I'Energie (Ademe),
Président du comité régional de I'Association pour la Prévention de la
Pollution Atmosphérique (APPA), Président de la CRAM etc.). En tout état
de cause, afin d’étre cohérent avec la mise en place actuelle des Plans
Régionaux de la Qualité de I'Air (PRQA), ce comité de pilotage est articulé
avec le groupe “Air-Santé” du PRQA.

Les missions du comité de pilotage consistent a :
e assurer le suivi des travaux du comité technique ;
e assurer la diffusion de I'information au niveau local ;
o veiller a I'utilisation des résultats de la surveillance épidémiolo-
gique dans les politiques de lutte contre la pollution atmosphérique ;
o faire des recommandations pour optimiser le réseau de surveillan-
ce de la qualité de I'air en fonction des résultats épidémiologiques ;
o faire en sorte que sur la base des résultats de I'étude de faisabi-
lité, le pdle de surveillance épidémiologique puisse, le cas échéant,
étre renforceé.



Protocole

m 1. Type d’étude

['approche retenue pour quantifier et a terme surveiller les risques sani-
taires liés a la pollution atmosphérique repose sur le schéma des études
épidémiologiques de séries temporelles. Il s'agit d'études visant a détecter
ou identifier des variations de I'occurrence d'un événement de santé et a
relier ces variations a des indicateurs environnementaux [1,2].

Dans le domaine de la pollution atmosphérique, le principe des études
temporelles consiste a étudier, au sein d'une population donnée, les rela-
tions a court terme existant entre des séries journalieres de niveaux
ambiants de polluants atmosphériques et des séries journalieres de don-
nées sanitaires (consultations médicales, admissions hospitalieres, déces
etc.). L'unité d’observation est 'unité de temps correspondant au recueil
des données (i.e. la journée). Lindicateur sanitaire caractérise indirecte-
ment I'état de santé d’un groupe de personnes appartenant a une zone
donnée (ici une zone urbaine). L'indicateur d'exposition, construit a partir
des données recueillies par un réseau de surveillance de la qualité de I'air,
caractérise |'exposition de la population dans son ensemble. Ce type d'étu-
de repose donc sur des données agrégées et non sur des données indivi-
duelles [3].

m 2. Sélection des villes

La sélection des villes s'est faite selon les criteres suivants :

e (u fait du type d’étude retenu (cf. § 1), celles-ci devaient disposer
d’un réseau de surveillance de la qualité de Iair permettant la
construction de séries pluriannuelles d'indicateurs de pollution atmo-
sphérique (cf. § 4) ;

e du fait de la méthode statistique (cf. § 8), le nombre journalier
d’événements attendus pour chaque indicateur sanitaire (cf. § 5)
devait étre suffisant pour permettre la modélisation des données (en
d’autres termes, la taille de la population d’étude devait étre “suffi-
samment” élevée) ;

e afin de pouvoir étudier de maniere plus spécifique la valeur sani-

taire de chacun des indicateurs de pollution atmosphérique, les villes
devaient étre “contrastées” du point de vue de la nature des pol-

luants atmosphériques (i.e. des sources de pollution) et des niveaux
moyens journaliers de pollution atmosphérique ;

e afin de pouvoir étudier une éventuelle hétérogénéité concernant
I'impact sanitaire de la pollution atmosphérique d’une ville a I'autre,
les conditions climatiques ainsi que les conditions de vie de la popu-
lation devaient également étre contrastées ;

e enfin, dans cette phase de faisabilité, la motivation des partenaires
devait étre forte pour garantir un minimum de chances de succes au
déroulement de I'étude.

Tous ces criteres ont été étudiés a partir de I'analyse des données dispo-
nibles a I'échelon national (rapports annuels de la qualité de I'air en France
publiés par I'’Ademe [4,5], données de mortalité (INSERM SC 8, communi-
cation personnelle), données de METEO-France (communication person-
nelle), des données disponibles a I'échelon local [6-10], ainsi qu'a partir
des informations recueillies localement aupres des services déconcentrés
du Ministere chargé de la Santé (CIREI, DDASS, DRASS). Une sélection de
villes a été opérée puis soumise pour avis aux deux ministeres associés
afin de prendre en compte également les aspects budgétaires relatifs a
une telle étude. C’est sur la base de cette démarche qu’ont été retenues
Bordeaux, Le Havre, Lille, Lyon, Marseille, Rouen,
Toulouse et Strasbourg.

les villes de :

m 3. Définition de la zone d’étude

3.1 Principes généraux

Le principe général qui a gouverné la détermination de la zone d’étude
reposait sur deux criteres :

e |a zone d’étude devait correspondre a une zone géographique dans
laquelle résidait une population dont I'exposition & la pollution atmo-
sphérique (mesurée par un réseau de surveillance de la qualité de
I'air) devait étre la plus homogeéne possible ;

e |a zone d’étude devait correspondre a une zone géographique dans
laquelle séjournait une population susceptible d'étre hospitalisée
dans les établissements hospitaliers participant a I'étude.
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Dans les études temporelles, I'hypothese relative a I'estimation de I'expo-
sition a la pollution atmosphérique est celle d’une exposition homogéne
pour I'ensemble de la population étudiée [2,3]. Cela revient a définir une
zone d’étude pour laquelle I'exposition de la population peut étre considé-
rée comme homogene pour chaque indicateur de pollution [11,12]. En pra-
tique, les stations de mesure d’un réseau de surveillance de la qualité de
I'air ne sont, le plus souvent, implantées que dans quelques communes de
I'agglomération. L'exposition de la population résidant dans ces communes
peut étre considérée comme homogene des lors que les niveaux enregis-
trés par les stations de mesure sont “suffisamment” corrélés entre eux et
que ces niveaux sont “proches” en moyenne (cf. § 4). Dans ce cas de
figure, un indicateur d’exposition peut étre calculé a partir de la moyenne
arithmétique des valeurs de chaque station. Reste la question de la repré-
sentativité de cet indicateur concernant I'exposition de I'ensemble de la
population de I'agglomération qui reléve essentiellement de I'expertise
métrologique.

La définition de cette zone d’étude peut étre “affinée”. Par exemple, dans
le cas ou des mesures ponctuelles ont été réalisées dans les communes
ou ne sont pas implantées des stations de mesure, il est possible de com-
parer les résultats de ces mesures a I'indicateur d’exposition construit et
d’ajouter des communes si les niveaux de pollution sont similaires. Par
ailleurs, les données de déplacement de la population permettent d'appré-
hender globalement les mouvements de population a I'intérieur de I'agglo-
mération. Ainsi, par exemple, les communes avoisinantes ne possédant
pas de stations de mesure peuvent néanmoins étre retenues dans I'étude
si une part “importante” de leur population se déplace vers le centre ville
ou les zones couvertes par le réseau de surveillance. A cet égard, les don-
nées relatives aux déplacements intra et interurbains sur la zone géogra-
phique d’intérét ont été recueillies localement aupres des services compé-
tents (service régional de I'INSEE, services d'aménagement des commu-
nautés urbaines). Ces données, combinées ou non, selon les configurations
locales, aux données géographiques et météorologiques (e.g. la rose des
vents) ont permis de définir une zone géographique homogeéne du point de
vue de I'exposition de la population. Pour des raisons d’accessibilité aux
données relatives a la population, I'unité de découpage de cette zone était
la commune.

3.2 Sélection de la zone d’étude

Selon les principes énoncés ci-dessus, il a été décidé de ne sélectionner,
dans la mesure du possible, qu’une seule zone géographique de type
urbain. La sélection de la zone d’étude a été faite selon les étapes présen-
tées ci-dessous :

e identification de I'agglomération telle que définie par I'INSEE ;

e identification de la zone géographique couverte par I'ensemble
des stations de mesure du réseau de surveillance de la qualité de
I'air (zone 1) ;

e en fonction des niveaux de pollution enregistrés par les stations
de mesure, re-définition de la zone 1 lorsque certaines stations se
différencient de I'ensemble du réseau ou lorsque certaines d’entre
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elles sont caractéristiques d’une exposition différente avec, le cas
échéant, constitution de deux zones d’études (zone 1A et zone 1B) ;

e & partir du fichier des migrations alternantes (source INSEE), iden-
tification de la zone d'attraction de population venant travailler sur la
zone 1. Une commune avoisinante peut étre ainsi incluse dans la
zone d'étude si une part “importante” de sa population se déplace
dans la journée sur la zone 1 (zone 2) ;

e recensement des établissements hospitaliers publics et privés de
la zone 2 et étude de leur bassin d’attraction ;

e détermination de la zone définitive par élimination des communes
appartenant a la zone 2 sur lesquelles sont situés soit un établisse-
ment privé (indisponibilité des données du Programme de
Médicalisation des Systémes d’Information avant 1997) soit un éta-
blissement public non partenaire de I'étude (non accessibilité aux
données).

m 4. Indicateurs de pollution atmosphérique

4.1 Sélection des polluants

La sélection des polluants a été réalisée en fonction des données de la lit-
térature, des avis d'experts (épidémiologistes, métrologistes et membres
des comités techniques), du contexte réglementaire de la surveillance de
la qualité de I'air et de la confrontation aux réalités locales (disponibilité,
nature des capteurs etc.). Ont été ainsi retenus le dioxyde de soufre (SO,),
les particules, le dioxyde d'azote (NO,) et I'ozone (O5).

4.2 Recueil des données

Les données ont été fournies par les Associations Agréées de Surveillance
de la Qualité de I'Air (AASQA), station par station, polluant par polluant,
sous forme de valeurs horaires exprimées en pg/m3 (@ I'exception des
fumées noires, voir tableau 1).

Pour chaque station de mesure, les informations suivantes ont été
recueillies :

o situation (centre ville, périurbaine, ...) ;

o type de station (fond, proximité industrielle ou automobile) ;
o début et fin, le cas échéant, de fonctionnement ;

o périodes éventuelles d’interruption de fonctionnement ;

e nature des polluants mesurés.

Pour chaque polluant d’une station donnée, les informations suivantes ont
été également recueillies :

e méthode de mesure (technique instrumentale, fréquence des
mesures, élaboration de la valeur horaire) (Tableau 1) ;

e début et fin de la mesure :

o représentativité géographique du capteur (si disponible).



Tableau 1. Polluants sélectionnés pour I'étude

Polluants Technique instrumentale Fréquence des mesures Calcul des valeurs horaires

Particules

FN* Réflectométrie 24 heures Pas de valeur horaire.

PM10** Microbalance (TEOM) 1/4 horaire Moyenne arithmétique des valeurs 1/4 horaires selon la regle des 75%.***

PM13™* Jauge B 4 heures La mesure réelle est reportée sur les 16 quarts d’heure, puis la valeur horaire
est recalculée selon les regles habituelles a partir de la moyenne des valeurs
1/4 horaires.

S0, Acidité forte 1/4 horaire Moyenne arithmétique des valeurs 1/4 horaires selon la regle des 75%.

Fluorescence UV 1/4 horaire Idem
NO, Chimiluminescence 1/4 horaire Moyenne arithmétique des valeurs 1/4 horaires selon la régle des 75%
03 Absorbtion UV 1/4 horaire 2 méthodes successives :

moyenne arithmétique des valeurs 1/4 horaires selon la regle des 75% ;

moyenne glissante des 8 heures (pour une heure donnée, attribution de la
moyenne des valeurs horaires de celle-ci et des 7 valeurs précédentes).

*FN : Fumées Noires ; ** PM10 : particules de diamétre aérodynamique inférieur a 10 um ,; ** PM13 . particules de diamétre aérodynamique inférieur & 13 um ; *** Regle des 75% : nécessité pour

calculer une valeur horaire de disposer de 3 valeurs 1/4 horaires sur 4.

4.3 Construction des séries journaliéres par station

4.3.1 Calcul des valeurs journaliéres

Pour chaque polluant, la moyenne journaliére (ou sur une fraction de la
journée) et le maximum horaire journalier (ou sur une fraction de la jour-
née) ont été calculés. La moyenne journaliere (respectivement sur une
fraction de la journée) est la moyenne arithmétique des valeurs horaires
mesurées de Oh a 24h (respectivement sur une fraction de la journée). Le
maximum horaire correspond a la valeur 1a plus élevée des valeurs horaires
de Oh a 24h ou d’une fraction de la journée. Un capteur pouvant tomber
en panne, la regle des 75 % a été également appliquée pour le calcul des
valeurs journalieres (nécessité de disposer au minimum de 18 mesures
sur 24 ; dans le cas contraire, la valeur est laissée manquante).

Les valeurs journalieres calculées étaient variables selon le polluant consi-
adéré :

S0, : moyenne 24h et maximum horaire 24h ;

Particules :

O FN : moyenne 24h (donnée par la mesure elle-méme) ;
0 PM13 : moyenne 24h et maximum horaire 24h ;

0 PM10 : moyenne 24h et maximum horaire 24h ;

NO, : moyenne 24h et maximum horaire 24h ;

e O3 : moyenne 8h et maximum horaire 24h. Pour la moyenne
8 heures, selon le cas, I'une ou I'autre des deux méthodes suivantes
a été utilisée :

0 moyenne sur une période fixe de 8 heures, pour toute la série
(on choisit selon un profil type journalier correspondant a la pério-
de d’ensoleillement maximum - 10h & 17h par exemple - selon le
lieu) ;

0 pour chaque jour, on calcule les 17 valeurs moyennes de 8
heures consécutives (1h-8h, 2h-9h, ..., 17h-24h) et on retient,
comme valeur journaliére, la plus élevée de ces 17 moyennes.

4.3.2 Analyse descriptive des séries journalieres

o Pour chaque station

Dans un premier temps, I'analyse graphique des séries des valeurs jour-
naliéres des polluants mesurés par chaque station a permis, d’apprécier la
distribution chronologique des valeurs manquantes (durée, position, répé-
tition).

Dans un deuxieme temps, les paramétres descriptifs des séries (portant
sur la durée totale des séries ainsi que sur les périodes estivales et hiver-
nales) ont été calculés :

e l|a disponibilité des données : date de début et de fin de disponi-
hilité ;

e les données manquantes : nombre de jours manquants, pourcen-
tage de pannes ;

e |es parametres de distribution : moyenne, écart-type, médiane,
minimum, maximum, quartiles et coefficient de variation.

e Pour chaque polluant

Pour chaque polluant, les périodes durant lesquelles celui-ci a ét6 mesuré
par les différentes stations (début, fin, valeurs manquantes) ont été com-
parées afin de déterminer les périodes de recouvrement des mesures dis-
ponibles. Cette étape permet d’orienter ultérieurement la sélection des
stations pour lesquelles une combinaison optimale des données pouvait
étre envisagée pour la construction des indicateurs d’exposition (cf. §
4.4.2).

Pour chaque polluant, les corrélations entre les séries journalieres mesu-
rées par les différentes stations (avant remplacement des valeurs man-
quantes) ont été calculées, permettant de disposer pour chacun d’eux
d’une matrice de corrélation inter stations.
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4.4 Construction des indicateurs d’exposition ambiante
4.4.1 Sélection des stations

e Principes

Au sein de chaque réseau de surveillance de la qualité de I'air, la sélection
des stations retenues pour la construction des indicateurs d’exposition a
été effectuée, avec le concours des métrologistes, en fonction des élé-
ments suivants :

e valeurs manquantes liées a I'historique de la station (durée de
fonctionnement, restructuration, modifications de technique analy-
tique etc.) ;

e nature de la station (station de fond, de proximité automobile/
industrielle) ;

o (istribution et moyennes journalieres des valeurs enregistrées au
cours de la période d'étude ;

e niveaux de corrélation inter stations.

o Criteres de sélection des stations

| 'objectif étant de construire, a I'échelle d'une unité urbaine, des indica-
teurs “d‘exposition ambiante”, seules les stations de fond situées en zone
urbaine ont été retenues : une station de fond étant définie comme une
station n'étant pas sous I'influence directe d’une source ponctuelle ou
linéaire de pollution. Pour I'ozone, les stations suburbaines (i.e. situées en
périphérie de I'unité urbaine) ont été retenues.

Les criteres de sélection des stations de fond étaient les suivants :

e pour deux stations mesurant le méme polluant, le différentiel
entre les valeurs moyennes des séries journalieres mesurées devait
étre inférieur a 20 pug/m3 ;

e |e coefficient de corrélation entre deux stations mesurant le méme
polluant, devait étre supérieur ou égal a 0,60. Dans le cas de figure
ou une station était “correctement” corrélée avec plusieurs autres
mais moins bien corrélée avec une seule d’entre elles, cette station
pouvait étre sélectionnée.

Lorsque ces conditions ne pouvaient étre remplies, le choix de retenir ou
non une station a tenu compte du nombre total de stations disponibles
(pour chaque polluant) et de la représentativité des stations vis a vis de la
taille de la population exposée. En tout état de cause, ce choix a été fait
avec le concours des métrologistes du réseau de surveillance.

4.4.2 Construction des indicateurs

e Principes

Pour chaque polluant, un indicateur d’exposition a été calculé a partir de la
moyenne arithmétique des valeurs journaliéres de I'ensemble des stations
sélectionnées.

e Remplacement des valeurs manquantes

Deux méthodes ont été utilisées : la méthode dite des “moyennes saison-
nieres” et la méthode de régression linéaire. Dans la méthode des
moyennes saisonnieres, le remplacement des valeurs manquantes pour
chacune des stations sélectionnées a été effectué avant la construction de
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I'indicateur d’exposition. Dans la méthode de régression, les valeurs man-
quantes de I'indicateur d’exposition sont directement remplacées.

Le choix de la méthode dépendait de la fréquence, de la durée et de la dis-
tribution chronologique des valeurs manquantes :

e si, pour une saison, les différentes périodes de valeurs man-
quantes d’une série donnée ne dépassent pas 15 jours consécultifs,
la méthode des moyennes saisonniéres est utilisée. Le principe est
de reconstituer les valeurs de chaque jour manquant a partir des
valeurs enregistrées par les autres stations disponibles ce jour la.
Chaque valeur de remplacement est égale au produit de la moyenne
des valeurs enregistrées par les autres stations ce jour 1a par la
moyenne, pour cette saison et cette année 13, de la série présentant
les valeurs manquantes, divisé par la moyenne, pour cette saison et
cette année 1, des séries sans valeur manquante ce jour la. Si aucun
capteur n'est “opérationnel” pendant la période concernée, les
valeurs manguantes ne sont pas remplacées. La moyenne journalié-
re (respectivement maximum horaire) de I'indicateur d’exposition est
ensuite calculée a partir de la moyenne arithmetique des moyennes
journalieres (respectivement maxima horaires) des différentes sta-
tions sélectionnées et “corrigées” des valeurs manquantes (voir
exemple 1).

e i les périodes de données manquantes dépassent 15 jours
consécutifs, la méthode de régression linéaire est utilisée. Dans ce
cas, les valeurs manquantes sont directement estimées par les
valeurs prédites du modele de régression de cet indicateur (variable
dépendante) sur les valeurs des stations disponibles sur ces périodes
(variables explicatives) pour I'ensemble de la période d'étude (voir
exemple 2). Cependant, il est indispensable de vérifier que le rem-
placement des valeurs manquantes par les valeurs prédites du
modele de régression n'est pas a I'origine d'une erreur systéma-
tique. Cette vérification repose sur I'examen attentif du graphe de la
série corrigée a la recherche d'une “rupture” éventuelle des valeurs
remplacées par rapport aux mesures enregistrées.

e Exemple 1 : remplacement par la méthode des moyennes saison-
niéres

VM = Valeur Manquante

= (moyenne des capteurs sans VM ce jour) * K

moyenne pour cette saison et cette année du capteur manquant
_moyenne pour cette saison et cette année des capteurs sans VM ce jour

avec K

Les saisons sont définies comme suit :

hiver 21 décembre - 20 mars
printemps 21 mars - 20 juin

été 21 juin - 20 septembre
automne 21 septembre - 20 décembre

Soient 4 stations a, b, ¢, d, le remplacement des VM de a le jour j, au cours
de I'hiver 1992 est fonction des VM sur les autres stations :

e si b, ¢, d n'ont pas de valeurs manquantes pour le jour j, alors :

(moyenne de b, c, d pour le jour j) * (moyenne de a pour I'hiver 1992)

VM, = ,
(moyenne de b, ¢, d pour I'hiver 1992)



o si seulement b et ¢ ont des mesures pour le jour j, alors :

(moyenne de b, ¢ pour le jour j) * (moyenne de a pour I'hiver 1992)

VM, = :
(moyenne de b, ¢ pour I'hiver 1992)

(moyenne de b, ¢ pour le jour j) * (moyenne de d pour I'hiver 1992)

Wy =
d (moyenne de b, ¢ pour I'hiver 1992)

o si seulement b présente des mesures pour le jour j, alors :

(moyenne de b pour le jour j) * (moyenne de a pour I'hiver 1992)

Wy = (moyenne de b pour I'hiver 1992)

Mo (moyenne de b pour le jour j) * (moyenne de ¢ pour I'hiver 1992)
¢ (moyenne de b pour I'hiver 1992)

My = (moyenne de b pour le jour j) * (moyenne de d pour I'hiver 1992)

(moyenne de b pour I'hiver 1992)

o Exemple 2 : remplacement par la méthode de régression

Soient 4 stations de mesure, a, b, ¢, d, I'indicateur d’exposition pour un
polluant donng, noté X, sera calculé comme étant la moyenne des 4 sta-
tions a, b, ¢, d pour les périodes ou aucune des 4 stations ne présente
de VM.

Dans le cas de figure ou la station a présente des VM pour une période (p)
d’une durée supérieure a 15 jours, on régresse sur I'ensemble de la pério-
de au cours de laquelle les quatre séries ne présentent pas de VM, X = f
(b,c,d). Les valeurs de X pour la période (p) sont alors égales aux valeurs
prédites par le modele de régression précédent.

4.4.3 Analyse descriptive des indicateurs d’exposition

Pour chaque indicateur d’exposition, les parametres suivants ont été ensui-
te calculés sur I'ensemble de la série et pour les périodes hivernales
(octobre - mars) et estivales (avril — septembre) :

e pourcentage de valeurs manquantes apres remplacement ;

e moyenne, minima, maxima, écart-type, percentiles 5, 25, 50, 75

et 95, et coefficient de variation.

Chaque indicateur a ensuite été représenté graphiquement afin de vérifier
les caractéristiques de la série (périodes de rupture, valeurs aberrantes,
saisonnalité etc).

m 5. Indicateurs de santé

5.1 Mortalité

5.1.1 Source de données

| 'obtention d’un certificat de décés permet la délivrance du permis d'in-
humer. Dans les cas de morts suspectes, I'inhumation ne peut étre faite
qu'apres enquéte d'un officier de police, assisté d'un docteur en médeci-
ne. Ces déces peuvent alors échapper au circuit habituel décrit ci-apres.
Habituellement, lors d'un déces, le médecin qui constate le déces établit
un certificat de déces [13,14] qui comprend deux parties :
e la partie supérieure (nominative) est destinée a I'Etat-civil. Elle
précise la date et I'heure du déces, comporte les nom, prénom, age
et domicile de la personne décédée, ainsi que certaines rubriques
concernant les opérations funéraires (crémation etc) ;

e |a partie inférieure (anonyme) indique d’une part, le nom de la
commune de survenue du déces et la date de la mort et d’autre part,
les informations médicales transcrites en clair par le médecin :

— cause immédiate de la mort ;

— causes intermédiaires ;

— cause initiale ;

— une rubrique ‘renseignements complémentaires” permet de

mentionner les états morbides ou physiologiques associés.

Cette partie inférieure du certificat est cachetée par le médecin immédia-
tement apres sa rédaction pour en garantir le caractére confidentiel.

Le certificat de déces est remis par la famille a la mairie de la commune
du déces. Lors de la déclaration du déces, I'officier d'Etat-civil

o remplit un bulletin de déces, liasse comportant des informations
socio-démographiques : la commune et le département de domicile
du décédé, la date et le lieu de naissance (commune et départe-
ment), la catégorie socioprofessionnelle, le statut matrimonial, la
nationalité ainsi que la date et le lieu du déces. Le feuillet nominatif
(n° 7 bis) de la liasse est transmis a I'Institut National de la
Statistique et des Etudes Economiques (INSEE) ;

e détache la partie supérieure nominative du certificat de déces
pour la conserver a la mairie et transmet la partie inférieure cache-
tée, agrafée au deuxieme feuillet, anonyme (n° 7), du bulletin de
déces, au Médecin Inspecteur de Santé Publique de la Direction
Départementale des Affaires Sanitaires et Sociales (DDASS).

Ce médecin consulte le certificat de déces anonymisé afin de prendre
connaissance des causes de la mort. Il transmet ensuite le certificat et
le bulletin de déces, maintenant anonymes, au Service Commun d'infor-
mation sur les causes médicales de déces (SC8) de I'NSERM
(http://www.sc8.vesinet.inserm.fr:1080). Ce service réalise le codage des
causes médicales de déces selon les régles de la Classification Inter-
nationale des Maladies (CIM) de I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS). La neuvieme révision de cette classification est utilisée depuis
1979, la dixieme a partir de 1998. Aprés ce codage, le certificat est dé-
truit. Le Service Commun d'information sur les causes médicales de déces
a ainsi fourni les comptes journaliers de décés pour chacune des zones
étudiées (code postal de la commune de résidence de la personne décé-
dée), pour la période 1990-1995 et pour les causes de déces suivantes
(causes immédiates) choisies en fonction d’un critére de plausibilité biolo-
gique et d'un critere de respect de la confidentialité des données :

e mortalité totale hors causes accidentelles (codes CIM 9 < 800) ;
e mortalité totale non accidentelle (idem) des 0-64 ans ;

e mortalité totale non accidentelle (idem) des 65 ans et plus ;

e mortalité totale non accidentelle (idem) des 0-74 ans ;

o mortalité totale non accidentelle (idem) des 75 ans et plus ;

e mortalité par maladies de I'appareil circulatoire (codes CIM 9 :
390-459) ;

e mortalité par myocardiopathies ischémiques (codes CIM 9 :
410-414) ;

e mortalité par maladies de I'appareil respiratoire (codes CIM 9 :
460-519) ;
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e mortalité par asthme (code CIM 9 : 493) ;

e mortalit¢ par broncho-pneumopathies chroniques obstructives
(codes CIM 9 : 490-492 et 494-496) ;

e mortalité par pneumonie et grippe (code CIM 9 : 480-487).
5.1.2 Sélection des indicateurs

L'examen des statistiques descriptives des comptes journaliers de déces a
conduit & limiter I'analyse aux causes de déces dont le nombre moyen
d’événements journaliers était considéré a priori comme “suffisant”.

Les indicateurs qui ont été retenus sont les suivants :

o mortalité totale non accidentelle (tous ages, 0—64 ans et 65 ans
et plus) ;

e mortalité par maladies de I'appareil circulatoire ;

o mortalité par maladies de I'appareil respiratoire.

5.2 Admissions hospitaliéres

5.2.1 Le PMSI

La construction des indicateurs de morbidité hospitaliere était conditionnée
a la possibilité d’obtenir des données journalieres d’admissions dans les
établissements de soins sur une période de plusieurs années. Le
Programme de Médicalisation du Systeme d'Information (PMSI) [15], mis en
place au début des années 1990 dans les établissements hospitaliers
publics ou participant au service public hospitalier (PSPH), constitue, a ce
jour, une source de données épidémiologiques disponibles en routine méme
si les objectifs initiaux de ce systéme n’étaient pas épidémiologiques ('en-
registrement de I'activité hospitaliere a pour finalité la classification des
séjours en groupes homogenes de malades selon une logique économique).

Chaque unité médicale accueillant un patient au cours de son séjour hos-
pitalier code, a la fin de son passage dans I'unité, un diagnostic princi-
pal correspondant en principe a celui qui a mobilisé le plus de ressources
médicales (qui n’est pas nécessairement le diagnostic d’admission) et, le
cas échéant, un ou plusieurs diagnostics associés. Ce codage génére un
Résumé d’Unité Médicale (RUM) qui contient entre autres le nom du
patient, le code postal de résidence, la date de naissance ainsi que la date
et le mode d’entrée dans I'unité médicale. A la fin de I'hospitalisation, la
succession des RUM constitue un Résumé de Sortie Standardisé (RSS). Ce
RSS est ensuite transformé en Résumé de Sortie Anonyme (RSA) dans
lequel ne figure plus le lieu de résidence du patient et qui ne contient plus
que le mois d’entrée. Ce RSA est ensuite transmis a la DRASS. De ce fait,
il n'était pas possible a partir des RSA, de compter le nombre journalier
d’admissions hospitalieres de personnes résidant sur une zone géogra-
phique donnée. Nous avons donc été amenés a “refourner” aux informa-
tions contenues dans les RUM, gérés par les Départements d’Information
Médicale (DIM).

5.2.2 Modalités d’extraction des données du PMSI
e Principes

['objectif était de disposer d’un fichier de données individuelles anonymi-
sées permettant la construction d’indicateurs agrégés comptabilisant un
nombre journalier d’admissions pour une pathologie donnée et une tranche
d’age donnge. Les diagnostics utilisés pour la sélection des admissions
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devant se “rapprocher” au mieux du diagnostic d’entrée de chaque séjour
hospitalier, cette sélection a été faite a partir des diagnostics contenus
dans le premier RUM du RSS, celui dont la date d’entrée correspond a la
date d’entrée du séjour.

Afin de respecter le principe de confidentialité des données hospitalieres,
de limiter au maximum la charge de travail des DIM pour I'extraction des
données nécessaires a I'étude, et dans la perspective d’'un recueil péren-
ne, un logiciel d’extraction spécifique adapté aux besoins de I'étude a été
développé (voir ci-dessous). Ce logiciel devait permettre la constitution
d’un fichier de données individuelles anonymisées au sein du DIM (a par-
tir des fichiers de RUM ou de RSS convertis en format texte). Une deman-
de d’autorisation au niveau national a été déposée aupres de la CNIL :
celle-ci a été accordée sous le numéro 998071.

Afin de s'adapter aux contraintes locales, les modalités de collaboration
avec les DIM ont été établies au cas par cas. Lorsque le responsable du
DIM souhaitait participer directement au recueil de données, le logiciel
d’extraction lui était fourni et I'épidémiologiste du pdle pouvait Iui apporter
son concours en tant que de besoin. Si le responsable du DIM considérait
que cette charge de travail n’était pas compatible avec les activités du ser-
vice, il lui était proposé que I'épidémiologiste du pble vienne effectuer I'ex-
traction des données au sein du DIM. Dans tous les cas, une lettre de
demande a été adressée au Chef d’Etablissement, au Président du College
Médical du DIM, au Président de la CME et au Responsable du DIM.

o Le logiciel Epi-PMSI

Le logiciel a été développé sous Microsoft Access® selon les étapes
suivantes :

o Un premier fichier (Fichier 1) est extrait & partir des fichiers format
RSC85 et RUM versions 002, 003, 004 et A04 (non groupés). Il est
constitué de I'ensemble des observations recouvrant I'activité de
I'établissement. Les informations contenues dans ce fichier sont les
suivantes : identifiant du RSS, code postal (du domicile), date d’en-
trée (dans I'unité), mode d’entrée, date de sortie (de I'unité), mode de
sortie, code de I'unité, date de naissance, sexe, diagnostic principal,
diagnostics associés, numéro FINESS de I'établissement.

e Un deuxieme fichier (Fichier 2) est ensuite construit a partir du
Fichier 1 de la maniére suivante :

1. sélection des données a partir de la liste des codes postaux cor-
respondant a la zone d'étude et création d’une variable zone, puis
destruction de la variable code postal ;

2. création d’une variable date d’admission a I’hdpital (correspon-
dant a la date du premier RUM) par le croisement de la variable date
d’entrée dans I'unité et de la variable mode d’entrée = domicile, puis
destruction de la variable date d’entrée dans I'unité ;

3. création d’'une variable date de sortie de I'hdpital par le croise-
ment de la variable date de sortie de 'unité et de la variable mode de
sortie = tous sauf mutation dans un autre service, puis destruction
de ces deux derniéres variables ;

4. création d’une variable durée de séjour (date de sortie de I'hopi-
tal - date d’admission a I'hopital) et destruction de la variable date de
sortie de I'hdpital ;



5. sélection des RUM dont le mode d’entrée = domicile, puis des-
truction des variables mode d’entrée et identifiant du RSS ;

6. sélection des données dont la date d’admission correspond a la
période d’étude considérée ;

7. création d'une variable age (date d’entrée du premier RUM - date
de naissance) et destruction de la variable date de naissance.

A la fin de cette étape, le Fichier 2 comporte les variables : zone, numéro
d’unité médicale, age, sexe, date d’admission, durée de séjour, diagnostic
principal, diagnostics associés, numéro FINESS, et le Fichier 1 est détruit.

e Un troisieme fichier (Fichier 3) est alors construit a partir du
Fichier 2 en sélectionnant les unités médicales “pertinentes” (hospi-
talisations completes en court séjour) dont une liste a été établie
dans chacun des établissements. Le cas échéant, au cas par cas, les
unités d’hospitalisation programmeées sont éliminées. C’est a cette
étape que sont ensuite sélectionnées les admissions dont le dia-
gnostic fait partie de la liste des pathologies retenues pour la
construction des indicateurs d’admissions hospitalieres. A la fin de
cette étape, le Fichier 2 est détruit. Le Fichier 3 qui comporte I'iden-
tification de I'établissement et de I'unité médicale, la date d’admis-
sion, I'age et le sexe du patient, la durée totale du séjour et le carac-
tere vrai ou faux de chaque pathologie sélectionnée permet ensuite
la construction des indicateurs agrégés, puis il est détruit.

5.2.3 Construction des indicateurs d’admissions hospitaliéres

Afin de rester cohérent avec I'état des connaissances scientifiques
actuelles dans le domaine des relations entre la pollution atmosphérique et
les admissions hospitaliéres, seules les affections cardio-vasculaires et
respiratoires ont été étudiées. Les indicateurs qui ont été sélectionnés sont
les suivants :

o nombre journalier d'admissions pour affections cardio-vasculaires
(ischémiques et non ischémiques) pour les classes : 15-64 ans ;
65-74 ans ; = 75 ans ; > 40 ans ; tous ages ;

e nombre journalier d'admissions pour cardiopathies ischémiques
pour les classes : 15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75 ans ; > 40 ans ;
tous ages ;

e nombre journalier d’admissions pour cardiopathies non isché-
miques pour les classes : 15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75 ans ;
> 40 ans ; tous ages ;

e nombre journalier d'admissions pour symptomes, signes et états
morbides mal définis relatifs a I'appareil cardio-vasculaire pour les
classes : 0-14 ans ; 15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75ans ; > 40 ans ;
tous ages ;

e nombre journalier d'admissions pour maladies de I'appareil
respiratoire (sauf asthme et BPCO) pour les classes : 0-14 ans ;
15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75 ans ; tous ages ;

e nombre journalier d'admissions pour asthme pour les classes :
0-14 ans ; 15-64 ans ; tous ages ; 0-49 ans ;

e nombre journalier d'admissions pour broncho-pneumopathies
chroniques obstructives (BPCO) pour les classes : tous ages ;

>65ans ;

e nombre journalier d'admissions pour symptomes, signes et états
morbides mal définis relatifs a I'appareil respiratoire pour les
classes : 0-14 ans ; 15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75 ans ; tous ages.

Les indicateurs “symptomes, signes et états morbides” ont été ventilés
dans les indicateurs cardio-vasculaires et respiratoires correspondants.
Deux autres indicateurs ont été également construits dans la perspective
de pouvoir prendre en compte dans la modélisation, I'effet co-facteur des
épidémies virales :
e nombre journalier d'admissions pour grippe pour les classes :
0-14 ans ; 15-64 ans ; 65-74 ans ; > 75 ans ; tous ages ;
e nombre journalier d'admissions pour bronchiolite pour les
classes : 0-3 ans.

Parmi les diagnostics codés dans le premier RUM de chaque séjour hospi-
talier (diagnostic principal et diagnostics associés), il était difficile de savoir,
a priori, quel était celui qui se rapprochait le plus souvent du motif d'ad-
mission (cela dépend en fait de I'histoire de chaque séjour : présence ou
non de complications ou d’une pathologie chronique sous-jacente). Deux
types d'indicateurs ont donc été construits pour chaque “pathologie” ou
“groupe de pathologies” :

e un premier indicateur a partir d'une sélection des diagnostics

des admissions hospitalieres reposant uniquement sur le diagnostic

principal (DP) ;

e un deuxieme indicateur a partir d'une sélection des diagnostics

des admissions hospitalieres reposant sur le diagnostic principal (DP)

ou les diagnostics associés (DA).

5.3 Autres indicateurs de santé

Pour les indicateurs de santé, cette étude de faisabilité a reposé unique-
ment sur I'exploitation de données de mortalité et d’admissions hospita-
lieres. Néanmoins, au niveau local, il existe fréquemment une demande
pour élargir la surveillance épidémiologique a d'autres indicateurs de mor-
bidité recueillis, selon les villes, auprés des réseaux de médecins généra-
listes ou spécialistes, des réseaux de pharmaciens sentinelles, des ser-
vices d'urgence publics ou privés etc. Par ailleurs, I'existence de registres
de morbidité relatifs, en particulier, aux pathologies cardio-vasculaires
(registres MONICA) permet d’envisager des collaborations intéressantes
[16].

Pour des raisons liées au contenu de la convention Ministeres-RNSP et
pour des considérations d'ordre méthodologique, le RNSP/InVS, dans le
cadre de cette étude, n'a pas souhaité assurer la responsabilité scientifique
des initiatives menées dans ce domaine, ni leur support financier.
Cependant, la surveillance épidémiologique reposant sur de tels indica-
teurs présente un intérét potentiel dans la mesure ou ils sont susceptibles
d'apporter une information plus complete concernant I'impact de la pollu-
tion atmosphérique sur la santé des populations urbaines [17,18]. Cela
nécessite, néanmoins, de résoudre un certain nombre de questions,
comme, par exemple, la capacité des réseaux sentinelles a assurer une
collecte d'informations de qualité en continu. Dans ce contexte, un certain
nombre de projets financés par des programmes de recherche (PRIME-
QUAL) ont été menés [19] ou sont en cours de réalisation sous la respon-
sabilité scientifique du RNSP/INVS. A terme, les projets qui sont, ou seront
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menés dans ce domaine devraient faire I'objet d'une évaluation afin d'étu-
dier leur pertinence et leur validité avant de se prononcer sur I'opportunité
d'élargir la surveillance épidémiologique a de tels indicateurs. Dans la situa-
tion actuelle, il a donc été suggéré que les éventuels projets reposant sur
d’autres indicateurs de morbidité soient menés en étroite collaboration avec
le comité technique des pbles locaux de surveillance épidémiologique.

m 6. Co-facteurs

6.1 Données météorologiques

Les données météorologiques ont été obtenues auprés de Météo-France
pour la période 1990 a 1997. Les variables qui ont été recueillies, sur un
mode journalier, sont :

o |a température minimale et maximale en degrés Celsius ;
o ['humidité relative minimale en pourcentage ;
o |a température moyenne du point de rosée en degrés Celsius ;

o la pression minimale au niveau de la mer en hectopascals.

6.2 Données d’activité grippale

Les données relatives aux épidémies de grippe (estimation du nombre de
cas hebdomadaires par région) ont été obtenues auprés du Réseau
National Téléinformatique de surveillance et d’information sur les Maladies
Transmissibles (RNTMT).

Créé en 1984, le RNTMT est un systeme de surveillance épidémiologique
qui concerne huit maladies infectieuses. La surveillance est exercée sur
I'ensemble du territoire par environ 500 médecins. Les données adressées
par télématique par les médecins sentinelles, au moins 1 fois par semai-
ne, sont traitées et analysées en temps réel. Les informations sont ensui-
te redistribuées et diffusées par le Minitel, par la presse médicale et par
I'intermédiaire d'un bulletin hebdomadaire.

6.3 Données polliniques

Les données polliniques ont été obtenues aupres du Réseau National de
Surveillance Aérobiologique (RNSA). Ce réseau a été créé par I'Institut
Pasteur en 1985 et géré par celui-ci jusqu'en 1995. En novembre 1995,
le RNSA a fait I'objet d’une évaluation par le RNSP [20,21]. Depuis 1996,
le RNSA est une association loi 1901 dont les objectifs sont le recueil,
|'analyse et I'interprétation des particules biologiques présentes dans I'air
susceptibles d'avoir un effet sur la santé [22]. Actuellement, ce réseau
regroupe 40 sites de captage répartis sur I'ensemble du territoire national.
Chacun de ces sites assure le recueil et I'analyse du contenu pollinique de
I'air ainsi qu'un recueil de données cliniques. Une coordination nationale
assure les fonctions administratives (gestion des sites, centralisation des
données, gestion d'une base nationale de données polliniques, élaboration
des bulletins allergo-polliniques) ainsi que des fonctions techniques (for-
mation des analystes et controle qualité). Elle assure également la rédac-
tion de bulletins allergo-polliniques et la diffusion de l'information au
niveau national.

Au niveau de chaque site, le capteur de pollens est situé en zone habitée
sur un toit lui assurant un dégagement maximum. Les capteurs de type
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Hirst (de marque Burkard ou Lanzoni) sont des appareils permettant le cap-
tage des grains de pollens par aspiration de I'air avec un débit de 10
litres/minute et munis d'un tambour supportant une bande adhésive per-
mettant le recueil des pollens. Une horloge assure le déroulement régulier
et continu de cette bande devant la trappe d‘aspiration. Le tambour est
relevé chague semaine et contient dans un ordre chronologique les pollens
capturés au cours des huit jours précédents. Les données recueillies sont
lues par un analyste qui détermine et dénombre les grains de pollens pré-
sents sur la bande du tambour. Cette lecture est faite en microscopie
optique, par tranches horaires, selon des procédures standardisées. Les
résultats de la lecture sont exprimés, pour chacun des taxons observés
(unité systématique telle qu'une famille, un genre, une espéce), en nombre
de grains de pollens par metre cube d'air (g/m3) pendant un intervalle de
temps donné. Ces résultats sont envoyés en fin de semaine au centre coor-
dinateur national, qui adresse en retour a chaque site un bulletin pollinique
ou figurent les résultats pour I'ensemble des sites avec les taux des quatre
taxons prédominants par site [21]. Pour la majorité des sites, le recueil des
données polliniques se déroule de mars a septembre, a I'exception de
quelques sites du sud de la France pour lesquels le recueil des données
débute en janvier.

Dans le cadre de cette étude, les données polliniques ont été obtenues
aupres du RNSA pour chacun des sept pdles (aucun site n’existant sur le
Havre, les données sont uniquement disponibles pour Rouen). Pour chaque
pole, ont ainsi été recueillis le compte journalier pollinique total ainsi que
les comptes polliniques de deux taxons d’herbacées, de graminées et
d’arbres. Pour ces derniers, une sélection a été opérée au niveau de
chaque pdle par le médecin responsable du site, prenant en compte d’une
part, leur caractere allergénique et d’autre part, leur fréquence de surve-
nue au cours des dix dernieres années. Ces données ne sont utiles que
dans le cadre de la modélisation des données d'admissions hospitalires.

m 7. Périodes d’étude

7.1 Contraintes méthodologiques

Dans le cas des études temporelles, les indicateurs de pollution et les indi-
cateurs sanitaires présentent des variations temporelles a long terme et/ou
saisonnieres. Pour tenir compte de ces variations et des contraintes liées
a la modélisation statistique des données (stabilité du modele et puissan-
ce statistique) (cf. § 8), la durée de la période d'étude doit étre la plus
longue possible.

7.2 Contraintes liées au recueil des données

7.2.1 Données de mortalité

La période d'étude relative aux données de mortalité fournies par le
Service Commun n°8 de I'INSERM a été déterminée par le délai incom-
pressible de deux ans lié au temps nécessaire pour la réception des certi-
ficats et de la bande INSEE, le codage des causes de déces et I'élabora-
tion de la statistique définitive. Les données de mortalité ont ainsi été
recueillies sur la période 1990-1995.



7.2.2 Données d’admissions hospitalieres

Les données d’'admissions hospitalieres sont recueillies auprés des
Départements d'Information Médicale (DIM) qui sont en charge du
Programme de Médicalisation du Systeme d'Information (PMSI). Le PMSI,
qui était déja généralisé dans la plupart des grands établissements hospi-
taliers, est devenu obligatoire par la loi du 31 juillet 1991 relative a I'éva-
luation et I'analyse de I'activité des établissements de santé [23].

Dans les établissements hospitaliers situés dans les zones d'étude des dif-
férents poles, le PMSI a, de fagon générale, été mis en place entre 1992
et 1995. Le choix de la période d'étude et de recueil des données de mor-
bidité a donc été guidé par la date de mise en place et la date effective de
fonctionnement du PMSI mais aussi par d'autres criteres tels que la natu-
re des informations recueillies (la saisie du code postal de résidence était
possible depuis 1994 mais n'a été obligatoire qu'a partir du Ter juillet
1995), I'exhaustivité du recueil et la qualité du codage des informations.

A partir de ces éléments, la période de recueil des données de morbidité a
été fixée au minimum a trois ans (1995-1997).

7.2.3 Données environnementales

Afin de couvrir les périodes de recueil prévues pour les données de mor-
talité et de morbidité, les données environnementales (e.g. indicateurs de
pollution, données météorologiques et polliniques, épidémies de grippe)
ont été recueillies sur une période rétrospective de 8 années (1990-1997).

Périodes de recueil des données.

données environnementales
- >

1990 1997

données de mortalité
- >

1990 1995

admissions hospitalieres
-

1995 1997

Toutefois, le recueil des données environnementales dans chaque site
d'étude est fonction de I'historique et du développement de son réseau de
mesure de la qualité de I'air. En fonction du nombre de stations de mesu-
re de la pollution atmosphérique présentes dans la zone d'étude, de la
complétude des données, de leur qualité et de leur disponibilité, chaque
pole a déterminé ses périodes d'étude en essayant d'approcher au mieux
celles fixées par le protocole.

m 8. Identification des relations pollution
atmosphérique-santé

8.1 Modélisation des relations

L'étude des relations a court terme entre des indicateurs de pollution
atmosphérique et des indicateurs de santé fait appel habituellement aux

méthodes de modélisation de séries chronologiques. Le principe de ces
méthodes a déja été publié dans la littérature [24,25]. Nous rappelons ici
les principes généraux et illustrons la méthode utilisée dans cette étude par
un exemple.

Les indicateurs de santé, tout comme les indicateurs de pollution atmo-
sphérique, connaissent des variations temporelles dues a de multiples fac-
teurs. Ces variations temporelles peuvent étre courtes (cycles hebdoma-
daires) ou plus longues (cycles saisonniers, annuels, pluriannuels etc.) et
peuvent étre dues a des facteurs extrinseques et/ou intrinseques.

e Par exemple, I'amélioration des systemes de soins au cours des
derniéres décennies a entrainé une baisse du nombre annuel de
déces. Parallelement, au cours de la méme période, les rejets dans
I'atmosphére de SO, ont fortement diminué. Ne pas prendre en
compte cette tendance a long terme des deux indicateurs, aboutirait
a surestimer la force de I'association existant a court terme entre I'in-
dicateur SO, et la mortalité quotidienne. Pour les variations saison-
nieres, la situation est comparable. Ainsi, par exemple, en hiver, la
mortalité est plus importante qu’en été. Ceci peut étre dii a de nom-
breux facteurs comme les conditions météorologiques, la survenue
d"épidémies de grippe etc. Le SO, présente également des niveaux
plus élevés en hiver qu’en été. Ne pas prendre en compte ces varia-
tions saisonnieres dans la modélisation aboutirait, a nouveau, a sur-
estimer la force de I'association que I'on cherche & estimer.

e Par leur nature, les données sanitaires sont le plus souvent auto-
corrélées. En d’autres termes cela signifie, par exemple, que le
nombre d'hospitalisations d'un jour donné dépend de celui de la
veille et des jours précedents. La encore, si cette autocorrélation
n'est pas prise en compte dans I'analyse, le risque est de conclure a
I'existence d’une association statistiquement significative entre un
indicateur de pollution atmosphérique et les admissions hospitalieres
alors qu'il n'en est rien, ou vice versa.

Pour identifier et estimer de maniére non biaisée la relation existant a court
terme entre un indicateur de pollution atmosphérique et un indicateur de
santé, il est donc indispensable de tenir compte a la fois des phénomenes
temporels et des phénomenes d'autocorrélation.

Dans la plupart des cas, les comptes moyens journaliers de mortalité et de
morbidité ne suivent pas une loi normale. C’est pour cette raison que I'on
recourt habituellement & une régression de Poisson prenant en compte la
surdispersion des données et incluant des termes autorégressifs pour esti-
mer les parametres des modeles. Ce type de régression est particuliere-
ment adapté a I'étude de larges populations a risque dont seule une faible
fraction est susceptible de décéder ou d'étre admise a I'hdpital un jour
donné.
Ces modgles sont de la forme :

In(Elyl) = X'¢Bt=1...T

yt = E[Yt] + et
ou £y est la valeur attendue de la variable sanitaire & I'instant £, X’ le
vecteur journalier des variables explicatives, 3 le vecteur des paramétres
estimés. L'exponentielle de B peut étre interprétée comme le risque relatif
(RR). Le terme (RR-1)*100 correspond au pourcentage de modification
du risque.
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Pour prendre en compte les variations temporelles, la procédure d’analyse
statistique le plus souvent utilisée découle de celle mise ceuvre, entre
autres, dans les études APHEA [24] ou ERPURS [25] qui recourent a des
sommes de fonctions trigonométriques. La construction du modele prend
ainsi en compte, étape par étape :
e |es variations temporelles “a long terme” telles que la tendance,
les variations annuelles, saisonnieres et hebdomadaires de I'indica-
teur de santé ;
e les variations dues aux épidémies de grippe ou aux périodes de
pollinisation ;
o les variations en rapport avec certains phénomenes non cycliques
comme les gréves hospitalieres et les périodes de vacances ;
e les variations a court terme en rapport avec la température et
I'humidité ;
e enfin, les relations a court terme avec les indicateurs de pollution
atmosphérique.

Dans le cadre de cette étude de faisabilité, nous avons utilisé des modéles
additifs généralisés (GAM) utilisant des fonctions de lissage non paramé-
triques ou semi-paramétriques. Cette méthode permet une plus grande
souplesse dans la modélisation des variables et ne requiert aucune hypo-

Figure 1. Comptes journaliers de la mortalité totale, Marseille, 1990-1995.

Mortaité totale

Figure 3. Valeurs prédites de la mortalité totale par modélisation
de la tendance.
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Figure 5. Fonction d'autocorrélation partielle
des valeurs résiduelles de la mortalité totale
apres modélisation de la tendance
et des variations saisonnieres.
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these a priori sur la forme de la relation étudiée [18,26-29]. Les critéres
d’ajustement des modeles que nous avons retenus sont I'autocorrélation
partielle des résidus et le critere d'Akaike [30].

8.2 Exemple

Atitre d’exemple, nous présentons les étapes de la modélisation de la série
“mortalité totale” a Marseille au cours de la période 1990-1995.

La figure 1 présente le compte journalier de cette série. Chaque point
représente une observation (le nombre de déces) un jour donné. La série
présente clairement des variations saisonnieres avec des niveaux plus
importants en hiver qu'en été et, de fagon moins marquée, une tendance
sur le long terme.

L'autocorrélation observée sur la série de la mortalité totale (fig. 2) est due
habituellement a des facteurs extrinseques ou intrinséques (voir ci-dessous).
La premiere étape de la construction du modele consiste donc @ modeéliser
les tendances a long terme et les variations saisonniéres. Les figures 3 et
4 présentent le résultat de cette modélisation. Comme le montre la figure
3, la mortalité totale a tendance a décroftre au cours de la période d'étude.

Les variations saisonniéres de la mortalité sont clairement visibles sur la
figure 4. La modélisation de ces variations a été réalisée a I'aide d'une

Figure 2. Fonction d'autocorrélation partielle de la mortalité totale.
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Figure 4. Valeurs prédites de la mortalité totale par modélisation
de la tendance et des variations saisonniéres.
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Figure 6. Valeurs résiduelles de la mortalité totale
aprés modélisation de la tendance
et des variations saisonniéres.
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régression locale avec une “fenétre” d’environ 220 jours, sur la période
d’étude. Aprés prise en compte de ces phénomeénes saisonniers, I'auto-
corrélation partielle des résidus (fig. 5) est fortement réduite sur les pre-
miers retards. Les résidus du modele (fig. 6) ne présentent plus de varia-
tions systématiques a long ou moyen terme. Les variations apparentes sont
liées a la variance résiduelle de la mortalité liée aux facteurs prédictifs non
pris encore en compte dans la modélisation, notamment météorologiques.
|'étape suivante consiste a modéliser les variations cycliques liées a I'effet
“jour de la semaine” et aux épidémies de grippe. Les variations hebdoma-
daires ont été modélisées par six variables binaires introduites simultané-
ment dans le modele. Les épidémies de grippe ont été modélisées par
introduction d’une régression locale sur le nombre hebdomadaire de cas
de grippe, décalé de 5 jours. Le choix de ce retard est basé sur le critere
d’Akaike.

La température et I'humidité peuvent interagir sur la mortalité. Afin d’étu-
dier cette interaction, une premiere approche consiste a examiner la forme
de la relation entre la température et la mortalité selon différents niveaux
d’humidité. A cet effet, trois séries sont construites correspondant aux rési-
dus de la mortalité, de la température minimale du jour méme et de I'indi-

Figure 7. Graphique des résidus du modéle de la série mortalité totale
versus les résidus de la série température
par quintiles des résidus de I'humidité, modélisés par les mémes variables.
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Figure 9. Valeurs prédites de la mortalité totale par modélisation de la
tendance, des variations saisonniéres, des épidémies de grippe, de la
température, de I'humidité, d'un effet jour de la semaine et des jours fériés.
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Figure 11. Fonction d'autocorrélation partielle des valeurs résiduelles
de la mortalité totale aprés modélisation de la tendance,
des variations saisonnieres, des épidémies de grippe, de la température,
de I'humidité, d'un effet jour de la semaine et des jours fériés.
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cateur humidité (température du point de rosée du jour méme). Ces rési-
dus sont obtenus par application du modele précédent sur, respectivement,
la mortalité totale, la température et I'humidité.

La figure 7 présente les résidus de la mortalité versus ceux de la tempé-
rature par quintiles des résidus d’humidité. La courbe est obtenue a partir
d’une régression locale dont la fenétre est égale a 350 jours. On peut ainsi
constater que “/impact” a court terme de la température sur la mortalité
varie en fonction du niveau d’humidité. Afin de modéliser cette interaction,
une régression locale sur I'interaction température minimale et températu-
re du point de rosée est introduite dans le modele précédent.

La figure 8 représente “Iimpact” de I'interaction température — humidité
sur la mortalité totale. Celui-ci est plus marqué lorsqu'il fait froid et humi-
de, ou chaud et sec.

La figure 9 présente les valeurs prédites de la mortalité totale par le mode-
le apres prise en compte des variations a long et moyen terme, des épidé-
mies de grippe, de la température, de I'humidité, de I'effet jour de la semai-
ne ainsi que des jours fériés. Le graphe des résidus (fig. 10) ne montre pas
de variations saisonnieres apparentes et la fonction PACF (fig. 11) ne pré-
sente plus d’autocorrélation significative sur les premiers retards.

Figure 8. Logarithme Néperien
du risque relatif d'une interaction température -
humidité sur la mortalité totale.
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Figure10. Valeurs résiduelles de la mortalité totale aprés modélisation de la
tendance, des variations saisonniéres, des épidémies de grippe, de la
température, de I'humidité, d'un effet jour de la semaine et des jours fériés.
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Figure 12. Courbe “dose-réponse” de la mortalité totale
en relation avec les niveaux de S0,.
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C'est apres prise en compte de tous ces facteurs que I'indicateur de pol-
lution atmosphérique étudié est introduit dans le modele. Dans cet
exemple, il s'agit de la moyenne du niveau de I'indicateur SO, du jour
méme et de la veille. Cela revient a étudier I'association a court terme de
I'indicateur SO, du jour méme et de la veille sur la mortalité quotidienne.
La figure 12 présente la forme de la relation obtenue par régression loca-
le entre SO, et la mortalité. On constate que la forme de cette relation n'est
pas significativement différente d'une relation linéaire sans seuil (test de
Fisher, p>0,90).

8.3 Identification du décalage

Pour chaque indicateur de pollution atmosphérique et pour chaque indica-
teur de santé, un modele est construit selon la méthode décrite ci-dessus.
Afin d’étudier le décalage dans le temps entre les variations journalieres de
pollution atmosphérique et les variations journalieres de I'indicateur de
santé, un modele est construit pour différents “retards” de I'indicateur de
pollution atmosphérique. Sur la base des connaissances disponibles, le
choix a été fait d’étudier I'association entre I'indicateur de santé et I'indi-
cateur de pollution :

e du jour méme (retard 0) ;

e (écalé d’un jour (retard 1) ;

e décalé de 2 jours (retard 2) ;

e décalé de 3 jours (retard 3) ;

e du jour méme et de la veille (retard 0-1) ;

e du jour méme, de la veille et de I'avant veille (retard 0-2) ;

e du jour méme, de la veille, de I'avant veille et du jour d’avant
(retard 0-3).

A l'issue de ces différentes modélisations, le modele retenu est celui pour
lequel les résultats sont le plus cohérents. Lorsqu’une association statisti-
quement significative “positive” est observée pour tous les retards étudiés
(ou la plupart), le modéle retenu est celui correspondant au modele le plus
“cumulatif” de I'exposition (par exemple, le modele retard 0-3 jours).

A 'opposé, lorsqu’une seule association “positive” est observée et que les
autres associations ne sont pas statistiguement significatives, c'est le
modele construit pour le retard correspondant qui est retenu.

Dans le cas de figure ou des résultats incohérents sont observés, comme
par exemple, la succession d’'associations positives et négatives pour dif-
férents retards successifs, aucun modéle n’est retenu et les résultats sont
commentgés a I'éclairage de la qualité des données étudiées.

8.4 Controle qualité

Afin d’assurer une homogénéité dans les principes de mise en ceuvre de
la modélisation, une formation des épidémiologistes participant au projet
dans chacune des zones d'étude a été mise en place par le RNSP/InVS.
Celle-ci a été assurée par le bio-statisticien de I'‘Unité Santé Envi-
ronnement. Elle a consisté en une formation a I’utilisation du logiciel S-Plus
et a ses différentes fonctionnalités. Lors de ces stages, chaque participant
avait I'occasion de travailler sur ses propres données et d’explorer les dif-
férentes procédures de modélisation sous les conseils du formateur.
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Par ailleurs, pour chaque zone d’étude, I'ensemble des données (indica-
teurs environnementaux et indicateurs de santé) ainsi que I'ensemble des
modeles construits ont été transmis au RNSP/InVS permettant un “rétro-
controle” et une inter activité entre la coordination nationale et chacun des
poles Air-Santé. En cas de discordance(s), des analyses complémentaires
ont été réalisées (régression robustes notamment) afin d’en explorer les
raisons et de prendre une décision concertée sur le choix du modele final.

m 9. Analyse combinée

L'objectif de I'analyse combinée est d'étudier I'hypothese selon laquelle la
“pollution atmosphérique urbaine” est associée (a court terme) a la morta-
lité quotidienne dans chacune des zones d'étude, indépendamment des
caractéristiques locales, notamment des indicateurs de pollution ou des
populations exposées. Elle permet d'explorer une éventuelle hétérogénéité
des résultats et de calculer un risque combiné.

L'analyse combinée qui a été réalisée repose sur une approche graphique
et sur une analyse statistique. A cet égard, les risques “locaux” (i.e. dans
chacune des zones) et le risque “combiné” ont été calculés sous I'hypo-
these d’une relation dose-réponse de type linéaire et pour une augmenta-
tion de 50 ug/m3 des niveaux de chacun des indicateurs de pollution
atmosphérique (ainsi que leurs intervalles de confiance respectif) pour un
méme décalage de 0-1 jours.

Les coefficients combinés ont été estimés par la moyenne pondérée des
coefficients locaux ; les poids étant inversement proportionnels a la varian-
ce locale. Soit :

E\):._Wﬁ/._w Avec W = 1/\ etvarB: 1
' ' var by oW

ou b est Iestimateur combiné, l'i et w sont respectivement I'estima-
teur et le poids de la ville i. Cette méthode est appelée modéle a effets
fixes [31]. Les poids ont été déterminés sous I'nypothese d’'un modéle a
effets fixes lorsqu’un test du Chi-deux permettait de conclure a I'absence
d’hétérogénéité entre les villes pour un seuil de sensibilité «=20 %. Ce
test du Chi-deux (a K-1 degrés de liberté, K étant le nombre de villes) est
défini comme suit :

v, -e (B-9°

var
B

Quand I'hypothese d’homogénéité était rejetée, un modele a effets aléa-
toires a été retenu. Dans ce type de modéle, on suppose que les coeffi-
cients locaux sont un échantillon d’observations indépendantes issu d’une
distribution normale, de moyenne égale & I'estimateur combiné (a effets
aléatoires) et de variance égale a la variance inter villes. Cette variance
inter villes, estimée a partir des données en utilisant la méthode des
moments de DerSimonian et Laird [31], est ajoutée aux estimateurs de



variance locale. Cette méthode aboutit a donner des poids plus proches
aux coefficients locaux mais a donner aussi une plus grande variance a
I'estimateur combiné, soit :

g = N(b, 12) 72 est la variance entre villes

o Xia=(=1D >

Avec%Z:max<,
o -0 ew
i i i

La variance des estimateurs locaux est liée a de nombreux parameétres
dont, notamment, la taille de la ville, via le nombre journalier d’événements
sanitaires. Lorsque les résultats étaient homogenes entre les villes partici-
pant a I'étude de faisabilité, une analyse de sensibilité des résultats a été
faite avec ou sans inclusion de Paris dans le modele a effets fixes (Paris
étant la ville dont la taille de la population est de loin la plus importante).

Comme pour les analyses menées au niveau local, les indicateurs de pol-
lution atmosphérique retenus pour I'analyse combinée sont les moyennes
24 heures des stations urbaines de fond pour le dioxyde de soufre (SO,),
les Fumées Noires (FN), le dioxyde d’azote (NOs), les particules de dia-
métre inférieures & 13 pm et les moyennes 8 heures pour I'ozone (Ox)
(cf. § 4).

m 10. Evaluation de P'impact sanitaire

Lestimation de I'impact sanitaire de la pollution atmosphérique dans les
neuf zones étudiées a été réalisée en appliquant la démarche générale de
I'analyse des risques [32]. Dans le cadre de cette étude de faisabilité, il
s'agissait d'estimer pour un niveau d’exposition donné de la population et

pour une période donnée, la proportion de décés anticipés “aftribuables’
aux effets a court terme de la pollution atmosphérique.

Sous I'hypothese d’absence de seuil, la proportion de déces attribuables
a un niveau donné de pollution se calcule de la maniére suivante [32] :
PA = f (RR-1) / (1+f (RR-1))
ou:
PA = proportion de cas attribuables a I'indicateur de pollution au
cours de la période considérée ;
RR = risque relatif établi par la relation dose-réponse ;

f = prévalence d’exposition (proportion de la population exposée au
niveau consideére).

Dans le cas de la pollution atmosphérique ambiante, toute la population
peut étre considérée, en moyenne, comme exposée aux mémes niveaux
de pollution (f = 1). Le nombre de cas attribuables pour la période consi-
dérée est alors calculé a partir de la formule [33,34] :

NA = ((RR-1) /RR) x N

ou:

NA = nombre de cas attribuables pour la période donnée ;

RR = risque relatif établi par relation dose-réponse ;
N = nombre moyen (pour la période considérée) de déces.

Ce calcul permet d’estimer ainsi le nombre annuel de décés anticipés
“potentiellement évitables” si, pour un indicateur de pollution donné, le
niveau moyen annuel était ramené au niveau zéro. Mais ce calcul n’est pas
opérationnel du point de vue décisionnel, le risque nul n’étant pas une
situation réaliste. Nous avons donc calculé le nombre annuel de déces
anticipés qui auraient été “évités” sous I'hypothese d’une réduction des
niveaux de pollution atmosphérique ambiante correspondant a une situa-
tion o, pour chaque indicateur de pollution, tous les niveaux supérieurs
au percentile 75 (P75) auraient été inférieurs ou égaux au percentile 25
(P25).

Pour calculer ce nombre de déces anticipés “évitables”, nous avons
d’abord estimé le nombre de déces attendu pour un niveau de pollution
correspondant au P25 “foutes choses égales par ailleurs”, ¢’est a dire
indépendamment de la saison, de la température etc. Pour cela, I'hypo-
these est faite que le nombre attendu de déces au percentile 50 est égal
a celui qui a été observé pour le niveau moyen de pollution, c’est a dire
égal a la moyenne des déces sur la période correspondante. Sous cette
hypothese, le nombre de décés attendu au P25 est calculé en appliquant
la diminution de risque associée au passage du P50 au P25. Une fois ce
nombre obtenu, on lui applique le risque associé au passage du P25 au
P75. Pour I'indicateur 05, sous I'nypothése (a priori) d'absence d'effet au
cours de saison hivernale, le calcul pour une année donnée n’a été fait que
sur la période estivale.

Ces calculs ont été réalisés dans chacune des zones d’étude, indicateur
de pollution par indicateur. Néanmoins, I'impact de la pollution atmosphé-
rique sur la mortalité ne peut pas étre estimé par la somme des impacts
de chacun des indicateurs de pollution dans la mesure ou aucun d'entre
eux n’est totalement spécifique d’une exposition donnée. De ce fait, pour
estimer I'impact de la pollution atmosphérique sur la mortalité dans une
zone donnée, nous avons considéré que celui-ci était égal au nombre le
plus élevé de déces attribuables a chacun des indicateurs de pollution. Ce
nombre a été ensuite rapporté a la population de la zone d’étude pour cal-
culer un taux annuel de décés anticipés attribuable a la pollution atmo-
sphérique pour 100 000 personnes exposées.
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Résultats

a I’échelon local

Pdle de surveillance de Bordeaux

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d’étude

1.1.1 Contexte géo-climatique

[’agglomération bordelaise est située a proximité de I'Océan Atlantique,
dans une région au relief peu accidenté (plaines et coteaux). Elle est sou-
mise a un climat de type océanique avec des hivers assez doux, des étés
souvent cléments et des pluies bien réparties sur I'année. Ces conditions
moyennes cachent néanmoins des écarts importants.

La moyenne des températures minimales des mois d’hiver se situe vers
+2 a +3 °C mais -6,4°C a été atteint le 16 janvier 1985. En été, le maxi-
mum est en moyenne vers 25 °C, avec toutefois un pic a 38,8 °C relevé
le 21 juillet 1990. Le total des pluies annuelles oscille autour de 950 mm,
mais 1953 a eu a peine 500 mm et 1992 a recu 1230 mm. Les mois d’hi-
ver sont les plus arrosés avec un cumul moyen de 100 mm, tandis que
novembre 1997 a totalisé pres de 270 mm. Les mois d’été recoivent
autour de 50 mm, valeur trés variable au gré des orages, puisque celui du
8 aolt 1992 a donné 87,6 mm en un seul jour. Linsolation annuelle

moyenne est de 2066 heures, variant de 1653 en 1951 a 2461 en 1989.
Le vent souffle assez souvent de secteur ouest, avec un second maximum
dans le secteur nord-est et un troisieme vers le sud-est. Sa valeur maxi-
male quotidienne dépasse 60 km/h 35 jours par an, mais il a atteint
150 km/h en décembre 1959.

["agglomération bordelaise, selon la définition de la Communauté Urbaine
de Bordeaux (CUB), comprend 27 communes réparties sur une surface de
560 km2. Elle regroupe en 1990 (date du dernier recensement) une
population tous &ges de 624 763 habitants, soit 51,5 % de la population
de la Gironde. La ville de Bordeaux est I’agglomération la plus importante
de la région Aquitaine avec une population de plus de 210 000 personnes
en 1990.

1.1.2 Contexte économique

['aire urbaine de Bordeaux dont la population représente plus des deux
tiers de celle du département, posséde une zone d'influence qui dépasse
trés largement les limites departementales. Les activités industrielles exer-
cées dans I'agglomération sont diverses : aéronautique et espace, électro-
nique, automobile, bois et papier, chimie. ..S’agissant du vin, de nombreux
négoces de vin y ont leur siege. La Communauté Urbaine concentre plus
de la moitié des établissements industriels du département et les trois-
quarts des emplois salariés. Le secteur tertiaire est le plus implanté et
représente le seul créateur net d’emplois.

Tableau 1. Emissions de polluants par secteur d’activité pour I'Unité Urbaine de Bordeaux, 1994.

Sources S0, " NOy " COVNM * co” NH, "
Industrie et traitements des déchets 4 437 1537 5824 318 92
(54,3 %) (12,4 %) (22,2 %) (0,3 %) (79,3 %)

Extraction et transfert d'énergie 518 61 2 561 18 0
(6,3 %) 0,5 %) (9,8 %) (0,0 %) (0,0 %)

Résidentiel, tertiaire, commerce, institutions 1431 849 3921 15242 0
(17,5 %) (6,8 %) (14,9 %) (15,0 %) (0,0 %)

Transports routiers 1745 9712 13275 85 069 24
(21,4 %) (78,1 %) (50,5 %) (83,7 %) (20,7 %)

Autres secteurs 40 272 684 1030 0
0,5 %) (2,2 %) (2,6 %) (1,0 %) (0,0 %)

Total 8171 12 431 26 265 101 677 116
(100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

*Tonnes / an (%), Source CITEPA — inventaire Aquitaine 1997
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1.1.3 Sources de pollution

En 1997, le CITEPA (Centre Interprofessionnel Technique d’Etudes de la
Pollution Atmosphérique) a réalisé un inventaire des émissions dans I'at-
mosphere dans le cadre des Plans Régionaux pour la Qualité de I'Air
(PRQA). Ces informations sont disponibles pour I'ensemble de la région et
au niveau des unités urbaines de plus de 100 000 habitants. Le tableau 1
présente les émissions de cing polluants (dioxyde de soufre (SO,), oxydes

d’azote (NO,), composés organiques volatils hors méthane (COVNM),
monoxyde de carbone (CO) et ammoniac (NH5) par secteur d’activité pour
I'unité urbaine de Bordeaux en 1994,

Lorsqu’on observe les variations des émissions entre 1990 et 1994 pour
la région Aquitaine (tab. 2), on remarque une diminution de I'ensemble des
émissions (SO, COVM, CO et NHs) excepté pour les oxydes d’azote qui
ont augmenté de 9% sur cette période de 4 années.

Tableau 2. Variation des émissions de polluants entre 1990 et 1994 dans la région Aquitaine.

S0,

NO, COVNM co NH,

Variations en % tous secteurs confondus -36

9 -10 -23 -3

Source CITEPA — inventaire Aquitaine

1.2 Sources de données

Depuis 1974 et jusqu’en 1997, le Comité Bordeaux-Aquitaine de I'’APPA
(Association de Prévention de la Pollution Atmosphérique) gérait un réseau
de surveillance de la qualité de I'air dans I'agglomération bordelaise.
Depuis 1997, la gestion des mesures est assurée par une association
agréée par le Ministére de I‘environnement : I'’AIRAQ. Cette association a
pour mission de doter I'agglomération bordelaise d'un réseau de sur-
veillance de la qualité de I'air conformément & la loi sur I'air. Dans ce but,
des capteurs ont été achetés et de nouveaux sites de mesure ont été choi-
sis afin d’étre opérationnels pour I'été 1997 et, a terme, de remplacer
I'ancien réseau de mesure.

Dans les années 70, I'objectif principal du réseau de I'’APPA était de sur-
veiller les émissions d’origines industrielle et résidentielle (foyers fixes) qui
étaient alors les principales sources de pollution atmosphérique ; les
foyers mobiles étant surveillés (indirectement) par le réseau GERTRUDE via
des mesures de monoxyde de carbone.

1.2.1 Les polluants mesurés

En 1997, il existe quatre sites effectuant des mesures journalieres des
fumées noires (FN) sur I'agglomération bordelaise : I'Observatoire de
Floirac, LInstitut Européen de I'Environnement de Bordeaux , 1a place de
la Victoire et la commune de Bassens (tab. 3). Sept sites, répartis sur la
CUB mesurent les concentrations d’acidité forte (AF) : Cenon, Lormont,
I'Observatoire de Floirac, Llnstitut Européen de I'Environnement de
Bordeaux, Mérignac, la place de la Victoire et la commune de Bassens

(tab. 3).

Tableau 3. Le réseau de surveillance de I’APPA
sur I'agglomération bordelaise en 1997.

Sites Type Polluants
de station mesurés
Annexe de la mairie de Lormont Fond AF
Mairie de Cenon Fond AF
Observatoire de Floirac Fond AF, FN
Place de la victoire Fond AF, FN
IEEB Fond AF, FN
Ecole Edouard Herriot — Mérignac Fond AF
Bassens Fond AF, FN

L'agglomération bordelaise dispose également d’un réseau de mesure
spécifique du monoxyde de carbone, le réseau GERTRUDE (Gestion
Electronique de Régulation Temps Réel pour [I'Urbanisme, les
Déplacements et I'Environnement). Ce réseau constitué de capteurs de cir-
culation et de capteurs de pollution transmet des informations vers un sys-
teme informatique qui gére en “temps réel” la circulation automobile. Ce
sont ainsi 23 analyseurs de monoxyde de carbone qui sont répartis sur
I'agglomération depuis 1978.

Les établissements publics d’hospitalisation

La zone d’influence de Bordeaux, définie par le bassin d’hospitalisation, est
la plus importante de la région. Ce bassin comprend 31 cantons avec un
taux moyen d'attraction tres élevé de 90 %.

Sur I'agglomération bordelaise sont présents un Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) constitué de trois groupes hospitaliers : le groupe
Pellegrin-Tripode, le groupe sud et le groupe Saint-André. Il existe égale-
ment, hormis le centre de lutte contre le cancer Bergonié, trois établisse-
ments participant au Service Public Hospitalier (PSPH) qui ont une activité
médicale et chirurgicale : I'hopital de Bagatelle, I'hdpital suburbain du
Bouscat et la clinique mutualiste de Pessac. Dix-neuf établissements pri-

vés a but lucratif sont également présents sur I’agglomération bordelaise.

Si I'on considere les lits autorisés en médecine et chirurgie (hors obsté-
trique), le CHU est I'établissement qui possede la plus grande capacité
d’accueil avec un nombre total de 3021 lits. Le tableau 4 présente par éta-
blissement, le nombre de lits autorisés en médecine et en chirurgie.

Concernant I'activité des établissements, le tableau 5 présente le nombre
total de séjours et le nombre de séjours pour causes spécifiques classées
selon les Catégories Majeures de Diagnostic (CMD). Deux types de séjours
relevant de la médecine et de la chirurgie ont été retenus, les séjours pour
causes cardio-vasculaires et les séjours pour des pathologies respiratoires.

Tableau 4. Nombre de lits autorisés en médecine
et chirurgie par établissement, 1997.

Etablissements Médecine  Chirurgie Total

CHU 1778 1243 3021
Hopital suburbain du Bouscat 60 30 90
Hopital Bagatelle 223 144 367
Clinique Mutualiste de Pessac 20 172 192

Source : APPA — comité Aquitain
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Tableau 5. Nombre de séjours par établissement, 1996.

CHU Clin. Hopital Hopital
Mutualiste Bagatelle du Bouscat
Total 160 056 8 033 10 603 3 346
Cardio (CMD=4) 14 398 619 841 450
Respir (CMD=5) 6184 121 118 152

CMD : catégorie majeure de diagnostic
Source : exploitation des données de PMSI 1996 - DRASS AQUITAINE

La mise en place du PMSI a débuté au CHU fin 1993 pour se terminer fin
1995. Son exhaustivité est effective a partir du 1er janvier 1996. L'en-
semble des établissements PSPH disposent du PMSI sur des périodes
antérieures a celle du CHU et tous sont soumis a un contréle qualité réali-
sé tous les semestres par la DRASS.

1.3 Zone de I'étude

Elle a été choisie en suivant la méthodologie présentée dans le chapitre Il.
Elle comprend 18 communes appartenant a la Communauté Urbaine de
Bordeaux (CUB) (fig. 1). Au dernier recensement de population de I'INSEE
en 1990, ces communes représentaient un total de 557 670 habitants
(tab. 6). Elles sont réparties sur une superficie de pres de 283 km2, ce qui
représente une densité de 1971 habitants/km2.

m 2. Résultats

Deux périodes différentes ont été étudiées en raison de la disponibilité des
données. La premiere, allant du 1er janvier 1990 au 31 décembre 1995,
correspond a la période d’analyse des données de mortalité. La deuxieme,
du 1er janvier 1996 au 31 ao(t 1997, correspond a la période de recueil
des données de morbidité hospitaliere.

Figure 1. Zone d’étude (en gris)
au sein de la Communauté Urbaine de Bordeaux.

St Louis de Montferrand
Parempuyre

St Aubin Médoc

Gradignan | Villenave d'Orno

r1':,‘1 Etablissements Hospitaliers publics ou Participant au Service Public Hospitalier (PSPH)
O Capteurs mesurant uniquement I" Acidité Forte
. Capteurs mesurant I" Acidité Forte et les Fumées Noires

2.1 Indicateurs environnementaux

Pour la période d’étude relative aux indicateurs de mortalité, I'indicateur
de fumées noires (FN) a été construit a partir des moyennes journaliéres
sur 24 heures de 4 stations de fond. Les niveaux sont plus élevés en hiver
avec une moyenne de 21,4 pg/ms3 variant de 3,0 & 83,2 pg/ms, contre
11,0 pg/m3 en été avec des extrémes allant de 1,8 a 44,8 ug/ms3 (tab. 7).
L'indicateur d’acidité forte (AF) a été construit a partir des moyennes jour-

Tableau 6. Répartition de la population par tranches d’ages et par commune appartenant a la zone d’étude.

Communes de la zone 0-14 ans 15-64 ans 65-74 ans >75 ans total
Artigues prés Bordeaux 1452 3775 188 115 5530
Bassens 1295 4 453 421 307 6 476
Begles 3633 14755 2224 2 009 22 621
Bordeaux 27 389 146 048 17771 19 259 210 467
Bouliac 564 2 026 120 128 2 838
Bouscat (le) 3385 13900 2237 2 060 21582
Bruges 1497 5910 703 647 8 757
Carbon Blanc 1007 4242 339 257 5845
Cenon 4047 14194 1852 1283 21376
Eysines 3137 11 502 988 765 16 392
Floirac 3770 11411 877 799 16 857
Gradignan 3204 16 118 1109 1311 21742
Haillan (le) 1500 4 883 349 245 6977
Lormont 4812 14 685 1118 978 21593
Mérignac 10 484 39 290 4209 3302 57 285
Pessac 8611 36 095 3454 3 005 51 165
Talence 4967 24 030 2841 2 685 34 523
Villenave d'Ornon 4 936 17 205 2 042 1461 25 644
total de la zone 89 690 384 522 42 842 40 616 557 670

Source : INSEE - RP90
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nalieres sur 24 heures de 6 stations de fond. Les niveaux sont également Le tableau 8 présente les coefficients de corrélation entre les

plus éleves en hiver avec une moyenne de 12,9 pg/m3 variant de 1,2 a indicateurs environnementaux et la figure 2 présente les variations
61,4 ug/m3 alors qu'ils sont de 8,0 ug/m3 en été, avec des extrémes journaliéres de niveau des indicateurs FN et SO, pour la période
variant de 0,0 a 31,3 pg/m? (tab. 7). 1990-1997.

Tableau 7. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, agglomération bordelaise.

Période d'étude mortalité Période d'étude morbidité
01/01/90 — 31/12/95 01/01/96 — 31/08/97

Polluants (ng/m3) Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Fumées Noires*

P5 4,8 7,4 54 4,3 7,8 4,9
P25 8,0 13,0 9,6 6,5 13,3 7,8
P50 10,6 18,2 13,2 8,5 18,8 11,3
P75 13,5 26,8 19,2 11,0 27,0 18,5
P95 18,8 46,1 37,8 17,6 41,1 35,0
Moyenne 11,0 21,4 16,2 9,3 21,2 14,6
Acidité Forte*

P5 1,7 4.1 2,5 1,0 2,9 1,7
P25 4,6 8,2 5,8 3,3 53 4,0
P50 7.2 11,3 9,2 6,0 7,3 6,9
P75 10,5 16,5 13,5 9,0 10,3 9,7
P95 16,7 25,9 23,2 13,4 16,2 14,8
Moyenne 8,0 12,9 10,5 6,4 8,3 7,3

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95 ; Source : APPA - comité aquitain
* Moyenne sur 24h
Eté : Avril - Septembre ; Hiver . Octobre - Mars

Figure 2. Niveaux moyens journaliers de pollution (1.9/md), Tableau 8. Coefficients de corrélation
janvier 1990 - aodt 1997. entre les indicateurs environnementaux, 1990-1995.

L . L Tempé-
Acidité forte (S02) Fumées  ACIOC  humidite rature

minimale
Fumées Noires 1,00 0,50 0,25 -0,57
Acidité Forte 1,00 -0,16 -0,35
Humidité 1,00 -0,15
Température minimale 1,00

50 [sle]

40

Ha/ M3
30

20

J/ 2.2 Indicateurs de santé

2.2.1 Mortalité

T T T T T T

1980 Jent®1 o fnS8z Jnf9S3 Janid% Jan 1995 Les données de mortalité ont été recueillies auprés du service commun

n° 8 de I'INSERM. Ces indicateurs de mortalité correspondent aux déces
Fumées noires (FN) survenus sur la zone d’étude. Trois indicateurs ont été construits en fonc-
tion des causes de décés classées selon la Classification Internationale
des Maladies 9¢ révision (CIM-9). Le premier indicateur correspond au
nombre quotidien de déces toutes causes, hors causes accidentelles,
causes inconnues et morts violentes, tous ages confondus. Le deuxieme

indicateur de mortalité concerne le nombre quotidien de déces pour

80

80

Hg/mMm3
40

causes cardio-vasculaires et enfin le troisieme correspondant au nombre
quotidien de déces pour causes respiratoires.

20
.

Durant la période d’étude, on observe en moyenne par jour pres de 12

déces toutes causes confondues (tab. 9). Lorsque I'on regarde les causes

: : ’ ‘ ‘ spécifiques de mortalité, le nombre d’événements journaliers est plus

A i1 S92 et i 198 faible avec en moyenne par jour, prés de 5 décés pour causes cardio-vas-
Source : APPA - Comité aquitain culaires et pres de un déces pour causes respiratoires (tab. 9).
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2.2.2 Admissions hospitaliéres

Ces données obtenues aupres des Départements d’Information Médicale
des établissements retenus pour I'étude, ont été collectées par I'intermé-
diaire du logiciel Epi-PMSI (cf. chapitre 5.2.1) & partir du Programme de
Médicalisation des Systémes d’Information. Quatre indicateurs ont été
construits selon le mode de sélection employé, soit une sélection des hos-
pitalisations uniquement sur le diagnostic principal (DP), soit une sélection

faite & la fois sur le diagnostic principal et sur le ou les diagnostics asso-
cies (DA).

Les résultats concernant la morbidité hospitaliere présentés dans le
tableau 9 ont été sélectionnés sur le DP et sur les DA. En moyenne chaque
jour, sur les établissements retenus pour I'étude, on observe pres de
19 hospitalisations pour des pathologies respiratoires et pres de 39 hos-
pitalisations pour des pathologies de I'appareil cardio-vasculaire.

Tableau 9. Nombre journalier d’événements sanitaires, agglomération bordelaise.

Mortalité Admissions hospitaliéres*

Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Toutes causes
P5 6 7 7
P25 9 10 10
Po0 12 13 12 indicateur non considéré
P75 14 15 15
P95 17 20 19
Moyenne 11,6 12,9 12,3
Causes respiratoires
P5 0 0 0 6 8 7
P25 0 0 0 11 15 12
P50 1 1 1 17 21 19
P75 1 2 1 23 26 24
P95 1 3 3 30 33 32
Moyenne 0,8 1,0 0,9 17,3 20,9 18,9
Causes cardio-vasc.
P5 1 2 1 15 16 15
P25 3 3 3 24 29 26
P50 4 5 4 35 41 38
P75 6 6 6 48 53 51
P95 8 9 8 69 68 69
Moyenne 4,2 4,9 4,5 37,4 41,6 39,3

* Données PMSI, diagnostic principal et diagnostics associés

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95

Période - mortalité : 01/90 - 12/95 ; admissions hospitalieres : 01/96 - 08/97
Source : mortalité . INSERM SC8 ; admissions hospitalieres : DIM

2.3 Co-facteurs

Il s’agit des facteurs pouvant influencer la relation entre les indicateurs de
pollution atmosphérique et les indicateurs de santé. Trois types de cofac-
teurs ont été étudiés : les données météorologiques (températures mini-
male et maximale, humidité) fournies par Météo-France, les épidémies de
grippe recueillies auprés de I'association SOS-médecins Bordeaux et les
périodes de pollinisation collectées auprés du Réseau National de
Surveillance Aérobiologique (RNSA). Pour les cofacteurs, comme pour les
indicateurs de pollution, deux périodes distinctes ont été définies.

Les informations concernant les visites médicales a domicile pour syndro-
me grippal, réalisées sur la zone d’étude, ont été obtenues aupres de I'as-
sociation SOS-médecins Bordeaux (tab. 11).

Le tableau 12 présente les indicateurs de pollinisation retenus pour
Bordeaux. Ces comptes polliniques ont été choisis localement en fonction
de leur pouvoir allergisant.

2.4 Estimation des risques sanitaires

Une fois I'ensemble des indicateurs construits, les relations ont été étu-
diées apres avoir pris en compte les différents facteurs de confusion. Les
résultats mettent en évidence une relation entre les variations journalieres
des indicateurs de pollution (fumées noires et acidité forte) et les indica-
teurs de mortalité retenus, pour la période 1990-1995 (tab. 13). Dans ce
tableau figure également la latence, exprimée en jours, correspondant au
décalage étudié, ainsi que la forme de la relation qui a été retenue sur la
base de critéres statistiques et graphiques.

Quel que soit I'indicateur de pollution retenu, les relations sont toutes de
type linéaire sans seuil. A Bordeaux, la mortalité toutes causes est signifi-
cativement associée avec I'indicateur de fumées noires mais le lien est
plus fort avec I'indicateur d’acidité forte. Le calcul des risques pour la
santé a été fait pour une augmentation de I'indicateur de pollution : par
exemple d’un niveau de base (P5 : ¢’est a dire le niveau non dépassé ou
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Figure 3. Variations journaliéres du nombre de décés
selon la cause, 1990-1995.
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Tableau 10. Données météorologiques.

Indicateurs Moyenne Médiane Min / Max

Température minimale 10,5 9,2 -7,6 /22,1
Température maximale 18,5 17,9 -2,1/38,8
Humidité 56,1 56,0 13,0/98,0

Source : Météo-France

Tableau 11. Nombre de visites médicales a domicile
dont le diagnostic est la grippe.

Indicateurs Moyenne Médiane

Min / Max

Grippe 5 3 0/64

Source : SOS Médecins - Bordeaux

Tableau 12. Données polliniques, janvier 96 - aoiit 97.

Indicateurs Moyenne Maximum
Comptes totaux 35 791
Bouleau 4 158
Chéne 18 411
Graminées 14 308
Platane 9 470
Urticacées 14 245

Source : Réseau National de Surveillance Aérobiologique (RNSA)
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Figure 4. Evolution journaliére des co-facteurs (température minimale,
humidité relative et visites médicales a domicile pour grippe).
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atteint 5 % du temps) a un niveau “moyen” de pollution (P50 : niveau
atteint ou dépassé 50 % du temps) ou a un niveau “élevé” de pollution
(P95 : niveau élevé atteint ou dépassé 5 % du temps). Ainsi une augmen-
tation du niveau moyen de I'indicateur d’acidité forte du percentile 5
(2,5 ng/m3) au percentile 95 (23,2 wg/m3) est associé a un risque relatif
de 1,073, soit une augmentation de la mortalité de 7,3 %.

Lorsque I'on regarde les causes spécifiques de mortalité (tab. 13), les
risques sont plus importants pour la mortalité cardio-vasculaire et cela,
quel que soit I'indicateur de pollution retenu. Cependant, seul I'indicateur
d’acidité forte présente une association significative avec par exemple une
augmentation de la mortalité de 13,6 % lorsque I'indicateur passe du per-
centile 5 au percentile 95.

Concernant la mortalité pour causes respiratoires, aucun indicateur de pol-
lution n’est statistiquement associé a un exces de mortalité.

m 3. Discussion

['agglomération bordelaise est caractérisée par une faible activité indus-
trielle. Elle est soumise a un climat de type océanique correspondant a des
températures douces et des précipitations réparties tout au long de I'an-
née. Nous avons pu disposer d’une série de données journalieres suffi-
samment longue (2 190 jours) pour les deux indicateurs de pollution par



Tableau 13. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés pour la mortalité en relation avec les différents polluants
pour une augmentation de 10/20, P25/P75, P5/50 et P5/P95 11.g/m?.

Mortalité Polluants Latence Risque Relatif
en jours (IC 95%)
(transformation)
p75/p25 p50/p5 p95/p5

Toutes causes FN 0-1 1,014 1,011 1,047
(lin*) [1,000 - 1,031] [1,000 - 1,029] [1,000 - 1,022] [1,000 - 1,097]

AF 0-1 1,026 1,024 1,073
(lin) [1,011 - 1,064] [1,008 - 1,046] [1,007 - 1,041] [1,021 - 1,127]

Causes respiratoires FN 3 1,037 1,030 1,132
(lin) [0,994 - 1,086] [0,994 - 1,083 [0,995 - 1,067] [0,980 - 1,307]

AF 2 1,029 1,025 1,080
(lin) [0,953 - 1,130] [0,964 - 1,098] [0,969 - 1,085] [0,905 - 1,289]

Causes cardio-vasculaire FN 0 1,013 1,011 1,046
(lin) [0,991 - 1,037] [0,992 - 1,036] [0,993 - 1,029] [0,972 - 1,126]

AF 1-2 1,049 1,044 1,136
(lin) [1,027 - 1,112] [1,020 - 1,080] [1,017 - 1,070] [1,053 - 1,226]

*lin = relation linéaire

I'intermédiaire du réseau de surveillance de I’APPA en place a Bordeaux
depuis une vingtaine d’années. Cette durée a ainsi permis de prendre en
compte I'ensemble des variations temporelles (tendance, variations sai-
sonniéres....) lors de I'analyse.

La construction des indicateurs de pollution a nécessité de sélectionner
des stations de mesures. Concernant les fumées noires, les sites de
mesures étaient tous bien corrélés avec des coefficients supérieurs a 0,69.
Pour I'acidité forte, les coefficients de corrélation étaient plus faibles, ce qui
nous a conduit a éliminer un capteur considéré comme non représentatif
d’une pollution de fond. Ce choix a été fait en concertation avec les métro-
logistes et I'ensemble du comité technique.

A Bordeauy, 'indicateur d’acidité forte a été utilisé mais il ne correspond
pas spécifiquement au dioxyde de soufre (SO,). En effet, la méthode de
mesure dose en méme temps d’autres acides pouvant étre présents dans
I'air ambiant tels que I'acide chlorhydrique. A I'inverse, des bases en quan-
tité importante peuvent neutraliser les acides mesurés et donc entrainer un
biais dans le dosage se traduisant par une sous estimation de la valeur
exacte. Cependant, des mesures effectuées selon deux méthodes (acidité
forte et fluorescence UV) laissent penser que pres de 90 % des acides
mesurés correspondent au dioxyde de soufre. Des travaux complémen-
taires devront donc déterminer la différence qui peut exister entre les deux
méthodes de mesure.

Une autre difficulté rencontrée localement a été la disponibilité des don-
nées de surveillance de la qualité de I'air. De par I'ancienneté du réseau,
toutes les mesures étaient stockées sur un support papier et ont donc di

étre saisies manuellement. Pour I'avenir, le réseau de I'APPA est remplacé
par celui de [I'association AIRAQ, agréée par le Ministere de
I’Environnement. Ce nouveau réseau de mesure dispose d’un systéme de
collecte, d’analyse et de stockage des données plus performant fournis-
sant ainsi, I'ensemble des mesures sur support informatique.

Les résultats de cette étude de faisabilité mettent en évidence un impact a
court terme sur la mortalité de la pollution atmosphérique urbaine ambian-
te sur I'agglomération bordelaise.

Ainsi, un lien significatif a été retrouvé entre la mortalité toutes causes et
les deux indicateurs de pollution étudiés avec cependant un impact plus
fort de I'acidité forte. Ce méme indicateur est également associé avec la
mortalité pour causes cardio-vasculaires. Par contre, aucune relation n'a
été mise en évidence avec la mortalité pour causes respiratoires, ceci pou-
vant étre dii au manque de puissance li¢ au faible nombre d’événements
journaliers (en moyenne moins de un déces par jour pour causes respira-
toires).

En conclusion, cette étude a permis de démontrer la faisabilité d’une
démarche de surveillance épidémiologique des effets sur la santé de la
pollution atmosphérique urbaine d'une part, en termes organisationnels
par la création des différents comités et d'autre part, en termes méthodo-
logiques par le recueil et le traitement de I'ensemble des données. Un
impact sur la mortalité a été mis en évidence au plan local et, cela pour de
faibles niveaux de pollution rappelant I'importance en terme de santé
publique des risques liés a la pollution atmosphérique du fait du grand
nombre de personnes exposées.
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Pdle de surveillance de Lille

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d'étude

L.a Communauté Urbaine de Lille (CUDL), située dans le Nord de la France,
compte un peu plus d'un million d'habitants (tab. 1). Elle rassemble
86 communes, sur un territoire de 612 km2, et a un caractére nettement
multipolaire, organisé autour de quatre communes importantes : Lille,
Roubaix, Tourcoing et Villeneuve d'Ascq.

Tableau 1. Population de la Communauté Urbaine de Lille.

Age (années) Population %

0-14ans 235 655 22,1
15 —-64 ans 705 884 66,1
65-74ans 65 871 6,2
75 ans et plus 60 153 5,6
Total 1067 563 100

Source : INSEE, recensement de 1990.

Elle est située dans une région de relief plat, largement balayée par les
vents d'ouest dominants. Le climat a un caractere modéré, sous influen-
ce maritime, avec une amplitude thermique relativement forte. Les préci-
pitations sont moyennes et le temps est souvent brumeux ou nuageux, ce
qui explique un déficit d'ensoleillement (1 900 heures de soleil par an en
moyenne).

La Communauté Urbaine de Lille est marquée par une forte concentration
de flux routiers, avec superposition de trafics nationaux et internationaux
sur les autoroutes (A1, A22, A23, A25) et de trafics régionaux et locaux.

Les émissions polluantes sont dominées par les transports mais les
sources industrielles jouent un role significatif, en particulier pour les
émissions de SO, et de particules (tab. 2).

1.2 Sources de données

1.2.1 Réseau de surveillance de la qualité de I'air

['Association pour la mise en ceuvre du Réseau d'Etude de Mesure et
d'Alerte pour la prévention de la pollution (AREMA) dans la zone Lille est
née en 1980. Les premieres années de son existence, le réseau était
constitué de douze stations surveillant essentiellement le SO,, le but du
réseau étant alors principalement la surveillance de la pollution liée a I'ac-
tivité industrielle. Par la suite, les émissions de SO, ont nettement diminué
en raison de la cessation ou de la migration d’activités industrielles.
Simultanément, la part de la pollution due & la circulation automobile s’est
accrue.

Parmi les douze stations initiales qui surveillaient essentiellement le SO,,
six ont été abandonnées entre 1991 et 1994, lorsque I'’AREMA Lille-
Roubaix-Tourcoing a redéfini ses objectifs. Tout en continuant la sur-
veillance des pollutions industrielles existantes, le réseau a modifié I'em-
placement de ses stations dans le but de surveiller a la fois pollution de
proximité (industrielle et automobile) et pollution de fond. Suite a ce rema-
niement, I'historique des mesures de certaines stations et/ou de certains
polluants n’est pas tres important, surtout en ce qui concerne les mesures
d’oxydes d’azote, d'ozone et de particules en suspension. Par ailleurs, il y
a de nombreuses valeurs manquantes en 1991, en raison de travaux sur
le poste central du réseau. Actuellement, I’agglomération est surveillée par
17 stations automatiques comptant au total plus de 40 appareils.

Seules les stations de fond (situées dans des lieux non exposés directe-
ment au trafic automobile ou a une source de pollution industrielle) ont été
retenues pour I'étude. Elles sont implantées a une distance de 3 a 50
meétres des voies de circulation, et & une hauteur variant de 5 a 15 metres.

Les niveaux de concentration de polluants sont mesurés tous les quarts

d'heure, par fluorescence UV pour le dioxyde de soufre, par chimilumi-
nescence pour le dioxyde d'azote et par absorption UV pour I'ozone.

1.2.2 Etablissements hospitaliers

Sur le territoire de la Communauté Urbaine de Lille on compte 19 établis-
sements hospitaliers de court séjour dont 6 publics et 5 Participants au
Service Public Hospitalier (PSPH). Nous avons exclu du champ de I'étude

Tableau 2. Emissions atmosphériques dans I'Unité Urbaine de Lille en 1994.

Sources S0,* NO,* COVNM* co* NH;*

Industrie et traitement des déchets 2 485 1835 5410 413 50
(34,7 %) (13,5 %) (25,1 %) (0,5 %) (72,5 %)

Extraction et transfert d’énergie 1302 374 572 114 0
(18,2 %) 2,7 %) 2,7 %) 0,1 %) (0,0 %)

Résidentiel, tertiaire, commerce, institutions 1776 1382 6105 27 859 0
(24,8 %) (10,1 %) (28,3 %) (32,5 %) (0,0 %)

Transports routiers 1571 9902 9123 56 691 19
(22,0 %) (72,6 %) (42,3 %) (66,2 %) (27,5 %)

Autres secteurs 21 143 335 613 0
0,3 %) (1,0 %) (1,6 %) 0,7 %) (0,0 %)

Total 7155 13 636 21545 85 690 69
(100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

Source : CITEPA
* Tonnes/ an (%)
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Tableau 3. Descriptif des stations de mesure retenues pour la construction des indicateurs.

Station Localisation Type Période de fonctionnement Emplacement

De Gaulle (1) Marquette Fond 1980 — 1996

Chateau (2) Roubaix Fond Depuis 1980 15 mdu sol, 3 m de la voie
Piscine (4) Lomme Fond Depuis 1980 5 m du sol

Allende (13) Villeneuve d’Ascq Fond Depuis 1980 10 m du sol, 50 m de la voie
CMT (16) Marcq en Barceul Fond Depuis 1993 3 m du sol, 30 m de la voie
Beauvais Armentiéres Suburbaine Depuis 1994 4 m du sol, 50 m de la voie
Haze (28) Tourcoing Fond Depuis 1995 20 m du sol, 4 m de la voie

Source : AREMA-LRT.

le Centre Oscar Lambret (PSPH) qui consacre une grande part de son acti-
vité au traitement des cancers et deux établissements, la Maison Jean XXIll
(PSPH) et Ie centre hospitalier de Wattrelos qui, parce qu'ils ont moins de
100 lits, n'ont pas été soumis a l'obligation de mettre en place un
Programme de Médicalisation des Systemes d'Information. En 1996, les
huit établissements retenus ont accueilli 87 % des hospitalisations en
service de médecine, de la Communauté Urbaine de Lille.

Le tableau 4 présente, pour chaque établissement, le nombre total d'ad-
missions en 1996 ainsi que la part des admissions pour affections cardio-
vasculaires et respiratoires. L'hopital Saint Antoine, situé dans la ville de
Lille, accueille exclusivement des enfants. En 1996, la moyenne d'age des
patients hospitalisés dans cet établissement était d'environ 4 ans. Les
admissions pour pathologie respiratoire y sont fréquentes (25 %) alors que
seulement 21 patients (0,2 %) ont été hospitalisés pour pathologie cardio-
vasculaire en 1996.

En 1995, la part des hospitalisés en service de médecine dans les établis-
sements de la CUDL et domiciliés au sein de celle-ci varie de 55 a 99 %
(fig. 1). Le CHRU de Lille a un bassin d'attraction régional et les centres
hospitaliers d'Armentieres et de Seclin se situent en bordure de la
Communauté Urbaine et leur bassin d'attraction s'étend donc a I'extérieur
de celle-ci. On a retenu pour ce travail les hospitalisations de patients
domiciliés dans la CUDL.

Le Programme de Médicalisation du Systeme d'Information (PMSI) a été
mis en place dans les établissements de la Communauté urbaine de Lille
entre 1989 et 1992. L'exhaustivité du systeme d'information a été acqui-
se dans ces établissements entre 1991 et 1995.

1.3 Zone d'étude

La zone d'étude retenue correspond a I'ensemble de la Communauté
Urbaine de Lille soit 86 communes. Etant donné I'hétérogénéité du terri-
toire étudié, nous avons fait porter I'analyse a la fois :

- sur I'ensemble du territoire de la Communauté Urbaine de Lille ;

- sur un sous-ensemble plus restreint et plus homogeéne, défini a par-

tir de la densité de population (= 850 h/km?), I'implantation des cap-

Figure 1. Origine des personnes hospitalisées en service de médecine
dans les établissements de la Communauté urbaine de Lille.
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Tableau 4. Admissions pour affections cardio-vasculaires et affections respiratoires
dans les établissements hospitaliers de la Communauté urbaine de Lille en 1996.

Etablissements Total Affections cardio-vasculaires* Affections respiratoires*

Public

CHRU Lille 109 707 12 321 (11,2 %) 4815 ( 4,4 %)

CH Roubaix 49 426 2210 ( 4,4 %) 2684 ( 5,4 %)

CH Tourcoing 20 630 1555 ( 7,5%) 1413 ( 6,8 %)

CH Armentieres 14180 1162 ( 8,1 %) 798 ( 5,6 %)

CH Seclin 14 430 861 ( 6,0 %) 998 ( 7,0 %)
PSPH

Hopital St Antoine 10 524 21 ( 0,2 %) 2 690 (25,5 %)

GHICL** 25 429 3262 (12,8 %) 1086 ( 4,2 %)

Source : Base régionale des RSA 1996. DRASS Nord-Pas de Calais.
*Nombre (pourcentage des admissions totales)

**Groupement Hospitalier de I'Institut Catholique de Lille (GHICL) : centres hospitaliers Saint Vincent a Lille et hdpital Saint Philibert a Lomme.
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teurs de mesure de la qualité de I'air et de la contiguité territoriale
(zone "restreinte"). Ce territoire regroupe 32 communes et 80 % de
la population (fig. 2).

Figure 2. Communauté Urbaine de Lille et zones d'étude.
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m 2. Résultats

2.1 Indicateurs environnementaux

2.1.1 Période d'étude de la mortalité (1990 — 1995)

La série de niveaux moyens journaliers de SO, a été construite a partir des
niveaux enregistrés par quatre stations de mesure de la pollution de fond
(De Gaulle, Chateau, Piscine et Allende). La moyenne des niveaux moyens
journaliers varie de 18,4 wg/m3 a 29,7 pg/m3 suivant les stations. Les
coefficients de corrélation entre les mesures des stations sont compris
entre 0,51 a 0,70. La figure 3 met en évidence les variations saisonnieres
de l'indicateur obtenu. La rupture dans les données, que I'on observe en
1991, correspond a la période de travaux effectués au réseau de mesure.

Figure 3. Niveau moyen journalier de SO, - 1990/1995.
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2.1.2 Période d'étude de la morbidité (1995 — 1997)

Les stations de fond retenues pour batir les indicateurs de pollution atmo-
sphérique de cette période sont au nombre de 7 pour les niveaux de SO,,
de 4 pour le NO, et de 3 pour I'ozone.

La moyenne des niveaux moyens journaliers calculée avec les mesures
de chaque station varie de 19,8 a 25,1 pg/m? pour le SO,, de 28,0 &
42,4 ug/m3 pour le NO, et de 31,0 8 44,0 pg/md pour 'ozone. Les coef-
ficients de corrélation observés entre les mesures de SO,, NO, et O
varient respectivement de 0,55 a 0,80, de 0,35 a 0,72 et de 0,76 a 0,94.

Ces indicateurs présentent de nettes tendances saisonnieres : les niveaux
de SO, et de NO, sont plus élevés I'hiver alors que le niveau d'ozone est
maximum en été (tab. 5).

2.2 Indicateurs de santé

2.2.1 Mortalité

Le nombre moyen de déces par jour, dans I'ensemble de la Communauté
Urbaine de Lille, est de 22 (tab. 6). La figure 4 montre I'évolution du
nombre de déces par jour pendant la période 1990—1995 et permet d'ob-
server d'évidentes variations saisonnieres, avec un maximum I'hiver. Les
déces pour causes cardio-vasculaires représentent 36 % des déces en
moyenne (8 déces par jour). Par contre le nombre moyen de déces pour
causes respiratoires est faible puisque I'on observe en moyenne environ
2 déces par jour.

2.2.2 Admissions hospitaliéres

Le recueil des informations et la construction des indicateurs sont en
cours.

2.3 Co-facteurs

La moyenne des températures minima relevées par Météo France a la sta-
tion de Lesquin pendant la période d'étude de la mortalité est de 4,1 °C
I'hiver (avec un minimum a —12,7 °C) et de 10,2 °C I'été.

Ces données sont présentées sur la figure 5 avec les variations de I'humi-
dité relative minimale et du nombre journalier de cas de grippe extrapolé
pour la région a partir des données du RNTMT.

2.4 Estimation des risques sanitaires

2.4.1 Mortalité

Les variations journaliéres de la mortalité totale (hors causes accidentelles
et inconnues) sont associées, de maniere significative avec les variations
du niveau de SO, (tab. 7). Dans I'ensemble de la Communauté Urbaine
de Lille, une augmentation du niveau moyen de SO, du 5¢ percentile
(6 ng/md) au 95¢ percentile (58 pg/md) est associée a un risque relatif
(RRpgs/ps) de 1,054 (Intervalle de confiance & 95 % : 1,018-1,091).
L'effet le plus net est observé en introduisant dans le modele la moyenne
du SO, moyen du jour méme et des 3 jours précédents (décalage 0-3).
Comme pour tous les modeles présentés ici, il n'y a pas de différence
notable d'ajustement entre une fonction linéaire du SO, et la fonction de
lissage non paramétrique.



Tableau 5. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, Communauté urbaine de Lille.

Période d’étude Mortalité
(01/90 - 10/95)

Période d’étude Morbidité
(01/95 — 12/97)

Polluants (ig/m3) Eté Hiver Total Eté Hiver Total
NOZ*

P5 15,0 20,5 16,3
P25 21,2 311 24,5
Po0 indisponible pour cette période 26,8 38,8 328
P75 34,1 481 41,8
P95 48,3 66,2 60,5
Moyenne 28,6 401 34,3
S0,*

P5 50 6,7 5,6 52 8,2 59
P25 11,0 12,8 11,8 8,5 12,5 10,5
P50 16,8 21,5 18,9 12,4 18,5 14,6
P75 25,8 35,1 29,8 16,9 26,7 22,4
P95 455 70,4 57,9 28,7 51,3 41,2
Moyenne 20,0 27,3 23,7 13,7 22,2 18,0
03**

P5 26,7 2,4 3,6
P25 37,9 11 20,6
P50 indisponible pour cette période 46,1 21,0 35,5
P75 59,2 32,1 48,2
P95 89,1 48,2 76,4
Moyenne 50,3 22,3 36,3

SOURCE : AREMA-LRT

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95
* Moyenne sur 24h ; ** Moyenne sur 8h (9h-17h)

Eté : Avril - Septembre ; Hiver : Octobre - Mars

Tableau 6. Nombre journalier d'événements sanitaires, Communauté urbaine de Lille.

Zone restreinte

Mortalité Admissions hospitaliéres

Zone étendue Zone restreinte Zone étendue

Toutes causes

P5

P50

P95

Moyenne

Causes respiratoires
P5

P50

P95

Moyenne

Causes cardio-vasculaires
P5

P50

P95

Moyenne

11,0
18,0
26,0
18,2

0,0
1,0
4,0
1,56

2,0
6,0
11,0
6,2

14,0
22,0
31,0
22,4

recueil en cours

0,0
2,0
50
1,8

recueil en cours

3,0
7,0
13,0
7,6

recueil en cours

Source : INSERM-SC8
P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95
Période — mortalité : 01/90 - 12/95 ; Admissions Hospitalieres : 01/95 - 12/97

Le RRpgs/ps est Iégerement plus élevé chez les moins de 65 ans (1,065
IC 95 % : 0,997 — 1,136) que chez les sujets agés de 65 ans et plus
(1,051 1C 95 % : 1,007 — 1,096).

L'effet du SO2 est plus net pour la mortalité par maladies cardio-vascu-

laires que pour la mortalité toutes causes : le RRpgs,ps est de 1,078 (IC &
95 % :1,017-1,142).

II'n'y a, en moyenne, que 2 déces par jour attribués a une cause respira-
toire, sur I'ensemble de la Communauté Urbaine de Lille : les résultats de
la modélisation sont relativement instables selon le décalage ou I'indica-
teur (SO, moyen ou SO, maximum horaire) considéré.

Le RRpgsps est de 1,092 & 2 jours de décalage mais I'intervalle de
confiance est relativement large (0,984 — 1,213).
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Figure 4. Nombre de déces dans la Communauté urbaine de Lille -
1990-1995.

Mortalité totale

Figure 5. Indicateurs météorologiques et nombre de cas de grippe —
1990/1995.
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Tableau 7. Risque relatif de mortalité et niveau moyen de SO, dans la zone étendue.
Communauté urbaine de Lille, 1990-1995.
Mortalité Décalage Risque Relatif*
(transformation) (Intervalle de confiance 95%)
20/10 p50/p5 p75/p25 p95/p5
1,011 1,013 1,019 1,054
Toutes causes )
0-3 (lin) (1,003-1,018) (1,004-1,022) (1,006-1,032) (1,018-1,091)
) ) 1,017 1,023 1,031 1,092
Causes respiratoires i
2 (lin) (0,997-1,038) (0,996-1,050) (0,995-1,069) (0,984-1,213)
) , 1,016 1,023 1,027 1,078
Causes cardio-vasculaires )
0-3 (lin) (1,003-1,028) (1,004-1,033) (1,006-1,048) (1,017-1,142)

* Risque relatif pour une augmentation du niveau moyen de SO, de
20/10 : augmentation de 10 & 20 ug/m3  P50/P5 : du 5¢ au 50¢ percentile
P75/25 : du percentile 25 au percentile 75 P95/P5 : du 5¢ au 95 percentile

Quand on limite I'analyse a la zone restreinte (tab. 8), plus homogéne et
plus proche des capteurs, on obtient des risques relatifs du méme ordre
de grandeur, mais avec des intervalles de confiance plus larges, en raison
du plus faible nombre de déces et donc de la plus faible puissance statis-

tique de I'analyse.
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Par exemple, le RRpgs/p5 pour la mortalite totale est de 1,047 (IC 95 % :
1,008-1,088) pour cette zone restreinte.
L'analyse des effets du niveau maximum horaire journalier de SO, (tab. 9)
permet d'observer des resultats similaires & ceux obtenus avec le SO,

moyen journalier.



Tableau 8. Risque relatif de mortalité et niveau moyen de SO, dans la zone restreinte.
Communauté urbaine de Lille, 1990-1995.

Mortalité Décalage Risque Relatif*
(transformation) (Intervalle de confiance 95%)
p50/p5 p75/p25 p95/p5
1,011 1,017 1,047
Toutes causes )
0-3 (lin) (1,002-1,018) (1,002-1,021) (1,003-1,031) (1,008-1,088)
. ) 1,016 1,022 1,066
Causes respiratoires !
2 (lin) (0,990-1,036) (0,986-1,047) (0,981-1,065) (0,947-1,200)
) ) 1,020 1,030 1,086
Causes cardio-vasculaires )
0-3 (lin) (1,004-1,031) (1,005-1,036) (1,007-1,053) (1,020-1,156)
* Risque relatif pour une augmentation du niveau moyen de SO, de
20/10 : augmentation de 10 & 20 ug/m3  P50/P5 : du 5¢ au 50¢ percentile
P75/25 : du percentile 25 au percentile 75 P95/P5 : du 5¢ au 95 percentile
Tableau 9. Risque relatif de mortalité et niveau maximum horaire de SO, dans la zone étendue.
Communauté urbaine de Lille, 1990-1995.
Mortalité Décalage Risque Relatif*
(transformation) (Intervalle de confiance 95%)
p50/p5 p75/p25 p95/p5
1,020 1,017 1,057
Toutes causes i
0-3 (lin) (1,002-1,019) (1,006-1,034) (1,007-1,036) (1,018-1,097)
. ) 0,978 0,968 0,913
Causes respiratoires !
2 (lin) (0,982-1,002) (0,952-1,005) (0,929-1,008) (0,815-1,023)
) ) 1,013 1,018 1,052
Causes cardio-vasculaires i
0-3 (lin) (0,999-1,012) (1,998-1,028) (0,998-1,038) (0,994-1,113)

* Risque relatif pour une augmentation du niveau moyen de SO, de
20/10 : augmentation de 10 & 20 ug/m3  P50/P5 : du 5¢ au 50¢ percentile
P75/25 : du percentile 25 au percentile 75 P95/P5 : du 5¢ au 95 percentile

m 3. Discussion

Le projet du pdle lillois s'est inscrit localement dans les suites de réflexions
animées par I'ORS Nord-Pas de Calais et la CIRE en 1996 — 1997 [2]. En
collaboration avec des acteurs locaux de la qualité de I'air, ce groupe de
travail avait pour projet de créer un “systeme-pilote” de surveillance de la
qualité de I'air sur le modele d'ERPURS sur le territoire de la Communauté
Urbaine de Lille. Ce projet a donc convergé avec le programme multicen-
trique des neuf villes.

Le choix de la zone d'étude a été orienté par le projet local mais aussi par
les criteres de sélection de la zone d'étude prévus par le protocole du pro-
jet multicentrique. Etant donné le caractére multipolaire de I'agglomération
et l'intensité du développement urbain, les mouvements journaliers de
population, facilités par un réseau routier dense, sont importants au sein
de la CUDL. Par ailleurs, les actions de surveillance (réseau de mesure) et
de prévention de la pollution atmosphérique se développent a I'échelle de
ce territoire (cf. I'extension de la couverture du réseau de mesure, la ges-
tion des incinérateurs d'ordures ménageres). C'est pourquoi nous avons
retenu comme zone d'étude I'ensemble de la CUDL.

On peut cependant penser que I'indicateur obtenu a partir des données
des 4 stations disponibles pour la période d'étude de la mortalité est un
reflet moins fiable de I'exposition moyenne de la population vivant plus loin
de ces capteurs. Afin d'évaluer I'impact de ce biais de mesure potentiel sur
la relation entre I'indicateur de SO, et la mortalité, nous avons comparé les

résultats obtenus sur I'ensemble de la CUDL avec ceux d'une zone res-
treinte, correspondant a I'agglomération lilloise.

Apres analyse, on n'observe pas de différence nette entre I'ensemble de la
Communauté Urbaine de Lille et la zone restreinte plus homogéne et
proche des capteurs. Pour la mortalité totale et pour une augmentation du
5¢ au 50¢ percentile, le risque relatif observé pour la zone restreinte est
similaire a celui observé pour la zone étendue. Pour chaque modéle étudié
le décalage auquel est observé le meilleur ajustement est identique d'une
zone a l'autre.

Pour I'étude des relations entre la mortalité et les niveaux de pollution
atmosphérique (1990-1995) nous ne disposions de longues séries de don-
nées que pour un seul polluant : le SO,. Les indicateurs de pollution atmo-
sphérique ont été construits & partir des données relevées sur 4 stations
de mesures. Parmi ces 4 stations, certaines avaient été classées, a leur
ouverture en 1980, en station de proximité. L'étude graphique de la distri-
bution des mesures ainsi que de leur localisation géographique, nous a
conduit a reconsidérer leur type et a sélectionner ces stations pour batir
deux indicateurs de niveau de pollution ambiante : le niveau moyen jour-
nalier de SO, et le maximum horaire journalier de SO,.

Sur la période d'étude relative a la mortalité, deux stations mesurent les
niveaux d'oxydes d'azote. Ces mesures n'ont pu étre utilisées car elles pré-
sentent une forte proportion de valeurs manquantes et sont faiblement cor-
rélées (r=0.08). L'une de ces stations a d'ailleurs été déplacée en 1995.
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D'autres stations ont été ouvertes au cours de cette période mais ne pré-
sentent pas de séries de données suffisamment longues. En revanche
toutes ces stations ont été retenues pour la période 1995 — 1997.

Les données sur les niveaux de fumées noires et sur les particules en sus-
pension n'ont pu étre exploitées, faute de séries suffisamment longues. Il
ne nous a donc malheureusement pas été possible d'étudier I'impact de la
pollution particulaire. Le réseau de mesure s'est équipé, depuis 1997 de
capteurs de mesure de particules.

Il ne faut pas perdre de vue que, du fait que nous ne disposions que d'un
indicateur (le SO,) pour I'étude de la relation entre la mortalité et la pollu-
tion atmosphérique, ce dernier doit étre considéré comme un indicateur
global de la pollution acido-particulaire et une partie de son impact mesu-
ré est sans doute attribuable a d'autres polluants

Les faibles effectifs de déces par mortalité respiratoire (2 en moyenne sur
I'ensemble de la CUDL) conduisent a des résultats instables et difficiles a
modéliser. Nous atteignons 1a les limites de la faisabilité de ce type d'ana-
lyse, qui ne peut produire de résultats pertinents et fiables dans des situa-
tions de trop faible puissance statistique.
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Par contre, en ce qui concerne la mortalité totale et la mortalité de causes
cardiovasculaires, pour lesquelles les effectifs sont plus importants (res-
pectivement 22 déces et 8 décés en moyenne par jour), les résultats de la
modélisation sont stables d'un décalage & I'autre, d'un indicateur a I'autre
et d'une zone a I'autre : ils permettent d’observer un effet significatif du
S0, (moyen ou maximum horaire) sur la mortalité.

Ces résultats sont cohérents avec ceux qui ont pu étre observés dans les
grandes villes de I'Europe de I'Ouest, ayant participé au projet APHEA [3,4].
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Pdle de surveillance de Lyon

m 1. Contexte local

Le pilotage de I'étude lyonnaise s'est réalisé dans le cadre du groupe
Air & Santé (placé sous I'égide de la DRASS) de la commission régionale
pour I'élaboration du Plan Régional de la Qualité de I'Air (PRQA) Rhone-
Alpes mise en place par le préfet de région. Cette commission rassemble
les administrations, les élus locaux, les réseaux de mesure de la pollution
atmosphérique, ainsi que des personnes qualifiées (consommateurs, pro-
fessionnels de santé, industriels, cf. annexe 1).

Figure 1. Carte de la zone d’étude :
communes, établissements de soins, émissions
(sources fixes, voies routieres) et stations de fond retenues.
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Le groupe Air & Santé a rendu ses conclusions, ses propositions et ses
recommandations le 11 ao(t 1998. Afin d’assurer la pérennité de ce grou-
pe de travail, le dernier comité de pilotage (15 septembre 1998) de la pré-
sente étude s’est prononcé pour la constitution d’un péle technique régio-
nal Air & Santé. Outre le suivi du programme de travail élaboré par le grou-
pe Air & Santé, I'un des objectifs de ce pole sera d’explorer les conditions
de la mise en place pérenne de la surveillance épidémiologique des
impacts sanitaires de la pollution atmosphérique, une fois publiés les
résultats et recommandations de I'étude de faisabilité.

1.1 Descriptif de la région d’étude

['agglomération lyonnaise est caractérisée par une géographie particulie-
re : au Nord et a I'Ouest les Monts du Lyonnais, entre lesquels passe
la Sabne, traversés par I'autoroute A6 - A7 ; a I'Est, des plaines ; au Sud
la vallée du Rhone ou s’est développé le “couloir de la chimie” de Feyzin
(cf. fig. 1).

o Démographie. L'unité urbaine est la COURLY (COmmunauté URbaine
de Lyon) qui regroupe 55 communes, recouvre 817 km? et rassemble
1134 771 habitants, répartis selon I'age et le sexe (tab. 1).

o Emplois. La zone d’étude définie au § 1.3 regroupe :

- 320 000 actifs dont 47,7 % travaillent dans la zone d’étude :

- 405 000 emplois dont 37,5 % sont occupés par des résidents de la zone
d’étude. Au total, pour se rendre sur leur lieu d’emploi, 166 500 actifs sor-
tent de la zone d’étude, 252 800 actifs entrent dans la zone d’étude et
151 700 se déplacent a I'intérieur de la zone [1].

o Emissions. Les émissions de polluants atmosphériques estimées par le
CITEPA (Centre Interprofessionnel Technique d’Etudes de la Pollution
Atmosphérique) sont résumées dans le tableau 2.

Plus précisément, d’'aprés Coparly (Comité de Coordination pour le
Controle de la Pollution Atmosphérique dans la Région Lyonnaise), rele-
vaient de la taxe parafiscale dans le département du Rhone en 1996 :
—15000T de SO, : 60 % sont émis par la raffinerie de Feyzin aux portes
de Lyon et 14 % par des installations fixes, essentiellement des chauffe-
ries situées dans la zone d’étude.

— 6500 T de NO, : 25 % proviennent de la centrale EDF de Givors de
Loire-sur-Rhone, 22 % de la raffinerie de Feyzin et 25 % de 10 installa-
tions fixes situées dans la zone d'étude.

Les principaux émetteurs sont représentés figure 1. L'évolution des émis-

Tableau 1. Population de la Courly : répartition par age et sexe.
Population de la zone d’étude (définie au § 1.3) : répartition par age.

Courly Zone étude
Classes age Femme Homme Total
ans n n % n % %
0-14 102 767 107 518 51,1 210 285 18,5 16,7
15-64 397 355 381 935 49,0 779 290 68,7 68,5
6574 42 984 32167 42,8 75151 6,6 7,5
>75 47 893 221562 31,6 70 045 6,2 7,3
Total 590 999 543 772 47,9 1134771 100,0 100,0

Source : INSEE, recensement 1990.
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Tableau 2. Emissions de SO,, NO,, COVNM et CO dans I'unité urbaine de Lyon, 1994.

Répartition par secteur (en pourcentage)

. Résidentiel Industrie
rotams S imatonlrlafe | wmierent s Tt T
energie institution déchets routier
S0, 20 839 57,4 11,2 20,1 0,0 111 0,1 100
NO, 20998 14,3 9,0 13,6 0,0 62,5 0,6 100
COVNM 40578 9,0 20,5 24,6 0,6 45,0 0,3 100
co 156 469 0,3 25,4 1,2 0,0 72,9 0,2 100

COVNM : composé organique volatile non méthanique
S0, : dioxyde de soufre ; NO, : oxyde d’azote ; CO . monoxyde de carbone.

sions de SO, et NO,, appréciée a partir du tonnage relevant de la taxe
parafiscale, est en baisse réguliere depuis plusieurs années.

En terme d’immissions, les niveaux de SO, sont en baisse constante ; les
niveaux de NO, et d’ozone sont stables voire en légére augmentation [2].

o Trafic automobile. Le réseau routier est important et constitué (cf. fig. 1) :
— d'autoroutes : A6 et A7 (Paris, Marseille, > 100 000 véhicules/jour), A42
(Geneve, 60 000 véh./j), A43 (Grenoble, Chambéry, > 120 000 véh./j),

— de rocades de contournement (> 100 000 véh./)),

— de larges avenues pénétrantes (> 60 000 véh./)),

Source : CITEPA 1997.

selon un axe historique Nord-Sud, et par un nombre important de stations
de proximité (ce qui participerait a faire apparaitre I'agglomération lyonnai-
se comme tres polluée). Par ailleurs, la restructuration du systéme infor-
matique de gestion des données de Coparly a partir du 1er mars 1993 ne
permet de ne disposer antérieurement a cette date que de valeurs men-
suelles.

Les capteurs en service au 1er janvier 1998 sont rapportés tableau 3.

Tableau 3. Réseau Coparly : nombre de capteurs. Janvier 1998.
PAU FU FSU PISU rural

encours total

— de voies de circulation le long du Rhone (100 000 véh./j) [3]. S0, 8 10 6 12 1 1 38
Une enquéte a été réalisée en 1995 sur les déplacements dans un péri- (Fil?/l g ] ’ ;1
metre de 77 communes autour de Lyon (a I'intérieur ou au départ du ter- NO 9 4 5 1 19
ritoire d'enquéte, sans compter les arrivées). Sur un total de 4 400 000 NO, 9 4 5 1 19
déplacements journaliers, 2 350 000 concernaient une voiture individuel- 03 1 3 2 1 1 8
le hors entreprise et 635 000 les transports en commun. Lestimation du FN 2 1 3
parc des véhicules particuliers hors utilitaires était de 444 000 (1 par HCT 4 3 7
ménage), en augmentation de 78 000 depuis 1986 [4]. EES ] ! ] 12
['ADEME cite un ordre de grandeur de 600 000 véhicules entrant quoti- R*

diennement a Lyon.

La DDE estime pour les poids lourds / autocars / véhicules utilitaires ce
nombre a 100 000 (environ 20 % du parc automobile “ménage”).

o Météorologie. |'agglomération est marquée par une influence plutot
continentale, avec un régime de vents dominants nord-sud (70 jours de
vent fort en 1995, vitesse moyenne de 3,5 m/s), et par des conditions
anticycloniques d'inversion thermique prononcées en hiver, avec formation
de brouillard (20 jours en 1995). Elle est caractérisée par une insolation
annuelle d’environ 1900 h, une pluviométrie annuelle de 923 mm, répar-
tie sur 140 - 145 jours. La température moyenne annuelle était de
12,5 °C en 1995, I'humidité relative moyenne de I'air de 73 % (humidité
minimale : 52 %).

1.2 Descriptif des sources de données

o Meétrologie. Coparly assure la mesure des indicateurs de pollution
atmosphérique. Coparly résulte de la fusion de 3 réseaux, celui de la Ville
de Lyon, celui des industriels (Sud de I'agglomération) et celui d’EDF (Sud
éloigné de I'agglomération). Ce rassemblement fait Ia force et |a faiblesse
du réseau : plus de 100 capteurs répartis sur plus de 40 sites, mais aussi
une stratégie d'implantation héritée des logiques propres a chacun des
anciens opérateurs. Ainsi, le réseau est caractérisé par une orientation
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Source : Coparly.

PAU : proximité automobile urbain (urbain : > 4 000 hab/km? dans un rayon de 1 km)

FU : fond urbain

FSU : fond sub-urbain (sub-urbain : < 4 000 hab/km? dans un rayon de 1 km, en zone urbanisée)
PISU : proximité industrielle sub-urbain

R rural

en cours : en cours de caractérisation

HCT : hydrocarbures totaux ; H,S : sulfure d’hydrogene ; Pb : plomb ;R* : borne de radioactivité
Le SO, est mesuré par fluorescence UV, les NO, par chimiluminescence, I'05 par absorption

UV, et les particules par TSP (particules totales en suspension), jauge B (PM13) jusqu’en
1996, TEOM (PM10) et I'indice de fumées noires.

Au total, 98 capteurs mesurent les SO,, NO, NO,, O3, CO, €t les particules
en suspension selon des techniques qui ont pu se modifier dans le temps :
28 capteurs sont en site de fond, 22 en site de fond urbain (dont 18 dans
I'agglomération lyonnaise, et 4 installés en 1997) et 6 en site de fond sub-
urbain (dont 3 dans I'agglomération lyonnaise).

Parmi les quatre stations de fond urbain multi-polluants, deux ont com-
plété leurs mesures (NO, et O5) durant les premiers mois de 1994
(Gerland et Saint Just) ; la plus ancienne est a Givors (une trentaine de
kilometres au Sud de Lyon), et la derniére a été installée en 1997 a Croix
Luizet. Aucune ne mesure actuellement les particules (projet d’'implanta-
tion & Croix Luizet a I'Est de Villeurbanne).

e Mortalité. Les données sont fournies par le Service Commun n° 8 de
I'INSERM, une fois fixées la zone et la date de début de I'étude. Au



moment de I'acquisition des données, elles n’étaient disponibles que
jusqu’au 31 décembre 1995.

o Météorologie. Les données sont fournies par Météo-France. Deux sta-
tions — Bron et Satolas — sont implantées dans I'Est de I'agglomération
lyonnaise. La plus proche, Bron, est située dans le territoire d’étude défini
au § 1.3. Ces 2 stations sont distantes d’une douzaine de kilometres.

 Grippe. Les données d’activité virale a I'échelle de la région Rhone-Alpes
ont été fournies par le Réseau National Téléinformatique de surveillance et
d’information des Maladies Transmissibles (RNTMT).

o Morbidité hospitaliere. Sur I'agglomération, et accueillant des urgences
médicales, sont implantés 2 établissements publics (99 870 “courts
séjours médecine” en 1996) et 3 établissements Participants au Service
Public Hospitalier (PSPH 15 150 “courts séjours médecine” en 1996), soit
un total de 115 020. Ces 5 entités administratives représentent 10 hopi-
taux ou cliniques dotés de services d’urgence (fig. 1). Ces établissements
ont totalisé en 1995 les 3/4 des séjours médecine du secteur sanitaire
numéro 344 de Lyon-Givors [5]. La part des habitants de ce secteur hos-
pitalisés dans ce méme secteur, s'éleve a 95,6 %. L'agglomération lyon-
naise exercant une forte attraction, ce pourcentage est vraisemblablement
plus élevé dans la zone d’étude.

Ces 5 établissements sont tres contrastés en termes d’admissions
annuelles de “courts séjours médecine” (extrémes : 561, 99 309) et de
modalités de conservation des données dans les Départements
d’Information Médicale (DIM). Deux des établissements ne conservent pas
leurs RUM (Résumés d’Unité Médicale) ou leurs RSS (Résumés de Sortie
Standardisés), ce qui nécessite une reconstitution de fichiers avant I'utili-
sation du logiciel d’extraction Epi-PMSI.

L'exhaustivité dépasse les 90 % en 1995, 95 % en 1996, et s’améliore
encore ensuite.

Ces 5 établissements ont transmis, en 1997, 8 459 Résumés de Sorties
Anonymisés (RSA) de patients rhodaniens hospitalisés pour pathologie res-
piratoire! et 12 524 RSA pour une pathologie cardio-vasculaire! (soit res-
pectivement 22 et 34 événements journaliers pour les 1 500 000 habitants
du Rhone) [6].

e Pollens. lls sont mesurés par I'antenne locale du Réseau National de
Surveillance Aérobiologique (RNSA). Le capteur lyonnais fonctionne depuis
une dizaine d'années. Il comporte une pompe d’aspiration mettant les pol-
lens en contact avec la surface d’un tambour rotatif lu toutes les semaines.
Il est situé au sommet d'un immeuble de 6 étages dans le 7¢ arrondisse-
ment de Lyon. Lidentification et la mesure sont réalisées par tranches de
2 heures, 7 jours sur 7, de début mars jusqu’a fin septembre, et les résul-
tats exprimés par taxons. Un autre capteur, mis en ceuvre a Bron par
I'AFEDA (Association Frangaise pour I'Etude Des Ambroisies) n'a pas été
retenu dans le cadre de cette étude de faisabiblité.

1.3 Choix de la zone et de la période d’étude

e Zone d’étude. La délimitation d’une zone d'étude unique a été tres
dépendante de la disponibilité et de la représentativité des capteurs de

T Au sens catégories majeures de diagnostics (CMD) du PMSI.

fond, simultanément pour SO, NO,, O3 et PS, alors méme que la pollution
atmosphérique n’est pas homogene sur I'ensemble de I'agglomération
(industries fortement émettrices de SO, au Sud de la ville, intense trafic
routier et quelques sites fixes d’émission de SO, sur I'ensemble de I'ag-
glomération et a I'Est). Limplantation du systeme de soins hospitaliers,
concentré sur Lyon, n’est pas intervenue dans ce choix.

Le faible nombre de stations éligibles (stations de fond avec un taux de
fonctionnement supérieur a 75 %) a limité le territoire d'étude a Lyon et les
communes environnantes. L'analyse des stations remplissant les condi-
tions du protocole (coefficient de corrélation supérieur a 0,6 ; différentiel
de moyenne annuelle entre les stations inférieur & 20 pg/m3) a conduit aux
conclusions suivantes :

—pour le SO,, la situation était la plus favorable. Cing stations ont été rete-
nues ;

— construire un indicateur NO, et O5 n'a pu étre possible qu'a partir de
deébut 1994, date de la mise en place des capteurs NO, et O5 dans les
deux principales stations lyonnaises de fond (Gerland et Saint Just) ;

— pour le NO,, deux autres capteurs du Sud de I'agglomération (de proxi-
mité pour le SO,, mais de fond pour le NO, du fait d’un rapport NO/NO,
de 0,8) completent le dispositif. Une information complémentaire a été
apportée par des études réalisées a partir de diffuseurs passifs ;

— pour I'ozone, les bonnes corrélations sur I'année 1997 entre des stations
placées a I'Est et au Sud de I'agglomération ont permis d’étendre la zone
d’étude au-dela de la ville de Lyon ;

— toutes les stations du réseau mesurant les particules en suspension
étaient implantées a proximité de voies de circulation. La seule station (de
proximité) ayant bien fonctionné sur la période d’étude mesurait les TSP,
méthode aujourd’hui obsolete, en tout cas hors protocole. Le parc des cap-
teurs est en cours de renouvellement avec I'installation en 1996 de PM10
dans 2 stations de proximité, et le projet d’installation d’un capteur en
situation de fond dans I'Est lyonnais.

La confrontation de ces contraintes avec celle de disposer d’une zone la
plus vaste possible permettant d’obtenir un nombre d’événements sani-
taires journaliers élevé a conduit a délimiter une zone d’étude regroupant
10 communes (cf. tab. 4), dans lesquelles vivent 765 000 habitants, sur
une surface de 130 km?2 (densité moyenne de 5 800 hab./km2).

Tableau 4. Principales caractéristiques des 10 communes de la zone.

Communes hagﬂgg{:t;?lgb) S?krrf:ge (hgff/?:tnfa
Bron 40514 10,30 3933
Caluire 41513 10,45 3973
Lyon 422 444 47,87 8825
La Mulatiere 7401 1,82 4 066
Oullins 26 400 4,40 6 000
Pierre Bénite 9590 14,28 672
Saint Fons 15785 6,06 2 605
Sainte Foy les Lyon 21550 6,83 3155
Vénissieux 60 744 15,33 3962
Villeurbanne 119 848 14,52 8 254
zone d'étude 765789 131,86 5808

Source : INSEE, recensement 1990.
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Tableau 5. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique (en 1.9/m3), agglomération lyonnaise.

Période d’étude mortalité

Période d’étude morbidité

Polluants Eté* Hiver** Total Eté* Hiver** Total

S0, 1/3/93-31/12/95 1/1/95-31/8/97

po*** 8,0 12,8 9,0 59 8,7 6,4
p25 12,2 19,6 14,5 8,4 14,2 9,9
ps0 16,7 27,2 20,9 11,2 20,7 14,7
p75 23,4 38,5 30,8 16,5 30,7 23,0
p95 36,3 62,3 52,1 28,0 49,2 42,1
Moyenne 18,7 30,9 24,4 13,6 24,6 18,6
NO, 1/1/94-31/12/95 1/1/95-31/8/97

p5 21,1 26,1 22,7 18,6 26,2 20,6
p25 29,5 36,1 32,9 26,1 36,9 30,0
pS0 36,6 44,5 39,9 34,1 47,5 38,7
p75 45,4 54,7 49,8 41,3 57,8 50,2
p95 60,7 75,5 70,9 54,5 76,8 69,6
moyenne 38,5 46,8 42,6 34,7 49,3 41,3
05 1/1/94-31/12/95 1/1/95-31/8/97

pS 25,4 4,6 7,2 31,6 2,0 3,4
p25 63,0 16,7 25,3 63,2 10,0 28,8
p50 87,4 29,1 52,0 83,4 28,1 54,3
p75 121,0 44,4 89,0 110,8 43,8 87,2
p95 176,6 67,9 153,3 152,7 66,0 138,5
moyenne 94,2 32,0 63,2 87,7 29,3 61,2

50,, NO, : moyenne sur 24h ; O : moyenne sur 8h (maximum de la moyenne glissante sur 8h)

*Eté : avril - septembre ; **Hiver : octobre — mars ; ***p5 : percentile 5

Figure 2. Séries des indicateurs SO, NO,, 03. Mars 1993 — Décembre 1995.
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SOURCE : d’apres Coparly.

Figure 3. Séries temporelles des mortalités totale,
cardio-circulatoire et respiratoire. Mars 1993 — Décembre 1995.
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Tableau 6. Nombre journalier d’événements sanitaires - Agglomération lyonnaise.
Mars 1993 — Décembre 1995 (période de I'étude de mortalité).

Hiver Eté Total
e Admissions iy Admissions e Admissions
Mortalite Hospitalieres* Mortalite Hospitaliéres Mortalite Hospitaliéres
Toutes causes
P5 10 - 9 - 9 -
p50 16 - 15 - 15 -
p95 24 - 22 - 23 -
moyenne 16,2 - 15,0 - 15,5 -
Causes respiratoires
p5 0 - 0 - 0 -
p50 1 - 1 - 1 -
p95 4 - 3 - 3 -
moyenne 1,4 - 11 - 1,2 -
Causes cardio-vasc.
pS 2 - 2 - 2 -
p50 5 - 5 - 5 -
p95 10 - 9 - 10 -
moyenne 5,7 - 5,1 - 5,3 -
SOURCE - Mortalité : INSERM SC8 - Admissions Hospitaliéres : DIM.
p5 : percentile 5 ; p50 : percentile 50 ; p95 : percentile 95
Période - Mortalité : 01/03/93 — 31/12/95 ; *Admissions Hospitalieres : 01/01/95 — 31/08/97 . en cours de recueil.
Tableau 7. Principaux paramétres météorologiques.
Mars 1993 — Décembre 1995.
Température Température Humidité Température Pression
minimum maximum relative point rosée atmosphérique
(°C) (°C) (%) (°C) (mm Hg)
min. -7 -2,2 20,0 -8,3 989,5
hiver moy. 4,3 11,4 62,1 4,2 1019,0
max. 17,3 26,5 100,0 16,8 1038,0
min. -0,8 6,2 15,0 -2,2 999,6
Bté moy. 12,3 22,6 452 11,1 1015,0
max. 241 36,2 93,0 19,6 1034,0
année moy. 8,7 17,4 53,1 75 10171

Source : d’apres Météo-France.

o Période d’étude. La date de début de I'étude de mortalité dépendait de
la disponibilité des mesures journalieres des polluants représentatives du
territoire d'étude (1/3/93 : restructuration du systéme informatique de
Coparly ; début 1994 : mise en place des capteurs de fond O et NO,). La
disponibilité des données de mortalité a borné I'étude au 31/12/95.

La période d’étude pour la morbidité hospitaliere dépendait des dates de
mise en place du Projet de Médicalisation des Systemes d'Information
(PMSI) dans les cing établissements de soins. La date du 1¢r janvier 1995
est un compromis entre la nécessité de disposer de séries les plus longues
possibles et une exhaustivité la plus élevée possible.

m 2. Résultats

2.1 Indicateurs environnementaux

o Indicateurs de pollution. Parmi les stations retenues, cing mesurent les
niveaux du dioxyde de soufre (SO,), quatre le dioxyde d’azote (NO,) et deux
I'ozone. En ce qui concerne les particules en suspension, compte tenu de
I'implantation des stations de mesure (sites de “proximité” automobile), de

leur régime de fonctionnement, des modifications des techniques analy-
tiques (passage en PM10), et des criteres d’inclusion du protocole, aucu-
ne station n'a pu étre prise en compte pour la construction d’un indicateur
d’exposition.

Les niveaux moyens journaliers de pollution enregistrés par ces stations
durant la période 1/3/93-31/8/97 variaient entre 14 et 31 pg/m3 pour
S0,, entre 32 et 51 pg/m3 pour NO,, et entre 58 et 65 pg/m? pour I'0zo-
ne. Les coefficients de corrélation entre les niveaux de pollution mesurés
par les différentes stations variaient de 0,57 & 0,84 pour SO,, et de 0,60
a 0,80 pour NO, ; il est de 0,96 pour I'ozone. Afin de disposer d’un indi-
cateur d’exposition a la pollution atmosphérique pour I'ensemble de la
zone d'étude, les niveaux enregistrés par ces stations ont été agrégés
par une moyenne arithmétique. La description des indicateurs selon les
deux périodes d’étude (mortalité et morbidité hospitaliere) est rapportée
tableau 5. Les séries temporelles sont présentées figure 2.

2.2 Indicateurs de santé

o Mortalité. Le nombre moyen d’'événements journaliers est de 15,5 pour
la mortalité totale, 5,3 pour la mortalité cardio-vasculaire, et 1,2 pour la mor-
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Tableau 8. Coefficients de corrélation entre les indicateurs d’environnement. Agglomération lyonnaise, Mars 93 — Décembre 95.

Indicateurs de pollution

Indicateurs météorologiques

0
NO, 1 0,6 -0,20 0,18 -0,28
S0, 1 -0,28 0,17 -0,39
05 1 -0,73 0,65
Humidité relative 1 -0,36
Température minimale 1

Figure 4. Séries temporelles de la température minimale, ’humidité relative
minimale et la grippe. Mars 1993 — Décembre 1995.
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talité respiratoire. La description détaillée des données est rapportée tableau
6. Les séries temporelles correspondantes sont présentées figure 3.

o Admissions hospitalieres. Du fait de difficultés administratives dans
I'obtention des données de morbidité hospitaliere, I'analyse descriptive de
cet indicateur reste en suspens. Seuls ont pu étre obtenus pour le 2¢ se-
mestre 1997 les nombres moyens d’événements journaliers de 10,6 pour
les pathologies respiratoires et de 18,5 pour les pathologies cardio-vascu-
laires (établis & partir du diagnostic principal).

2.3 Co-facteurs

o Données météorologiques. Les paramétres requis sont les tempéra-
tures minimale et maximale, I'humidité relative, la température du point de
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rosée et la pression atmosphérique. Les valeurs des stations de Bron et
Satolas étant trés corrélées, quelques valeurs manquantes de températu-
re ou d’humidité ont été reconstruites par régression linéaire, a partir des
mesures de la station de Satolas. Le tableau 7 décrit ces parametres, entre
mars 1993 et décembre 1995 (période de I'étude de mortalité).

La corrélation entre les indicateurs d’environnement (indicateurs de pollu-
tion et paramétres météorologiques) est rapportée tableau 8. La figure 4
permet d'apprécier les variations saisonnieres de la température minimale
et de 'humidité relative minimale.

 Données d’activité grippale. La Figure 4 permet de visualiser des pics
épidémiques en novembre-décembre pour les hivers 93-94 et 95-96, avec
un fort niveau au cours de I'hiver 93-94. Ce pic est décalé vers le mois de
février-mars en 94-95.

¢ Données polliniques. Les principaux pollens allergisants retenus pour
Lyon sont le bouleau, le chéne et le platane, I'ambroisie, les graminées et
les urticacées [7]. La saison des pollens allergisants débute fin mars-début
avril avec le platane, puis le bouleau et, décalé de quelques semaines, le
chéne. Le relais est pris par les herbacées au mois de mai, urticacées de
juin a aodt, et ambroisie & partir de la mi ao(t.

2.4 Estimation des risques sanitaires

Les résultats de la mortalité non spécifique (hors causes inconnues et acci-
dentelles), et spécifiques cardio-vasculaire et respiratoire sont rapportés
tableau 9. Pour chaque indicateur de pollution le risque relatif de déces
anticipés est calculé pour une augmentation de 10 pg/m3 du niveau jour-
nalier, et quand d'un jour a l'autre, I'indicateur de pollution passe d’un
niveau “de référence” a un niveau “plus important” :

e du 5¢ percentile correspondant aux jours les moins pollués (les 18
jours d’une année par exemple) au 50¢ percentile (médiane) ;

o du 5¢ percentile au 95¢ percentile correspondant aux jours les plus
pollués (les 18 jours d’une année par exemple) ;

o du 25¢ au 75¢ percentile.

Pour tous les modeles, la forme de la relation retenue était linéaire sans
seuil.

2.4.1 Mortalité totale

La relation significative observée entre la mortalité non spécifique a court
terme et le SO, est & discuter (RRy75/05 = 1,035 ; 1C 95 % [ICgs 4] :
1,015-1,056).



Tableau 9. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés pour la mortalité en relation avec les différents polluants.
Les risques relatifs sont estimés pour une augmentation de 10 a 20 p.g/md, de p5 a p50, de p5 a p95, et de p25 a p75.

Risques relatifs

polluants i?]cje:::z?: Intervalle deconfiance 95 %
pour une augmentation de :
10 2 20 ug/m3 p5 a p50 p5 a p9s p25 ap75
Mortalité totale S0, 1-2 1,023 1,028 1,092 1,035
totale 1,010 - 1,037 1,012 - 1,044 1,039 - 1,149 1,015 - 1,056
NO, 0 1,002 1,004 1,011 1,004
0,987 - 1,018 0977 - 1,031 0,937 - 1,090 0,978 - 1,031
0, 0-1 1,007 1,039 1,104 1,042
0,999 - 1,015 0,998 - 1,081 0,994 - 1,226 0,997 - 1,089
Mortalité cardiaque S0, 1-2 1,032 1,038 1,128 1,049
1,009 - 1,055 1,011 - 1,066 1,036 - 1,228 1,014 - 1,084
NO, 1 1,010 1,016 1,047 1,016
0,985 - 1,034 0,975 - 1,059 0,931-1,176 0,975 - 1,058
0, 2 1,006 1,029 1,079 1,032
0,989 - 1,022 0947 - 1,119 0,865 - 1,344 0,941 -1,132
Mortalité respiratoire S0, 1-2 1,044 1,052 1,117 1,066
0,998 - 1,091 0,998 - 1,110 0,992 - 1,397 0,997 - 1,141
NO, 3 1,014 1,024 1,069 1,024
0,969 - 1,061 0,947 - 1,107 0,858 - 1,333 0,948 - 1,106
0, 0-1 1,031 1,169 1,503 1,185
1,003 - 1,059 1,018 - 1,342 1,047 - 2,158 1,019 - 1,378

pb : percentile 5 ; p25 : percentile 25 ; p50 : percentile 50 ; p75 : percentile 75 ; p95 : percentile 95
p5/p50 : différentiel d’environ 12 pg/m3 pour le SO,, 20 pg/m? pour le NO,, 50 pg/m3 pour I'03
p5/p95 : différentiel d’environ 38 1g/m3 pour le SO,, 48 pg/m3 pour le NO,, 135 pg/m? pour I'04
p25/p75 : différentiel d'environ 15 ug/me pour le SO,, 17 ug/mé pour le NO,, 56 11g/me pour I'05

2.4.2 Mortalité cardio-vasculaire

La relation significative mise en évidence entre le SO, et la mortalité car-
dio-vasculaire est a discuter (RRy7s/505 = 1,049 ; 1Cqsy, : 1,014-1,084).

2.4.3 Mortalité respiratoire

La relation significative mise en évidence entre la mortalité respiratoire et
I'ozone est a discuter (RRy75/05 = 1,185 ; 1Cgse, : 1,019-1,378).

2.4.4 Admissions hospitaliéres

Afin de bénéficier d’une longueur des séries d'indicateurs sanitaires plus
importante, la modélisation de la série de morbidité hospitaliere a été dif-
férée. Cette contrainte de longueur des séries est d’autant plus importan-
te que les enregistrements, trés dépendants de I'activité hospitaliere
(week-end, vacances, fermetures et redéploiements de services, phéno-
menes sociaux...), n’ont pas la régularité des enregistrements des causes
de déces.

m 3. Discussion

o Les résultats. Cette étude a montré une augmentation de la mortalité
en relation avec I'augmentation des niveaux journaliers de polluants : mor-
talité totale et SO,, mortalité cardiaque et SO,, mortalité respiratoire et
ozone.

Pour le SO, les risques relatifs sont élevés, en regard des valeurs estimées
dans les autres villes de cette étude, ou précédemment a Paris [8] et a
Lyon (cf. tab. 10) [9].

De plus les intervalles de confiance sont larges et la forme des relations
dose - effet n’est pas toujours monotone. Avant de retenir un impact accru
du SO, a Lyon sur la mortalité totale et cardio-circulatoire, il est nécessai-
re de s'interroger sur le role de la longueur des séries. Une série de 1036
jours n’a sans doute pas permis de controler au mieux en particulier la ten-
dance et les variations saisonnieres. Cet effet de la longueur des séries a
été bien illustré par les analyses de sensibilité réalisées a I'occasion de
I'étude RESPIRER [10].

Pour I'ozone, la situation est encore plus délicate. La modélisation sur la
période estivale a réduit la série & 366 jours. Ce défaut de contrdle est une
limite importante du résultat associant O5 et décés de causes respiratoires.
Les impacts sur la santé observés dans cette étude de faisabilité, et
notamment leurs niveaux sont a confirmer par une re-analyse ultérieure,
une fois les séries suffisamment allongées.

Cependant, les résultats ainsi obtenus dans la région lyonnaise ont pu étre
pris en compte dans la méta-analyse des résultats des 9 villes.

e La métrologie. La restructuration du réseau en 1993 a eu comme
conséquence de singulierement écourter les séries, avec les consé-
quences déja vues.

Tableau 10. Risques relatifs de mortalité (intervalle de confiance a 95%) associés a une augmentation de 50 p1g/m? des niveaux de polluant.
Période 1985 — 1990, Lyon (APHEA) [8].

S0,

[intervalle de confiance a 95 %)]

(latence en jours)

NO, 0,
[intervalle de confiance a 95 %)] [intervalle de confiance a 95 %)]
(latence en jours) (latence en jours)

Mortalité totale
Mortalité cardiaque
Mortalité respiratoire

1,06 [1,02 - 1,09] (0)
1,08 [1,03 - 1,12] (0-3)
1,05 1,02 - 1,09] (3)

1,02 0,98 - 1,06] (1)
1,01 0,96 - 1,05] (2)
0,97 [0,80 - 1,17] (1)

1,03 0,95 - 1,12] (0)
1,00 0,89 - 1,12] (1)
1,01 [0,92- 1,101 2)

Pour tous les modeéles, la forme de la relation retenue était linéaire sans seuil.
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La construction d’une série la plus longue possible, représentative de I'ex-
position moyenne de la population de la région d'étude a conduit, en
accord avec I'expertise du métrologiste, a quelques aménagements :

— pour le NO,, du fait du faible nombre de stations de fond disponibles,
2 stations de proximité industrielle (émetteurs de SO,), qui répondaient aux
autres critéres du protocole, ont dii étre utilisées sur la base d’un rapport
NO/NO, bas ;

— pour I'ozone, quelques valeurs simultanément manquantes sur les
2 capteurs ont été reconstruites a partir d’une station de proximité auto-
mobile, sur la base d’une importante corrélation des mesures (r > 0,91).

Pour certains indicateurs (NO,), plus de 50 % des valeurs journaliéres, non
simultanément disponibles parmi les capteurs sélectionnés, ont parfois di
étre reconstruites.

En matiére de particules en suspension, I'étude de faisabilité sur Lyon reste
a réaliser, apres constitution d’un historique de mesures de fond.

Ces constatations ont par ailleurs alimenté les réflexions en cours sur la
restructuration du réseau de mesure Coparly.

o La zone d’étude. Le choix de la zone d’étude a nécessité de faire appel
a toute la connaissance du gestionnaire du réseau, et a I'analyse d'études
métrologiques complémentaires existantes pour faire face a :

e (es zones hétérogenes en terme d’émissions de polluants (émis-
sions ponctuelles importantes),

e (des stations de fond en nombre insuffisant,
e et donc des zones parfois peu caractérisées en terme d'immissions.

Cette zone d'étude reste réduite, en regard de la taille de la communauté
urbaine (1 262 000 habitants) et de la taille du réseau de mesure.

e Les données de morbidité hospitaliére. De réelles difficultés quant a
I'extraction des données du PMSI ont été rencontrées, malgré le dévelop-
pement optimisé pour cette étude de I'application Epi-PMSI. Plus précisé-
ment, I'absence d’information stockée sous la forme des formats connus
(RUM, RSS) a nécessité pour un établissement une mise en forme manuel-
le des fichiers (niveau d'équipement insuffisant).

Pour un autre établissement, du fait de choix de gestion informatique liés
a sa taille (250 000 RSA par an), un traitement informatique préalable reste
nécessaire pour extraire les informations d’'un SGBD (Oracle).

m 4. Conclusion

Le volet lyonnais de I'étude de faisabilité de la surveillance épidémiolo-
gique des impacts sanitaires a court terme de la pollution atmosphérique
urbaine a rempli une partie de ses objectifs :

o |a faisabilité technique de I'acquisition des données (avec plus ou
moins de difficultés) est réalisée, le principal écueil étant celui du
principe du financement de leur mise a disposition ;

o si des résultats ont été obtenus sur la mortalité (SO, et 0s), ils res-
tent difficilement interprétables essentiellement du fait de la petite
taille des séries.

D’autres aspects du protocole abordés durant I'étude de faisabilité, ne per-
mettent pas a ce jour d’apporter des conclusions, et nécessitent aussi une
poursuite de I'effort engageé :

e constitution d’un historique pour les particules ;

e poursuite du recueil des données hospitalieres, devant permettre
une analyse valide.

Des difficultés ont été identifiées, et des recommandations vont pouvoir
étre proposées pour donner a un systeme de surveillance épidémiologique
des conditions de fonctionnement optimales.

Au-dela de ces difficultés techniques, une conclusion compléte en terme
de faisabilité sur Lyon d’une surveillance épidémiologique de la pollution
atmosphérique renvoie nécessairement a la réflexion générale menée sur
I'ensemble des 8 villes étudiées : analyse combinée et déclinaison des sys-
temes de surveillance locaux, besoin général de séries plus longues pour
I"analyse des indicateurs de morbidité hospitaliere, difficulté a batir un sys-
teme de surveillance sur la seule mortalité.

Bibliographie

1. INSEE Mirabelle : Flux domicile — travail. INSEE, 1990.

2. COURLY. Mission Ecologie Urbaine. Observatoire de I'environnement.
“Etat de I'air... 1992 a 1996. Descripteurs et indices d’état, indicateurs
d’impact”, 1998.

3. DDE Rhone. Les Trafics 1995. Cellule départementale d’exploitation et de
sécurité. DDE Rhone, 1996.

4. SYTRAL. Plan des déplacements urbains. Projet soumis pour avis aux col-
lectivités, 1997.

5. SAE (Statistiques annuelles des établissements de santé). DRASS Rhéne-
Alpes, Etablissements sanitaires, fiches de synthése, 1996.

56

6. DRASS Rhone-Alpes, Inspection Régionale de la Santé. Exploitation des
RSA. DRASS Rhéne-Alpes, 1997.

7. RNSA. Le contenu pollinique de I'air. Données aéropolliniques de I'air.
RNSA, 1997.

8. ERPURS. Analyse des liens a court terme entre pollution atmosphérique
et santé pour la période 1991-1995. ORS lle-de-France, 1998.

9. Zmirou D., Barumandzadeh T., Balducci F. et al. Short term effects of air
pollution on mortality in the city of Lyon, France, 1985 — 1990. Journal of
Epidemiology and Community Health 1996 ; 50 : S30-C35.

10. Maidenberg M., Costa M., Sznajder M. et al. Pollution atmosphérique

urbaine et symptomes respiratoires chez I'enfant. Conclusion de I'étude
de faisabilité. Juillet 1996 - Juin 1997. ORS lle-de-France, Paris, 1998.



m Annexe 1

Aspects organisationnels - Mrle Docteur RITTER - Département d’écologie urbaine (DEU)- Ville de Lyon
- Mme MOISSONNIER, ingénieur sanitaire — DDASS 69
- Mme le Docteur COMMUNAL — DDASS 69

L'étude s’inscrit dans le groupe de travail “Air & Santé” de la commission
régionale pour I'élaboration du PRQA :

Organisation schématique  Mr MARTINET - COPARLY

\ Préfet - Mme PERSONNAZ - ASCOPARG

- Mr THIBAUDON - RNSA
‘ - Mr le Docteur COLIN - Département d’informatique médicale (DIM)- HCL
‘Comité restreint : ADEME, DIREN, DRASS, DRE, DRIRE ‘ - Mme le Docteur RAVAULT - Inspection Régionale de la Santé-DRASS

‘ Commission régionale pour I’élaboration du PRQA

Groupes de travail du PROA : - Mr le Docteur CHETAILLE - Association des Professionnels de Santé
* évaluation de la qualité de I'air (sous I'égide de la DRIRE) (APS) du Nord-Isére

* émissions par sources mobiles (sous I'égide de la DRE) _ Mme le Docteur REY - DDASS38

* émissions par sources fixes (sous I'égide de la DRIRE) - Mme BIRD-ALEXANDRE, ingénieur sanitaire -DDASS38
* air et santé (sous I'égide de la DRASS)

* information et média (sous I'égide du SGAR)

Et les représentants de la CIREI :
Comité de pilotage de I’étude (inclus dans le groupe Air & Santé)

- Mme CALLENS - ingénieur sanitaire, représentante de Mr le directeur de
la DRASS

- Mr RIBET- Préfecture Rhone -Alpes

- Mme ROBIN - Conseil Régional

- Mr FABRES, ingénieur sanitaire
- Mr le Docteur SAVIUC, médecin épidémiologiste
- Mme le Docteur HEYLINCK, médecin de santé publique.

_ Mr SAVOY - ADEME Secrétariat assuré par la CIREL
- Mr BOUTARD - DRIRE- subdivision du Rhone. Le comité de pilotage local peut s’adjoindre, en tant que de besoin, le
- Mr VILLIEN-COURLY concours de personnes qualifiées.
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Pdle de surveillance de Marseille

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d’étude

1.1.1 Situation géographique

Nous avons choisi comme région d’étude la zone de Marseille et du pour-
tour de 'Etang de Berre. C’est une zone trés contrastée au niveau métro-
logique caractérisée par une pollution de type industriel autour de I'Etang
de Berre et une pollution de type urbain dans la commune de Marseille.
Cette région correspond a la partie Ouest des Bouches du Rhone ; elle est
constituée de 20 communes, et sa superficie est d'environ 918 km2. Le
bassin de Marseille est situé au bord du littoral méditerranéen a une alti-
tude moyenne de 12 metres. Il est entouré d’une ceinture montagneuse
(massif de I'Etoile, massif du Garlaban, massif des calanques) avec des
reliefs pouvant atteindre 800 metres. La zone Fos-Berre constitue une
cuvette en bordure de la Méditerranée, centrée par un vaste plan d’eau,
I'Etang de Berre, bordée au nord, a I'est et au sud par des reliefs culmi-
nant a 200 metres et a I'ouest par la plaine de la Crau.

1.1.2 Population

(Source : Recensement général de la population des Bouches du Rhdne
1990 — INSEE)

La zone Marseille-Fos-Berre est une région urbaine treés peuplée, elle
compte 1 127 486 habitants dont 800 300 habitants pour I'aggloméra-
tion marseillaise. La population est jeune et active, les 15 - 60 ans repré-
sentent 62 % de la population.

1.1.3 Conditions climatiques

(Sources : Meétéo France, AIRMARAIX)

Le climat de la région Marseille-Fos-Berre est de type méditerranéen
caractérisé par un fort ensoleillement (2851 heures d’insolation en 1995),
des températures agréables descendant rarement en dessous de zéro ; la
température minimum moyenne est de 9,9 °C (record : -14,3 °C) pour un
maximum moyen de 19,5 °C (record : 40,6 °C).

Le régime des vents est caractérisé par deux vents forts dominants : mis-

tral (NW) et sud-est, des vents modérés : brise de mer (SW) I'aprés-midi
en été et brise de terre (E) toutes les nuits “calmes”. Les vents de direction
nord-est sont quasiment absents en raison de la protection de Marseille
par la chaine montagneuse de I'Etoile.

Les vents dominants sont favorables a la dilution des polluants. Le régime
de brise de mer ramene quant a lui la pollution a I'intérieur des terres. Le
niveau moyen des précipitations est de 584 mm. Celles-ci se répartissent
sur une période relativement courte (85 jours de pluie en 1995).

1.1.4 Contexte économique
(Source : Etat de I'environnement industriel en PACA 1998 — DRIRE)

Marseille est caractérisée par son activité portuaire et le développement
des activités du secteur tertiaire. Le tissu industriel est constitué principa-
lement par des industries agroalimentaires (Nestlé, Générale sucriere,
Brasserie Heineken, Haribo, Panzani) et pétrochimiques (Elf-Atochem).
["aéroport Marseille-Marignane est le 2¢ aéroport de France pour le fret.
La région du pourtour de I'Etang de Berre est fortement industrialisée.
D’importants complexes pétrochimiques et de chimie lourde (Naph-
tachimie, EIf Atochem, Shell chimie, Arco chimie) sont implantés dans
cette zone. Le tissu industriel est aussi constitué de raffineries (Shell, BP,
Esso, Total), d’'un complexe sidérurgique (Sollac, Ascometal), et de cen-
trales thermiques (EDF Ponteau).

L'activité industrielle de ces différentes entreprises génere des rejets de
polluants dans I'atmosphere et dans le milieu aqueux. Le CITEPA et la
DRIRE sont chargés d’étudier ces rejets. Le tableau 1 présente les données
concernant la répartition des flux de polluants atmosphériques pour I'an-
née 1994 (extraits de I'6tude du Centre Interprofessionnel Technique d'E-
tude de la Pollution Atmosphérique) dans la communauté urbaine Aix-
Marseille. Cette entité géographique inclut les communes du secteur Nord
Est de I'Etang de Berre qui regroupent d’importants complexes industriels.
En ce qui concerne les taux d'émissions de SO, les chiffres cités dans ce
tableau sont le résultat de la pollution d’origine industrielle de ces com-
munes et ne refletent pas correctement les émissions de notre zone d’étu-
de plus restreinte (cf. § 1.3).

A I'échelle du département, les transports seraient, a eux seuls, respon-
sables de la moitié des émissions de gaz précurseurs de la photochimie
(NO, et COV).

Tableau 1. Emissions polluantes pour I'unité urbaine d’Aix-Marseille (tonnes/an)

Sources S0, NOX COVNM co NH;
Industrie et traitement des déchets 23 374 3353 10180 1784 71
29.6% 12.7% 17.7% 1.5% 65.3%
Extraction transf énergie 51390 6 755 22 345 876 0
65.0% 25.6% 38.9 0.7% 0%
Résiduel tertiaire 1942 1513 7160 29 311 0
2.5% 5.7% 12.5% 24.6% 0%
Transports routiers 2 242 14 436 16 559 85 552 38
2.8% 54.6% 28.9% 71.8% 34.7%
Autres secteurs 56 360 1140 1672 0
0.1% 1.4% 2% 1.4% 0%
Total 79 005 26 416 57 384 119 196 109

Source CITEPA, 1997

58



1.1.5 Migrations de population

(Source : Recensement général de la population des Bouches du Rhéne
1990 — INSEE)

Les mouvements de population sont trés importants dans la zone d’étude.
Dans la commune de Marseille, on dénombre quotidiennement 270 196
trajets domicile-travail, 92,5 % de ces déplacements s’effectuent a I'inté-
rieur de la commune et 7,5 % vers une autre commune. Chaque jour,
52 372 trajets domicile-travail s’effectuent d’un lieu de résidence situé
dans le département vers un lieu de travail situé dans la commune de
Marseille.

En ce qui concerne les communes limitrophes, les déplacements se font
essentiellement a I'intérieur de la commune ou vers Marseille a I'exception
de Plan de Cuques ou les déplacements se font vers Gardanne et Aix en
Provence.

Les flux migratoires journaliers domicile-travail autour de I'Etang de Berre
sont variables. lls sont plus importants dans les agglomérations résiden-
tielles ou seulement 20 a 40 % de la population travaille sur son lieu de
résidence. Par contre, dans les villes qui représentent des bassins d’em-
plois, 50 a 70 % de la population travaille sur place. Il faut noter que ces
déplacements se font essentiellement en véhicules, le réseau de transports
en communs étant peu développé en dehors de I'agglomération mar-
seillaise.

1.2 Sources de données

La zone d'étude définie au paragraphe 1.3 sera réduite a I’agglomération
marseillaise. Nous exposerons donc dans cette partie les sources de don-
nées concernant uniquement la zone d’étude.

1.2.1 Réseau de surveillance de la qualité de I'air

La surveillance de la qualité de I'air, pour la zone de Marseille, est assurée
par le réseau de mesures AIRMARAIX. C’est une association qui a été
créée en 1982 sous I'impulsion du ministére de I'environnement. Le
réseau regroupe 4 colleges d’adhérents : les collectivités territoriales, les
industriels, les organismes publics et des associations. Il s’est développé
tout d’abord dans I'agglomération marseillaise puis vers les communes

limitrophes et le bassin d’Aix en Provence. Depuis I'instauration de la loi
sur I'air, le réseau a été chargé, en 1997, de la surveillance des agglomé-
rations de Toulon (Var) et d’Avignon (Vaucluse).

Le réseau compte actuellement 29 stations fixes pour la zone Aix-Marseille
dont 12 sites pour la commune de Marseille (tab. 2) et un camion labora-
toire mobile.

Le réseau, orienté initialement vers la surveillance de la pollution de proxi-
mité automobile, s’est diversifié pour étre en accord avec les directives de
la loi sur I'air et mesure actuellement 11 polluants différents.

Dans les années a venir, un certain nombre de nouveaux analyseurs vont
étre implantés :

e 7 analyseurs de poussiéres en suspension,

e 1 analyseur Benzene, Toluene, Xylene (BTX) sur Marseille.
Des programmes spécifiques de surveillance vont étre mis en place :

e (Cartographie de la pollution NO, par tubes passifs,

e DOAS : méthode d'investigation pour les polluants classiques par
spectrométrie d’absorption optique différentielle sur Marseille.

1.2.2 Systeme de soins hospitalier

Dans notre région d'étude, I'’Assistance Publique de Marseille (APM) dis-
pose de 8 établissements d’une capacité de 3622 lits (tab. 3). Les patients
peuvent aussi étre accueillis dans 5 hdpitaux privés a but non lucratif d’une
capacité de 1279 lits, et au centre anti-cancéreux comprenant 342 lits
(tab. 4). Enfin, I'agglomération compte 25 cliniques privées polyvalentes ou
chirurgicales ainsi qu’un hopital militaire.

Le tableau 5 résume I'activité des hopitaux de I'’APM qui génerent environ
150 000 admissions par an. Les données concernent I'hospitalisation
conventionnelle et I'hospitalisation de jour et sont calculées en tenant
compte uniquement du diagnostic principal.

Ces données sont extraites a partir du PMSI qui fonctionne depuis 1994
dans les hopitaux de I'APM et les principaux établissements PSPH.
['exhaustivité du recueil des données est jugée satisfaisante depuis 1995
avec un taux de 97 %. L'exhaustivité (99 % en 1996) et la qualité des don-
nées sont en amélioration constante grace a une politique de controle

Tableau 2. Informations concernant les stations du réseau AIRMARAIX

Nom Implantation Polluants Type NO/NO,
Marseille-Paradis 10/1981 S0,, NO, NO,, CO, FN Proximité 0,72
Marseille-Timone 12/1981 NO, NO,, FN Proximité 1,04
Marseille-Plombiéres 01/1982 S0,, NO, NO,, CO, FN Proximité 1,77
Marseille-Périer 03/1995 Anémo girouette

Marseille-Rabatau 04/1982 NO, NO,, CO, FN Proximité 1,31
Marseille-National 01/1982 S0O,, FN Proximité

Marseille-Le Canet 11/1982 S0O,, FN Proximité

Marseille-St Louis 10/1995 S0,, NO, NO,, FN Urbaine 0,55
Marseille-Cing Avenues 06/1995 NO, NO,, O, Urbaine 0,27
Mars.-Ste Marguerite 07/1995 S0,, NO, NO,, O, Urbaine 0,40
Les Pennes Mirabeau 08/1982 S0,, 0, Urbaine

Plan de Cuques 06/1995 NO, NO,, O, Fond 0,36
La Penne/Huveaune 02/1995 S0,, NO, NO,, 0,, Anémo girouette Urbaine 0,65

Source AIRMARAIX
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Tableau 3. Hépitaux de I’Assistance Publique de Marseille

Tableau 6. Descriptif des communes - zone de Marseille

Nb services Hospitalisation* Nb de lits Communes Population Superficie (km?)
Hopitaux Nord 2 19 MCO 710 Marseille 800 309 243,44
Hopital Conception 15 MCO 786 Allauch 16 098 49,78
Hopital Timone Adultes 16 MC 1016 Les Pennes Mirabeau 18 747 33,96
Hopital Timone Enfants 8 MC 396 Plan de Cuques 9 841 9,41
Hopitaux Sud ® 19 MC 714 Septémes les Vallons 10 416 18,36
* M : médecine; C : chirurgie, O : Obstétrique Total 855 411 354,95

a : CHU Nord et hopital Houphouét Boigny
b : CHU Ste Marguerite, Hopital Salvator, Hépital Cantini

Tableau 4. Etablissements privés a but non lucratif - Marseille

Nb services Hospitalisation* Nb de lits
Hopital Saint Joseph 10 MC 750
Hopital Ambroise Paré 3 MC 210
Hopital Desbieff 4 MC 162
Clinique Bonneveine 4 MC 122
Clinique La Feuilleraie 2 MC 35
Institut Paoli-Calmettes 2 Oncologie 342

M : médecine, C : chirurgie.

interne et a la mise en place de groupes de travail par spécialité. Par
ailleurs, tous les établissements sont soumis a la fin de chaque semestre
au controle de qualité de la tutelle.

En 1994, dans le cadre du SROSS, une enquéte réalisée aupres des éta-
blissements hospitaliers de la région PACA, nous a permis d’évaluer I'at-
tractivité des établissements de la zone. Les patients sont hospitalisés en
priorité dans les cliniques et hopitaux de leur agglomération ou de la ville
voisine. Pour la partie Est de Marseille (Allauch, Plan de Cuques, La Penne
sur Huveaune), ¢'est le centre hospitalier d’Aubagne qui constitue le pole
d’attraction. En ce qui concerne la partie Nord de Marseille (Septemes les
Vallons, les Pennes Mirabeau), c’est I'Hopital Nord qui constitue un pole
d’attraction.

Tableau 5. Nombres d’admissions - Marseille APM

Admissions 1995 1996
Nb total 134 703 146 032
Pathologie respiratoire 6 157 6 831

Pathologie cardio-vasculaire 11 926 12 405

Source : DIM de I'APM.

1.3 Zone d’étude

La zone d'étude sera constituée de I'agglomération marseillaise unique-
ment. Les communes du pourtour de I'Etang de Berre ne seront pas
incluses dans I'étude car il existe une hétérogénéité au niveau métrolo-
gique et topographique entre les secteurs Ouest et Est de I'Etang de Berre.
Les flux migratoires de population entre ces 2 secteurs sont treés impor-
tants. Enfin, le recueil des données sanitaires serait trés incomplet puis-
qu’il existe un hopital public & Martigues qui ne recoit qu’une partie des
malades de la région Fos- Berre, les patients étant hospitalisés plutot dans
le secteur privé.

La zone d’étude retenue est donc constituée par les 16 arrondissements
de la commune de Marseille et des communes limitrophes de Septémes
les Vallons, Plan de Cuques, Allauch et les Pennes Mirabeau (tab. 6).

Source : Recensement général de la population des Bouches du Rhéne 1990 — INSEE

Lors du recensement de 1990, la population totale de la zone de Marseille
a été évaluée a 855 411 habitants. Le détail par commune et par tranches
d’age est rapporté dans le tableau 7.

Si I'on considere le dispositif de soins décrit précédemment, I'aggloméra-
tion marseillaise dispose de 5,8 lits pour 1000 habitants dans le secteur
public.

En ce qui concerne la répartition entre les secteurs publics et privés, 42 %
des admissions ont lieu dans un des établissements hospitaliers du sec-
teur public, 20 % dans un établissement a but non lucratif, 30 % dans un
établissement privé et 8 % dans un établissement d’une autre commune.

1.4 Choix de la zone géographique

Le choix de la zone géographique s’est effectué essentiellement sur des
criteres :

e métrologiques (obtention d’une zone homogene, implantation et
type des capteurs),
o sanitaires (recueil d’environ 40 % des hospitalisations de la zone),

o flux de population en tenant compte des trajets domicile-travail,
et secondairement sur des criteres géographiques (présence d'un
relief) et météorologiques.
En tenant compte de ces criteres, nous avons exclu la commune de la
Penne sur Huveaune, car la majorité de la population est hospitalisée dans
le secteur d’Aubagne. De plus, la commune est située a proximité d’une
zone industrielle.

Agglomération marseillaise — Emplacement des capteurs et des hdpitaux

(source : AIRMARAIX ; les capteurs sont représentés par des carrés nume-
rotés, les noms des hépitaux apparaissent en blanc sur la carte.)
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Tableau 7. Caractéristiques de la population - zone de Marseille

Population

0-14 ans 15-59 ans 60-74 ans >75 ans
Allauch 2 857 10 032 2 069 1140
Les Pennes Mirabeau 3 347 12 224 2 263 913
Marseille 135776 477 613 119 205 67 715
Plan de Cuques 1825 5 861 1320 835
Septemes les Vallons 1866 6 796 1199 555
Total 145 671 (17%) 512 526 (60%) 126 056 (14,7%) 71 158 (8,3%)

Source : Recensement général de la population des Bouches du Rhéne 1990 — INSEE

m 2. Reésultats

2.1 Indicateurs environnementaux

Avant d’exposer les résultats de I'analyse descriptive, il faut noter un chan-
gement de stratégie concernant I'installation des capteurs a partir de
1995, ceci afin de répondre aux nouveaux criteres de la circulaire ozone
puis de la loi sur I'air. Un certain nombre de capteurs mesurant le SO, ont
été supprimés et déployés sur d’autres sites. Le réseau qui disposait de
capteurs mesurant la pollution de proximité automobile par NO, a mis en
place, a partir de cette date, des sites de surveillance de la pollution de
fond par NO,. Enfin, de nouveaux capteurs mesurant la pollution par I'ozo-
ne ont été installés en zones urbaine et suburbaine.

La période d’étude débute le 01/01/1990 et se termine le 31/08/1997
pour tous les polluants sauf pour I'ozone. Linstallation des capteurs mesu-
rant I'ozone a commencé en 1995 et nous disposons de données a partir
du 01/08/1995. En ce qui concerne la période d’analyse des données de

mortalité (1990-1995), nous disposons de données métrologiques pour la
pollution de type acido-particulaire de fond, mais la pollution de type photo-
oxydante ne sera pas étudiée pour cette période.

Seules les stations mesurant la pollution urbaine de fond, ayant fonctionné
pendant toute la période d’étude et présentant moins de 25 % de valeurs
manquantes, ont été retenues lors de la construction des indicateurs de
pollution.

Pour les fumées noires (FN), deux stations sont considérées. Les niveaux
moyens journaliers varient entre 17,8 et 18,2 pg/ms, le coefficient de cor-
rélation entre stations est de 0,55.

En ce qui concerne le dioxyde de soufre (SO,), trois stations sont retenues.
Les niveaux moyens journaliers varient entre 13,6 et 18,6 pg/m3 ; les coef-
ficients de corrélation entre stations varient de 0,34 a 0,46.

Les niveaux moyens journaliers pour les indicateurs de pollution sont de
17,7 ug/m3 pour le SO, et de 20,1 pg/m3 pour les FN. Les taux sont plus
élevés pendant les périodes hivernales puisqu’ils proviennent pour une part

Tableau 8. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, agglomération de Marseille, 1990-1997

Période d’étude Mortalité Période d’étude Morbidité

Polluants (11g/m3) Eté Hiver Total Eté Hiver Total

S0, * 1990 — 1995 1990 — 1995 1990 — 1995 1995 - 1997 1995 - 1997 1995 - 1997
P5 7 8 7 4 3,6 4

P25 11 12 11 6 7 7

P50 14 17 16 13 16 15

P75 19 24 22 15 18 17

P95 28 40 34 27 38 33
Moyenne 15,6 19,6 17,7 141 18 16

FN * 1990 — 1995 1990 — 1995 1990 — 1995 1995 - 1997 1995 - 1997 1995 - 1997
P5 3,5 4,5 4 3 3,5 3

P25 8 11 9 4,5 5 5

P50 13 22 16 11 18,5 14

P75 19,5 37 26 13 21 16

P95 30 62 53 29 59 50
Moyenne 14,3 26 20,1 12,8 23 18

05 ** 1990 — 1995 1990 — 1995 1990 — 1995 1995 — 1997 1995 — 1997 1995 - 1997
P5 57 15 24

p25 78 35 51

P50 Indisponible sur cette période 93 51 74

P75 112 65 96

P95 139 92 132
Moyenne 95,2 51,4 74,2

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 . percentile 95 ;
* Moyenne sur 24h ; ** Moyenne sur 8h (9h-17h)
Eté : Avril - Septembre ; Hiver . Octobre - Mars

Source : AIRMARAIX

61



Tableau 9. Coefficients de corrélation entre les indicateurs d’environnement, agglomération marseillaise, 1990-1995

Indicateurs de pollution

Indicateurs météorologiques

FN So, Humidité relative Température minimale
FN 1 0,43 ** 0,26 ** -0,43*
S0, 1 -0,04* -0,37*
Humidité relative 1 -0,25*
Température minimale 1

*p =005 *p=0.01
Figure 1 : Niveaux moyens de pollution atmosphérique.
Agglomération marseillaise, 1990-1995.
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importante des chauffages domestiques. Les résultats sont présentés dans
le tableau 8.

Les séries chronologiques des indicateurs de pollution pour les fumées
noires et le dioxyde de soufre sont représentées sur la figure 1.

2.2 Indicateurs de santé

2.2.1 Mortalité

Les données de mortalité ont été fournies par le service SC8 de I'INSERM.
Trois indicateurs principaux ont été retenus : mortalité toutes causes, mor-
talité pour causes respiratoires, mortalité pour causes cardio-vasculaires.
LLe nombre moyen de déces journaliers est respectivement de 22 ; 2 et 8.
Les résultats figurent dans le tableau 10.

Les analyses par type de pathologies ou par tranches d’age n’ont pu étre
réalisées car le nombre journalier d'évenements était trop faible. Les

62

Source : AIRMARAIX

Figure 2. Nombre journalier de décés.
Agglomération marseillaise, 1990-1995.
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nombres de déces journaliers pour la période d’étude sont représentés sur
la figure 2.

2.2.2 Morbidité

Les données de morbidité ont été recueillies aupres des DIM de 8 établis-
sements hospitaliers pour la période du 01/07/95 au 31/12/97. Seules les
hospitalisations conventionnelles en service de médecine et de chirurgie
ont été considérées. Les séjours en hopital de jour ont été exclus. Les
résultats calculés a partir des diagnostics principaux seuls, ou des dia-
gnostics principaux et associés, figurent dans le tableau 10.

2.3 Co-facteurs
2.3.1 Données météorologiques

Les résultats des données météorologiques de la station météo France de
Marignane pour la période 1990-1995 sont résumés dans le tableau 11.



Tableau 10. Nombre journalier d’événements sanitaires, agglomération marseillaise, 1990-1995

Mortalité (1990-1995)

Morbidité (1995-1997)

Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Toutes causes
P5 16 13 14
P25 20 17 18
P50 23 20 22 Non documenté
P75 27 24 25
P95 33 28 31
Moyenne 23,5 20 22
Causes respiratoires DP DP+DA DP DP+DA DP  DP+DA
P5 0 0 0 10 13 7 11 8 12
P25 1 1 1 15 22 12 18 14 20
P50 2 1 1 21 29 16 25 19 27
P75 3 2 2 26 36 22 33 24 35
P95 5 3 4 34 50 32 48 33 49
Moyenne 1,9 1,4 2 21,1 29,7 17,5 26,4 19,3 28
Causes cardio-vasc. DP DP+DA DP DP+DA DP  DP+DA
P5 4 3 3 9 17 8 17 9 17
P25 6 5 6 17 31 15 29 16 30
P50 8 7 8 24 44 21 41 23 43
P75 11 9 10 32 60 27 54 30 58
P95 14 12 13 51 89 41 79 46 87
Moyenne 8,7 7,3 8 25,8 47,3 22,1 43,6 23,9 45,4

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95 ;
Eté : Avril - Septembre ; Hiver : Octobre - Mars

Les séries chronologiques des deux facteurs météorologiques, humidité
relative et température minimum, qui sont introduits lors de la modélisation
des données de mortalité sont représentées sur la figure 3.

2.3.2 Données polliniques

Les comptes polliniques des principaux taxons rencontrés dans notre zone
d’étude sont recueillis par les deux capteurs du RNSA implantés dans I'ag-
glomération marseillaise. Parmi les especes d'arbres, les pollens de chéne,
de cyprés et de platane sont les plus fréquents dans notre région. En ce
qui concerne les herbacées, ce sont les pollens de graminées et d’urtica-
cées qui sont le plus fréquemment rencontrés.

Les résultats pour la période 1995-1997 sont résumés dans le tableau 12.
2.3.3 Données d’activité grippale

Les résultats descriptifs des données concernant les cas de grippe et de
syndromes grippaux sont présentés dans la figure 3.

2.4 Estimation des risques sanitaires

Il existe une relation significative entre pollution acido-particulaire et
mortalité (tab. 13).

Source : INSERM, DIM

Le temps de latence entre augmentation du niveau de pollution et du
nombre d’événements est de 1 jour pour la mortalité cardiovasculaire ou
pour la mortalité respiratoire associée a la pollution par les fumées noires.
Le délai est de 3 jours cumulés ou non en ce qui concerne la mortalité
toutes causes et la mortalité respiratoire associée au SO,.

La relation mortalité - pollution est plus forte avec le SO,. Pour une aug-
mentation de 10 pg/ms, 'augmentation du nombre moyen journalier de
déces toutes causes, pour pathologie cardio-vasculaire et pour pathologie
respiratoire est respectivement de 2,4 %, 2,8 % et 9,7 %.

De méme, pour un passage du percentile 25 au percentile 75, I'augmen-
tation du nombre moyen journalier de décés est respectivement de
1,6 %, 2,4 % et 9,1 %.

En ce qui concerne les Fumées Noires, pour une augmentation de 10 pg/ms,
I'augmentation du nombre moyen journalier de déces toutes causes, pour
pathologie cardio-vasculaire et pour pathologie respiratoire est respective-
ment de 1,1 %, 1,3 % et 4,4 %. De méme, pour un passage du percenti-
le 25 au percentile 75, I'augmentation du nombre moyen journalier de
déces est respectivement de 1,8 %, 2,1 % et 6,9 %.

Tableau 11. Données météorologiques, Marseille, 1990-1995

Parameétres Moyenne Ecart-type Médiane Percentils P25 - P75 Min - Max
Température Minimum (°C) 10,9 6,6 11,1 6-16 -5,2-26,9
Température Maximum (°C) 20,1 7,2 19 14 - 26 2,6 - 37
Humidité relative 48,9 14,8 48 38 -59 2-97
Rosée 9,3 6,0 9,5 5-14 -10,6 - 22,8
Pression Minimum 1015 7,4 1015 1011 -1019 987,3-1038,9
Pression Maximum 1019 6,7 1019 1015 -1023 992,4 -1042,6

Source : Météo France
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Tableau 12. Données polliniques, Marseille, 1995-1997

Moyenne Ecart-type Médiane Percentils P25 - P75 Min - Max
Chéne 56 129,8 9,5 2-52 0-1592
Cyprés 94,6 285,7 5 1-44 0-3116
Platane 44,5 79 9 2-50 1-528
Graminées 13,8 22,5 4 2-16 0-198
Urticacées 38,8 66,8 19 7-44 1-678
Pollens totaux 243,8 347,3 126 40 - 303 1-3198

Source : RNSA

Figure 3. Indicateurs météorologiques et épidémies de grippe.
Agglomération marseillaise, 1990-1995.
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m 3. Discussion

3.1 Synthése du contexte local

Notre zone d’étude limitée a I'agglomération marseillaise est située au bord
du littoral méditerranéen. Elle compte 855 411 habitants pour une super-
ficie de 355 km2. Le tissu économique est caractérisé par le développe-
ment du secteur tertiaire et I'implantation de quelques industries agro-ali-
mentaires notamment. Le réseau de surveillance métrologique dispose de
13 stations sur notre zone d’étude et mesure une pollution essentiellement
urbaine. Le systéme de soins participant a I'étude est constitué de 8 éta-
blissements publics et de 6 établissements privés a but non lucratif.
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3.2 Construction des indicateurs, écarts au protocole

Les données métrologiques n’ont pas été fournies par le réseau de mesu-
re en valeurs horaires mais en moyennes journaliéres. C'est le réseau qui
a validé les données et procédé a la vérification du respect de la régle des
75 %.

En ce qui concerne la sélection des capteurs permettant de construire les
indicateurs de pollution, nous avons décidé apres discussion avec les res-
ponsables du réseau de mesure de retenir toutes les stations méme si le
coefficient de corrélation inter-stations était inférieur a 0,60.

Le remplacement des valeurs manquantes et la construction des indica-
teurs ont été réalisés conformément au protocole.

3.3 Difficultés rencontrées sur le terrain

Il'a été difficile de définir les criteres de qualification des capteurs en sta-
tions de fond ou de proximité automobile notamment en ce qui concerne
les capteurs mesurant uniquement le SO, et les fumées noires.

Jusqu’en 1995, le réseau de surveillance métrologique a privilégié I'im-
plantation de stations de proximité automobile, par ailleurs certains cap-
teurs mesurant le SO, ont été supprimés ou déplacés pendant la période
d’étude. Toutes ces contraintes ont abouti & une limitation dans le choix
des stations de fond retenues pour I'étude.

Le projet a été bien accueilli dans les établissements hospitaliers et la col-
laboration de pratiquement tous les hdpitaux a été plus ou moins rapide-
ment acquise. Un seul établissement hospitalier n’a pu étre contacté mal-
gré de multiples relances et compte tenu du faible nombre d’entrées qu'il
représentait, nous avons décidé d’exclure cet établissement de I'étude. Les
données d’'un autre établissement n’ont pour 'instant pas été prises en
considération en raison d’une variation d’activité liée a des travaux pen-
dant le 1¢r semestre 1996.

Le comité technique est constitué d’un grand nombre de participants. Mis
a part sa premiere séance, il n'a pas été facile de réunir I'ensemble de ses
membres pour les informer de I'état d’avancement du projet et obtenir
leurs avis.

Le comité de pilotage étant constitué par le groupe Air-Santé du PRQA, il
n'a pas été encore réuni spécifiquement pour ce projet. L'information sur
le démarrage des travaux a été réalisée initialement début 1996 en séan-
ce du SPPPI.

3.4 Synthése des principaux résultats

Les niveaux moyens de pollution acido-particulaires sur I'agglomération
marseillaise (17,7 pg/m3 de SO, et 20 pg/m2 de FN) sont moins élevés que
pour les agglomérations parisienne et lyonnaise. Sur les dix dernieres



Tableau 13. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95% estimés pour la mortalité en relation avec les différents polluants
pour une augmentation de 10/20, P25/P75, P5/P50 et P5/P95 11g/m3, Marseille, 1990-1995

Mortalité Polluants Latence en jours Risque Relatif (IC 95%)
(transformation)
20/10 p75/p25 p50/p5 p95/p5
Toutes causes S0z 0-3 1.024 1.016 1.017 1.045
(rac) (1.006 - 1.042)  (1.004 -1.028) (1.004 - 1.030) (1.011 - 1.080)
FN 3 1.011 1.018 1.017 1.045
(rac) (1.003-1.019) (1.005-1.031) (1.005-1.029) (1.012-1.079)
Causes resp. SOz 3 1.097 1.091 1.107 1.229
(log) (1.045-1.152) (1.042-1.142) (1.049-1.168) (1.102 - 1.369)
FN 1 1.044 1.069 1.091 1.176
(log) (1.013-1.071) (1.021-1.120) (1.027 - 1.158)  (1.051 - 1.319)
Causes cardio-vasc. SO2 0-1 1.028 1.024 1.022 1.070
(lin) (1.008-1.049) (1.007-1.042) (1.007-1.039) (1.020-1.122)
FN 1 1.013 1.021 1.027 1.051
(log) 0.999-1.019) (0.999-1.043) (0.998 - 1.056) (0.997 - 1.107)

années la pollution par SO, a baissé grace au changement de mode de
chauffage, du type d’industries implantées et des mesures de lutte contre
la pollution industrielle.

Le nombre moyen de déces journaliers est de 22 par jour, en rapport avec
|a taille de I'agglomération (855 411 habitants). En ce qui concerne la mor-
talité pour pathologie respiratoire, le niveau moyen est de 2 déces par jour
ce qui peut constituer une limite a I'application des modeles statistiques.

La relation entre pollution acido-particulaire et mortalité, aprés ajustement
sur les cofacteurs, est statistiquement significative. La relation la plus forte
est observée avec le SO, quel que soit le type de mortalité. Leffet des
Fumées Noires semble moins important. Il serait peut étre plus spécifique
avec les particules fines.

Il existe une latence de 3 jours entre I'augmentation de SO, et la survenue
des déces pour pathologie respiratoire. Leffet des FN semble plus immé-
diat puisque le nombre de déces augmente aprés une augmentation
cumulée de la pollution de la veille et du jour méme.

['impact sur la mortalité cardio-vasculaire semble plus rapide, il existe un
décalage de 24 heures entre I'augmentation de la pollution et la survenue
des déces.

Les risques relatifs qui quantifient la relation, restent faibles en ce qui
concerne la mortalité cardio-vasculaire et la mortalité toutes causes mais

il faut noter que les augmentations de niveaux de polluants sont faibles.
Les risques relatifs sont déja nettement plus significatifs pour la mortalité
respiratoire.

m 4. Conclusion

Cette premiére étape de I'étude nous a permis de montrer que la mise en
place d’un réseau de surveillance des effets sanitaires a court terme de la
pollution atmosphérique, associant épidémiologistes et métrologistes, était
réalisable sur I'agglomération marseillaise.

Pour la période d'étude considérée (1990-1995), nous avons étudié I'im-
pact de la pollution acido-particulaire de fond uniquement. Dans les
années a venir, grace a 'optimisation du réseau de surveillance de la qua-
lité de I'air, nous serons en mesure de compléter notre systeme de sur-
veillance par I'analyse de I'effet sur la santé de la pollution photo-oxydan-
te de fond et des particules fines en suspension.

Cette premiére analyse permet de montrer qu'il existe une relation signifi-
cative entre pollution acido-particulaire et mortalité, méme si les niveaux
de polluants ne sont pas tres élevés. Ceci est un argument en faveur de
I'impact important en termes de santé publique a des niveaux faibles de ce
type de pollution.
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Pdle de surveillance de Rouen - Le Havre

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d'étude

Bordée par la mer et irriguée par la Seine, la Haute-Normandie possede
I'une des plus importantes fagades maritimes frangaises. Avec ses deux
ports d’importance nationale, la région est un pivot du systéme portuaire
du pays. Les ports du Havre et de Rouen assurent plus du tiers des
échanges maritimes frangais. La région dispose également d’un potentiel
industriel extrémement important et diversifié concentré autour de Rouen,
Port-Jérdme et Le Havre. Les principales activités économiques sont la chi-
mie et la pharmacie, I'automobile, le matériel électronique, I’équipement
industriel et le matériel électrique. Lindustrie de la région exploite égale-
ment quelques savoir-faire historiques dans le verre, le textile, la filiere
bois-papier et I'agro-alimentaire [1].

Cette région s’étend sur 12 317 km2 (2,2 % de la superficie de la métro-
pole) et comptait, en 1990, une population de 1 767 399 habitants (3,1 %
de la population de la métropole), dont 428 971 habitants dans I'agglo-
mération rouennaise (332,5 km2) et 259 965 habitants dans I'aggloméra-
tion havraise (199 km?).

1.1.1 Agglomération rouennaise

Lenvironnement géographique

[’agglomération rouennaise est située a 120 km au nord-ouest de Paris.
Elle est bordée de part et d'autre du méandre de la Seine par des pentes
trés marquées et entaillées au nord et a I'est par deux étroites vallées
affluentes : la vallée du Cailly et du Robec. Au sud, une pente plus douce
remonte progressivement vers le plateau. Ces caractéristiques topogra-
phiques conférent a I'agglomération une situation de cuvette entourée de
collines qui, ajoutée a des vents faibles et/ou des phénomenes d’inversions
thermiques (air froid stagnant dans les basses couches atmosphériques et
empéchant I'ascension des polluants) retardent la dispersion des polluants.

Les conditions météorologiques

["agglomération rouennaise est soumise principalement a des vents domi-
nants de sud-ouest qui poussent les panaches de pollution émis par les
hautes cheminées de la zone industrielle vers le centre ville. Sous ces
retombées, les niveaux de pollution sont trés importants mais restent brefs
et localisés. Les vents de sud-est, connus pour étre de vitesse faible, favo-
risent la stagnation de I'air et son refroidissement. Associés au phénome-
ne d’inversion thermique, ils ont pour conséquence une augmentation,
dans des proportions importantes, des niveaux de pollution. Les brouillards
matinaux sont assez fréquents et procurent a I'agglomération rouennaise
I'une des moyennes annuelles les plus importantes de nombre de jours
avec brouillard (88 jours). Les étés sont relativement frais mais la tempé-
rature est assez réguliére, avec des écarts modérés d’un jour a l'autre. Les
températures minimales et maximales sont en moyenne de 6,2 et 14,4 °C
respectivement. Mai, juin et juillet sont généralement plus ensoleillés
qu’ao(t. Le tableau 1 résume les conditions climatiques générales de I'ag-
glomération rouennaise.

Les industries implantées

['agglomération rouennaise présente le long de la Seine une importante
implantation industrielle. Dans le domaine de la pétrochimie, la raffinerie
SHELL a Petit Couronne compte parmi les plus importantes en France. Le
port de Rouen est le premier port européen en matiére d’exportation de
céréales. Les secteurs industriels dominants sont I'industrie de I'automo-
bile (RENAULT), le travail des métaux, la chimie de base et des engrais
(GRANDE PAROISSE...), le papier (CHAPELLE DARBLAY...), la construction
électrique et électronique (SAGEM, TRT...).

Les déplacements de la population

Chaque jour, 1 300 000 déplacements sont effectués par les habitants de
I'agglomération rouennaise dont 760 000 en voiture, 380 000 a pied,
130 000 en transports collectifs et 30 000 en deux roues. En moyenne,
915 000 déplacements mécanisés sont effectués quotidiennement par les
résidents de I'agglomération rouennaise. Parmi ces déplacements, plus de
55 % proviennent de la rive droite, pres de 40 % de la rive gauche et 5 %
de I'extérieur. Les déplacements internes aux deux rives sont majoritaires

Tableau 1. Conditions climatiques générales, agglomération rouennaise, 1995

Jan Fev Mar Avr Mai Jui Jul Aoii Sep Oct Nov Déc
Température minimale Moyenne 6.2 1 1 3 4 8 11 12 12 10 7 4 2
Température maximale Moyenne 14.4 6 7 11 14 18 21 22 22 20 15 10 7
Record de froid 15 <16 0 -5 30 4 5 1 3 -100 -9
Record de chaleur 14 22 23 28 32 36 38 36 33 27 20 17
% d’heures ensoleillées 21 28 39 44 45 46 47 44 43 37 21 18
Hauteur des pluies Total 72 cm 6 6 5 4 5 6 5 7 7 7 7 7
avec gelée 56 jours 16 12 9 3 1 0 0 0 0 1 5 9
de chaleur 22 jours 0 0 0 0 2 5 7 5 3 0 0 0
Nombre entierement gris 73 jours 14 9 5 3 2 3 1 1 2 6 12 15
De avec pluie 167 jours 17 15 12 12 13 12 12 13 13 15 16 17
jours avec pluie impor. 46 jours 4 4 3 2 3 4 4 5 5 5 3 4
avec de la neige 12 jours 4 5 2 0 0 0 0 0 0 0 0 1
avec brouillard 88 jours 8 8 6 6 5 5 5 7 8 11 10 9
avec vent violent 24 jours 4 3 3 2 2 1 1 1 1 1 2 3
SOURCE METEO FRANCE.



(80 % des déplacements sont internes a la rive droite et 69 % a la rive
gauche). Les centres rive droite et rive gauche attirent ou génerent pres du
tiers des déplacements mécanisés. Les liaisons de périphérie a périphérie
sont marquées par la prédominance de la voiture. Les transports collectifs
sont naturellement moins présents sur ce type de liaison. Ces deux modes
de déplacement ont fortement augmenté, particulierement la mobilité en
voiture (+52 % en 13 ans). L'évolution des déplacements automobiles sou-
leve un certain nombre de problemes (pollution atmosphérique, nuisances
sonores, ...) particulierement aux heures de pointes. Quant aux déplace-
ments a pied, ils représentent un tiers de I'ensemble des déplacements [2].

1.1.2 Agglomération havraise

Lenvironnement géographique

['agglomération havraise est située sur la rive droite de I'estuaire de la
Seine a 90 km de Rouen et 220 km de Paris. Sa situation représente une
ouverture stratégique sur la mer la plus fréquentée du monde, la Manche,
et a permis au Havre de développer d'importantes activités portuaires. La
ville est partagée entre la ville basse située sur la plaine alluviale de la
Seine au sud, et la ville haute sur le plateau calcaire du pays de Caux. Sous
I'angle historique, toute une partie de la ville (le centre ville essentielle-
ment) a été détruite pendant la seconde guerre mondiale. La reconstruc-
tion du centre ville sous I'égide d’Auguste Perret marque I'architecture
havraise avec un habitat collectif typique des années 50. De grands
ensembles de la ville haute ont ensuite été construits durant la poussée de
I'industrialisation des années 70. La topographie havraise est constituée de
plusieurs éléments qui se succedent et parfois se superposent :

e une falaise littorale calcaire, haute de 90 metres environ, qui
s'étend du Nord du département de la Seine Maritime au cap de la
Heve et du Havre,

o |a Manche, dans sa frange littorale, qui vient baigner la falaise,
e le plateau de Caux haut de 90 métres environ,
e la Seine, puissant fleuve a embouchure large, s’étalant en un

vaste estuaire. ..

Les conditions météorologiques

La climatologie havraise est marquée par une influence océanique. Elle se
caractérise par une grande variabilité et une pluviosité moyenne. Les tem-

pératures sont sans grande amplitude : les valeurs minimales et maximales
sont en moyenne de 7,9 et 13,2 °C respectivement. Les vents de secteur
est/sud-est ont tendance a pousser les panaches de pollution de la zone
industrielle voisine vers le centre ville. Le tableau 2 résume les conditions
climatiques générales de I'agglomération havraise.

Les industries implantées

Second port frangais apres Marseille et cinquieme en Europe sur le plan
des tonnages, Le Havre est le premier port frangais pour le trafic des
conteneurs. Il est également le deuxieme port frangais pour I'importation
de produits pétroliers. Dans le domaine de I'énergie, la raffinerie TOTAL,
implantée a Gonfreville I'Orcher, est la plus importante de France. Une acti-
vité de chimie de base considérable s’est également développée le long de
la Seine. L'industrie chimique est principalement le fait de grands groupes :
ELF ATOCHEM, a Gonfreville I'Orcher, fabrique des matieres plastiques ;
THANN ET MULHOUSE, implantée au Havre, produit de I'oxyde de titane et
RENAULT, & Sandouville, est le premier employeur régional [3].

Les déplacements de la population

Au Havre, la structure des déplacements est essentiellement radiale : le
centre ville génére le plus grand nombre de déplacements. Les plateaux
Est (Rouelles, Caucriauville, Aplemont, et Sainte-Cécile) enregistrent le plus
faible nombre de déplacements avec I'ensemble des zones de I'agglomé-
ration. Les échanges entre la périphérie Est (Montivilliers, Harfleur,
Gonfreville réunis) et Le Havre s'effectuent dans les deux sens sans préfé-
rence particuliere pour telle ou telle zone. Le réseau des transports en
commun est emprunté tous les jours ou presque par 11 % de la popula-
tion havraise [4].

1.2 Sources de pollution atmosphérique

Sur les 49 établissements soumis a la directive SEVESO (établissements
présentant des risques majeurs) en Haute Normandie, 39 sont localisés sur
les plate-formes du Havre, de Notre-Dame-de-Gravenchon et de Rouen-
Elbeuf. Ces établissements industriels cOtoient souvent des sites naturels
et des zones tres urbanisées. Les raffineries TOTAL, MOBIL, ESSO et
SHELL raffinent le tiers du pétrole brut importé en France par la remar-
quable porte d’entrée que constituent les ports du Havre et de Rouen.
D’autre part, la région accueille I'une des plus puissantes centrales ther-

Tableau 2. Conditions climatiques générales, agglomération havraise, 1995

1995 Jan Fev Mar Avr Mai Jui Jul Aol Sep Oct Nov Déc

Température minimale Moyenne 7.9 2 3 4 6 9 12 14 14 13 10 6 4
Température maximale Moyenne 13.2 5 7 10 12 15 18 20 20 19 15 10 8
Record de froid -13 12 -8 -1 1 4 8 8 8 2 -5 -9
Record de chaleur 16 20 22 26 29 33 36 34 34 25 18 16
% d’heures ensoleillées 21 3 42 45 48 48 48 46 45 39 22 20
Hauteur des pluies Total 65 cm 6 5 4 4 5 5 4 5 6 7 7 7
avec gelée 27 jours 8 7 4 1 0 0 0 0 0 0 1 6

Nombre de chaleur 9 jours 0 0 0 0 1 2 3 2 1 0 0 0

De avec pluie 166 jours 18 14 12 12 13 11 11 12 14 15 17 17

jours avec pluie impor. 46 jours 4 4 3 3 3 3 3 4 5 5 4 5

avec de la neige 9 jours 3 3 2 0 0 0 0 0 0 0 0 1

avec brouillard 52 jours 6 6 6 4 3 4 4 2 3 4 4 6

SOURCE METEQ FRANCE.
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Tableau 3. Emissions atmosphériques, unité urbaine du Havre, 1994

Sources SO0, NOx COVNM co NH,
Industrie et traitement des déchets 7 210" 4 816 6 600 753 836
(13,5%) (28,7%) (26,0%) (2,2%) (99,4%)
Extraction et transfert d'énergie 45523 9904 13 484 855 0
(84,9%) (58,9%) (53,2%) (2,5%) (0,0%)
Résidentiel, tertiaire, commerce, 471 377 1696 7994 0
institutions (0,9%) (2,2%) (6,7%) (23,3%) (0,0%)
Transports routiers 383 1697 3549 24 638 5
(0,7%) (10,1%) (14,0%) (71,9%) (0,6%)
Autres secteurs 1 9 26 5 0
(0,0%) 0,1%) 0,1%) (0,0%) (0,0%)
Total 53 588 16 803 25 355 34 245 841
(100,0%) (100,0%) (100,0%) (100,0%) (100,0%)

(%) tonnes par an (%)

miques de France, la centrale du Havre et deux centres de production
nucléaire a Paluel et & Penly. Ces installations permettent a la Haute
Normandie de produire environ 10 % de I'électricité nationale. Sources de
richesses et d’emplois, ces activités, comme celles de la chimie ou du
papier, ne sont pas sans conséquences sur I’environnement par les pollu-
tions et les risques qui leur sont inhérents. Pour essayer de conjuguer pro-
tection de I'environnement et développement économique, la DRIRE a mis
en place, sous 'autorité des préfets, une démarche de prévention et des
programmes d’action visant a réduire les rejets et les risques industriels.

Les activités humaines constituent la principale cause de pollution atmo-
sphérique. On distingue les sources fixes de pollution (activités indus-
trielles, activités domestiques...) et les sources mobiles (trafic routier
essentiellement). Depuis une vingtaine d’années, dans les pays industriali-
sés, on observe une augmentation constante des sources de pollution
mobiles alors que les sources de pollution fixes se stabilisent, voire régres-
sent. En Haute Normandie, le SO, issu principalement des raffineries et des
installations de combustion, reste la préoccupation majeure. Grace aux
efforts conséquents du secteur industriel au sens large, la région a vu ses
émissions de SO, baisser de fagon significative. Cependant, depuis 2 a
3 ans, on assiste a un ralentissement de la baisse des émissions. Celles-
ci ont tendance a stagner sur la zone de Rouen et méme a augmenter

SOURCE CITEPA 1997

(depuis 1994) sur la zone du Havre (augmentation de I'activité de la cen-
trale thermique EDF du Havre).

Selon les estimations du CITEPA, 139 478 tonnes de SO, ont été émises
en 1994 dans la région de Haute Normandie. A 'intérieur de Ia région, la
Seine Maritime totalise 94 % (131 516 tonnes) des émissions régionales.
54 % (75 805 tonnes) de ces émissions concernent les deux unités
urbaines de Rouen et du Havre, sachant que cette derniere regroupe a elle
seule 71 % (53 589 tonnes) des émissions. Au niveau des deux principales
agglomérations, on note une prédominance des émissions du secteur
industriel au sens large (extraction et transformation d’énergie + industrie
et traitement des déchets) qui totalise 98 % (52 733 tonnes) des émissions
sur I'unité urbaine du Havre (tab. 3) et 93 % (20 757 tonnes) sur celle de
Rouen (tab. 4).

Concernant les oxydes d'azote (NO,), 72 754 tonnes ont été rejetées au
niveau régional. La Seine Maritime totalise 67 % (48 639 tonnes) des émis-
sions régionales. La part des deux unités urbaines (Rouen et Le Havre) est
estimée a 34 % (24 758 tonnes) dont 70 % (16 803 tonnes) pour I'unité
urbaine du Havre. Dans cette derniere, le secteur industriel est responsable de
pres de 90 % (14 720 tonnes) des eémissions de NO,, tandis que dans I'unité
urbaine de Rouen, le secteur industriel et le transport routier se partagent glo-
balement les émissions de NOx (45 % chacun, environ 3 700 tonnes).

Tableau 4. Emissions atmosphériques, unité urbaine de Rouen, 1994

Sources S0, NOx COVNM co NH,
Industrie et traitement des déchets 3947* 2185 6794 689 6 690
(17,8%) (27,5%) (34,6%) (1,2%) (99,9%)
Extraction et transfert d'énergie 16 810 1512 3777 380 0
(75,7%) (19,0%) (19,2%) (0,7%) (0,0%)
Résidentiel, tertiaire, commerce, 706 574 2 545 11 986 0
institutions (3,2%) (7,2%) (13,0%) (21,3%) (0,0%)
Transports routiers 743 3616 6 243 42 941 10
(3,3%) (45,5%) (31,8%) (76,4%) (0,1%)
Autres secteurs 10 68 273 230 0
(0,0%) (0,9%) (1,4%) (0,4%) (0,0%)
Total 22 216 7 955 19632 56 226 6 700
(100,0%) (100,0%) (100,0%) (100,0%) (100,0%)

(%) tonnes par an (%)

SOURCE CITEPA 1997



Tableau 5. Statistiques* des principaux établissements de santé, agglomération rouennaise, 1995

Agglomération rouennaise Médecine Chirurgie Gynéco-obstétrique Total entrées Total lits
Etablissements publics

CHU de Rouen (Charles Nicolle

et Bois Guillaume) 41 549 (960) 26 749 (614) 5533 (998) 73 831 1672
CH de Petit Quevilly 3919 (98) 1818 (34) 5737 132
CH d'Elbeuf 9 895 (156) 4903 (72) 2217 (30) 17 015 258
CH du Belvédére (Mont St Aignan) 4 355 (96) 4 355 96
Etablissements PSPH

Hopital de la Croix Rouge Francaise 332 797 (48) 349 1478 48
Etablissements privés

Clinique Saint Antoine 3686 (48) 3686 48
Clinique de I'europe 7 670 (106) 7670 106
Clinique Trianon 1586 (19) 1586 19
Clinique du Cedre 590 (6) 5707 (121) 6 297 127
Clinique du jardin des plantes 1607 (15) 813 (25) 2 420 40
Clinique Jeanne d'Arc 1031 (31) 1988 (38) 3019 69
Clinique Saint Romain 4 898 (68) 1848 (35) 6 746 103
Clinique Saint Hilaire 995 (14) 7 460 (107) 8 455 121

SOURCE : S. A. E. HAUTE NORMANDIE, 1995
(*) hospitalisations compleétes (les chiffres entre parenthéses représentent le nombre de lits)

Pour les autres polluants (COVNM, CO et NHs), les principales sources
d’émissions polluantes dans les unités urbaines de Rouen et du Havre et
leur part contributive aux valeurs d’émissions sont résumées dans les
tableaux 3 et 4.

1.3 Sources de données

1.3.1 Dispositif de surveillance de la pollution atmosphérique

L'importance des questions liées a la qualité de I'air en Haute Normandie
a conduit a la création précoce d’un réseau de mesure de la pollution
atmosphérique. Créé en 1973 a I'initiative de la DRIRE, il s’agit du premier
réseau francais de mesure de la pollution atmosphérique. Orienté initiale-
ment vers la surveillance de la pollution acido-particulaire d’origine indus-
trielle, d’autres polluants (NO,, CO, Ozone) ont été progressivement sur-
veillés au cours des dernieres années compte tenu de I'importance du tra-
fic automobile qui ne cesse de croitre. Aujourd’hui, réunis sous I'appella-
tion Air Normand, le réseau de surveillance couvre la Haute Normandie et
le Nord du Calvados. De nouveaux analyseurs sont intégrés progressive-
ment au réseau. En particulier, des analyseurs BTX seront implantés fin
1999 sur Rouen et Le Havre.

L'implantation géographique des stations de mesure qui couvrent les

agglomérations rouennaise et havraise est illustrée sur les figures 1 et 2.
Outre ces capteurs qui mesurent spécifiquement la pollution atmosphé-
rique, il existe également un recueil de données météorologiques (tempé-
rature, humidité relative, pression atmosphérique, direction et vitesse du
vent) relevé également par le réseau Air Normand.

1.3.2 Description du systéme de soins hospitaliers

La Haute Normandie compte environ une centaine d’établissements d’hos-
pitalisation dont prés des deux tiers sont privés. Cependant les établisse-
ments publics sont largement prédominants que ce soit en termes du
nombre d’admissions, de lits disponibles ou du personnel de santé.

Dans cette étude, les données de morbidité ont été recueillies, dans le
cadre du PMSI, auprés des établissements publics des agglomérations
rouennaise et havraise. Pour I'agglomération rouennaise, les établisse-
ments inclus sont le CHU de Rouen (Charles Nicolle, Bois Guillaume et Petit
Quevilly) et le CH d’Elbeuf. Concernant I'agglomération havraise, les don-
nées ont été recueillies aupres du CH du Havre. Les statistiques des prin-
cipaux établissements de santé rouennais et havrais sont indiquées dans
les tableaux 5 et 6. A I'exception de la clinique du Petit Colmoulins (Le
Havre), les établissements privés a but lucratif ont principalement une acti-
vité chirurgicale ou obstétrical.

Tableau 6. Statistiques* des principaux établissements de santé, agglomération havraise, 1995

Agglomération havraise Médecine Chirurgie Gynéco-obstétrique Total entrées Total lits
Etablissements publics

CH du Havre (Flaubert et Monod) 23 456 (640) 9 862 (223) 5263 (88) 38 581 951
Etablissements privés

Clinique des Ormeaux 743 (20) 6 442 (138) 7185 158
Clinique Frangois 1er 3608 (75) 3608 75
Clinique du Petit Colmoulins 5343 (87) 5308 (100) 10 651 187

SOURCE : S. A. E. HAUTE NORMANDIE, 1995
(*) hospitalisations complétes (les chiffres entre parenthéses représentent le nombre de lits)
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Tableau 7. Communes de I'agglomération rouennaise, 1990

Code INSEE Nom de la commune Population en 1990 Code INSEE Nom de la commune Population en 1990
005 Amfreville-la-Mi-Voie 2574 429 Mesnil-Esnard (Le)* 6 097
069 Belbeuf 1696 451 Mont-Saint-Aignan 19 959
095 Bihorel 9356 452 Montville 4253
108 Bois-Guillaume* 10162 457 Moulineaux 792
103 Bonsecours 6 897 474 Notre-Dame-de-Bondeville 7588
116 Boos 2448 484 Qissel* 11453
157 Canteleu 16 093 497 Petit-Couronne* 8122
165 Caudebec les Elbeuf 9905 498 Petit-Quevilly (Le) 22 609
178 Cléon 5879 540 Rouen* 102 722
212 Darnétal 9784 575 Saint-Etienne-du-Rouvray* 30733
216 Déville les Rouen* 10519 599 Saint-Léger-du-Bourg-Denis 2773
231 Elbeuf* 16 625 617 Saint-Martin-du-vivier 1445
273 Fontaine-sous-Préaux 474 561 Saint Aubain les Elbeuf 8672
475 Franqueville-Saint-Pierre 4229 558 Saint Aubin Celloville 991
313 Gouy 644 681 Sotteville les Rouen* 29 554
319 Grand-Couronne* 9795 705 Tourville la Riviere 1891
322 Grand -Quevilly (Le)* 27 653 77 Val-de-la-Haye™ 805
366 Houlme (Le) 4349 728 Vaupaliere (La) 901
402 Malaunay 5788 Total 428 971
410 Maromme 12 741

(*) communes d’implantation des stations de mesure SOURCE INSEE RP 1990

Le PMSI est aujourd’hui opérationnel dans tous les établissements publics
et privés participant au service public. Dans les établissements publics de
I'agglomération rouennaise, le PMSI a été mis en place depuis 1993. La
couverture du codage a évolué de 87 % en 1993 a 99,6 % en 1996.
Concernant le CH du Havre, le PMSI a été mis en place en 1995 avec une
couverture de 99 % en 1997.

1.4 Zone d’étude

Dans les études temporelles, I'exposition & la pollution atmosphérique est
estimée a partir des concentrations mesurées par les réseaux de sur-
veillance de la qualité de I'air. Ces études font I'hypothése que les indivi-
dus de la population étudiée sont exposés de fagon homogeéne a la pollu-
tion atmosphérique. Cette hypothese se traduit par I'utilisation de la
moyenne arithmétique des niveaux journaliers de pollution atmosphérique
enregistrés par les différentes stations de la zone géographique étudiée.
Cette moyenne constitue I'indicateur d’exposition que I'on attribue a I'en-
semble de la population. Lorsque les niveaux enregistrés par plusieurs sta-
tions sont fortement corrélés et que les différences de niveaux sont faibles,
I'hypothése de I’homogénéité peut étre retenue. Dans le cas contraire, il
serait plus approprié de faire une étude par zone sachant qu'il faut avoir
des effectifs suffisants dans chacune des zones afin d’obtenir une puis-
sance suffisante pour I'analyse statistique.

Dans cette étude, le choix de la (des) zone(s) d’étude a été fait dans cette
optique. Les agglomérations rouennaise et havraise constituant le pole Air
Santé Rouen - Le Havre ont été étudiées séparément. Dans chacune des
agglomérations, la zone d’étude a été déterminée en fonction des criteres
définis dans le protocole (cf. section IIl.4). L'analyse des niveaux de SO,
03, NO, et des particules, enregistrés par les différentes stations du réseau
de mesure de chacune des agglomérations, a permis de sélectionner des
stations pour lesquelles les niveaux moyens de pollution observés sont
relativement homogenes et bien corrélés au jour le jour. La représentativi-
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té des indicateurs d’exposition construits a partir de ces stations est
acceptable du fait de la mobilité de la population a I'intérieur de chaque
zone : les centres villes et les zones industrielles (situées souvent pres de
sites naturels et de zones trés urbanisées) génerent ou attirent une part
importante des déplacements.

A noter que les établissements publics de santé des agglomérations rouen-
naise et havraise ont une capacité d’accueil supérieure aux établissements
privés et attirent une part importante des admissions en médecine (tab. 5
et 6).

Les tableaux 7 et 8 détaillent les données démographiques dans les com-
munes des agglomérations étudiées. La distribution par classes d’age de
la population rouennaise et havraise est relativement identique avec 20 %

Tableau 8. Communes de 'agglomération havraise, 1990
Code INSEE

Nom de la commune Population en 1990

238 Epouville 2922
270 Fontaine-la-Mallet 2 482
275 Fontenay 1124
296 Gainneville* 2218
305 Gonfreville I'Orcher* 10 208
341 Harfleur* 9189
351 Havre (Le)* 195 932
447 Montivilliers* 17 019
477 Notre-Dame-du-Bec 323
481 Octeville sur Mer 4010
489 Oudalle 330
533 Rogerville* 1247
534 Rolleville 1080
552 Saint-Adressse” 8 047
596 Saint-Laurent-de-Brévedent 1447
616 Saint-Martin-du-Manoir 1684
660 Sandouville 703
Total 259 965

(*) communes d’implantation des stations de mesure SOURCE INSEE RP 1990



de la population agée de moins de 15 ans, 67 % agée entre 15 et 64 ans,
7 % agée entre 65 et 74 ans et 6 % agée de plus de 75 ans et plus.

m 2. Résultats

2.1 Indicateurs de pollution

Pour construire les indicateurs d’exposition de chacun des polluants étu-
diés, les stations de mesure ont été sélectionnées selon les critéres définis

Figure 1. Couverture spatiale du réseau Air Normand — Rouen.
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dans le chapitre lll. Les séries journalieres des stations de mesure dispo-
nibles pour chaque polluant ont été comparées afin de déterminer des
périodes de recouvrement des mesures disponibles en essayant de sélec-
tionner le maximum de stations sur la plus longue période et présentant le
moins de valeurs manquantes possible.

Les données sanitaires (mortalité, admissions hospitalieres) n’étant pas
disponibles sur la méme période, les indicateurs d’exposition ont été
construits sur deux périodes différentes : une pour les données de morta-
lité et une autre pour les admissions hospitalieres. Seules les stations

Figure 2. Couverture spatiale du réseau Air Normand - Le Havre.
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SOURCE IGN - AIR NORMAND 1998 SOURCE IGN - AIR NORMAND 1998
Station de mesure Polluants Station de mesure Polluants
DRIR Air Normand -Rouen FN, SO, NO, NO,, O3, PR, HR, T GAIN Gainneville AF FN
BOIS Bois Guillaume S0,, 05, FN GONF Gonfreville I'Orcher S0,, FN
CARL College Alexis Carrel ~ NO, NO,, SO, coTY Rue Coty - Le Havre  NO, NO,, CO
DVIL Déville -Ecole Rousseau AF STMI Saint Michel Pb
ELBE  Elbeuf S0z 05 HARF  Harfleur AF
FROU  Forétde Roumare AP NEIG Les Neiges S0,, PS, FN, NO, NO,, HNM, HT
GCOU Grand Couronne S0,, PS MONT Montivilliers AF
GDQV Grand Quevilly S0,, NO, NO,, PS, W, DV

. " ) IGNO Ignauval AF, FN
TDFE Les Essarts Station météorologique ALPA Air N d-LeH S0, FN.NO. NO,. 0
MENA  Mesnil Esnard - Eglise  AF I ormand - L& Ravre 5L, T3, W0, %, U

BLEM Bléville -

0ISS Oissel - Mairie AF
EXPO Parc Expositions FN, SO,, NO, NO,, 05 W, DV
PCOU Petit Couronne S0,, FN, HT, HNM

PTT Rouen PTT FN, HT, HNM, NO, NO,, CO
SOTT Sotteville M. Sembat AR FN

SERO St Etienne du Rouvray ~ AF

VALH Val de la Haye - Ecole  AF, FN

Maison des Jardins S0,, FN, NO, NO,, 05, HNM, HT, T, HR, PR
MONG Montgeon - Le Havre ~ AF
PRES Rue Pressensé -
Le Havre AF
TDFC TDF Caucriauville S0, FN, T, DV, W
ROGE Rogerville
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situées dans des lieux non exposés directement au trafic automobile ou a
une source de pollution industrielle ont été retenues pour I'étude.

En prenant en compte les criteres ci-dessus, parmi les stations sélection-
nées sur I'agglomération rouennaise, deux mesurent les niveaux du SO,
(DRIR, CARL) et deux ceux du NO, (CARL, GDQV). Concernant les parti-
cules, trois stations ont été sélectionnées pour les FN (BOIS, SOTT, PCOU)
et deux pour les PM13 (PCOU, GDQV). Quant a I'ozone une seule station
(EXPQ) a été considérée (fig. 1). Les niveaux moyens journaliers de pollu-
tion enregistrés par ces stations varient entre 28 et 30 pg/m? pour SO,, 34
et 37 pg/ms pour NO,, 29 et 34 pg/m? pour PM13 et entre 18 et 19 pg/m3
pour FN. Le coefficient de corrélation entre les niveaux journaliers de pol-
lution mesurés par les différentes stations est supérieur ou égal a 0,83
pour SO, et NO,, 0,75 pour PM13 et varie entre 0,72 et 0,84 pour FN. Afin
de disposer d’un indicateur d’exposition a la pollution atmosphérique pour
I’ensemble de I'agglomération, les niveaux enregistrés par ces stations

ont été agrégés par une moyenne arithmétique pour chaque indicateur de
pollution. Le taux de valeurs manquantes aprés remplacement est inférieur
a1%.

Concernant I'agglomération havraise, deux stations ont été sélectionnées
pour le SO, (TDCF, ALPA) et deux pour le NO, (NEIG, ALPA). Pour les par-
ticules, trois stations ont été prises en compte pour les FN (NEIG, ALPA,
TDCF) et trois pour les PM13 (NEIG, ALPA, TDCF). Une seule station (ALPA)
a été utilisée pour 'ozone (cf. fig. 2). Les niveaux moyens journaliers de
pollution enregistrés par ces stations varient entre 30 et 39 pg/m3 pour
S0, 35 et 38,5 pg/m3 pour NO,, 27 et 39 pg/m? pour PM13 et entre 15
et 20 pour FN. Les corrélations entre les valeurs journalieres mesurées par
les différentes stations sont de 0,81 pour SO, et 0,52 pour NO,.
Concernant les particules, les corrélations varient entre 0,57 et 0,67 pour
PM13 et entre 0,66 et 0,71 pour FN. Le taux de valeurs manquantes apres
remplacement est inférieur a 2 %.

Tableau 9. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, agglomération rouennaise

Période d’étude Mortalité Période d’étude Morbidité
Polluants Eté Hiver Total Eté Hiver Total
NO2* 07/91 - 12/95 01/95 - 12/97
P5 15,79 17,29 16,35 14,63 16,69 15,05
P25 22,94 29,20 25,26 20,85 26,95 22,82
P50 29,69 37,13 32,92 26,57 35,54 30,92
P75 37,28 47,15 42,17 33,72 45,61 40,18
P95 48,65 66,34 59,00 47,69 60,17 57,53
Moyenne 30,73 38,94 34,82 28,45 37,01 32,72
SO 11/91 - 12/95 01/95 - 12/97
P5 7,22 12,18 8,93 6,07 11,00 7,29
P25 14,68 20,75 17,61 10,69 17,13 13,73
P50 21,52 30,61 25,58 17,26 24,48 20,68
P75 30,52 43,92 36,39 25,36 34,18 29,94
P95 46,72 77,55 63,70 41,54 51,35 47,58
Moyenne 23,83 35,36 29,70 20,22 27,22 23,72
FN* 10/90 - 12/95 01/95 - 12/97
PS5 4,33 5,00 4,97 3,33 3,67 3,33
P25 8,03 11,33 8,79 5,33 7,00 5,88
P50 11,33 18,75 14,09 7,67 13,67 9,33
P75 16,67 30,28 23,00 11,00 25,03 17,00
P95 27,13 58,66 45,84 20,30 51,97 40,33
Moyenne 13,04 23,75 18,65 9,23 18,42 13,83
PM13* 01/90 - 07/94
P5 11,85 12,42 12,16
P25 18,91 19,88 19,21
P50 26,44 29,17 27,73 indisponible sur cette période
P75 35,63 46,65 39,76
P95 55,98 80,81 68,41
Moyenne 28,92 36,91 32,87
05 04/91 - 12/95 01/95 - 12/97
P5 37,70 7,33 10,38 45,30 7,42 972
P25 60,50 22,81 38,75 65,13 19,94 40,10
P50 7413 4M.27 57,88 81,50 41,75 62,00
P75 94,13 55,00 77,13 97,00 59,94 82,91
P95 142,90 73,00 122,94 144,84 76,09 123,85
Moyenne 79,62 39,67 60,57 84,26 40,84 62,59
P5 :percentile 5 ; ..., P95 : percentile 95 ; PM13 : particules de diamétre <13 ym
* Moyenne sur 24h ; ** Moyenne sur 8h (9h-17h) ; Eté : Avril - Septembre ; Hiver : Octobre - Mars SOURCE AIR NORMAND
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Tableau 10. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, agglomération havraise

Période d’étude Mortalité Période d’étude Morbidité
Polluants Eté Hiver Total Eté Hiver Total
NO2* 01/90 - 12/95 01/96 - 12/97
P5 15,42 19,54 17,09 14,69 17,71 15,83
P25 23,35 29,08 25,88 22,77 27,37 24,37
P50 31,38 39,18 35,19 30,63 38,56 35,06
P75 41,36 49,74 46,03 68,95 50,55 47,53
P95 63,31 68,99 66,96 68,95 68,13 68,34
Moyenne 34,01 40,63 37,27 35,02 40,09 37,54
S02* 01/92 - 12/95 01/96 - 12/97
P5 5,94 8,30 6,56 5,47 8,16 6,00
P25 9,32 13,68 11,25 8,38 14,48 10,26
P50 14,21 21,79 17,84 13,13 24,08 18,62
P75 29,75 39,75 35,62 33,98 47,63 43,21
P95 103,95 142,93 120,38 98,14 142,90 117,82
Moyenne 27,83 39,66 33,72 27,96 42,47 35,21
FN* 02/91 - 12/95 01/96 - 12/97
P5 4,67 5,33 5,00 3,00 3,33 3,00
P25 7,78 9,17 8,33 4,67 6,67 5,33
P50 11,00 15,33 12,67 7,03 13,33 9,00
P75 16,00 25,96 19,84 11,00 23,38 16,42
P95 25,51 50,33 41,04 20,97 46,73 38,50
Moyenne 12,59 20,22 16,32 8,81 17,17 12,98
PM13* 01/90 - 04/93
P5 13,71 14,06 13,78
P25 21,08 22,00 21,54
P50 31,01 30,69 30,84 indisponible sur cette période
P75 44,26 46,58 45,42
P95 71,74 85,73 79,31
Moyenne 35,10 37,51 36,37
0s** 05/92 - 12/95 01/96 - 12/97
P5 25,63 4,48 8,06 35,19 3,25 518
p25 44,76 16,25 27,88 52,66 12,38 29,66
P50 59,25 29,88 43,38 64,44 30,38 49,57
P75 73,63 41,65 61,13 77,47 45,91 65,47
P95 117,40 55,65 95,94 111,88 62,70 93,37
Moyenne 62,63 29,78 46,85 66,59 30,81 48,75
P5 :percentile 5 ; ..., P95 : percentile 95 ; PM13 : particules de diamétre <13 ym
* Moyenne sur 24h ; ** Moyenne sur 8h (9h-17h) ; Eté : Avril - Septembre ; Hiver : Octobre - Mars SOURCE AIR NORMAND

La distribution des indicateurs de pollution construits sur I’agglomération
rouennaise est présentée dans le tableau 9. Les moyennes saisonnieres de
ces indicateurs sont aussi présentées.

Concernant I'agglomération havraise, la distribution des indicateurs de pol-
lution ainsi que leurs moyennes saisonniéres sont présentées dans le
tableau 10.

Les figures 3 et 4 illustrent I'évolution des niveaux moyens quotidiens de
pollution auxquels sont soumises les deux agglomérations.

Les corrélations entre les indicateurs de pollution sont relativement élevées
tandis qu’elles sont plus faibles avec les facteurs météorologiques (tab. 11
et 12).

2.2 Indicateurs de santé
2.2.1 Mortalité

Fournies par le service SC8 de I'INSERM, les données de mortalité consi-

dérées sont les déces pour causes respiratoires non tumorales et pour
causes cardio-vasculaires, comptabilisés en fonction de la commune de
résidence du décédé. Sur la période comprise entre 1990 et 1995, 21 853
déces ont été enregistrés dans I'agglomération rouennaise dont 6 630
(30,3 %) pour causes cardio-vasculaires et 1 554 (7,1 %) pour causes res-
piratoires. Le nombre moyen journalier de déces est de 10 pour la morta-
|ité totale (max=24), 3 pour la mortalité cardio-vasculaire (max=14) et
0,71 pour la mortalité respiratoire (max=6).

Concernant I'agglomération havraise, 13 885 déces ont été enregistrés sur
la période d’étude dont 4 199 (30,2 %) pour causes cardio-vasculaires et
959 (6,9 %) pour causes respiratoires. Les moyennes journalieres sont de
6,34 pour la mortalité totale (max=18), 1,92 pour la mortalité cardio-vas-
culaire (max=8) et 0,44 pour la mortalité respiratoire (max=6). Les
tableaux 13 et 14 présentent les statistiques descriptives de mortalité pour
chacune des deux agglomérations. On observe que le nombre quotidien de
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Figure 3. Niveaux moyens journaliers de pollution atmosphérique,
agglomération rouennaise.
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Figure 4. Niveaux moyens journaliers de pollution atmosphérique,
agglomération havraise.
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Tableau 11. Coefficients de corrélation entre les indicateurs d’environnement, agglomération rouennaise, 1990-95

Indicateurs de pollution

Indicateurs météorologiques

NO, S0, FN PM13 03 Humidité relative Température Minimale

NO: 1 0,54 0,77 0,70 -0,25 0,05 -0,48
S0: 1 0,54 0,47 -0,30 0,13 -0,37
FN 1 0,73 -0,36 0,15 -0,44
PM13 1 -0,18 -0,04 -0,43
0s 1 -0,62 0,49
Humidité relative 1 -0,10
Température minimale 1

Tableau 12. Coefficients de corrélation entre les indicateurs d’environnement, agglomération havraise, 1990-95

Indicateurs de pollution

Indicateurs météorologiques

NO, S0, FN PM13 03 Humidité relative Température Minimale

NO: 1 0,57 0,62 0,58 -0,19 -0,04 -0,30
S0: 1 0,67 0,68 -0,06 -0,14 -0,26
FN 1 0,70 -0,23 -0,08 -0,46
PM13 1 0,11 -0,21 -0,30
0s 1 -0,50 0,45
Humidité relative 1 -0,07
Température minimale 1
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Tableau 13. Données sanitaires de Iagglomération rouennaise

Mortalité Admissions hospitaliére*

Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Toutes causes
P5 5 5 5
P25 7 8 8
P50 9 10 10
P75 12 13 12
P95 15 16 16
Moyenne 9,58 10,37 9,97
Causes respiratoires
P5 0 0 0 6 7 6
P25 0 0 0 11 13 12
P50 0 1 0 15 18 17
P75 1 1 1 21 24 23
P95 2 2,40 2 29 31,70 31
Moyenne 0,60 0,81 0,7 16,11 18,90 17,51
Causes cardio-vasc.
P5 0 1 1 9,40 11 10
P25 2 2 2 16 18 17
P50 3 3 3 23 25 24
P75 4 4 4 30 33 31
P95 6 6 6 43 43 43
Moyenne 2,83 3,23 3,03 23,79 25,94 24,86

SOURCE- MORTALITE : INSERM SC8 ; ADMISSIONS HOSPITALIERES : DIM CHU DE ROUEN - CH ELBEUF

P5 : percentile 5 ; ... ; P95 : percentile 95 ; Période - mortalité : 01/90 - 12/95 ; Admissions Hospitalieres : 01/95 - 12/97
* Données PMSI : diagnostic principal et diagnostics associés

Tableau 14. Données sanitaires de I'agglomération havraise

Mortalité Admissions hospitaliére*
Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Toutes causes
P5 2 3 3
P25 4 5 4
P50 6 6 6
P75 7 8 8
P95 10 11 11
Moyenne 6 6,67 6,34
Causes respiratoires
P5 0 0 0
P25 0 0 0
P50 0 0 0 recueil en cours
P75 1 1 1
P95 2 2 2
Moyenne 0,36 0,51 0,4
Causes cardio-vasc.
P5 0 0 0
P25 1 1 1
P50 2 2 2 recueil en cours
P75 3 3 3
P95 4 5 4
Moyenne 1,78 2,06 1,9

SOURCE- MORTALITE : INSERM SC8 ; ADMISSIONS HOSPITALIERES : DIM CH LE HAVRE

P5 : percentile 5 ; ..., P95 : percentile 95 ; Période - mortalité : 01/90 - 12/95 ; Admissions Hospitaliéres : 01/96 - 12/97
* données PMSI . diagnostic principal et diagnostics associés
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déces est relativement faible, particulierement pour la mortalité respiratoi-
re ou I'on constate 50 % de jours avec 0 déces sur la période d’étude. Les
figures 5 et 6 représentent les comptes journaliers de déces pour les trois
indicateurs de mortalité sur la période 1990-1995. Une saisonnalité appa-
rente est observée, avec des valeurs de mortalité élevées en hiver, parti-
culierement sur le graphique de la mortalité totale.

2.2.2 Admissions hospitalieres

Les données descriptives présentées dans la partie droite du tableau 13,
représentent la distribution du nombre de séjours journaliers dont le dia-
gnostic principal ou I'un des diagnostics associés est une pathologie res-
piratoire ou cardio-vasculaire. Pour I'agglomération rouennaise, le nombre
moyen journalier d’admissions hospitalieres est de 17,5 pour les causes
respiratoires (avec un maximum de 53) et 24,9 pour les causes cardio-
vasculaires (avec un maximum de 64). Concernant I'agglomération havrai-
se, les données sont en cours de traitement. A noter que les effectifs jour-
naliers des admissions hospitalieres sont plus élevés que ceux de la mor-
talité. Pour les pathologies respiratoires, seuls 5 % des jours ont un
nombre d’admissions inférieur ou égal a 6. Pour les pathologies cardio-
vasculaires, des jours avec un nombre d’admissions inférieur ou égal a
10 sont observés dans 5 % des cas seulement.

2.3 Co-facteurs

Données météorologiques

La température varie peu dans les deux zones d’étude, avec des écarts

Figure 5. Nombre journalier de décés, agglomération rouennaise, 1990-95.
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modérés d’un jour a I'autre. Dans I'agglomération rouennaise, la tempéra-
ture moyenne sur la période d’étude est de 12 °C (8 en hiver et 16 en été).
’humidité relative varie entre 72 % en été et 81 % en hiver. Pour I'agglo-
mération havraise, la température moyenne est de 11 °C (8 en hiver et 15
en été). Lhumidité relative varie entre 69 % en été et 76 % en hiver (fig. 7
et 8).

Données concernant la grippe

Les données d'incidence de syndromes grippaux pour la région Haute
Normandie sont disponibles grace a une surveillance effectuée par des
médecins généralistes du réseau sentinelle de surveillance des maladies
transmissibles INSERM-DGS-RNSP. Sur la figure 8 sont représentées les
périodes épidémiques observées sur la période d’étude.

2.4 Estimation des risques de mortalité

Dans cette étude, les risques relatifs estimés apres controle des facteurs
de confusion (cf. section lll.8) révelent des associations positives et signifi-
catives, dans les deux agglomérations, entre les concentrations moyennes
journalieres de pollution atmosphérique et les indicateurs de mortalité.

Dans I'agglomération rouennaise, des associations significatives ont été
observées avec les trois indicateurs de mortalité. Pour la mortalité totale,
la plus forte association est observée avec I'o0zone pour un décalage 0-2
jours (période estivale) : pour une augmentation du niveau de base (P5=
47 pug/md) & un niveau médian (P50= 75,5 ug/m3), le nombre journalier de

Figure 6. Nombre journalier de décés, agglomération havraise, 1990-95.
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déces augmente de 5,1 %. Cet accroissement est de 11,1 % lorsque
les concentrations d’ozone passent & un niveau plus élevé (P95=
128,9 pg/md) par rapport au niveau de base. Une association est égale-
ment observée avec le NO,, pour un décalage 0-3 jours mais reste margi-
nalement significative. Concernant la mortalité respiratoire, une association
significative est observée avec le SO, pour un décalage de 2 jours : le
nombre journalier de décés augmente de 7,6 % pour une augmentation
du SO, du niveau de base (P5= 8,8 pg/m?) & un niveau médian (P50=
25,2 ug/m3), et de 24,5 % lorsque les concentrations passent d’un niveau
de base a un niveau plus élevé (P95= 57,9 ug/m3). Enfin, pour la mortali-
té cardio-vasculaire, 1a plus forte association positive est observée avec les
moyennes journalieres de NO, pour un décalage de 0-1 jours : un accrois-
sement du niveau de base (P5= 18,3 pg/m3) a un niveau médian (P50=
33 pg/m3, puis a un niveau de pollution plus élevé (P95= 56,4 pg/m3) fait
augmenter le nombre journalier de déces respectivement de 7,8 et
15,4 %. En revanche, aucune association significative n'a été retrouvée
avec les FN et PM13 pour les 3 indicateurs de mortalité (tab. 15).

Pour I'agglomération havraise, des associations significatives ont été
observées entre la mortalité cardio-vasculaire et les niveaux journaliers de
pollution acido-particulaire : pour un accroissement du niveau de base de
S0, (P5= 6,6 pg/md) & un niveau médian (P50= 17,8 pug/m3), le nombre
journalier de déces augmente de 1,3 %. Cet accroissement est de 14,2 %
lorsqu’on passe a un niveau plus élevé (P95= 120,4 pg/m3). Concernant
les PM13, une augmentation du niveau de base (P5= 13,8 pg/m3) a un

Figure 7. Indicateurs météorologiques et épidémies de grippe*,
agglomération rouennaise, 1990-1995.
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niveau médian (P50= 30,8 pg/m3), puis a un niveau de pollution plus élevé
(P95= 79,3 pg/m3) fait augmenter le nombre journalier de déces respec-
tivement de 6,7 et 15,2 %. Ces associations ont été observées pour un
décalage d’un jour (tab. 16).

m 3. Discussion

Synthése globale des résultats

Dans cette étude, des associations statistiquement significatives ont été
observées entre les polluants atmosphériques et la mortalité, avec des
périodes de latence variant de 0 a 3 jours. Dans I'agglomération havraise,
parmi I'ensemble des relations étudiées, c'est entre la mortalité cardio-
vasculaire et la pollution acido-particulaire (SO,, PM13) que les associa-
tions ont été les plus significatives. Pour la mortalité respiratoire, les asso-
ciations observées avec SO,, PM13 et FN sont du méme ordre dans les
deux agglomérations. Cependant, seule 'association avec SO, a Rouen est
significative au seuil de 5 %.

Concernant les indicateurs d’ozone et de NO, construits sur I'aggloméra-
tion rouennaise, des associations significatives ont été observées avec res-
pectivement la mortalité totale et cardio-vasculaire. La relation avec I'0zo-
ne est marginalement significative au Havre (p<10 %). Néanmoins, un seul
capteur a été utilisé comme indicateur d’exposition a I'ozone, ce qui limite
la portée de ces résultats.

Figure 8. Indicateurs météorologiques et épidémies de grippe,
agglomération havraise, 1990-1995.
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Tableau 15. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés pour la mortalité en relation avec les différents polluants atmosphériques
pour une augmentation de 10/20, P25/P75, P5/P50 et P5/P95 1g/m3, agglomération rouennaise

Mortalité PA Lag Risque Relatif (IC 95%)
(transformation)
20/10 p75/p25 p50/p5 p95/p5
Toutes causes NO2 0-3 (lin.) 1,017 1,023 1,020 1,056
(1,000 - 1,033) (1,000 - 1,045) (1,000 - 1,041) (1,001 - 1,114)
S02 0-1 (log.) 1,018 1,015 1,022 1,041
(0,992 -1,044) (0,993 - 1,039) (0,990 - 1,054) (0,981 - 1,105)
FN 1 (log.) 1,004 1,005 1,006 1,012
(0,987 - 1,021) (0,982 - 1,029) (0,980 - 1,032) (0,959 - 1,069)
PM13 1 (lin.) 1,003 1,005 1,004 1,015
(0,995 -1,0100 (0,989 - 1,021) (0,992 -1,016) (0,972 - 1,060)
0s 0-2 (log.) 1,074 1,041 1,051 1,111
(1,010-1,143) (1,006 - 1,078) (1,007 - 1,098)  (1,015-1,217)
Causes respiratoires NO2 1 (lin.) 1,010 1,017 1,016 1,043
(0,966 - 1,056) (0,943 - 1,097) (0,944 -1,095) (0,861 - 1,262)
S02 2 (lin.) 1,046 1,082 1,076 1,245
(1,002 - 1,091) (1,004 - 1,166) (1,004 - 1,153) (1,012 - 1,531)
FN 0-1 (log.) 1,023 1,029 1,034 1,072
(0,956 - 1,095) (0,944 - 1,122 (0,937 -1,141) (0,872 -1,318)
PM13 1 (lin.) 1,018 1,037 1,028 1,104
(0,993 - 1,043) (0,988 - 1,090) (0,990 - 1,067) (0,963 - 1,266)
0s 1 (lin.) 1,021 1,072 1,078 1,243
(0,989 - 1,054) (0,963 - 1,193) (0,960 - 1,211) (0,890 - 1,737)
Causes cardio-vasc. NO2 0-1 (log.) 1,092 1,061 1,078 1,154
(1,022 -1,166)  (1,015-1,109) (1,019 -1,140) (1,037 - 1,284)
S02 0 (lin.) 1,009 1,016 1,015 1,045
(0,987 - 1,031) (0,978 - 1,056) (0,979 -1,052) (0,940 - 1,163)
FN 1 (log.) 1,029 1,040 1,043 1,094
(0,997 - 1,061) (0,996 - 1,085) (0,996 - 1,093) (0,991 - 1,208)
PM13 1 (lin.) 1,011 1,022 1,017 1,062
(0,997 - 1,024) (0,994 - 1,050) (0,996 - 1,038) (0,985 - 1,144)
0s 0-2 (lin.) 1,018 1,053 1,052 1,155

0,997 - 1,039)

(0,990 - 1,120)

(0,990 - 1,118)

0,972 - 1,371)

PA : Polluant Atmosphérique, transformation : forme de la courbe dose - réponse

1C95% : Intervalle de confiance a 95%

Aspects métrologiques

La sélection de la zone d’étude a pour but de construire un indicateur d’ex-
position aux polluants atmosphériques qui soit le plus représentatif pos-
sible de I'exposition de la population résidant dans cette zone. Pour cela
deux éléments sont importants : (i) la population de la zone d’étude sélec-
tionnée doit étre exposée de la fagon la plus homogene possible a I'indi-
cateur d’exposition construit, (i) la zone correspondant a I'indicateur d’ex-
position doit étre en adéquation avec la zone correspondant a I'indicateur
sanitaire.

o Construction des indicateurs d’exposition

Dans la construction des indicateurs d’exposition, les stations de mesure
ont été sélectionnées lorsque les différences de niveaux entre les
moyennes des mesures sur la période d'étude étaient inférieurs a
20 pg/m3 et que les corrélations entre elles étaient relativement élevées
(r>0,60). La valeur “20 pg/m3” n’est pas formelle dans la sélection des
stations. En effet, les criteres qui permettraient de conclure que les diffé-
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rences observées sont faibles, ne sont pas définis dans la littérature. Cette
valeur reste donc indicative : plus la différence est faible et la corrélation
élevée, plus I'hypothése d’homogénéité entre les stations est acceptable.

Dans la littérature, cette hypothése a été rarement argumentée. Momas et
al. montrent, dans une synthése des études épidémiologiques publiées
entre 1980 et 1991, que tous les auteurs estiment I'exposition a la pollu-
tion a partir de plusieurs stations [5]. Cependant, peu d’entre eux s'inté-
ressent a la validité de I'utilisation de la moyenne arithmétique de I'en-
semble des stations. Plus récemment, dans une étude réalisée a
Minneapolis et Birmingham, Moolgavkar et al. utilisent la moyenne arith-
métique des différentes stations de mesure mais ne font aucune référen-
ce sur I’'homogénéité spatiale et temporelle des niveaux de pollution enre-
gistrés par ces stations [6].

Dans cette étude, des difficultés ont été rencontrées dans la construction
de I'indicateur d'exposition au SO,. Ces difficultés sont liées aux panaches
de pollution émanant des sources industrielles qui peuvent, certains jours,



Tableau 16. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés pour la mortalité en relation avec les différents polluants atmosphériques
pour une augmentation de 10/20, P25/P75, P5/P50 et P5/P95 1.g/m3, agglomération havraise

Mortalité PA Lag Risque Relatif (IC 95%)
(transformation)
20/10 p75/p25 p50/p5 p95/p5
Toutes causes NO2 1 (lin)) 1,005 1,010 1,009 1,024
(0,992 -1,017) (0,985 - 1,035) (0,986 - 1,031) (0,963 - 1,089)
S0z 1 (lin.) 1,004 1,009 1,004 1,044
(0,999 - 1,009) (0,997 - 1,021) (0,999 - 1,010) (0,988 - 1,103)
FN 0-1 (lin.) 1,002 1,003 1,002 1,008
(0,985 -1,020) (0,984 - 1,022) (0,989 - 1,015) (0,952 - 1,067)
PM13 1 (lin.) 1,008 1,019 1,014 1,053
(0,997 - 1,019) (0,992 - 1,047) (0,994 - 1,033) (0,978 - 1,134)
0s 2 (lin.) 1,010 1,029 1,034 1,095
(0,999 - 1,021) (0,996 - 1,063) (0,996 - 1,074) (0,988 - 1,214)
Causes respiratoires NO2 0-1 (lin.) 1,041 1,078 1,070 1,197
(0,990 - 1,095) (0,981 - 1,185) (0,983 - 1,164) (0,955 - 1,500)
S02 0-1 (log.) 1,051 1,087 1,072 1,207
(0,982 -1,124) (0,970 - 1,219) (0,975-1,179) (0,934 - 1,560)
FN 0-1 (lin.) 1,026 1,029 1,019 1,088
(0,967 - 1,088) (0,963 - 1,099) (0,975 - 1,066) (0,893 - 1,326)
PM13 2 (lin.) 1,020 1,049 1,035 1,141
(0,982 - 1,060) (0,957 - 1,150) (0,969 - 1,105) (0,887 - 1,467)
0s 2 (lin.) 1,022 1,064 1,074 1,217
0,974 -1,071) (0,928 - 1,220) (0,916 - 1,260) (0,788 - 1,879)
Causes cardio-vasc. NO2 1 (lin.) 1,014 1,029 1,026 1,074
(0,993 - 1,037) (0,985 - 1,076) (0,987 - 1,068) (0,963 - 1,198)
S0z 1 (lin.) 1,012 1,029 1,013 1,142
(1,003 - 1,020) (1,008 - 1,050) (1,004 - 1,023) (1,038 - 1,257)
FN 0-3 (lin.) 1,0190 1,019 1,014 1,059
(0,984 - 1,056) (0,983 - 1,057) (0,988 - 1,041) (0,952 - 1,179)
PM13 1 (log.) 1,058 1,062 1,067 1,152
(1,001 -1,118) (1,001 - 1,128) (1,001 -1,139) (1,002 - 1,326)
0s 0-1 (lin.) 1,024 1,067 1,071 1,207

0,997 - 1,052)

(0,991 - 1,149)

(0,991 - 1,158)

0,975 - 1,149)

PA : Polluant Atmosphérique, transformation . forme de la courbe dose - réponse
1C95% : Intervalle de confiance a 95%

toucher des stations de fond. Ces panaches de pollution sont brefs et loca-
lisés et par conséquent ne refletent pas I'exposition de I'ensemble de la
population.

Globalement, les niveaux moyens de pollution mesurés par les différentes
stations de fond sélectionnées dans cette étude, bien que différents, sont
homogénes et bien corrélés au jour le jour pour chacun des polluants étu-
diés. En effet, sur I'agglomération rouennaise, la différence entre les
moyennes calculées sur les périodes d’étude de chaque polluant, varie
entre 2 pg/m3 pour SO, et 5 pg/m? pour PM13. Les niveaux journaliers
enregistrés par ces stations sont bien corrélés (r > 0,72). Concernant I'ag-
glomération havraise, le plus petit écart est observé pour les stations
mesurant NO, (3,5 ug/m3) et le plus grand entre les stations mesurant
PM13 (12 pg/m3). Les corrélations entre les stations se situent entre 0,52
pour NO, et 0,81 pour SO,.

Compte tenu des faibles écarts observés entre les niveaux enregistrés par
les différentes stations et des corrélations obtenues, I'hypothese de I'ho-

mogénéité spatiale et temporelle des stations de mesure sélectionnées
peut étre acceptée. Il est donc valide de choisir, pour chaque polluant, la
moyenne arithmétique des niveaux moyens journaliers enregistrés dans
ces stations afin de disposer d’'un indicateur d’exposition & la pollution
atmosphérique [7, 8].

o Représentativité des indicateurs d’exposition construits

La représentativité des indicateurs de pollution construits par rapport a
I'exposition de I'ensemble de la population peut étre discutée. En effet, en
dépit du nombre de stations de mesure que posséde le réseau de sur-
veillance pour un polluant donné, le nombre de stations disponibles simul-
tanément sur une longue période est relativement faible, que ce soit dans
I’agglomération rouennaise ou havraise. Ce nombre varie entre 2 et 3 sta-
tions pour FN, PM13, SO, et NO,. Pour I'0zone, une seule station a été uti-
lisée. Par exemple, sur I'agglomération rouennaise, 5 stations mesurant les
FN, vérifient les criteres d’homogénéité définis dans le protocole.
Cependant, seules 3 d’entre elles étaient disponibles sur une période de
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plus de 5 ans. Pour NO,, 4 stations étaient disponibles simultanément mais
sur une période courte (moins de 2 ans). Concernant I'ozone, 3 stations
étaient disponibles mais & partir de 1995. Sur I'agglomération havraise,
7 stations mesurant les FN pouvaient étre considérées pour construire I'in-
dicateur d’exposition, cependant la période de recouvrement des mesures
disponibles était trés courte (2 ans).

D’une maniere générale, et sous réserve de non restructuration du réseau
de surveillance, un nombre plus élevé de stations de mesure sera dispo-
nible & I'avenir, particuliérement pour I'ozone et SO, (la plupart des stations
de mesure de I'acidité forte seront remplacées par des stations SO,). De
plus, de nouveaux analyseurs seront intégrés progressivement au réseau
et permettront d’étudier les effets sur la santé de particules plus fines
(PM10).

La représentativité de I'indicateur d’exposition repose également sur I'em-
placement géographique des stations utilisées pour le construire.
['emplacement de ces stations doit donner des mesures représentant au
mieux I'exposition de la population et ne doit pas étre systématiquement a
proximité des sources de pollution. Or, orienté initialement vers la sur-
veillance de la pollution acido-particulaire d’origine industrielle, les stations
de mesure de I'agglomération rouennaise et havraise ont été concentrées
autour des poles industriels et au centre ville. Les communes situées en
périphérie de la zone urbaine sont peu couvertes par le réseau de sur-
veillance. Néanmoins, des campagnes de mesure (camion laboratoire,
tubes a diffusion) sont organisées par le réseau et apportent des informa-
tions sur I'exposition dans ces zones. En tout état de cause, la représenta-
tivité des indicateurs d’exposition construits reste acceptable du fait de la
mobilité de la population a I'intérieur de chaque zone : les centres ville et
les zones industrielles, situées souvent pres de sites naturels et de zones
trés urbanisées, générent ou attirent une part importante des déplace-
ments.

Avec la nouvelle réglementation, le réseau Air Normand s’oriente progres-
sivement vers la surveillance de I'exposition des populations en multipliant
le nombre de stations de fond, ce qui permettra a I'avenir de disposer
d’une meilleure répartition spatiale des stations de mesure qu'actuelle-
ment.

Aspects sanitaires

o Mortalité

Les données de mortalité du service SC8 de I'INSERM ont été fournies sur
une période suffisamment longue (6 ans). Cependant, les données de pol-
lution atmosphérique n’étaient pas disponibles sur la totalité de cette pério-
de. Les deux séries de données (mortalité et pollution) se recouvraient donc
sur des périodes allant de 4 a 6 ans, ce qui permet leur analyse statistique
[9]. Néanmoins, du fait de la taille moyenne de la population dans les
agglomérations rouennaise et havraise, les séries temporelles de mortalité
présentaient des effectifs journaliers faibles : sur la période d’étude, on a
observé en moyenne, moins de 10 déces journaliers pour la mortalité tota-
le et un déces journalier pour la mortalité respiratoire. Du fait des faibles
effectifs observés : (i) ces données ne procurent pas une puissance statis-
tique suffisante, particulierement pour la mortalité respiratoire (i) il nous
est impossible d’une part, d’étudier des indicateurs de mortalité plus spé-

cifiques ou des classes d’ages plus sensibles (personnes agées) et d’autre
part, d'étudier des zones moins étendues : par exemple se limiter aux
zones urbaines telles que les communes de Rouen ou Le Havre ou les cri-
teres définis au protocole sont mieux controlés (bonnes couverture spatia-
le du réseau de surveillance, meilleure homogénéité de I'exposition a la
pollution atmosphérique et des déplacements de la population, meilleure
cohérence entre les indicateurs d’exposition et les indicateurs sani-
taires...etc.) [10].

Admissions hospitalieres

Concernant les données d’admissions hospitalieres, bien qu’elles soient
disponibles sur une période moins longue (2 ans au Havre et 3 ans a
Rouen) les effectifs journaliers sont plus importants et permettront de faire
des analyses plus détaillées. Un logiciel a été réalisé pour homogénéiser le
recueil de ces données a travers les différents DIM d’une méme zone
d’étude et a travers tous les poles Air Santé. Le choix du motif d’admission
a causé certaines difficultés. En effet, chaque unité médicale fréquentée
par le malade lors de son séjour code un diagnostic principal (DP), en prin-
cipe celui qui a mobilisé I'essentiel de I'effort médical (et pas forcément le
diagnostic d’admission), et un ou plusieurs diagnostics associés (DA) qui
peuvent étre des diagnostics d’admission mais aussi des complications
secondaires & I'admission. Ces problemes nous ont amener & construire
deux séries d’admissions hospitalieres : la premiere se base sur le DP
comme motif d’admission et la seconde sur le DP et les DA simultanément.
['analyse statistique de ces données portera donc sur ces deux séries.

m 4. Conclusion

Les résultats de I'étude des effets a court terme de la pollution atmosphé-
rique sur la mortalité dans le pole Air Santé Rouen - Le Havre sont en
faveur d’un role plus spécifique de la pollution acido-particulaire, repré-
sentée par SO2 et PM13, sur la mortalité respiratoire et cardio-vasculaire.
Ces résultats sont en cohérence, d’une part, avec le caractére industriel
prédominant des sources de pollution acido-particulaire dans les agglo-
meérations rouennaise et havraise, et d’autre part, avec les résultats des
études épidémiologiques déja menées dans la plupart des pays indus-
trialisés.

Les associations entre les indicateurs de pollution photo-oxydante (NO, et
05) et la mortalité ne sont significatives que dans I'agglomération rouen-
naise. Ce résultat a été également observé dans I'étude ERPURS bien que
dans la littérature on n’attribue pas un effet propre & NO, [11, 12]. Ce der-
nier est considéré comme un mélange reflétant I'ensemble de la pollution
d’origine automobile ou industrielle, comme c’est le cas pour I'aggloméra-
tion havraise.

Les niveaux moyens de pollution dans les deux agglomérations sont rela-
tivement équivalents. Pour I'ozone, la différence observée peut s’expliquer
par le fait qu'a Rouen une station suburbaine a été utilisée alors qu’au
Havre la station sélectionnée est urbaine. Par conséquent, I'effet de I'0zo-
ne au Havre peut étre sous-estimé. En tout état de cause, seul un capteur
a été utilisé comme indicateur d’exposition, ce qui limite la portée de ce
résultat.



Bien que, dans le pole Air Santé Rouen - Le Havre, la période d'étude cor-
respondant a chaque polluant est suffisamment longue (4 a 6 ans) pour
permettre un controle adéquat des facteurs de confusion, des difficultés
ont été rencontrées :

o les faibles effectifs journaliers des déces (i) ont pour conséquen-
ce de réduire la puissance statistique (i) n’ont pas permis I'étude
d’indicateurs de mortalité plus spécifiques ou de classes d’ages plus
sensibles (i) n'ont pas permis de choisir une zone d’étude moins
étendue ou I'exposition est mieux connues,

e e faible nombre de stations sélectionnées pour construire les
indicateurs d'exposition, et leur faible couverture spatiale, ont limité
la représentativité de ces indicateurs d’exposition.

Ces difficultés montrent I'intérét

o d'affiner les résultats obtenus en allongeant les séries de morta-
lité prospectivement afin, d’une part, de gagner en puissance statis-
tique, et d'autre part, de gagner en représentativité en utilisant plus
de stations de mesure, mieux réparties dans I'espace grace a I'évo-
lution des réseaux de surveillance,

o ('étudier d’autres indicateurs sanitaires tels que les admissions
hospitalieres et les ventes de médicaments (...) qui () sont, a priori,

plus sensibles que les indicateurs de mortalité pour étudier les effets
sanitaires de la pollution atmosphérique, particulierement pour des
niveaux relativement plus faibles que par le passé (i) présentent des
effectifs journaliers plus importants, ce qui représente un avantage
en terme de puissance statistique dans des agglomérations de taille
moyenne comme Rouen et Le Havre.

L'étude des effets a court terme de la pollution atmosphérique sur la mor-
talité dans les agglomérations rouennaise et havraise a permis de valider
la faisabilité de I'acquisition des données sanitaires et environnementales
et de les coupler a des fins épidémiologiques. Les modalités organisation-
nelles et techniques nécessaires pour intégrer ce recueil de données dans
un systéme de surveillance épidémiologique ont été définies et des recom-
mandations ont été proposées.

Une amélioration des indicateurs d’exposition dans les années a venir, une
surveillance épidémiologique basée sur des données sanitaires autres que
la mortalité (admissions hospitalieres, ventes de médicaments, consulta-
tions aux urgences... etc.), et une surveillance environnementale élargie a
d’autres polluants (PM10, PM2.5, BTX...) permettront d’apporter des
réponses plus completes concernant les effets de la pollution atmosphé-
rique sur la santé des populations rouennaise et havraise.

Bibliographie

1. Rewue statistique et économique de Haute-Normandie (Bilan 1997).
Cahier d’aval 1998.

2. Les déplacement dans I'agglomération rouennaise. Cahier d’aval 1997.
3. Le Havre, un potentiel économique. Cahier d’aval 1996.

4. Le Havre en chiffre. Déplacement et transport en commun au Havre.
Observatoire Population & Habitat.

5. Momas |, Pirard P, Quénel P et al. Pollution atmosphérique urbaine et
mortalité : une synthese des études épidémiologiques publiées entre
1980 et 1991. Revue d’Epidémiologie et Santé Publique 1993;41:30-43.

6. Moolgavkar SH, Luebeck EG, Anderson EH. Air pollution and hospital
admissions for respiratory causes in Minneapolis- St. Paul and
Birmingham. Epidemiology 1997;8: 364-370.

7. Pirard P, Quénel P, Lameloise P et al. Etude de Iutilisation d’'une moyen-
ne arithmétique des mesures d’un réseau de surveillance comme indica-
teur de niveau d’exposition de pollution atmosphérique en milieu urbain.
Indice des fumées noires, région Parisienne, 1991-1992. Pollution
Atmosphérique 1995;146:59-66.

8. Zeghnoun A, Czernichow P, Quénel P et al. Estimation de I'exposition dans
les études écologiques temporelles des effets sanitaires de la pollution
atmosphérique en milieu urbain. Agglomération rouennaise, 1994-96.
Pollution Atmosphérique 1998;sous presse.

9. Quénel P, Zmirou D, Le Tertre A et al. Impact de la pollution atmosphé-
rique urbaine de type acido-particulaire sur la mortalité quotidienne a
Lyon et dans I'agglomération Parisienne. Santé Publique 1995;4:363-
376.

10. Shumway R H, Azari A S, Pawitan Y. Modeling mortality fluctuations in Los
Angeles as function of pollution and weather effects. Environment
Research 1988;45: 224-241.

11. Dab D, Medina S, Quénel P et al. Short-term respiratory health effects of
ambiant air pollution : results of the APHEA project in Paris. Journal of
Epidemiology and Community Health 1996;50:542-S46.

12. Medina S, Le Tertre A, Quénel P et al. Evaluation de I'impact de la pollu-
tion atmosphérique urbaine sur la santé en lle-de-France. ORS lle-de-
France. Paris, novembre 1994;104pages.

81



Pdle de surveillance de Strashourg

['agglomération de Strasbourg (et I'Alsace, de fagon générale) est, tradi-
tionnellement, tres sensible a la notion de pollution atmosphérique. La
proximité de I’Allemagne, attentive, on le sait, a la qualité de I'environne-
ment 'y est certainement pas étrangere, témoin une étude transfrontalie-
re publiée en 1995 qui a mené a I'élaboration d’un plan de protection
atmosphérique Strasbourg/Ortenau [1]. La capitale alsacienne aspire & une
dimension européenne et prend ainsi de nombreuses mesures visant a
une amélioration de la qualité de I'air (changement du plan de circulation
du centre ville, prise en compte du développement d’un centre piétonnier,
tram, espaces verts, etc. ...

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d’étude

1.1.1 Nature

La zone d'étude choisie ici couvre la Communauté Urbaine de Strasbourg
(C.U.S.). La superficie de la C.U.S. est de 304,01 km?.

1.1.2 Géographie

La C.U.S. dispose d’'un contexte environnemental que I'on peut appréhen-
der de trois fagons :

e e bassin rhénan supérieur qui traduit le contexte économique
local (voir plus bas) ;

o le couloir rhénan qui est matérialisé par la disposition des Vosges
a l'ouest et la Forét Noire a I'est ; la notion de couloir évoque bien le
déplacement des vents canalisés par le relief ainsi que la réalité
d’une pollution transfrontaliere locale et régionale ;

o e fossé rhénan, vision transversale de la géographie du lieu, favo-
rise la stagnation des masses d’air a I'échelle régionale et accentue
le phénomene de “déme de pollution urbaine”, notamment a
Strasbourg.

1.1.3 Population

e 1.1.3.1. Démographie

La C.U.S. est composée de 27 communes, la taille de la population (au der-
nier recensement de 1990) est de 423 697 habitants et la distribution de
la population par classes d’'age est la suivante (tab. 1 et fig. 1) :

Cette distribution montre que, lorsqu’on la compare aux données natio-
nales, la population de la C.U.S. est relativement jeune.

Tableau 1. Répartition de la population de la Communauté Urbaine
de Strasbourg par 4ge et par sexe

Age au 31/10/90 Femmes Hommes Total

00-14 37.928 39.747 77.675
15-64 150.117 144.610 294.727
65-74 16.208 10.532 26.740
75+ 16.909 7.646 24.555
Total 221.162 202.535 423.697

Source : INSEE, recensement 1990.
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Figure 1. Répartition de la population de la Communauté Urbaine
de Strasbourg par 4ge et par sexe (1990).
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e 1.1.3.2. Prévalence du tabagisme

Méme si le tabac n’apparait pas comme facteur de confusion dans I'ana-
lyse (voir chapitre Ill-8 : Protocole d’étude - Modélisation), il nous a sem-
blé important de quantifier le tabagisme au sein de la zone d’étude ; en
effet, lorsqu’on évoque la pathologie respiratoire il est difficile de faire I'im-
passe sur le tabac ; de plus dans une optique comparative de ville a ville,
la prévalence du tabagisme peut contribuer a éclairer sinon expliquer cer-
tains contrastes. Ce probleme a fait I'objet de deux enquétes récentes que
I'on trouvera résumées dans les tableaux ci-dessous (tab. 2 et 3). Les
résultats, sensiblement dissemblables, des deux tableaux sont dus aux dif-
férences entre les populations étudiées (age, recrutement).

Tableau 2. Prévalence du tabagisme a Strasbourg en 1994
selon I'dge et le sexe

Proportion fumeur (%) Femmes Hommes Total

Tous ages 33,99 27,76 30,97
Proportion fumeurs (%) Hommes Femmes TOTAL
15-19ans 13,89 19,48 16,78
Proportion fumeurs (%) Hommes Femmes TOTAL
20 - 29 ans 50,55 40,79 44,63

Source : Flie Wertenschlag. [2].

1.1.4 Climat

La Météorologie Nationale dispose d’'un poste de mesure a Entzheim
(cette localité fait partie de la C.U.S.).

Le climat de la région est de type océanique a tendance continentale
(le Fossé Rhénan bénéficie d’un climat tempéré humide a tendance conti-
nentale d’apres la classification de Kdppen).

On dispose des parametres climatiques suivants (source : Météo France) :

e Température (mesure dite “normale” ¢’est-a-dire moyenne des mesures
de I'indicateur météorologique enregistrées sur 30 ans ; de 1961 a 1990)
Température minimale : 5,7 °C
Température moyenne : 10 °C
Température maximale : 14,4 °C

e \/ent (mesure sur 10 ans)
Faible, de moyenne égale a 2,9 m/s. Notons que cette mesure est
réalisée en périphérie de Strasbourg ; en ville méme, elle est
moindre.

o Humidité (mesure sur 10 ans)
Humidité relative : 79 %.



Tableau 3. Prévalence du tabagisme a Strasbourg et dans le Bas-Rhin en 1995, selon I'dge et le sexe

Proportion fumeurs (%) Hommes Femmes TOTAL

Age Strasbourg Bas-Rhin Strasbourg Bas-Rhin Strasbourg Bas-Rhin
18-24 / / / / / /
25-34 56,0 47,9 40,7 39,9 48,1 43,9
35-44 47,2 43,4 30,8 25,5 38,7 34,8
45-54 34,6 33,7 26,9 17,4 30,8 24,9
55-64 27,3 247 8,3 6,3 17,4 15,0
65-75 / / / / / /
TOTAL 25-64 44,8 39,9 30,1 25,0 37,2 32,3

Source : Laboratoire d’Epidémiologie et de Santé Publique de la Faculté de Médecine de Strasbourg : enquéte téléphonique réalisée dans le Bas-Rhin, de mai & septembre 1995,

sur un échantillon de 1.009 sujets (dont 277 a Strasbourg.)

e |nsolation
Insolation : 1640 heures en 1 an.

o Rose des vents

Direction sud-ouest a nord-est majoritairement (depuis 10 ans, a une
ou deux années pres) ; en fréquence (rose des vents, ¢’est-a-dire
distribution de la période totale selon la direction du vent) et en inten-
sité (rose de pollution, ¢’est-a-dire concentration moyenne des pol-
luants, en wg/ms3, par direction de vent) les masses d’air en prove-
nance du nord-est sont plus chargées en SO, en plaine (donc sur un
plan régional) ; sur le plan local, certaines parties de la C.U.S peu-
vent étre sous le vent dominant (sud-ouest ou nord-est) d’une sour-
ce de pollution industrielle, notamment en SO,.

1.1.5 Activité

e 1.1.5.1. Contexte économique : principales industries

Les activités des entreprises les plus importantes sont les suivantes : cen-
trale thermique (Société d’Exploitation Thermique de I'Esplanade, ELYO,
ALCYS — Centrale Thermique de Hautepierre, STREC, Société de
Distribution de Chaleur de Strasbourg), imprimerie (ISTRA BL, Imprimerie
Alsacienne Didier Québécor) et papeterie (STRACEL), dépdt d’hydrocar-
bures (Société Européenne de Stockage), raffinage de pétrole (Compagnie
Rhénane de Raffinage), caoutchouc synthétique (Bayer Polymeres), bras-
serie (Heineken, Kronenbourg), incinération de déchets ménagers (UIOM
Société Protires), panneaux de bois (Saborec), mobilier de bureau
(Steelcase STRAFOR), bardages (Clestra Hausemann), boftes de vitesse
(Powertrain GM), silo et séchage de céréales (Comptoir agricole), briquet-
terie (STURM SA), chariot (Chromage Industriel).

On trouvera la situation des principales industries sur la carte en Annexe |.

Tableau 4. H.U.S. Répartition géographique
du recrutement par régions (%)

Régions % de recrutement

Bas-Rhin (dont C.U.S. : 32,4 %) 81,4
Haut-Rhin 47
Lorraine 8,5
Belfort 0,2
Autres régions 1,2
Autres pays 1

Non indiqué 3

TOTAL 100

Source : DIM a partir du N° INSEE et du code postal, pour tout I'hdpital.

o 1.1.5.2. Equipement sanitaire
La C.U.S. dispose de I'infrastructure hospitaliére sanitaire suivante [3].

o Etablissements publics. lls comprennent d'une part I'Hopital des
Armées Lyautey (capacité : 217) et d'autre part les Hopitaux Universitaires
de Strashourg constitués de :
— |'Hopital Civil (capacité : 993),
— I'Hopital de la Robertsau (capacité : 71),
— |'Hopital de Hautepierre (capacité : 1096). Le bassin d’attraction
des Hopitaux Universitaires de Strasbourg (H.U.S.) est représenté
dans le tableau 4.

o Etablissements privés a but non lucratif :
— 10 établissements.

e Etablissements privés :
— 1 établissement.

En ce qui concerne les admissions dans les différents types d’établisse-
ments, on les trouvera, résumeées dans le tableau et le graphique ci-des-
sous (tab. 5 et fig. 2). Les H.U.S. y représentent la part la plus importante
avec pres de 60 %.

Tableau 5. Nombre d’admissions
dans les établissements hospitaliers de la C.U.S. en 1995

Etablissement Nombre d’admissions 1995

H.U.S. 102.446
LYAUTEY 5.772
ETS. PRIVES NON LUCR. 56.105
ETS. PRIVES 9.948

Source : DDASS du Bas-Rhin

Figure 2. Part des admissions dans les €tablissements hospitaliers
de la C.U.S. en 1995.
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o Répartition de I'hospitalisation publique (H.U.S.)

Les pathologies respiratoires et cardio-vasculaires représentent, respecti-
vement, 4 et 7 % de I'ensemble des motifs d’admission (tab. 6 et fig. 3).

Tableau 6. Nombre total d’admissions, nombre d’admissions
pour pathologies respiratoires et cardio-vasculaires de 1993 a 1996

Année 1993 1994 1995 1996
Total 110.489 112442 113.646 116.914
Patho. resp. (460-519) 4120 4.075 4.290 4113

Patho. card. (390-459)  7.593 7.386 7.660 7.699
Autres 98.776 100.981 101.696 105.102

Source : DIM H.U.S.

Figure 3. part des différentes pathologies dans les hospitalisation
aux H.U.S. en 1995.
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e 1.1.5.3. Mouvements de population

Les migrations alternantes sont représentées en majorité par les déplace-
ments vers Strasbourg et en provenance du reste de la C.U.S. (C.U.S. ->
Strasbourg : 36 900 personnes par jour ; sens inverse : 13 800), d’un ter-
ritoire diffus (territoire diffus -> Strasbourg : 26 900 personnes par jour ;
sens inverse : 4 900)

La majorité des déplacements concerne donc la C.U.S.

e 1.1.5.4. Sources de pollution et émissions
Par rapport au total des émissions alsaciennes, |'unité urbaine de
Strasbourg regroupe 33 % des émissions de SO,, 20 % des émissions de

NO,, 15 % des émissions de COVNM, 15 % des émissions de CO et
20 % des émissions de CO, (tab. 7).

Remarque . la notion d’unité urbaine repose sur des criteres de continui-
i€ de I'habitat ; dans le cas de Strasbourg, Communauté Urbaine et unité
urbaine ne différent que de quelques communes et sont proches sur le
plan de la superficie.

Les données relatives aux NO, ne sont pas disponibles en 1994, aussi
avons nous fait figurer dans le tableau 7 bis les rejets atmosphériques de
'année 1990. Ce tableau qui est issu du Plan de Protection
Atmosphérique Strashourg/Kehl a I'avantage d'étre spécifique a la C.U.S.

Les principales sources de SO, (Compagnie Rhénane de Raffinage, STRA-
CEL, STREC) ont diminué leurs émissions de 1993 a 1997. Pour les pous-
sieres, la CRR, principale source, produit une émission quasiment
constante de 1994 & 1997. Quant aux NO,, les émissions ont augmenté
entre 1993 et 1997 (CRR, STRACEL, Protires-UIOM).

1.2 Descriptif des sources de données

1.2.1 Données de pollution

['Association pour la Surveillance et I'étude de la Pollution atmosphérique
en Alsace (ASPA) est une association régionale quadripartite, administrée
par quatre colléges : trois colléges financeurs (Etat, Collectivités et indus-
triels) et un collége associatif (APPA et autres associations et personnes
qualifiées). Depuis 1979, date de sa création, I’ASPA dispose d’un siege a
Strasbourg et d’'une antenne technique a Mulhouse. Le réseau de mesu-
re a été certifié par I'’AFAQ (norme Assurance Qualité ISO 9002) et accré-
dité par le COFRAC (norme EN 45001) ; il gere une centaine d’analyseurs
répartis entre 35 stations, environ. Les polluants mesurés en continu sont
le SO,, les poussiéres, le NO, le NO,, I'04, le CO, le Plomb et la radioacti-
vité de l'air ; certains métaux lourds et COV font I'objet de campagnes
ponctuelles de mesure (camion laboratoire). Les stations sont de tous
types (proximité automobile et industrielle, urbaines denses, suburbaines
et rurales).

On trouvera la disposition des stations (de fond) dans la carte en annexe.

1.2.2 Données de morbidité

Remarque : I'Hépital des Armées Lyautey ne dispose pas d’un PMSI, rai-

Tableau 7. Emissions atmosphériques* dans la Communauté Urbaine de Strasbourg, 1994 (CITEPA, octobre 1997)

Sources S0%, COVNM* Co* NH*,
Industrie et traitement des déchets 1606 3971 965 27
(21,3 %) (30,6%) (2,8 %) (64,3 %)
Extraction et transfert d’énergie 4624 2932 182 0
61,3 %) (22,6%) 0,5 %) (0,0 %)
Résidentiel, tertiaire, commerce 780 2749 13 339 0
(10,3 %) (21,2 %) (38,5 %) (0,0 %)
Transports routiers 524 3275 20168 9
(7,0 %) (25,2 %) (58,1 %) (21,4 %)
Autres secteurs 6 56 29 6
0,1 %) 0,4 %) 0,1 %) (14,3 %)
Total 7540 12 983 34 683 42
(100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

Source : CITEPA. *: en tonnes par an (%)
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Tableau 7 bis. Rejets atmosphériques* sur le territoire de la Communauté Urbaine de Strasbourg (1990)

Secteur S0*2 NO*x COo* Cov* Poussiéres* HCI* Tous rejets confondus
Industrie 8131 1916 718 1987 625 1757 15134

(70,7 %) (14,8 %) (1,7 %) (23,7 %) 61,7 %) (95,9 %) (19,6 %)
Résidentiel 2 868 1372 4297 1234 204 75 10 050

(24,9 %) (10,6) (10,4 %) (14,7 %) (20,1 %) 4,1 %) (13,0 %)
Transports 509 9 652 36 487 5147 184 0 51979

(4,4 %) (74,6 %) (87,9 %) 61,5 %) (18,2 %) (0,0 %) (67,4 %)
Total 11 508 12 940 41 502 8 368 1013 1832 77 163

(100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

* : en tonnes par an (%)
Source : LPCA — Plan de Protection Atmosphérique Strasbourg/Kehl

son pour laquelle seuls les Hopitaux Universitaires de Strasbourg seront + Age, sexe, CSP;

pris en compte dans cette rubrique. + Lieu de résidence habituelle (code postal, commune, canton) ;
Les données de morbidité nous ont été fournies par le Département + Notion de séjour unique ou de multiséjours : nombre de RUM
d’Information Médicale des Hopitaux Universitaires de Strasbourg qui gére (Résumé Unité Médicale soit 1 séjour dans 1 unité) constituant un
la base de données PMSI dont voici les caractéristiques : RSS (Résume Standardise de Sortie : somme des RUM) ;

« Date de mise en place : 1991 : + Notion de transfert hospitalier vers un service de moyen ou de

long séjour accessible.

o Date effective de fonctionnement : 1992-93 ;

En ce qui concerne les procédures d'assurance qualité on note :
o Accessibilité a des données journalieres : oui ;

e | a présence d’une équipe se chargeant d’assurance qualité du codage ;
e Paramétres disponibles : o .

N .
+ Service (UF d’accueil), type d’hospitalisation (<24 heures, >24 Une exhaustivité a plus de 98 % ;

heures, provenance du patient) ; e Pas de démarche particuliere en ce qui concerne les pathologies respi-

+ Dates d’admission et de sortie ; ratoires, cardio-vasculaires.
+ Diagnostic a la sortie (provenant du diagnostic principal) ;
- ; '
+ Diagnostic principal, diagnostic secondaire (au nombre de 5 maxi- 1.3 Motivations du choix de la zone d'étude

mum) ; La délimitation de la zone d’étude a fait I'objet de discussions multiples au

Tableau 8. Stations de mesures de la pollution atmosphérique de fond situées sur la C.U.S. et retenues dans I’étude

Station Polluant Technique et fréquence des mesures Date de début Date de fin
EDS Centre ville du SO2 Fluorescence UV et 1/4 horaire 24/02/92 28/06/95
24/02/92 au 28/06/95 NO Chimiluminescence et 1/4 horaire 24/02/92 28/06/95
(avant le 24/02/92 : NO2 Chimiluminescence et 1/4 horaire 24/02/92 28/06/95
proximité automobile) PSU jauge béta et toutes les 4 h 24/02/92 28/06/95
PL. KLEBER S0z Fluorescence UV et 1/4 horaire 30/06/95
Centre ville NO Chimiluminescence Et 1/4 horaire 29/06/95
du 29/06/95 au... NO2 chimiluminescence et 1/4 horaire 01/07/95
(03 photométrie UV et 1/4 horaire 10/07/95
PSU jauge béta et toutes les 4 heures 07/09/95
PIERRE-MONTET S02 fluorescence UV et 1/4 horaire 15/11/88 17/10/94
Centre ville NO chimiluminescence Et 1/4 horaire 17/01/90 17/10/94
du 15/11/88 au 17/10/94 NO2 chimiluminescence et 1/4 horaire 17/01/90 17/10/94
0Os photométrie UV et 1/4 horaire 15/11/88 17/10/94
PSU jauge béta et toutes les 4 heures 15/11/88 17/10/94
SCHILTIGHEIM ASPA S02 fluorescence UV et 1/4 horaire 18/10/94
Périphérie extréme NO chimiluminescence Et 1/4 horaire 18/10/94
du 18/10/94 au... NO2 chimiluminescence et 1/4 horaire 18/10/94
03 photométrie UV et 1/4 horaire 18/10/94
PSU jauge béta et toutes les 4 heures 18/10/94 31/12/95
CONSEIL DE LEUROPE S0z fluorescence UV et 1/4 horaire 01/01/90 29/08/96

Centre ville (résidentielle)
du 15/07/85 au 29/08/95

Les points de suspension signifient que Ia station ou I'analyseur sont toujours en service 4 la date de I'étude. Source : ASPA.
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sein du comité technique. Notre choix s’est finalement porté sur la
Communauté Urbaine de Strasbourg en raison d’un ensemble d’éléments :

e | a situation et la représentativité des stations de fond, relativement cen-
trées sur la zone désignée ;

e |a puissante unité de la C.U.S. sur le plan des équipements, de I'écono-
mie, des déplacement de personnes ;

e Le bassin d’attraction des Hopitaux Universitaires de Strasbourg, forte-

ment resserré sur la Communauté Urbaine ;

e Enfin, la possibilité de mise en perspective avec d'autres études passées

Tableau 9. Stations de mesures retenues pour I'étude de la mortalité
et de la morbidité sur la C.U.S. et périodes de référence

ou en cours (une étude basée sur le registre Monica des maladies cardio-
vasculaires et I'étude RAMSES menée en médecine libérale [4, 5)).

m 2. Résultats

2.1 Indicateurs environnementaux

Nous avons présélectionné 5 stations de fond, appelées, ici, “E.D.S.”
(mesure SO,, NO, NO, et les PM13), “Pierre Montet” (mesure SO,, NO,
NO,, 05 et les PM13), “Place Kiéber” (mesure SO,, NO, NO,, 05 et les
PM13), “ASPA Schiltigheim” (mesure SO,, NO, NO,, O5 et les PM13) et
“Conseil de I'Europe” (mesure SO,). On retrouvera dans le tableau 8 les
principales caractéristiques de ces stations. Leur situation figure sur la

Mortalité Morbidité
carte en annexe.

SOz EDS Kléber

24/02/92-28/06/95 01/07/95-31/08/97 Les indicateurs ont été élaborés selon les méthodes décrites dans le cha-
PM13 EDS Kléber pitre “Analyse des données métrologiques” Pour I'indicateur moyenne de

24/02/92-28/06/95 09/09/95-31/08/97 05 sur 8 heures, nous avons opté, & Strasbourg, pour la valeur maximale
NO: EDS Kigber de la moyenne glissante sur 8 heures. On trouvera dans le tableau 9 les

24/02/92-28/06/95 01/07/95-31/08/97 stations retenues dans chaque cas ainsi que la période de référence. Les
0 P. Montet Kleber + Schiltighgim stations sélectionnées sont spécifiques & chacun des indicateurs de pollu-

01/01/90-17/10/94 10/07/95-31/08/07 tion et 4 la période d’analyse.

Tableau 10. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique, Communauté Urbaine de Strasbourg
Période d’étude Mortalité Période d’étude Morbidité

Polluants Eté Hiver Total Eté Hiver Total
S0 24/02/92-28/06/95 01/07/95-31/08/97
P5 9 9 9 5 11,8 6
P25 14 18 15 7 17 9
P50 17 28 21 10 25 14,5
P75 23 41 31 13 37 25
P95 33 67 57 21 53,2 46
Moyenne 18,9 32,0 25,2 10,8 28,0 19
PM13( 24/02/92-28/06/95 09/09/95-31/08/97
P5 12 10,2 11 13 14 13
P25 20 19 20 18 215 20
P50 28 29 29 25 29 27
P75 36 46 40 31 42 36
P95 53 75,8 65,15 43 63,7 56
Moyenne 29,5 35,2 32,2 25,6 33,9 29,8
NO2(M 24/02/92-28/06/95 01/07/95-31/08/97
P5 29,05 31 30 23 33 26
P25 41 42 41 32 42 36
P50 50 53 51 38 49 44
P75 62 65 63 47 60 53
P95 80,95 92 87 59 79 72
Moyenne 52,1 55,4 53,7 39,8 52,9 46
03@ 01/01/90-20/10/94 10/07/95-31/08/97
P5 19 3 5 37 3 4
P25 39 8 17 65 8 24
P50 68 17 37 86 22,5 56
P75 101 32 72 117 44 90
P95 155 53 137 157 67,85 142
Moyenne 74,4 21,9 49,2 91,0 27,6 61,5

P5, P25, P50, P75, P95 . respectivement, percentiles 5, 25, 50, 75, 95 ; PM13 . particules de diameétre < 13u , () : moyenne sur 24h ;@ : moyenne sur 8h. Source : ASPA.



Le tableau 10 résume les parametres statistiques classiques des indica-
teurs de pollution au niveau de la C.U.S. (moyennes, percentiles 5, 25, 50,
75 et 95). Les concentrations moyennes de SO,, des PM13 et de NO, sont
plus importantes durant la premiere période (analyse de la mortalité) alors
que le niveau de I'ozone est plus élevé au cours de la deuxieme période
(analyse de la morbidité). Les variations des moyennes journalieres des
quatre indicateurs apparaissent dans la figure 4.

Les indicateurs de pollution et les facteurs climatiques sont ligs ; ces
variables interviennent simultanément ou indépendamment dans les
modeles étudiés, aussi est-il important d’estimer (au moins qualitative-
ment) leur degré de dépendance. Le tableau 11 fait figurer les coefficients
de corrélation relatifs aux facteurs environnementaux. On trouve des cor-

Figure 4. Niveaux moyens des indicateurs de pollution,
Communauté Urbaine de Strashourg, 1990-1995.
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rélations positives entre SO,, PM13 et NO,. SO, est corrélé négativement
a la température minimale quotidienne. 05 est bien corrélé & la tempéra-
ture maximale quotidienne, un peu moins a la température minimale quo-
tidienne ; il est corrélé négativement a I’humidité relative.

2.2 Indicateurs de santé
2.2.1 Mortalité

Nous avons retenu, comme indicateur, la mortalité “toutes causes” (sauf
accidents et causes non définies) ainsi que la mortalité d’origine cardio-
vasculaire et la mortalité d’origine respiratoire aprés observation des diffé-
rentes séries et discussion avec les autres poles air-santé. Les moyennes
des mortalités totale, respiratoire et cardio-vasculaire pour I'ensemble de
la période (étés et hivers) sont respectivement égales a 8,5 déces, a 0,6
déces et a 3,1 déces par jour (tab. 12). La mortalité totale est, en moyen-
ne, de 9 déces par jour en hiver et 8,1 déces par jour en été. La mortalité
cardio-vasculaire est de 3,3 déces par jour en hiver et de 3 déces par jour
en été. La mortalité respiratoire se situe a un niveau nettement inférieur
avec une moyenne de 0,7 & 0,8 en hiver et 0,5 & 0,6 en été.

2.2.2 Admissions hospitalieres

Ici, ont été retenues les hospitalisations dans les trois établissements des
Hopitaux Universitaires de Strasbourg ; les autres établissements n’ont pas
été pris en compte car, soit ils ne comportaient pas de PMSI, soit celui-ci
avait été mis en place trop tardivement. Nous avons opté pour les indica-
teurs suivants : admission pour causes respiratoires et pour causes cardio-
vasculaires, sur la base des diagnostics principal et associés. Les hospita-
lisations totales (toutes causes confondues), d’un commun accord avec
I’ensemble des pdles, n'ont pas été retenues car, pour n'étre pas assez
spécifiques, elles risquent d'étre affectées par un bruit trop important. Le
tableau 12 résume les différents paramétres de distribution de ces indica-
teurs. Les hospitalisations pour motif respiratoire sont de 8,4 par jour en
moyenne pour toute la période d'étude (8,8 en hiver et 7,9 en été) ; les
hospitalisations d’origine cardio-vasculaire voient leur moyenne se situer
de 22,9 par jour pour toute la période (24 en hiver et 21,9 en été). La figu-
re 5 représente les variations du nombre de déces “toutes causes confon-
dues”, d’origine respiratoire et cardio-vasculaire.

2.3 Co-facteurs
2.3.1 Données Météorologiques

Conformément au protocole, les variables climatiques prises en compte
sont les températures minimale et maximale ainsi que I'humidité relative et

Tableau 11. Coefficients de corrélation entre les indicateurs d’environnement dans la C.U.S. 1990-95

Indicateurs de pollution

Indicateurs météorologiques

S0z PM13 NO-
S0z 1,00 0,68 0,56
PM13 1,00 0,59
NO> 1,00
0Os
Humidité relative
Temp. minimale

Temp. maximale
Point de rosée

0s H. rel. T.min. T. max. P. rosée
-0,37 0,25 -0,59 -0,44 -0,48
-0,08 0,09 -0,32 -0,15 -0,23
-0,03 0,01 -0,26 -0,05 -0,14
1,00 -0,66 0,58 0,78 0,56
1,00 -0,32 -0,63 -0,22
1,00 0,85 0,94
1,00 0,87
1,00

Sources : ASPA pour les indicateurs de pollution, Météo France pour les indicateurs climatiques.
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Tableau 12. Nombre journalier d’événements sanitaires, Communauté Urbaine de Strasbourg

Mortalité Morbidité*

Eté Hiver Total Eté Hiver Total
Toutes causes 1 2 M 2 1 2
P5 4 4 3 4 4 4
P25 7 7 6 6 6 6
P50 9 9 8 8 8 8
P75 11 11 10 10 10 10
P95 14 14 13 13 13 14
Moyenne 9,0 90 8,1 8,1 8,5 8,5
Causes respiratoires 1 @ M 2 1) 2
P5 0 0 0 0 0 0 2 2 2
P25 0 0 0 0 0 0 5 4 5
P50 0 1 0 0 0 0 9 8 8
P75 1 1 1 1 1 1 12 11 11
P95 2 2 2 2 2 2 16,7 16 16
Moyenne 0,7 08 06 05 06 06 8,8 7,9 8,4
Causes cardio-vasc. 1 @ 1 2 1) 2
P5 1 1 0 0 0 0 7 7 7
P25 2 2 2 2 2 2 14 12 13
P50 3 3 3 3 3 3 23 21 22
P75 5 4 4 4 4 4 32 29 30
P95 6 7 6 6 6 6 46 44 44,25
Moyenne 33 33 30 30 3,1 3,1 24,0 21,9 22,9

P5 : percentile 5 ; P25 : percentile 25 ; P50 : percentile 50 ; P95 : percentile 95 ; * : données PMSI, diagnostic principal et diagnostics associés. Période globale mortalité : 01/90 - 12/95 ;
colonnes (1) : du 01/01/90 au 20/10/94 ; colonnes (2) : du 24/02/92 au 28/06/95. Période admissions Hospitalieres : 01/95 - 12/97.
Sources.  Mortalité : INSERM SC8 ; Admissions Hospitalieres : DIM des Hopitaux Universitaires de Strasbourg.

Figure 5. Mortalité totale, respiratoire et cardio-vasculaire,
Communauté Urbaine de Strasbourg, 1990-1995.
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le point de rosée ; pour I'étude des admissions hospitalieres, il peut étre
pertinent de tenir compte de la pression atmosphérique (minimale ou maxi-
male journaliére). Nous avons fait figurer, séparément pour les deux
périodes d’étude (mortalité et morbidité), les parametres principaux des
variables climatologiques dans le tableau 13. De la premiere a la deuxie-
me période les températures maximale et minimale journalieres ont bais-
sé, en moyenne, de pres d'un degré, I'humidité a un peu augmenté et la
pression atmosphérique a légerement diminué.

Les variations de la température minimale journaliere et de I'humidité rela-
tive minimale sont représentées par la figure 6.

2.3.2 Données polliniques

Les données relatives aux pollens seront incluses dans I'analyse des don-
nées de morbidité. Elles n'ont pas d’utilité quand on étudie la mortalité.
Nous disposons, ainsi, des taxons suivants : bouleau, aulne, peuplier, pla-
tane, graminées, urticacées, totaux tous taxons. Le tableau 14 indique les
périodes de pollinisation pour chacun des allergénes durant la période
1995-1997, celle qui correspond a I'analyse des hospitalisations. Nous n'y
avons pas fait figurer les paramétres classiques tels que moyenne, per-
centiles ou écart-type car les pollens ne sont pas présents toute I'année et,
de plus, d’une année a 'autre, la durée de pollinisation n’est pas la méme.

2.3.3 Données d’activité grippale

Globalement, la tendance du nombre de cas de grippe est croissante
durant la période 1990-1997, passant de 39 300 cas environ entre sep-
tembre 1990 et mars 1991 a 90 500 entre octobre 1996 et mai 1997
(tab. 15, fig. 6).



Tableau 13. Niveaux des indicateurs climatiques, Communauté Urbaine de Strasbourg

Temp. minimale Temp. maximale Humidité minimale Point de rosée Pres. atm. minim. Pres. atm. maxim.
Période My 6,7 15,4 55,6 6,4 10155 1020,9
1990-1995 Et 6,4 8,7 18,0 6,4 9,2 8,1
Min -14,3 -7,4 15,0 -15,2 981,6 989,9
Max 20,9 35,6 100,0 20,5 1042,3 10471
Q1 2,0 8,9 41,0 1,8 1010,0 10158
Q3 1,7 22,1 68,0 11,3 10211 1025,8
Période My 58 14,6 56,2 5,6 10145 1020,1
1996-1997 Et 6,8 9,2 19,3 6,8 8,1 7,3
Min -16,8 -9,8 14,0 -15,3 985,9 996,8
Max 19,5 32,8 100,0 18,8 1038,7 10421
Q1 0,5 7,6 41,0 0,7 1009,6 10154
Q3 11,5 21,9 70,0 11,0 1020,2 1024,9
Source : Météo France
Figure 6. Température minimale, humidité relative minimale et nombre Tableau 14. Données polliniques : nature des indicateurs et périodes
de cas de grippe, Communauté Urbaine de Strasbourg, 1990-1995. Indicateur pollinique Période
8 Comptes totaux Début février 1995— fin avril 1995

| \ Début mai 1996 — mi-septembre 1996
Début mars 1997 — fin septembre 1997

10

° - Aulne Début février 1995 — fin mars 1995
Mi février 1997 — mi mars 1997
% Bouleau Fin mars 1995 — mi mai 1995

Mi avril 1996 — mi mai 1996
Mi mars 1997 — début mai 1997

Peuplier Mi février 1995 — mi avril 1995
Mi avril 1996 — fin avril 1996
Début mars 1997 — mi avril 1997

! Platane Début mars 1995 — mi mai 1995
i gl i Mi avril 1996 — mi mai 1996
| Début avril 1997 — mi mai 1997

¥ T T T T T
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Humidité relative minimale
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Graminées Début mai 1995 — début aolt 1995
& . , ‘ . Mi mai 1996 — début ao(it 1996
Jan 1990 Jan 1991 Jan 1992 Jan 1993 Jan 1994 Jan 1995 Début mai 1997 — mi ao(t 1997
Urticacées Fin mai 1995 — mi septembre 1995
Estimation du nombre journalier de cas de grippe Mi-mai 1996 — mi-ao(it 1996

Début juin 1997 — fin septembre 1997

2000

Source : RANSA.
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Tableau 15. Périodes et nombre de cas de grippe dans la C.U.S.
de 1990 a 1997

Nombre de cas

500

Périodes Nombre de cas de grippe
et ; ; . . ‘ Janvier 1990 — juin 1990 53.200
Jan 1990 Jan 1991 Jan 1992 Jan 1993 Jan 1994 Jan 1995 Septembre 1 990 — mars 1 991 39300
Septembre 1991 — juin 1992 55.200
2.4 Estimation des risques sanitaires Aolit 1992 — avril 1993 65.900
(relations dose - réponse) Juin 1993 — avril 1994 78.500
9 4.1 Mortalité Septembre 1994 — juillet 1995 67.200
. -Sants o Septembre 1995 — mai 1996 87.800
En accord avec les autres poles Air-Santé, nous avons décide de calculer Octobre 1996 — mai 1997 90.500
les risques relatifs pour les variations de niveaux de concentration en pol- Septembre 1997 — décembre 1997 9.553
luant suivants : Source - RNTMT
Passage de 10 a 20 mg/m3 ;
Passage du percentile 5 au percentile 50 ; ® 2.4.1.1. Mortalité totale
Passage du percentile 25 au percentile 75 ; La mortalité totale (hors causes inconnues, causes accidentelles et morts
Passage du percentile 5 au percentile 95. violentes) est reliée significativement a la moyenne des concentrations de
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Tableau 16. Communauté Urbaine de Strasbourg. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés pour la mortalité
en relation avec les différents polluants pour une augmentation de 10/20 ug/m3, P25/P75, P5/50 et P5/95

Mortalité Polluants Latence en jours Risque Relatif (IC 95%)
(transformation)
20/10 p75/p25 p50/p5 p95/p5
Toutes causes S0O2 3 (lin) 1,013 1,021 1,016 1,066
(0,999-1,028) (0,998-1,046) (0,998-1,034) (0,993-1,143)
PM13 2 (lin) 1,006 1,012 1,011 1,033
(0,995-1,017) (0,990-1,035) (0,991-1,031) (0,973-1,097)
NO- 3 (lin) 1,004 1,008 1,007 1,020
(0,991-1,016) (0,981-1,035) (0,982-1,034) (0,952-1,094)
0s 1-2 (lin.) 1,007 1,044 1,036 1,098
(1,001 -1,014) (1,004 —1,085) (1,004 -1,069) (1,010-1,193)
Respiratoires SO 2-3 (lin) 1,074 1,120 1,076 1,356
(1,014 -1,137) (1,023 —1,228) (1,015-1,141) (1,062 —1,731)
PM13 3 (lin) 1,023 1,047 1,042 1,132
(0,981-1,067) (0,963-1,138) (0,967-1,123) (0,903-1,418)
NO- 3 (lin) 1,039 1,088 1,083 1,243
(0,994-1,086) (0,987-1,198) (0,988-1,188) (0,968-1,597)
0s 5 (lin) 1,017 1,108 1,084 1,251
(0,993-1,041) (0,959-1,279) (0,968-1,214) (0,912-1,715)
Cardio- vasc. S02 4 (log) 1,060 1,063 1,073 1,167
(1,009 -1,113) (1,009 —1,119) (1,011 —1,140) (1,023 —1,331)
PM13 3 (sat) 1,034 1,048 1,054 1,128
(1,003 - 1,065 (1,005 —1,093) (1,006 -1,104) (1,013 —1,256)
NO- 4 (lin) 1,010 1,023 1,022 1,060
(0,990-1,031) (0,977-1,070) (0,979-1,067) (0,943-1,192)
0s 1 (lin) 1,006 1,036 1,028 1,080

(0,996-1,015)

(0,976-1,099)

(0,981-1,077)

(0,948-1,229)

I'ozone de la veille et I'avant-veille ; le risque relatif (RR) pour une variation
du percentile 5 au percentile 50, par exemple, est 1,036 (IC 95 % : 1,004-
1,069) ; la relation qui représente mieux le jeu de données est linéaire
(tab. 16). Les RR sont supérieurs a 1 mais non significatifs pour les autres
indicateurs.

® 2.4.1.2. Mortalité cardio-vasculaire

Les indicateurs qui présentent une relation statistiquement significatives
sont le SO2 avec un retard de 4 jours (RR P25-P75 : 1.063) et les PM13
avec un retard de 3 jours (RR P25-P75 : 1.048). Nous n’avons pas obser-
vé de relation avec les indicateurs de pollution photo-oxydante. On trouve-
ra les différents RR et leurs intervalles de confiance dans le Tableau 16.

® 2.4.1.3. Mortalité respiratoire

Les risques relatifs sont résumeés dans le tableau 16. Seule, la moyenne de
S0, mesure & 2 et 3 jours révele un RR significativement supérieur & 1 (RR
pour P25-P75 : 1.120).

2.4.2 Admissions hospitalieres

Elles n'ont pas été explorées pour I'instant en raison de la durée insuffi-
sante du recueil.

m 3. Discussion

La moyenne journaliére de SO, est reliée significativement aux mortalités
cardio-vasculaire (délai 4 jours, relation logarithmique) et respiratoire (délai

2 a 3 jours, relation linaire) mais pas a la mortalité “toutes causes confon-
dues”. Les PM13 ne sont reliées qu’a la mortalité cardio-vasculaire (délai
3 jours, relation avec la racine carrée de la concentration de I'indicateur).
Quant a I'ozone, I'analyse montre I'existence d’une relation significative de
la moyenne des 8 heures avec la mortalité “toutes causes”, affectée d’un
délai de 1 a 2 jours mais aucune relation n’a été mise en évidence avec
les mortalités cardio-vasculaire et respiratoire.

Nous avons aussi analysé les relations entre les maxima horaires des
divers indicateurs de pollution et la mortalité. En ce qui concerne la morta-
lité totale, on trouve une relation linéaire significative avec la moyenne des
maxima horaires de O5 de la veille et de I'avant-veille (comme pour la
moyenne des 8 heures). La moyenne des maxima horaires de SO, mesu-
rés avec des délais de 2 et 3 jours est reliée avec la mortalité respiratoire
de fagon linéaire (comme la moyenne de 24 heures). Il en est de méme
pour le NO, (contrairement & la moyenne des 24 heures).On ne trouve pas
de relation entre la mortalité cardiaque et les maxima horaires.

Les difficultés rencontrées lors de I'élaboration des indicateurs d’exposition
(valeurs manquantes, séries de durées modestes en raison du changement
de situation géographique des stations ou de modification de la technique
de mesure, construction des indicateurs de pollution sur la base des
mesures d’une seule station avec, comme conséquence, I'impossibilité de
remplacer les valeurs manquantes par les méthodes évoquées dans le
chapitre lll-4) font que certaines relations n’ont vraisemblablement pu étre



mises en évidence. A I'inverse, et pour les mémes raisons, les résultats,
lorsqu’ils sont significatifs, sont relativement fragiles, d’autant plus que se
pose, ici, le probleme de la représentativité de la mesure de I'exposition par
une seule station. Les doutes que nous pouvons avoir quant a I'apprécia-
tion de I'exposition de la population peuvent étre atténués, sinon dissipés,
si I'on se réfere aux différentes campagnes de mesure réalisées a I'aide du
camion de I'ASPA dans la C.U.S. et dans I'agglomération Strashourg/
Ortenau lesquelles montrent que la station unique, mise & contribution
dans chaque cas, représente bien les variations de la concentration en pol-
luant dans toute la région d'étude [1, 6]. D'autre part, une étude sur les
conditions climatiques associées aux épisodes de pollution majeurs sur
I'agglomération de Strasbourg a confirmé la comparabilité des sites de
fond notamment dans les deux situations extrémes de vent fort (dispersion
généralisée de la pollution) et de pollution aigué (accumulation généralisée
de la pollution sous le ddme de pollution urbaine) [7].

Ceci atteste en pratique le fait que la station sélectionnée (urbaine de fond
hors d’influence directe d’une émission locale significative automobile ou
industrielle) est, a chaque fois, théoriquement représentative d’une large
zone d’exposition de la population (zone résidentielle et/ou commerciale)
ainsi que des zones de méme type (composant I'essentiel de I'agglomé-
ration).

Les relations observées entre indicateurs de pollution et mortalité, I'ont été,
principalement, pour des retards dépassant la veille ; ceci n’est pas en
accord avec la littérature ot I'on trouve des effets significatifs pour les
retards 0 et 1. Ces discordances méritent que I'on s’y arréte et demandent
a ce qu’on les mette en perspective avec les résultats des autres villes afin

de les expliquer & la lueur de leurs différences constitutives (climatologie,
caractéristiques de la population, tabagisme, etc.)

m 4. Conclusion

Nous avons établi un ensemble de résultats sur la base de séries tempo-
relles relativement courtes et ce, en utilisant les mesures d’une seule sta-
tion de mesure de la pollution atmosphérique ; les résultats obtenus appel-
lent & la poursuite de ce type de travail dans la région, afin d’allonger les
séries d’événements étudiés, d’une part, afin de profiter de la présence de
nouveaux capteurs, d'autre part et afin d’augmenter ainsi la puissance de
I'étude. Les relations entre pollution atmosphérique et morbidité n’ont pas
été analysées et feront I'objet de la prochaine étape. Notre étude, par la
dynamique engendrée, doit également permettre de renforcer la sur-
veillance assurée par les réseaux de mesure (fiabilité des mesures, dimi-
nution du nombre de valeurs manquantes, augmentation du nombre de
stations, répartition adéquate des points de mesures) dont la qualité est
garante de la validité des résultats obtenus dans ce type d’approche. Dés
a présent, 'ASPA a augmenté le nombre de ses capteurs et participe a
I'élaboration d'un inventaire spatialisé des immissions ainsi qu’a la modé-
lisation de celles-ci, ce qui a terme devrait permettre d’augmenter la
superficie de la zone d'étude.

Notons encore que la mise en évidence de relations significatives entre un
indicateur de pollution atmosphérique et un indicateur sanitaire n’a pas
systématiquement valeur de preuve quant a une éventuelle relation de cau-
salité. Celle-ci ne pourra venir que de la confrontation de nos résultats avec
ceux des autres pdles et avec ceux de la littérature.
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m Annexe 2

AGGLOMERATION DE STRASBOURG
Stations de mesure de |'étude, industries émettrices et réseau routier
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Pdle de surveillance de Toulouse

m 1. Contexte local

1.1 Descriptif de la région d’étude

1.1.1 Géographie et climat

Toulouse est située au nord du département de la Haute-Garonne, au sein
d’une plaine vallonnée entourant la vallée de la Garonne et limitée au sud
par les Pyrénées, au nord-ouest par les contreforts du Massif Central [1].

Protégée par la chaine pyrénéenne, la région subit surtout I'influence de
I'Atlantique. De nombreuses perturbations pluvieuses sont amenées par
les flux océaniques : 628 mm d’eau a Toulouse pour 95 jours de pluie en
1995.

Concernant les températures, le climat est caractérisé par une forte cha-
leur estivale principalement en juillet. Sur I'ensemble de I'année 1995 a
Toulouse, la moyenne des températures minimales était de 9,3 °C et celle
des températures maximales était de 19 °C pour 2205 heures d’enso-
leillement.

La région est balayée par deux vents dominants : le vent d’ouest, frais et
souvent accompagné de pluie et le vent d’Autan, sec et remarquable par
sa violence et ses rafales : le nombre de jours de vent fort a Toulouse était
de 66 en 1995.

Enfin, la derniere caractéristique climatique régionale est la présence d’un
brouillard froid préedominant en automne et en hiver : 23 jours a Toulouse
en 1995.

1.1.2 Population

['unité urbaine de Toulouse au sens INSEE (ensemble de communes sur le
territoire desquelles se trouve un ensemble d’habitations qui présentent
entre elles une continuité et comportent au moins 2 000 habitants) est
constituée de 58 communes sur une superficie de 712,85 kmz et comp-
tait 650 336 habitants en 1990. Elle présente plusieurs caractéristiques
liées & son histoire [2].

Une faible densité de population : la commune de Toulouse est établie sur
un territoire trés vaste, 118 km?2, équivalente a celle de Paris (105 km?),

avec un réseau de voiries comparable (environ 1 000 km), alors que sa
population est six fois moindre. Cette disponibilité de I'espace en périphé-
rie du centre historique a donné lieu a une urbanisation “horizontale” : mai-
sons individuelles accolées le long des rues, avec au maximum deux
étages et dotées d’un jardin a I'arriére. L'habitat & étage a été limité a
quelques quartiers construits dans les années 1955/70. L'urbanisation
plus tardive des communes périphériques s'est également faite sur un
mode pavillonnaire surtout & partir de 1975. Au total, la densité de popu-
lation de I'unité urbaine est donc de 912 habitants par km2, celle de la
commune de Toulouse de 3 032 habitants par km2.

De forts mouvements banlieue-Toulouse : la dissociation entre résidence
et lieu de travail s’est développée au cours de la deuxieme moitié du siécle.
En 1990, Toulouse offrait 226 000 emplois dont plus de 100 000 étaient
occupes par les résidents en banlieue. La croissance de la population, I'ex-
tension du territoire urbanisé et la multiplication des déplacements liés au
travail ont entrainé trés rapidement un engorgement total de la circulation
urbaine. De plus, depuis leur début et encore aujourd’hui, les transports en
commun sont organisés selon un réseau en étoile et pour aller d’un fau-
bourg a un autre, il faut passer par le centre. Toulouse est donc composée
d’un centre, trés petit mais tres actif, et d'immenses zones résidentielles
peu liées entre elles.

1.1.3 Contexte socio-démographique et industriel

Relativement dépourvue en ressources naturelles, la région toulousaine n'a
pas connu les grandes concentrations industrielles du XIXe siecle : seules
I'industrie aéronautique et la production d’engrais chimiques ont plus de
quarante ans [2]. Le tissu économique est donc constitué d’activités
récentes comme en témoigne le tableau 1.

Les structures sociales et démographiques de I'unité urbaine sont en par-
tie une conséquence de ce type d’activité : une population étudiante impor-
tante et une forte attractivité de nouveaux habitants plutét jeunes et actifs
(tab. 2).

Par ailleurs, on a assisté a une spécialisation de I'espace en fonctions des
groupes d'age (tab. 3) : les jeunes et les personnes agées résident plutot
en centre ville et proches faubourgs, a I'inverse, les familles avec enfants
sont prédominantes dans les communes de la périphérie.

Les types d’activité décrits plus haut et la répartition géographique de la
population toulousaine peuvent expliquer en partie les résultats de I'inven-

Tableau 1. Les principaux établissements industriels de Toulouse.

. Date . Raison sociale Activité principale Effectifs au 1.1.1996 Localisation
implantation au 1.1.1996

1944 Aérospatiale Construction aéronautique 9100 Toulouse — Blagnac — Colomiers

1967 Motorola Composants électroniques 2300 Toulouse Mirail

1980 Matra Marconi Space Engins spaciaux 1500 Toulouse Montaudran

1970 Airbus industrie Construction et vente d’avions 1300 Blagnac

1982 Alcatel espace Equipement électronique 1200 Toulouse Mirail

1979 Siemens automotive Equipement automobile 1100 Toulouse Mirail

1979 La Dépéche Presse quotidienne 900 Toulouse Mirail

1977 Direction des télécom.  Réseaux de transmissions 800 Blagnac

1897 GIAT Armement 850 Toulouse centre

1968 Thomson services

industries Equipement électronique 700 Toulouse Mirail

Source : Pradel de Lamaze F. Toulouse, le village devenu ville in Midi-Pyrénées : de I'isolement a I'ouverture, cinquante ans de cheminement 1946-1996. INSEE Midi-Pyrénées. 1996. p82.
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taire des émissions sur I'unité urbaine (tab. 4) : pour I'ensemble des pol-
luants (hormis le NH,), prés de la moitié ou plus des émissions ont pour
origine les transports routiers. En 1990, le Syndicat Mixte des Transports
avait réalisé une enquéte aupres des ménages comptabilisant le nombre
de déplacements selon le mode de transport : 1 250 000 déplacements
automobiles avait été dénombrés pour 201 000 déplacements en transport
en commun et 400 000 déplacements piétons.

Tableau 2. Caractéristiques socio-démographiques en 1990.

A

Artisans, commergants,

chefs d’entreprises 2,8 2,6 3,1
Cadres, professions libérales 8,2 8,6 7,7
Professions intermédiaires 12,1 11,8 12,5
Employés 13,4 13,1 13,9
Ouvriers 9,8 9,3 10,4
Inactifs de moins de 19 ans 21,7 17,8 26,3
Etudiants de 19 ans et plus 8,9 12,4 4,7
Inactifs de 60 ans et plus 15,8 18,1 12,9
Autres* 7,3 6,3 8,5
Total 100% 100% 100%

* essentiellement femmes au foyer, chomeurs n'ayant jamais travaillé, militaires du contingent,
exploitants agricoles.

Source : INSEE Midi-Pyrénées, AUAT. Population. In: Métropole Toulousaine, diversité sociale
urbaine. Octobre 1993. p45.

Tableau 3. Structure par age de la population de Toulouse en 1990.

Tranches Unité Commune Reste Unité

d’age Urbaine de Toulouse Urbaine
0-18 21,9 18,0 26,7
19-29 22,3 27,3 16,2
30-44 23,6 21,6 26,1
45 -59 15,1 13,5 17,2
60 - 74 11,0 12,2 9,4
75 et plus 6,1 7,4 4.4
Total 100% 100% 100%

Source : INSEE Midi-Pyrénées, AUAT : Population. In: Métropole Toulousaine, diversité sociale
urbaine. 1993. p45.

1.2 Descriptif des sources de données

1.2.1 Le réseau de surveillance de la qualité de I'air

Il s’agit d'un réseau régional (activité dans I'ensemble de Midi-Pyrénées)
créé en 1976 [3]. Ses statuts et missions ont été modifiés au début de

1991 : le réseau, alors appelé AREMP et qui surveillait également la pollu-
tion des cours d’eau, est devenu ORAMIP (Observatoire Régional de I'Air
de Midi-Pyrénées) spécialisé dans la surveillance de I'air. Ce changement
s'est accompagné d'un renouvellement des systemes informatiques de
traitement des données sans récupération possible de données antérieures
a 1992, Par ailleurs, le réseau s'est développé par vagues successives en
passant de six stations en 1984, a 18 stations fin 1996 (tab. 5).

Actuellement, I'ORAMIP est une association loi 1901 dont le conseil d’'ad-
ministration est constitué d’administrations (DRIRE, DRASS, DIREN), de col-
lectivités locales (Conseil Régional, Conseil Général, Villes de Toulouse,
Colomiers, Tarbes), d’industriels, d’organismes qualifiés (associations de
protection de I'environnement, ORS, France 3, ADEME).

Ce réseau est spécifique des industries en présence : peu de stations
mesurant le SO, ou les particules, par contre trois stations mesurant le NHg
(engrais azoté) et six stations mesurant le plomb. La carte de la figure 1
indique I'emplacement des stations par rapport aux zones d’activité.

Figure 1. Agglomération de Toulouse en 1996.
Péles économiques et commerciaux.

Source : Pradel de Lamaze F. Toulouse, le village devenu ville in Midi-Pyrénées : de I'isolement
a l'ouverture, cinquante ans de cheminement 1946-1996. INSEE Midi-Pyrénées. 1996. p80.

Tableau 4. Emissions atmosphériques dans I'unité urbaine de Toulouse en 1994.

Sources S0,* NO,* COVNM* co* NH;*

Industrie, traitement des déchets 567 (18,0) 1608 (15,6) 4800 (25,2) 835 (1,1) 1591 (98,8)
Extraction, transfert d’énergie 269 (8,5 6 (0,1) 858 (4,5 3 (0,0 0
Résidentiel, tertiaire,

commerce, institutions 986 (31,3) 796 (7,7 3845 (20,2 15473 (20,5) 0
Transports routiers 1291 (40,9 7635 (74,1) 8 623 (45,3) 57405 (76,2) 19 (1,2)
Transports non routiers 41 (1,3 253 (2,9) 819 (4,3 1614 (2,1) 0
Total 3154 (100) 10 299 (100) 19 044 (100) 75 332 (100) 1610 (100)

* tonnes par an

Source : CITEPA. Inventaire d’émissions dans I'atmosphére dans le cadre des plans régionaux de la qualité de I'air. Région Midi-Pyrénées. 1997. p42-47.
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Tableau 5. Le réseau de I'ORAMIP sur I'agglomération toulousaine au 01.01.1997.

Polluants

Station Implantation Type 0 NO, NH S0, 05 Part Pb
Colomiers 1 06/76 Fond (suburbain) 1 1 1 1
Balma 24 07/96 Fond (suburbain) 1
Rue du Poitou 4 1984 Fond 1 1
Av H.Sellier 7 04/93 Fond 1
Mazades 21 12/96 Fond 1 1
Rue A. Viadieu 23 11/95 Fond 1
PI St Cyprien 5 06/93 Prox. automobile 1 1 1 1
All C de Fitte 5’ 06/84 Prox. automobile 1
Rue de Metz 8 07/91 Prox. automobile 1 1 1
Mon. aux Morts 6 06/84 Prox. automobile 1
Rue Pargaminieres 9 1987 Prox. automobile 1
Fondeyre Nord 11 03/90 Prox. industrielle 1
F. Faure 12 03/90 Prox. industrielle 1
J. Ferry 13 03/90 Prox. industrielle 1
Fondeyre Ouest 14 04/90 Prox. industrielle 1
Chem des Etroits 2 1984 Prox. industrielle 1 1
Rue Enzo Godéas 10 07/93 Prox. automobile 1 1
CHU Rangueil 3 1984 Observation 1
TOTAL 4 9 3 2 5 1 6

Source : Observatoire Régional de I'Air de Midi-Pyrénées. Rapport d'activité 1996. p40.

1.2.2 Les établissements publics d’hospitalisation

Toulouse comprend un CHU de 3 340 lits dont 80 % de lits actifs en spé-
cialités médicales et chirurgicales. Ce centre est partagé en six établisse-

ments dont quatre sont sur I'unité urbaine [4] :

Hopital Purpan : 1 080 lits

Hopital de Rangueil : 1 144 lits ;
Hopital d’Enfants : 284 lits ;

o Hopital de La Grave-Casselardit : 669 lits.

Il existe par ailleurs un établissement PSPH de 104 lits, I'hdpital Joseph
Ducuing qui est un hopital de proximité situé en centre ville et disposant
d’un service d’urgence.

Enfin, outre les 15 cliniques privées a activité médicale court séjour de
I'agglomération, Toulouse dispose d’un hopital militaire ouvert aux civils,
d’un centre anticancéreux (PSPH) de 256 lits et d’un hdpital psychiatrique
de 335 lits.

Tableau 6 : Structure géographique des clientéles du CHU (1990)
et de I’'hdpital J.Ducuing (1991).

CHU J.Ducuing
Provenance - -
Effectifs % de Effectifs % de

hospitalisés clientéle hospitalisés clientéle
Agglomération 55 995 44,2
Total Haute-Garonne 75128 59,3 4 257 93,2
Autres départements
de Midi-Pyrénées 37 475 29,6 181 3,9
Autres régions 14 082 111 128 2,8
Total 126 685 100% 4 566 100%

Sources : DRASS Midi-Pyrénées. Schéma régional d'organisation des soins en Médecine.
Hospitalisation de court séjour : Attractivité et sorties de la région Midi-Pyrénées.1992.
ORS Midi-Pyrénées. L 'environnement du Centre Hospitalier Régional de Toulouse. 1992.105 p.

En 1990/91, dans le cadre du Schéma d’Organisation des Soins, la DRASS
Midi-Pyrénées avait réalisé une enquéte d’attractivité des établissements
de soin de la région qui avait été complétée par une étude de I'ORS sur le
CHU (tab. 6).

Concernant I'activité de ces deux établissements, le tableau 7 présente le
nombre d’admissions en hospitalisation complete court séjour de patients
venant directement de leur domicile.

Ces deux établissements utilisent le PMSI depuis 1994 avec un niveau
d’exhaustivité jugé satisfaisant par les médecins du DIM depuis le deuxie-
me semestre 1995. Les deux établissements sont soumis tous les
semestres au controle qualité par échantillonnage réalisé par la DRASS. En
1995, dans un souci pédagogique aupres des services, le DIM du CHU a
de plus procédé a un contrdle qualité de ses catégories diagnostiques par
un double codage en aveugle sur I'ensemble des séjours.

Tableau 7 : Activité du CHU et de I’hdpital J.Ducuing en 1995.

o CHU J.Ducuing*
activite effectif % effectifs %
Admissions totales 144178 100,0 2733 100,0
Cardio-vasculaire 11 209 7.7 164 6,0
Respiratoire 4 306 3,0 72 2,6

*les admissions comptabilisées ici sont celles des patients résidant sur I'agglomeération.
Sources : DIM du CHU et de I'Hdpital J. Ducuing.

1.3 Descriptif de la zone d’étude

La zone d’étude (fig. 2) a été constituée a partir des criteres exposés au
chapitre Il ;
o ¢lle devait comprendre la commune de Toulouse ;

e les communes limitrophes a Toulouse puisque cette premiere
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Figure 2 : Zone d'étude du pdle Air/Santé Toulouse.

Définition de la zone d’ étude relative a la faisabilité
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couronne est couverte par le réseau de I'ORAMIP en deux points : un
al'estetunal'ouest;

e |es communes plus périphériques dont 20 % de la population
totale travaille sur la commune de Toulouse. Parmi ces derniéres, les
communes sur lesquelles est situé un établissement hospitalier court
séjour a activité médicale ont été exclues. De méme, les communes
limitrophes aux précédentes ont été exclues sauf si plus de 25 % de
leur population totale travaille a Toulouse.

Au total, 62 communes ont été incluses dans la zone d’étude. Sa popula-
tion est de 606 706 habitants pour 635 km? (tab. 8). Elle est de superficie
et de population 1égerement inférieures a celles de I'unité urbaine au sens
INSEE (respectivement 650 336 habitants et 713 km2). Elle est également
légerement décalée vers I'est par rapport a celle-ci : ce résultat, obtenu
apres prise en compte des migrations domicile/travail, est également
cohérent avec les conditions climatiques décrites plus haut et concernant
un vent d’ouest dominant sur la région.

SiI'on considere les deux entités hospitalieres pressenties comme sources
de données, le nombre de lits par habitants est de 1 lit pour 185 habitants.

m 2. Résultats

2.1 Indicateurs environnementaux

2.2.1 Périodes d’étude

Les données de pollution atmosphérique étaient disponibles depuis 1992,
date de mise en place du nouveau systéme informatique de traitement des
données a I'ORAMIP (voir § 1.2. Sources de données). Néanmoins, la
nécessité de disposer d’un nombre minimum de stations actives et de

séries sans trop de données manquantes ont conduit a faire débuter les
périodes d’étude en 1993, a des dates variables selon les indicateurs de
pollution.

Les périodes d'étude de la mortalité étaient limitées pour leur début par la
disponibilité des données métrologiques, pour leur fin par la disponibilité
des données de mortalité aupres de I'INSERM : 31/12/95.

La période d’étude de la morbidité hospitaliere qui ne figure pas dans ce
premier rapport était limitée, pour son début, par la disponibilité de don-
nées hospitaliéres jugées suffisamment fiables et exhaustives par les res-
ponsables des DIM : deuxieme semestre 1995 (pour les deux établisse-
ments partenaires) et pour sa fin par le début de ce travail : 30 septembre
1997.

2.2.2 Stations retenues

Dans un premier temps, seules les mesures des stations de fond ont été
retenues pour I'analyse. Parmi ces stations, trois mesurent le NO,, deux
mesurent I'04. Elles sont implantées & une hauteur de 7,5 a 10 m, & une
distance de 8 a 500 m des voies de circulation et & une distance de 1,8 a
10 km d'une source de pollution industrielle. Les niveaux moyens journa-
liers aprés remplacement des valeurs manquantes variaient entre 21,9 et
35,9 ng/mé selon les stations pour le NO, et entre 91,2 et 92,6 ug/ms en
période estivale pour I'05. Les coefficients de corrélation entre les mesures
des stations retenues (avant remplacement des données manguantes)
étaient au minimum de 0,61 pour le NO, et de 0,94 en pour I'05.

2.2.3 Plages horaires journalieres

Les valeurs moyennes journalieres ont été calculées sur les valeurs
horaires des 24 h pour NO,, sur les valeurs horaires entre 11 h et 18 h
(8 h) pour O

Le tableau 9 présente les paramétres de distribution des deux indicateurs
construits selon la méthode décrite dans la partie Ill (Protocole d'étude,
§4).

On observe sur I'ensemble des deux périodes d'études pratiquement
consécutives, un niveau stable du NO, et une égére augmentation du
niveau d’'05. Par ailleurs, les niveaux d'05 sont plus élevés en été et les
niveau de NO, légérement plus élevés en hiver. Ces variations saisonniéres
se voient plus clairement sur les séries de la figure 3. Il est par contre plus
difficile, sur ces deux années d'études d'observer une tendance a long
terme.

2.2. Indicateurs de santé

Dans le tableau 10, la période d’étude de mortalité décrite est la plus
longue parmi celles étudiées précédemment pour les polluants : il s’agit de

Tableau 8. Zone d’étude : Population par tranches d’age et superficie.

migration vers

0-14 15-59 60-74 >75 Total Superficie Toulouse n(%)*
TOULOUSE 49500 238 888 43 768 26 442 358 598 118,30
Autres communes 50 507 163 946 23019 10 606 248 108 517,19 59 053(23,8%)
TOTAL 100 007 402 834 66 787 37 048 606 706 635,49

* % de la population totale.
source : INSEE, recensement 1990, population totale et migrations alternantes.



Tableau 9. Niveaux des indicateurs de pollution atmosphérique sur I'agglomération toulousaine pour les stations de fond.

Période d’étude mortalité

Période d’étude morbidité

Polluants Eté* Hiver** Total Eté* Hiver** Total
NO5(1Lg/m3) 28/07/93 — 31/12/95 01/07/95 — 30/09/97

p5** 14 17 14 13 18 13
P25 21 25 22 19 26 21
P50 27 33 28 26 34 28
P75 35 40 37 33 41 36
P95 46 64 50 48 57 52
Moyenne 29 35 30 27 35 30
03(1g/m3) 24/04/93 — 31/12/95 01/07/95 — 30/09/95

P5 30 13 21 51 12 21
P25 57 25 46 71 26 50
P50 76 38 68 87 39 73
P75 97 46 91 105 51 97
P95 128 58 125 133 67 128
Moyenne 77 36 70 88 39 73

*6té : Mars a Octobre - **hiver : Novembre a Février- ***P5 = percentile 5.

Source : ORAMIP,

Figure 3. Niveaux moyens de pollution atmosphérique.
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la période d’étude relative a la disponibilité des données d’ozone, soit du
24/04/93 au 31/12/95.

La période d’étude des admissions hospitalieres était identique pour tous
les polluants, soit du 01/07/95 au 30/09/97.

Les admissions hospitalieres “toutes causes” n'ont pas été étudiées en
considérant qu’un tel indicateur comporterait trop de bruit de fond lors de
I"analyse des séries chronologiques : beaucoup d’admissions sans aucun
rapport a priori avec le niveau de pollution atmosphérique.

La figure 4 présente les séries de déces journaliers entre le 24/04/93 et le
30/09/97. On observe, comme sur les séries des indicateurs de pollution,
des variations saisonniéres nettes pour la mortalité toutes causes et la
mortalité cardiovasculaire, moins nettes pour la mortalité respiratoire en
raison de la faible amplitude des variations journalieres de cet indicateur :
entre zéro et trois déces par jour.

Tableau 10. Nombre journalier d’événements sanitaires, agglomération de Toulouse.

Mortalité Admissions hospitaliéres

Hiver Eté Total Hiver Eté Total
Toutes causes
P5 5 5 5
P25 9 8 8
P50 11 10 10
P75 13 12 12
P95 16 15 16
Moyenne 10,85 9,98 10,25
Causes respiratoires
P5 0 0 0 7 5 6
P25 0 0 0 12 10 10
P50 1 1 1 17 14 15
P75 1 75 1 22 19 19
P95 2 2 2 28 25 26
Moyenne 0.80 0,72 0,74 16,95 14,49 15,21
Causes cardio-vasc.
P5 1 1 1 9 9 9
P25 3 2 2 16 15 15
P50 4 3 4 23 21 21
P75 5 5 5 28 27 28
P95 8 7 7 39 39 39
Moyenne 415 3,54 3,72 22,8 21,65 21,98
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Figure 4. Nombre journalier de déces. Toulouse, 1993-1995.
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2.3 Co-facteurs

2.3.1 Données Météorologiques

Elles ont été relevées a Blagnac, commune limitrophe a l'ouest de
Toulouse. Dans le tableau 11, comme pour les indicateurs de santé précé-
dents, la période d'étude de mortalité décrite est la plus longue parmi
celles étudiées pour les polluants : il s'agit de la période d’étude relative a

Tableau 11. Niveaux des indicateurs météorologiques. Toulouse.

Période d'étude mortalité

Hiver* Eté** Total
Température minimale
P25 15 9,0 6,0
P50 48 12,7 10,4
P75 79 16,1 14,5
moyenne 4,7 12,4 10,1
Température maximale
P25 9,6 18,3 13,5
P50 12,3 22,3 19,1
P75 14,5 26,4 24,5
moyenne 11,9 22,3 191
Tp° du point de rosée
P25 3,0 8,3 6,2
P50 5,8 11,5 9,6
P75 8,4 14,3 13,1
moyenne 5,4 11,1 9,4

la disponibilité des données d’ozone, soit du 24/04/93 au 31/12/95. Outre
les trois parametres présentés dans ce Tableau, le pourcentage d'humidi-
té relative et la pression atmosphérique ont été recueillis. La température
du point de rosée présentée dans le tableau 11 est un autre indicateur
d'humidité.

2.3.2 Données polliniques

Ces indicateurs ont une répartition presque en “tout ou rien” avec de fortes
valeurs sur un petit nombre de jours de la période. Par ailleurs, on obser-
ve ces fortes valeurs plutot en été pour I'ensemble des pollens de la région
sauf pour les cupressacées.

2.3.3 Données d’activité grippale

Le tableau 13 nécessite quelques commentaires. Concernant I'étude de la
mortalité, I'indicateur de grippe a été construit a partir de données
recueillies aupres du GROG. Il s’agissaient donc des cas de grippe ambu-
latoires enregistrés en tant que tel.

Par contre, pour I'étude de la morbidité hospitaliere, I'indicateur a été
construit & partir du diagnostic du PMSI. Or, il est (semble-t-il) trés rare que
celui-ci soit codé explicitement “grippe”. Il est probable que dans le PMSI
soit plutdt codées les complications respiratoires, infectieuses ou cardio-
vasculaires de I'épisode grippal. L utilisation de ces données pour construi-
re I'indicateur sera donc peut-étre a rediscuter.

La figure 5 permet d'observer les variations saisonniéres inverses de la
température et du pourcentage d'humidité relative. Par ailleurs, trois épi-
démies grippales sont visibles : une forte épidémie au début de I'hiver
1993/1994, une épidémie de faible ampleur au printemps 1995 et le
début d'une troisieme épidémie au cours de I'hiver 1995/1996.

2.4 Estimation des risques sanitaires

2.4.1 Mortalité toutes causes

Pour le calcul des risques présentés dans le tableau 14, la forme de la rela-
tion Mortalité/Indicateur de pollution est de type logarithmique pour NO,,
de type linéaire pour O5.

Tableau 12. Niveaux des indicateurs de pollinisation
sur I'agglomération toulousaine.

Période admissions Hospitaliéres

Chéne Hiver Eté Total
P50 0 0 0
P95 0 174,9 118,6
Platane

P50 0 0 0
P95 0 48,7 13,0
Cupressacées

P50 0 0 0
P95 137 52,0 64,7
Graminées

P50 0 6,0 2,0
P95 1,0 85,0 73,9
Urticacées

P50 0 10,5 0
P95 0 120,9 104,9

*Hiver : de Novembre a Février - **Eté : de Mars a Octobre

Source : RNSA.



Tableau 13. Niveaux des indicateurs d’activité grippale - agglomération toulousaine

Période mortalité*

Période adm. Hospitaliéres

Hiver Eté Total Hiver Eté Total
P5 48 0 0 0 0 0
P25 238 0 0 0 0 0
P50 880 96 199 0 0 0
P75 5138 428 880 0 0 0
P95 30 964 3061 13003 1 0 0
moyenne 6 274 643 2369 0,1 0 0

*relative a la disponibilité des données d’ozone : 24/04/93 au 31/12/95.

La mortalité toutes causes est associée de fagon significative aux deux
indicateurs de pollution, quelle que soit I'amplitude de leur variation et la
position de cette variation dans leur distribution. Il s'agit donc d'une asso-
ciation sans seuil.

Cette association est Iégérement plus forte avec I'indicateur O5 sauf sur le
début de la distribution des deux indicateurs, entre 10 et 20 pg/m3. Ce
contraste avec la suite de la distribution tient a la forme des relations
observées : logarithmique pour NO, linéaire pour Os.

La similitude des deux premiers risques indiqués pour NO, tient & la distri-
bution de cet indicateur : son percentile 5 est égal a 14 ug/m3 et son per-
centile 50 est égal a 28 pg/m3 (tab. 9), soit des valeurs proches respecti-
vement de 10 et 20 pg/ms.

Figure 5. Indicateurs météorologiques et épidémies de grippe.
Toulouse. 1993-1995.
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2.4.2 Mortalité cardio-vasculaire

Pour le calcul des risques présentés dans le tableau 15, le modéle statis-
tique faisait appel & une liaison de type logarithmique pour NO, et de type
linéaire pour 03.

On n'observe pas de lien significatif entre la mortalité cardio-vasculaire et
I'indicateur NO,. Par contre, un lien significatif persiste avec I'indicateur O5
mais moins fort que pour la mortalité totale (tab. 14).

Pour les deux indicateurs de pollution, on observe également un élargisse-
ment des intervalles de confiance par rapport & ceux observés pour la mor-
talité totale. La diminution de la force et de la stabilité de I'association peut
avoir pour origine une amplitude plus faible des variations journaliéres de
la mortalité cardio-vasculaire par rapport a celles de la mortalité totale.

2.4.3 Mortalité respiratoire

Pour le calcul des risques présentés dans le tableau 16, le modéle statis-
tique faisait appel a une liaison de type linéaire pour les deux polluants.

La mortalité respiratoire est associée de fagon significative aux deux indi-
cateurs de pollution quelle que soit I'amplitude de leur variation et la posi-
tion de cette variation dans leur distribution. Il s'agit donc, la encore, d'une
association sans seuil.

Les estimations ponctuelles des risques sont trés supérieures a celles
observées pour la mortalité totale (tab. 14) avec des intervalles de confian-
ce plus larges et ce, pour les deux indicateurs de pollution.

m 3. Discussion

Contexte local
Le contexte loco-régional toulousain est d'emblée apparu favorable a une
réflexion sur la surveillance épidémiologique de I'impact sanitaire de la pol-

Tableau 14. Mortalité toutes causes :
Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 %.

Augmentation Risque Relatif ~Intervalle de confiance

NO, latence : 3 jours

10 & 20 pg/m3 1,057 1,016 — 1,099
P5 /P50 1,057 1,016 — 1,099
P5 /P95 1,106 1,029 - 1,189
P25 /P75 1,042 1,012 -1,073
03 latence : 2-3 jours

10 & 20 pg/m3 1,016 1,006 - 1,026
P5 /P50 1,074 1,028 - 1,122
P5 /P95 1,166 1,061 — 1,281
P25 /P75 1,073 1,027 - 1,119




Tableau 15. Mortalité cardio-vasculaire :
Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 %.

Tableau 16. Mortalité respiratoire :
Risques relatifs et intervalles de confiance 95 %.

Augmentation Risque Relatif Intervalle de confiance

Augmentation Risque Relatif Intervalle de confiance

NO, latence : 3 jours

10 a 20 pg/m3 1,018 0,952 - 1,089
P5 /P50 1,018 0,952 - 1,089
P5 /P95 1,033 0,914 -1,169
P25/ P75 1,014 0,964 — 1,066
05 latence : 3 jours

10 & 20 pg/m3 1,016 1,000 - 1,032
P5 /P50 1,059 1,001 - 1,121
P5 /P95 1,144 1,003 - 1,305
P25/ P75 1,056 1,001 -1,114

NO, latence : 0 jours

10 a 20 pg/m? 1,087 1,005 - 1,175
P5 /P50 1,123 1,006 — 1,254
P5 /P95 1,346 1,017 - 1,782
P25/ P75 1,133 1,007 - 1,274
04 latence : 2 jours

10 a 20 pg/md 1,081 1,040 - 1,124
P5 /P50 1,324 1,150 — 1,525
P5 /P95 1,926 1,385 - 2,676
P25/ P75 1,304 1,141 - 1,490

lution atmosphérique. En effet, plusieurs éléments témoignaient de préoc-
cupations locales autour de ce theme.

Tout d'abord, la spécialisation, en 1991, du réseau de surveillance de I'en-
vironnement dans la surveillance atmosphérique exclusive et la mise en
place, par vagues successives, de stations de fond plutt que de stations
de proximité, s'orientait vers une mesure de I'exposition des populations
plutdt qu'une mesure des émissions. Des études spécifiques, telles que la
construction de courbes d'isoconcentration du NO, sur I'agglomération en
1992 et en 1996 [5,6] visaient a préciser cette exposition (courbes/zone
d'étude).

Par ailleurs, plusieurs associations locales, soit d'usagers, autour de patho-
logies respiratoires chroniques telles que I'ARIR (Association Régionale de
Insuffisants Respiratoires), soit émanant de structures nationales dans le
champ de I'environnement telles que I'APPA (Association pour la Protection
contre la Pollution Atmosphérique), I'UMINATE (Union Midi-Pyrénées Nature
et Environnement) ou I'ARPE Midi-Pyrénées (Agence Régionale pour
I'Environnement) étaient actives sur I'agglomération et ont proposé leurs
réflexion par le biais de publication locales.

Enfin, sur le plan institutionnel, la DDASS Haute-Garonne a par deux fois
sollicité  I'ORS Midi-Pyrénées : en 1994, sur I'impact sanitaire d'une
décharge d'ordures ménageres [7] et en 1996, en demandant un état des
lieux des sources de données locales pouvant étre associées a un réseau
de surveillance épidémiologique de I'impact sanitaire de la pollution atmo-
sphérique [8].

La loi sur I'air du 30/12/96 [9] est venu catalyser ces préoccupations et
donner un cadre de travail ol ont pu se retrouver les services déconcen-
trés de I'Etat : DRIRE, DRASS et les différentes parties citées plus haut.

Sur le plan organisationnel de I'étude, le groupe de travail "Air-Santé"
constitué a l'initiative de la DRASS dans le cadre du PRQA a été sollicité
pour devenir le comité de pilotage de I'éventuel Pdle Air-Santé qui pourrait
étre créé sur Toulouse. Dans la phase technique de I'étude de faisabilité,
le groupe a surtout recu une information étape par étape sur I'avancement
du travail et eu un role d'observateur "éclairé". C'est le comité technique
qui a pris les décisions méthodologiques en lien étroit avec I'épidémiolo-
giste et la coordination nationale. Les membres du comité technique ont
été consultés le plus souvent un par un selon les questions qui étaient
posées plutdt que de maniere formelle en réunion. Par ailleurs, ils ont été
destinataires des documents produits pour commentaires et validation.
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Construction des indicateurs, difficultés rencontrées sur le terrain

e Indicateurs environnementaux

['acces aux données de pollution a été facilité par la collaboration étroite
établie des le début de I'étude avec I'ORAMIP . La construction des indi-
cateurs a pu se faire selon la méthodologie exposée dans la partie Ill (§4)
sans difficulté majeure tant sur le plan de la sélection des stations (diffé-
rentiels et coefficients de corrélation corrects entre stations) que pour le
remplacement des données manquantes (pas de longue période d'inacti-
vité d'une station).

Par contre, les transformations du réseau de mesure au début des années
1990 ont limité la période de données disponibles (§1.2. Descriptif des
sources de données) a 2 ans 5 mois et 2 ans 8 mois respectivement pour
le NO, et I'05 dans I'étude du lien avec les indicateurs de mortalité.

Par ailleurs, aucun indicateur acido-particulaire n'a pu étre construit. Ceci
tient a deux facteurs :

— l'absence de station de mesure des particules jugée suffisam-
ment fiable par les métrologistes (une seule station, suburbaine, uti-
lisant une trés ancienne jauge ) n'a pas permis la construction d'un
indicateur de pollution particulaire. La mise en place de stations de
mesures des PM10 par TEOM est en cours depuis fin 1998.

— concernant la pollution acide, les niveaux moyens observés de
S0, étaient trés faibles sur I'agglomération : respectivement 9 et
15 pg/m3 sur les deux stations de proximité automobile, pour la
période 1993/1997. Aucune station de fond de mesure du SO, n‘a
donc jamais été installée. Par ailleurs, des mesures d'acidité forte
n'ont jamais été mises en place en raison d'émissions concomitantes
de NH, sur I'agglomération et qui auraient biaise les résultats.

Au total, les deux indicateurs d'exposition construits sont ceux d'une pol-
lution de fond photo-oxydante, a priori dominante sur I'agglomération
(§1.2. Descriptif des sources de données).

e Indicateurs sanitaires

Si le recueil des données et la construction des indicateurs de mortalité ont
été simples (données journaliéres directement accessibles et définition
simple de I'événement sanitaire), il n'en a pas été de méme pour les indi-
cateurs de morbidité hospitaliere et ce pour plusieurs raisons :

e D'une maniere générale, la mise au point d'une méthodologie
pour la construction d'un indicateur pertinent a partir des données du



PMSI a fait I'objet de réflexions multiples tant au niveau national
qu'au niveau local en particulier avec les partenaires des DIM tou-
lousains. En effet, comme exposé dans le paragraphe 5.2, les don-
nées recueillies pour le PMSI ont une finalité économique.
Néanmoins, le PMSI en tant que source de données pour la construc-
tion d'un indicateur d'admissions hospitalieres a pu étre validé.

e Dans un deuxieme temps, les modalités techniques d'extraction
des données a partir des fichiers de RUM ont nécessité la mise au
point d'un outil informatique spécifique (Epi-PMSI). Cet outil a pu étre
testé et validé au sein de plusieurs DIM dont ceux des établissements
partenaires toulousains.

e Sur un plan plus local, le fonctionnement du PMSI a été jugé suf-
fisamment fiable et exhaustif seulement a partir du 2¢ semestre
1995, ce qui limitait la période d'étude de cet indicateur a 2 ans et
2 mois.

e Par ailleurs, des questions d'ordre financier ont dii étre débat-
tues : pour notre équipe partenaire du DIM du CHU, la création des
données du PMSI représente un colit de principe. D'autre part, la
charge de travail de cette équipe a été évoquée comme maximale au
regard de ses ressources humaines.

Malgré ces difficultés d'ordre divers, les partenaires hospitaliers du comi-
té technique restent motivés pour la mise en place d'un systeme de sur-
veillance et ont formulé des propositions quant a sa pérennisation. Enfin,
sur un plan méthodologique et technique, la faisabilité de la construction
d'un indicateur de routine de morbidité hospitaliere a pu étre validée sur
Toulouse.

Ecarts au protocole

Le protocole d'étude tel que décrit dans la partie lll a pu étre appliqué dans
sa quasi totalité sans que des aménagements importants soient néces-
saires. Seuls les points suivants ont du étre revus :

— Dans la détermination de la zone d’étude, les migrations journa-
lieres n’ont été prises en compte que vers la commune de Toulouse
et pas vers d'autres communes de la zone 1 (Protocole d'étude, §3.2
Sélection de la zone d'étude). En effet la zone d’étude ainsi définie
était déja tres étendue (635 km?2, 62 communes) et augmenter le
nombre de communes périphériques incluses aurait encore aug-
menté la part de la population "non migrante" et donc non exposée
a la pollution effectivement mesurée sur la zone 1.

— Dans I'analyse descriptive et I'estimation des risques sanitaires
pour I'ozone, la saison estivale a été rallongée aux mois de Mars et
Octobre devant le niveau élevé des températures moyennes de ces
deux mois.

Synthése et discussion des principaux résultats

Deux des trois indicateurs de mortalité étudiés apparaissent ligs significa-
tivement a l'indicateur NO, pour la période entre le 28/07/93 et le
31/12/95 :

e |a mortalité totale avec un risque relatif de 1,042 pour une varia-
tion de NO, entre le 25¢ et le 75¢ percentile, soit respectivement
22 et 37 ug/m3. Le décalage de I'effet observé est de 3 jours.

e |a mortalité respiratoire avec un risque relatif 1,133 pour la méme
variation de NO,. L'effet est observé le jour méme.

On n'observe pas de lien significatif entre la mortalité cardio-vasculaire et
I'indicateur NOo.

Parallelement, sur les "étés" (de mars a octobre) de la méme période ou
presque (24/04/93-31/12/95), les trois indicateurs de mortalité étudiés
apparaissent significativement liés & I'indicateur O3 :

e |a mortalité totale avec un risque relatif de 1,073 pour une varia-
tion d'O5 entre le 25¢ et le 75¢ percentile, soit respectivement 57 et
97 pg/m3. L'effet est observé 2 et 3 jours apres la mesure du pol-
luant.

o la mortalité cardio-vasculaire avec un risque relatif de 1,056 pour
la méme variation d'05. Le décalage de I'effet observé est de 3 jours.

e |a mortalité respiratoire avec un risque relatif de 1,304 toujours
pour la méme variation d'O5. Le décalage de I'effet observé est de
2 jours.

Au total, on observe donc un lien significatif entre la pollution photo-oxy-
dante toulousaine et la mortalité de la population exposée. Cet effet appa-
rait décalé de 2 a 3 jours pour 4 des 5 indicateurs de mortalité significati-
vement liés a la pollution.

Les risques relatifs estimés sont supérieurs a ceux rapportés dans le pro-
jet APHEA sur I'agglomération parisienne [10,11] pendant les années
1987-1992. En effet, ces derniers n'étaient pas significatifs pour les mor-
talités respiratoires et cardio-vasculaires que ce soit pour Oz ou pour NO,.
Concernant la mortalité totale, les risques relatifs observés étaient signifi-
catifs pour les deux indicateurs mais de niveau inférieur a ceux estimés a
Toulouse. Plusieurs questions peuvent étre posées pour comprendre ces
différences :

e des distributions d'indicateurs de pollution différentes, donc des
valeurs de percentiles différentes : pour le NO,, la distribution tou-
lousaine est Iégérement décalée vers des niveaux inférieurs de fagon
homogéne et les variations relatives au passage de P5 a P50 ou de
P5 a P95 sont également inférieures aux variations parisiennes. Pour
I'05, la distribution toulousaine est fortement décalée vers des
niveaux supérieurs a ceux de la distribution parisienne et les varia-
tions relatives au passage de P5 a P50 ou de P5 a P95 sont égale-
ment supérieures aux variations parisiennes.

e des distributions d'indicateurs de mortalité différentes : pour les
trois indicateurs de mortalité, I'étendue de la distribution parisienne
est largement supérieure a celle de Toulouse. Pour la mortalité respi-
ratoire en particulier, le percentile 95 de la distribution toulousaine
correspond a 2 déces par jour, ce qui constitue une tres faible varia-
tion & expliquer dans la modélisation.

e des périodes d'étude différentes : ces périodes se situent a des
dates différentes ce qui peut faire évoquer des modifications géné-
rales de la composition du mélange atmosphérique. Néanmoins, la
différence majeure intervenant dans la modélisation est la longueur
des séries : 5 ans pour les séries parisiennes, un peu plus de 2 ans
pour les séries toulousaines. Ce dernier parametre a pu surestimer
['association entre les deux indicateurs toulousains par une prise en
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compte insuffisante de la tendance a long terme ou des variations
saisonnieres.

m 4. Conclusion

Cette étude a permis de valider la faisabilité d'un systéeme de surveillance
toulousain depuis I'identification des sources de données jusqu'a la pro-
duction de résultats en termes d'augmentation des risques sanitaires.

Néanmoins, la validité de ces résultats sur la mortalité ne pourra étre assu-
rée que par de nouvelles modélisations sur des séries plus longues.
Concernant les indicateurs d'admissions hospitalieres, les données
recueillies ont permis la construction de I'indicateur pour une période de
deux ans. La encore, a la lumiére de la modélisation des indicateurs de
mortalité, un allongement des séries semble nécessaire a une analyse
fiable. Les partenaires toulousains sont préts a la poursuite de ce travail
devant I'intérét de la démarche pour la Santé Publique au niveau national
et au niveau régional.

Bibliographie

1. INSEE Midi-Pyrénées. Tableaux Economiques Midi-Pyrénées. TEMP
1996:1996;20-27.

2. Pradel de Lamaze F. Toulouse, le village devenu ville. In: Midi-Pyrénées :
de I'isolement a I'ouverture, cinquante ans de cheminement 1946-1996.
INSEE Midi-Pyrénées 1996. 65-83.

3. Observatoire Régional de I'Air de Midi-Pyrénées. Rapport d'activité
1996:43pages.

4. Délégation a la communication du CHU de Toulouse. Le CHU en quelques
chiffres. In: annuaire téléphonique. p.5, Avril 1996.

5. Della Massa JP, Gerboles M, Payrissat M. Etude de la distribution du
dioxyde d'azote dans I'agglomération toulousaine par la méthode des
échantillonneurs passifs. ORAMIP, Centre Commun de Recherche d'lspra
1994:73 pages et annexes.

6. Papazian-Meybeck M, Della Massa JP. Etude de la distribution du dioxy-
de d'azote sur I'agglomération toulousaine par la méthode des échan-

102

tillonneurs passifs, Eté 1996-Hiver 1996/1997, Evolution sur 5 ans :
1991/1992 — 1996/1997. ORAMIP décembre 1997:95 pages.

7. Cayla F, Duchange M. Indicateurs de santé des enfants scolarisés a
Lapeyrouse Fossat en 1994/1995. ORS Midi-Pyrénées 1995:34 pages.

8. Cassadou S, Cayla F, Lascaux V. Indicateurs liés a la pollution atmosphé-
rique : faisabilité et validité d'un systeme de surveillance toulousain. ORS
Midi-Pyrénées, 1997:31 pages.

9. Loi n°96-1236 du 30 décembre 1996 sur I'air et I'utilisation rationnelle
de I'énergie. Journal Officiel de la République Frangaise 1er janvier 1997.

10. Dab W, Medina S, Quénel P. Short term respiratory health effects of
ambient air pollution: results of the APHEA project in Paris. Journal of
Epidemiology and Community Health 1996;50:S42-S46.

11. Medina S, Le Tertre A, Quénel P et al. Evaluation de I'impact de la pollu-
tion atmosphérique urbaine sur la santé en lle-de-France (Etude
ERPURS). ORS lle-de-France 1994;104 pages.



Paris Programme Erpurs

m 1. Contexte local

1.1 Description de la région d’étude

e Climat

L'lle-de-France est située en plaine et bénéficie en général d’un climat
océanique pluvieux et venteux favorable a la dispersion de la pollution. La
température moyenne annuelle est de 12 °C, avec une amplitude ther-
mique de 16 °C. Les grands froids comme les grandes chaleurs sont rares
et peu durables. Les précipitations sont peu importantes, 641 mm par an
en moyenne, avec un maximum en automne et un minimum en février [1].

Statistiques climatiques

Ensoleillement : 1798 heures
Précipitations : 641 mm
Température moyenne : 11,7 °C
Gel : 29 jours
Brouillard : 14 jours

Source : IAURIF (moyenne de 1960 a 1990, Paris et proche banlieue).

o ['espace régional

La région lle-de-France se décompose en trois grands ensembles de
départements : Paris, a la fois ville et département, la petite couronne et
la grande couronne. La petite couronne entoure la capitale et comprend
trois départements : les Hauts-de-Seine, la Seine-Saint-Denis et le Val-de-
Marne. La grande couronne réunit I'Essonne, la Seine-et-Marne, les Yve-
lines et le Val d'Oise. L'lle-de-France occupe 12 012 km?2, englobe
8 départements, 1 281 communes pour 10 662 378 habitants en 1990 [3].

e |a circulation

22 millions de déplacements motorisés sont enregistrés chaque jour sur
le réseau des transports franciliens. Le réseau d’autoroutes et de voies
rapides comporte 3 rocades, dont 2 pas encore bouclées et 7 autoroutes
radiales principales [2].

L’espace régional

Nombre  Population* Superficie Habitants
de commune (en km?)  (par km?)
Paris 1 2152 105 20 421
Hauts-de-Seine 36 1392 176 7925
Seine-Saint-Denis 40 1381 236 5848
Val-de-Marne 47 1216 245 4961
Petite couronne 123 3989 657 6072
Seine-et-Marne 514 1078 5915 182
Yvelines 262 1307 2284 572
Essonne 196 1085 1804 601
Val d'Oise 185 1050 1246 842
Grande couronne 1157 4520 11250 402
lle-de-France 1281 10 662 12 012 887
France métropolitaine 36 433 56 615 543 965 104

|dF/France en % 18,8 2,2

* En milliers d’habitants. Source : INSEE, recensement 1990.

Le réseau d'autoroutes et de voies rapides de I'lle-de-France écoule 40 %
du trafic (véhicules-km) alors que sa longueur ne représente que 7 % du
réseau routier principal de la région. Le réseau d'autoroutes et de voies
rapides est en effet tres sollicité car il assure 3 fonctions : locale, régiona-
le et nationale.

Par ailleurs, son trafic progresse toujours légerement dans la zone agglo-
mérée tandis que le trafic de la voirie de la ville de Paris est stabilisé. La
circulation automobile n'a cessé de progresser depuis 1967 mais actuel-
lement ce sont les flux banlieue-banlieue qui augmentent le plus, les
déplacements banlieue-banlieue sont majoritaires (66 %) et 83 % d'entre
eux sont effectués en voiture particuliere par manque de transports en
commun de rocade.

Cela se traduit par la congestion de toute la banlieue dense située entre le
boulevard périphérique de Paris et I'autoroute de rocade A86. Ce sont les
axes autoroutiers qui sont les plus chargés et notamment :

o le boulevard périphérique de Paris, toute la journée, et plus parti-
culierement au sud et a I'est ;

o |es sections terminales des autoroutes radiales avant I'arrivée sur
le boulevard périphérique , la fréquence et la longueur des bouchons
sont variables selon les autoroutes ;

e certaines sections de I'autoroute A86.
Ces infrastructures assurent, en effet soit directement, soit par maillage,
I'essentiel des déplacements banlieue-banlieue régionaux, auxquels

s'ajoute le trafic radial vers le centre et un trafic fret non négligeable
(80 % du fret est acheminé par la route).

Le parc de véhicules en lle-de-France [4]

Véhicules légers 4 051 500
Essence 2 747 700
Diesel 1303 800
Motocyclettes 179 700
Véhicules utilitaires 622 670

Source : Argus de I'automobile 1995.

e Les sources de pollution atmosphérique
Les transports
Dans la zone d’étude Erpurs, le secteur des transports est le premier res-
ponsable des émissions de polluants. D’apres les données du Centre
interprofessionnel technique d'études de la pollution atmosphérique (CITE-
PA) pour I'année 1994, 66 % des oxydes d'azote, 50 % des COVNM et
67 % du monoxyde de carbone sont émis par les transports en lle-de-
France.
Les secteurs industriels et résidentiels
La part de I'industrie dans les émissions des principaux polluants en lle-
de-France est de 8,5 % pour SO, et NO, et 13 % des COVNM. La part du
résidentiel est respectivement de 30,14 et 30 %. Les principales sources
industrielles de pollution atmosphérique sont :

e |es centrales thermiques de production électrique.

o Les usines d’incinération des ordures ménageres.

o Des cimenteries.
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Emissions de polluants par secteur d’activité pour la zone d’étude Erpurs, 1994

Source S0," NO,” COVNM* Co* NH5"
Industrie et traitements des déchets 3174 5432 17 993 2610 334
(8,5 %) (8,4 %) (13 %) (0,4 %) (55,9 %)
Extraction et transfert d’énergie 15 288 6 045 6129 676 0
(41 %) 9,3 %) (4,4 %) 0,1 %) (0,0 %)
Résidentiel, tertiaire, commerce, institutions 11344 9048 40 718 188 261 0
(30,4%) (13,9 %) (29,2 %) (31,5 %) (0,0 %)
Transports routiers 7307 43 053 70274 399 860 137
(19,5) (66,2 %) (50,4 %) (66,9 %) (22,9 %)
Autres secteurs 216 1454 4181 6 483 127
(0,6 %) (2,2 %) (3,0 %) (1,1 %) (21,2 %)
Total 37330 65 031 139 295 597 890 598
(100 %) (100 %) (100 %) (100 %) (100 %)

*Tonnes / an (%), Source CITEPA — inventaire lle-de-France 1997.

1.2 Sources de données
1.2.1 Les données sanitaires
o | a mortalité

Les données de mortalité ont été obtenues aupres du service d'information
sur les causes médicales de déces du Service commun n°® 8 (SC8) de
I'Institut national de la santé et de la recherche médicale (INSERM). Les
statistiques concernant le nombre de déces sont établies a partir du certi-
ficat de déces. Celui-ci est rempli obligatoirement par un médecin. Il com-
porte des renseignements sur I'age, I'adresse du défunt et la cause prin-
cipale et immédiate du déces.

Le codage des causes de déces est réalisé d'apres la Classification inter-
nationale des maladies 9¢ révision CIM-9. Seuls les déces en relation avec
une pathologie ont été retenus, excluant ainsi les traumatismes et empoi-
sonnements et les causes extérieures de traumatismes et empoisonne-
ments (CIM-9>800).

L'analyse a porté sur la mortalité totale non accidentelle, la mortalité lice
aux maladies de I'appareil respiratoire (CIM-9 460-519) et la mortalité liée
aux maladies de I'appareil circulatoire (CIM-9 390-459).

o (IM-9(460-519) : affections aigués des voies respiratoires, pneu-
monie et grippe, maladies pulmonaires obstructives chroniques et
affections connexes, maladies pulmonaires dues a des agents
externes, autres maladies de |'appareil respiratoire.

e (IM-9(390-459) : cardiopathies rhumatismales, maladies hyper-
tensives, cardiopathies ischémiques, troubles de la circulation pul-
monaire, autres formes de cardiopathies, maladies vasculaires céré-
brales, maladies des arteres, artérioles et capillaires, maladies des
veines et des vaisseaux lymphatiques, autres maladies de I'appareil
circulatoire.

Variation des émissions de polluants entre 1990 et 1994
dans la région lle-de-France

S02 NOx COVNM  CO2 NH3

Variations en %
tous secteurs confondus -10 +3 -5 +10 -10

Source CITEPA - inventaire lle-de-France.
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o | es hospitalisations

Les données d'hospitalisations sont fournies par le service d'épidémiologie
de I'Assistance publique-Hopitaux de Paris. Chaque séjour hospitalier
donne lieu & I'enregistrement d'informations rendues anonymes, dont le
diagnostic principal ayant motivé le plus de soins pendant le séjour. Les
diagnostics, établis par les cliniciens dans les services de I'hdpital, sont
codés d'aprés la Classification internationale des maladies 9¢ révision
(CIM-9).

L'analyse a porté sur les hospitalisations liées a I'ensemble de la patholo-
gie respiratoire CIM-9 (codes 460-519), I'asthme CIM-9 (493), les bron-
cho-pneumopathies chroniques obstructives CIM-9 (codes 490-492 et
494-496), I'ensemble de I'appareil circulatoire CIM-9 (codes 390-459) et
les myocardiopathies ischémiques CIM-9 (code 410-414).

e (IM-9 (codes 460-519) : affections aigués des voies respira-
toires, pneumonies et grippe, maladies pulmonaires obstructives
chroniques et affections connexes, maladies pulmonaires dues a des
agents externes, autres maladies de |'appareil respiratoire.

e (IM-9 (codes 490-492 et 494-496) : bronchite, emphyséme,
bronchectasie, alvéolite allergique, autres obstructions chroniques
des voies respiratoires.

o (IM-9 (codes 390-459) : cardiopathies rhumatismales, maladies
hypertensives, cardiopathies ischémiques, troubles de la circulation
pulmonaire, autres formes de cardiopathies, maladies vasculaires
cérébrales, maladies des arteres, artérioles et capillaires, maladies
des veines et des vaisseaux lymphatiques, autres maladies de I'ap-
pareil circulatoire.

o (IM-9 (codes 410-414) : infarctus du myocarde, angine de poitri-
ne, autres formes de cardiopathies ischémiques.

1.2.2 Les données environnementales

e Les niveaux de la pollution atmosphérique

Les données étudiées ont été fournies et validées par le réseau de mesu-
re AIRPARIF et le Laboratoire d'Hygiene de la Ville de Paris (LHVP). Les sta-
tions sélectionnées sont uniquement celles du réseau de mesure de la pol-



lution urbaine dite “de fond”. Les données des sites de mesure de la pol-
lution urbaine dite “de proximité”, trop dépendantes des conditions d’émis-
sion de la pollution locale (automobile principalement), ont été exclues [5].

Les indicateurs de pollution étudiés sont :
— les particules, représentées par I'indice de fumée noire (FN) et les
particules fines en suspension de diametre inférieur a 13 micro-
metres (millionieme de metre) (PS13) ;
— le dioxyde de soufre (SO,) ;
— le dioxyde d'azote (NOy) ;
— I'ozone (Oq).

Stations de mesures du réseau AIRPARIF sélectionnées
pour I’étude Erpurs 1991-1995

SEINE SAINT-DEMIS

PARIS

Q’-}: Dicecycle die siomlre (9 slaions)

@ - Tndice de Funée Noine (12 stations)

(-'f: < Prartboules Mz o' un ddiamétne inférens i 13 pm (4 srions)
8 - Dioyde & aote (8 slatims)

@ Ozone (5 stations)

Les particules en suspension sont mesurées, soit par I'analyse du noircis-
sement d’un filtre par la technique réflectométrique (indice de fumée noire
FN), soit par radiométrie béta (PS13) ; le dioxyde de soufre (SO,) est
mesuré par fluorescence UV, le dioxyde d'azote (NO,) par chimilumines-
cence, I'ozone (05) par spectrophotométrie d’absorption UV.

Les mesures retenues pour la période d'étude 1991-1995 proviennent
de:

o 9 stations pour le SO,,12 stations pour I'indice de fumée noire,
4 stations pour les PS13, 8 stations pour le NO, et 5 stations
pour Os.

Ces stations sont localisées dans Paris et dans les trois départements de
la proche couronne (Hauts-de-Seine, Seine-Saint-Denis, Val-de-Marne).
Les sites sont choisis pour étre géographiquement représentatifs de tout
un secteur et ne sont pas directement influencés par une source de pol-
lution atmosphérique locale d'origine automobile ou industrielle.

Les stations mesurant I'indice de fumée noire fournissent des données
journalieres (valeurs moyennées sur 24 heures) alors que les capteurs-

analyseurs de SO,, NO, et 05 délivrent des teneurs moyennées sur 15
minutes permettant de calculer des valeurs moyennes horaires et journa-
lieres. Les valeurs finales retenues pour SO,, FN et NO, sont calculées sur
des moyennes de 24 heures et, pour Os, sur des moyennes de 8 heures
(de 9 heures a 17 heures, temps universel).

Lorsqu'une station de mesure ne dispose que de moins de 75 % des
mesures moyennes horaires, la moyenne journaliere de cette station n'est
pas retenue et considérée comme manquante.

e La météorologie

Les données météorologiques sont fournies par Météo France. Il s'agit des
températures minimales, moyennes et maximales, de la température du
point de rosée et de I'humidité relative. Toutes ces données sont enregis-
trées a la station du parc Montsouris (Paris).

e La grippe

Les épidémies de grippe ont été prises en compte dans I'analyse a partir
des isolements de souches virales de grippe A et B effectués par le syste-
me de surveillance de la grippe GROG (Groupes régionaux d'observation de
la grippe) en lle-de-France ainsi qu'a partir du nombre de visites médicales
a domicile pour syndrome grippal de SOS-Médecin Paris.

e Les pollens

La quantité de pollens dans I'atmosphere d’lle-de-France est mesurée par
le Réseau National de Surveillance Aérobiologique (RNSA). Celui-ci a four-
ni pour I'analyse un compte pollinique total journalier des principaux pol-
lens allergisants d’arbres, de graminées, d’armoise et d’herbacées
(Corylus, Alnus, Salix, Corpinus, Betula, Fraxinus, Quercus, Graminées,
Plantagi, Urticacées, Castanea).

1.3 Zone d’étude

Elle est formée par Paris et la petite couronne.

La zone d’étude

Nombre de Population* Superficie  Habitants

communes (en km?)  (par km?)
Paris 1 2152 105 20421
Hauts-de-Seine 36 1392 176 7925
Seine-Saint-Denis 40 1381 236 5848
Val-de-Marne 47 1216 245 4961
Petite couronne 123 3989 657 6072

* En milliers d’habitants. Source : INSEE, recensement 1990.

Avec une superficie de 105 km2, Paris est le plus petit département de
la région lle-de-France mais le plus peuplé, avec une forte densité
(20 421 h/km2).

Le département des Hauts-de-Seine a une superficie de 175,6 km?, avec
une densité de 7 925 h/km2. C'est le premier département pour ses acti-
vités industrielles et pour sa concentration de sieges sociaux implantés,
notamment, dans le quartier de la Défense.

Le département de la Seine-Saint-Denis a une superficie de 236 km2 et
une densité de 5 848 h/km2. Les activités sont essentiellement & vocation
industrielle.

Enfin, le Val-de-Marne est le département le plus étendu de la zone d'étu-
de. Sa superficie est de 245 km?2 avec une densité de 4 961 h/km2.
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m 2. Résultats

2.1 Indicateurs environnementaux
Indicateurs de pollution atmosphérique

Niveaux saisonniers de pollution (1.g/m3) pendant la période 1991-1995

Polluants (1g/m3) Eté Hiver Total
Indice de Fumées Noires*

P5 6 7 7
P25 10 12 11
P50 14 20 16
P75 20 31 25
P95 32 66 51
Moyenne 16 25 21
Dioxyde de soufre*

P5 6 8 6
P25 8 13 10
P50 1 20 14
P75 15 32 22
P95 24 54 45
Moyenne 12 25 19
Particules (PS13)*

P5 1 10 10
P25 15 16 16
P50 20 25 22
P75 27 36 31
P95 38 58 50
Moyenne 22 28 25
Dioxyde d’azote*

P5 32 34 33
P25 43 47 45
P50 52 55 54
P75 63 66 65
P95 83 89 87
Moyenne 54 57 56
0zone**

P5 15 3 3
P25 31 6 11
P50 44 13 23
P75 66 23 41
P95 114 38 89
Moyenne 52 16 30

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 . percentile 95

Source : AIRPARIF-LHVP

* A partir des moyennes sur 24h ,

** A partir des moyennes sur 8h

Les niveaux de SO, (moyenne sur 24 heures) sont plus importants en

hiver, la valeur la plus élevée observée (P100) étant de 123 pg/m3.

Les niveaux de I'indice de Fumées Noires sont également plus élevés en
hiver ; le niveau le plus élevé observé est de 150 pg/m3 (a titre de com-
paraison, le niveau le plus élevé en été est de 56 ug/ms).

Pour les PS13, le niveau maximal atteint en hiver est de 96 pg/m3.

Les teneurs moyennes de NO, ont été sensiblement équivalentes en hiver
(niveau médian de 55 pg/m3) et en été (niveau médian de 52 pg/m3). Il est
cependant important de noter que les niveaux élevés traduisent des situa-
tions de pollution différentes selon les saisons :
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e en hiver, la stagnation atmosphérique en relation avec des vents
faibles et, surtout, les fortes inversions du gradient vertical de tem-
pérature (provoquant une faible dispersion dans I'atmosphére)
conduisent a une élévation des niveaux de I'ensemble des indica-
teurs de pollution primaire et, en particulier, des oxydes d'azote émis
au niveau du sol par le trafic automobile. Les teneurs en NO, peu-
vent dépasser les valeurs limites en raison des niveaux importants de
monoxyde d'azote disponibles et, aussi, du fait qu'une part des
oxydes d'azote (de I'ordre de 15 %) est émise sous forme de NO, ;

e en été, les inversions de température sont beaucoup moins
importantes et persistantes, mais la photochimie atmosphérique est
plus active. Les niveaux éleves de NO, indiquent alors & la fois une
forte émission de monoxyde d’azote et une limitation de la dispersion
horizontale des polluants faute de vent.

2.2 Indicateurs de santé

Mortalité

Nombre quotidien de déces observés a Paris et en proche couronne
pendant la période 1991-1995

Mortalité

Eté Hiver Total
Toutes causes
P5 97 107 101
P25 109 121 112
P50 118 131 124
P75 126 141 135
P95 139 157 153
Moyenne 118 131 125
Causes respiratoires
P5 3 5 4
P25 5 7 6
P50 7 10 9
P75 10 12 11
P95 13 17 16
Moyenne 8 10 9
Causes cardio-vasculaires
P5 26 30 28
P25 31 36 33
P50 35 41 38
P75 40 46 43
P95 47 54 52
Moyenne 36 41 39

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 . percentile 95
Source : INSERM-SC8

Le nombre de déces de personnes domiciliées a Paris et en proche cou-
ronne, enregistré au cours de la période 1991-1995, est de 148 469. Le
nombre total de déces (mortalité totale) est, en moyenne, de 125 déces
par jour et peut atteindre 179 déces.

En moyenne, 9 déces pour causes respiratoires sont enregistrés par jour,
avec un maximum de 24 décés. La mortalité cardio-vasculaire représen-
te un nombre important de décés : en moyenne 39 déces par jour, et peut
atteindre 67 déces.



Nombre quotidien d’hospitalisations a I’Assistance Publique-Hopitaux de Paris pendant la période 1991-1995

Hospitalisations

Tous ages 15-64 ans 65 ans et plus

été hiver total été hiver total été hiver total
Maladies de I’appareil
respiratoire
P5 34 57 40 14 18 16 8 13 9
P25 52 78 62 23 28 25 13 20 16
P50 68 96 83 30 36 33 19 25 22
P75 89 115 103 39 45 42 25 31 28
P95 116 143 136 53 57 55 34 41 38
Moyenne 71 97 84 31 37 34 20 26 23
Asthme
P5 2 4 3 0 0 0 0 1 0
P25 6 8 7 0 0 0 2 2 2
P50 8 1 10 1 1 1 3 4 4
P75 12 15 14 1 2 2 5 6 6
P95 17 20 20 4 3 3 7 9 9
Moyenne 9 12 10 1 1 1 3 4 4
BPCO (1)
P5 5 9 6 0 0 0
P25 9 13 11 1 1 1
P50 13 17 15 1 2 2
P75 18 21 19 3 3 3
P95 25 28 27 4 6 5
Moyenne 14 17 15 2 2 2
Maladies de I’appareil
circulatoire
P5 88 118 98
P25 137 152 142
P50 186 226 206
P75 267 243 257
P95 310 328 319
Moyenne 192 218 205
Myocardiopathies ischémiques
P5 21 29 25
P25 37 43 40
P50 50 61 55
P75 68 74 72
P95 87 92 90
Moyenne 52 60 56

P5 : percentile 5 ; P50 : percentile 50 ; P95 . percentile 95

Source : AP - HP

(1) Broncho-pneumopathies chroniques obstructives (BPCO) CIM 9 (490-492 et 494-496) : bronchite, emphyséme, bronchectasie, alvéolite allergique, autres obstructions chroniques

des voies respiratoires.

Les hospitalisations

Lors de la période d'étude, les hospitalisations pour maladies respiratoires
(tous ages) dans les hopitaux de I'Assistance Publique - Hopitaux de Paris
(AP-HP) s’élevent, en moyenne, a 81 hospitalisations par jour avec un
maximum de 195.

Pour les adultes &gés de 15 a 64 ans, la pathologie respiratoire occasion-
ne, en moyenne, 34 hospitalisations par jour, le maximum observé étant
de 74.

Pour les personnes agées de 65 ans et plus, les affections respiratoires
représentent, en moyenne, 23 hospitalisations par jour avec un maximum
de 64.

En moyenne, la maladie asthmatique est a I'origine de 10 hospitalisations
quotidiennes, avec un maximum de 30 :

o chez les plus jeunes (0-14 ans), la moyenne est de 1 hospitalisa-
tion par jour, et le maximum de 8 ;

e chez les adultes (15-64 ans), la moyenne est de 4 et le maximum
de 15 hospitalisations par jour.

Les maladies pulmonaires chroniques obstructives (BPCO) sont a I'origine
de 15 hospitalisations en moyenne par jour et peuvent atteindre un maxi-
mum de 42. Chez les personnes de 65 ans et plus, la moyenne est de 2
hospitalisations par jour, et le maximum de 9. Les maladies de I'appareil
circulatoire représentent en moyenne 205 hospitalisations par jour, avec un
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maximum de 403. Pour les myocardiopathies ischémiques, la moyenne est
de 56 hospitalisations par jour, et le maximum est de 120.

2.3 Co-facteurs

Données météorologiques

Températures quotidiennes (degré Celsius)

1991-1995
Température moyenne hiver 7.9
été 16,8
Température minimale hiver 53
été 12,6
Température maximale hiver 10,6
été 21,4

Source : Météo France

La moyenne des températures pendant la période d’étude était de 8 °C
pour la période hivernale et 17 °C pour la période estivale.

Données polliniques

Sur le graphe ci-dessous, on constate que les pollens sont surtout
présents dans I'atmosphére du mois de mars a septembre.
Deux pointes par an sont observées, la période mars-avril et la période
juillet-aot.

g : Comptes polliniques totaux

é 801 Printemps 1
ER .

: | ey
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Données d’activité grippale

Nombre cumulé de semaines d’épidémie de grippe
1991-1995

Grippe de type A 16
Grippe de type B 8
Source : GROG

Les semaines épidémiques de grippe sont définies comme celles pendant
lesquelles ont été observées simultanément plus de deux isolements de
virus grippaux identiques dans deux foyers différents, ainsi qu'une aug-
mentation de |'activité sanitaire (GROG).

Du 15 décembre 1991 au 12 janvier 1992 (grippe de type A, sous type
HaNo) ; du 4 janvier au 28 févrirer 1993 (grippe de type B) ; du 22 no-
vembre 1993 au 9 janvier 1994 (type A, sous type HsN,) ; du 20 mars au
23 avril 1994 (type A, sous type H3N,) et du 13 novembre au 31 dé-
cembre 1995 (type A, sous type HyNy et H3N,).

108

Nombre journalier de consultations de SOS-Médecins Paris
avec diagnostic de grippe pendant les semaines épidémiques

1991-1995
Moyenne 150
Maximum 584
Minimum 51

Source : SOS-Médecins Paris

Pendant les semaines épidémiques, 28 282 diagnostics de grippe ont été
portés par SOS-Médecins Paris.

2.4 Estimation des risques sanitaires
(mortalité anticipée et hospitalisations)

Dans les tableaux suivants, sont présentés tous les résultats, et sont signa-
lés en caracteres gras ceux dont les relations sont significatives au seuil
de 5 %.

2.4.1. Mortalité anticipée

Il 's’agit de déces anticipés dont le degré d’anticipation n’est pas connu.

S0,

Pour un accroissement du niveau de base de SO, (P5 : 6 pg/md) & un
niveau moyen (P50 : 14 pg/m3), puis & un niveau de pollution plus élevé
(P95 : 45 ug/md), atteint ou dépassé les 18 jours de plus forte pollution de
I'année, les risques relatifs pour la mortalité journaliere sont respective-
ment 1,007 [IC & 95 % : 1,003 ; 1,010] et 1,035 [IC & 95 % : 1,016 ;
1,056].

PS13

Pour un accroissement du niveau de base (P5 : 10 pg/m3) a un niveau
moyen (P50 : 22 ug/m3), puis a un niveau de pollution plus élevé (P95 :
50 pg/m3), les risques relatifs pour la mortalité journaliere sont respective-
ment 1,008 [IC a 95 % : 1,003 ; 1,014] et 1,028 [IC a 95 % : 1,010 ;
1,047].

Pour la mortalité cardio-vasculaire, les risques relatifs sont de 1,011 [IC a
95 % : 1,002 ; 1,020] pour un accroissement de P5 a P50, et de 1,037
[ICa95 % : 1,006 ; 1,069] pour un accroissement de P5 a P95.

FN

Pour un accroissement du niveau de base (P5 : 7 pg/m3) a un niveau
moyen (P50 : 16 pg/m3), puis & un niveau de pollution plus élevé (P95 :
51 pg/md), les risques relatifs pour la mortalité journaliere sont respective-
ment de 1,004 [ICa 95 % : 1,001 ; 1,017] et 1,020 [IC a2 95 % : 1,005 ;
1,035].

Pour la mortalité respiratoire, la forme de la relation observée ne permet
pas de quantifier le risque associé a cette relation.

NO,

Pour un accroissement du niveau de base (P5 : 33 pg/m3) a un niveau
moyen (P50 : 54 pg/m3), puis a un niveau de pollution plus élevé (P95 :
87 ug/m3), les risques relatifs pour la mortalité journaliere sont respective-
ment 1,015 [IC & 95 % : 1,008 ; 1,022] et 1,041 [IC & 95 % : 1,021 ;
1,060].



Risques relatifs [et intervalles de confiance a 95 %] estimés pour la mortalité
en relation avec les différents polluants pour une augmentation de 10/20, P25/P75, P5/50 et P5/95

Mortalité Polluants Latence en jours Risque Relatif (IC 95 %)
(transformation)
2010 p75/p25 p50/p5 p95/p5
Toutes causes S02 1 1,008 1,011 1,007 1,035
(lin*) [1,004 - 1,013] [1,005 - 1,018] [1,003 - 1,010] [1,016 - 1,056]
FN 1 1,004 1,006 1,004 1,020
(lin) [1,001 - 1,008] [1,002 ; 1,011] (1,001 ;1,017] [1,005 ; 1,035]
PS13 1 1,007 1,010 1,008 1,028
(lin) [1,002 - 1,011] [1,004 ; 1,016] (1,003 ; 1,014] (1,010 ; 1,047]
NO2 0-1 1,008 1,015 1,015 1,041
(lin) [1,004 - 1,012] [1,008 ; 1,021] (1,008 ; 1,022] [1,021 ; 1,060]
03 1 1,003 1,009 1,006 1,027
(lin) [1,001 - 1,006] [1,002; 1,017] (1,001 ; 1,011] 1,005 ; 1,050]
Causes S02 2 1,013 1,048 1,011 1,056
respiratoires (lin) [0,998 - 1,028] [0,998 ; 1,039] [0,998 ; 1,024] (0,992 ;1,123]
FN (a) (@) (a) (@)
PS13 1 1,001 1,001 1,008 1,056
(lin) [0,985 - 1,016] [0,979; 1,024] (0,982 ; 1,020] [0,992; 1,123]
NO2 (@) (a) (a) (a)
03 2 1,013 1,039 1,025 1,115
(lin) [1,002 - 1,023] [1,006 ; 1,072] [1,004 ; 1,047] [1,018;1,220]
Causes S02 1 1,007 1,009 1,006 1,029
cardio-vasculaires (lin) [0,999 - 1,015] [0,998; 1,021] [0,999; 1,013] [0,995; 1,064]
FN 1 1,004 1,005 1,004 1,017
(lin) [0,998 - 1,009] [0,997; 1,013] [0,998 ; 1,009] [0,992 ; 1,043]
PS13 2 1,009 1,013 1,011 1,037
(lin) [1,001 - 1,016] [1,002; 1,024] [1,002 ; 1,020] [1,006 ; 1,069]
NO2 0-1 1,009 1,016 1,017 1,045
(lin) [1,002 - 1,016] [1,004; 1,029] [1,004 ; 1,030] [1,010; 1,081]
03 (@) (@) (@) @

Source : Programme Erpurs, ORS lle-de-France
*lin = relation linéaire

@ la forme de la relation observée entre I'indicateur de pollution et I'indicateur sanitaire ne permet pas de quantifier le risque pour la santé associé a cet indicateur de pollution.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, le risque relatif est 1,017 [IC & 95 % :
1,004 ; 1,030] pour un accroissement de P5 a P50 et 1,045 [IC 2 95 % :
1,010 ; 1,081] pour un accroissement de P5 a P95.

Pour la mortalité respiratoire, la forme de la relation observée ne permet
pas de quantifier le risque associé a cette relation.

03

Pour un accroissement du niveau de base (P5 : 3 pg/m3) a un niveau
moyen (P50 : 23 pg/m3), puis a un niveau de pollution plus élevé (P95 :
89 pg/m3), les risques relatifs pour la mortalité journaliere sont 1,006 [IC &
95 % : 1,001 ;1,011] et 1,027 [IC & 95 % : 1,005 ; 1,050].

Pour la mortalité respiratoire, le risque relatif est 1,025 [IC & 95 %
1,004 ; 1,047] pour un accroissement de P5 a P50, et 1,115 [IC a
5% : 1,018 ; 1,220] pour un accroissement de P5 a P95.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, la forme de la relation observée ne per-
met pas de quantifier le risque associé a cette relation.

2.4.2. Les hospitalisations

Les résultats des hospitalisations sont présentés en distinguant deux sai-
sons, “hivernale” (du 1er octobre au 31 mars) et “estivale” (du 1er avril au
30 septembre). Dans les tableaux suivants, sont présentés tous les résul-

tats et sont signalés en gras ceux dont les relations sont significatives au
seuil de 5 %.

En hiver, les hospitalisations respiratoires, considérées globalement, sont
surtout liées a FN et NO,. Ainsi, pour un accroissement du niveau de base
de FN (7 pg/m3) & un niveau moyen (P50 : 20 pg/m3), puis a un niveau de
pollution élevé (P95 : 66 pg/m3), les risques relatifs chez les patients de
15 a 64 ans sont 1,017 [IC a 95 % : 1,006 ; 1,027] et 1,067 [IC a
95 % :1,024; 1,113].

Pour NO,, les risques relatifs sont dans les mémes conditions respectivement
1,025 [ICa 95 % : 1,007 ; 1,044] et 1,072 [IC 2 95 % : 1,020 ; 1,127].
Les bronchopneumopathies chroniques obstructives (BPCO) ne montrent
pas de liens significatifs avec les indicateurs de pollution en période
hivernale.

En été, on observe un lien significatif entre NO, et les hospitalisations
pour causes respiratoires. Ces liens sont plus importants chez les patients
de 65 ans et plus.

En ce qui concerne les BPCO, les risques relatifs sont respectivement
1,062 [ICa 95 % : 1,032 ; 1,093] et 1,143 [IC 2 95 % : 1,072 ; 1,220]
dans les mémes conditions que précédemment.
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Risques relatifs [et intervalles de confiance a 95 %] estimés pour les hospitalisations en relation avec les différents polluants pour une augmentation P5/50 et P5/95

S0, PS13 FN NO, 04
hiver hiver été hiver été hiver été été
Causes 1,008 1,008 1,010 1,010 1,005 1,012 1,026 1,010
respiratoires [1,000;1,016]  [0,999;1,017]  [1,000; 1,020] [1,003;1,016]  [0,994; 1,016] [1,002;1,021]  [1,012;1,042]  [0,996 ; 1,026]
tous ages 1,030 1,024 1,030 1,038 1,016 1,031 1,060 1,037
[1,001;1,060]  [0,996 ;1,053] 0,999 ; 1,062] [1,014;1,064]  [0,983;1,050] [1,006;1,057]  [1,026; 1,095  [0,985; 1,091]
Latence en jours 0-2 jours 0-3 jours 0-3 jours 0-3 jours 0-1 jours 0-3 jours 0-3 jours 0 jour
1,012 1,013 1,009 1,017 1,013 1,025 1,032 1,007
15-64 ans [0,998;1,027]  [0,997;1,029]  [0,993;1,025] [1,006;1,027]  [0,997 ; 1,030] [1,007 ;1,044  [1,005;1,060]  [0,985; 1,029]
1,047 1,039 1,025 1,067 1,038 1,072 1,062 1,024
[0,993;1,103]  [0,990;1,092]  [0,980;1,071] [1,024;1,113]  [0,992 ;1,087] [1,020;1,127]  [1,010;1,116]  [0,949; 1,104]
Latence en jours 0-2 jours 0-3 jours 1-3 jours 0-3 jours 0-3 jours 0-1 jours 0-3 jours 1 jour
1,003 1,010 1,002 1,027 1,008 1,044
65 ans et + [0,989;1,017]  [0,984;1,018] @ [0,991;1,013]  [1,009;1,045] [0,987;1,029]  [1,020;1,069] @
1,011 1,003 1,011 1,083 1,022 1,109
[0,958;1,068]  [0,948 ; 1,060] [0,961;1,063  [1,026;1,143] [0,966 ;1,081  [1,047;1,174]
Latence en jours 0 jour 0 jour 0 jour 0-1 jours 0 jours 0-1 jour
BPCO 1,009 1,005 1,017 1,010 1,064 1,014 1,062 1,018
[0,992;1,026]  [0,984;1,027]  [0,995; 1,040] [0,996;1,025]  [1,027;1,103] [0,989;1,039  [1,032;1,093]  [0,987 ;1,049]
tous ages 1,035 1,016 1,053 1,043 1,132 1,039 1,143 1,063
[0,969;1,105]  [0,951;1,086]  [0,985;1,125] [0,984;1,107]  [1,054;1,216] [0970;1,114]  [1,072;1,220]  [0,957 ; 1,180]
Latence en jours 0-2 jours 0-2 jours 0-2 jours 0-2 jours 0-2 jours 0-1 jours 0 jour 0 jour
1,042 1,033 1,068 1,034
65 ans et + (@) () [0,984 ;1,102] () [0,972 ;1,098] (@) [0,984:1,158]  [0,971;1,100]
1,130 1,096 1,157 1,121
[0,953 ; 1,340] 0,923 ;1,301] [0,965;1,388]  [0,903;1,392]
Latence en jours 0-3 jours 0-3 jours 0-3 jours 0 jour

Source : Programme Erpurs, ORS lle-de-France
@ |a forme de la relation observée entre I'indicateur de pollution et I'indicateur sanitaire ne permet pas de quantifier le risque pour la santé associé a cet indicateur de pollution.

Risques relatifs [et intervalles de confiance a 95 %] estimés pour les hospitalisations en relation avec les différents polluants pour une augmentation P5/50 et P5/95 (suite)

S02 PS13 FN NO2 03
hiver hiver été hiver été hiver été été
Asthme
tous ages 1,001 1,001 1,027 1,009 1,056 1,002 1,116
[0982;1,021]  [0,978;1,025]  [0,996 ; 1,058] [0,995;1,023]  [1,025;1,087] [0972;1,033]  [1,065; 1,169] @
1,005 1,005 1,078 1,043 1,179 1,005 1,240
[0931;1,086]  [0,930;1,085]  [0,988;1,175] [0976;1,115]  [1,079;1,289] [0926;0,091  [1,132;1,358]
Latence en jours 0 jour 0 jour 0 jour 0 jour 0-1 jours 0 jour 0 jour
1,077 1,064 1,051 1,056 1,249 1,108 1,192 1,081
0-14 ans [1,014;1,145]  [0,984;1,150]  [0,964 ; 1,146] [0,998;1,117]  [1,079;1,447] [1,011;1,216]  [1,069;1,330]  [0,966 ; 1,208]
1,336 1,224 1,153 1,253 1,564 1,320 1,521 1,307
[1,056;1,690]  [0,948;1,581]  [0,901 ; 1,473] [0,993;1,581]  [1,165;2,00] [1,030;1,693]  [1,172;1,972]  [0,888; 1,923]
Latence en jours 1 jour 1 jour 1 jour 1-3 jours 0-1 jours 1 jour 0-1 jour 1 jour
1,022 1,026 1,010 1,027 1,035 1,038 1,035 1,037
15-64 ans [0,989;1,057]  [0,988;1,067]  [0,965;1,057] [1,004;1,051  [0,986; 1,086] [0,991;1,109]  [0,980;1,093]  [0,977; 1,102]
1,089 1,089 1,029 1,134 1,101 1,109 1,091 1,135
[0956;1,239]  [0,960;1,236]  [0,904 ;1,170] [1,017;1,265]  [0,960 ; 1,262] 0,975 ;1,262] [0,950;1,253]  [0,922;1,397]
Latence en jours 0 jour 0 jour 1 jour 0 jour 0-2 jours 0-1 jours 1 jour
Causes cardio- 1,014 1,010 1,015 1,021 1,024 1,032
vasculaires [1,002;1,027]  [0,997 ; 1,023] @ [1,004;1,026]  [1,006; 1,036] [1,012;1,036]  [1,017;1,047] @
1,031 1,020 1,033 1,043 1,050 1,064
[1,004 ;1,058  [0,994; 1,046] [1,009; 1,058  [1,013;1,074] [1,024;1,076]  [1,034;1,095]
Latence en jours 0 jour 0 jour 0 jour 0 jour 0 jour 0 jour
Myocardiopathies 1,014 1,011 1,027 1,022 1,022 1,026
ischémiques [1,003;1,026]  [0,998 ; 1,024] (@) [1,005;1,050]  [1,000; 1,044] [1,007 ;1,039 [1,005;1,047] (@
1,052 1,034 1,059 1,045 1,064 1,051
[1,010;1,097]  [0,995; 1,075] [1,010;1,111]  [1,001;1,092] [1,019;1,112]  [1,009; 1,094]
Latence en jours 0-3 jours 1-3 jours 0-3 jours 0 jour 0-1 jours 0 jour

Source : Programme Erpurs, ORS lle-de-France
@ la forme de la relation observée entre I'indicateur de pollution et I'indicateur sanitaire ne permet pas de quantifier le risque pour la santé associé a cet indicateur de pollution.
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Aucun de ces deux indicateurs de santé ne montre de lien significatif avec
0s.

En hiver, chez les enfants de moins de 14 ans, les hospitalisations pour
asthme apparaissent significativement liées a SO, et NO,. Pour un accrois-
sement du niveau de base de ces indicateurs de pollution a un niveau
moyen (P50), puis a un niveau de pollution élevé (P95), les risques relatifs
sont 1,077 [IC a 95 % : 1,014 ; 1,145] et 1,336 [IC & 95 % : 1,056 ;
1,690] pour SO, et 1,108 [IC a 95 % : 1,011 ; 1,216] et 1,320 [IC &
95 % : 1,030 ; 1,6930] pour NO,.

Les risques relatifs pour les hospitalisations pour asthme des 15-64 ans
sont 1,027 [IC a 95 % : 1,004 ; 1,051] et 1,134 [ICa 95 % : 1,017 ;
1,265] lorsque les niveaux de I'indice de Fumée Noire augmentent de P5
a P50 et P95 respectivement.

Les risques relatifs pour les hospitalisations pour causes cardio-vascu-
laires, en hiver, montrent des liens significatifs avec SO,, particules et NO,.

De P5 a P50, les risques relatifs du nombre journalier de ces hospita-
lisations sont de 1,014 [IC & 95 % : 1,002 ; 1,027] pour SO,, de 1,025
[1,004 ; 1,026] pour FN et de 1,024 [1,012 ; 1,036] pour NO,.

Lorsqu'il s'agit des myocardiopathies ischémiques, les risques relatifs
sont de 1,014 [IC a 95 % : 1,003 ; 1,026] pour SO,, 1,027 [IC 2 95 % :
1,005 ; 1,050] pour FN et 1,022 [IC & 95 % : 1,007 ; 1,039] pour NOs,
dans les mémes conditions.

En été, les hospitalisations pour asthme montrent des liens tres importants
avec FN et NO,, surtout chez les enfants de moins de 14 ans. Pour les FN,
le risque relatif est 1,249 [IC a 95 % : 1,079 ; 1,447] pour un accroisse-
ment de P5 a P50 et 1,564 [IC a 95 % : 1,165 ; 2,00] pour un accroisse-
ment de P5 & P95. Pour NO,, les risques relatifs sont respectivement
1,192 [ICa 95 % : 1,069 ; 1,330] et 1,521 [IC 2 95 % : 1,172 ; 1,972],
dans les mémes conditions.

Les hospitalisations pour causes cardio-vasculaires montrent des liens
significatifs avec FN et NO,. Les risques relatifs pour les hospitalisations
journalieres sont 1,021 [IC a 95 % : 1,006 ; 1,036] pour une augmenta-
tion des niveaux de FN de P5 & P50 et 1,032 [IC a 95 % : 1,017 ; 1,047]
pour la méme augmentation des niveaux de NO,.

La forme de la relation observée entre O et les hospitalisations pour

causes cardio-vasculaires ne permet pas de quantifier le risque pour la
santé associé a cet indicateur de pollution.

m 3. Synthése des résultats et conclusion

Il convient de garder a I'esprit que les polluants sont considérés comme
des indicateurs de pollution. Chacun représente donc ses effets propres
éventuels, mais aussi ceux des polluants émis ou formés avec lui.

Mortalité anticipée

Lors de la période 1991-95, pour un accroissement des niveaux de pol-
lution les plus faibles (P5) a des niveaux médians (P50) les risques relatifs
sont :

e 1,007 pour la mortalité toutes causes en relation avec le SO,, soit
0,7 % d’augmentation du risque ;

e 1,011 pour la mortalité¢ cardio-vasculaire en relation avec les
PS13;

e 1,004 pour la mortalité toutes causes en relation avec les Fumées
Noires ;

e 1,017 pour la mortalité cardio-vasculaire en relation avec NO, ;

e 1,025 pour la mortalité respiratoire en relation Os.

Hospitalisations

Lors de la période 1991-95, pour un accroissement des niveaux de pollu-
tion faibles (P5) a des niveaux médians (P50) les risques relatifs sont

— pour Ihiver :

e 1,014 pour les hospitalisations pour cause cardio-vasculaire, en
relation avec SO, ;

e 1,108 pour les hospitalisations pour asthme chez les enfants de
moins de 14 ans & I'AP-HP, en relation avec NO, ;

e 1,027 pour les hospitalisations pour asthme chez les adultes de
15 & 64 ans, en relation avec les fumées noires ;

— pour 'été :

e 1,064 pour les hospitalisations pour BPCO, en relation avec I'in-
dice de Fumées Noires :

e 1,062 pour les hospitalisations pour BPCO, en relation avec NO, ;

e 1,249 pour les hospitalisations pour asthme chez les enfants de
moins de 14 ans, en relation avec I'indice de fumée noire.

Les résultats de I'analyse effectuée a Paris et en petite couronne montrent
un lien entre la pollution atmosphérique et la mortalité anticipée et
les hospitalisations.

Les liens avec la pollution atmosphérique peuvent également étre jugés
au regard d’autres indicateurs de morbidité. Il s’agit par exemple des
visites & domicile de SOS-Médecins et des déclarations d’arrét de travail
a EDF-GDF [6].

L'étude Erpurs a montré par exemple que I'augmentation des niveaux de
pollution les plus faibles (P5) aux niveaux médians (P50) observés pendant
la période 1991-1995, s’accompagne en hiver, d’un accroissement de
15 % (RR 1,15) des visites médicales a domicile de SOS-Médecins Paris
pour asthme chez les enfants en relation avec les particules, et de 10 %
(RR 1,10) des déclarations d'arréts de travail pour affections des voies res-
piratoires inférieures & EDF-GDF en relation avec NO,.

En été, 'augmentation est de 22 % (RR 1,22) des visites pour asthme
effectuées par SOS-Médecins en relation avec NO, et 23 % (RR 1,23) des
déclarations d’arrét de travail pour causes cardio-vasculaires a EDF-GDF
en relation avec NO,.

1
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Analyse

multicentrique

Dans ce chapitre, nous présentons tout d’abord une synthése de I'en-
semble des résultats observés dans chacune des huit zones ayant partici-
pé a I'étude de faisabilité, ainsi que les résultats pour la zone de Paris.
Dans une deuxiéme partie, nous présentons les résultats d’'une analyse
combinée portant sur I’ensemble des neuf zones.

m 1. Synthése des résultats

1.1 Caractéristiques des zones d’étude

['ensemble des neuf zones d'étude regroupe 387 communes réparties sur
une surface totale de 3 602 km2. Ces zones se différencient par leur sur-
face avec un minimum pour Lyon (132 km2) et un maximum pour Paris
(762 km2). Dans ces zones, la densité de population varie de 955 habitants
par km2 pour la zone de Toulouse a 8 059 habitants par km2 pour la zone
de Paris (tab. 1).

Tableau 1. Caractéristiques géographiques et démographiques*
des neuf zones d’étude, 1990.

Zones Commune Surface Densité de population
Nombre km2 Habitants/km?
Bordeaux 18 283 1971
Le Havre 17 199 1306
Lille 86 612 1744
Lyon 10 132 5 801
Marseille 5 355 2409
Paris 124 762 8 059
Rouen 38 320 1342
Strasbourg 27 304 1273
Toulouse 62 635 955

* Source : INSEE, RP 90.

La population totale étudiée est de 10 906 076 personnes dont 6 178 359
pour la seule zone de Paris. A I'exception de Marseille, ol le pourcentage
de population agée de plus de 65 ans est plus élevé, la distribution par
classes d’ages est comparable dans les différentes zones d’étude (tab. 2).

Tableau 2. Caractéristiques démographiques*
des neuf zones d’étude, 1990.

Zones Population* Classes d’age (%)

Nombre 0-14 15-64 65-74 >75

Bordeaux 557 670 16,0 69,0 7,7 73
Le Havre 259 965 21,4 65,4 7,1 6,1
Lille 1067 563 22,1 66,1 6,2 56
Lyon 765789 16,7 68,5 7,5 7,3
Marseille 855 411 17,0 59,9 14,7 8,3
Paris 6178 359 18,1 69,1 7,0 58
Rouen 428 971 19,5 67,1 7,0 6,4
Strasbourg 422 642 18,3 69,6 6,3 58
Toulouse 606 706 16,5 70,7 6,6 6,1

* Source : INSEE, RPI0.

Du point de vue des conditions météorologiques, les situations sont, en
moyenne, relativement contrastées entre les différentes zones d’étude.
Pour la période 1990-1995, la température minimale moyenne varie de
6,6 degrés Celsius (2 Rouen) a 10,9 degrés Celsius (a Marseille) ; la tem-
pérature maximale moyenne variant de 14,0 degrés Celsius au Havre a
20,1 degrés Celsius a Marseille (tab. 3). On observe néanmoins un gra-
dient nord—sud avec des températures minimales plus basses dans le nord
et des températures maximales plus élevées dans le sud.

Tableau 3. Caractéristiques météorologiques des neuf zones d’étude,
01/01/1990 - 31/12/1995.

Zones Température (°C) Humidité relative (minimale)
Minimale* Maximale** %
Bordeaux 9,3 18,5 56,1
Le Havre 8,9 14,0 71,4
Lille 7,1 14,6 60,3
Lyon 8,0 16,7 53,1
Marseille 10,9 20,1 48,9
Paris 8,9 16,0 61,4
Rouen 6,6 14,4 63,8
Strasbourg 6,7 15,4 55,6
Toulouse 91 18,3 55,9

* Température minimale moyenne ; ** Température maximale moyenne.
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En ce qui concerne les sources d’émissions polluantes, le CITEPA a réali-
sé en 1997, dans le cadre des PRQA, un inventaire d’émissions concer-
nant I'année 1994 dans chacune des régions ou sont situées les zones
d’étude. Il faut noter a ce propos que les aires géographiques retenues par
le CITEPA pour établir les inventaires d‘émissions, présentés dans les
tableaux 4 et 5 ci-dessous, correspondent a la notion d’unité urbaine et
qu’elles ne recouvrent pas strictement les zones telles que définies dans
cette étude. Cette différence de définition est variable d’une zone d'étude
a lautre, celle-ci étant particulierement importante pour la zone de
Marseille (cf. Chapitre IV). Outre les incertitudes propres liées aux
méthodes utilisées dans les inventaires d’émissions, ces résultats doivent
étre interprétés avec prudence lorsqu’ils sont utilisés pour décrire les
sources de pollution des neuf zones d’étude. lls permettent néanmoins,
dans une certaine mesure, de comparer les sources contributives de pol-
lution dans les différentes zones.

Avec ces réserves, on peut noter que les contributions respectives des dif-
férentes sources de pollution par le SO, et les oxydes d’azote (NO,) sont
variables d’une unité urbaine a I'autre (tab. 4 et 5). L'extraction et les trans-
ferts d’énergie constituent la principale source des émissions de SO, au
Havre (85 %), a Rouen (76 %), a Marseille (65 %), a Strashourg (61 %), a
Lyon (57 %) et & Paris (41 %). A Bordeaux et a Lille, ce sont I'industrie et
le traitement des déchets qui constituent les principales sources d’émis-
sion de SO, (respectivement 54 % et 35 %) alors qu'a Toulouse, ce sont
les transports routiers (41 %) (tab. 4).

Tableau 4. Emissions de SO, par secteurs d’activité en 1994*
dans les neuf unités urbaines.

Régions S0,

Industrie  Extraction Résidentiel
Trait. des  Transferts  Tertiaire

Transports  Autres
routiers secteurs

déchets  d’énergie Commerce
% % % % %
Bordeaux 54,3 6,3 17,5 21,4 0,5
Le Havre 13,5 84,9 0,9 0,7 0,0
Lille 34,7 18,2 24,8 22,0 0,3
Lyon 20,1 57,4 11,2 111 0,2
Marseille 29,6 65,0 2,5 2,8 0,1
Paris™* 8,5 41,0 30,3 19,6 0,6
Rouen 17,8 75,7 3,2 3,3 0,0
Strasbourg 21,3 61,3 10,3 7,0 0,1
Toulouse 18,0 8,5 31,3 40,9 1,3

* Source : CITEPA, 1997 ; ** Paris = départements 75, 92, 63 et 94.

Pour les NO,, les transports routiers constituent la principale source des
émissions a Bordeaux (78 %), a Toulouse (74 %), a Lille (73 %), a Paris
(66 %), a Lyon (62 %), a Marseille (55 %) et @ Rouen (45 %). Par contre,
ce sont les extractions et transferts d'énergie qui constituent la part la plus
importante des émissions de NO, a Strasbourg (45 %) et, au Havre, si I'on
considére le secteur industriel au sens large (extractions et transferts
d’énergie + industrie et traitement des déchets), celui-ci représente pres
de 90 % des emissions de NO, (tab. 5).
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Tableau 5. Emissions de NO, par secteurs d’activité en 1994*
dans les neuf unités urbaines.

Régions NO,

Industrie  Extraction Résidentiel
Trait. des  Transferts  Tertiaire

Transports  Autres
routiers secteurs

déchets  d’énergie Commerce
% % % % %
Bordeaux 12,4 0,5 6,8 78,1 2,2
Le Havre 28,7 58,9 2,2 10,1 0,1
Lille 13,5 2,7 10,1 72,6 1,0
Lyon 13,6 14,3 9,0 62,5 0,6
Marseille 12,7 25,6 57 54,6 1,4
Paris** 8,4 9,3 14,0 66,2 2,1
Rouen 27,5 19,0 7,2 455 0,9
Strasbourg™* nd nd nd nd nd
Toulouse 15,6 0,1 7,7 741 2,5

*Source : CITEPA, 1997 ; ** Paris = départements 75, 92, 63 et 94 ;
Strasbourg : données non disponibles pour 1994.

Au cours de la période 1990-1995, a I'exception de Paris, le nombre de
stations de mesure de la pollution atmosphérique de fond qui ont pu étre
sélectionnées dans chacune des zones pour construire les indicateurs
d’exposition est limité ; pour la période d’étude, celui-ci varie en effet entre
une et six stations (tab. 6). Cette situation s’explique par :

e larestructuration des réseaux de surveillance qui a été opérée au
cours de cette période et qui a abouti soit a la fermeture, soit au
déplacement a I'intérieur de la zone d’un certain nombre de stations ;

e a non disponibilité de certaines mesures de polluants atmosphé-
riques sur la période d’étude liée a une date d’implantation trop
récente des stations de mesure ;

e un pourcentage parfois élevé de données manquantes pour des
périodes de temps successives ;

e (e faibles corrélations inter stations parfois observées au sein
d’un réseau de surveillance de la qualité de I'air.

Tableau 6. Nombre de stations de mesure de la pollution de fond
sélectionnées dans les neuf zones d’étude.

Zones FN PM13 S0, NO, 0,

Bordeaux 4 - 6™ - -
Le Havre 3 3 2 2 1
Lille - - 4 - -
Lyon - - 5 4 2
Marseille 2 - 3 - -
Paris™* 12 4 9 8 5
Rouen 3 25 2 2 1
Strasbourg - 1 1 1 1
Toulouse - - - 3 2

* pas de données disponibles ou pas de stations retenues pour la construction des indicateurs
d’exposition de fond ;

** a Bordeaux, I'indicateur SO, est mesuré par Acidité Forte ;

***a Rouen, les stations sélectionnées pour les PM13 sont des stations classées “industrielles”.

Les périodes pour lesquelles la construction des indicateurs d’exposition a
été possible sont trés variables d’'une zone d’étude a I'autre, et d’un indi-
cateur de pollution & I'autre (tab. 7). On peut noter a cet égard, qu'au
Havre, a Paris, a Rouen et a Strasbourg, il a été possible de construire des



Tableau 7. Périodes d’analyse des relations entre les indicateurs de mortalité
et les indicateurs de pollution atmosphériques dans les neuf zones d’études.

Zones FN PM13 S0, NO, 0,
Bordeaux 01/90-12/95 - 01/90-12/95 - -
6a) (6 a)
Le Havre 02/91-12/95 01/90-04/93 01/92-12/95 01/90-12/95 05/92-12/95
(4a-11m™) (Ba-4m) (4a) (6 a) (Ba-8m)
Lille - - 01/90-12/95 - -
6a)
Lyon - - 03/93-12/95 01/94-12/95 01/94-12/95
2a-10m) (2a) 2a)
Marseille 01/90-12/95 - 01/90-12/95 - -
(6 a) (6 a)
Paris 10/91-12/94 10/91-12/94 10/91-12/94 10/91-12/94 10/91-12/94
Ba—-3m) Ba-3m) Ba-3m) B3a—-3m) Ba-3m)
Rouen 10/90-12/95 01/90-07/94 11/91-12/95 07/91-12/95 04/91-12/95
(ba-3m) 4a-7m) 4a-2m) (4a-6m) 4a-9m)
Strashourg - 03/92-06/95 03/92-06/95 03/92-06/95 01/90-10/94
(Ba-5m) (Ba-5m) (3a-5m) 4a-10m)
Toulouse - - - 08/93-12/95 05/93-12/95
2a-5m) (2a-8m)

* pas de données disponibles ou pas de stations retenues pour la construction des indicateurs d’exposition de fond ;

**a =année; *** = mois

indicateurs d’exposition pour I'ensemble des principaux polluants et pour
une durée de plus de trois ans. Pour les autres zones d’étude (Bordeaux,
Lille, Marseille), le nombre d’indicateurs d’exposition ne recouvre pas I'en-
semble des principaux indicateurs de pollution. A I'extréme, pour Lyon et
Toulouse, le nombre d'indicateurs d’exposition qui ont pu étre construits
est limité et leur période est inférieure a 3 ans.

Les statistiques descriptives de ces indicateurs sont présentées dans les
tableaux 8 et 9.

En ce qui concerne les niveaux d’exposition ambiante a la pollution parti-
culaire, en dehors de Lille, Lyon et Toulouse pour lesquelles on ne dispose
pas d'indicateurs d’exposition, les situations sont trés comparables entre
les différentes zones d'étude qu'il s’agisse des fumeées noires (FN) ou des
PM13 (tab. 8). Pour I'indicateur SO, les situations sont également trés

comparables mais les niveaux correspondant au percentile 75 sont plus
élevés au Havre et a Rouen que dans les autres zones et a Bordeaux au
contraire, les niveaux sont les plus faibles (tab. 8).

En ce qui concerne I'indicateur NO,, les niveaux les plus élevés sont
observés a Paris et Strasbourg et, dans une moindre mesure, & Lyon
(tab. 9). Pour I'indicateur Os, bien que I'information ne soit pas disponible
pour Marseille, Bordeaux et Lille, on peut noter que les niveaux médians
varient dans un rapport supérieur a deux si I'on compare Toulouse et Paris,
mais que les niveaux correspondant au percentile 75 sont davantage
comparables (tab. 9).

Néanmoins, ces résultats doivent étre interprétés avec prudence. En effet,
les niveaux d’'O5 enregistrés par une station dépendent de sa situation en
zone urbaine ou en zone suburbaine. Ainsi, par exemple, les différences

Tableau 8. Indicateurs de pollution acido-particulaire dans les neuf zones d’étude.

Zones FN (moy-24 h)* PM13 (moy-24 h)* S0, (moy-24 h)*

P25** P50 P75 P25 P50 P75 P25 P50 P75
Bordeaux 9,6 13,2 19,2 - - - 58 9,2 13,5
Le Havre 8,3 12,7 19,8 21,5 30,8 454 11,2 17,8 35,6
Lille - - - - - - 11,8 18,9 29,8
Lyon - - - - - - 14,5 20,9 30,8
Marseille 9,0 16,0 26,0 - - - 11,0 16,0 22,0
Paris 11,0 16,0 25,0 16,0 22,0 31,0 10,0 14,0 22,0
Rouen 8,8 14,1 23,0 19,2 27,7 39,8 17,6 25,6 36,4
Strasbourg - - - 20,0 29,0 40,0 15,0 21,0 31,0
Toulouse - - - - - - - - -

* concentrations ambiantes exprimées en wg/m3 ; ** P25 = 25¢me percentile de la distribution des valeurs de I'indicateur de pollution, correspondant au niveau non dépassé ou atteint au cours
des 91 jours les moins “pollués” de I'année ; P50 = médiane ; P75 = 75¢me percentile de la distribution des valeurs de I'indicateur de pollution, correspondant au niveau dépassé ou atteint au cours des
91 jours les plus “pollués” de I'année.
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observées entre Rouen et Le Havre pourraient étre, en partie, expliquées
par le fait qu’au Havre c’est une station urbaine qui a été retenue pour
I’étude alors qu’a Rouen, ou les niveaux sont un peu plus élevés, ¢’est une
station suburbaine qui a été retenue pour cette étude.
Tableau 9. Indicateurs de pollution photo-oxydante
dans les neuf zones d’étude.
Zones NO, (moy-24 h)* 0, (moy-8 h)*
p25** P50 P75 P25 P50 P75

Bordeaux

Le Havre 25,9 352 46,0 279 434 61,1
Lille - - - - - -
Lyon 32,9 399 498 25,3 52,0 89,0
Marseille - - - - - -
Paris 45,0 54,0 65,0 12,0 26,0 440
Rouen 25,3 32,9 42,2 38,7 57,9 771
Strasbourg 41,0 51,0 63,0 17,0 37,0 72,0
Toulouse 22,0 28,0 370 460 68,0 91,0

* concentrations ambiantes exprimées en wg/m3 ; ** P25 = 25¢me percentile de la distribution
des valeurs de ['indicateur de pollution, correspondant au niveau non dépassé ou atteint au
cours des 91 jours les moins “pollués” de I'année ; P50 = médiane ; P75 = 75¢me percentile de
la distribution des valeurs de I'indicateur de pollution, correspondant au niveau dépassé ou
atteint au cours des 91 jours les plus “pollués” de I'année.

Enfin, en ce qui concerne les indicateurs de mortalité qui, seuls, font
I'objet de I'analyse combinée, on peut noter que pour la mortalité totale
et la mortalité cardio-vasculaire les moyennes journalieres du nombre de
déces varient de quelques unités a quelques dizaines. Par contre, pour la
mortalité respiratoire, la moyenne journaliere, a I'exception de Paris, est
de I'ordre de I'unité (tab. 10).

Tableau 10. Nombres moyens journaliers de décés
dans les neuf zones d’étude.

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
Totale* Cardio-vasculaire** Respiratoire***
Bordeaux 12,3 (3,7) 4,5 (2,2 0,9 (0,9
Le Havre 6,3 (2,6) 1,9(1,4) 0,4 (0,7)
Lille 22,4 (5,2) 7,6 (2,9 1,8 (1,5
Lyon 15,5 (4,2) 5,3 (2,4) 1,2(1,2)
Marseille 21,7 (5,2) 8,0 (3,0) 1,7(1,3
Paris 125,0 (15,8) 39,0 (7,9) 9,0 (3,7)
Rouen 10,0 (3,3) 3,0(1,8) 0,7 (0,9
Strasbourg 8,5 (3,0) 3,1(1,8) 0,6 (0,8)
Toulouse 10,2 (3,3) 3,7 (1,9 0,7 (0,9
* Mortalité totale (CIM 9 < 800) ; ** Mortalité cardio-vasculaire (CIM 9 = 390-459) ;

*** Mortalité respiratoire (CIM 9 = 460-519) ; () écart-type.

1.2 Résultats locaux

1.2.1 Indicateur Fumées Noires

Dans les cing zones ou les relations entre la mortalité et I'indicateur
Fumées Noires ont pu étre étudiées (Bordeaux, Le Havre, Marseille, Paris
et Rouen), le risque relatif pour la mortalité totale lorsque, un jour donné,
I'on passe d’un niveau de pollution correspondant au percentile 25 (P25)
a un niveau correspondant au percentile 75 (P75), soit globalement un dif-
férentiel de I'ordre de 10 a 15 ug/m3, est compris entre 1,003 et 1,018
(tab. 11). Cette relation est de type linéaire sans seuil ; le délai concernant
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la survenue de cet exces de mortalité variant entre O et 3 jours. On notera

qu’a Bordeaux, au Havre et a Rouen, ces associations sont a la limite de la
significativité statistique.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, ce risque est compris entre 1,005 et
1,040 et toutes les associations sont a la limite de la significativité statis-
tique. Le risque relatif est compris entre 1,029 et 1,041 pour la mortalité
respiratoire et n'est statistiquement significatif qu’a Marseille. Ces relations

sont également de type linaire sans seuil (pour Paris, la forme de la rela-
tion n’a pu étre déterminée). Le délai de survenue de ces exces de morta-
|ité varie entre O et 3 jours.

Tableau 11. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés
de la mortalité en relation avec l'indicateur Fumées Noires pour
une augmentation de P25/P75 11g/m? dans les zones d’étude concernées.

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
Bordeaux 0-1 jours* 0 jour 3 jours
1,014 [1,000 - 1,029 1,013[0,992—-1,036] 1,037 [0,994 — 1,083]
Le Havre 0-1 jours 0-3 jours 0-1 jours
1,003 0,984 — 1,022] 1,019(0,984 - 1,056] 1,029 (0,963 - 1,099]
Marseille 3 jours 1 jour 0-1 jours
1,018 [1,005 - 1,031] 1,021 0999~ 1,043] 1,041 1,003 —1,081]
Paris 1 jour 1 jour -
1,006 [1,002 - 1,011] 1,005 [0,997 — 1,013] e
Rouen 1 jour 1 jour 0-1 jours

1,005 [0,982 - 1,029]

1,040 [0,996 — 1,085]

1,029 [0,944 - 1,122]

* Délai de survenue ; ** Risque relatif ; *** Intervalle de confiance a 95% ;
**** relation non déterminée.

1.2.2 Indicateur PM13

Dans les quatre zones ou les relations entre la mortalité et I'indicateur
PM13 ont pu étre étudiées (Le Havre, Paris, Rouen et Strasbourg), le
risque relatif de mortalité totale lorsque, un jour donné, I'on passe d’un
niveau de pollution correspondant au P25 & un niveau correspondant au
P75, soit globalement un différentiel de I'ordre de 20 pg/md, est compris
entre 1,005 et 1,019 (tab. 12). Cette relation est de type linéaire sans
seuil. Le délai de survenue de cet exces de mortalité varie entre 1 et
2 jours. Sauf pour Paris ou cette association est significative, toutes les
associations observées dans les autres villes sont a la limite de la signifi-
cativité statistique.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, ce risque est compris entre 1,001 et
1,062. Ces associations sont statistiquement significatives pour Le Havre,
Paris et Strasbourg. Pour la mortalité respiratoire, le risque relatif est com-
pris entre 1,001 et 1,049 et sont toutes a la limite de significativité.
Toutes les relations sont également de type linéaire sans seuil ; le décala-
ge entre I'exposition et I'excés de mortalité variant entre 0 et 3 jours.
Tableau 12. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés

de la mortalité en relation avec l'indicateur PM13 pour une augmentation
de P25/P75 1ig/m? dans les zones d’étude concernées

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
Le Havre 1 jour” 1 jour 2 jours
1,019 [0,992 — 1,074]* 1,062 [1,001 —1,128] 1,049 [0,957 - 1,150]
Paris 1 jour 2 jours 1 jour
1,010 [1,004 - 1,016] 1,013 [1,002 - 1,024] 1,001 [0,979 - 1,024]
Rouen 1 jour 1 jour 0-1 jours
1,005 0,989 - 1,021] 1,022 [0,994 — 1,05] 1,037 {0,988 — 1,09]
Strasbourg 2 jours 3 jours 3 jours

1,012 {0,990 - 1,035] 1,048 [1,005 - 1,093] 1,047 [0,963 - 1,138]

* Délai de survenue ; ** Risque relatif ; *** Intervalle de confiance a 95%.



1.2.3 Indicateur SO,

Les relations entre la mortalité et I'indicateur SO, ont pu étre étudiées dans
huit des neuf zones (tab. 13). Le risque relatif de mortalité totale lorsque,
un jour donné, I'on passe d’un niveau de pollution correspondant au P25 a
un niveau correspondant au P75, soit globalement un différentiel de I'ordre
de 15 ug/md, est compris entre 1,009 et 1,035. Ces associations sont sta-
tistiquement significatives dans cing zones et a la limite de la significativi-
té dans les trois autres zones. Ces relations sont de type linéaire sans
seuil ; le délai de survenue de cet excés de mortalité variant entre O et
3 jours.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, ce risque est compris entre 1,016 et
1,063. Pour la mortalité respiratoire, il est compris entre 1,029 et 1,120.
Ces relations sont également le plus souvent de type linéaire sans seuil et
le délai de survenue de ces exces de mortalité varie entre 1 et 4 jours.

Tableau 13. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés
de la mortalité en relation avec I'indicateur SO,
pour une augmentationde P25/P75 .g/m3
dans les zones d’étude concernées

Tableau 14. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés

de la mortalité en relation avec l'indicateur NO,

pour une augmentation de P25/P75 n.g/m?

dans les zones d’étude concernées

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
Le Havre 1 jour* 1 jour 0-1 jours
1,010 [0,985 1,035 1,029[0,985-1,076] 1,780,981 —1,185]

Lyon 0 jour 1 jour 3 jours

1,004 [0,978 — 1,031] 1,016 [0,975 - 1,058] 1,024 0,948 - 1,106]
Paris 0-1 jours 0-1 jours -

1,015 [1,008 - 1,021] 1,016 [1,004 — 1,029] B
Rouen 0-3 jours 0-1 jours 1 jour

1,023 [1,000 - 1,045] 1,061 [1,015-1,109] 1,017 [0,943 - 1,097]
Strasbourg 3 jours 4 jours 3 jours

1,008 [0,981 - 1,035] 1,023 [0,997 - 1,070] 1,088 [0,987 - 1,198]
Toulouse 3 jours 3 jours 0 jour

1,042 [1,012-1,073]

1,014 {0,964 - 1,066]

1,133 [1,007 - 1,274]

* délai de survenue ; ** Risque relatif; *** Intervalle de confiance a 95% ; **** relation non déterminée.

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
Bordeaux* 0-1 jour™ 1-2 jours 2 jours
1,026 [1,008 — 1,046]*** 1,049 [1,020 - 1,080] 1,029 (0,964 — 1,098]
Le Havre 1 jour 1 jour 0-1 jours
1,009 [0,997 —1,021] 1,029 [1,008 - 1,050] 1,087 (0,970 - 1,219]
Lille™** 0-3 jours 0-3 jours 2 jours
1,019 [1,006 - 1,032] 1,027 [1,006 - 1,048] 1,031 [0,995 - 1,069]
Lyon 1-2 jours 1-2 jours 1-2 jours
1,035 [1,015 - 1,056] 1,049 [1,014 - 1,084] 1,066 [0,997 - 1,141]
Marseille 0-3 jours 0-1 jours 3 jours
1,016 [1,004 — 1,028] 1,024 [1,007 - 1,042] 1,091 [1,042 - 1,142]
Paris 1 jour 1 jour 2 jours
1,011 [1,005-1,018] 1,009 [0,998 - 1,021] 1,048 (0,998 - 1,039]
Rouen 2 jours 0 jour 2 jours
1,015 (0,993 - 1,039] 1,016 [0,978 - 1,056] 1,082 [1,004 - 1,166]
Strasbourg 3 jours 4 jours 2-3 jours

1,021 {0,998 — 1,046]

1,063 [1,009 - 1,119]

1,120 [1,023 - 1,228]

* a Bordeaux la mesure utilisée est celle de I'acidité forte ; ** délai de survenue ;

1.2.5 Indicateur 05

Les relations entre la mortalité et I'indicateur O5 ont également pu étre étu-
diées dans six zones (tab. 15). Pour la mortalité totale, les associations
observées sont significatives a Paris, Rouen, Strasbourg et Toulouse.
Lorsque, un jour donné, I'on passe d’un niveau de pollution correspondant
au P25 a un niveau correspondant au P75, soit globalement un différentiel
de I'ordre de 45 & 50 pg/md, le risque relatif de mortalité totale est com-
pris entre 1,029 et 1,073. Cette relation est le plus souvent de type linéai-
re sans seuil et le délai de survenue de cet exces de mortalité varie entre
0 et 3 jours.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, ce risque est compris entre 1,032 et
1,067. Il est compris entre 1,039 et 1,304 pour la mortalité respiratoire.
Ces relations sont également de type linéaire sans seuil, le délai de surve-
nue de ces exces de mortalité variant entre 0 et 5 jours.

Tableau 15. Risques relatifs et intervalles de confiance a 95 % estimés
de la mortalité en relation avec I'indicateur Oz

*** Risque relatif et intervalle de confiance a 95% ; **** a Lille, les estimations correspondent
a la zone “étendue’.

1.2.4 Indicateur NO,

Les relations entre la mortalité et I'indicateur NO, ont pu étre étudiées
dans six zones (tab. 14). Pour trois d’entre elles (Paris, Rouen et Toulouse),
les associations observées sont statistiquement significatives. Lorsque, un
jour donné, I'on passe d'un niveau de pollution correspondant au P25 a un
niveau correspondant au P75, soit globalement un différentiel de I'ordre
de 20 pg/m3, le risque relatif de mortalité totale est compris entre 1,004
et 1,042. Cette relation est de type linéaire sans seuil. Le délai de surve-
nue de cet exces de mortalité varie entre 0 et 3 jours.

Pour la mortalité cardio-vasculaire, ce risque est compris entre 1,014 et
1,061. Il est compris entre 1,017 et 1,133 pour la mortalité respiratoire.
Ces relations sont également le plus souvent de type linéaire sans seuil et
le délai de survenue de ces exces de mortalité varie entre 0 et 4 jours.

pour une augmentation de P25/P75 pg/m?

dans les zones d’étude concernées

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
Le Havre 2 jours* 0-1 jours 2 jours
1,029** [0,996 — 1,063]* 1,067 [0,991 - 1,149] 1,064 [0,928 - 1,220]
Lyon 0-1 jours 2 jours 0-1 jours
1,042 [0,997 - 1,089] 1,032 (0,941 -1,132] 1,185[1,019-1,378]
Paris 1 jour - 2 jours
1,009 [1,002 - 1,017 B 1,039 [1,006 - 1,072]
Rouen 0-2 jours 0-2 jours 1 jour
1,041 [1,006 - 1,078] 1,053 [0,990 - 1,120] 1,072 (0,963 - 1,193]
Strasbourg 1-2 jours 1 jour 5 jours
1,042 [1,004 - 1,081] 1,032 [0,979 - 1,087] 1,095 [0,964 - 1,244]
Toulouse 2-3 jours 3 jours 2 jours

1,073 [1,027 - 1,119]

1,056 [1,001 - 1,114]

1,304 [1,141 - 1,490]

* délai de survenue ; ** Risque relatif ; *** Intervalle de confiance a 95% ;

fr—

relation non déterminée.
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1.3 Au total

['étude comparative des caractéristiques de chacune des zones d’étude
montre que, dans les huit zones ayant participé a I'étude de faisabilité, les
différences concernant les structures de population, les conditions météo-
rologiques ainsi que les niveaux “moyens” de la pollution atmosphérique
de fond sont relativement peu importantes. Les principales différences
concernent les sources d'émissions de SO, et des NO,. Ainsi, globalement,
pour les NO,, la part des transports routiers est prédominante & Bordeaux,
Lille et Toulouse. Par contre, ce sont I'extraction et les transferts d’énergie
ainsi que I'industrie et les traitements des déchets qui représentent la part
prépondérante pour Le Havre et Rouen ; la situation pouvant étre caracté-
risée d’intermédiaire pour Lyon et Marseille.

En ce qui concerne les données qui ont pu étre recueillies et traitées pour
I'analyse rétrospective de la mortalité pour la période 1990-1995, il faut
noter que le nombre de stations de fond qui ont pu étre sélectionnées pour
la construction des indicateurs de pollution est relativement limité et que,
pour certaines zones d'étude, la longueur des séries de ces indicateurs
était relativement courte, notamment & Lyon, a Strasbourg et a Toulouse,
limitant ainsi la puissance de I'étude. De méme, il faut noter que dans
toutes les zones étudiées les comptes journaliers de la mortalité respira-
toire étaient trés faibles.

Pour chacun des indicateurs de mortalité, les risques associés aux diffé-
rents indicateurs de pollution varient d’un facteur trois. Cette hétérogénéi-
té “apparente” entre les zones étudiées est illustrée par les risques relatifs
de mortalité associés a I'indicateur ozone ou des contrastes marqués en
termes de risque relatifs sont observés entre Le Havre et Toulouse
(tab. 15). Néanmoins, du fait des limites liées aux données disponibles, la
comparaison “brute” des résultats observeés dans chacune des différentes
zones d’étude doit étre prudente.

Avec ces réserves, dans toutes les villes qui ont participé a I'étude, des
associations ont été observées entre les variations journalieres des indica-
teurs de pollution atmosphérique et les variations, dans les jours qui sui-
vent, des indicateurs de mortalité totale et cardio-respiratoire :

Tableau 16.
Risques relatifs minimum et maximum estimés
de la mortalité pour une augmentation de P25/P75 ug/m?
des indicateurs de pollution atmosphérique
dans les zones d’étude concernées

Mortalité
Respiratoire

Mortalité
Cardio-vasculaire

Zones Mortalité
toutes causes

FN 1,003*-1,018~ 1,013-1,040 1,029 - 1,041
PM13 1,006 -1,019 1,022-1,062 1,037 -1,049
S0, 1,009 - 1,035 1,016 -1,063 1,029 -1,120
NO, 1,004 - 1,042 1,014-1,061  1,017-1,133
05 1,029 -1,073 1,032-1,067 1,064 —1,304

* Risque relatif minimum observé parmi les villes concernées ; ** Risque relatif maximum
observé parmi les villes concernées.
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e ces associations sont, dans la grande majorité des cas, des rela-
tions de type linéaire sans seuil ;

o e délai de survenue (ou le décalage) entre les exces de mortalité
associés aux variations journalieres des indicateurs de pollution
atmosphérique sont variables d’une zone a I'autre et varient égale-
ment selon les indicateurs de mortalité considérés ;

e quel que soit I'indicateur de pollution atmosphérique considéré, les
risques relatifs les plus élevés sont observés, par ordre décroissant,
pour la mortalité respiratoire, puis pour la mortalité cardio-vasculaire
et enfin pour la mortalité totale (tab. 16). On notera que, du fait des
faibles comptes journaliers, les intervalles de confiance des risques
relatifs pour la mortalité respiratoire sont les plus larges (tab. 11 a 15).

Du fait des limites liées aux données disponibles, qui se traduisent par une
diminution relative de puissance, I'interprétation des résultats obtenus au
niveau local est limitée et une analyse combinée est plus appropriée. Elle
permet de tester I'existence d’une hétérogénéité entre les zones d'étude et
de déterminer, par augmentation de puissance, le sens et I'importance des
relations étudiées en calculant un risque combiné pondéré.

m 2. Analyse combinée

Dans chacune des zones et pour chaque indicateur de pollution
atmosphérique, les risques relatifs ont été calculés sous I'hypothese
d’une relation linéaire sans seuil et pour un méme décalage de 0-1 jours
(i.e. la moyenne des niveaux de I'indicateur de pollution du jour méme
et de la veille).

Les graphiques ci-dessous présentent :

o les risques relatifs (RR) et leurs intervalles de confiance respectifs
pour une augmentation de 50 pg/ms des niveaux de I'indicateur de
pollution ;

o les RR combinés estimés a partir d'un modele a effet fixe (cf. cha-
pitre 1ll), avec et sans Paris ;

e |es RR combinés estimés a partir d’un modele a effet aléatoire
lorsque la probabilité du Chi-deux était inférieure ou égale au seuil
de sensibilitt oo = 0,20, c'est a dire lorsqu'il y a hétérogénéité
(cf. chapitre 1ll).

2.1 Indicateurs particulaires

Quel que soit le type de mortalité, les Risques Relatifs (RR) associés a I'in-
dicateur fumées noires (FN) sont homogenes entre les 5 zones étudiées
(Bordeaux, Le Havre, Marseille, Paris et Rouen).

Il'en est de méme pour les risques associés a I'indicateur PM13 qui sont
homogenes entre les 4 zones ou ces relations ont pu étre étudiées (Le
Havre, Paris, Rouen et Strashourg).



Pour la mortalité totale (fig. 1), tous les RR associés a I'indicateur FN
sont positifs. Le RR estimé par le modéle a effets fixes est égal a 1,029
(IC 95 % 1,013-1,044). L'exclusion de Paris conduit a un RR un peu
plus élevé : RR= 1,046 (IC 95 % 1,019-1,074).
Pour les PM13, tous les RR sont également positifs (fig. 2). Le RR a
effets fixes est égal a 1,021 (IC 95 % 1,002-1,041). L'exclusion de Paris
réduit la valeur du RR qui devient non significatif : RR= 1,012 (IC 95 %
0,981-1,044).
Figure 1. Risques relatifs de la mortalité totale pour une augmentation
de 50 pg/m? de Pindicateur Fumées Noires pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 2. Risques relatifs de la mortalité totale pour une augmentation
de 50 11g/m? de l'indicateur PM13 pour un retard de 0-1 jour.
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Pour la mortalité cardiaque, tous les RR associés a l'indicateur FN
sont positifs (fig. 3). Le RR a effets fixes est égal a 1,031 (IC 95 %
1,005-1,055). L'exclusion de Paris conduit également @ un RR un peu
plus élevé : RR= 1,055 (IC 95 % 1,009-1,104).

Pour I'indicateur PM13, tous les RR sont également positifs (fig. 4). Le RR
a effets fixes est égal a 1,017 (IC 95 % 0,985-1,050). L'exclusion de Paris
conduit @ un RR un peu plus élevé mais toujours non significatif :
RR= 1,047 (IC 95 % 0,992-1,106).

Pour la mortalité respiratoire, a I'exception de Paris, tous les RR associés
a I'indicateur FN sont positifs (fig. 5). Le RR a effets fixes est égal a 1,027
(IC 95 % 0,974-1,083). L'exclusion de Paris conduit a un RR plus élevé et
significatif : RR= 1,111 (IC 95 % 1,013-1,219).

Pour I'indicateur PM13, deux des quatre RR sont positifs (Strasbourg et Le
Havre) (fig. 6). Le RR a effets fixes est égal a 0,997 (IC 95 % 0,933-
1,067). L'exclusion de Paris conduit a un RR positif toujours non significa-
tif : RR= 1,032 (IC 95 % 0,927-1,150).

Figure 3. Risques relatifs de la mortalité cardiaque pour une augmentation
de 50 pg/m? de l'indicateur Fumées Noires pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 4. Risques relatifs de la mortalité cardiaque pour une augmentation
de 50 ug/md de lindicateur PM13 pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 5. Risques relatifs de la mortalité respiratoire pour une augmentation
de 50 pg/m? de l'indicateur Fumées Noires pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 6. Risques relatifs de la mortalité respiratoire pour une augmentation
de 50 ug/md de lindicateur PM13 pour un retard de 0-1 jour.
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2.2 Indicateur SO,

Considérés globalement, les RR de mortalité totale et cardiaque associés
a l'indicateur SO, sont hétérogénes entre les huit zones ayant participé a
I'étude de faisabilité. L'analyse de cette hétérogénéité montre que celle-ci
ne provient que des résultats observés pour Bordeaux sachant que I'indi-
cateur de pollution étudié est I'acidité forte et non SO,. Toutes les autres
zones présentent des résultats tres proches en termes de RR. Le RR com-
hiné estimé par un modéle a effets aléatoires (calculé sous I'hypothese
d’hétérogénéité entre les zones ) est dailleurs tres proche de celui a effets
fixes (calculé sous I'hypothese d’homogénéité entre les zones).

Pour la mortalité totale, tous les RR sont positifs (fig. 7). Le RR a effets
aléatoires est égal a 1,039 (IC 95 % 1,014-1,064). Le RR a effets fixes
est égal a 1,036 (IC 95 % 1,021-1,052).

Pour la mortalité cardiaque, tous les RR sont également positifs (fig. 8). Le
RR a effets aléatoires est égal a 1,055 (IC 95 % 1,015-1,097). Le RR a
effets fixes est égal a 1,053 (IC 95 % 1,026-1,080).

Pour la mortalité respiratoire, tous les RR sont positifs sauf pour Strashourg
(fig. 9). Le RR a effets fixes est égal a 1,056 (IC 95 % 1,002-1,113). L'exclusion
de Paris conduit a un RR un peu plus élevé, RR= 1,071 (IC 95 % 1,004-1,143).

2.3 Indicateur NO,

Quel que soit le type de mortalité, les RR associés a I'indicateur NO, sont
homogenes entre les six zones étudiées (Le Havre, Lyon, Paris, Rouen,
Strasbourg et Toulouse).

Pour la mortalité totale, tous les RR sont positifs (fig. 10). Le RR a
effets fixes est égal a 1,038 (IC 95 % 1,020-1,055). L'exclusion de Paris
réduit la valeur du RR qui devient non significatif : RR= 1,023 (IC 95 %
0,988-1,060).

Pour la mortalité cardiaque, sauf pour Strashourg, tous les RR sont posi-
tifs (fig. 11). Le RR a effets fixes est égal a 1,046 (IC 95 % 1,015-1,078).
['exclusion de Paris ne modifie pas la valeur du RR mais celui-ci devient
non significatif : RR= 1,046 (IC 95 % 0,984-1,111).

Pour la mortalité respiratoire, tous les RR sont positifs (fig. 12). Le RR a
effets fixes est égal a 1,040 (IC 95 % 0,978-1,106). L'exclusion de Paris
conduit @ un RR plus élevé mais toujours non significatif : RR= 1,103
(IC 95 % 0,971-1,253).

Figure 7. Risques relatifs de la mortalité totale pour une augmentation
de 50 119/m? de Il'indicateur SO, pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 8. Risques relatifs de la mortalité cardiaque pour une augmentation
de 50 119/m? de I'indicateur SO, pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 9. Risques relatifs de la mortalité respiratoire pour une augmentation
de 50 119/m? de l'indicateur SO, pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 10. Risques relatifs de la mortalité totale pour une augmentation
de 50 119/mé de Il'indicateur NO, pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 11. Risques relatifs de la mortalité cardiaque pour une augmentation
de 50 119/m? de l'indicateur NO, pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 12. Risques relatifs de la mortalité respiratoire pour une augmentation
de 50 1g/m? de I'indicateur NO, pour un retard de 0-1 jour.
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2.4 Indicateur O5

Quel que soit le type de mortalité, les RR associés a I'indicateur O3 sont
homogenes entre les six zones étudiées (Le Havre, Lyon, Paris, Rouen,
Strasbourg et Toulouse).

Pour la mortalité totale (fig. 13), tous les RR sont positifs. Le RR a effets
fixes est égal a 1,027 (IC 95 % 1,013-1,041). L'exclusion de Paris ne
modifie quasiment pas le RR combiné : RR= 1,033 (IC 95 % 1,013-1,053).

Pour la mortalité cardiaque, tous les RR sont positifs (fig. 14). Le RR a effets
fixes est égal a 1,024 (IC 95 % 0,997-1,051). L'exclusion de Paris ne
modifie pas I'estimation du RR combiné : RR= 1,026 (IC 95 % 0,990-
1,064).

Pour la mortalité respiratoire, les RR sont positifs pour Lyon, Rouen et
Toulouse (fig. 15). Le RR a effets fixes est égal a 1,008 (IC 95 % 0,952-
1,062). L'exclusion de Paris conduit a un RR plus élevé mais toujours non
significatif : RR= 1,035 (IC 95 % 0,962-1,114).

2.5 Au total

2.5.1 Absence d’hétérogénéité des risques entre les zones d’étude

Aucune hétérogénéité concernant les RR de mortalité totale, cardio-vascu-
laire ou respiratoire associés aux différents indicateurs de pollution n’a été
mise en évidence entre les différentes zones d'étude, sauf pour I'indicateur
S0,. Cette hétérogénéité est uniguement liée aux résultats de Bordeaux,
zone pour laguelle la mesure de I'indicateur SO, a reposé sur la méthode
de I'acidité forte. Avec cette réserve, on peut donc conclure a I'homogé-
néité des risques relatifs de mortalité quotidienne associés a la pollution
atmosphérique dans I'ensemble des zones étudiées.

En ce qui concerne les indicateurs de pollution particulaire, les résultats
observés pour I'indicateur PM13 sont difficilement interprétables du fait
des limites des données qui ont pu étre analysées lors de cette étude
rétrospective. Bien que des résultats significatifs aient été observés dans
certaines zones, I'analyse combinée ne permet pas de conclure formelle-
ment sur la forme et I'intensité de I'association entre cet indicateur et la
mortalité quotidienne. Pour I'indicateur FN, comparés a Paris, les résultats
de I'analyse combinée semblent mettre en évidence des RR de mortalité
plus élevés a Bordeaux, Le Havre, Rouen et Marseille. Néanmoins, les
intervalles de confiance des RR combinés estimés avec et sans Paris, se

Figure 13. Risques relatifs de la mortalité totale pour une augmentation
de 50 ng/m? de l'indicateur 03 pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 14. Risques relatifs de la mortalité cardiaque pour une augmentation
de 50 pg/m? de l'indicateur 05 pour un retard de 0-1 jour.
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Figure 15. Risques relatifs de la mortalité respiratoire pour une augmentation
de 50 pg/m? de l'indicateur 05 pour un retard de 0-1 jour.
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recouvrant, cette différence n'est pas statistiquement significative. Au
total, quel que soit I'indicateur de mortalité étudié, I'exces de risque de
décés anticipés est de I'ordre de 3 % pour une augmentation de
50 pg/m3 de I'indicateur FN (tab. 17).

Pour I'indicateur SO,, les résultats de I'analyse combinée pour la mortali-
té totale sont quasiment identiques avec ou sans Paris. Les RR pour la
mortalité cardio-vasculaire ou respiratoire sont un peu plus faibles lorsque
I'analyse combinée inclue Paris. Pour une augmentation de 50 pg/m@,
I'exces de risque de décés anticipés est de ‘ordre de 3% pour la mortali-
té totale et de 5 % pour la mortalité cardio-vasculaire (tab. 17).

Pour une augmentation de 50 pg/m? de I'indicateur NO,, les résultats de
I'analyse combinée indiquent un exces de risque de déces anticipés de
I'ordre de 4 % pour les trois indicateurs de mortalité (tab. 17).
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Tableau 17. Risques relatifs combinés* de la mortalité pour une augmentation de 50 11g/m? des indicateurs de pollution atmosphérique
dans les zones d’étude concernées.

Zones Mortalité
toutes causes

Mortalité
Respiratoire

Mortalité
Cardio-vasculaire

FN (moy-24h) 1,029* [1,013-1,044]*

1,046* [1,019-1,074]

1,021 [1,002-1,041]
1,012 [0,981-1,044]

1,036 [1,021-1,052]
1,036 [1,017-1,055]

1,038 [1,020-1,055]
1,023 [0,988-1,060]

1,027 [1,013-1,041]
1,033 [1,013-1,053]

PM13 (moy-24h)

S0, (moy-24h)

NO, (moy-24h)

05 (moy-8h)

1,031 [1,005-1,059]
1,055 [1,009-1,104]

1,017 [0,985-1,050]
1,047 [0,992-1,106]

1,063 [1,026-1,080]
1,065 [1,032-1,098]

1,046 [1,015-1,078]
1,046 [0,984-1,111]

1,024 [0,997-1,051]
1,026 [0,990-1,064]

1,027 [0,974-1,083]
1,111 [1,013-1,219]

0,997 [0,933-1,067]
1,032 [0,927-1,150]

1,056 [1,002-1,113]
1,071 [1,004-1,113]

1,040 [0,978-1,106]
1,103 [0,971-1,253]

1,008 [0,952-1,062]
1,035 [0,962-1,114]

* Risques calculés a la'ide de modéles a effets fixes ; ** Risque relatif estimé avec Paris ; *** Intervalle de confiance a 95% ; **** Risque relatif estimé sans Paris.

Enfin, en ce qui concerne I'indicateur O, les résultats sont quasiment iden-
tiques avec ou sans Paris pour la mortalité totale et cardio-vasculaire. Pour
une augmentation de 50 pg/md, les résultats de I'analyse combinée indi-
quent un exces de risque de déces anticipés de I'ordre de 2 a 3 % (tab. 17).

La prise en compte dans I'analyse combinée des résultats observés a Paris
se traduit, le plus souvent, par une diminution de I'estimation du RR com-
biné. Cette diminution est comprise entre 0 et 2 % pour la mortalité tota-
le ; elle est comprise entre 0 et 3 % pour la mortalité cardio-vasculaire, et
entre 1 et 8 % pour la mortalité respiratoire.

Pour la mortalité respiratoire, le poids plus important des résultats de Paris
dans I'estimation du RR combiné est li¢ aux incertitudes des risques esti-
més localement dans les autres zones d’étude du fait du faible nombre de
déces quotidiens et des périodes d’étude relativement courtes pour cer-
taines zones.

2.5.2 Niveaux des risques pour la mortalité quotidienne

Si I'on considere globalement les RR de mortalité quotidienne associés a
chacun des indicateurs de pollution atmosphérique, ceux-ci sont relative-
ment homogenes (i.e. du méme ordre de grandeur) dans chacune des
zones, pour la mortalité totale et pour la mortalité cardio-vasculaire :

e pour la mortalité totale, selon I'indicateur de pollution considéré,
pour une augmentation de 50 pg/m?3 de la pollution atmosphérique,
le RR varie entre 1,03 et 1,04 (fig. 16) ;

Figure 16. Risques relatifs de la mortalité totale
pour une augmentation de 50 pg/m?
des indicateurs S0,, FN, NO, et 05 dans chacune des zones.
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e pour la mortalité cardio-vasculaire, selon I'indicateur de pollution
considéré, pour une augmentation de 50 pg/m3 de la pollution atmo-
sphérique, le RR est compris entre 1,02 et 1,05 (fig. 17).

Pour la mortalité respiratoire, si I'on considére I'ensemble des zones,
I'étendue des RR varie davantage en fonction des indicateurs de pollution
(fig. 18). Ce résultat est probablement & mettre en rapport avec les limites
de cet indicateur de mortalité dont les comptes journaliers peu élevés ne
permettent pas une modélisation optimale :

e pour la mortalité respiratoire, selon I'indicateur de pollution consi-

déré, pour une augmentation de 50 pg/m? de la pollution atmosphé-

rique, le RR est compris entre 1,01 et 1,06 (fig. 18).

Figure 17. Risques relatifs de la mortalité cardiaque

pour une augmentation de 50 1.9/m?
des indicateurs S0,, FN, NO, et 05 dans chacune des zones.
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Figure 18. Risques relatifs de la mortalité respiratoire
pour une augmentation de 50 pg/m3
des indicateurs SO, FN, NO, et 05 dans chacune des zones.
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2.5.3 Conclusion

Les résultats de I'analyse multicentrique (synthése des résultats locaux et
analyse combinée) permettent de conclure a I'existence d’une association
entre les variations journalieres des indicateurs de pollution atmosphé-
rique et la mortalité quotidienne dans les huit zones d’étude ayant partici-
pé a I'étude de faisabilité.

Cette association entre la pollution atmosphérique et la mortalité quoti-
dienne est de type linéaire, et comparable en intensité entre ces huit
zones. Elle est du méme ordre de grandeur que celle qui a été observée a
Paris.

Du fait de la limite des données qui ont pu étre analysées localement dans
les zones ayant participé a I'étude de faisabilité, et de la puissance statis-
tique apportée par I'analyse combinée, I'estimation la plus “robuste” des
risques relatifs de mortalité quotidienne associés aux indicateurs de pol-
lution atmosphérique est, dans I'état actuel, celle reposant sur I'analyse
combinée incluant Paris.

m 3 Evaluation de I'impact sanitaire

L'impact annuel sur la mortalité quotidienne a été calculé en utilisant les
risques estimés par I'analyse combinée. Pour chaque ville, ces risques ont
été appliqués aux niveaux d’exposition observés pour chacun des indica-

teurs de pollution atmosphérique disponibles, permettant de calculer un
nombre de déces anticipés attribuables a chaque indicateur. Ce nombre
de déces anticipés attribuables a été calculé, pour chaque indicateur de
pollution, sous I'hypothese d’une réduction des niveaux d’exposition cor-
respondant au passage du P75 au P25. En d’autres termes, ce nombre de
déces est une estimation du nombre de déces qui aurait été “évités” si,
durant une année, tous les jours pour lesquels le niveau de pollution était
supérieur ou égal au niveau correspondant au P75 avaient eu un niveau
égal au P25.

Pour I'ensemble des neuf zones, le nombre total de décés anticipés attri-
buables a la pollution atmosphérique est de 265 pour la mortalité totale,
incluant 107 décés pour causes cardio-vasculaires et 23 déces pour
causes respiratoires.

Dans chaque zone, un nombre de déces anticipés attribuables a la pollu-
tion a été calculé pour chacun des indicateurs d’exposition disponibles.
['impact de la pollution a été ensuite considéré comme étant au moins
égal au nombre le plus élevé de déces calculés pour chacun des indica-
teurs de pollution. Ce nombre, rapporté au nombre de personnes rési-
dantes sur la zone d'étude, permet de calculer un taux de déces anticipés
attribuables a la pollution pour 100 000 personnes et par an. Les résul-
tats sont présentés dans le tableau 18.

Tableau 18. Taux de décés anticipés attribuables* a la pollution atmosphérique pour 100 000 habitants et par an
dans les neuf zones d’étude

Zones Mortalité Mortalité Mortalité
toutes causes Cardio-vasculaire Respiratoire
/100 000/an /100 000/an /100 000/an
Bordeaux 1,2 0,6 0,1
Le Havre 49 2,1 0,5
Lille 2,6 1,3 0,3
Lyon 2,7 11 0,2
Marseille 2,0 0,8 0,2
Paris 2,4 0,9 0,2
Rouen 2,8 1,2 0,3
Strasbourg 2,7 1,2 0,2
Toulouse 1,6 0,5 0,04

* pour une réduction du niveau de pollution de P75 a P25.
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m 1. Principaux résultats

Au cours de cette étude de faisabilité menée de maniére rétrospective
dans huit zones d'étude, seules les relations entre la pollution atmosphé-
rique et la mortalité ont pu étre analysées. Les résultats obtenus concer-
nent les indicateurs fumées noires (FN), SO,, NO, et 0. Du fait de I'insuf-
fisance des données concernant les particules de diametre inférieur ou
égal @ 13 um (PM13), il n'a pas été possible d'estimer de maniere fiable
un risque de mortalité associée a cet indicateur.

A ce stade du projet, les relations entre la pollution atmosphérique et les
admissions hospitaliéres n'ont pu étre étudiées. En effet, I'exploitation
rétrospective des données recueillies & partir du PMSI n'a pu étre réalisée
du fait d'un recul insuffisant n'ayant pas permis de construire des indica-
teurs sur une période suffisamment longue. Le recueil de ces données sera
poursuivi de maniere prospective et leur analyse sera réalisée ultérieure-
ment.

Les résultats de I'analyse combinée permettent de conclure a I'existence
d'associations entre les variations journalieres de I'ensemble des indica-
teurs de pollution atmosphérique et la mortalité quotidienne totale, cardio-
vasculaire et respiratoire dans neuf villes frangaises (tab. 1). Ces associa-
tions sont de type linéaire, sans seuil.

Tableau 1. Risques relatifs combinés* de la mortalité pour une augmenta-
tion de 50 mg/m3 des indicateurs de pollution
atmosphérique dans les neuf zones d'étude.

Mortalité
toutes causes

Mortalité Mortalité
cardio-vasculaire respiratoire

FN (moy-24n) 1,029°1,013-1,044]* 1,031 [1,005-1,058] 1,027 [0.974-1,083]
S0, (moy-24) 1,036 [1,021-1,052 1,053 [1,026-1,080] 1,056 [1,002-1,113]
NO, (moy-24h) 1,038 [1,020-1,055] 1,046 [1,015-1,078] 1,040 0,978-1,106]
05 (moy-8h) 1,027 [1,013-1,041] 1,024 [0,997-1,051] 1,008 [0,956-1,062]

* Risques calculés a I'aide de modéles a effets fixes ;| ** Risque relatif; *** Intervalle de confian-
cea 95%.

Comparés aux résultats observés dans certaines grandes villes de I'Europe
de I'Ouest (incluant Paris et Lyon) [1-4], ces résultats sont du méme ordre
de grandeur quel que soit I'indicateur de pollution considéré (tab. 2).

VI.

Tableau 2. Risques relatifs combinés* de la mortalité pour une augmenta-
tion de 50 mg/m3 des indicateurs de pollution
atmosphérique dans des villes de I'Europe de I'Ouest.

Mortalité
respiratoire

Mortalité
cardio-vasculaire

Mortalité
toutes causes

PN (moy-24f) 1,029 [1,021-1,037* 1,02 [1,01-1,04]  1,04[1,02-1,07]
SO, (moy-24n) 1029 [1,023-1035] 1,04 [1,01-106]  105[1,03-1,07]
NO, (max-1h) 1013 [1,009-1018] 101,001,021  1,00[098-1,01]
O (max-1h)  1029[1,010-1,049  102[1,00-1,03  105[1,02-108]

Source : étude APHEA : Athénes, Barcelone, Cologne, Londres, Lyon, Milan et Paris. * Risques
calculés a I'aide de modeéles a effets fixes ; ** Risque relatif ; *** Intervalle de confiance a 95%.

Ces résultats peuvent étre discutés a I'éclairage de deux questions :

e "ces associations existent-elles réellement ?* ce qui renvoie a la
question de la validité des résultats qui ont été observés ;

e "ces relations sont-elles de nature causale ?" ce qui aboutit a la
question de la signification des résultats épidémiologiques d'un point
de vue de santé publique.

m 2. Validité des résultats

La question de la validité des résultats concerne la "réalité" des observa-
tions épidémiologiques [5]. En d'autres termes, la question est de savoir si
les associations statistiques qui ont été observées ne sont pas uniquement
le fait :

e de variations aléatoires ;

e 0u de biais.

2.1 Les variations aléatoires

Les variations aléatoires qui peuvent étre observées dans une série tem-
porelle peuvent expliquer de maniere substantielle la variance des risques
relatifs (RR) estimés [6]. C'est ce que nous avons observé dans cette étude
de faisabilité ou les intervalles de confiance des RR qui ont été estimés
dans chacune des zones d'étude étaient d'autant plus larges que la pério-
de d'étude était courte et que le compte journalier moyen de déces était
faible, ces deux facteurs contribuant a augmenter la part aléatoire des
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variations d'une série temporelle. Ainsi, I'absence de significativité statis-
tique observée le plus souvent au niveau local dans les associations entre
les indicateurs de pollution atmosphérique et I'indicateur de mortalité res-
piratoire doit étre interprétée comme résultant tres probablement du faible
effectif des comptes journaliers de la mortalité respiratoire et/ou de la brie-
veté des périodes d'étude (ce qui s'apparente a un manque de puissance
de I'étude). Par ailleurs, il est possible également que la largeur des inter-
valles de confiance observée dans certaines zones d'étude soit liée au fait
que, seul, un faible nombre de stations a pu étre utilisé pour construire les
indicateurs d'exposition ambiante.

Cette inflation de la variance des parametres expose au risque de rejeter a
tort I'existence d'une association entre la pollution atmosphérique et la
mortalité quotidienne alors que celle-ci existe réellement. Par ailleurs,
méme lorsque les résultats sont statistiquement significatifs, des inter-
valles de confiance larges ne sont pas, pour les décideurs, un élément
favorable a la mise en ceuvre de politiques de réduction des risques [7].

La mise en ceuvre d'une étude temporelle ou la mise en place d'un dispo-
sitif de surveillance épidémiologique dans une zone donnée, nécessite
donc de disposer a la fois d'un nombre suffisant d'événements journaliers
pouvant étre modélisés et d'une période de temps suffisamment longue.
Le nombre d'événements journaliers (mortalité, admissions hospitalieres
etc.) est directement lié a la taille de la zone d'étude et donc a la popula-
tion concernée. La longueur de la période d'étude est directement liée a la
disponibilité des données nécessaires a I'analyse et, dans notre expérien-
ce, dépend étroitement des données recueillies par le réseau de mesure
de la qualité de I'air. Sans qu'il soit possible de fixer une regle générale
absolue, les résultats de cette étude indiquent que le nombre minimal
d'événements journaliers de l'indicateur de santé doit étre supérieur a
quelques unités et que la période d'étude doit étre, au minimum, de I'ordre
de trois a quatre années de données journalieres.

2.2 Les biais

"Il'y a biais si une estimation de I'association entre une maladie et un fac-
teur de risque differe systématiquement de la vraie valeur" [8]. Cette dis-
torsion peut se traduire par une surestimation ou une sous estimation de
la relation étudiée, voire une inversion de celle-ci. Classiquement, en épi-
démiologie, on distingue trois types de biais [9] :
e les biais de sélection intervenant a la conception de I'étude ou qui
résultent de la maniere dont la population d'étude a été sélectionnée ;

e |es biais d'information, intervenant dans le recueil des données,
pouvant aboutir a des erreurs de classement liées aux erreurs de
mesure de I'exposition et/ou de I'effet ;

e les biais liés a la prise en compte insuffisante des facteurs de
confusion et qui résultent de I'influence de ces tiers facteurs sur I'es-
timation de I'association entre I'exposition et I'effet étudig.
2.2.1 Les biais de sélection
L'identification de la zone d'étude qui a été faite dans chacun des poles
locaux avait pour objectif de sélectionner I'ensemble de la population
potentiellement exposée a des niveaux de pollution atmosphérique
ambiante pouvant étre considérés comme "homogenes". A cet égard, une
premiere zone a d'abord été définie a partir de I'analyse des données
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recueillies par le réseau de mesure de la qualité de I'air, la population rési-
dente sur cette zone étant considérée comme la population d'étude.

Dans un deuxieme temps, selon les configurations locales, afin de se rap-
procher au mieux de la totalité de la population "réellement" exposée, la
population non-résidente mais séjournant dans cette zone au cours de la
journée a été incluse dans I'étude par élargissement de la zone aux com-
munes de résidence de cette population. L'inclusion de ces communes
dans la zone d'étude a été décidée sur avis d'experts ou a partir des don-
nées relatives aux déplacements de population au niveau de I'aggloméra-
tion urbaine. Cependant, on peut penser que la population concernée par
ces données de déplacement n'est pas représentative de I'ensemble des
classes d'age de la population urbaine. Il est ainsi probable que certaines
communes, comme a Toulouse, qui ont été incluses dans la zone d'étude
sur la base d'un taux de déplacement de la population supérieur a 20%,
correspondent a des communes ol la population active est importante,
comptant ainsi relativement moins de personnes agées et/ou d'enfants
que dans le reste de la zone. Sous I'hypothese que les populations de per-
sonnes agées ou d'enfants constituent des populations plus “sensibles”
aux polluants atmosphériques, les risques relatifs (RR) qui ont été observés
dans cette étude peuvent avoir sous estimé I'impact réel de la pollution
atmosphérique. Néanmoins, a Lille, ol deux zones avaient été définies, les
résultats qui ont été observés sont tres proches laissant penser que ce
biais, s'il existe, est probablement trés faible.

2.2.2 Les biais d'information

- Indicateurs de mortalité

Par nature, les données de mortalité totale ne sont pas soumises au pro-
bleme des erreurs de classement. Il n'en est pas forcément de méme avec
les données de mortalité spécifique. Les relations entre les affections car-
diaques et respiratoires sont complexes et les symptomes liés a certaines
pathologies cardiaques et respiratoires peuvent se manifester, sur un mode
aigu, de maniere assez similaire [10]. De ce fait, lorsque I'on s'intéresse,
comme c'est le cas dans cette étude, a la cause immédiate des déces, il
n'est pas impossible qu'un certain nombre d'erreurs puissent survenir lors
de la déclaration de la cause du déces par le médecin.

Ainsi, par exemple, certaines affections respiratoires aigués, comme la
bronchite, peuvent étre diagnostiquées a tort comme cedeme aigu pulmo-
naire, en particulier chez les personnes agées. Une infection respiratoire
aigué de type pneumonie dont la survenue peut étre favorisée par la pol-
lution atmosphérique peut a son tour étre a I'origine d'une décompensa-
tion aigué chez un sujet présentant une insuffisance cardiaque chronique.
L'asthme cardiaque constitue également une illustration trés parlante de
confusion possible entre une pathologie cardiaque et respiratoire. A I'in-
verse, les polluants comme les aérosols acides ou I'ozone qui augmentent
la perméabilité pulmonaire [11] pourraient favoriser la survenue d'un
cedéme pulmonaire chez un patient souffrant d'une insuffisance cardiaque
chronique.

Par ailleurs, comme le souligne Momas, la qualité des certificats de déces
est également entachée d'erreurs du fait que "les praticiens considerent
souvent cet acte comme une formalité purement administrative, d'ou des



causes de déces imprécises comme bronchite, difficiles a exploiter. De
plus, certains d'entre eux, en proportion non négligeable, ..., ne mention-
nent pas cette cause" [12].

Les données de mortalité spécifique, respiratoire et cardio-vasculaire, peu-
vent donc étre entachées d'erreurs. Néanmoins, I'hypothése que les
erreurs de déclaration et/ou de codage se répartissent de maniere a peu
pres équivalente entre ces deux types de mortalité est une hypothese rai-
sonnable et, en tout état de cause, ces erreurs sont indépendantes des
variations de la pollution atmosphérique. Les données de mortalité restent
donc une source d'information tres précieuse du fait, en particulier, de leur
caractere exhaustif et de I'existence d'un systéme de recueil et de codifi-
cation qui peut étre qualifié de performant. De plus, dans une perspective
de surveillance épidémiologique, I'objectif est avant tout d'estimer I'impact
global de la pollution atmosphérique sur la mortalité. De ce point de vue, il
serait souhaitable & I'avenir d'étudier la possibilité, sur le plan de la modé-
lisation, de recourir a un indice de mortalité cardio-respiratoire.

- Indicateurs d'exposition

Dans les études temporelles, I'exposition a la pollution atmosphérique de
la population n'est pas estimée au niveau individuel mais a partir des
concentrations ambiantes de polluants mesurées par un réseau de mesu-
re de la qualité de I'air. Cette approche résulte de I'impossibilité technique
et financiere de recourir a des mesures individuelles sur une large échel-
le. Elle résulte surtout de la possibilité de recourir a des données déja
recueillies en routine par les réseaux de mesure facilitant la réalisation de
ces études et limitant leur codt [13]. Cette approche présente néanmoins
un certain nombre de limites [14] du fait, notamment :

o du nombre réduit et de la nature des indicateurs de pollution qui
sont surveillés en routine ;

o de la localisation des stations de mesure qui, pour certaines, sont
des stations de proximité de sources fixes ou mobiles et qui ne sont
pas (ou peu) représentatives de I'exposition "moyenne” de la popu-
lation ;

o de la fréquence, du pas de recueil et d'intégration des mesures qui
dépendent des techniques instrumentales et ne répondent pas for-
cément a des critéres biologiques.

L'hypothése relative a I'exposition de la population a la pollution atmo-
sphérique ambiante est que les mesures enregistrées par un réseau de
surveillance constituent une estimation non biaisée de la moyenne des
valeurs individuelles de I'exposition des individus composant la population
d'étude [15]. En pratique, pour chaque polluant atmosphérique, cette
hypothése se traduit par le recours a I'utilisation de la moyenne arithmé-
tique des valeurs journalieres enregistrées par différentes stations de
mesure situées sur la zone géographique étudiée. Pour chaque polluant,
cette moyenne constitue I'indicateur d'exposition ambiante qui, chaque
jour, est attribué a I'ensemble de la population. Le calcul de cette moyen-
ne est d'autant plus licite que les niveaux de pollution enregistrés par I'en-
semble des stations de mesure sont homogenes dans le temps et dans
I'espace. Si ces niveaux sont bien corrélés et que leurs différences sont
faibles, le caractére homogene des stations peut étre alors retenu [15,16].
A cet égard, pour construire les indicateurs d'exposition ambiante, nous

avons d'abord sélectionné les stations de mesure de la pollution de "fond"
dont les mesures sont, comparées a celles enregistrées par des stations
de proximité, plus proches de ces criteres. La sélection de ce type de sta-
tions permet également de remplacer des valeurs manquantes éventuelles
avec moins d'incertitudes. Un deuxiéme choix a ensuite été fait en fonction
de la qualité des données de ces stations (pourcentage de valeurs man-
quantes), des coefficients de corrélation inter stations et des différences
entre les moyennes des mesures des stations sur I'ensemble de la pério-
de d'étude.

Le plus souvent, la sélection des stations de fond a été faite sur avis des
métrologistes des réseaux de mesure. En effet, malgré la politique de stan-
dardisation du recueil des données dans les différents réseaux de mesure
promue par I'Ademe depuis quelques années, a travers notamment le
développement de la Base de Données de la Qualité de I'Air (BDQA) [17]
ainsi que par le Ministere de I'Aménagement du Territoire et de
I'Environnement [18], il existe encore une hétérogénéité dans les modali-
tés de classement des stations d'un réseau a I'autre [19]. Néanmoins, pour
les stations qui mesurent NO et NO,, le rapport annuel NO/NO, est un cri-
tere qui permet de discriminer les stations de fond des stations de proxi-
mité industrielle ou automobile (NO/NO, < 1, lorsque les mesures sont
exprimées en ug/md3) [18]. C'est ce critere que nous avons retenu dans
notre étude pour conforter I'avis des experts dans la sélection des stations
de mesure. Quant au nombre idéal de stations devant étre sélectionnées,
il est difficile a déterminer. Il dépend, entre autres, du polluant considéré,
de la superficie de la zone d'étude, des flux de pollution et de la représen-
tativité géographique des stations. La collaboration avec les métrologistes
peut apporter des réponses a ces questions lorsque, notamment, des cam-
pagnes de mesure ont été réalisées avec un camion laboratoire ou a I'ai-
de de tubes a diffusion passive, par exemple.

Le coefficient minimal de corrélation inter stations qui a été retenu dans
cette étude avait été fixé a r > 0,60 et la différence maximale (A) entre les
moyennes inter stations sur toute la période d'étude devait étre inférieure
a 20 pug/m2. En I'absence de références formellement établies dans la lit-
térature, on peut se poser la question de savoir si ces deux criteres sont
pertinents. En effet, si deux stations sont “correctement” corrélées (e. g.
r>0,70) et si I'on retient I'nypothese d'une relation linéaire entre les indi-
cateurs d'exposition et les indicateurs de mortalité, il n'est pas impossible
qu'en retenant un différentiel (A) plus élevé entre les stations pour
construire l'indicateur d'exposition, cette relation soit peu modifiée.
Néanmoins, nous avons pu observer dans cette étude que dans les zones
ou les émissions liées aux sources fixes pouvaient étre importantes,
comme au Havre ou a Rouen, ces criteres, méme lorsqu'ils étaient satis-
faits, ne permettaient pas toujours de sélectionner les stations de maniere
“appropriée”. En effet, certaines stations de fond situées sous le vent de
sources fixes, peuvent subir des phénomenes de retombées de panache et
enregistrer ainsi, sur des périodes de temps limitées, des niveaux élevés
de pollution localisée n'exposant qu'une faible fraction de la population. De
ce fait, la sélection de telles stations ou, plus précisément, la prise en
compte de ces périodes dans la construction de I'indicateur d'exposition
ambiante aboutit a une surestimation de I'exposition moyenne de la popu-
lation et, en conséquence, a une sous estimation du risque de mortalité
associé. Ce différentiel de "20 pig/m3", retenu a priori, reste donc une
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valeur relative qui devra a I'avenir étre explorée de maniére plus approfon-
die. Dans cette perspective, ce différentiel qui a été calculé comme étant
la valeur absolue de la différence des moyennes des mesures des diffé-
rentes stations pourrait étre calculé différemment. Il pourrait étre ainsi plus
judicieux de considérer la moyenne des valeurs absolues des différences
journalieres. D'autres estimateurs sont également possibles, comme ceux
construits a partir de fonctions spline type “plaque mince" permettant d'in-
tégrer la distribution spatiale des concentrations ambiantes des polluants
atmosphériques enregistrées par plusieurs stations [20]. Enfin, une seule
et méme valeur a été retenue pour ce différentiel quel que soit I'indicateur
de pollution considéré. A I'avenir, ce choix pourrait étre également recon-
sidéré en fonction du type d'indicateur de pollution.

En tout état de cause, méme si la condition d'homogénéité des niveaux de
pollution sur une zone donnée est respectée, reste la question de savoir si
le recours & un indicateur d'exposition ambiante permet d'estimer le niveau
"réel" d'exposition de la population & la pollution atmosphérique. Cette
question fait I'objet d'un débat scientifique [21]. Pour certains auteurs, les
indicateurs d'exposition utilisés dans les études temporelles sont une
approximation tres imparfaite de I'exposition réelle. Les principaux argu-
ments avancés sont d'une part, le faible niveau de corrélation entre ces
indicateurs et les niveaux enregistrés au moyen de capteurs individuels uti-
lisés lors d'études portant sur des populations restreintes [22-26] et
d'autre part, la variabilité importante de cette corrélation du fait de nom-
breux facteurs : facteurs climatiques et saisonniers influengant la ventila-
tion des locaux, sources de pollution intérieure, exposition professionnelle,
tabagisme etc.) [27-31]. Ces auteurs concluent, sans le quantifier précisé-
ment, que les mesures ambiantes surestiment I'exposition individuelle
réelle aux polluants atmosphériques ambiants, cette différence entre les
mesures ambiantes et les mesures individuelles pouvant s'expliquer par la
contribution notable de la pollution intérieure dans I'exposition totale des
individus. Du fait de I'atténuation des concentrations des polluants
ambiants a I'intérieur des locaux et, du fait du budget espace-temps des
individus oU le temps passeé a I'intérieur des locaux représente 70 a 80 %
du temps, I'estimation de I'exposition a partir de mesures ambiantes serait
surestimée par comparaison aux mesures individuelles [28,30].

D'autres auteurs concluent au contraire a la comparabilité des deux
approches, en particulier pour l'indicateur SO, [22,32] ou lorsque les
mesures individuelles concernent une population active se déplagant sur la
zone géographique couverte par les stations de mesure [32]. De plus, dans
toutes les études citées plus haut, les corrélations entre les résultats des
deux méthodes ont été étudiées de maniere “transversale”, c'est a dire
sans étudier la corrélation journaliere entre les données recueillies au
niveau individuel et les données recueillies par des stations de mesure. Or,
dans le cadre des études temporelles, la question n'est pas de savoir si, un
jour donné, I'indicateur d'exposition ambiante est bien corrélé a chacune
des valeurs individuelles ; de ce point de vue, on peut légitimement s'at-
tendre a ce que la corrélation soit faible du fait de la variété des conditions
d'exposition inter personnelle. Mais la question est de savoir si les varia-
tions journalieres de I'indicateur d'exposition ambiante sont corrélées aux
variations journaliéres de la moyenne des valeurs mesurées au niveau indi-
viduel ou, en d'autres termes, de connaitre le niveau de corrélation tempo-
relle intra sujet. Récemment, une série d'études menées aux Pays Bas
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[33-36] a permis de conclure, du moins pour les particules fines (PM10),
a une corrélation élevée entre ces deux types de séries. Chez des adultes
non-fumeurs ou des enfants non exposés au tabagisme passif, la média-
ne des coefficients de corrélation de Pearson intra sujets est de I'ordre de
0,70 (calculé de maniere transversale, le coefficient de corrélation est de
0,50). D'autres études confirment ces résultats [37,38]. Bien que ces
études ne permettent pas d'extrapoler les résultats aux autres indicateurs
de pollution atmosphérique, notamment NO, et Os, elles apportent des
arguments solides sur la validité de recourir a des indicateurs d'exposition
ambiante dans les études temporelles.

Afin de se rapprocher au mieux de I'exposition "réelle" de la population,
certains auteurs ont également proposé de pondérer les résultats des sta-
tions de mesure en fonction de la densité de population avoisinante ou
d'optimiser I'utilisation des données recueillies par un réseau de mesure
par une somme pondérée des mesures des stations de fond et de proxi-
mité [39]. D'autres ont proposé de recourir a des modeles combinant les
données de concentrations en polluants avec des données de déplacement
de la population [40-42]. Les résultats des études qui ont été menées dans
tous ces domaines sont encore parcellaires et ces questions constituent
encore un axe de recherche.

Les conséquences des erreurs de mesure de I'exposition sur I'estimation
de l'association (i.e. I'estimation des risques) font également I'objet de
nombreuses discussions. Le point de vue qui prévaut habituellement, a
savoir que la force de I'association ne peut étre que sous estimée du fait
de la nature probablement non différentielle des erreurs de mesure (i.e.
réparties aléatoirement), est remis en cause par certains auteurs [43-46].

En effet, dans le cas de figure ot un méme niveau d'exposition est attribué
a tous les individus d'une population (comme dans le cas des études tem-
porelles) et que les vraies expositions individuelles (qui sont inconnues)
sont supposées varier aléatoirement autour de ce niveau et sont supposeées
avoir une moyenne égale a ce niveau (qui est I'nypothese faite dans les
études temporelles), alors les erreurs de mesure ne sont pas de type “clas-
sique” mais sont de type Berkson [47,48]. Pour certains auteurs, il n'est
pas possible de prédire [49,50] ni de savoir dans quel sens le biais lié¢ aux
erreurs de mesure peut survenir [50,51]. Pour d'autres, lorsqu'une asso-
ciation est estimée a partir d'une régression de Poisson (comme dans les
études temporelles portant sur la mortalité), ce type d'erreur ne hiaise pas
(ou peu) I'estimation de cette association mais, en revanche, conduit a une
imprécision de celle-ci (i.e. augmentation de I'intervalle de confiance) [51].
Le risque est alors de conclure a I'absence d'association alors que celle-ci
existe réellement. Cependant, la moyenne des expositions individuelles
n'est probablement pas strictement égale a |'estimation obtenue a partir
des mesures ambiantes de la pollution atmosphérique. Cette erreur, “clas-
sique" qui s'additionne a l'erreur de type Berkson conduirait, selon
Armstrong, a sous estimer la force réelle de I'association [51].

Enfin, concernant le temps d'intégration des indicateurs quotidiens d'ex-
position ambiante, nous avons retenu dans cette étude la moyenne jour-
naliere des moyennes journalieres de chacune des stations sélectionnées.
Des indicateurs d'exposition ambiante basés soit sur la moyenne journa-
liere des maxima horaires des stations sélectionnées, soit sur le maximum
des maxima horaires des stations sélectionnées ont déja été utilisés dans



des études temporelles. Cependant, la caractérisation de I'exposition a
partir de tels indicateurs ne modifie pas les estimations des risques rela-
tifs associés [53]. Ce résultat peut étre expliqué par la forte colinéarité tem-
porelle existant entre les indicateurs d'exposition “moyenne” et les indica-
teurs d'exposition “maximale”.

2.2.3 Les biais de confusion

La modélisation de I'association existant entre deux séries temporelles a
pour finalité d'identifier la forme et d'estimer I'intensité de cette associa-
tion. Le principe de base de la modélisation repose sur le controle adéquat
des facteurs de confusion [54]. Dans les études temporelles, les unités
d'observation ne sont pas des individus mais des unités de temps (ici des
jours). De ce fait, il faut donc envisager non seulement les tiers facteurs qui
pourraient intervenir au niveau individuel mais aussi les facteurs de confu-
sion dont les variations temporelles pourraient biaiser I'estimation de I'as-
sociation existant entre les indicateurs de pollution et de mortalité [55].

- Tiers facteurs intervenant au niveau individuel

L'un des intéréts majeurs des études temporelles réside dans le fait que la
population d'étude peut étre considérée comme étant “son propre témoin
dans I'analyse des variations journalieres des indicateurs de santé

"

[47,48,56-59]. Les tiers facteurs qui interviennent au niveau individuel,
comme I'age, le sexe, la catégorie socioprofessionnelle, peuvent ainsi étre
considérés comme constants sur la période d'étude. De méme, les fac-
teurs dont la distribution dans la population étudiée ne varie pas au jour le
jour, comme le lieu de résidence, I'exposition dans I'habitat ou en milieu de
travail, les modes alimentaires, les activités physiques, le tabagisme actif
ou le tabagisme passif etc., n'influencent pas la relation étudiée. En tout
état de cause, pour que ces tiers facteurs puissent exercer un effet de
confusion sur la relation étudiée, il faudrait qu'ils soient liés aux variations
journalieres des niveaux de pollution atmosphérique [56]. Cela ne veut pas
dire pour autant que ces facteurs ne puissent pas exercer un effet modifi-
cateur, c¢'est a dire que la relation pollution - mortalité puisse varier dans
les différentes strates de ces facteurs. Ainsi, par exemple, la force de la
relation pourrait étre plus élevée chez les sujets agés ou les enfants que
chez les adultes jeunes du fait d'une sensibilité plus grande aux effets de
la pollution.

- Facteurs de confusion temporels

Les indicateurs de mortalité utilisés dans les études temporelles présentent
des variations a long terme, saisonnieres et hebdomadaires. Ces variations
cycliques constituent le facteur de confusion probablement le plus impor-
tant a prendre en compte lorsque I'on étudie les liens existant a court terme
entre la pollution atmosphérique et la mortalité [55]. Afin de prendre en
compte ces variations, nous avons eu recours a des fonctions de lissage
non paramétriques. La méthode qui avait été utilisée dans I'étude APHEA
recourait a des sommes de fonctions trigonométriques pour controler ces
variations [60]. Cette derniere méthode est appropriée pour des séries de
données sanitaires présentant des saisonnalités régulieres et pour les-
quelles le nombre d'événements journaliers est suffisamment grand. C'est
par exemple le cas de la mortalité totale a Paris. Appliquée a des séries ou
ces variations sont irrégulieres ou lorsque le nombre d'événements est
faible, cette méthode ne permet pas un controle aussi optimal que celui
obtenu avec des fonctions de lissage non ou semi-paramétriques [56].

Les facteurs météorologiques, notamment la température et I'numidité
relative, constituent également des facteurs de confusion potentiels dans
I'étude de la relation a court terme entre la pollution atmosphérique et la
mortalité [61-63]. En effet, un jour donné, les immissions de polluants (i.e.
les concentrations ambiantes) dépendent fortement des conditions météo-
rologiques qui conditionnent a la fois les émissions (comme le chauffage
domestique en cas de grand froid) et les phénomenes de dispersion atmo-
sphérique. Par ailleurs, les relations entre les facteurs météorologiques et
la mortalité sont souvent plus marquées lors des situations extrémes, c'est
a dire dans le cas de la température, lors des jours de tres grand froid ou
de forte chaleur. A cet égard, apres prise en compte des variations saison-
nieres cycliques, la forme de la relation existant a court terme entre les
variables météorologiques et la mortalité a été étudiée en ayant également
recours a des fonctions de lissage non-paramétrique. Cette méthode per-
met une plus grande souplesse dans la modélisation des variables et ne
requiert aucune hypothese a priori sur la forme de la relation étudiée. De
plus, si des interactions existent entre les effets directs de la température
et de I'humidité sur la mortalité, celles-ci sont davantage manifestes lors
des jours extrémes, comme les jours chauds et humides ou froids et secs.
Le recours a ces fonctions non-paramétriques permet de tester toutes les
formes d'interaction possibles entre ces facteurs.

Certains auteurs ont suggéré que la prise en compte uniquement de la
température et de I'humidité ne permettait pas un contrdle adéquat de I'ef-
fet propre des facteurs météorologiques sur la mortalité [43]. Cependant,
Pope et al ont montré que la prise en compte de variables indicatrices cor-
respondant a dix-neuf situations météorologiques construites par analyse
en composantes principales et classification hiérarchique (synoptic wea-
ther modeling) a partir de sept variables météorologiques (température,
point de rosée, visibilité, couverture nuageuse, pression atmosphérique,
vitesse et direction du vent), ne conduisait pas a des résultats différents
concernant I'estimation des relations entre les particules et la mortalité,
comparés a ceux obtenus par modélisation a I'aide de fonctions non para-
métriques de la température et de I'humidité relative [64]. Samet et al
concluent également que la prise en compte des conditions atmosphé-
riques, quelle que soit I'approche utilisée pour les modéliser, ne modifie
pas ou peu I'estimation des relations entre la pollution atmosphérique et la
mortalité [65].

Le critere d'ajustement que nous avons utilisé pour sélectionner un mode-
le était basé sur I'analyse de la fonction d'autocorrélation partielle des rési-
dus. Dans tous les modeles qui ont été sélectionnés, I'autocorrélation rési-
duelle correspondait & un bruit blanc permettant ainsi de considérer que le
controle des facteurs de confusion (connus ou inconnus) était satisfaisant.
De ce fait également, les hypothéses sous-jacentes a I'utilisation de tests
statistiques concernant les associations entre les indicateurs de mortalité
et de pollution ont été respectées. Lorsque deux modeles proches s'ajus-
taient correctement aux données, nous avons eu recours au critere
d'Akaike [66] pour sélectionner le modele final.

2.3 Intéréts et limites des études temporelles

Pour étudier les effets a court terme de la pollution atmosphérique sur la
santé, les études temporelles présentent un certain nombre d'avantages
[67] :
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o |'utilisation de données déja collectées en routine en facilite la
mise en ceuvre et en limite le co(t ;

e |eur puissance est souvent trés élevée du fait du grand nombre
d'observations habituellement analysées (i.e. la longueur des séries).
Cette puissance constitue un atout majeur pour identifier et quanti-
fier, avec précision, les risques "faibles" qui caractérisent le domaine
de I'épidémiologie environnementale ;

e les tiers facteurs intervenant au niveau individuel peuvent étre
considérés comme stables dans le temps puisque la population est
son propre témoin ;

o il est possible d'étudier le délai avec lequel les effets surviennent
ainsi que I'impact d'une exposition cumulée sur plusieurs jours ;

e |es résultats s'expriment en termes d'augmentation de risque par
unité d'augmentation de taux de polluant.

Ces études présentent néanmoins des limites :

e les niveaux réels d'exposition individuelle aux polluants atmosphé-
riques ne sont pas connus. Des travaux récents permettent néan-
moins de penser que I'utilisation d'un indicateur ambiant pour esti-
mer les variations journalieres de I'exposition d'une population
constitue une estimation non biaisée des variations journalieres de
I'exposition réelle de la population (i.e. I'exposition moyenne des indi-
vidus) aux polluants atmosphériques ;

o |e plus souvent, les données de pollution ne sont disponibles que
pour quelques polluants qui, de ce fait, ne constituent que des indi-
cateurs du mélange complexe des polluants atmosphériques.

Comparées aux autres types d'études épidémiologiques, les études tem-
porelles sont les mieux adaptées aux objectifs de la surveillance épidémio-
logique des effets sur la santé de la pollution atmosphérique. En effet, les
études de panels qui pourraient constituer une alternative et dont le prin-
cipe consiste a corréler des indicateurs de pollution avec les variations
journalieres de symptomes, de consommation de médicaments ou de
parametres de la fonction ventilatoire etc., nécessitent de recueillir indivi-
duellement ces informations au sein d'un échantillon de population (sujets
asthmatiques, enfants, etc.) [47,68,69]. Si ces études constituent un ins-
trument important pour la recherche, elles sont peu appropriées pour la
surveillance épidémiologique. Coliteuses, elles nécessitent en effet des
moyens logistiques importants, difficiles @ maintenir au cours du temps. De
plus, les résultats observés au sein d'une population généralement de taille
réduite ne peuvent étre extrapolés a I'ensemble de la population exposée
a la pollution caractérisée par les indicateurs d'exposition ambiante utilisés
dans I'étude.

2.4 Intéréts de I'approche multicentrique

L'approche multicentrique nous a permis de réaliser une analyse combi-
née des résultats obtenus dans chaque zone d'étude. Celle-ci poursuivait
un double objectif : i) tester I'hypothese d'une éventuelle hétérogénéité de
I'impact de la pollution atmosphérique sur la mortalité dans les différentes
zones, ii) disposer d'une plus grande puissance statistique pour estimer de
maniére plus précise I'impact de la pollution atmosphérique sur la morta-
lité.
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Sur le principe, une analyse combinée s'apparente a une méta-analyse qui
peut-étre définie comme une méthode recourant a des techniques statis-
tiques pour réaliser la synthése quantitative d'un ensemble d'études dis-
tinctes mais similaires [70]. Par comparaison aux études initiales qu'elle
réunit, la méta-analyse permet de déterminer, par augmentation de puis-
sance, le sens et I'importance des relations étudiées dans le cas ou les
résultats des études publiées sont discordants, ou hien dans le cas o les
résultats de ces études ne sont pas concluants du fait d'effectifs peu
importants. Dans le domaine de la pollution atmosphérique, cet avantage
est d'autant plus appréciable que les risques observés sont faibles et que
les études contribuant a la méta-analyse portent sur des zones de taille
moyenne, comme c'est le cas dans cette étude.

L'analyse combinée qui peut étre définie comme une méta-analyse portant
sur des résultats locaux établis a partir d'un protocole commun, évite un
grand nombre de problemes rencontrés habituellement dans une méta-
analyse portant sur des résultats déja publiés. Ces problemes tiennent
essentiellement aux biais de sélection des études, a la comparabilité des
indicateurs sanitaires et d'exposition, aux méthodes d'analyse statistique
et, le plus souvent, au peu d'informations disponibles concernant la prise
en compte appropriée des facteurs de confusion [71]. C'est pour cette rai-
son qu'un protocole a été bati en collaboration avec I'ensemble des épidé-
miologistes ceuvrant dans chacune des zones d'étude afin de standardiser
les procédures de recueil de données, la construction des indicateurs d'ex-
position, de mortalité, et des cofacteurs, ainsi que la modélisation statis-
tique. A cet égard, des réunions de travail ont été organisées au niveau
national pour permettre la prise en compte, dans le protocole commun, des
contraintes liées a la diversité des situations locales. Une formation spéci-
fique des épidémiologistes a la modélisation a €été également realisée et
une validation des résultats établis au niveau local a été effectuée par la
coordination nationale.

Le choix que nous avons fait de réaliser une analyse combinée reposant
sur un modele défini a priori comme linéaire et dont les RR étaient estimés
a partir des niveaux de pollution moyen du jour méme et de la veille, quel-
le que soit la zone d'étude et quel que soit I'indicateur de pollution, consti-
tuait par lui-méme une source potentielle d'hétérogénéité des résultats ;
I'ajustement de ce modele aux données locales pouvant modifier substan-
tiellement I'estimation des paramétres et de leur intervalle de confiance.
Par ailleurs, on peut noter que, comme les résultats obtenus au niveau
local, ceux de I'analyse combinée sont d'autant plus stables que :

e les comptes journaliers de la mortalité sont élevés (mortalité tota-
le comparée a la mortalité cardiaque ou respiratoire) ;

e |a longueur des séries des indicateurs de pollution est plus impor-
tante (SO, et Fumées Noires comparés a PM10, NO, et Os).

II'est a noter également que Paris n'intervient pas de maniere déterminan-
te dans I'estimation du risque combiné. Selon les indicateurs considérés,
ne pas prendre en compte les résultats de Paris conduit, lorsque les RR ne
sont pas identiques, tantot a des estimations un peu plus faibles, tantét a
des estimations un peu plus élevées et, en regle générale, a des intervalles
de confiances plus larges. Ces résultats peuvent étre expliqués par le fait
que les résultats observés a Paris étaient, en général, trés cohérents avec
ceux observés dans les autres zones d'étude.



Au total, vu la consistance interne et externe des résultats observés dans
cette étude, les risques relatifs de la mortalité (& court terme) associés a la
pollution atmosphérique, estimés par I'analyse combinée, peuvent raison-
nablement étre considérés comme non biaisés. Et si biais, il y avait, I'hy-
pothese d'une sous estimation des risques est la plus vraisemblable.

m 3. Signification des résultats

3.1 La question de la causalité

Les associations statistiquement significatives qui ont été observées dans
cette étude entre les différents indicateurs de pollution et la mortalité sont-
elles de nature causale ? Cette question qui sous-tend le principe de pré-
vention revient de maniere récurrente dans le débat sur "les effets de la
pollution atmosphérique sur la santé". Cela ne signifie pas pour autant que
celle-ci se résume, comme cela est trop souvent compris, a celle des
mécanismes étiopathogéniques qui gouvernent les associations qui ont été
mises en évidence par I'épidémiologie. Pour répondre a cette question de
la causalité, des criteres ont été adoptés par la communauté des épidé-
miologistes [72-74]. Il s'agit de :

e |a force de I'association ;

e [a constance des résultats ;

e la spécificité des résultats ;

o |a temporalité entre I'exposition et la survenue de I'effet ;

e |a relation dose-réponse (ou exposition-risque);

o la plausibilité biologique ;

e [a cohérence des résultats ;

e les preuves expérimentales.

3.1.1 Force des associations

Classiquement, on admet que plus la force de I'association entre un fac-
teur de risque et un effet est importante, plus improbable est I'existence de
facteurs de confusion (connus ou inconnus) non (mal) pris en compte dans
I'estimation de la relation [72]. Néanmoins, dans le domaine de la pollution
atmosphérique, la situation actuellement rencontrée n'est plus celle des
pics de pollution majeurs tels que ceux observés dans les années 1950-
60, situations qui s'apparentaient a un schéma quasi expérimental ! Les
conditions d'exposition actuelle de la population se rapprochent davantage
du schéma des expositions chroniques a "faibles doses"” [75,76]. Dans ce
contexte, il n'est pas étonnant, lorsque les risques sont estimés pour I'en-
semble de la population générale, d'observer des risques "faibles" [77,78].
Ainsi, si un risque élevé plaide en faveur d'une relation causale, I'inverse
n'est pas vrai pour autant [72].

3.1.2 Constance des résultats

La constance des résultats renvoie au fait que des résultats comparables
sont observes dans plusieurs études congues différemment, réalisées par
des équipes différentes, dans des lieux, des circonstances ou des
moments différents [72]. Si I'on met en perspective les résultats que nous
avons observés avec ceux rapportés dans de nombreuses méta-analyses
ou revues de résultats [1-4,6,12,43-46,49,50,57-59,79-81], il apparait
clairement que les risques a court terme de mortalité associés a la pollu-

tion atmosphérique s'observent de maniere constante dans la quasi totali-
té des études temporelles. On peut noter également que ces risques sont
du méme ordre de grandeur quel que soit I'indicateur de pollution consi-
déré. La question d'un facteur de confusion potentiel, notamment d'un fac-
teur météorologique, pouvant expliquer les risques observés dans toutes
les villes, sur tous les continents, et pour toutes les populations a été dis-
cutée par certains [50]. Cependant, la majorité des auteurs s'accordent a
penser que les résultats sont bien constants et indépendants des facteurs
météorologiques.

3.1.3 Spécificité des associations

La notion de spécificité renvoie au fait qu'une association avec un facteur
de risque est observée de maniere “limitée" dans des sous-groupes de
population, pour des types de maladies ou des organes particuliers [72].
Cette notion de spécificité (un agent = un effet) s'applique bien & une
situation mono factorielle ou quasi mono factorielle, comme c'est le cas
dans le champ des maladies infectieuses. Dans le domaine de la santé
environnementale, a I'exception de I'amiante et du mésothéliome, cette
situation n'est pratiquement jamais rencontrée. Méme dans le cas du
tabac, s'il est bien établi que celui-ci constitue un facteur de risque de can-
cer bronchique, la spécificité des relations entre le cancer bronchique
et les composants présents dans la fumée du tabac n'est pas clairement
établie.

Pour la pollution atmosphérique, il en est de méme. La part contributive des
différents indicateurs de pollution dans les exces de risque de mortalité
observés n'est pas formellement établie. Cela s'explique, en partie, par la
forte colinéarité (variable selon les saisons) existant le plus souvent entre
les indicateurs d'exposition ambiante [49] ainsi que par les erreurs de
mesure “d'exposition” qui sont variables d'un indicateur a I'autre [44,49].
De ce fait, il est tres difficile d'étudier cette question, notamment en recou-
rant a des modeles multi-polluants [82].

La constance avec laquelle on retrouve dans toutes les études de mortali-
té, une association entre les indicateurs de pollution et la mortalité cardio-
vasculaire et respiratoire, comme c'est le cas également dans notre étude,
permet de considérer que ce critére est bien rempli des lors que I'on consi-
dere la pollution atmosphérique comme le facteur de risque ; chacun des
indicateurs de pollution ne constituant qu'une des facettes du prisme a tra-
vers lequel les risques sanitaires liés a la pollution atmosphérique sont étu-
diés. Ce point de vue est illustré par le fait que si I'on considere les RR de
mortalité quotidienne associés a chacun des indicateurs de pollution atmo-
sphérique, ceux-ci sont du méme ordre de grandeur dans chacune des
zones d'étude.

3.1.4 Temporalité des associations

Dans toutes les zones qui ont participé a I'étude de faisabilité, les associa-
tions que nous avons observées entre les indicateurs de pollution et la
mortalité surviennent le jour méme ou dans les jours qui suivent les varia-
tions de la pollution atmosphérique. Ces décalages sont variables d'une
zone d'étude a I'autre et, pour une zone donnée, d'un indicateur de pollu-
tion a I'autre. Ces différences sont difficiles a interpréter et dépendent pro-
bablement (entre autres) de la maniére dont les indicateurs d'exposition
ambiante qui ont été utilisés localement refletent plus ou moins bien I'ex-
position “réelle” de la population d'étude.
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Cependant, il faut noter que, quelle que soit la zone d'étude, nous avons
observé des RR plus élevés lorsque les indicateurs d'exposition reflétaient
une exposition cumulée de plusieurs jours (i.e. de plusieurs décalages) plu-
tot que d'un jour donné. A la différence des méta-analyses ou des analyses
combinées qui ont déja été publiées [1-4], nous n‘avons pas retenu
comme estimateurs “locaux" les RR les plus élevés observés dans chacu-
ne des zones et qui sont associés a des décalages spécifiques dans cha-
cune d'elles. Nous avons, au contraire, choisi de retenir comme estima-
teurs de risque au niveau local, les RR estimés avec le méme décalage de
0-1 jours pour toutes les zones d'étude. Ce choix, contraignant pour une
analyse combinée, permet de s'affranchir de la critique habituellement
faite de maximiser systématiquement I'estimation du risque combing.

D'une certaine maniere, la temporalité est également la question du degré
d'anticipation de survenue des déces. Comme dans toutes les études tem-
porelles, les résultats observés dans notre étude doivent étre interprétés en
terme d'exces de risques de déces “anticipés”. La question de ce degré
d'anticipation est largement débattue [43,83-86]. Certains auteurs sou-
tiennent I'hypothése que les déces associés a la pollution atmosphérique
ne surviennent prématurément que de quelques jours chez des personnes
déja mourantes et que cet exces de déces est compensé par une diminu-
tion du risque dans les jours qui suivent [86]. Ce phénomene est dénom-
mé "harvesting effect" ou déplacement de la mortalité. Evidemment, si
cette hypothese s'avérait exacte, elle aurait des conséquences sur la signi-
fication que I'on peut accorder a I'impact sur la mortalité de la pollution
atmosphérique.

Jusqu'a présent, la grande majorité des études temporelles s'est intéres-
sée aux associations entre |'exposition a la pollution atmosphérique du jour
méme ou des jours précédents et la mortalité (ou la morbidité), ne per-
mettant pas ainsi d'explorer cette hypothése. Récemment, Schwartz [com-
munication personnelle] a étudié ce déplacement de la mortalité en repre-
nant I'analyse des données d'une étude temporelle menée a Boston. |l
conclue que le degré d'anticipation des déces associés aux particules fines
differe selon la cause de mortalité associée. Pour les déces en rapport avec
une broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO), leur survenue
serait anticipée de quelques semaines a quelques mois. Pour les déces
"toutes causes" ou pour les déces en rapport avec une affection cardiaque
de type ischémique, cette anticipation serait plus importante, au minimum
supérieure a deux mois, sans qu'il soit possible d'identifier cette anticipa-
tion de maniere plus précise (si les études temporelles permettent d'esti-
mer avec précision les effets a court terme de la pollution atmosphérique,
elles ne permettent pas, par construction, d'estimer de maniere non biai-
sée les effets a moyen terme du fait alors de I'impossibilité de contréler de
maniere satisfaisante les facteurs de confusion saisonniers). Ces résultats
sont cohérents avec ceux observés dans des études expérimentales réali-
sées chez I'animal, concernant les particules en suspension et I'ozone
[11,87] qui ont montré que, par le biais de phénomenes oxydatifs, la pol-
lution atmosphérique engendre une inflammation au niveau de I'appareil
respiratoire qui perdure plusieurs semaines.

Par ailleurs, il faut également noter que dans la trés grande majorité des
études temporelles (dont cette étude), cet "harvesting effect” n'est pas pris
en compte dans I'estimation des risques de la mortalité a court terme
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associée a la pollution atmosphérique ce qui, selon Spix et al, conduit a une
sous estimation des risques [85].

Enfin, les résultats de deux études de cohorte [88,89] ainsi que les travaux
de Lipfert [90] ont montré que les effets a long terme de la pollution atmo-
sphérique étaient plus importants (dans un rapport de 1 a 4) que les effets
a court terme estimés dans les études temporelles. Ces auteurs ont sug-
géré que ces différences pourraient traduire I'existence d'effets propres a
court terme et a long terme de la pollution atmosphérique (fig. 1).

3.1.5 Existence de relations exposition-risque

Comme dans la quasi totalité des études temporelles, nous avons obser-
vé, dans chacune des zones, I'existence de relations exposition-risque
entre les niveaux journaliers de concentration des indicateurs de pollution
et la mortalité quotidienne. En recourant & des modéles GAM (Modeles
Additifs Généralisés) qui permettent d'ajuster un modeéle aux données sans
aucune hypothese a priori sur la forme de la relation étudiée, nous avons
pu constater que ces relations ne s'écartent pas significativement de la
linéarité.

Cette dépendance linéaire entre la pollution atmosphérique et la mortalité
permet d'envisager deux hypotheses dans lesquelles la pollution atmo-
sphérique agirait (@ court terme) comme facteur de risque de mortalité
chez des personnes déja fragilisées, souffrant d'affections cardio-vascu-
laires ou respiratoires :

e |e sous-groupe de population sensible qui décede du fait d'une
exposition a la pollution est régulierement reconstitué a partir de la
population générale par un nombre de personnes devenant sen-
sibles, équivalent au nombre de personnes sensibles décédées, et ce
quels que soient les niveaux de pollution atmosphérique ambiante.
Dans cette hypothese, la pollution atmosphérique agirait également
a court terme (en plus de ses effets propres a long terme) comme
facteur contributif au développement d'une sensibilité au sein de la
population générale (fig. 1) ;

e |e sous-groupe de population sensible est suffisamment grand
pour ne pas étre diminué de maniere significative par le nombre de
déces associés aux niveaux de pollution atmosphérique actuellement
rencontres.

Figure 1. Schéma des associations entre la pollution
atmosphérique et la mortalité cardio-respiratoire (hypothéses).
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Par ailleurs, les relations exposition-risque estimées pour I'ensemble de la
population sont sans seuil. Ce résultat pourrait étre le fait de la variabilité
inter individuelle de la "réponse” a une exposition a la pollution atmosphé-
rique. Il existerait toujours au sein de la population une fraction de sujets
trés sensibles (i. e. présentant un seuil de réponse tres bas) aux polluants
atmosphériques et, de ce fait, il n'existerait pas de niveau de pollution en
deca duquel, au sein d'une population, un effet sanitaire ne serait obser-
vable (fig. 1). Cependant, il faut garder en mémoire que, du fait de la mesu-
re de I'exposition par des indicateurs ambiants, ces relations ne permet-
tent pas de prédire, pour un individu donné, la réponse individuelle pour
une concentration donnée d'un polluant spécifique.

Enfin, ces relations ayant été établies a partir de modeles mono-polluant,
elles ne permettent pas de quantifier la part contributive de chacun des
indicateurs de pollution dans la mortalité quotidienne.

3.1.6 Plausibilité biologique

Si la notion de plausibilité biologique est un élément contributif important
dans I'analyse de la causalité d'une relation observée sur le plan épidé-
miologique, elle dépend néanmoins des connaissances scientifiques du
moment. Dans le domaine de la pollution atmosphérique, si I'on considere
les données expérimentales disponibles, qu'il s'agisse des données issues
de la toxicologie animale ou de I'expérimentation humaine contrélée, ces
connaissances sont trés variables selon le polluant considéré.
Globalement, les mécanismes et les modalités d'action du SO,, du NO, et
de 05 sont relativement bien établis [11,87]. En ce qui concerne les parti-
cules, les travaux expérimentaux sont plus limités.

Du fait de sa solubilité, le SO, inhalé est absorbé & 85-99 % par les
muqueuses du nez et du tractus respiratoire supérieur, mais une faible
fraction peut néanmoins se fixer sur des particules fines et atteindre les
voies respiratoires inférieures. Chez I'nomme, 1a réponse a une exposition
expérimentale au SO, se manifeste, en quelques minutes, par une diminu-
tion de la fonction respiratoire, un accroissement de la résistance des voies
aériennes, une broncho-constriction et I'apparition de symptomes tels que
la toux et des sifflements ; tous ces effets étant aggravés par I'exercice
physique [87].

Pour le NO,, I'expérimentation animale a mis en évidence |'existence d'al-
térations de la fonction pulmonaire, de la morphologie du poumon, des
mécanismes biochimiques et du systeme antioxydant de défense du pou-
mon. Les résultats des expérimentations humaines controlées indiquent
cependant une relative résistance de I'appareil respiratoire au NO, pour
des expositions a de faibles concentrations [91]. Du fait de sa solubilité
relative, le NO, pénétre moins profondément que I'ozone dans les voies
aériennes et sa toxicité concerne davantage les petites voies aériennes
(bronchioles terminales) que les alvéoles. Celui-ci agit a la fois par la for-
mation d'acides nitrique et nitreux mais également, et surtout, par ses pro-
priétés oxydantes, entrainant la peroxydation des lipides du surfactant et
des membranes cellulaires et induisant ainsi la libération de radicaux libres
tres puissants [87].

Quant a I'ozone, les altérations biologiques observées chez I'animal et chez
I'nomme peuvent étre attribuées a sa capacité a oxyder diverses molécules
biologiques soit directement, soit indirectement par formation de radicaux
libres [11]. A faibles concentrations, I'0zone induit ainsi une réaction

inflammatoire caractérisée par I'accumulation de polynucléaires et de cel-
lules mononucléges pres des bronchioles terminales et des canaux alvéo-
laires. L'altération des cellules ciliées est responsable de perturbations du
systeme d'épuration muco-ciliaire. On retrouve également dans le liquide
de lavage broncho-alvéolaire ou de lavage nasal de nombreux médiateurs
dont les puissants effets pro-inflammatoires sont bien établis [92-95]. Par
ailleurs, plusieurs travaux ont montré la grande variabilité de réponse a la
toxicité de I'ozone chez des sujets apparemment semblables, alors que
pour un méme individu cette réponse resterait identique [96]. Il pourrait
donc exister une sous population particulierement sensible a de faibles
concentrations d'ozone.

En I'état actuel des connaissances, il n'est pas possible de décrire préci-
sément les mécanismes physiopathologiques de I'agression de la muqueu-
se respiratoire par les particules. Sans doute, la composition du noyau soli-
de ou liquide, ainsi que les substances adsorbées en surface (sulfates,
nitrates, ions métalliques, éléments organiques...) jouent-elles un role
important. En tout état de cause, la grande similitude des effets observés
dans des contextes d'émission de pollution trés variés plaide en faveur
d'une altération des systemes de défense de I'appareil respiratoire (sur-
charge, sidération ou réduction de I'élimination muco-ciliaire, altération des
macrophages alvéolaires...). Cette atteinte associée a I'enchainement des
réactions cellulaires et biochimiques support de I'inflammation, contribue
certainement a I'expression biologique, fonctionnelle et clinique de I'agres-
sion de I'appareil respiratoire par les particules [97].

La plupart des expérimentations ont concerné essentiellement I'appareil
respiratoire. Néanmoins, quelques études toxicologiques animales, cli-
niques et épidémiologiques permettent d'avancer des hypotheses concer-
nant les mécanismes d'action des polluants sur I'appareil cardio-vasculai-
re [98] :

e |es polluants atmosphériques pourraient diminuer la capacité des
poumons a oxygéner le sang veineux par le biais d'une diminution de
la fonction ventilatoire, d'une réaction inflammatoire chronique ou
d'un bronchospasme. Ces mécanismes seraient plus particuliere-
ment liés aux polluants particulaires qui entraineraient une diminu-
tion relativement rapide de I'oxygénation tissulaire et pourraient
expliquer ainsi les associations épidémiologiques observées avec la
pathologie cardiaque ischémique ;

e cette diminution de la capacité pulmonaire a oxygéner le sang
pourrait étre également liée a une diminution de la capacité de I'hé-
moglobine a transporter |'oxygene (c'est le cas du monoxyde de car-
bone - CO) et a le délivrer au niveau des tissus périphériques (CO et
monoxyde d'azote). Le CO qui entrainerait progressivement une dimi-
nution de cette capacité pourrait expliquer ainsi les associations épi-
démiologiques préférentiellement observées avec I'insuffisance car-
diaque [99] ;

e chez les sujets souffrant de pathologie cardiaque chronique (coro-
naropathie, insuffisance cardiaque), la présence d'une insuffisance
ventriculaire gauche se traduit par une hyper-réactivité bronchique,
une obstruction bronchique, voire un cedéme pulmonaire qui ren-
draient encore plus sensibles ces patients aux "agressions" respira-
toires des polluants atmosphériques ;
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e les polluants atmosphériques, notamment SO, et CO, pourraient
également entrainer une altération des caractéristiques rhéologiques
du sang en augmentant la viscosité plasmatique [100,101] ;

e enfin, les polluants atmosphériques pourraient entrainer une
modification de la fréquence cardiaque [102].

Toutes ces expérimentations apportent des informations précieuses ser-
vant de substratum a ['élaboration d'hypothéses étiopathogéniques
concernant la toxicité des polluants sur divers organes cibles. Cependant,
la transposition des résultats des études toxicologiques animales a I'hom-
me reste difficile du fait de la validité méme des modéles animaux et de la
nécessité de recourir, le plus souvent, a des modeles d'extrapolation
hautes doses - basses doses dont la validité n'est pas non plus toujours
bien établie. Quant a I'expérimentation humaine, si elle évite ces problemes
d'extrapolations, elle présente également des limites qui tiennent a des
aspects éthiques et techniques. Réalisées essentiellement chez des sujets
en bonne santé, les études expérimentales ne permettent pas d'extrapoler
les résultats observés a des populations fragilisées ou malades. Par
ailleurs, I'utilisation d'un air filtré enrichi d'un polluant spécifique en limite
la portée et ne permet pas d'expliquer en totalité les résultats observés
dans les études épidémiologiques. En effet, les conditions d'exposition en
expérimentation sont trés éloignées de la réalité de I'exposition d'une
population a la pollution atmosphérique ambiante, caractérisée par de mul-
tiples mécanismes de synergie et d'interaction entre les polluants encore
largement inconnus. Des lors, s'il s'agit de vouloir tout expliquer des méca-
nismes et des effets induits par une exposition a des indicateurs de pollu-
tion ambiante, beaucoup reste a faire. Par contre, s'il s'agit de juger de la
vraisemblance d'effets adverses de la pollution atmosphérique sur la
santé, alors les connaissances disponibles sont suffisantes. On peut pen-
ser, en effet, que les indicateurs de pollution atmosphériques utilisés en
épidémiologie pour caractériser |'exposition a la pollution atmosphérique,
sont hien a I'origine de réactions biochimiques, cellulaires ou organiques
qui peuvent créer ou favoriser des processus morbides au niveau des sys-
temes respiratoire ou cardio-vasculaire [103]. Et comme le souligne Hill,
"when you have eliminated the impossible, whatever remains, however
improbable, must be the truth" [72].

3.1.7 Cohérence des résultats

Dans cette étude, les associations observées avec I'ensemble des indica-
teurs de pollution sont du méme ordre de grandeur pour la mortalité res-
piratoire et cardio-vasculaire. Si I'on retient I'hypothese générale que la
pollution atmosphérique constitue un facteur de risque de décompensation
chez des sujets déja fragiles ou malades, compte tenu des intrications des
pathologies respiratoires et cardiaques, il n'est pas étonnant d'observer
des risques comparables pour ces deux types d'affections. Ces résultats,
observés dans d'autres études [1-4], ne sont pas en contradiction avec les
connaissances concernant I'histoire naturelle de ces deux types de patho-
logies.

Plus globalement, plusieurs travaux dont ceux menés en particulier par
Bates et al [10,58,79] ainsi que par Dockery et al [59], ont également mis
en évidence la cohérence “clinique" des effets adverses (a court terme) de
la pollution atmosphérique. En effet, les indicateurs de pollution atmosphé-
rique sont associés a différents types d'effets sanitaires allant du plus
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grave (la mortalité), aux atteintes infra cliniques (une baisse de la fonction
ventilatoire), en passant par une augmentation des admissions hospita-
lieres, des consultations aux urgences pour crise d'asthme, des symp-
tomes respiratoires ou de I'utilisation de broncho-dilatateurs par les asth-
matiques, de I'absentéisme au travail etc. De plus, les risques associés
sont d'autant plus importants que les indicateurs étudiés témoignent d'une
gravité moindre. A I'exception de quelques auteurs [43,46], ce gradient de
risque, cohérent sur le plan clinique, est I'un des criteres de causalité les
moins remis en question.

3.1.8 Preuves expérimentales

En dehors de I'étude menée par Pope et al dans la vallée de Utah [104],
ou lors de I'arrét pour cause de greve des émissions d'une usine sidérur-
gique polluante, les auteurs ont observé une diminution de prés de 50 %
des admissions pour affections respiratoires chez les enfants, il n'existe
pas dans la littérature d'autres travaux qui s'apparentent a une telle situa-
tion quasi expérimentale. Bien que cette étude soit démonstrative, elle ne
permet pas pour autant d'extrapoler directement les résultats dans le
contexte de la pollution ambiante urbaine.

3.1.9 Au total

Au cours de la derniere décennie, de nombreuses études épidémiologiques
concernant les relations entre la pollution atmosphérique et la mortalité ont
été menées. Ces études ont :

o 6té réalisées dans des lieux tres divers, représentant un ensemble
de situations géographiques et météorologiques contrastées ;

e recouru a différentes méthodes d'analyse statistique ;

o ytilisé différentes modalités pour contrler les facteurs de confu-
sion potentiels, notamment les facteurs météorologiques et saison-
niers ;

o étudié différents décalages entre I'exposition et la survenue des
effets sanitaires.

Les résultats de ces études, concordants avec ceux que nous avons obser-
vés, permettent de conclure a I'existence d'associations a court terme
(quelques jours de décalage) entre les indicateurs de pollution atmosphé-
rique et la mortalité. Aucun biais méthodologique ne semble pouvoir expli-
quer la constance avec laquelle ces relations sont observées.

La nature causale de ces associations a été étudiée a partir des criteres
habituellement utilisés en épidémiologie. Aucun de ces criteres ne permet
de conclure par lui-méme. A I'exception de la temporalité, aucun d'eux ne
constitue par ailleurs une condition sine qua non [72,73] mais cette étude
a montré clairement que la plupart de ces criteres sont réunis. Des lors,
|'association entre la pollution atmosphérique (appréhendée dans sa glo-
balité par I'ensemble des indicateurs) et la mortalité peut étre considérée
comme causale.

Si d'un point de vue strictement scientifique, le jugement de causalité doit
étre indépendant de ses conséquences, il n'en est pas de méme d'un point
de vue de santé publique. Ainsi, lorsqu'un ensemble de résultats épidé-
miologiques montre avec une telle régularité qu'un facteur environnemen-
tal est associé a des effets sanitaires graves, qu'il est extrémement impro-
bable qu'un biais commun a toutes ces études puisse exister et que la plu-
part des criteres de causalité sont respectés, il n'est pas 1égitime d'exiger



de fournir des arguments supplémentaires avant d'admettre la responsa-
bilité de ce facteur. Actuellement, aucune hypothése plausible autre que la
causalité ne peut expliquer les résultats observés. En tout état de cause,
comme le rappelle Hill [72] : "All scientific work is incomplete, whether it
be observational or experimental. All scientific work is liable to be upset or
modified by advancing knowledge. That does not confer upon us a freedom
to ignore the knowledge we already have, or to postpone the action that it
appears to demand at a given time".

3.2 Evaluation de l'impact sur la mortalité

Les risques a court terme pour la santé liés a la pollution atmosphérique
sont bien établis. C'est sur ce constat que I'Organisation Mondiale de la
Santé (OMS) a proposé des valeurs guides dont le fondement repose sur
le fait que "... the inhalation of an air pollutant in concentrations and for
exposure times below a guideline value will not have adverse effects at
levels below such values..." [105,106]. L'OMS souligne néanmoins que,
du fait de la sensibilité particuliere d'une partie de la population et de la
grande variété des expositions, “the compliance with recommandations
regarding guideline values does not guarantee absolute exclusion of effects
at levels below such values".

Au cours des dix derniéres années, de trés nombreuses publications épi-
démiologiques [1-4,6,12,43-46,49,50,57-60,79-81] ont ainsi mis en évi-
dence I'existence, du fait d'absence de seuil, d'effets néfastes de la pollu-
tion pour des niveaux d'exposition inférieurs a ces valeurs guides. La ques-
tion n'est donc plus de savoir si la pollution atmosphérique est responsable
d'effets adverses pour la santé. Il s'agit de savoir quelle est I'importance
de son impact sanitaire et quelles en sont les conséquences en termes de
santé publique ?

3.2.1 Intéréts et limites de la démarche

Pour répondre a ces questions, la méthode que nous avons adoptée dans
le cadre de cette étude de faisabilité est celle de I'évaluation de I'impact
sanitaire (EIS). Cette terminologie proposée par Krzyzanowski [40] renvoie
au fait que, contrairement a I'évaluation quantitative des risques, I'EIS s'at-
tache a estimer des impacts liés a des expositions “réelles”. Si I'on consi-
dere que les hypotheses qui sous-tendent cette démarche sont valides,
alors I'EIS permet d'estimer des impacts qui sont réellement survenus au
sein de la population exposée. La démarche d'évaluation quantitative des
risques qui a été développée initialement pour I'étude des effets carcino-
genes des polluants repose quant a elle, le plus souvent, sur une approche
probabiliste permettant de calculer, pour des expositions théoriques, des
risques survenant apres une longue période de latence [107].

Selon I'approche recommandée par I'OMS [108,109] et déja mise en
ceuvre par d'autres auteurs [110,111], I'EIS comporte quatre étapes qui
ont été successivement mises en ceuvre dans cette étude :

o |a sélection des dangers ;
o |a détermination des relations exposition-risque ;

o |'identification de la population exposée et I'estimation de cette
exposition ;

e la caractérisation du risque.

Parmi la multitude des substances contribuant a la pollution atmosphérique
ambiante et présentant des effets toxiques, nous n'avons pu étudier (pour
des raisons déja explicitées) que quatre polluants : particules (FN), SO,,
NO, et 05. Ceux-ci doivent étre considérés avant tout comme des indica-
teurs indirects de la pollution atmosphérique urbaine. De plus, il est tres
difficile dans les études épidémiologiques temporelles d'estimer leur part
contributive respective dans les risques sanitaires associés a la pollution et
ils ne peuvent donc étre considérés comme des marqueurs spécifiques
d'effets sanitaires. Enfin, bien que reliés plus spécifiquement a certaines
sources d'émissions polluantes, ils ne peuvent pas non plus étre considé-
rés, stricto sensu, comme des indicateurs de sources.

Pour des raisons de robustesse et de puissance déja discutées, les rela-
tions exposition-risque qui ont été retenues pour I'EIS dans chacune des
zones d'étude sont celles qui ont été établies lors de I'analyse combingée.
Si, I'utilisation de ces relations ne pose pas de problémes pour réaliser une
EIS dans les zones ou elles ont été établies, il n'en est pas forcément de
méme lorsqu'il s'agit d'évaluer I'impact sanitaire dans une autre zone. En
effet, les relations existant entre I'exposition ambiante estimée a partir de
données recueillies par un réseau de mesure et I'exposition réelle moyen-
ne d'une population peuvent étre variables d'une zone a I'autre du fait, en
particulier, de la variabilité des expositions individuelles liée aux budgets
espace-temps des individus. Ce peut étre le cas, par exemple, dans les
zones urbaines moins peuplées que les zones ayant participé a I'étude de
faisabilité ou les modes de vie et de déplacements peuvent étre significa-
tivement différents. Des techniques de modélisation et de cartographie
pour caractériser la distribution spatiale des polluants ont ainsi été déve-
loppées [112] permettant, dans le cadre d'un systeme d'information géo-
graphique, une superposition avec la distribution spatiale de la population
concernée. Cependant, I'absence de données concernant les mouvements
de population a I'intérieur d'une zone définie limite la portée de cette
approche. A l'avenir, les travaux de recherche, actuellement menés dans
le cadre de I'appel d'offre PRIMEQUAL concernant les budgets espace-
temps de la population, devraient permettre de rendre efficiente une telle
approche.

Cette EIS a porté sur la mortalité a court terme. Elle a permis de calculer
un nombre de déces anticipés attribuables a un différentiel de pollution
donng, au cours d'une année. Du fait de I'incertitude du "harvesting
effect”, ce calcul ne doit pas étre interprété, a proprement parler, comme
un exces absolu de mortalité. Cet “harvesting effect" peut étre interprété
comme étant, en I'absence d'exposition a la pollution atmosphérique
ambiante, le délai avec lequel la population sensible a la pollution aurait
évolué vers le déces. De ce point de vue, le nombre de déces qui a été cal-
culé dans cette EIS doit étre interprété comme étant le nombre de per-
sonnes qui, au cours d'une année, ont vu leur espérance de vie diminuée
d'une durée correspondant au “harvesting effect”.

L'EIS a été réalisée en suivant une démarche permettant d'estimer avec un
minimum d'incertitudes I'impact minimal de la pollution atmosphérique sur
la mortalité a court terme. A cet égard, dans chacune des neuf zones d'étu-
de, une EIS a été réalisée pour chacun des indicateurs de pollution dispo-
nibles. L'impact de la pollution atmosphérique a été ensuite caractérisé
comme étant au moins égal au nombre le plus élevé de déces anticipés
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attribués a chacun de ces indicateurs. Ce choix présente néanmoins plu-
sieurs limites. La premiere est liée au fait que dans quatre zones d'étude
sur neuf, seuls deux indicateurs de pollution ambiante (et un seul a Lille)
sur les quatre ont pu étre étudiés. Ainsi, a Bordeaux, Lille et Marseille, seuls
les indicateurs de pollution de type acido-particulaire (particules et SO,) ont
été pris en compte, alors qu'a Toulouse, ce sont uniquement les indicateurs
de pollution de type photo-oxydante (NO, et O5) qui ont pu étre étudiés. A
cette phase de I'étude, il n'est donc pas possible de savoir si I'EIS qui a été
réalisée dans chacune de ces zones a été sous estimée. L'autre limite, du
moins apparente, tient au fait que le paradigme actuel de la décision
concernant les mesures de réduction de risque a mettre en ceuvre est
fondé sur le raisonnement “un polluant = un effet". De ce point de vue,
I'identification du “polluant responsable" ou de la "source responsable”
devient un élément capital pour la prise de décision. Faut-il réduire les par-
ticules ? Faut-il réduire I'ozone ? Faut-il réduire les émissions des sources
fixes ou des sources mohiles ? etc. Or, ni la toxicologie animale, ni I'expé-
rimentation humaine, ni I'épidémiologie ne permettent d'apporter aujour-
d'hui de réponses claires a ces questions. Cela supposerait en effet de
connaitre les phénomenes d'interaction ou de synergie existant entre les
polluants. Il est fort probable en effet qu'un méme polluant (ou indicateur)
puisse avoir des impacts sanitaires différents selon la présence, I'absence,
ou des niveaux faibles ou élevés d'autres polluants (indicateurs). Par
ailleurs, comme l'indiquent les données concernant la plausibilité biolo-
gique, il est possible qu'une méme fraction de la population puisse pré-
senter une sensibilité similaire vis a vis de polluants différents. Des lors,
une réduction portant sur un indicateur de pollution particulier pourrait se
traduire par un gain sanitaire plus faible que celui attendu du fait de la per-
sistance des niveaux des autres indicateurs. Ainsi, si I'EIS permet d'identi-
fier les domaines dans lesquels les connaissances ou les données font le
plus défaut, elle doit étre considérée avant tout comme une synthése des
connaissances scientifiques, une utilisation optimale des données dispo-
nibles et une modélisation permettant de guider les décisions dans une
situation d'incertitude [113].

Dans le domaine de la pollution atmosphérique, cette incertitude est néan-
moins relative. En effet, s'il est généralement admis que le calcul d'un
risque attribuable n'est valide que si le facteur de risque considéré a un
role supposé causal dans la genese de la maladie [114], I'analyse de la
causalité nous permet de considérer que la pollution atmosphérique, du
moins urbaine, répond bien a cette condition.

Des lors, si la notion de risque attribuable & un indicateur de pollution
donné ne signifie pas en pratique, stricto sensu, risque évitable, il est 1égi-
time de penser que la réduction des émissions ligées a I'ensemble des
sources s'accompagnera d'une réduction globale des risques sanitaires
associés. Sous I'angle de la santé publique, une politique de réduction de
risque ne peut donc étre envisagée qu'a travers une approche globale, la
pollution atmosphérique urbaine dans son ensemble constituant le facteur
de risque a maitriser.

3.2.2 Résultats

Si, sur I'ensemble des neuf zones d'étude et pendant une année, les jours
pour lesquels le niveau de pollution de chacun des indicateurs était supé-
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rieur ou égal au niveau correspondant au P75 avaient été ramenés a un
niveau égal au P25, le nombre minimal de déces anticipés qui auraient été
gvités a été estimé a 265 pour la mortalité totale, incluant 107 déces pour
la mortalité cardio-vasculaire et 23 pour la mortalité respiratoire. En
d'autres termes, cela signifie qu'une politique globale de réduction de I'en-
semble des émissions polluantes qui aurait abouti & une diminution des
niveaux de pollution tels que 25 % des jours les plus pollués de I'année
aient été ramenés a un niveau non dépassé par 25 % des jours les moins
pollués, aurait eu pour conséquence une diminution significative de la mor-
talité anticipée associée a la pollution atmosphérique. Dans une zone don-
née, cette réduction est d'autant plus significative que le différentiel entre
les niveaux faibles de pollution et les niveaux élevés est important. Ces
résultats donnent une indication de I'amplitude potentielle des gains sani-
taires, en termes de mortalité anticipée, qui pourraient étre attendus d'une
politique de réduction de la pollution de fond en milieu urbain. Ces résul-
tats illustrent I'intérét de penser la pollution atmosphérique en terme glo-
bal, du point de vue des sources, et en terme chronique, du point de vue
de I'exposition de la population.

Or, la question de I'impact sanitaire de la pollution atmosphérique se résu-
me encore trop a celle des "pics” de pollution [75]. En termes de préven-
tion, I'idée sous-jacente est que si les conséquences des “pics” étaient
maitrisées, la question de la pollution atmosphérique serait réglée en
termes de santé publique. Cette maniere de poser le probleme des rela-
tions entre la pollution atmosphérique et la santé est une double survivan-
ce du passe. Le passé des années 1950-60, lorsque les villes connais-
saient parfois pendant plusieurs jours consécutifs des niveaux considé-
rables de pollution se traduisait par de véritables épidémies de mortalité et
de morbidité. Le passé des années 1960-70, lorsque les mesures de pré-
vention de la pollution atmosphérique, qui était alors principalement d'ori-
gine industrielle, étaient fondées sur la notion d'alerte et le contrle des
émissions des sources fixes. Il n'est pas certain qu'une telle maniere de
concevoir la prévention soit encore pertinente, alors que les sources
mobiles sont devenues la principale source de pollution en milieu urbain
[75] et que la notion actuelle de “pic" de pollution renvoie a une situation
de dépassement de valeurs limites (i.e. seuils d'information ou d'alerte)
dont les niveaux sont hien inférieurs a ceux rencontrés lors des pics de pol-
lution des années 1950-60 [76].

La question des dépassements des seuils d'alerte ne doit donc pas occul-
ter I'importance des effets sanitaires dus a la pollution de fond. Ces situa-
tions, bien que socialement pergues comme des situations “d‘alertes sani-
taires", ne constituent pas le facteur de risque prépondérant pour la santé
publique. Ainsi, une EIS réalisée a Caen [CIRE Ouest, communication per-
sonnelle] a montré que pour I'indicateur O3, les jours pour lesquels, en été,
les niveaux étaient supérieurs (2 % des jours) a 110 pwg/m3 (seuil | de la
Directive Européenne) ne contribuaient qu'a 5 % de I'ensemble des déces
anticipés associés a cet indicateur. Une focalisation sur les situations de
dépassement peut donc conduire a négliger les actions de prévention
visant a réduire les niveaux de fond de la pollution atmosphérique et a
orienter ces politiques vers des stratégies qui ne seront pas les plus effi-
cientes en terme de réduction de mortalité (ou de morbidité) attribuable a
la pollution atmosphérique [76].



Les résultats de cette étude de faisabilité confortent les connaissances
scientifiques et justifient de poursuivre les actions permettant de réduire
les niveaux d'exposition des populations urbaines a la pollution atmosphé-
rique de fond. Cette justification ne releve pas du principe de précaution
mais bien du principe de prévention qui consiste a utiliser les connais-
sances scientifiques pour protéger la santé de la population. La surveillan-
ce épidémiologique, couplée a une évaluation d'impact sanitaire, permet
d'objectiver I'existence de risques qui, s'ils sont faibles au niveau indivi-
duel, se traduisent néanmoins par un impact non négligeable au niveau
collectif. Reste cependant la question de savoir quel est le niveau de risque
jugé "acceptable". En effet, I'absence d'effet seuil nécessite de définir un
niveau a partir duquel il faut agir, faute d'un niveau sans risque [115]. La
réponse n'est sdrement pas seulement technique. Loin de réver une
mythique pollution nulle, elle reléve véritablement d'une décision politique
ol I'ensemble des aspects administratifs, économiques, sociaux et sani-
taires doit étre pris en compte [116]. L'EIS ne constitue qu'un des aspects
d'une approche nécessairement multidisciplinaire pour choisir entre diffé-
rents programmes de prévention.

A partir de I'expérience acquise au cours de cette étude, un guide d'intro-
duction [117] et un guide méthodologique (en cours de publication) ont été
élaborés afin de permettre la mise en ceuvre d'une EIS et de répondre ainsi
aux obligations réglementaires de la loi sur I'air et I'utilisation rationnelle de
I'énergie [118]. En effet, le plan régional pour la qualité de I'air (PRQA),
prévu par la loi du 30 décembre 1996 et dont les modalités de mise en
ceuvre sont précisées par le décret du 6 mai 1998 [119] et dans la circu-
laire de la Direction Générale de la Santé du 24 mars 1998 [120], fixe des
orientations visant a prévenir, réduire ou atténuer les effets de la pollution
atmosphérique. Il doit s'appuyer en particulier sur une évaluation des effets
de la qualité de I'air sur la santé. Cette évaluation devrait permettre ainsi
de fixer des objectifs d'amélioration de la qualité de I'air fondés sur des cri-
teres de santé publique.

Dans ce guide méthodologique, I'EIS repose a la fois sur des indicateurs
de mortalité et des indicateurs d'admissions hospitalieres. En effet, la santé
n'est pas une entité qui peut se réduire a un seul parametre et une EIS de
la pollution atmosphérique doit reposer sur un éventail plus large d'indica-
teurs de santé [40]. Pour la mortalité, les données utilisées dans I'EIS sont
celles issues des résultats de cette étude. Actuellement, les données de
référence proposées pour les admissions hospitalieres sont celles issues
de résultats d'études épidémiologiques réalisées en Europe. A I'avenir, ces
données pourront étre actualisées en fonction des résultats de la sur-
veillance épidémiologique menée dans les neuf villes frangaises et portant
sur les admissions hospitalieres.

En effet, ce guide ne se veut pas définitif. Il constitue un cadre référentiel
initial permettant aux acteurs locaux impliqués dans la mise en place des
PRQA de "démarrer ce chantier". D'autres approches complémentaires
d'ElS, incluant en particulier une évaluation des colts économiques liés
aux impacts sanitaires de la pollution atmosphérique, sont en cours de réa-
lisation sous I'égide de I'OMS dans le cadre de la prochaine Conférence
Ministérielle Transports-Environnement-Santé. Au fur et a mesure des
avancées technologiques, méthodologiques et des connaissances scienti-
fiques, ce cadre sera donc amené a évoluer.

m 4, Faisabilité de la surveillance
épidémiologique

Au cours des deux années pendant lesquelles cette étude de faisabilité a
été menée, une expérience a été acquise permettant de porter un regard
critique sur le dispositif de surveillance tel qu'il avait été imaginé lors de
I'élaboration de ce projet, tant sur ses modalités organisationnelles que sur
son contenu méthodologique et technique.

4.1 Aspects organisationnels

4.1.1 Expertise

L'expérience acquise lors de cette étude a confirmé la nécessité de déve-
lopper une expertise statistique et épidémiologique au niveau local.

La modélisation statistique constitue une des clefs de vodte du systeme de
surveillance épidémiologique.

La compréhension approfondie des principes et des techniques statis-
tiques dans le domaine de I'épidémiologie environnementale est indispen-
sable pour construire un protocole et analyser les données avec les
méthodes appropriées. Afin de maitriser les concepts et les outils d'analy-
se statistiques nécessaires a la réalisation de cette étude, une formation et
un encadrement méthodologique ont été organisés pour le niveau local. De
plus, un dispositif rétroactif de validation des résultats établis localement a
été mis en place au niveau national.

L'expertise en épidemiologie est également indispensable pour : 1) sélec-
tionner les données de pollution et de santé pertinentes, 2) construire les
indicateurs nécessaires a la surveillance épidémiologique, 3) savoir inter-
préter les résultats statistiques en termes épidémiologiques, 4) mettre en
perspective les résultats épidémiologiques et, 5) veiller au respect des
bonnes pratiques en épidémiologie [121].

Cette double expertise doit savoir étre également partagée avec I'ensemble
des partenaires contribuant au systéme de surveillance épidémiologique
afin d'en améliorer la qualité, notamment, avec :

e les producteurs de données (de pollution et de santé), pour utiliser
au mieux les données disponibles, améliorer (le cas échéant) leur
qualité, ou développer de nouvelles procédures ou stratégies de
recueil orientées vers les besoins de la surveillance ;

e les "utilisateurs" des résultats de la surveillance épidémiologique,
pour faire en sorte que ces résultats soient compris a leur juste
valeur et pris en compte de maniere appropriée dans les décisions
[122].
C'est pour toutes ces raisons que la mise en place éventuelle d'un syste-
me de surveillance dans une autre zone d'étude ne devrait pas étre envi-
sagée sans une coordination étroite avec le dispositif actuel.

Au cours de cette étude de faisabilité, dans chacun des poles, cette exper-
tise a été apportée par un épidémiologiste recruté par le RNSP/InVS. Cette
disposition a permis également d'assurer une articulation efficace entre le
niveau local et le niveau national permettant la prise en compte des
attentes et des contraintes spécifiques de I'ensemble des acteurs. Cette
disposition doit donc étre maintenue. A I'avenir, elle devrait étre renforcée.
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4.1.2 Coordination nationale

Si I'expertise statistique et épidémiologique acquise au niveau local doit
étre maintenue et renforcée, il est nécessaire de renforcer les moyens en
expertise statistique au niveau national. La charge de travail relative a la
validation des résultats devrait étre plus importante a I'avenir avec I'aug-
mentation du nombre d'indicateurs de santé a surveiller.

L'articulation entre le dispositif de surveillance épidémiologique et les
acteurs impliqués au niveau national dans le domaine de la santé et de
I'environnement devrait étre également maintenue, renforcée et élargie.

4.1.3 Pole locaux de surveillance

L'organisation des poles locaux de surveillance épidémiologique devra
faire 'objet d'une réflexion complémentaire permettant de mieux articuler
la production des connaissances avec leur utilisation dans la définition des
politiques locales de réduction des risques sanitaires. A cet égard, les
objectifs, la composition et les modalités de fonctionnement du comité de
pilotage devront étre rediscutés.

Concernant le comité technique, le principe d'une coordination assurée,
selon les configurations locales, par la Cellule Inter Régionale
d'Epidémiologie, la Direction Régionale ou Départementale des Affaires
Sanitaires et Sociale a fait la preuve de son efficacité et doit étre mainte-
nue.

4.2 Aspects techniques

4.2.1 Indicateurs d'exposition ambiante

L'étude de faisabilité a nécessité de construire de maniere rétrospective
des indicateurs d'exposition a la pollution ambiante a partir de données
recueillies par des réseaux de mesure de la qualité de I'air. Elle a ainsi per-
mis d'étudier "de prés" la disponibilité, la qualité et I'nomogénéité de ces
données.

Au cours de cette étude, portant sur la période 1990-95, le nombre de sta-
tions de fond disponibles pour construire les indicateurs d'exposition a la
pollution ambiante a souvent été limite. Cela tient au fait que, lors des
années 1980, I'objectif des réseaux de mesure était orienté essentielle-
ment vers le controle réglementaire des émissions (i.e. respect des
normes). De ce fait, les stations de mesure (ou capteurs) ont le plus sou-
vent été installées a proximité des sources d'émissions ou les risques de
dépassement des valeurs limites étaient les plus élevés [123]. Depuis, de
nouvelles recommandations, notamment européennes [124], ont amené
les réseaux a orienter leur stratégie de développement vers une meilleure
prise en compte de la notion d'exposition des populations.

C'est dans ce contexte qu'une réflexion globale a été engagée sur I'initia-
tive du Ministere de I'Environnement et de I'Aménagement du Territoire
[18]. Actuellement, des travaux pilotés par I'Ademe [17], ont pour but de
"... préciser la classification, les critéres d'implantation et les caractéris-
tiques des stations de mesure du dispositif de surveillance de la qualité de
I'air sur I'ensemble du territoire national pour faciliter I'installation du dis-
positif ... et I'homogénéiser. .. Il est de méme essentiel pour faciliter la dif-
fusion de l'information et la transparence des résultats vis a vis des diffé-
rents publics (pouvoir publics, grand public et scientifiques), de mieux
décrire les stations, leurs mesures et leur environnement".
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Dans le cadre de ces travaux, certains points devraient étre spécifiquement
approfondis permettant de définir une architecture optimale des réseaux
de mesure du point de vue de la représentativité de I'exposition humaine :

e définitions standardisées des stations de mesure de fond, de
proximité et de forte densité de population ;

o représentativité spatiale des stations de fond ;

e pour chaque indicateur de pollution, nombre minimal de stations
de fond, urbaines et suburbaines (notamment pour Os), permettant
d'estimer I'exposition moyenne de la population & la pollution atmos-
phérique ambiante ;

e pour chaque indicateur de pollution, nombre minimal de stations
de proximité permettant d'estimer I'exposition moyenne de la popu-
lation & la pollution atmosphérique de proximité.

Ces réflexions devraient également, dés a présent, étre élargies aux nou-
veaux indicateurs de pollution prévus dans le cadre des directives filles
européennes afin, notamment, de permettre la construction appropriée de
séries de données en amont des études épidémiologiques a venir.

Les indicateurs de pollution qui ont été étudiés sur la période 1990-95 (FN,
PM13, SO,, NO, et O4) n'ont pas toujours pu étre construits & partir des
données recueillies dans chacune des huit zones ayant participé a I'étude
de faisabilité. Seules deux zones ont pu construire I'ensemble de ces cing
indicateurs. Or, pour répondre aux nouvelles obligations fixées par la loi sur
I'air et I'utilisation rationnelle de |'énergie qui précise que "les objectifs de
qualité de l'air ... sont réguliérement réévalués pour prendre en compte
les résultats des études médicales et épidémiologiques” [118], tous ces
indicateurs devraient faire partie intégrante du systéme actuel de sur-
veillance épidémiologique. C'est a cette condition que les résultats de la
surveillance peuvent étre utilisés pour une évaluation d'impact sanitaire de
la pollution atmosphérique urbaine, avec un minimum d'incertitudes.

A cet égard, certaines dispositions devraient étre adoptées par les réseaux
de mesure :

e dans les zones ou des capteurs de FN existent déja, un nombre
minimal de capteurs (qui reste a définir) devrait étre maintenu, au
moins tant que les autres mesures (PM10 ou PM2,5 par TEOM) ne
fournissent pas de données sur une période de temps suffisante. La
période de recouvrement des deux méthodes permettrait d'établir
une correspondance entre ces deux indicateurs ;

o dans I'immédiat, les stations de mesure de PM10 devraient étre
installées rapidement et plus largement au sein des réseaux permet-
tant, a I'avenir, de pouvoir construire des relations exposition-risque
et de les comparer a celles obtenues avec les FN ;

Par ailleurs, se pose le probleme de la qualité et de I'hétérogénéité des
données. En effet, dans un certain nombre de zones ayant participé a I'étu-
de de faisabilité, le nombre parfois relativement important de données
manquantes pour certaines stations, lié notamment a des périodes de non
fonctionnement, a conduit soit au remplacement d'une part non négli-
geable des séries journalieres a partir des modéles statistiques, soit a la
non prise en compte de ces stations dans la construction des indicateurs
d'exposition ambiante. De ce fait, la démarche d'assurance qualité initiée
par certains réseaux ne peut étre qu'approuvée et encouragée. La certifi-



cation et I'accréditation réalisées actuellement par I'Association Frangaise
d'Assurance Qualité (AFAQ) et par le Comité Francais d'Accréditation
(COFRAC), pourraient contribuer ainsi, outre a I'assurance d'une qualité
intrinseque des données, a une homogénéisation des pratiques au plan
national depuis I'élaboration des données jusqu'a leur diffusion : organisa-
tion des réseaux, techniques de mesures, analyses et traitements des don-
nées.

4.2.2 Indicateurs sanitaires

- Mortalité

Les données de mortalité spécifique, cardio-vasculaire et respiratoire, peu-
vent étre entachées d'erreurs liées notamment a la déclaration des déces.
Une sensibilisation et une formation a la certification des déces devraient
étre menées dans le cadre des études médicales et de la formation médi-
cale continue, la rédaction du certificat de déces ne devant plus étre consi-
dérée comme "une formalité purement administrative" [12] mais comme
un acte de Santé Publique a part entiére. Un groupe de travail européen sur
les statistiques de causes de déces a d'ailleurs fait une recommandation
dans le méme sens [125]. Ce theme pourrait s'insérer dans le cadre de la
circulaire DGES-DGS du 9 mai 1995 [126] relative a la réforme de I'ensei-
gnement médical et dont I'un des objectifs est d'actualiser cet enseigne-
ment par I'introduction de themes jugés prioritaires pouvant faire I'objet de
séminaires [127].

- Admissions hospitalieres

Au cours de cette étude de faisabilité, les indicateurs comptabilisant le
nombre journalier d'admissions hospitalieres pour affections cardio-vascu-
laires et respiratoires ont été construits a partir des données du PMSI.
Actuellement, ce systéme d'information est avant tout un outil médico-éco-
nomique de financement et de tarification [128] prenant en compte les
informations médicales en rapport avec les activités hospitalieres ayant
mobilisé le plus de ressources et, notamment, le motif d'admission ne figu-
re pas en tant que tel dans le RUM ou le RSS.

Du point de vue de la qualité des données, le controle réalisé par le méde-
cin responsable du DIM ne concerne que les données influencant le clas-
sement d'un séjour dans un groupe homogeéne de malades. Ces groupes
homogeénes sont directement reliés a la tarification des séjours par le sys-
teme de points ISA sur lesquels repose la dotation de I'établissement.

Le PMSI reste cependant le seul systeme national d'information hospitalie-
re exhaustif et standardisé. Actuellement, les DIM font face a de nouvelles
perspectives d'activité : implication dans les procédures d'accréditation et
dans les démarches d'évaluation de la qualité des soins, participation au
systéme d'information hospitalier et plus largement au systeme d'informa-
tion de santé [129]. Par ailleurs, les professionnels de I'assurance maladie
envisagent de recourir a I'utilisation du systéme d'information de santé
dans le dispositif de veille sanitaire et en épidémiologie [130]. Ce nouveau
contexte offre donc I'opportunité de reconsidérer le PMSI dans une pers-
pective plus large d'analyse et de valorisation des données médicales. Du
point de vue de la surveillance épidémiologique, notamment dans le
domaine de la pollution atmosphérique (mais pas uniquement), certaines
pistes peuvent étre avancées a I'éclairage des enseignements tirés de
cette étude de faisabilité.

Tout d'abord, les informations indirectes nécessaires a I'étude ne figurant
pas dans les fichiers des RSA disponibles au sein des DRASS, nous avons
été contraints de développer un logiciel d'extraction de données permet-
tant d'une part, de recueillir I'information la plus proche des besoins de
cette étude et d'autre part, de diminuer, a leur demande, la charge de tra-
vail des DIM. Ensuite, le diagnostic d'admission et le caractere programmé
ou non de celle-ci, données nécessaires a cette étude, ne figuraient pas
dans le contenu du RUM. Ainsi, dans le cadre d'une ouverture du PMSI
aux besoins de surveillance épidémiologique, plusieurs aménagements, ne
remettant pas en cause le systéme actuel, pourraient étre envisagés pour
en améliorer le contenu informatif :

e addition d'un item "“diagnostic (motif) d'admission” et d'un item
“caractere programmeé ou non de I'admission" au contenu standar-
disé du RUM. La notion d'admission programmée pourrait étre
recueillie au bureau des entrées via le fichier administratif puis inté-
grée de maniere automatisée au fichier de RUM ;

e enrichir la base de données du Systeme d'Information Hospitaliere
(base structurée par patient) de ces deux items et favoriser le déve-
loppement de SIH a I'ensemble des établissements hospitaliers.

En tout état de cause, une réflexion concernant I'information hospitaliere
nécessaire a la construction d'indicateurs fiables de morbidité hospitaliere
devrait étre entamée avec les médecins responsables de DIM des établis-
sements publics et privés. Cette réflexion devrait s'inscrire plus globale-
ment dans le cadre du développement des systemes d'information de
santé.

4.2.3 Considérations statistiques

- Longueur minimale des séries journalieres

En raison de la faible longueur des séries journalieres des indicateurs d'ex-
position qui ont pu étre construits, comme a Toulouse ou a Lyon (2 ans
1/2), les risques relatifs qui ont été estimés dans ces zones doivent étre
considérés avec prudence. De fait, une étude réalisée en région parisien-
ne portant sur des indicateurs d'activité de médecine pédiatrique et d'ac-
tivité de médecine d'urgence libérale avait également montré que les
résultats n'étaient pas robustes lorsque ceux-ci étaient établis sur des
périodes de temps trop courtes [131].

A partir de ces expériences, il apparait qu'un recueil de trois & quatre
années de données journalieres est le minimum indispensable pour per-
mettre de controler les facteurs de confusion lors de la modelisation des
séries. Cette condition suppose également que les données soient dispo-
nibles pour toute la durée de I'étude. Pour les indicateurs de pollution
atmosphérique, cela implique une continuité dans : 1) les types d'indica-
teurs surveillés, 2) la localisation des stations de mesure et, 3) le fonction-
nement des appareils de mesure.

Si, au sein d'un réseau, de nouvelles techniques ou stations de mesure
étaient introduites, celles déja existantes devraient étre maintenues en
paralléle, au minimum pour la durée de I'étude. A cet égard, toute propo-
sition de modification(s) structurelle(s) d'un réseau devrait faire I'objet
d'une discussion avec I'épidémiologiste en charge de la surveillance afin
d'éviter toute discontinuité, rupture, ou biais dans la mesure de |'exposition
ambiante.
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- Nombre minimal d'événements journaliers des indicateurs de santé

Les intervalles de confiance des risques relatifs estimés dans cette étude
gtaient d'autant plus grands que les séries étaient courtes et que le comp-
te journalier moyen de déces était faible. Ceci a bien été observé pour I'in-
dicateur de mortalité respiratoire. Compte tenu des résultats obtenus avec
la mortalité totale et cardio-vasculaire, le nombre moyen journalier d'évé-
nements nécessaire pour estimer les risques relatifs avec une précision
suffisante (i.e. un intervalle de confiance suffisamment étroit) semble donc
devoir étre au minimum de quelques unités. Cette précision devient d'au-
tant plus "acceptable” que ce nombre moyen se rapproche de cing a dix
événements journaliers.

Le nombre d'événements est directement liée a la taille de la population
concernée par la zone d'étude. Au Havre (la plus petite zone d'étude) qui
compte une population de prés de 260 000 habitants, le nombre moyen
de déces journaliers était de 6 pour I'indicateur mortalité totale et de 2 pour
la mortalité cardio-vasculaire. Une surveillance épidémiologique portant sur
les indicateurs de mortalité dans une ville de moins de 250 000 habitants
ne devrait donc pas étre envisagée sans, au préalable, considérer ce crite-
re de nombre minimal d'évenements journaliers.

Par ailleurs, I'étude de faisabilité a porté uniquement sur les données de
mortalité. En effet, les indicateurs d'admissions hospitalieres n'ont pas été

étudiés du fait de la longueur insuffisante des séries qui ont pu étre
construites rétrospectivement. Les indicateurs d'admissions hospitalieres
présentant des variations temporelles non cycliques beaucoup plus impor-
tantes que les indicateurs de mortalité (rendant plus difficile le controle
adéquat des facteurs de confusion), il n'est pas certain que les enseigne-
ments tirés de cette étude portant sur la mortalité, soient transposables a
des indicateurs d'activité hospitaliére tant en ce qui concerne la durée
minimale des séries que le nombre minimal moyen d'événements
journaliers.

Dans I'attente des résultats a venir portant sur les admissions hospitalieres
dans les zones ayant participé a I'étude de faisabilité, il n'est pas possible
actuellement de formuler des criteres concernant la taille des villes ou la
mise en place d'un dispositif de surveillance épidémiologique portant sur
des indicateurs d'activité hospitaliere serait "statistiquement réalisable".
De plus, la tres grande majorité des déces cardio-vasculaires et respira-
toires survenant chez des sujets de plus de 65 ans, la surveillance de cette
mortalité a partir d'indicateurs "toutes classes d'age confondues" est pos-
sible. Pour les admissions hospitalieres, il n'en est pas de méme. Pour des
raisons épidémiologiques (interprétation des résultats) et statistiques
(contrble de la surdispersion), les analyses devront sans doute étre réali-
sées, au minimum, par grandes classes d'age (enfants, adultes, personnes
agées) diminuant d'autant les effectifs journaliers des séries étudiées.
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VI.

Conclusions

et Recommandations

m 1. Conclusions

Entre mars 1997 et mars 1999, une étude de faisabilité de la mise en
place d’un systeme national de surveillance épidémiologique des effets a
court terme de la pollution atmosphérique sur la santé en milieu urbain a
été menée dans huit zones urbaines : Bordeaux, Le Havre, Lille, Lyon,
Marseille, Rouen, Toulouse et Strasbourg, auxquelles s’est joint Paris avec
les résultats de I'étude ERPURS.

1.1 Résultats

Sur le plan organisationnel, cette étude s’est appuyée sur un dispositif
comportant une coordination nationale et des poles locaux de surveillance
épidémiologique, chacun d’eux étant constitué d’un comité technique et
d’un comité de pilotage. La mise en place du comité technique, composé
de I'ensemble des producteurs de données et des professionnels impliqués
dans le champ de la pollution atmosphérique et de la santé publique, a per-
mis de développer a I'échelon local une expertise multidisciplinaire dans ce
domaine. Il a été ainsi possible de construire, a partir de données déja col-
lectées en routine, les indicateurs appropriés et nécessaires a la sur-
veillance épidémiologique. La coordination nationale, assurée par le
Réseau National de Santé Publique/InVS, a permis d’assurer une standar-
disation dans I'élaboration et la mise en ceuvre du protocole de surveil-
lance épidémiologique.

Cette étude de faisabilité a porté sur I'analyse rétrospective des relations a
court terme entre la pollution atmosphérique et la mortalité, pour la pério-
de 1990-1995. Elle a permis d’identifier un certain nombre de difficultés
relatives a I'utilisation, dans une perspective de surveillance épidémiolo-
gique, des données produites par les réseaux de mesure de la pollution
atmosphérique (nombre limité de stations de fond, nombre insuffisant des
indicateurs surveillés dans certaines zones, restructuration ou modification
des réseaux ne prenant pas suffisamment en compte les besoins épidé-
miologiques), ainsi que celles produites par le Programme de
Médicalisation des Systémes d’Information des établissements hospitaliers
(absence du diagnostic d’admission hospitaliere, absence du caractere
programmé ou non des hospitalisations). Elle a permis également de pré-
ciser les conditions minimales requises en termes de taille de population
et de durée d’observation, permettant d’estimer de maniere fiable les rela-
tions a court terme entre la pollution atmosphérique et la mortalité.

Les résultats ont montré que les risques observés pour la mortalité étaient
du méme ordre de grandeur dans les différentes zones d’étude quelles que
soient la diversité des conditions climatiques locales et des sources de pol-
lution atmosphérique. En fonction des niveaux de pollution observés dans
chacune des zones d’étude, le taux annuel de déces anticipés qui pourrait
étre évité par une réduction globale de la pollution urbaine de fond, telle
que 25 % des jours les plus pollués de I'année soient ramenés a un niveau
non dépassé par 25 % des jours les moins pollués, est compris, pour la
mortalité totale, entre 2 et 5 pour 100 000 habitants.

1.2 Retombées

Bien que limités a la quantification de I'impact de la pollution atmosphé-
rique sur la mortalité, ces résultats justifient la poursuite des politiques
entreprises pour réduire les niveaux d’exposition des populations a la pol-
lution urbaine de fond afin de prévenir les risques sanitaires associés. Cette
justification ne releve pas du principe de précaution mais du principe de
prévention.

Ces résultats confortent également les mesures préconisées dans la loi du
30 décembre 1996 sur I'air et I'utilisation rationnelle de I'énergie sur la
nécessité de prendre en compte les résultats de la surveillance et de 'éva-
luation de I'impact sanitaire de la pollution atmosphérique dans la défini-
tion des politiques de prévention, tant a I'échelle nationale que locale.

En permettant la quantification des risques sanitaires liés aux indicateurs
de pollution atmosphérique urbaine, la surveillance épidémiologique per-
met d’expliciter la signification sanitaire de ces indicateurs. Néanmoins,
chaque indicateur de pollution ne constitue qu’une facette du prisme a tra-
vers lequel les risques sanitaires liés a la pollution atmosphérique sont étu-
diés. En milieu urbain, ¢’est la pollution atmosphérique dans son ensemble
qui doit étre considérée comme facteur de risque pour la santé des popu-
lations. De ce point de vue, les politiques publiques en matiere de préven-
tion nécessitent donc de renforcer I'approche globale de réduction des
émissions. Une politique sectorielle par indicateur de pollution n’aboutirait,
a terme, qu’a un déplacement des problemes.

En outre, en raison de I'absence de niveau de pollution en dessous duquel
le risque est nul, il reste la question de savoir jusqu’ou il est “raisonnable”
d’aller en termes de réduction des émissions polluantes. En complément
de I'approche réglementaire, les Plans Régionaux pour la Qualité de I'Air
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ainsi que les Plans de Déplacements Urbains constituent des outils indis-
pensables a la définition de ces politiques, et leur mise en ceuvre est un
véritable enjeu de démocratie.

Enfin, les relations exposition-risque, établies a partir de ce dispositif de
surveillance épidémiologique, ont été utilisées pour réaliser une évaluation
d'impact sanitaire & Caen. Les résultats montrent que pour I'indicateur O,
les jours pour lesquels les niveaux étaient supérieurs (2 % des jours) a
110 pg/m3 (seuil 1 de la Directive Européenne) ne contribuaient qu'a 5 %
de I'ensemble des déces anticipés associés a cet indicateur. Ces résultats
renforcent la nécessité de concevoir la prévention des risques liés a la pol-
lution atmosphérique urbaine, non pas uniquement en termes de “pics” de
pollution mais également en termes d’exposition quotidienne a la pollution
de fond. Les efforts de sensibilisation de la population entrepris a I'occa-
sion des dépassements de normes devraient donc étre maintenant com-
plétés par une politique déterminée visant a la réduction de la pollution
atmosphérique urbaine de fond.

m 2. Recommandations

Au cours de cette étude de faisabilité, des acquis importants ont été obte-
nus en termes :

o d’organisation, concernant les modalités de mise en ceuvre de la
surveillance épidémiologique dans le domaine de la pollution atmos-
phérique ;

e de connaissances des effets sur la santé de la pollution atmos-
phérique urbaine au niveau national ;

e de méthodes pour I'évaluation de I'impact sanitaire de la pollution
dans le cadre des Plans Régionaux pour la Qualité de I'Air.

Sur la base de ces acquis, des recommandations peuvent étre faites visant
a améliorer et renforcer le dispositif national de surveillance épidémiolo-
gique des effets a court terme sur la santé de la pollution atmosphérique.

2.1 Maintenir et renforcer le dispositif actuel de surveil-
lance épidémiologique de la pollution atmosphérique
urbaine

N
i
i

Poursuivre la surveillance épidémiologique

o |'objectif de la surveillance épidémiologique, dans le domaine de
la pollution atmosphérique, n’est pas celui de I'alerte. Ses objectifs
sont de surveiller I'évolution des risques sanitaires, de participer a
I'optimisation de la configuration des réseaux de mesure de la qua-
lité de I'air en matiere d’estimation de I'exposition des populations,
et de contribuer a la définition des politiques nationales et locales en
matiere de prévention de la santé des populations. La premiere
phase de cette étude de faisabilité a montré la pertinence de cette
surveillance. Il est nécessaire de poursuivre le recueil, I'analyse et
I'interprétation des données afin de faire évoluer le dispositif de sur-
veillance en fonction des résultats obtenus et des connaissances
scientifiques et, a terme, d’évaluer le bénéfice sanitaire des mesures
de réduction des émissions en milieu urbain.

o Le financement de la surveillance épidémiologique devrait faire
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I'objet de dispositions pérennes et pourrait, notamment, étre alimen-
té par la taxe parafiscale sur la pollution atmosphérique.

o [articulation de la surveillance épidémiologique avec d’une part,
les Associations Agréées de surveillance de la Qualité de I'Air et
d’autre part, les acteurs du champ de la santé, devrait se traduire
sous forme de partenariats permettant de formaliser des collabora-
tions pérennes dans le domaine de I'échange de données et de leur
valorisation, tant au niveau national que local.

2.1.2 Améliorer I'organisation du dispositif actuel

e | a coordination nationale assurée par I'Institut de Veille Sanitaire
(InVS) doit étre renforcée au niveau national en moyens statistiques
et, au niveau local, en moyens épidémiologiques. Dans chacun des
poles locaux de surveillance, la mission de I'épidémiologiste devrait
étre pérennisée et renforcée. Elle pourrait étre élargie a une mission
de soutien aupres des services de I'Etat pour la mise en ceuvre du
volet sanitaire des Plans Régionaux pour la Qualité de I'Air.

o ['organisation des poles locaux de surveillance épidémiologique
dans le domaine de la pollution atmosphérique devra faire I'objet
d’une réflexion permettant de mieux articuler les objectifs de la sur-
veillance épidémiologique et I'utilisation des résultats qui en est faite
avec les politiques locales de prévention des risques sanitaires défi-
nies au sein du Plan Régional de la Qualité de I'Air et du Plan de
Protection de I’Atmosphére. Par ailleurs, les échanges fructueux qui
ont été institués au cours de I'étude de faisabilité entre les différents
acteurs du systeme de surveillance devront étre maintenus et ren-
forcés, par exemple, par la mise en place de séminaires interdiscipli-
naires, notamment, lors des journées annuelles des réseaux de
mesure de la qualité de I'air. Enfin, les épidémiologistes des pbles
locaux pourraient intégrer le college des “Personnes Qualifiées” des
Associations Agréées de Surveillance de la Qualité de I'Air afin,
notamment, de valoriser la thématique santé.

2.1.3 Poursuivre la surveillance des indicateurs

o Les indicateurs de pollution urbaine actuellement utilisés dans le
systeme de surveillance épidémiologique sont les Fumées Noires, le
S0,, le NO, et I'05. Selon la configuration et I'historique du réseau
de mesure de la qualité de I'air, tous ces indicateurs n’ont pas tou-
jours pu étre pris en compte au cours de I'étude de faisabilité. Pour
répondre aux nouvelles obligations fixées par la loi sur I'air et I'utili-
sation rationnelle de I'énergie qui précise que “les objectifs de quali-
té de I'air ... sont régulierement réévalués pour prendre en compte
les résultats des études médicales et épidémiologiques”, tous ces
indicateurs devraient faire partie intégrante du systeme actuel de
surveillance épidémiologique. Pour les indicateurs particulaires, cer-
taines dispositions pourraient étre adoptées par les réseaux de
mesure :

0 dans les zones ou des capteurs de FN existent déja, un nombre
minimal de capteurs (qui reste a définir) devrait étre maintenu ;

0 les stations de mesure de PM10 devraient étre installées rapide-
ment et plus largement au sein des réseaux de mesure.



e Les indicateurs de mortalité qui ont été analysés au cours de I'étu-
de de faisabilité, ont été recueillis pour la période 1990-1995.
['analyse de ces indicateurs doit étre poursuivie pour étudier leur
évolution sur la période 1996-1999.

e Les indicateurs d’admissions hospitaliéres n’ont pu étre recueillis
que sur une période de temps limitée de deux a trois ans (du fait de
la date d’implantation du Programme de Médicalisation des
Systémes d’Information) et leur analyse n’a pas pu étre réalisée au
cours de cette premiere phase. Afin de pouvoir estimer les relations
exposition-risque entre ces indicateurs de santé et les indicateurs de
pollution, I'extraction de ces données au sein du PMSI doit étre pour-
suivie de maniere prospective.

2.1.4 Elargir la surveillance épidémiologique a d’autres indicateurs

o Les indicateurs de pollution particulaire devront inclure, dans les
années a venir et en fonction des données qui seront progressive-
ment disponibles dans les réseaux, I'indicateur PM2,5.

e Le monoxyde de carbone doit, a la lumiere des connaissances
scientifiques récentes, constituer un nouvel indicateur de pollution
dans le cadre de la surveillance épidémiologique.

e Les indicateurs d'activité des services d’urgences hospitalieres
permettent de mesurer une morbidité complémentaire (consulta-
tions) a celle mesurée par les admissions hospitalieres. Des études
menées avec de tels indicateurs ont montré la pertinence de leur uti-
lisation dans un systeme de surveillance épidémiologique. A I'image
du travail réalisé au cours de cette étude de faisabilité concernant le
traitement épidémiologique des données hospitalieres du PMSI du
secteur public, la surveillance de tels indicateurs permettrait égale-
ment de structurer et de coordonner le recueil d'informations épidé-
miologiques par les services d’urgences hospitalieres.

e Des indicateurs de la pathologie cardiaque ischémique devraient
étre également étudiés. En effet, dans trois poles de surveillance
(Lille, Toulouse et Strashourg), il existe un registre des cardiopathies
ischémiques (registres MONICA). Les données recueillies offrent I'op-
portunité d’estimer spécifiquement les relations entre les indicateurs
de pollution et la pathologie cardiaque ischémique, et d’estimer la
représentativité des données hospitalieres publiques du PMSI. Cette
source de données constituerait un nouvel axe de la surveillance épi-
démiologique permettant de conforter le dispositif actuel et d’orien-
ter la recherche dans ce domaine.

2.1.5 Utiliser les résultats de la surveillance épidémiologique dans les zones

urbaines non couvertes par le dispositif actuel

o Lesrésultats de cette étude ont montré I'nomogénéité des risques
liés a la pollution atmosphérique, en termes de mortalité, entre les
zones ayant participé a cette premiere phase de faisabilité.
Actuellement, ces résultats peuvent étre utilisés pour estimer I'im-
pact sur la mortalité de la pollution atmosphérique dans les zones
urbaines non couvertes par le dispositif actuel de surveillance.

o Lorsque, dans deux ans, les résultats de la surveillance épidémio-

logique portant sur les admissions hospitalieres seront disponibles,
cette position pourrait étre reconsidérée.

2.1.6 Faire du dispositif frangais de surveillance épidémiologique un modéle

2.2

2.3

2.3.

-

européen

e |a participation du RNSP/InVS et de ses collaborateurs a I'étude
européenne APHEA menée dans le cadre du programme
“Environnement et Climat” de la Commission Européenne, a montré
que la surveillance épidémiologique actuellement développée en
France, encouragée par I'0.M.S., constitue une approche novatrice
qui intéresse de nombreux partenaires. Dans ce contexte, et forte de
son expérience, la France devrait jouer un réle moteur dans la mise
en place et la coordination d’un systeme de surveillance épidémiolo-
gique de la pollution atmosphérique au niveau européen.

Mettre en place, dans le cadre des Plans Régionaux
pour la Qualité de P’Air, une démarche d’évaluation
d’impact sanitaire de la pollution atmosphérique
urbaine

e Promouvoir et renforcer la formation des professionnels dans le
domaine de I'évaluation des risques doivent étre des priorités. A cet
égard, un guide méthodologique pour la réalisation d’une évaluation
d’'impact sanitaire de la pollution atmosphérique, tiré de I'expérience
acquise au cours de cette étude, sera prochainement diffusé par
I'Institut de Veille Sanitaire. Ce guide s’accompagnera d’une forma-
tion réalisée sous I'égide de I'Ecole Nationale de la Santé Publique.
Ouverte a tous les acteurs impliqués dans ce domaine, elle s'adres-
se en particulier a tous les membres des commissions santé des
Plans Régionaux pour la Qualité de I'Air.

Améliorer les connaissances et I’estimation de I’expo-

sition des populations a la pollution atmosphérique
ambiante

Renforcer la politique de développement des réseaux de mesure de la
qualité de I'air vers une meilleure estimation de I'exposition des popu-
lations

e e processus de standardisation de production et de recueil de
données, mené actuellement dans le cadre de la réglementation
européenne présente un intérét tout particulier pour estimer et com-
parer I’exposition des populations. Il en est de méme de la démarche
visant a améliorer la qualité des données menée actuellement au
sein de certaines Associations de Surveillance.

e | e maintien des stations “historiques” de mesure de la pollution de
fond, dans tous les réseaux ou elles existent, est une condition indis-
pensable pour surveiller I'évolution des risques sanitaires.

o ['implantation de stations urbaines et suburbaines de fond, repré-
sentatives de I'exposition des populations pour tous les indicateurs
de pollution surveillés doit étre renforcée, en particulier dans les
zones participant & la surveillance épidémiologique.

e |'expertise statistique devrait étre renforcée au sein des
Associations de Surveillance de la Qualité de I'Air. La surveillance
épidémiologique et I'évaluation de I'impact sanitaire de la pollution
atmosphérique urbaine nécessitant de construire des indicateurs
d’exposition ambiante, cela implique d’exploiter et d’analyser systé-
matiquement les données recueillies par les réseaux de mesure dans
cette perspective. A cet égard, I'utilisation de systemes d’information
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géographique au sein des Associations de Surveillance de la Qualité
de I'Air devrait étre encouragée et soutenue.

e | a collaboration menée entre les métrologistes, épidémiologistes
et autres experts doit étre poursuivie sur une base durable afin,
notamment, d'améliorer la représentativité des réseaux de mesure
du point de vue de I'exposition humaine. Cela nécessite, dans le
cadre des travaux actuellement menés, que certains points soient
spécifiquement approfondis :

O définitions standardisées des stations de mesure de fond, de
proximité et de forte densité de population ;

O représentativité spatiale des stations de fond ;

O pour chaque indicateur de pollution, nombre minimal de stations
de fond, urbaines et suburbaines (notamment pour Os), permettant
d’estimer I'exposition moyenne de la population a la pollution atmo-
sphérique ambiante.

Par ailleurs, lorsqu’ils existent, les conseils scientifiques des Associations
Agréées de Surveillance de la Qualité de I'Air pourraient comporter des

épidémiologistes et d’autres professionnels de santé publique afin, notam-
ment, que la problématique santé puisse étre prise en compte dans la défi-
nition des stratégies d’implantation des stations de mesure et de la sur-

veillance de nouveaux polluants.

2.3.2 Maintenir les efforts de recherche

2.4

e Dans le cadre du programme de recherche PRIMEQUAL / PREDIT,
des travaux en cours devraient contribuer également a la définition
d’une architecture optimale des réseaux de mesure de la qualité de
I'air du point de vue de la représentativité de I'exposition humaine.
Outre un objectif d’acquisition de connaissances et de méthodes, ce
programme vise également a structurer et a fédérer les études et
recherches menées en France dans le domaine de la pollution de I'air
a I'échelle locale. Dés que les résultats des travaux de recherche
menés dans ce domaine seront disponibles, une articulation avec le
terrain devra donc étre trouvée afin de traduire les résultats de la
recherche en termes opérationnels.

Améliorer le recueil et la qualité
des indicateurs de santé

épidémiologique

2.4.1 Indicateurs de mortalité
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e Sensibiliser et mieux former les médecins a la certification des

déces est une démarche qui doit étre encouragée, tant dans le cadre
des études médicales que dans celui de la formation médicale conti-
nue. Cette recommandation s'inscrit dans le cadre de la circulaire
Education Nationale / Santé du 9 mai 1995 dont I'un des objectifs est
d’actualiser les enseignements par 'introduction de theémes jugés
prioritaires et pouvant faire I'objet de séminaires.

2.4.2 Indicateurs d’admissions hospitalieres

2.5

o Intégrer une dimension épidémiologique au sein du Programme de
Médicalisation des Systemes d’Information (PMSI) doit constituer un
nouvel enjeu pour la mise en ceuvre de la loi n°® 98-535 du Ter juillet
1998 relative au renforcement de la sécurité sanitaire. Cela suppose
d’enrichir le Résumé Standardisé de Sortie (RSS) et que le Résumé
d’Unité Médicale (RUM) puisse servir de support a I'enregistrement
d’informations servant d’autres objectifs que celui de I'allocation de
ressources. Cela nécessite également que le controle qualité ne soit
plus essentiellement orienté sur les données influencant le classe-
ment du séjour dans un groupe homogene de malades. Cette évolu-
tion devra s'inscrire dans une réflexion plus large concernant le réle
des Départements d’Information Médicale dans le systeme d’infor-
mation hospitalier et, plus globalement, dans le systeme d’informa-
tion de santé.

e Dans I'immédiat, une zone de codage pourrait étre réservée pour
recueillir des informations indispensables a la surveillance épidémio-
logique (par exemple : diagnostic d’admission, date des premiers
symptdbmes, caractére programmé ou non de l'admission etc.).
Toutefois, dans la mesure ou le PMSI concerne tous les établisse-
ments de santé, tant privés que publics, la nature de ces informations
devra étre définie avec les responsables du PMSI afin que le format
du RUM reste compatible avec une gestion opérationnelle du
dispositif.

Rendre accessibles les résultats de la surveillance
épidémiologique

e Dans I'esprit de la loi sur I'air et I'utilisation rationnelle de I'éner-
gie, les résultats de la surveillance épidémiologique doivent pouvoir
étre accessibles a I'ensemble des acteurs et a la population. Des
moyens d'information via Internet seront développés lors de la
deuxieme phase du projet.
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