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RESUME 

Les objectifs de ces travaux de recherche sont d’étudier les effets respiratoires de la 

pollution atmosphérique en prenant en compte 3 niveaux d’exposition: le niveau macroscopique, le 

niveau semi-individuel et les biomarqueurs. 

Pour la prise en compte du niveau macroscopique, nous avons étudié les effets  sanitaires des 

émissions des feux de forêts incontrôlés dans une étude épidémiologique de type écologique. Au 

travers d’une revue de la littérature, nous avons observé que plusieurs études épidémiologiques 

avaient mis en évidence l’association entre l’exposition des émissions des feux de forêts et 

l’augmentation des symptômes et des maladies cardiopulmonaires pour les individus habitant à 

proximité. Quelques études ont également associé l’exposition aux particules fines et 

l’augmentation du taux de mortalité dont la mortalité respiratoire. La principale limite de ces 

études est donnée par l’évaluation de cette exposition, aucune mesure individuelle ou semi-

individuelle n’étant entreprise pour l’estimer. Dans une étude de cas sur les incendies de Marseille 

de l’été 2009, en utilisant une approche de modélisation pour estimer les émissions et les 

concentrations anthropiques et liés à l’incendie, nous avons observé des effets à la limite de la 

signification 8 et 9 jours après l’exposition (lag8-lag9) entre les concentrations des particules fines 

(PM2.5, les particules d’aerodiamètre inférieur à 2,5) issues des incendies et les effets respiratoires. 

Des effets significatifs ont été trouvés entre les concentrations en PM2.5 d’origine anthropique et les 

consultations pour toutes causes entre 2 à 5 jours après l’exposition (lag2 à lag5).  

Pour la prise en compte du niveau semi-individuel, nous avons étudié le lien entre la pollution 

domestique et professionnelle et les maladies respiratoires chez des agriculteurs auvergnats dans 

le cadre d’une étude de type transversale. En considérant une exposition globale à la ferme, nous 

avons observé que les dérivés halogénés et l’étyl-butoxyacetate étaient associés de façon 

significative aux maladies des petites voies aériennes définies par la spirométrie (DEM25-75 <80% 

et VEMS / CVF >70%). La concentration de benzène dans la pièce de vie principale (living) de la 

ferme était significativement associée à une augmentation du risque d’asthme, ce qui confirme les 

résultats d’autres études. Enfin, l’utilisation de l’acide mercapturique, métabolite du benzène, dans 

le cadre d’une étude de type cas témoin nichée nous a permis de mesurer la dose interne 

d’exposition à ce polluant parmi des enfants de l’école primaire et son lien avec l’asthme. 

Les résultats mis en évidence dans le cadre de notre travail montrent la diversité des polluants 

susceptibles d’avoir des effets respiratoires, qu’il s’agit d’une exposition - en milieu professionnel 

ou au domicile - à court terme, avec des concentrations élevées, ou à long terme, avec de faibles 

concentrations. Une estimation pertinente de l’exposition doit demeurer un élément essentiel dans 

l’évaluation de l’impact sanitaire de la pollution atmosphérique. 

Mots clés : épidémiologie,  feux de forêts, effets sanitaires,  pollution atmosphérique, asthme, 
Small airways diseases, COV, PM, exposition, milieu agricole. 
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ABSTRACT 

The objectives of this research were to investigate the respiratory effects of air pollution by taking 

into account three levels of exposure: the macroscopic level, the semi-individual level and the 

individual level using biomarkers. 

Regarding the macroscopic level, we studied the health effects of uncontrolled wildfire in an 

ecological study. Through a literature review, we found that several epidemiological studies have 

demonstrated the association between exposure to emissions from forest fires and increased 

cardiopulmonary symptoms and disease for individuals living nearby. Some studies have also 

linked exposure to fine particles and increased mortality rates. The main limitation of these studies 

was the exposure assessment. No individual or semi-individual measurements were undertaken in 

most studies. 

Regarding the macroscopic level, we studied the health effects of uncontrolled wildfire in an 

ecological study. Through a literature review, we found that several epidemiological studies have 

demonstrated the association between exposure to emissions from forest fires and increased 

cardiopulmonary symptoms and disease for individuals living nearby. Some studies have also 

linked exposure to fine particles and increased mortality rates including respiratory mortality. The 

main limitation of these studies was the exposure assessment. No individual or semi-individual 

measurements were undertaken in most studies. 

In a case study on fires Marseille in the summer of 2009, using a modeling approach to estimate 

the anthropogenic emissions and concentrations related to the wildfire, we observed effects to the 

limit of significance in 8 and 9 days after exposure (lag8 and lag 9) between the concentrations of 

fine particulate matter (PM2.5, particulate matter less than 2.5µm) from fires and respiratory 

effects. Significant effects were found between the concentrations of anthropogenic PM2.5 and 

consultations for all causes between 2-5 days after exposure (lag2 to lag 5). 

Regarding the semi-individual level, we investigated the link between occupational and home air 

pollution exposure and respiratory diseases among farmers from Auvergne region. When we 

consider exposure in the overall exposure in the farm, we found that exposure to halogenated 

hydrocarbons and exposure to Ethyl butoxyacetate was significantly associated with disease of the 

small airways defined by spirometry (FEF 25-75 <80% and FEV / FVC> 70 %). the benzene 

concentration in the main living room of the farm was significantly associated with an increased 

risk of asthma, which confirms the results of other studies. 

Finally, the use of the mercapturic acid, metabolite of benzene, in the context of a nested case-

controls study, allowed us to measure the internal dose of exposure to this pollutant among 

children of primary school and its relationship with the asthma. 

The results highlighted in the context of our work showed the diversity of pollutants likely to have 

respiratory effects, whether exposure - in the workplace or at home - in the short term, with high 

concentrations or long-term, with low concentrations. Relevant exposure estimate must remain a 

key element in assessing the health impact of air pollution 

Keywords: epidemiology, forest fires, health effects, air pollution, asthma, Small airways diseases, 

VOC, PM, exhibition, agriculture. 
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INTRODUCTION 

La croissance urbaine nécessite le développement et l’accessibilité à plusieurs 

facilités comme le transport, l’énergie, l’éducation, l’eau… etc. Cette croissance 

entraine cependant l’augmentation du parc automobile et des industries pour 

subvenir aux besoins d’une population de plus en plus croissante. Les gaz et les 

substances chimiques produits par ces activités anthropogéniques, combinés à 

des conditions météorologiques défavorables, provoquent, de manière 

récurrente, des excès de pollution atmosphérique, partout dans le monde. Cette 

pollution de l’air s’accompagne d’une augmentation de la mortalité prématurée et 

des effets néfastes pour la santé humaine. Les quelques exemples les plus 

connus dans le passé sont celui de Donora1, survenu en octobre 1948, et celui du 

brouillard de Londres en 19522 [1]. Mais des exemples plus récents existent 

aussi. Dès lors que les chercheurs ont commencé à s’inquiéter sur les impacts 

sanitaires de la pollution atmosphérique, plusieurs études épidémiologiques ont 

en fait mis en évidence l’association entre certains polluants atmosphériques et 

la santé humaine, en particulier les maladies respiratoires et cardiovasculaires. 

Cela même à de faibles concentrations, en dessous des valeurs standards de la 

qualité de l’air [2-7]. La liste des polluants mis en cause  inclue les oxydes 

d’azote, le dioxyde de souffre, le monoxyde de carbone, les composés 

organiques volatiles (VOCs), les hydrocarbures aromatiques polycycliques (HAP) 

et les particules ou poussières en suspension (PM, particulate matter en anglais). 

Ces dernières peuvent être inhalées dans les voies aériennes et celles de 

diamètre inférieur à 2,5 µm, que l’on appelle les particules fines (PM2.5), peuvent 

atteindre les alvéoles, où peuvent franchir la barrière et entrer dans la circulation 

sanguine et atteindre d’autres organes. 

Lors des dernières estimations, publiées en mars 2014, l’Organisation Mondiale 

de la Santé (L’OMS) a indiqué que plus de 7 millions de décès prématurés en 

2012 pouvaient être attribués à l’exposition à la pollution atmosphérique, dont 

environ 2 millions 6 cent mille à la pollution de l’extérieur des locaux. Soit 1 

décès sur 8 dans le monde. La grande majorité des décès dus à la pollution 

                                                           
1 Il s’agit d’un épisode de pollution atmosphérique formé par un épais smog qui était à l’origine  de 20 morts et 
plus de 7000 personnes tombées malades  à Donora en Pennsylvanie en 1948. 
2 Le grand smog de Londres  de 1952 est le smog particulièrement dense qui recouvrit Londres durant la 
période allant du vendredi 5 au mardi 9 décembre 1952, considéré comme la pire pollution atmosphérique de 
toute l'histoire du Royaume-Uni 

http://fr.wikipedia.org/wiki/1952
http://fr.wikipedia.org/wiki/Smog
http://fr.wikipedia.org/wiki/Londres
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pollution_de_l%27air
http://fr.wikipedia.org/wiki/Royaume-Uni


 
 

INTRODUCTION 15 
 

atmosphérique (51%) étaient essentiellement liés aux maladies cardiovasculaires 

et respiratoires [8]. Ces chiffres représentent le double des estimations 

précédentes et confirment que la pollution de l’air est désormais le premier 

risque environnemental pour la santé mondiale.  

A ce jour, plusieurs études sur la pollution de l’air en milieu urbain ont été 

recensées [9-12]. On associe d’importants risques sanitaires à l’exposition aux 

PM en particulier les particules fines, et un lien étroit et quantitatif entre 

l’exposition à des concentrations élevées en particules (PM10 et PM2,5) et un 

accroissement des taux de mortalité et de morbidité, au quotidien aussi bien qu’à 

plus long terme, ont été mis en évidence par plusieurs études épidémiologiques 

[13-15]. En effet, une exposition à long terme de PM10 est associée à une 

augmentation de 0.2 à 0.6% du taux de mortalité non accidentelle toutes causes 

confondues [16, 17] et d’une augmentation de 1.14% des hospitalisations dues 

aux maladies respiratoires pour chaque augmentation de 10µg/m3 de PM10. De 

même, une augmentation du taux de mortalité de 5% a été observée pour une 

augmentation de 10µg/m3 de PM2.5 pour une exposition à court terme [18], alors 

qu’à long terme, l’augmentation de 10µg/m3 de PM2.5 était associée à une 

augmentation de 6% du taux de mortalité chez les plus de 30 ans [19]. De 

même, la mortalité liée à une telle exposition baisse à mesure que les 

concentrations en petites et fines particules sont réduites, en supposant que les 

autres facteurs restent inchangés. De plus, l’ozone (O3), le dioxyde d’azote (NO2) 

et le dioxyde de soufre (SO2) ont été associés à d’importants risques sanitaires, 

dont la mortalité (Figure 1).  
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Figure 1: Risque relatifs entre la mortalité due aux maladies respiratoires ou 
cardiopulmonaires et une augmentation de  l’exposition à 10µg/m3 de NO2 ou NOx.  
Source : ERS White Book, 2014.

Comme c’est le cas pour les particules, les concentrations de ces gaz sont 

généralement plus importantes dans les zones urbaines, davantage lorsqu’il 

s’agit des zones urbaines des pays à revenu faible ou intermédiaire. Le dioxyde 

d’azote, un polluant majeur de l'atmosphère terrestre produit par les moteurs à 

combustion interne et les centrales thermiques est un gaz irritant pour les 

bronches et augmente la fréquence et la gravité des crises chez les asthmatiques 

et favorises les infections pulmonaires infantiles [20, 21] . L’ozone est l’un des 

principaux facteurs de risque de morbidité et de mortalité liées à l’asthme, le 

dioxyde d’azote et le dioxyde de soufre ayant, quant à eux, une incidence sur 

l’asthme, les affections bronchiques, les inflammations pulmonaires et l’altération 

des fonctions pulmonaires[22]. L’ozone est un gaz irritant de l’appareil 

respiratoire et des yeux. Il est associé à des problèmes respiratoires, le 

déclenchement de crises d'asthme, une diminution de la fonction pulmonaire et 

l'apparition de maladies respiratoires. Par ailleurs, plusieurs études européennes 

ont signalé un accroissement de la mortalité quotidienne de 0,3% et des 

maladies cardiaques de 0,4% pour chaque augmentation de 10 μg/m3 de la 

concentration en ozone [22]. Quant au dioxyde de souffre, il affecte le système 

respiratoire, le fonctionnement des poumons et provoque des irritations 

oculaires. L'inflammation de l'appareil respiratoire entraîne de la toux, une 

production de mucus, une exacerbation de l'asthme, des bronchites chroniques 

et une sensibilisation aux infections respiratoires. Le nombre des admissions à 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Atmosph%C3%A8re_terrestre
http://fr.wikipedia.org/wiki/Moteur_%C3%A0_combustion_interne
http://fr.wikipedia.org/wiki/Moteur_%C3%A0_combustion_interne
http://fr.wikipedia.org/wiki/Centrale_thermique
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l'hôpital pour des cardiopathies et la mortalité augmentent les jours de fortes 

concentrations en SO2 [22]. 

D’autres effets récemment identifiés incluent une dégradation des défenses de 

l'organisme aux infections microbiennes (particules fines) ainsi qu’une incidence 

sur la mortalité à long terme par effets mutagènes et cancérigènes (particules 

fines, benzène)…etc. 

En milieu urbain, alors que les effets sanitaires de la pollution de l’air extérieur 

commencent à être bien documentés, on s’interroge toujours sur l’impact 

sanitaire des polluants présents dans l’air à l’intérieur des locaux. Ici, par rapport 

à l’extérieur, l’exposition à la pollution est plus diversifiée. Cette interrogation se 

justifie par le fait que dans les pays industrialisés, les hommes passent plus de 

80% de leur temps dans le milieu intérieur, que ce soit à la maison ou au travail, 

à l’ école, dans leurs véhicules [23, 24]. Parmi les polluants à l’intérieur des 

locaux, on retrouve le radon, gaz radioactif d'origine naturelle, ainsi que certains 

sous-produits issus des matériaux de construction, les polluants biologiques tels 

que les moisissures, les champignons, les bactéries, les virus, les acariens et la 

poussière, le monoxyde de carbone provenant des équipements de chauffage, la 

fumée du tabac, le dioxyde d’azote, le dioxyde de souffre, les particules 

respirables en suspension, les composés organiques volatiles, l’amiante qui 

provient de la détérioration des matériaux ayant servi à la construction des 

bâtiments, le formaldéhyde. Les effets sanitaires de tous ces polluants 

commencent à être documentés et des études épidémiologiques récentes ont 

indiqué que les polluants de l’air intérieur pourraient accroître le risque des 

phénomènes d’irritation, de sensibilisation allergique, des symptômes et des 

maladies respiratoires aigus ou chroniques et d’atteinte fonctionnelle pulmonaire 

[25, 26]. 

En milieu rural, très peu d’études ont été réalisées pour investiguer les effets 

sanitaire de la pollution atmosphérique. Pourtant, malgré les progrès des moyens 

de production, l’agriculture moderne est toujours associée à de nombreuses 

expositions dangereuses [27]. A l’extérieur des locaux, plusieurs sont les 

produits chimiques retrouvés dans les exploitations agricoles pouvant être 

inhalés : les pesticides (eux aussi des particules), les gaz d'échappement, les 

engrais et les oxydes d'azote [28-30]. Les maladies dues aux pesticides ont bien 

été identifiées, l’exposition professionnelle aux pesticides ayant entrainé une 

augmentation significative de la morbidité (asthme, broncho-pneumopathie 
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chronique obstructive (BPCO) ….) et de la mortalité (leucémie, cancers, ….) 

parmi les agriculteurs [28, 31]. Dans les pays industrialisés, le tracteur est 

couramment utilisé dans l'agriculture. Ainsi, la conduite sans une cabine fermée 

peut exposer le pilote à une grande quantité de poussière, lors de la préparation 

du sol ou de la récolte [32]. D'autres substances susceptibles d’être inhalées, 

comprennent divers gaz provenant du processus d’alimentation des animaux 

enfermés [33]. A l’intérieur des locaux et dans les lieux de travail. Parmi ces 

expositions, on trouve les poussières, comprenant des particules inorganiques 

telles que la silice, ainsi que des particules organiques - les moisissures, les 

bactéries, les endotoxines, les mycotoxines, les pollens, les céréales et les 

aliments pour animaux.  

A côté des formes de pollution décrites ci-dessus, il y a d’autres sources 

occasionnelles de pollution, que ce soit dans les milieux ruraux ou dans ceux 

suburbains. La particularité de cette pollution occasionnelle est son intensité 

élevée sur une courte période d’exposition. C’est le cas de la pollution 

atmosphérique occasionnée par les feux des forêts. Ces incendies, même sur une 

courte période, génèrent, à travers la fumée dégagée, une pollution intense dont 

la composition est estimée à plusieurs milliers de composés chimiques, avec des 

concentrations généralement beaucoup plus élevées par rapport à la norme [34-

36]. En effet, plusieurs études ont montré que la concentration de certains 

polluants contenus dans les émissions issues des incendies des forêts dépassait 

largement le seuil standard fixé par les institutions sanitaires [37-40]. Sur le 

continent nord-américain, l’augmentation des polluants est saisonnière, entre 3 à 

8 mois suivant le climat, et variable en fonction des conditions météorologiques. 

Des concentrations de PM10 allant jusqu’à 800 µg/m3 ont déjà été mesurées dans 

ces territoires [41], alors que le seuil de PM10 est fixé à 150 µg/m3. Des 

concentrations moyennes, mesurées en 24 h de 200 à 400 µg/m3 de PM10, sont 

souvent retrouvées.  

Durant les incendies de 2003 en Colombie Britannique, les régions Kelowna et 

Kamloops avaient connu, pendant cinq semaines, des moyennes journalières, 

des particules fines très élevées, comparées au niveau de seuil standard fixés par 

l’agence de protection de l’environnement des Etats-Unis [39]. 

Plusieurs études épidémiologiques évaluant l’impact sanitaire des incendies ont 

été réalisées dans les continents nord-américains et en Australasie, deux zones 
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géographiques très touchées par les feux des forêts. Plusieurs études 

épidémiologiques ont évalué les effets à court terme des particules fines émises 

par les feux par des séries temporelles [41]. En Europe, très peu d’études ont 

été réalisées dans ce domaine, et pourtant le bassin méditerranéen est l’un des 

endroits les plus exposés aux feux des forêts en Europe avec 500 000 hectares 

brulés tous les ans [42]. Les études épidémiologiques réalisées à la fin précitée 

avaient mis en évidence un lien entre l’exposition aux émissions des feux des 

forêts, notamment aux particules fines, et l’augmentation des maladies 

respiratoires et cardiovasculaires, les visites dans les services d’urgence et les 

consultations [43-47]. Parmi les événements de santé mis en relation avec 

l’exposition aux incendies, on compte l’irritation des yeux et des voies aériennes, 

l'asthme, la BPCO, les infections des voies respiratoires supérieures, les 

symptômes respiratoires des voies aériennes inférieures et l'inhalation de la 

fumée. L'exposition aux PM2.5 , un des composants majeurs de la fumée, a été 

liée aussi à des effets cardio-vasculaires, y compris à l’augmentation de la 

morbidité et mortalité cardio-vasculaire, en particulier au risque d'infarctus du 

myocarde [48]. L’augmentation des visites dans les services médicaux d’urgence 

pour les symptômes cardio-pulmonaires et pour l’insuffisance cardiaque, ont 

également été associées, en grande partie, aux émissions des feux de forêts 

[49].  

Les effets sanitaires de la pollution atmosphérique peuvent varier en fonction de 

plusieurs paramètres, et notamment la nature et la concentration des polluants 

émis dans l’atmosphère, la durée, le lieu et le niveau d’exposition à ces 

polluants. Dans les travaux présents, nous nous intéressons aux liens potentiels 

entre les maladies respiratoires et la pollution atmosphérique, en prenant en 

compte différents niveaux d’exposition : macroscopique, par la prise en compte 

de la pollution troposphérique (s’étendant du niveau du sol aux 3 premiers km), 

engendrée par les feux de forêts incontrôlés, mise en relation avec les données 

des statistiques de morbidité des habitants des zones autour des incendies, le 

niveau semi-individuel, par la mise en relation de la pollution domestique et 

professionnelle avec des données individuelles de santé respiratoire et la dose 

interne reçue par un individu par le biais d’un biomarqueur. 

Ce manuscrit est organisé en 4 parties. La première partie décrit différents 

niveaux d’exposition à la pollution atmosphérique, du macroscopique aux 
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biomarqueurs, et les façons de l’appréhender. La deuxième partie présente une 

application de la prise en compte de la pollution macroscopique par l’estimation 

de l’impact sanitaire des émissions provoquées par les incendies des forêts, qui à 

ce jour a été peu investigué. La troisième partie décrit l’impact de la pollution de 

l’intérieur des locaux en milieux rural sur les maladies allergiques et respiratoires 

par une approche de type semi-individuelle. Dans cette partie, sera mentionnée 

aussi l’importance de disposer de biomarqueurs d’exposition aux polluants. Le 

récit se termine par une suite de réflexions sur la mesure de l’exposition à la 

pollution atmosphérique à partir des observations réalisées dans le cadre de ce 

travail de thèse ainsi que des données de la littérature. 
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OBJECTIFS 

L’objectif général de cette thèse est d’étudier l’impact respiratoire de la 

pollution atmosphérique, en prenant en compte différents niveaux 

d’exposition: celui macroscopique, par la prise en compte de l’exposition 

à court terme de la pollution engendrée par les incendies incontrôlés, 

celui semi-individuel, par l’étude de l’exposition de longue durée en 

milieu rural, dans un cadre à la fois domiciliaire et professionnel, et celui 

individuel par le biais de la prise en compte d’un biomarqueur. Sa 

réalisation a été rendue possible par la réalisation de 3 études différentes : la 

première de type écologique, concernant l’impact sanitaire des émissions des 

feux des forêts dont celles aux particules fines, la deuxième de type transversale, 

sur l’exposition aux particules fines et ultrafines et les COVs en milieu rural et les 

maladies allergiques et respiratoires parmi des adultes et enfin une étude de 

type cas-témoin nichée parmi des enfants asthmatiques et des témoins.  

 

Les objectifs spécifiques de cette thèse sont les suivants : 

- Réaliser une analyse de la bibliographie de spécialité sur l’impact sanitaire 

de type respiratoire des émissions des feux et les mesures d’exposition 

utilisées par le biais de revues systématiques. Pour cela nous avons mis un 

accent particulier sur des sous-groupes d’individus vulnérables comme les 

pompiers, les personnes âgées, en se limitant aux effets non accidentels.  

- Appliquer une méthode qui permette de séparer les émissions des feux de 

forêts de celles anthropogéniques, afin de mieux évaluer l’impact sanitaire 

des émissions dégagées par les incendies de 2009 à Marseille et les 

concentrations associées en utilisant des séries temporelles. 

- Déterminer les effets sur la santé respiratoire de l'exposition aux COVs et 

aux particules (PM) mesurés objectivement dans les habitations et les 

lieux de travail, des agriculteurs de l’étude transversale FERMA.  

- Mieux comprendre les différences régionales des caractéristiques agricoles 

et l'impact de la différence dans les symptômes respiratoires chez les 

agriculteurs de différentes régions géographiques. 

- Etudier les interrelations relations entre exposition au benzène au 

domicile, exposition interne au benzène et asthme infantile.  
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CHAPITRE I: EXPOSITION DE LA POLLUTION ATMOSPHERIQUE 

 

I. Introduction à la pollution atmosphérique 

 

I.1. Définition 

Selon l’article L220-2 du code de l’environnement, la pollution atmosphérique est 

définie comme «l'introduction par l'homme, directement ou indirectement, dans 

l'atmosphère et dans les espaces clos, des substances ayant des conséquences 

préjudiciables, de nature à mettre en danger la santé humaine, à nuire aux 

ressources biologiques et aux écosystèmes, à influer sur les changements 

climatiques, à détériorer les biens matériels, à provoquer des nuisances 

olfactives excessives». Cette définition ne considère pas comme polluants, les 

contaminants issus des processus naturels comme les émissions issues des 

éruptions volcaniques, les émissions des végétaux… etc pourtant pouvant 

menacer les êtres humains et les écosystèmes.  

Une autre définition, beaucoup plus globale, a été donnée par le  Conseil de 

l’Europe, dans sa déclaration de mars 1968, qui avait défini qu’ « il y avait 

pollution atmosphérique lorsque la présence d'une substance étrangère ou une 

variation importante dans la proportion de ses composants était susceptible de 

provoquer un effet nocif, compte tenu des connaissances scientifiques du 

moment, ou de créer ou une nuisance ou une gêne ». 

En raison de son caractère inévitable, l’exposition à ces pollutions 

atmosphériques concerne l’ensemble de la population. Les groupes les plus 

sensibles à la pollution de l’air sont les enfants, les personnes atteintes de 

pathologies particulières respiratoires et/ou cardiovasculaires, ainsi que les 

personnes âgées. La qualité de l’air est étroitement liée aux concentrations des 

substances naturellement présentes dans l’air ou introduites artificiellement par 

les activités humaines. Au cours de 15 dernières années, bien que les 

concentrations dans l’air ambiant pour de nombreux polluants aient diminué, de 

multiples études épidémiologiques et toxicologiques montrent que la pollution 

atmosphérique urbaine constitue toujours un enjeu majeur de santé publique. 
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Toutefois, l’évaluation de l’impact de la pollution atmosphérique sur la santé 

humaine reste difficile à appréhender car la pollution de l’air est un phénomène 

complexe, résultant de l’association d’un grand nombre de substances qui 

agissent sous des formes diverses. L’exposition individuelle à la pollution 

atmosphérique est très hétérogène.  

 

I.2. Sources de pollution atmosphérique  

La pollution atmosphérique peut être issue des émissions d’origine naturelle où 

anthropique, c'est à dire liées à l'activité humaine (foyers fixes ou mobiles de 

combustion, émissions industrielles, bricolage, constructions...). On distingue 

également les polluants primaires, directement émis, des polluants secondaires, 

issus de transformations chimiques au sein de l'atmosphère, parmi ces derniers 

l’ozone et les particules secondaires. Enfin, on retrouve à l’intérieur des locaux, 

la pollution de l’extérieur qui rentre dans ceux-ci par transfert. 

I.2.1. Sources des polluants de l’’extérieur des locaux 

Parmi les principaux polluants rencontrés dans l’atmosphère à l’extérieur des 

locaux, on y trouve les particules ou poussières en suspension (PM) dont les 

particules fines, les composés organiques volatiles, les Hydrocarbures 

aromatiques polycycliques (HAP), les oxydes d’azote, le dioxyde de souffre, le 

monoxyde de carbone, les métaux lourds mais aussi les pollens et les odeurs. 

Ces polluants sont principalement émis par le trafic routier (camions et voitures 

diesels…), les installations de chauffage des secteurs résidentiel, tertiaire 

(charbon, fioul, bois…), industriel et agricole. Mais certains phénomènes naturels 

sont à l’origine de PM et gaz tels que les incendies, les éruptions volcaniques, la 

désertification [50-52]. Les polluants issus des incendies qui font l’objet de ce 

travail de thèse seront détaillés dans le chapitre II. 

I.2.2. Sources des polluants de l’intérieur des locaux  

Le comité scientifique de la Commission Européenne spécialisé dans les risques 

sanitaires liés à l’environnement identifie plus de 900 polluants pouvant être 

trouvés à l’intérieur des locaux [24]. Ils peuvent être classés en : 

 Polluants biologiques : les allergènes, les bactéries, les moisissures, et les 
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virus 

 Polluants physico-chimiques : les particules, le dioxyde d’azote, le 

formaldéhyde et les Composés Organiques Volatils (COVs).  

On y retrouve également les radiations ionisantes (rayonnement gamma), le 

plomb et l’amiante. Les caractéristiques et les sources spécifiques de ces 

principaux polluants de l’air intérieur sont reprises dans le Tableau 1. La Figure 2 

présente aussi les différentes sources de pollutions à l’intérieur des habitations. 

I.2.2.1. Les sources de pollution liées aux activités dans les habitations 

Une des premières sources de pollution intérieure anthropogénique est la fumée 

de tabac. En effet, elle contient plus de 4000 substances, sous forme de gaz ou 

de particules, dont certains sont reconnus ou soupçonnés d’être des irritants ou 

bien cancérogènes pour l’homme [26, 53]. L’utilisation d’appareils fonctionnant 

par des procédés de combustion, qu’ils soient à gaz, à mazout, à pétrole, au 

charbon ou au bois, génère également de nombreux polluants [54], 

principalement du dioxyde d’azote et des particules fines [55-57]. Il s’agit 

d’appareils utilisés pour la production d’eau chaude, de chauffage, ou pour la 

cuisson des aliments. L’utilisation de combustibles solides (le charbon et la 

biomasse) constitue également une des sources majoritaires de pollution [22].  

D’autres activités humaines peuvent conduire à l’émission des polluants dans l’air 

intérieur, telles que l’utilisation des produits d’entretien [31] ou de nettoyage 

[55], d’encens et des bougies [13], ou bien les activités de bricolage [58]. La 

simple présence de l’être humain, des animaux domestiques et des plantes, est 

également source de divers contaminants biologiques , -les bactéries [15] ou les 

virus-, les  gouttelettes salivaires et nasales expirées par l’homme [14], les 

allergènes, le pollen, surtout ceux provenant de l’extérieur des locaux. Les 

surfaces humides ou les réservoirs d’eau liés à l’utilisation de douches, 

d’humidificateurs, de nébuliseurs, ou encore les dégâts des eaux, peuvent 

conduire à la prolifération de nombreux micro-organismes, dont les moisissures 

[14]. 

I.2.2.2. Les sources liées aux produits de construction et d’aménagement 

Les matériaux de construction, de revêtement (des sols et des murs), 

d’isolement, d’ameublement, de décoration, mais aussi les produits de mise en 
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œuvre et de finition utilisés dans ces différents matériaux, représentent une 

autre source importante de pollution [23, 58]. 

 

 

Figure 2: Sources de pollution à l’intérieur des habitations [23] 

 

Les polluants du milieu intérieur agricole qui font partie de mon travail de thèse 
seront décrits dans le chapitre III. 
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Tableau 1: Classification et caractéristiques des polluants à l’intérieur des habitations 

Polluants Caractéristiques Sources principales 
Allergènes - Principaux allergènes retrouves : 

• allergènes produits par les acariens, 
essentiellement les déjections et les 
débris des carapaces. Les espèces 
les plus fréquemment 

retrouvées sont Dermatophagoides 
pteronyssinus (Derp1) et Dermatophagoides 
farinae (Derf1). Leur prolifération est 
favorisée par un taux hygrométrique élevé. 

• allergènes présents dans la salive, la 
peau et les glandes anales des 

animaux domestiques (Fel d1 pour le chat) 
ou nuisibles (Mus m1 pour la souris) 

• spores issues des moisissures, 
notamment Alternaria alternata 

• allergènes de blattes (Bla 1), 
présents essentiellement dans leur 
carapace 

• et dans une moindre mesure les 
allergènes polliniques (Bet v1 pour 

le bouleau ou Amb a1 pour l’ambroisie) 

- Sources extérieures : pollens, dégâts et 
infiltration d’eaux (moisissures, blattes, 
acariens) 
- Sources intérieures : 

• Activités : Présence d’eau/humidité 
et d’éléments nutritifs (moisissures, 
blattes, acariens, nuisibles), 
présence d’animaux domestiques 

• Aménagement : literies (matelas, 
sommiers, tapissiers, couettes, 
oreillers,…), canapés et fauteuils en 
tissus, tissus d’ameublement, tapis 
et moquettes (acariens), plantes 
vertes 

Moisissures - Nombreuses espèces retrouvées dans 
l’habitat, principalement Aspergillus et 
Penicillium [97]. 
- Peuvent émettre diverses substances dans 
l’atmosphère incluant les allergènes, les 
mycotoxines, les glucanes et certains 
composés organiques volatiles. 

- Sources extérieures : Dégâts des eaux et 
infiltration, spores importes par l’air 
extérieur ; 
- Sources intérieures : 

• Activités : Présence d’eau/humidité 
et d’éléments nutritifs (matière 
organique) ; 

• Aménagement : Pièces humides, 
bas des murs mal isolés ou avec des 
défauts d’étanchéité ainsi qu’au 

niveau des ponts thermiques. 
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Tableau 1 : suite 

Polluants Caractéristiques Sources principales 
Bactéries 
(endotoxines, …) 

- Bactéries et virus. 
- Endotoxines : lipopolysaccharides (LPS) 
issus de la couche externe des membranes 
des bactéries à Gram négatif 

- Sources extérieures : Présence d’animaux 
d’élevage 
- Sources intérieures : 

• Activités : Humidité, manque 
d’hygiène, présence d’animaux 
domestiques 

Particules Mélange de différentes substances 
organiques et minérales (fumée de tabac, 
fibres, spores de moisissures, allergènes, 
particules diesel, …) en suspension dans 
l’air ; 
- Taille des particules : entre 0.005 et 100 
μm, pouvant pénétrer plus ou moins 
profondément dans l’arbre respiratoire selon 
leur taille ; 
- Classification des particules principalement 
étudiées : PM10, PM2.5, PM0.1 (nanoparticules 
de diamètre inférieur à 100 nm). 

Sources extérieures : poussières naturelles, 
pollens, moisissures, fumées, particules 
fines des gaz d’échappement automobiles 
- Sources intérieures : 

• Activités : Tabagisme, cuisson des 
aliments, utilisation des appareils de 
chauffage et de combustion, 
utilisation d’aérosols, ménage 
(remise en suspension de la 
poussière), bricolage, repassage… 

• Aménagement : certains matériaux 
de construction 

Oxydes d’azote 
(NOx) 

- Production de monoxyde d’azote (NO) à 
partir de phénomènes de combustion à 
haute température par oxydation de l’azote 
de l’air. 

Production de NO2 (polluant secondaire), le 
plus important en quantité émise, à partir 
de l’oxydation de NO dans l’air, notamment 
par l’ozone ; 
- Sources extérieures : foyers pour 
l’industrie et le chauffage, trafic automobile 
- Sources intérieures : 

• Activités : Utilisation d’appareils au 
gaz (cuisinières, chaudières, chauffe-
eau, poêles à pétrole) et dans une 

moindre mesure, les poêles à bois ou à 
essence et la fumée de cigarette 
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Tableau 1 : suite 

Polluants Caractéristiques Sources principales 
Monoxyde de 
carbone (CO) 

- Gaz qui se forme lors de la combustion 
incomplète de matières carbonées : 
charbon, pétrole, essence, fioul, gaz, bois. 

- Sources extérieures : Gaz d’échappement 
de moteurs de voiture ; 
- Sources intérieures. Activités : 

• Utilisation d’appareils de combustion 
non ou mal raccordés à un conduit 
d’évacuation, fonctionnant dans 

de mauvaises conditions d’aération, mal 
entretenus ou mal utilisés ; 

• Fuites de conduits d’évacuation de 
gaz ; 

• Fumée de cigarette. 
Composés organiques volatils (COVs) 
et semi-volatils 
 

- Plus de 500 COVs décelés dans 
l’environnement intérieur 
- Comprennent notamment le benzène, le 
tetrachloroethylene, le toluène, les xylènes 
et aussi la famille des aldéhydes. 
- Parmi les substances semi-volatiles : 
pesticides, biphényles polychlores 
(PCB) et certains hydrocarbures 
aromatiques polycycliques (HAP) 

- Sources extérieures : trafic routier, 
industries ; 
- Sources intérieures : 

• Activités : Utilisation d’aérosols et 
notamment de produits d’entretien, 
désodorisants, parfum d’intérieur, 

produits de bricolage (white-spirit), 
insecticides, vapeurs d’essence, 
photocopieurs, livres et magazines neufs 

Formaldéhyde - Compose organique de la famille des 
aldéhydes, de formule chimique, HCHO ; 
- Gaz incolore présentant une odeur 
caractéristique ; 
- Grande solubilité dans l’eau, facilitant son 
absorption par les voies 
respiratoires. 

Sources intérieures : 
• Activités : Tabagisme, utilisation de 

bougies, bâtonnets d’encens, 
cheminés à foyer ouvert, cuisinière à 
gaz, poêles à pétrole ; 

• Aménagement : Produits de mise 
en œuvre et de finition (liants ou 
certaines colles), produits 
d’ameublement (meubles en 
contreplaque, certains meubles en 
bois). 
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Tableau 1 : suite 

Polluants Caractéristiques Sources principales 
Ozone - Forte réactivité avec les surfaces de 

l’intérieur des locaux 
- Production d’ozone (polluant secondaire) à 
partir de la 
transformation de polluants (NO2, CO, 
COVs) sous les effets du 
rayonnement solaire 
- Sources extérieures : production à partir 
des polluants émis 
par le trafic routier 
- Sources intérieures : 

• Activités : Présence de 
photocopieuses anciennes, 

imprimantes laser, humidificateurs d’air 
Amiante - Minéral d’origine naturelle se trouvant 

sous la forme de fibres 
extrêmement fines 
- Propriétés de résistance thermique, 
mécanique et chimique 

- Sources intérieures : 
• Aménagement : Isolation 

endommagée, produits 
ignifuges, matériaux acoustiques 

Plomb - Métal employé depuis très longtemps en 
raison de sa grande 
malléabilité et ductilité et de son bas point 
de fusion, notamment pour 
la réalisation de conduites d'eau potable 

- Sources intérieures : 
• Aménagement : Peinture écaillée 

dans les bâtiments 
anciens, canalisation ancienne 

Radon Gaz radioactif naturel, inodore, incolore issu 
de la désintégration de 
l’uranium et du radium présents dans la 
croute terrestre, en particulier 
dans les roches granitiques et volcaniques. 

- Sources extérieures : sol 
- Sources intérieures : 

• Aménagement : certains matériaux 
de construction 
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I.3 Niveaux d’exposition des populations 

La pollution est définie par une échelle de niveaux : 

 La pollution urbaine de fond 

La pollution de fond correspond à des niveaux de polluants minimaux auxquels la 

population est habituellement au moins exposée, par exemple dans une zone 

géographique. Ces niveaux correspondent aux concentrations en polluants 

mesurées à l’écart de toute source de pollution (industrielle ou automobile), et 

résultant à la fois de la pollution naturelle, des transferts de pollution à longue 

distance et de la dispersion des polluants émis localement (industries, chauffage, 

trafic routier…). Ils déterminent ainsi la qualité générale de l’atmosphère d’une 

zone donnée, et représentent le niveau d’exposition minimale, ressentie par 

l’ensemble de la population de la zone concernée [59]. 

 La pollution urbaine de proximité 

La pollution de proximité est celle qui est mesurée à proximité des sources, du 

trafic automobile, en général. C'est la pollution maximale à laquelle les individus 

sont habituellement exposés. Cependant, récemment on a développé le mappage 

d’entières villes à des résolutions variables (jusqu’au kilomètre) afin de mieux 

estimer les niveaux des polluants auxquels les citadins sont exposés.  

 Les pics de pollution et les excès de pollution à court terme 

La pollution « de pointe » (« pic ») correspond à un instant donné à une forte 

hausse de la pollution ambiante, auxquels la population est ponctuellement 

exposée. Cela peut être due à des facteurs naturels comme les rayonnements 

solaires sans nuages, qui se passent en même temps qu’un évènement polluant 

(départ massif de véhicules). L’exposition à la pollution atmosphérique 

engendrée par les feux de forêts, par les volcans ou le désert est une exposition 

à court terme avec des niveaux voire des pics de polluants élevés, dépassant 

largement les valeurs seuils fixées par les institutions sanitaires [34, 35, 37, 58, 

60, 61].  

 L’exposition de l’intérieur des locaux  

La pollution atmosphérique de l’intérieur constitue une pollution de proximité à 

laquelle les individus sont exposés de façon rapprochée pendant de longue 
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période. En l’absence de ventilation et d’évitement des sources, les niveaux des 

polluants restent constants voire augmentent lorsque les activités continuent à 

l’intérieur des locaux. La pollution de l’intérieur ne doit pas être négligée dans 

l’évaluation des risques associés à l’exposition à la pollution atmosphérique car 

les individus passent la majorité de leur temps à l’intérieur des locaux (domicile, 

travail, écoles….).  

II. Niveaux de mesure de l’exposition à la pollution atmosphérique 

Au niveau de la ville, la pollution de fond est mesurée par les stations de 

surveillance de la qualité de l’air avec des stations fixes alors que celle de 

proximité à une adresse donnée par des stations ou des appareils in situ ou des 

modèles de dispersion des polluants (Atmospheric Dispersion Modeling System-

ADMS- [62], Operational Street Pollution Model-OSPM- [63], CALINE4 [64], 

Multiple Inputs Multiple Outputs-MIMO- [65]… etc. parmi d’autres). La pollution 

de l’air peut être surveillée aussi de façon macroscopique par satellite. C’est le 

cas de la pollution engendrée par les émissions de feux, les volcans et les 

poussières du désert dont on surveille par satellite les émanations qui sont 

dégagées dans la troposphère3 jusqu’à une altitude de 3 km. La difficulté est 

alors de déterminer l’exposition réelle des individus à ces nuisances en les 

séparant de celles anthropogéniques. Par ailleurs, les mesures satellitaires, 

l’épaisseur optique des aérosols en particulier, utilisée pour extrapoler les 

émissions des polluants, souffrent des conditions météorologiques, notamment 

dans les zones nuageuses, ou avec une forte lueur de soleil, dans les zones 

enneigés ou désertiques vives parce qu’il est difficile de distinguer les aérosols 

des surfaces rafraichissantes [66]. 

A l’intérieur des locaux, des mesures in situ en continu ou passives pendant une 

période donnée par pompes aspirant l’air sur des filtres (pour les particules) ou 

capteurs passifs (pour les gaz), recueil sur support (pour les moisissures, les 

allergènes, les endotoxines) ou encore dans l’air par aspiration (moisissures, 

allergènes)…. sont généralement réalisées. Quelques rares études ont réalisé des 

mesures par capteur personnel. Une des difficultés lors de la mesure de la 

pollution de l’intérieur est représentée par le choix des polluants à mesurer de 

                                                           
3 La troposphère est la partie inférieure de l’atmosphère terrestre, qui s’étend du sol jusqu’à une altitude 
variant d’environ 8 km  à 15 kilomètres, selon la latitude et la saison. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Latitude
http://fr.wikipedia.org/wiki/Saison
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façon prioritaire. Une autre difficulté est celle de disposer de mesures 

représentatives de la pollution habituelle de l’environnement choisi. Les mesures 

in situ ainsi que les mesures par des capteurs de courte durée peuvent ne pas 

être représentatives des expositions habituelles. C’est pour cela qu’on essaye de 

les réaliser dans des conditions habituelles. Des méthodes indirectes 

(questionnaires, check list …) ont été également utilisées. Notamment, des 

questionnaires ont été établis afin d’évaluer la présence ou non de certaines 

sources de polluants (la cuisinière à gaz pour le NO2). 

Dans tous les cas, une difficulté majeure dans l’estimation de l’exposition des 

individus est constituée par le fait que les individus se déplacent au cours du 

temps, de leur domicile aux lieux de travail et éventuellement de loisirs, dans les 

transports, à l’intérieur des locaux… et de ce fait sont exposés à des niveaux 

différents de pollution et à des polluants différents. Ceci peut être pris en compte 

par le biais de questionnaires de type budget espace-temps. Récemment, 

l’utilisation d’une approche de modélisation a été préconisée pour tenir compte 

des expositions aux polluants lors de plusieurs déplacements des individus dans 

différents environnements. Tout d’abord, un modèle a permis de tenir compte 

des expositions à la pollution de l’extérieur autours du domicile et des 

déplacements dans l’étude des effets à court terme de la pollution atmosphérique 

parisienne entre 2001 et 2004 sur la mortalité nnon-accidentelle [67]. Dans une 

étude plus récente réalisée par AirParif, l’utilisation d’un questionnaire 

caractérisant la mobilité spatio-temporelle de l’individu a été préconisée afin de 

réussir à modéliser correctement l’exposition individuelle [68]. Plus objective a 

été l’estimation de la pollution cumulative au niveau de la ville, de l’école et de 

l’habitation faite parmi des enfants portugais suivis pendant 2 ans, car basée sur 

des mesurages objectifs des principaux polluants dans ces endroits [69]. Un lien 

significatif entre l’exposition cumulée ainsi calculée et l’inflammation des voies 

aériennes a été observée. 

Une autre approche est celle d’utiliser des biomarqueurs d’exposition à la 

pollution atmosphérique. Malheureusement, peu de tels marqueurs existent à ce 

jour. En plus des marqueurs d’exposition, il peut être intéressant de considérer 

les marqueurs d’effet du polluant sur l’organisme. Un marquer d’exposition 

reflète la concentration d’un polluant qui a traversé les barrières entre le milieu 

extérieur et l’organisme alors qu’un marqueur de l’effet du polluant est 
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généralement un indicateur d’une anomalie diagnostiqué médicalement à la suite 

de l’exposition au polluant (tel que le monoxyde d’azote (eNO) en tant que 

marqueur de l’inflammation des voies aériennes). L’avantage de l’utilisation de 

ces indicateurs biologiques est qu’ils reflètent l’exposition intégrée de l’individu 

bien qu’il s’avère difficile d’établir des relations entre les niveaux  de pollutions 

ambiants et la dose interne mesurée dans le cas des premiers ou l’effet de celle-

ci dans le cas des deuxièmes. Des modèles sont en cours de développement afin 

d'établir la relation entre les concentrations de l’air ambiant et celles issues du 

dosage de biomarqueurs [68]. 

Parmi les biomarqueurs d’exposition utilisés il y a les méthoxyphénols [70, 71] et 

la levoglucosane [72], biomarqueurs de l'exposition de la fumée de bois. Pour 

l’estimation de l’exposition lors des incendies de forêts, la lévoglucosane (1,6-

anhydro-β-D-glucopyranose) est un marqueur de choix puisqu’il est assez 

spécifique pour la combustion de la biomasse [72, 73]. En fait, ce composé est 

un produit de la pyrolyse de la cellulose contenue dans la biomasse. Il est 

fréquemment utilisé comme traceur pour la combustion de la biomasse, car il est 

produit à des niveaux relativement élevés et est stable dans l'atmosphère [74, 

75]. Lorsque la levoglucosane est utilisée comme biomarqueur pour l'inhalation 

de fumée de bois il est mesuré dans l'urine [72, 73]. Cependant, d'autres 

recherches sont nécessaires pour évaluer la relation quantitative entre les 

niveaux de lévoglucosane et la concentration des PM. D’autres biomarqueurs 

sont utilisés pour mesurer l’exposition des polluants. Parmi eux, l’acide S-

phénylmercapturique urinaire est un biomarqueur spécifique pour le benzène et 

une bonne corrélation existe entre les concentrations atmosphériques de 

benzène, celles de benzène sanguin et urinaire et celles de S-PMA urinaire [76], 

L’hydroxyprene(1-OHP) est un biomarqueur de dose interne , éliminé 

principalement dans l’urine ou il est retrouvé en grandes quantités. Il est utilisé 

comme biomarqueur pour l’exposition au diesel, il a été utilisé pour évaluer 

l’exposition au diesel des adolescents de Harlem [77]. Les adduits de l’ADN du 

B[a]P qui sont spécifiques pour les HAP cancérigènes [78, 79]. 
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CHAPITRE II: IMPACT SANITAIRE DES FEUX DE FORETS 

I. Présentation de la problématique 

Les feux de forêts incontrôlés constituent une préoccupation mondiale et toutes 

les régions du monde sont confrontées à des incendies même à diverses 

échelles. En raison des différents polluants contenus dans la fumée issue de ces 

incendies qui, même à court terme, dépassent largement les limites standards 
[34, 35, 39], les chercheurs commencent à s’intéresser sur l’impact sanitaire des 

émissions des feux de forêts. La plupart des études réalisées à ce sujet sont 

nord-américaines ou australiennes, deux continents se confrontant à de grands 

incendies chaque année. En Europe, très peu d’études en ont été réalisées. 

Pourtant, plusieurs régions européennes, en particulier les pays du bassin 

méditerranéen, doivent affronter chaque année de grands incendies, dont 

l’impact sanitaire des émissions dégagées n’est toutefois que très peu étudié. Le 

projet PHASE (Public Health Adaptation Strategies to Extreme Weather Events), 

financé par la Commission Européenne, se propose de combler les lacunes dans 

ce domaine. 

Dans cette partie, après un bilan des connaissances épidémiologiques sur les 

associations entre les émissions de feux de forêts incontrôlées et la santé, nous 

nous intéressons à la méthodologie utilisée dans la littérature de spécialité, afin 

d’évaluer l’exposition liée aux émissions des feux. Dans un environnement 

extérieur connaissant beaucoup de sources de pollution liées au trafic routier, 

aux installations industrielles…etc., une meilleure estimation de l’exposition des 

émissions des feux de forêts et sa différenciation des autres sources, sont 

inhérentes à l’évaluation de l’impact sanitaire réel de ces émissions de feux de 

forêts. Une étude de cas sur les incendies de 2009 à Marseille, nous permettra 

de mettre en application la méthodologie que nous avons utilisée pour 

différencier les émissions de feux de forêts des émissions anthropogéniques. Cela 

dans le but  de mieux évaluer l’impact sanitaire des émissions des feux de forêts.  
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II. Exposition aux émissions issues des incendies   

II.1. Définition des feux de forets 

Les feux de forêts sont un phénomène naturel très fréquent dans toutes les 

régions du monde, jouant un rôle clé dans la distribution et dans la composition 

de l’écosystème terrestre [80]. Cependant, l’homme a largement modifié les 

régimes des feux [81] et les activités humaines sont à l’origine d’un grand 

nombre de feux des forêts. Selon les rapports de la Commission Européenne sur 

les incendies, publiés en 2010 et en 2012, dans plusieurs pays européens, plus 

de 90% des incendies des forêts sur le continent  étaient d'origine humaine [82, 

83]. Les feux de forêts incontrôlés peuvent être d’origine criminelle, ou causés 

par la négligence humaine,  comme les fumeurs qui jettent les mégots des 

cigarettes sans les éteindre, ou la perte du contrôle du feu à l’issue des activités 

agricoles. Seule une petite fraction des incendies des forêts sont causés par des 

phénomènes naturels, tels que la foudre [17], ayant pour origine la combustion 

spontanée,  comme celle de  la sciure de bois et des feuilles mortes. 

L’importance de la proportion de feux de forêts d’origine anthropogénique fait 

qu’à grande échelle, les incendies sont considérés comme un artefact 

relativement récent de l'intervention humaine en écologie forestière, en 

particulier par la réduction des herbivores [84]. En raison de leur fréquence et de 

leur durée au cours du dernier siècle, les feux de forêts anthropogéniques sont 

une préoccupation mondiale, étant considérés comme des causes de destruction 

des forêts et de la dégradation des sols [85]. Le changement climatique va très 

probablement augmenter la durée et la sévérité de la saison des incendies, ainsi 

que l'extension de la zone à risque et les sécheresses récurrentes. La réduction 

des quantités des précipitations est, par ailleurs, susceptible de mettre en péril la 

régénération des écosystèmes après l'incendie [84]. 

 

II.2. Composition de la fumée issue des feux de forets 

La fumée issue des feux est un mélange complexe de dioxyde de carbone, de 

vapeur d'eau, de monoxyde de carbone, de particules, d'hydrocarbures et 

d'autres substances chimiques organiques, des oxydes d'azote et des oligo-

éléments. Les composés individuels présents dans la fumée sont estimés à 

plusieurs milliers de composés chimiques [34]. Il y a différents types de bois et 
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de végétations. D’une manière générale, le bois est composé en majorité de 

cellulose (environ 50%), de  lignine (20 à 30%), d’hémicellulose (15 à 25 %) et 

d’un faible pourcentage d’éléments minéraux (1 à 1.5%) [86]. D’autres 

composés, comme les tanins, et les autres polyphénols, les huiles, les graisses, 

les résines, les cires, et les amidons, en font également partie. Tous ces produits 

génèrent des composés différents lorsqu'ils sont brûlés [34]. 

Si l’incendie est dans l'interface d'une zone urbaine, il est possible que la flamme 

brûle également d’autres matériaux que les végétaux, en particuliers les déchets. 

Dans ce cas, à côté des émissions habituelles issues de la végétation, d’autres 

composés dangereux, tels que les dioxines (dibenzo-pdioxines 

polychlorés/dibenzo-furanes), peuvent être présents dans la fumée [87, 88]. 

Lorsque les feux éclatent dans une zone agricole ou à proximité des 

constructions en zone rurale ou urbaine, le bois, les plastiques, ou les engrais 

peuvent aussi être brûlés, et des matériaux tels que le verre pulvérisé, le ciment, 

la poussière, l'amiante, le plâtre, ou les autres composés chimiques peuvent être 

présents dans la fumée dégagée. Il est important de savoir  que des particules 

radioactives peuvent parfois être trouvées dans la fumée. Leur origine peut être 

la végétation contaminée par la radioactivité [87, 88]. Les principaux polluants 

rencontrés lors des incendies de biomasse sont présentés dans le Tableau 2. 
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Tableau 2: Principaux polluants atmosphériques issus des émissions des feux de forêts 

Composés Exemples Sources Observations 

Gaz inorganiques 

Monoxide de carbone (CO) Combustion incomplète de la matière 
organique Transportés sur des longues distances 

Ozone (O3) Produits secondaires des oxydes 
d’azotes et des hydrocarbures 

Seulement présent sur la trajectoire 
du feu, transporté sur des longues 
distances 

Dioxyde d’azote (NO2) Oxydation à haute température de 
l’azote présent dans l’air 

Réactif : la concentration diminue à 
mesure que l’on s’éloigne du feu 

Hydrocarbures Benzène Combustion incomplète de la matière 
organique 

Transport, réagit avec les aérosols 
organiques 

Aldéhydes 
Acroléine Combustion incomplète de la matière 

organique 

L’acroléine et le formaldéhyde sont 
les principaux aldéhydes libérés lors 
des  feux de foret 

Formaldéhyde (HCHO) Combustion incomplète de la matière 
organique  

Particules 

Particules inhalables (PM10) 

Condensation des gaz de combustion; 
combustion incomplète de la matière 
organique; entraînement de 
fragments de végétaux  et de cendres 

Grosses particules et  particules fines. 
Les grosses particules ne sont pas 
transportées et contiennent 
principalement de la terre et de 
cendres 

Particules respirables 
Condensation de la combustion 
Gaz, combustion incomplète de la 
matière organique 

Pour la fumée de biomasse, 
approximativement égal aux 
particules fines 

Fines particules (PM2.5) 
Condensation de la combustion 
Gaz, combustion incomplète de la 
matière organique 

Transportés sur des longues 
distances, production primaire et 
secondaires 

Hydrocarbures 
Aromatiques 
Polycycliques (PAHs) 

Benzo[a]pyrene 
(BaP) 

Condensation de la, combustion 
Gaz, Combustion incomplète de la 
matière organique 

Les espèces spécifiques varient selon 
la composition de la biomasse 
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II.3. Facteurs d’influence de l’émissions des polluants 

La composition de la fumée issue des feux de forêts est fonction de multiples 

facteurs : le type de végétation servant de carburant, la teneur en humidité, la 

température du feu et de l'oxygénation, les conditions du vent et d’autres 

facteurs météorologiques [34, 89], le type de feu, ainsi que la surface brûlée. La 

formule suivante a été utilisée par Liousse et al. [90] dans le cadre du projet 

« Analyses Multidisciplinaires de la Mousson Africaine » (AMMA), pour estimer les 

émissions journalières issues des feux de forêts pour les gaz (CO2 CO, NOX, SO2, 

COV), pour le carbone noir (black carbone), ainsi que pour le carbone 

organique  : 

• EM=∑𝒗(𝑩𝑩 ∗  𝑮𝑮𝑮𝒗 ∗ 𝑩𝑩𝒗 ∗ 𝑩𝑩𝒗 ∗ 𝑩𝑬𝒗) 

• EM : émissions estimées 

• BA : Surface brûlée 

• GLCv : pourcentage pour chaque classe de végétation 

• BDv : densité de la biomasse (biomasse par unité de surface occupée par 

un type de végétation en kg/m²) 

• BEv : efficacité de combustion (fraction de biomasse exposée au feu et 

effectivement consommée dans le feu) 

• EF : est le facteur d’émissions (g/kg de matière sèche)  

Le type de végétation 

La végétation constitue un combustible et permet au feu de se développer. Son 

état de sècheresse et sa densité augmentent, respectivement, l’inflammabilité et 

la puissance du feu [59]. Plus le temps sera chaud, sec et venteux, plus la 

végétation sera sèche, plus le risque d’incendie sera élevé. La structure du 

peuplement de la zone concernée est aussi importante, même davantage que le 

type de végétation [91]. Les émissions dégagées sont fonction de la densité de 

biomasse et de la diversité de la végétation. Cette grande diversité explique, en 

partie, les difficultés rencontrées pour estimer la concentration des polluants 

dans la fumée. En effet, selon l’essence brûlée, les polluants et leur quantité sont 

différents. 
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Les différents types de feux des forêts 

Nous pouvons en distinguer trois types, selon les caractéristiques de la 

végétation composante [92] : 

Les feux de sol : ils brûlent la matière organique que l’on retrouve dans la dans 

la litière, l’humus ou les tourbières. Leur vitesse de propagation est faible. Bien 

que peu virulents, ils peuvent être très destructeurs, en s’attaquant aux 

systèmes souterrains des végétaux. 

Les feux de surface : Ils brûlent les basses strates de végétation, c’est-à-dire 

la partie supérieure de la litière, la strate herbacée et les ligneux bas. Leur 

propagation peut être rapide lorsqu’ils se développent librement et que les 

conditions de vent ou de relief y sont favorables. 

Les feux de cîmes : ils brûlent la partie supérieure des arbres, formant ainsi 

une couronne de feu. Ils libèrent en général de grandes quantités d’énergie et 

leur vitesse de propagation est très élevée. Leur intensité et leur contrôle sont 

fonction de la puissance du vent et du degré de sécheresse de la végétation. 

Les conditions météorologiques 

Les conditions climatiques, la température et l’humidité de l’air, la vitesse et la 

direction du vent, l’ensoleillement, l’historique des précipitations, la teneur en 

eau des sols,  ont un effet particulièrement important sur les feux de forêts. La 

dynamique du développement et l’évolution du feu en sont dépendantes. Ainsi, 

une température élevée, un vent violent et un déficit hydrique de la végétation 

sont très favorables à l’éclosion et à la propagation de l’incendie. Tous ces 

facteurs climatiques affectent la quantité des polluants rejetés par les flammes 

[92]. Le vent attise les flammes en augmentant le flux d’oxygène, oriente la 

propagation et transporte des particules incandescentes au-delà des bords de la 

flamme. C’est ainsi que de la fumée peut être dégagé à des milliers de km de la 

source du feu, comme ce fût le cas des incendies ayant eu lieu en Indonésie en 

1997. Dans cet exemple,  la fumée avait été transportée à des milliers de kms, 

vers de nombreux pays du sud-est asiatique [38]. Quant à la température, elle 

conditionne cyclicité des feux de forêts. En Europe, la période propice pour les 

départs des feux est l’été, de juin à septembre, où les températures sont très 

élevées [82]. 
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II.4. Impact sanitaire des polluants issus des incendies 

Les effets sanitaires des feux de forêts incontrôlés sont divers : on en distingue 

les effets accidentels et non accidentels. Dans la thèse présente, nous portons un 

intérêt particulier aux effets non-accidentels, essentiellement liés à l’exposition 

de la population aux émissions dégagées par la fumée. Le Tableau 3 présente les 

effets sanitaires des principales émissions rencontrées dans la fumée issue des 

feux de forêts.  
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Tableau 3: Les effets sanitaires des principaux polluants rencontrés dans les émissions des feux de forêts  

Polluants Effets sur la santé humaine Observations 
Les particules en suspension - Même à des concentrations faibles les PM 

provoquent des effets au niveau de la fonction 

respiratoire, entraine une augmentation de la 

morbidité et de la mortalité liées aux maladies 

respiratoires et cardiovasculaires 

- Les PM2.5 pénètrent dans les alvéoles pulmonaires. 
Peuvent pénétrer dans le système sanguin ou rester 
dans les poumons et provoquer une maladie 
chronique des poumons telle que l’emphysème 

Valeurs limites des PM : 

PM2.5: 

- Moyenne annuelle : 10 µg/m3 

- Moyenne sur 24 heures : 25 µg/m3 

PM10:  

- Moyenne annuelle : 20 µg/m3 

Moyenne sur 24 heures : 150 µg/m3 

Les composés organiques volatiles - Effets respiratoires (irritation des muqueuses et du 

système pulmonaire) 

- Nausées, maux de tête, vomissements, difficulté de 

concentration 

- Cancer (leucémie, poumon, foie, …) 

- Effets neurotoxiques et tératogènes 

- Dans la fumée, les COVs ont des pressions 
de vapeur significatives à température 
ambiante 
- Le méthane et le CO produit 
proportionnellement aux COV, peuvent 
servir d’indicateurs de l’abondance des 
COVs dans la fumée  

L’Ozone - Effets respiratoires (toux, essoufflement, irritation 

du nez et de la gorge, 

- inflammation des voies respiratoires, altération de 
la fonction respiratoire, le volume et le débit 
pulmonaire) 

- L’ozone est formé photo-chimiquement 
dans la partie supérieure des panaches de 
fumée 

- Dans les vallées ou la fumée est piégée et 
soumises à ces rections photochimiques 
dans la basse atmosphère 
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Tableau 3 : suite 

Polluants Effets sur la santé humaine Observations 
Monoxyde de carbone - Maux de tête, nausées, vomissements, vertige, 

pertes de connaissance, coma 

- Effets neurologiques et cardiovasculaires 

- Mort en cas d’intoxication aigue 

Valeurs Guides de qualité d’Air Intérieur 

(VGAI) court terme : 

- 10 mg/m3 pour une exposition de 8 

h30 mg/m3 pour une exposition d’1 

h 

- 60 mg/m3 pour une exposition de 30 

min 

100 mg/m3 pour une exposition de 15 min 
Le formaldéhyde Effets respiratoires (irritation des yeux, du nez et de 

la gorge, amplification de la  

réponse allergique, …) 

- Cancer du nasopharynx et des fosses nasales (CIRC 
: groupe 1) 

- VGAI court terme : 50 μg/m3 pour une 

exposition de 2h, pour les effets aigus 

- VGAI long terme : 10 μg/m3 pour une 

exposition supérieure a un an, pour les 

effets chroniques 
Radicaux libres - Stress oxydatif et réponses inflammatoires, 

augmentation du risque de cancérisation de 

l’organisme 

- Autres effets possibles : troubles articulaires 

(arthrite), trouble de la vision (cataracte) 

- Les maladies cardiaques 

- Les maladies dégénératives (sclérose en plaques, la 
maladie d’Alzheimer, athérosclérose…) 

Bien que la plupart des groupes de radicaux 

libres subissent une condensation à la sortie 

des flammes, ce qui réduit leur toxicité, 

certains  peuvent persister jusqu’ à 20 

minutes après leur formation et présent 

donc un risque réel pour les personnes 

exposées à de la fumée fraichement formée 

à proximité du feu 

Les acides organiques - Irritation de la muqueuse membranaire - Produits par oxydation des aldéhydes lors 
des incendies 

 



 
 

                                                                                                       CHAPITRE II : IMPACT SANITAIRE DES FEUX DE FORETS 43 

 

Tableau 3 : suite 

Polluants Effets sur la santé humaine Observations 
Benzène Maux de tête, vertige, anorexie, fatigue, pâleur, 

dyspnée, trouble de la vision 

Effets cancérigènes : effets hémotoxiques (anémie 

aplasique, leucémie, pancytopenie, moelle osseuse) 

Classé groupe 1 par le centre international de 
recherche sur le cancer (CIRC) 

- VGAI court terme : 30 μg/m3 pour une 

exposition d’une journée à 14 jours, pour 

les effets hématologiques non cancérogènes 

- VGAI intermédiaire : 20 μg/m3 pour une 

exposition de plus de deux semaines à un 

an, pour les effets hématologiques non 

cancérogènes 

- VGAI long terme : 10 μg/m3 pour une 

exposition supérieure à un an, pour les 

effets hématologiques non cancérogènes 

- Hygiène professionnelle 
- Valeur moyenne d’exposition (VME) : 3,25 
mg/m3 pour  8 heures  

Dioxyde de souffre Inflammation des voies respiratoires, augmentation 

de l’asthme, bronchite chronique, infections 

respiratoires 

- Gaz incolore d’odeur piquante, produit par 

la combustion d’énergies fossiles ou de 

minerais contenant du souffre 

- Le SO2 est l’un des précurseurs des PM2.5 

Les HAP  Parmi les HAP, le benzo[a]pyrène est le plus 

dangereux : cancers des poumons, des tumeurs de 

la peau et du scrotum, 

Les limites de l’’Institut national américain 
pour la sécurité et la santé au travail 
(NIOSH) :35 ppm pour 8 d’exposition et 
200 ppm pour un temps indéfini. 

Dioxyde d’azote Troubles respiratoires, infections pulmonaires, 
œdème pulmonaire, favorise les emphysèmes 

Formé par la combustion de l’oxygène et de 
l’azote et provient essentiellement de la 
combustion des fossiles 
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Tableau 3 : suite 

Polluants Effets sur la santé humaine Observations 

Les radionucléides conséquences sanitaires immédiate ou à long terme : 

-Cesium-137: cancérigène, cataracte et problèmes 

oculaires, reprotoxique, Hépatites, Atteinte du 

système cardio-vasculaire, Atteinte du système 

nerveux central, Diminution de la densité osseuse. 

- Iodine-129 : Atteinte de la thyroïde, altération de 

la fonction pulmonaire,  Maladies cardiovasculaires, 

cancers (thyroïdes, poumons)   

- Les radionucléides tels que le césium-137, 

l’iodine-129 et le chlorine-36  peuvent être 

libéré dans l’atmosphère, le sol et l’eau lors 

des incendies de forêts  

 

- Environ 80-90% de l’Iodine et 40-70% du 

césium sont libérés dans l’atmosphère et 

leur concentration augmente en fonction de 

l’augmentation de la température du feu 

Polychlorodibenzo-p-

dioxines(PCDD) 

 

modification du nombre de lymphocytes, diminution 

des réactions à certains allergènes. 

 Excès de cancer sans localisation spécifique. 

- Extrêmement persistant, 

- Largement répandu dans l'environnement 

Fractions inorganiques des 
particules 

- Les effets toxicologiques des fractions inorganiques 

émis lors des incendies ne sont pas encore quantifiés 

- Les effets sanitaires dépendent des substances en 
question telles que le plomb, l’amiante et le souffre 

Généralement présent sous forme de trace 
dans la fumée, sa concentration dépend de 
la composition chimique de la biomasse 
brulée et de l’intensité du feu 
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III. Présentation du projet PHASE4 visant à établir les risques 

sanitaires associés aux feux de bois 

III.1. Présentation générale 

Le Projet PHASE dirigé par le Dr Paola Michelozzi du département 

d’épidémiologie, ASL, Rome, visait à développer des stratégies d'adaptation de la 

santé publique en cas d’évènements climatiques extrêmes (ECE). C’est un projet 

de collaboration internationale, financé par l’Agence Exécutive pour la Santé et 

les Consommateurs5, directement lié au programme de santé de l’Union 

Européenne de 2008-2013. Ce projet avait pour objet de fournir un cadre d’outils 

pour la préparation et la réponse aux évènements climatiques extrêmes (les 

vagues de chaleur, les vagues de froid, les inondations) et leurs conséquences 

environnementales (les feux de forêts, la pollution atmosphérique). Ceci dans le 

but de réduire l’impact sur la santé publique. La grande ambition du projet sus – 

mentionné était d'appliquer de nouvelles méthodes destinées à améliorer les 

connaissances  des  effets sur la santé de chaque ECE et d’identifier les facteurs 

de risque individuels. Un des éléments clés du projet PHASE était de mettre 

l'accent sur la santé publique. Ainsi, des outils ont été élaborés afin d’améliorer 

les efforts de prévention, et des sous-groupes vulnérables pour chaque ECE 

devaient être identifiés pour un meilleur ciblage des activités de prévention et 

d'optimisation des ressources.  

Les objectifs généraux du Projet PHASE étaient les suivants: 

- Renforcer la sensibilisation, parmi les populations et les institutions,   sur 

les risques pour la santé, associés à chaque ECE; 

- Accroître l’efficience et l'efficacité des systèmes d'alerte et les mesures de 

prévention pour chaque  ECE,  par une  évaluation pertinente ; 

- Fournir à l’UE et aux gouvernements nationaux un cadre d’outils pour 

améliorer la préparation et aider à atténuer les impacts sur la santé des 

ECE ; 

- Cibler les activités de prévention pour les sous-groupes spécifiques qui 

sont à risque. 

                                                           
4 http://www.hpa.org.uk/webc/HPAwebFile/HPAweb_C/1317140885697 
5 L’Agence Exécutive pour la Santé et les Consommateurs assiste la Commission Européenne dans la gestion 
des programmes et des mesures communautaires dans les domaines de la santé, de la politique des 
consommateurs et de la formation en matière de sécurité alimentaire. 

http://www.hpa.org.uk/webc/HPAwebFile/HPAweb_C/1317140885697
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Le projet PHASE était composé de 8 lots de travail (Work Package (WP)) :

- WP1 : La coordination du projet ;

- WP 2: La diffusion du projet ;

- WP 3: L’évaluation du projet ;

- WP 4: Les outils d'adaptation pour prévenir les impacts des vagues de 

chaleur et des vagues de froid;

- WP 5: Les outils d'adaptation pour prévenir les impacts sanitaires des 

inondations ;

- WP 6: La prévention des impacts sanitaires des feux de forêt ;

- WP 7: Les synergies entre la pollution atmosphérique, les ECE extrêmes et 

les feux de forêt ;

- WP 8: L’identification des sous-groupes vulnérables.

Les approches communes à chacune des WP concernant la définition des actions 

de santé publique, spécifiques à chaque ECE, sont présentées dans la Figure 3.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3: Les approches communes concernant la définition des actions de santé publique 
pour chaque évènement climatique extrême

 

Qui est le plus à risque?

Enquête sur la Santé 
Publique, plans pour 
les ECE au niveau européen

Estimer les effets sur la 
santé relatifs à l’expositions 
aux émissions de feux de 
forêts, fortes chaleurs, 
inondations
Synergie entre température 
et pollution atmosphérique

Revue de littérature spécialisée
pour identifier le manque
de connaissances et les
sous-groupes vulnérables

Définir les actions de la 
santé publique, ciblées aux 
sous-groupes vulnérables
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III.2. Présentation du WP6: prévention des effets sanitaires des feux 

de forêt  

Ce lot de travail dirigé par le Dr Isabella Annesi-Maesano visait à développer des 

stratégies d’adaptation de la santé publique, afin de prévenir les impacts 

sanitaires des feux de forêts. Les objectifs de ce lot dans le cadre du Projet 

PHASE ont été les suivants : 

• Produire une revue systématique de littérature afin d’établir l’état des 

connaissances sur l’impact sanitaire des émissions des feux de forêts ; 

• Effectuer un inventaire sur les feux de forêts en Europe : la surface brulée, 

le nombre de départ de feux, les émissions incluant le carbone noire et le 

carbone organique, les gaz dans les 10 dernières années ; 

• Établir le lien entre l’exposition aux émissions et les données sanitaires 

pour les populations vivant à proximité dans les régions urbaines ; 

• Identifier les sous-groupes vulnérables qui sont les plus susceptibles de 

subir les impacts sanitaires des feux de forêts ; 

• Réaliser des études des cas pour certaines villes européennes dont les 

données sanitaires sont disponibles ; 

• Développer des outils et des recommandations visant à soutenir la 

préparation et la réponse aux incendies de forêts. 
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IV. Effets sanitaires des émissions de feux de forêts : présentation 

des résultats 

Pour étudier les effets sanitaires des émissions issues des incendies nous avons 

dans un premier temps fait des recherches bibliographiques pour identifier les 

méthodes utilisées dans les études épidémiologiques les ayant ciblées (Article 1). 

Nous avons également réalisé en parallèle une revue de la littérature de 

spécialité sur l’état des connaissances sur les effets sanitaires des émissions de 

feux de forêts (article 2). Enfin, nous avons adapté et appliqué une méthodologie 

qui nous a permis de différencier les émissions des feux de forêts des émissions 

anthropiques pour étudier les effets sanitaires des incendies qui ont eu lieu à 

Marseille en 2009 (article 3). 

IV.1. Presentation de article 1: Quantifying wildfires exposure for 

investigating related-health effects 

Plusieurs méthodes ont été utilisées par les études épidémiologiques pour 

évaluer l’exposition aux émissions des feux de forêts, dans le but d’en  

déterminer l’impact sanitaire. Ces méthodes vont du questionnaire personnel aux 

données de routine, des données issues des stations de surveillance de la qualité 

de l’air permettant de mesurer les concentrations des PM, jusqu’à l’utilisation 

récente des méthodes sophistiquées, impliquant les satellites et la modélisation.  

Dans l’article 1 nous nous intéressons à ces différentes méthodes utilisées par les 

études sus – mentionnées, afin d’évaluer l’exposition aux feux de forêts. Cet 

article propose également un inventaire des émissions et des concentrations des 

polluants issus des feux de forêts en Europe pendant la période 2006 à 2010, 

après l’utilisation des données satellitaires et de la modélisation. Ceci dans le but 

d’évaluer les émissions de feux de forêts au niveau local, à l’aide des 

coordonnées spatiales. 
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IV.2. Présentation de l’article 2 : Non-accidental health impact of 

wildfire 

Tous les ans, à travers le monde, des incendies se déclenchent sur plusieurs 

centaines de millions d’hectares de forêts et des formations végétales. Dans les 

années à venir, leur fréquence pourrait être augmentée, en raison du 

phénomène de réchauffement climatique. 

Ces incendies entraînent la libération, à travers la fumée,  de nombreux polluants 

sur la troposphère. En fonction de l’intensité des feux et d’autres paramètres 

métrologiques tels que la température, l’humidité relative…etc., la concentration 

de certains polluants émis est très élevée, dépassant largement le seuil fixé par 

les institutions sanitaires. Parmi les polluants émis, nombreux sont ceux connus 

pour leurs effets sanitaires. Les particules en suspension font partie des polluants 

émis. Celles-ci sont bien connues pour leurs effets néfastes sur la santé 

respiratoire. En effet, les particules ayant un diamètre inferieurs à 2.5 µm, 

représentant entre 80-90% des particules émises [86], ont la capacité de 

pénétrer dans les alvéoles pulmonaires et de provoquer ainsi des maladies 

chroniques des poumons.  

Durant les dernières décennies, quelques études épidémiologiques se sont 

intéressées sur l’impact sanitaire des émissions des feux de forêts. Ces études 

ont essayé d’établir un lien entre l’exposition aux particules émises par la fumée 

issue des feux de forêts et les indicateurs de santé. Elles ont, par ailleurs,  

montré que l’exposition aux particules fines était associée à l’augmentation des 

admissions à l’hôpital pour des maladies respiratoires et cardiovasculaires [43-

47, 49].  

L’article 2 consiste en une revue systématique décrivant les études 

épidémiologiques sur les impacts sanitaires des feux de forêts. Cependant, cette 

revue reste cantonnée aux effets respiratoires non-accidentels de l’exposition 

aux émissions issues des incendies, ne traitant ni les effets accidentels, ni 

psychologiques, des incendies de forêts. 
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IV.2.1. Au-delà des effets non accidentels 

Bien qu’ils ne soient pas présentés dans cette thèse, beaucoup d’effets 

accidentels et psychologiques sont également recensés lors des incendies de 

forêts [93, 94]. En fonction des paramètres météorologiques et de l’intensité des 

flammes, les incendies peuvent gagner rapidement le milieu suburbain et 

entrainer la destruction des habitations mais aussi des décès accidentels soit par 

intoxication ou par la prise au piège des flammes. 

Les effets sanitaires accidentels des incendies concernent essentiellement les 

pompiers qui sont en première ligne pour lutter contre le feu et protéger la 

population. Entre 2000-2013, près de 300 pompiers sont décédés aux Etats-Unis 

dans l’exercice de leur fonction. Les dangers communs auxquels font face les 

pompiers sur la ligne de feu peuvent inclure la brulure, la chaleur, les blessures, 

l'inhalation de la fumée, les blessures liées aux véhicules (y compris les 

aéronefs), les glissades, les trébuchements, les chutes entre autres. De plus, 

l’effort physique intense et prolongé expose aux pompiers qui sont dans le front 

au risque des maladies liées à la chaleur et à la  rhabdomyolyse6 [95]. Lors du 

samedi noir7 dans la région de victoria en Australie, les incendies ont tué 173 

personnes et blessé 414 autres [96, 97]. Avant ce samedi, les incendies de 

forêts avaient causé la mort de 642 personnes [98]. 

La population peut aussi être touchée par les effets sanitaires accidentels liés aux 

incendies. Cependant, d’autres effets non accidentels comme les syndromes 

psychologiques ont été rapportés plusieurs mois après la fin des incendies. Parmi 

les plus décrits, il y a le syndrome posttraumatique. Beaucoup d’études ont 

montré que certaines personnes fragiles comme les jeunes enfants peuvent être 

victimes à des syndromes posttraumatiques après des évènements 

catastrophiques majeurs comme les grandes incendies [99-102]. En effet, lors de 

ces évènements, en plus des personnes ayant perdu la vie ou qui sont blessées, 

il y a celles qui perdent leurs habitations ou celles qui sont contraintes de les 

quitter. Ce sont des évènements très médiatisés qui marquent les esprits. Dans 

le cas du samedi noir en Australie les incendies avaient détruit plus de 3500 

habitations et ont fait plus de 7562 personnes déplacées. 

                                                           
6 En médecine, la rhabdomyolyse (du grec : rhabdo- : « rayé » myo- : « muscle » et –lysis : « destruction ») 
désigne une situation dans laquelle des cellules des muscles squelettiques, se dégradant rapidement, libèrent 
leur contenu dans la circulation sanguine. 
7 Le samedi noir désigne le Samedi 7 février 2009. En ce jour plus de 400 feux de forêts ont été allumés. Ces 
incendies ont causé plus de 173 décès, 414 blessés et plus de 7562 déplacés. 

http://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9decine
http://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_%28biologie%29
http://fr.wikipedia.org/wiki/Muscle_squelettique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Circulation_sanguine
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IV.3. Presentation de l’article 3: The temporal lag structure of short 

term-term associations of fine particulate matter (PM2.5) and 

emergency visits in during the 2009 wildfire season in Marseille. 

Les effets sanitaires des particules fines sont bien décrits dans la littérature. 

Cependant, le décalage entre l’exposition aux PM2.5 et l’effet sanitaire n’est que 

peu étudié en raison du manque de données journalières disponibles [103]. A 

notre connaissance aucune étude ne s’est intéressée au décalage entre 

l’exposition aux PM2.5  issues des émissions de feux de forêts et les effets 

sanitaires. 

L’article 3 présente une étude de cas sur les incendies qui ont eu lieu à Marseille 

à l’été 2009. Pour étudier la persistance temporelle pouvant exister entre 

l’exposition aux PM2.5 issues de différents sources de pollutions (feux de forêts, 

anthropiques et toutes les sources d’émissions) et ses effets sanitaires un 

modèle à retards échelonnés [103-105] a été employé. Un décalage de 10 jours 

a été utilisé, la recherche de relations sur des périodes plus longues posant des 

problèmes en termes de paramètres estimés dans le modèle et de convergence 

des algorithmes. 

Les données sanitaires journalières ont été fournies par la division de l’Institut 

Nationale de Veille Sanitaire (INVS) de la région PACA et les concentrations 

journalières des particules fines ont été fournies par le laboratoire d’aérologie de 

Toulouse qui a surveillé les incendies par satellite. Un modèle a été ensuite 

appliqué pour estimer les émissions ainsi que les concentrations.  
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The temporal lag structure of short term-term associations of fine particulate matter 

(PM2.5) and emergency visits in during the 2009 wildfire season in Marseille. 
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Abstract: 

Background: The association between fine particulate matter (PM) and health outcomes has 

been consistently observed in the literature.  Fewer studies have investigated the lag pattern of 

short-term associations between PM2.5 and cardiovascular and respiratory diseases.  However, 

the temporal lag pattern of PM2.5 from wildfires has not yet been investigated. 

Objectives: We explored the relative risks (RR) lag structure for all-cause, respiratory cause , 

cardiovascular cause and psychiatric consultations, and emergency room visits or 

hospitalizations and related them to the daily PM2.5 concentrations from all types of 

emissions, anthropogenic emissions and wildfire emissions inventories, respectively. 

Methods: PM2.5 concentrations from all sources of pollution, anthropogenic emissions and 

wildfire emissions (total, anthropogenic and wildfire PM2.5, respectively) was obtained using 

regional climatic model (RegCM4) between June 1 and August 31, 2009 (92 days). The daily 

exposure data were linked to the daily health outcomes data in Marseille. We assessed the 

RRs lag structure for different health outcomes in relation to PM2.5 concentrations starting 

from the same day until the 10th lag days (lag 0 – lag 10) in a distributed lag model framework 

and  using quasi Poisson regression methods. We adjusted for temperature, relative humidity 

(RH) and day of the week using generalized additive model equation. 
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Results: For total and anthropogenic PM2.5 concentrations, the RRs were generally larger at 

relatively shorter lags for cardiovascular cause and all-cause consultations (RR = 1.075 (95% 

CI=0.990-1.169) and RR = 1.016 (95% CI: 0.999-1.033), respectively at lag 2 for total PM2.5 

concentrations), for wildfire PM2.5 concentrations, a longer lag duration was observed in the 

case of respiratory consultations (RR=1.018, 95% CI: 0.994-1.043 at lag 8, RR=1.017, 95% 

CI: 0.993-1.041 at lag 9). 

Conclusion: Total and anthropogenic PM2.5 were found to have immediate effect on 

cardiovascular cause and all-cause consultations, while PM2.5 from wildfire showed a delayed 

pattern on respiratory cause consultations. 

Key words: fine particulate matter, respiratory cause consultations, psychiatric consultations, 

cardiovascular cause consultations, distributed lag model, time series analyses. 



 
 

                                              CHAPITRE II : IMPACT SANITAIRE DES FEUX DE FORETS 99 
 

Introduction 

The health effects of air pollution have 

been subject to intense study in recent 

years.  Exposure to pollutants such as 

airborne particulate matter and ozone has 

been associated with increases in mortality 

and hospital admissions due to respiratory 

and cardiovascular disease [35].  Over the 

past decade, time-series analysis studies 

conducted in many cities have provided 

information about the association between 

daily changes in levels of particulate 

matter (PM) and daily morbidity and 

mortality [106]. 

Short-term increases in ambient air 

pollutants are associated with an acute rise 

in mortality [4], hospital admissions [3], 

and emergency hospital visits [5].  In a 

short term exposure of particulate maters, 

many studies found an association between 

PM2.5 and cardiovascular and respiratory 

diseases [103].  However temporal pattern 

differed for cardiovascular and respiratory 

diseases specifically, hospital admissions 

and emergency department visits.  Indeed 

hospital admissions for cardiovascular 

diseases, such as heart failure, 

cerebrovascular disease, and abnormal 

heart rhythm, and emergency department 

visits and hospital admissions for ischemic 

stroke and transient ischemic attack have 

tended to show greater PM2.5 health effect 

estimates on the same day or the previous 

exposure day [2, 3, 6, 107].  In contrast, 

emergency department visits for asthma 

and hospital admissions for respiratory 

tract infection showed larger health effect 

estimates for lags of 2–6 days [3, 11].  Kim 

et al [103]found after using the temporal 

lag structure to assess a short-term 

association of fine particulate matter 

chemical constituents and cardiovascular 

and respiratory hospitalizations that RRs 

were generally larger at shorter lags for 

total cardiovascular admissions, but at 

longer lags for total respiratory admissions.  

The delayed lag pattern was particularly 

prominent for asthma. Elemental and 

organic carbon generally showed more 

immediate patterns, whereas sulphate and 

nitrate showed delayed patterns. 

Particulate matters are one of the major 

components of wildfire smoke.  Several 

studies have established the relationship 

between particulate matters [particles with 

diameter less than 10 µm (PM10) and less 

than 2.5 µm (PM2.5)] from wildfire smoke 

and respiratory diseases, visits to hospital 

emergency rooms and hospital admissions.  

Until now, no study investigated the lag 

structure of cardiorespiratory morbidity 

due to wildfire emissions. 

In the present study, we used a novel 

modeling approach to estimate daily PM2.5 

from all sources of pollution, wildfire and 

anthropogenic emissions [90] in order to 
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explore the lag structure of the association 

between PM2.5 from different sources of 

emissions upon all-cause, cardiovascular 

cause, respiratory cause and psychiatric 

consultations, and emergency room visits 

or hospitalizations , in Marseilles during 

the summer 2009 (June 1 through August 

31), using times series analysis. 

Methods 

 Data collection 

The study period ran from June 1 until 

August 31, 2009.  Health data, PM2.5 data 

and environmental data were collected 

daily in this period. 

Health data 

Health data were provided by the PACA 

and Corsica’s regional unit of the National 

Institute for Public Health Surveillance 

(InVS) in collaboration with the regional 

health agency of the PACA region (ARS-

PACA). Health data collection included 

daily counts of emergency room visits and 

hospitalizations in AP-HM hospitals (La 

conception, La Timone hospital adults and 

children department and North University 

Hospital, adults and children department) 

and daily counts of emergency calls of 

SOS doctors, Marseilles. Daily counts in 

AP-HM hospitals included all-cause 

consultations, cardiovascular consultations 

corresponding to the codes of International 

Classification of Diseases and Related 

Health Problems, 10th Revision (ICD-10) 

of the chapter IX: I00-I99 corresponding to 

the entire list of diseases of the circulatory 

system, the codes ICD-10 of the chapter X: 

J00-J99 corresponding to the entire list of 

diseases of the respiratory system, and the 

codes ICD-10 of the chapter V: F00-F99 

corresponding to the entire list of mental 

and behavioral disorders. 

Environmental data 

Daily maximum temperature and RH were 

extracted online in the Marseilles ‘archives 

of the meteorological website’ 

(http://www.meteorologic.net). 

PM2.5 data 

PM data were provided by the Laboratory 

of aerology of Toulouse and were obtained 

from modeling.  Details about the methods 

of modelingare published elsewhere [90].  

In brief, wildfire emission inventories are 

entered in the regional RegCM4 climatic 

model [108-110] to generate 

concentrations and then exposures linked 

to wildfires emission only.  Other 

emissions (anthropogenic and natural 

emissions) are then also entered to test 

relative importance of wildfire emissions 

on resulting concentrations.  RegCM4 

simulations are performed with a spatial 

resolution of 15 km by 18 km vertical 

levels, from June 1 to September 15, 2009 

with 15 days spin up, using ERA 

INTERIM meteorological fields.  The 

http://www.meteorologic.net/
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simplified aerosol module of RegCM4, 

including hydrophobic and hydrophilic 

organic carbon (OC) and black carbon 

(BC), sulphate (SO4), dust and sea salt 

particles has been selected for this 

simulation.  BC, OC and SO4 schemes are 

detailed in Solmon et al. [109], dust 

scheme in Kok et al. [111] and Laurent et 

al. [112], and sea salt schemes in Gong et 

al. [113] and Monahan et al. [114].  PM2.5 

concentrations were obtained from these 

modeled concentrations following the 

relationship: 

Total PM2.5 = PM2.5 (BC) + PM2.5 (OM) + 

PM2.5 (Water Soluble) + PM2.5 dust + 

PM2.5 Seasalt 

PM2.5 (OM) = 0.75*1.7*1.3*POC  

PM2.5 (Water soluble) = 0.9*2.33*SO4 

BC, POC, SO4, PM2.5 (dust) and PM2.5 

(sea-salt) are given by the model.  PM2.5 

dusts are obtained from the first two dust 

bins of the model, against PM2.5 (sea-salt) 

from the first sea- salt bin of the model. 

Note that 100% of total BC, 75% of total 

OC and 90% of total sulphates 

respectively, are considered to be in the 

PM2.5 size range [115].  Total OC is 

obtained by multiplying Primary Organic 

Carbon(POC) by 1.3 [109], total organic 

matter (OM) by multiplying total OC by 

1.7 [115].  The water soluble fraction is 

obtained by multiplying SO4 by 2.33 [115]. 

First group of simulations only includes 

wildfire emissions.  GFAS v1 inventory 

[116], (ECCAD) was selected for the run 

displayed here. 

Second group of simulations only includes 

anthropogenic emissions (traffic, 

industries, power plant and residential 

heating). MACCity inventory (ECCAD) 

was selected for the run here. Third group 

of simulations includes wildfire emissions 

(GFAS v1), anthropogenic emissions 

(MACCity), but also dust and sea salt 

emissions. 

Raw data were estimated every 6 hours 

from June 1 to August 31, 2009.  Daily 

concentration of PM2.5 was obtained by the 

mean concentration for 24 hours. 

Statistical methods 

Descriptive analyses were used to estimate 

means, standard deviation (SD), 

interquartile range and frequencies 

(percentages).  Correlations between the 

different sources of PM2.5 and between 

health outcomes were checked with 

Spearman rank correlation coefficient.  

The relationships between PM2.5 and health 

outcomes were analyzed using the 

Generalized Additive Model (GAM), using 

distributed lag model framework and quasi 

Poisson regression model in which we 

controlled for the confounding factors such 

as meteorological factors (temperature, 

RH, wind speed) and day of the week 



 
 

                                              CHAPITRE II : IMPACT SANITAIRE DES FEUX DE FORETS 102 
 

(weekday, Saturday and Sunday or a 

holiday).  The quasi-Poisson model was 

used to take into account the 

overdispersion in the data (variance larger 

than the mean) as this method consists in 

estimating an additional dispersion 

parameter from the data and using it to 

adjust inference for overdispersion [117, 

118].  The use of GAMs allow us to 

include smooth functions of natural (cubic) 

(or penalized) regression splines in the 

analysis [117]. The mgcv R-package’s (by 

Simon Wood) glm() function was used to 

fit the models.  Natural splines were used 

to smooth time using ns() function [119] 

within the glm() function.  Penalized 

splines were also fitted for sensitivity 

analysis using s() function. 

The natural cubic spline, with 3 degree of 

freedom (d.f.) for the time variable to 

account for any monthly variation and to 

take care of the temporal autocorrelations 

[120-123].  Distributed lag model 

framework considering lag0 to lag10 for 

PM was considered. 

RESULTS 

Table 1 presents descriptive statistics of 

daily emergency visits in AP-HM for all-

cause consultations, cardiovascular cause 

consultations, respiratory cause 

consultations and psychiatric consultations, 

and the weather variables from June 1 to 

August 31, 2009 in Marseilles.  The daily 

mean (±SD) of total consultations was 

494.8 (±37.4) and the daily maximum 

consultations during this period were 

estimated to 606 consultations.  On 

average (±SD), there were 30.3 (±8.8) 

respiratory cause consultations, 24.1 (±5.5) 

psychiatric consultations and 9.9(+/-3.1) 

cardiovascular cause consultations daily 

during the period of observation. The 

proportion of visits in cardiology, 

psychiatry and respiratory services 

represented, respectively, 2%, 6% and 5% 

of the all-cause consultations in this period.  

Finally, the daily average emergency 

consultations for “SOS doctors” were 

153.8 (±45.4).  Time series plots 

corresponding to the distribution of health 

outcomes are presented in Figure 1. 
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Table 1: Daily parameters of PM emissions, consultations, “SOS doctors” visits and 
environmental factors from June 1 to August 31, 2009 

 Mean SD Minimu
m 

3rd 
quartile Maximum 

AP-HM consultations      
     All-cause 494.8 37.4 432.0 517.5 606.0 
     Cardiovascular 9.9 3.1 3.0 12.0 18.0 
     Respiratory 30.3 8.2 11.0 35.5 55.0 
     Psychiatric 24.1 5.5 6.0 27.0 39.0 
      
“SOS doctors” visits 153.8 45.4 92.0 194.0 283.0 
      
Environmental factors      
     Maximum Temperature 30.4 2.8 22.6 32.4 34.8 
     Mean Temperature 24.5 2.2 19.0 26.0 29.0 
     Maximum Wind speed  46.3 15.3 25.9 53.7 103.7 
     Relative humidity 0.6 0.1 0.3 0.6 0.8 
Day of the week N Weekday Saturday Sunday/Holid

ay 
 92(100%) 64(69.6%)    12(13%)     16(17.4%) 

 

 

                                             Figure 1: Time series plots of health outcomes 
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Figure 2 presents the modeling PM2.5 

concentrations obtained for Marseilles for 

the two groups of simulations (PM2.5 from 

wildfire and anthropogenic) and for the 

whole period of simulation, from June 1 to 

August 31, 2009. During the study period, 

average daily mean concentrations of total 

PM2.5, wildfire PM2.5, and anthropogenic 

PM2.5 were 44.0, 3.7, and 26.0 µg/m3, 

respectively. We note in the Figure 2 that 

wildfire activity was observed in the whole 

period. According to the Bouches-du-

Rhône county Directorate of Forestry and 

Agriculture, there were from June 15 to 

August 31 the 2009, 391 fires in the 

Bouche-du Rhone region, which burned 

1,183 ha of surface area. However, intense 

wildfires occurred on July 22-23, 2009 in 

Marseilles and in August 3, 2009 in the 

cities of Muy and Roquebrune-sur-Argens 

in the Var near Marseilles on the. Most of 

the time during the simulation period, we 

observed that anthropogenic emissions 

were uniformly distributed with total PM2.5 

emissions except the days with peak 

wildfire activities. We observed that the 

concentration of PM2.5 from wildfire 

emissions reached up to the European 

reference value for PM2.5 (25µg/m3), in the 

22-23 July (55.6 µg/m3 and 63.4 µg/m3, 

respectively) and in 3 August (70.6 µg/m3) 

as shown in Figure 2.  Table 2 presents the 

correlation between health outcomes 

during the study period. We notice that all 

consultations were positively and 

significantly associated with daily 

emergency visits to the cardiology and 

respiratory services.  Emergency room 

visits and hospitalizations with “SOS 

doctors” were positively and significantly 

associated with respiratory cause 

consultations and all-cause consultations.  

As presented in Table 3, PM2.5 from all 

sources was significantly associated with 

PM2.5 from anthropogenic emissions, PM2.5 

from wildfire emissions and with 

temperature. PM2.5 from wild fire 

emissions was positively associated with 

temperature and negatively associated with 

RH. The highest correlation was observed 

between total PM2.5 and wildfire PM2.5 (ρ = 

0.58). 
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Figure 2: Modeled PM2.5 concentration at Marseilles from June 1 to August 31 2009 

Table 2: Pearson correlation coefficient between health outcomes from June 1 to September 1, 
2009. 

 
All-cause 
consultations 

Cardiovascular 
consultations 

Emergency room 
visits and 
hospitalizations 

Psychiatry 
consultation
s 

Cardiovascular 0.29*    
Emergency room visits and 
hospitalizations 

0.47* 0.06   

Psychiatry 0.11 0.05 -0.11  
Respiratory 0.51* 0.15 0.59* 0.06 
 

Table 3: Pearson correlation coefficient between PM2.5 concentrations and temperature and humidity 
                  from June 1 to September 1, 2009. 
  Total 

PM2.5  
Anthropogenic 
PM2.5   

Wildfire  
PM2.5 

Relative 
humidity 

Antopogenic PM2.5   0.27*    
Wildfire PM2.5 0.58* -0.08   
Relative humidity 0.15 0.43* -0.22*  
Temperature 0.28* 0.24* 0.23* -0.04 
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Figure 3 shows the health effect estimates 

from the distributed lag models for PM2.5 

mass from all emissions, from 

anthropogenic emissions and from wildfire 

emissions. 

For PM2.5 from all emissions, the largest 
effects on cardiovascular cause 
consultations and all-cause consultations 
were generally estimated at shorter 
pollutant lags and highest RR was 
observed at lag 2 for both (RR = 1.075 
(95% CI=0.990-1.169) and RR = 1.016 
(95% CI:0.999-1.033), respectively), 
whereas, the largest effects estimates for 
respiratory cause consultations tended to 
occur at longer lags (RR = 1.04 (95% 
CI=0.981-1.109) at lag 8). However no 
significant effect was observed between 
PM from total emissions and respiratory or 
cardiovascular cause consultations. The 
significant effect of PM2.5 from all 
emissions was observed on the increase of 
total consultations at lag 3 (RR = 1.015; 
95% CI = 1.00-1.03). 

For PM2.5 from anthropogenic emissions, 
significant effect was observed for total 
consultations from lag 2 – lag 5 (RR = 
1.011; 95% CI = 1.002-1.020, RR = 1.013; 
95% CI = 1.005-1.021, RR = 1.012; 95% 
CI = 1.005-1.019, RR = 1.008; 95% CI = 
1.001-1.016, respectively).  The largest 
effect was observed at lag 2 for psychiatric 
disease RR = 1.053, which was significant 
with the increased risk at lag 3 (RR = 
1.053; 95% CI = 1.015-1.094 and RR = 
1.041; 95% CI = 1.009-1.074, 
respectively).  No significant increase risk 
was observed for respiratory and 
cardiovascular disease emergency 
consultations. 

Regarding PM2.5 from wildfire emissions, 
the largest effect was observed at longer 
lags for respiratory disease at lag 8 – lag 9 
and for psychiatric disease at lag 8. The 
relationships were borderline significant 
(RR=1.018, 95% CI: 0.994-1.043 at lag 8, 
RR=1.017, 95% CI: 0.993-1.041 at lag 9). 
However, no significant effect was 
observed between PM2.5 from wildfire and 
the other health outcomes. 
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A: PM2.5 from all emissions 
Emergency hospitalizations Total consultations Cardiovascular diseases Respiratory diseases Psychiatric diseases 

        
 
B: PM2.5 from anthropogenic emissions 
 
Emergency hospitalizations Total consultations Cardiovascular diseases Respiratory diseases Psychiatric diseases 

         
 
 
C: PM2.5 from wildfire emissions 
 
Emergency hospitalizations Total consultations Cardiovascular diseases Respiratory diseases Psychiatric diseases 

        
Figure 3: the pattern of RRs from lag 0 to lag 10 from distributed lag model of all-cause, cardiovascular cause, respiratory cause and psychiatric consultations, and emergency 
room visits and hospitalizations for an increased risk of total PM2.5 , anthropogenic PM2.5  and wildfire PM2.
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Discussion 

We explored in this study, the temporal lag 

patterns on the effects of PM2.5 from 

different source of pollution (all, 

anthropogenic and wildfire emissions) 

during the summer 2009 in Marseille. In 

Mediterranean region, the summer period 

is known to be the period of wildfire 

season in this area, theoretically the most 

dangerous time of year [42]. We found that 

during the period of the study, the 

European reference value for PM2.5 was 

reached in the 3 days of major wildfire 

events. We found significant association 

between PM2.5 from all emissions and the 

increase of total consultations at lag 3 and 

significant association between PM2.5 from 

anthropogenic emissions and total hospital 

admissions and psychiatric admissions at 

shorter lag. RRs were generally larger at 

shorter lags for cardiovascular and total 

hospital admissions when considering 

PM2.5 from all emissions but at longer lag 

for respiratory admissions when 

considering PM2.5 from wildfire emissions. 

Very few time series studies have been 

interested to explore the lag structure on 

short term exposure of PM2.5 using daily 

measurement [103], However, to our 

knowledge, this study is the first to explore 

the temporal lag structure  of short term-

term associations of fine particulate matter 

(PM2.5) from wildfire event and health 

outcomes. 

Kim et al[103] found that PM2.5 chemical 

constituents had more immediate estimated 

effect on cardiovascular disease and more 

delayed estimated effect on respiratory 

disease, this finding is consistent with that 

we found because in our study PM2.5 from 

all emissions had the same tendency on 

cardiovascular disease and respiratory 

hospital admissions. In addition PM2.5 

wildfire emissions, which were strongly 

correlated with PM2.5 from total emissions, 

had a delayed pattern on respiratory 

admissions. However, this effect was not 

significant. 

Our modeling approach thus reveals 

convincing to analyze the each source 

influence on PM2.5 concentrations, which is 

important to determine real health impact 

of wildfire fires. 

In this study, no significant result observed 

considering PM2.5 from wildfire emissions 

and all-causes and cardiovascular diseases. 

, However, a trend was observed for lag 8 

and 9 for respiratory disease, which is 

compatible with the fact that many studies 

document the impact of wildfire emissions 

on respiratory health at short term 

exposure [3, 5, 103]. This trend could 

explain potential long-term effect of PM2.5 

from wildfire emissions in the respiratory 

pathways, even at low concentrations. 

However, the lack of power did not allow 
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us to observe the significant effects. A 

possible explanation of not finding an 

association could be the short period of 

exposure period  when the concentration of 

PM2.5 from wildfire exceeded the European 

threshold [124]. Also it could be explained 

that during July and August months, more 

subjects (i.e., at-risk population or 

denominator) could be on holidays 

compared to that during June.  This could 

thus reduce the number of subjects at-risk 

when the incident occurred. Two possible 

events could happen actually: first, a net 

increase in the population at-risk due to 

more people from other areas coming to 

Marseille during the holiday season or 

second, a net decrease in the population at-

risk due to more people who leaving the 

city during the holiday season. Therefore, 

the difference in number between the 

incoming and outgoing population at-risk 

could influence the outcome. Furthermore, 

most air pollution studies have used 

measures of ambient air pollution instead 

of personal exposure because estimating 

relevant exposures for each person can be 

daunting. According to this approximation; 

“misclassification of exposure is a well-

recognized limitation of these studies” 

[104]. 

Modeling using RegCM4 allowed us to 

characterize distinguish PM2.5 from all 

sources of emissions (all, anthropogenic 

and wildfire emissions) while most 

epidemiological studies concerned by the 

study of the impact of wildfire event did 

not distinguish wildfire emissions from the 

others sources. However, our study has a 

limit. Despite this advantage that our 

model provides by having emissions from 

each sources alone, we could better 

estimates personal exposure. In addition 

health data provided by APHM covers a 

large area around Marseilles. This fact did 

not allowed us to better estimate the real 

impact of wildfire emissions. One possible 

solution for assessment of personal 

exposure from wildfire, is the use of 

biomarkers as tested firefighters for the 

investigation of occupational wood smoke 

exposure [125].  

Conclusion 

Total and Anthropogenic PM2.5 were found 

to have immediate effect on cardiovascular 

and total admissions, with a significant 

effect on total hospital admissions, while 

PM2.5 from wildfire showed delayed 

pattern on respiratory admissions. The 

association between PM2.5 from wildfire 

and health outcomes was not significant. 
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V. Conclusions 

 

A travers une revue de la littérature, nous avons pu mettre en évidence les 

études épidémiologiques qui ont pu établir des associations entre l’exposition aux 

émissions de feux de forêts et les effets sur la santé humaine.  

Nous avons revu les méthodes utilisées dans la littérature pour évaluer 

l’exposition des émissions en vue de déterminer l’impact sanitaire des incendies 

au niveau de la population vivant à proximité. En effets plusieurs sources tels 

que le trafic routier, les installations industrielles… etc sont susceptibles de 

dégager dans l’atmosphère les mêmes polluants que ceux émis par les feux. D’où 

l’importance d’une meilleure évaluation de l’exposition. Celle-ci doit prendre en 

considération les émissions de feux de forêts ainsi que celles des autres sources 

de pollution. Certaines études ont essayé de différencier cette pollution de base à 

la pollution engendrée par les feux de forêts soit en développant une méthode 

qui permet de soustraire la pollution de base à celles émises par les émissions de 

feux de forêts [126] ou en créant un indicateur d’avant, pendant et après les 

feux de forêts puis comparaison des effets sanitaires dans ces différentes 

périodes [43]. 

A travers l’étude de cas que nous avons réalisé à Marseille pour évaluer les effets 

sanitaires des incendies qui ont eu dans la proche banlieue de cette ville à l’été 

2009, nous avons appliqué une méthode qui nous a permis de différentier les 

émissions des feux de forêts des émissions anthropiques, ce qui a permis de 

limiter fortement le biais d’exposition. Néanmoins, seulement une association à 

la limite de la signification statistique a été observée entre l’exposition aux PM2.5 

issues des émissions de feux de forêts et les données sanitaires, dans le cas de 

la morbidité respiratoire. Une possible explication que nous pouvons avancer est 

la faible concentration des PM2.5 issue des incendies et la très courte durée 

d’exposition, pour des incendies qui n’ont duré que 2 jours. De plus, malgré le 

fait que nous ayons pu différencier les émissions de feux de forêts des émissions 

anthropiques et que ces émissions soient obtenues au niveau local avec les 

coordonnées spatiales, nous n’avions pas eu des données sanitaires de 

proximités. Celles que nous avions eues étaient des données globales des 

consultations des hôpitaux de l’Assistance Publique Hôpitaux de Marseille 

(APHM). Une association significative entre l’exposition aux particules fines 
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provenant des émissions anthropiques et l’augmentation du nombre de 

consultations totales a été observée dans la période de l’étude. La distinction 

entre les PM2.5 issues des feux de forêts des émissions anthropiques, nous a évité 

de conclure à tort sur un possible impact des émissions des feux de forêts. 

Le niveau d’exposition dont il était question dans la plupart des études 

épidémiologiques évaluant l’impact sanitaire des émissions de feux de forêt est 

du type macroscopique puisque dans ces études, les émissions sont dégagées 

dans la troposphère et aucune exposition individuelle n’est évaluée. Dans 

certaines études avec les pompiers, des biomarqueurs ou des capteurs mobiles 

sont utilisées pour mesurer la concentration des polluants dans la zone de 

respiration. Toutefois, les pompiers constituent un sous-groupe particulier très 

exposé puisque ils sont en première ligne dans la lutte contre les incendies et 

donc ont un risque d’exposition beaucoup important que celui de la population 

générale mais en même temps les pompiers constituent un groupe de sujets bien 

portants, ce qui ne peut pas exclure le phénomène du travailleur sain (« Healthy 

workers effect »). En effet, dans la plupart des études en milieu professionnel, la 

population étudiée est une population de personnes au travail, donc 

sélectionnées pour être indemnes de maladie grave et incapacitante, ce qui peut 

entrainer une sous-estimation des effets sanitaires sur le moyen terme.  

Un dispositif similaire utilisé au niveau de la population générale devrait 

permettre de mieux évaluer l’exposition au niveau individuelle dans de la 

population générale afin de mieux évaluer l’impact réel des émissions de feux de 

forêts sur la santé humaine. 
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CHAPITRE III : EXPOSITION EN MILIEU RURAL 

I. Présentation de la problématique 

En milieu agricole rural, la pollution de l’air à intérieur des habitations ou la 

pollution dans les lieux de travail, peuvent être considérées comme une pollution 

chronique, de par la fréquence de l’exposition. Dans ce cas, les mesures des 

polluants par des capteurs installés au domicile et dans les lieux de travail pour 

étudier l’impact sanitaire, sont considérées semi-individuelles. En effet, dans ce 

genre d’études, on utilise des données individuelles pour la santé respiratoire et 

les caractéristiques sociodémographiques, mais des données agrégées 

d’exposition provenant des capteurs fixes installés à domicile ou dans les lieux de 

travail, pour mesurer la qualité de l’air ambiant à l’intérieur. Peu d’études sur les 

liens entre la pollution atmosphérique et la santé respiratoires ont été réalisées 

en milieu agricole rural. Or dans les pays industrialisés, malgré les progrès en 

matière de production, l’agriculture moderne est associée à l’exposition à des 

nombreux polluants dont la plupart d’entre eux peuvent provoquer de 

nombreuses maladies respiratoires. En France, les fermes constituent à la fois le 

lieu de résidence et de travail des agriculteurs et la pollution observée dans les 

lieux de travail (étables, granges…etc.) peut également s’infiltrer dans les 

habitations et s’ajouter à la pollution intérieur engendrée par les différentes 

sources de pollution intérieur. Les principales sources de pollution intérieure sont 

constituées de la fumée du tabac, des équipements domestiques (chaudières, 

cuisinières…), matériaux de construction, de décoration, des animaux 

domestiques…etc. Parmi les polluants recensés on y trouve les PM et les COVs. 

L’impact sanitaire de ces 2 polluants est bien documenté.  

En outre, lorsque les agriculteurs ont été comparés à la population générale de 

de la même  région, une augmentation de la prévalence de symptômes 

respiratoires a été fréquemment observée chez les premiers mais  des études sur 

la prévalence de symptômes respiratoires chez les différentes régions agricoles 

ont révélé une grande variabilité géographique [127]. 

Ce troisième chapitre nous permet à la fois d’évaluer l’exposition des COV et des 

PM et leurs effets sanitaires auprès des exploitants agricoles puis de comparer 

les effets sanitaires de l’exposition des polluants agricoles dans différentes 

régions. 
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II. Pollution en milieu agricole rural 

Les travailleurs agricoles sont régulièrement exposés à des quantités élevées de 

polluants chimiques ou biologiques. Ces polluants soit sont générés par l’activité  

agricole qu’ils exercent, soit sont répandus volontairement pour lutter contre les 

animaux ou les plantes jugés nuisibles aux plantations, comme les pesticides. 

L’inhalation régulière de ces polluants explique la survenue des pathologies 

professionnelles pulmonaires en milieu agricole [128].  

II.1. Les sources d’exposition liées à l’activité agricole 

Les agriculteurs et les travailleurs agricoles ont un potentiel d’exposition à une 

multitude d’agents inhalables. Ces agents sont de nature chimique ou biologique: 

la poussière inorganique provenant du sol, la poussière organique contenant des 

micro-organismes (bactéries, champignons, acariens et virus transmis par les 

animaux), les parasites et les tiques (zoonoses), les mycotoxines, les allergènes, 

les gaz, les pesticides…etc [28]. Par ailleurs, ils sont également à risque pour les 

problèmes respiratoires dus aux micro-organismes et aux acariens dans les 

poussières organiques de céréales, du lait en poudre, de la farine, des épices,  et 

aux maladies allergiques spécifiques comme le poumon du fermier et comme 

celui  de l'éleveur d'oiseaux. 

L’exposition à ces agents se produit quand les agriculteurs et les salariés 

agricoles sont en contact avec les animaux, participent à la récolte, à la 

transformation, au stockage des graines ou des autres matières végétales ou 

lorsque le sol, les plantes, les étables et les granges sont traités avec des 

produits chimiques tels que les pesticides, les désinfectants ou les engrais [28]. 

Les poussières végétales sont générées, par exemple, lors de l’entreposage de 

foin insuffisamment séché pouvant être à l’origine de pathologies pulmonaires, 

par mécanisme allergique.  

L’enquête de 2010 de la Direction de l'Animation de la Recherche, des Etudes et 

des Statistiques (DARES), a montré que dans le secteur agricole, 37 % des 

salariés étaient exposés à des agents biologiques, principalement au contact 

d’animaux[129]. Contrairement au cas du contact humain, l’animal n’est pas 

forcément au centre de l’activité du salarié concerné. Il peut être un élément du 

contexte de travail. Concernant les animaux d’élevage, les expositions sont 
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prolongées, une fois sur deux, et ce, plus de 20 heures par semaine. Cela 

concerne surtout des hommes, des ouvriers et des techniciens agricoles mais 

aussi des conducteurs de tracteurs. 

Dans l’agriculture, il existe des normes standards permettant de mesurer 

l’exposition des agents chimiques, alors que pour les agents biologiques, de 

telles normes n’existent pas et les limites d’exposition tolérées n’en sont pas 

disponibles. Néanmoins, les agriculteurs sont souvent exposés à des niveaux 

élevés des produits chimiques et les agents biologiques sont souvent au-dessus 

des limites recommandées [28]. 

II.2. Caractéristiques des principaux polluants agricoles 

La poussière 

Les agriculteurs travaillent souvent dans d'épais nuages de poussière lorsqu’ils 

cultivent le sol et lors de la récolte. Cette poussière peut être organique ou 

inorganique. La composition de la poussière organique est très hétérogène [130]. 

C’est un mélange de matière végétale, de pollen, de déjections d’animaux, 

d'insectes, de résidus de rongeurs et d'oiseaux, de plumes, de micro-organismes 

(virus, bactéries, nématodes, spores), de dérivés bactériens et pneumallergènes, 

de toxines bactériennes et fongiques, de pesticides et d’antibiotiques [70]. 

L'exposition aux poussières organiques peut varier aussi bien qualitativement 

que quantitativement, d'une filière agricole à une autre. 

La fraction inorganique de la poussière provient essentiellement de la terre. La 

fraction minérale de la plupart des sols est dominée par les silicates, à 

l’exception des sols des territoires où le climat est très aride. Ici, la fraction 

inorganique peut être dominée par le carbonate de calcium et par les sels plus 

solubles (évaporites). Dans les sols des climats très chauds et humides, ce sont 

les oxydes, les hydroxydes de fer (goethite et hématite) et l’aluminium (gibbsite) 

qui prédominent exceptionnellement [131]. 

Les endotoxines 

Les endotoxines, lipopolysaccharides (LPS) extracellulaires des bactéries à Gram 

négatif, sont les contaminants biologiques les plus étudiés de ces dernières 

décennies. Les endotoxines sont souvent rencontrées en milieu agricole et les 

fortes concentrations  sont mesurées dans les élevages ainsi que dans les sites 

utilisant des grains /végétaux. Cependant, il n’existe aucune norme d’exposition 
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professionnelle commune déterminée au niveau international,  ce qui fait qu’il 

existe une grande variété de normes d’exposition,  en fonction des pays. Par 

exemple, au Pays-Bas, la valeur - limite reconnue est de 5 ng/m3 pour une 

exposition durant huit heures. Les endotoxines induisent des syndromes 

respiratoires graves qui reposent principalement sur des mécanismes 

inflammatoires, toxiques et immunologiques. L’exposition aux endotoxines est 

associée au développement d’atteintes respiratoires, que ce soit en milieu 

professionnel [98] ou domestique [72, 94]. 

Les moisissures (expositions fongiques) 

Les champignons de l’environnement sont de plus en plus mis en cause dans de 

nombreuses affections pulmonaires telles que l’asthme, les pneumopathies 

d’hypersensibilité comme la maladie du poumon du fermier (PDF), la broncho-

pneumopathie chronique obstructive (BPCO), le syndrome toxique des poussières 

organiques [71, 128]. Les effets sur la santé sont dus soit à des réactions 

immunologiques,  soit à des toxines. Celles liées aux moisissures sont présentes, 

parfois très temporairement, dans l’alimentation du bétail ou dans les fruits et les 

légumes, ayant un impact probablement sous-estimé en santé publique [73], 

malgré leur potentielle mise en cause dans le développement des cancers ou des 

néphropathies graves. La répartition spatiale de ces espèces fongiques et leurs 

concentrations varient de façon extrême, d’une activité à une autre, souvent au 

sein d’une même région. Cette variabilité spatiale est doublée par celle 

temporelle,  avec l’évolution des procédures de production [71].  

Les pesticides  

Les pesticides (insecticides, raticides, fongicides, et herbicides) sont des 

composés chimiques dotés des propriétés toxicologiques, utilisés par les 

agriculteurs pour lutter contre les animaux (insectes, rongeurs) ou les plantes 

(champignons, mauvaises herbes) jugés nuisibles pour les plantations. Le 

premier usage intensif d’un pesticide, le DDT, remonte à l’époque de la Seconde 

Guerre Mondiale. Les principaux pesticides utilisés actuellement appartiennent à 

quelques grandes familles chimiques : les organochlorés (hydrocarbures 

chlorés), les organophosphorés, les pyréthroïdes, les carbamates, les 

phytosanitaires. 

javascript:openWindow('../../glossaire/devellop.html#pesticide','Petite',500,200)
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Une grande partie des pesticides est dispersée dans l’atmosphère, que ce soit 

lors de leur application, ou bien par évaporation ou par envol, à partir des 

plantes ou des sols sur lesquels ils ont été répandus. Disséminés par le vent et 

parfois loin de leur lieu d’épandage, ils retombent avec les pluies directement sur 

les plans d’eau et sur les sols d’où ils sont ensuite drainés jusque dans les 

milieux aquatiques, par les eaux de pluie (ruissellement et infiltration).  

Si les pesticides ont été considérés, à un premier abord, bénéfiques, leurs effets 

secondaires nocifs ont rapidement été mis en évidence. Leur toxicité, liée à leur 

structure moléculaire, ne se limite pas en effet aux seules espèces que l’on 

souhaite éliminer. Ils sont notamment toxiques pour l’homme [74, 75, 127, 132-

134].  

Les autres polluants  

Les agriculteurs risquent également d'être exposés à des substances 

sensibilisantes. Parmi ces dernières, il y a des sensibilisants cutanés tels que les 

protéines animales dans l'urine et les squames; la farine et certains légumes, les 

plantes, les épices et les sensibilisants respiratoires tels que :  

- L’épithélium des animaux et l'urine  

- Les plantes décoratives;  

- Certains produits alimentaires, les plantes et les légumes (par exemple la 

poussière de grain de café, les protéines d'œuf, la farine et le grain de 

poussière, les fruits, les légumes, les poissons, les fruits de mer, la 

poussière de soja, les épices);  

- les acariens de stockage; 

- La poussière du bois, les panneaux composites; 

- Les fibres textiles (la soie,  par exemple, lors de la sériciculture). 

II.3. Exposition à l’intérieur des habitations  

En milieu agricole rural tout comme en ville, l’air intérieur des habitations et 

autres lieux de vie est contaminé non seulement par les polluants de l’air 

extérieur, mais aussi par des polluants provenant du bâtiment lui-même et des 

habitudes de vie des occupants. 
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II.3.1. Les sources liées à l’intérieur des habitations  

L’activité agricole génère deux types de pollution: les pollutions ponctuelles qui 

peuvent être la conséquence soit de manipulations “accidentelles” de produits 

phytosanitaires soit de pollutions dues aux bâtiments d'élevage et les pollutions 

diffuses proviennent quant à elles de mauvaises pratiques de fertilisation ou de 

traitements phytosanitaires. Les pollutions diffuses sont notamment rencontrées 

dans les eaux souterraines. Ces pollutions sont susceptibles de pénétrer dans les 

habitations. En plus de sources de pollution rencontrées dans les habitations 

décrites précédemment, d’autres polluants spécifiques à l’activité agricole 

peuvent être rencontrés notamment les pesticides, les fertilisants, les polluants 

issus de la biomasse tels que les déchets des animaux, poussières 

organiques…etc. Tous ces polluants peuvent s’infiltrer dans les habitations de par 

la proximité du lieu de travail et des lieux de vie. De plus, la biomasse agricole 

peut être utilisée comme source d’énergie, dont la combustion génère beaucoup 

de polluants notamment les particules en suspensions en particulier les PM2.5 

[135].  

 

II.3.2. Les sources liées aux produits de construction et 

d’aménagement 

En milieu agricole, le bois est très utilisé dans la construction du bâtiment 

résidentiel mais aussi dans les bâtiments de travail comme les étables et 

granges. Depuis 1999, la région Auvergne accorde une aide aux exploitants et 

aux coopératives d’utilisation de matériels agricoles (CUMA) qui choisissent le 

bois pour un bâtiment d’élevage, de stockage ou de fourrage [136]. Comme les 

murs, le peut bois être source de nombreux polluants. De plus, il peut facilement 

être attaqué par les moisissures, les insectes, les acariens, qui sont des polluants 

domestiques très répandus en milieux agricoles. 

II.4. Les effets sanitaires des polluants en milieu agricole rural 

Les maladies respiratoires sont les maux les plus communément rencontrés chez 

les agriculteurs. Celles-ci sont causées par la pluralité de facteurs auxquels les 

agriculteurs sont exposés, parmi lesquels l’inhalation de gaz toxiques, de vapeurs 

de solvants, de fumées, l’exposition à des agents infectieux et les poussières 

organiques et inorganiques. Les recherches ont communément mis l’accent sur 
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les Pathologies Professionnelles Pulmonaires en milieu Agricole (PAPPA), 

composées des pneumopathies d’hypersensibilité, dont la plus fréquente et la 

plus connue est la maladie du poumon de fermier(PDF), la bronchite chronique 

agricole, les asthmes allergiques ou non allergiques,  la rhinite et les 

bronchopneumopathies toxiques [27, 128]. Ces dernières regroupent plusieurs 

syndromes ou maladies, de fréquence et de gravité variables : le syndrome 

toxique des poussières organiques (ou la fièvre des poussières), la maladie des 

silos, exceptionnellement des atteintes pulmonaires accidentelles graves liées à 

certains pesticides [128]. 

Ces maladies respiratoires, sont complexes et intriqués dont le diagnostic, la 

prise en charge et le traitement sont difficiles et dont les conséquences sociales 

et financières peuvent être douloureuses [128]. Le Tableau 4 présente les 

pathologies respiratoires en milieu agricole et les polluants qui y sont associés, 

ainsi que la source de ces polluants. 
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Tableau 4: Pathologies respiratoires en milieu agricole et polluants associés [53-55] 

Catégories Sources Environnement Pathologies 

Poussières organique 

Grain, foin, l’endotoxine, 
L’ensilage, le coton, les aliments 
pour animaux, des sous-produits 
animaux, les micro-organismes, 
Acariens et insectes, Protéines et 
squames animales 
 
 
 

Confinement animal, 
granges, silos, 
Moissons/récoltes 

Asthme, rhinite, le syndrome 
toxique 
des poussières organiques, 
bronchite chronique, alvéolites 
allergiques extrinsèques, 
Obstruction bronchique 

Poussières inorganiques silicates Récoltes/labours fibrose pulmonaire, bronchite 
chronique 

Gaz toxiques NH4, CO, CO2 
Méthane, H2S, SO2 

Confinement animal, silos, 
fertilisants 

Asthme, maladie des silos 
Irritation bronchique 
Œdème pulmonaire 

pesticides Paraquat, Organophosphorés 
Carbamates 

Applications 
ou intoxication 

Bronchospasme 
Œdème pulmonaire 
Fibrose pulmonaire 

Fertilisants ammoniaque anhydre Applications, conteneur de 
stockage Irritation des muqueuses 

Desinfectants   irritants respiratoires, 
Bronchospasme 

solvants Diesel, solution de pesticides conteneur de stockage Irritation des muqueuses 

Zootechnique (infections) Microorganismes Elevage, services 
vétérinaires 

Fièvre Q, psittacose 
Mycobactérium bovis 
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III. Présentation des études  

III.1. Etude des facteurs environnementaux du milieu Rural et 
Maladies Allergiques et respiratoires (FERMA) 

 

Afin de mieux comprendre le rôle de la pollution atmosphérique et plus en 

général des facteurs environnementaux du milieu rural sur les maladies 

allergiques et respiratoires, une étude épidémiologique a été mise en place dans 

cet environnement à la fin des années 2000. Cette étude, ayant pour acronyme 

FERMA (Facteurs Environnementaux du milieu Rural et Maladies Allergiques et 

respiratoires) visait à : 

 estimer la prévalence des maladies allergiques et respiratoires en milieu 

rural ; 

 étudier les facteurs de cet environnement en lien avec ces pathologies.  

Un des objectifs secondaires était de mieux cerner le rôle des polluants aériens 

biologiques et chimiques dans le risque de ces maladies. Cette étude s’est 

déroulée en Auvergne, dont 60% du territoire est occupé par l’agriculture et dont 

l’orientation majoritaire est la production animale (90.6% de la surface agricole 

utile dans cette région [96]. Ce choix a permis de pouvoir cibler une population 

issue du milieu agricole et/ou fréquemment en contact avec les animaux 

d’élevage. 

L’étude FERMA est composée de 2 volets : un volet chez l’enfant, mis en place et 

réalisé en 2005, et un volet chez l’adulte réalisé entre 2009-2012 dont il est 

question dans ce document. Le volet adulte de l’étude FERMA est composé de 2 

phases : la phase 1 et la phase 2.  

La phase 1 de l’étude FERMA adultes est organisée par le service de pneumologie 

de Clermont Ferrand et l’Equipe Épidémiologie des maladies Allergiques Et 

Respiratoires (EPAR) de l’UMR-S 1136, Institut Pierre Louis d’épidémiologie et de  

Santé Publique, INSERM, UPMC, en partenariat avec la mutuelle de santé 

agricole. Au total 488 agriculteurs (337 exploitants et 151 ouvriers avec des 

données complètes) adhérant à la MSA ont été inclus dans l’étude lorsqu’ils ont 

eu leurs visites médicales de travail annuel.  
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La première phase de FERMA a permis de mesurer à l’aide d’un questionnaire 

standardisé et d’un bilan médical (pression artérielle, pouls, exploration 

fonctionnelle respiratoire, test de réversibilité, eCO, eNO, saturométrie…) réalisé 

par la médecine du travail la prévalence de plusieurs phénotypes de santé 

respiratoire parmi les 488 agriculteurs, leurs facteurs de risque ainsi que leur 

prise en charge. Deux volets spécifiques du questionnaire ont porté sur les 

caractéristiques du domicile et de l’exploitation agricole afin d’évaluer l’exposition 

à la pollution dans ces 2 environnements. La Figure 4 présente la localisation des 

participants de la phase 1 de l’étude FERMA pour les adultes. 

La deuxième phase de l’étude FERMA adulte a été effectué sur un panel de 109 

exploitants agricoles ayant accepté de mesurer la qualité de l’air dans leur 

domicile et dans leur lieu de travail (Annexe 1). Les mesures de pollution ont été 

réalisées à l’aide des capteurs spécifiques pendant une semaine. Cette seconde 

phase a permis de mesurer les particules (PM) de plusieurs tailles (nombre et 

masse) et 58 COVs (Composants Organiques Volatiles) in situ dans 66 fermes et 

dans les locaux professionnels associés et évaluer l’exposition à la pollution 

atmosphérique de 109 exploitants agricoles qui y résidaient (détails dans l’article 

4). La Figure 5 présente la localisation des participants de la phase 2 de l’étude 

FERMA pour les adultes. 

 

Figure 4: Localisation des participants de l’étude phase I de l’étude FERMA adultes  
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Figure 5: Localisation des participants de la phase II de l’étude FERMA adultes 

III.2. UC Davis Farmer Health Study (FHS) : Etude de la santé des 

agriculteurs de l’Université de Californie à Davis 

La Farmer Health Study (étude de la santé des agriculteurs) de l’'Université de 

Californie, Davis est une étude épidémiologique sur l’impact des facteurs 

environnementaux sur la santé des agriculteurs californiens. La population 

d'étude a été choisie en 1992 sur une liste de 58 000 agriculteurs californiens 

enregistrés sur le service statistiques agricoles de la Californie (CASS). Parmi les 

4500 agriculteurs sélectionnés aléatoirement pour participer à l’étude, 3773 ont 

pu être contacté par téléphone pour participer l’étude, et 2422 étaient 

admissibles à l'étude. Au final  1 947 agriculteurs (80,4%) ont répondu au 

questionnaire de l’étude [137]. 

 Le premier volet des enquêtes réalisées dans le cadre de cette étude a eu lieu 

en 1993 et l'enquête finale a été réalisée en 2004, lorsque près de 900 des 

agriculteurs initialement inclus au début de l’étude en 1993, ont été contactés. 

L'objectif de l'étude était d'identifier la prévalence et les facteurs de risque de 

maladies aiguës et chroniques dans cette population qui est représentative des 

agriculteurs de Californie. Le but final de l’étude étant de prendre en compte les 

informations recueillies lors de l’étude afin de trouver des solutions pour 
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empêcher ou diminuer l’impact des maladies engendrées par ces facteurs 

environnementaux. La première principale cohorte de suivi a été menée en 1998 

avec tous les agriculteurs de l'étude originale qui ont pu être contactés (67%). 

Une troisième enquête, achevée en 2004, est composée de tous les agriculteurs 

restants, qui ont pu être contactés (45%) [138]. Nous avons travaillé avec 

l’échantillon d’origine inclus en 1993 (détails dans l’article 5). 

IV. Résultats issus de nos études épidémiologiques  

IV.1. Presentation de article 4: Exposure to particulate matters and 

volatile organic compounds in dwellings and stables and respiratory 

health in French farmers 

Les composés organiques volatiles et les PM font partie des polluants rencontrés 

dans les milieux agricoles. Les composés organiques volatils (COV) constituent 

une famille de produits très large comme le benzène, l’acétone, le 

perchloroéthylène… etc., qui se trouvent à l’état de gaz ou s’évaporent 

facilement dans les conditions normales de température et de pression. Leur 

volatilité leur confère l'aptitude de se propager plus ou moins loin de leur lieu 

d'émission, entraînant ainsi des impacts directs et indirects sur les animaux et la 

nature. 

Tout comme les PM dont les effets sanitaires ont été bien discutés dans le 

chapitre II de ce document, les COV ont un impact direct sur la santé. Plusieurs 

normes de la qualité de l'air ont été établies afin de protéger les humains face 

aux différents polluants atmosphériques pouvant nuire à la santé. L'exposition à 

des vapeurs de benzène fut associée directement à la leucémie. Les effets 

cancérigènes du 1,3-Butadiène ont aussi été prouvés. 

Les émissions de COV sont essentiellement dues à la combustion et à l’utilisation 

de solvants, dégraissants, conservateurs ... et proviennent donc de sources très 

nombreuses. Selon les données du CITEPA (centre interprofessionnel technique 

d’études de la pollution atmosphérique), En 2008, le secteur de l’agriculture 

représentait 14,5 % des émissions totales des COVs.  

La phase 2 de l’étude FERMA nous as permis de mesurer les COVs et les PM dans 

les lieux du travail (étables et granges) et aux domiciles des agriculteurs. Les 

agriculteurs ainsi que tous les membres de la famille âgés de plus de 15 ans ont 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Volatilit%C3%A9_%28chimie%29
http://fr.wikipedia.org/wiki/Sant%C3%A9
http://fr.wikipedia.org/wiki/Normes_de_qualit%C3%A9_de_l%27air
http://fr.wikipedia.org/wiki/Pollution_atmosph%C3%A9rique
http://fr.wikipedia.org/wiki/Benz%C3%A8ne
http://fr.wikipedia.org/wiki/Leuc%C3%A9mie
http://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=1,3-Butadi%C3%A8ne&action=edit&redlink=1
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répondu à un questionnaire sur la santé respiratoire et les habitudes de vie. 

L’article 4 présente les résultats des associations entre l’exposition aux COVs et 

PM et les symptômes respiratoires des agriculteurs de la région d’Auvergne. 
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Abstract  

 

We investigated respiratory health effect of elevated (> 3rd quartile value 

of the concentration distribution) exposure to PM (from ultrafine to Total 

Suspended Particles) and 19 VOCs (from 5 VOCs families) objectively 

assessed in dwellings and workplaces among 109 French farmers. Small 

Airways Disease was defined using spirometry and concerned 48 farmers. 

Elevated exposure to each VOCs and PM, a global score representing the 

number of VOCs with an elevated concentration and specific VOCs families 

scores were considered respectively.  

In mean, VOCs concentrations were higher inside the dwelling than in 

workplaces. The reverse was observed for PM concentrations. After 

adjustment on confounders, asthma (9.3%) was positively associated with 

indoor elevated exposure to benzene (adjusted odds-ratio (ORa)=6.64, 

95%CI: 1.56–28.27) and trichloroethylene (ORa=4.80 95% CI: 1.00-

23.30) and the specific score for halogenated hydrocarbons (ORa=2.9; 

95% CI: 1.3–6.8) and Small airway disease (SAD) (29.8%) with indoor 

elevated exposure to 2-butoxyetylacetate (ORa = 11.49, 95% CI: 1.55-

85.37), the specific score for glycol ethers (ORa=2.0; 95% CI: 1.0–4.1) 

and elevated exposure to PM2.5 (ORa=5.26, 95% CI: 1.09-25.28) in the 

granary/stable. COPD (4.26%) was not related to air quality. More 

epidemiological investigation with detailed exposure assessments and 

clinical measures of respiratory effects are needed in rural settings to 

validate these findings. 

 

Key words: asthma, farmers, glycol ethers, VOCs, PM, small airways 

disease, COPD 
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Practical implications 

Volatile organic compounds (VOCs) and particulate matters (PM) are associated 

with respiratory effects in urban settings. However few studies on the impact of 

exposure of VOCs and PM performed in rural area. This research represents a 

contribution for improving the knowledge on the impact of indoor air exposure in 

rural area as explorations were conducted in the dwellings and workplaces in the 

farms. This study provides evidence of an association between some VOCs and 

PM and respiratory symptoms, namely asthma and SAD in farms. Using 

multipollution approaches allowed establishing that asthma was positively 

associated with the halogenated hydrocarbons and SAD with glycol ethers. This 

study lays the foundation for further cohort or toxicological studies in order to 

confirm these associations and test for causality. 
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Introduction 

In rural areas of industrialized 

countries allergic diseases, including 

asthma, are scarce but non-allergic 

asthma is common in adulthood. 

Chronic obstructive pulmonary 

disease (COPD) is more common 

among farmers than the general 

population, despite farmers having a 

lower prevalence of active smoking 

[139, 140]. Small airways diseases 

(SAD), pneumoconiosis (macules and 

nodules) and pathologic changes 

consistent with chronic bronchitis, 

emphysema and interstitial fibrosis 

predominate in farmworkers 

compared with non-farmworkers 

[141].  

Respiratory disease in farm workers 

could be due to lifestyle-related and 

occupational characteristics of rural 

environments compared to urban 

ones. The rural work environment 

involves exposure to the physical 

hazards of weather, terrain, fires and 

machinery [142] as well as to 

various dust particles, including 

inorganic particles, such as silica, 

and various organic particles, such as 

molds, bacteria, endotoxins, 

mycotoxins, pollens, grains, and 

animal feed, found in different 

concentrations depending on the 

type of agriculture occupation [29, 

30, 143]. In addition, farm workers 

may also be exposed to various 

gases during operations in confined 

animal feeding and to numerous 

chemicals used or generated on 

farms, such as pesticides, exhaust 

fumes, fertilizers, and nitrogen 

oxides [29, 30]. Animal agriculture is 

a source of very complex mixtures of 

volatile organic compounds (VOCs) 

[144]. New data have shown that 

due to the complexity of VOCs, 

multi-pollution is an important issue 

to take into account when assessing 

the health effects of these air 

pollutants [145, 146]. The health 

effects of exposure to indoor and 

outdoor air pollution in farms needs 

better assessment [147]. 

The purpose of this study was to 

determine the effects on respiratory 

health of exposure to particulate 

matter (PM) and 19 VOCs (from 5 

VOCs families) objectively measured 

in dwellings and workplaces (stable 

and granary) and their combined 

effects among farmers drawn from 

the Environmental Factors of Allergic 

and Respiratory Diseases study 

(FERMA) conducted in the Auvergne 

region of France.  
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Materials and Methods 

Study population 

Four hundred-ninety four (494) 

farmers from several cities in the 

Auvergne region were recruited 

between 2009 and 2010 during the 

compulsory occupational medicine 

visit conducted by the “Mutuelle des 

Salariés Agricoles” (MSA) in 

subscribers (FERMA PHASE I). 

Among them, 109 living in 50 farms 

agreed to a follow-up occurring 

within 2 years and to an air pollution 

assessment of their home and 

workplace (FERMA PHASE II).  

The data used in the present analysis 

are drawn from the FERMA PHASE II 

study. The survey was conducted 

from February to April 2012. A 

farmer is defined as the owner of the 

farmed land or any family member 

aged over 15 years living in the 

farm. According to French rural code, 

a farm is defined as a workplace 

where agricultural activity is 

practiced, with a minimal area of 

installation defined according to the 

type of agricultural activity and 

managed by a farm operator.   

Air pollution measurements  

Air quality was assessed in both the 

dwellings (living rooms and 

bedrooms) and workplaces (stables 

and granary). Fifty-nine VOCs and 

different PM mass size ranges were 

measured in the living room, stable 

and granary of the farms during the 

three month time period. However in 

each farm, measurements were done 

in one continuous week. 

Two Radiello samplers (145 and 165) 

collected VOCs. Sensors were placed 

at a height far from obvious sources 

of pollution, such as a fireplace, 

stove, or newly purchased or cleaned 

furniture.  The farmer was instructed 

to uninstall the samplers and pack 

them in the envelope provided to 

send them for analysis. Radiello 

VOCs measurement was performed 

by radial diffusive sampling on to 

2,4-dinitrophenylhydrazine (2,4-

DNPH) coated Florisil for aldehydes. 

Aldehyde-hydrazones formed in the 

cartridge were eluted by acetonitrile 

solvent and analyzed by liquid 

chromatography associated with a 

UV detector. Other VOCs were 

collected onto Carbograph 4 

adsorbents (Radiello, Fondazione 

Salvatore Maugeri (FSM)). Adsorbed 

VOCs were extracted through 

thermodesorption and analyzed by 

gas phase chromatography equipped 

with flame ionization detector and/or 

mass spectrometry [146, 148]. 

PM ranging from 0.1 to 10 µm and 

Total Suspended Particulates (TSP) 

were assessed in the living room, 
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bedroom and granary/stable of the 

farms. A TSI P-track sensor 

(http://www.tsi.com/p-trak-ultrafine-

particle-counter-8525/) was used in 

survey mode to display real-time 

particle number concentration (the 

number of particles present in a 

given volume) (pt/cm3) of ultrafine 

particle matter (UFPM) having a 

diameter less than 0.1 µm (100 nm). 

An AEROCET 530 device 

(http://www.metone.com/particulate

-aero531.php) was used in mass 

mode in two minutes of sample time 

to assess the mass concentration of 

PM1, PM2.5, PM7, PM10 and the TSP 

(µg/m3) respectively.  

Nineteen VOCs among the fifty-nine 

measured and five PM mass size 

ranges were selected to study the 

potential impact of pollutants on 

respiratory diseases. The VOCs were 

selected on the basis of their 

potential impact on air quality or 

comfort and their known toxicity, 

according to a hierarchical 

classification designed by a panel of 

experts (www.air-interieur.org). 

These pollutants included three 

aldehydes (Acetaldehyde, acrolein 

and formaldehyde), twelve 

hydrocarbons (Benzene, 1,4-

Dichlorobenzene, Etylbenzene, 

Styrene,  Toluene, 1, 2,4-

Trimethylbenzene, m/p-Xylene,  o-

Xylene , Tetrachloroethylene,  

Trichloroethylene, n-Decane and n-

Undecane), and four glycols ethers 

(2-Butoxyethanol, 2-

Butoxyetylacetate, 1-Metoxy-2-

Propanol and 1-Metoxy-2-

propylacetate). The different size 

ranges of PM were selected because 

of their potential health impact, 

especially in urban areas [35, 36]. 

Respiratory health outcomes 

A medical doctor assessed the 

weight, height, blood pressure, pulse 

rate and oxygen saturation of the 

farmers. In addition, pulmonary 

function tests were performed, 

including spirometry using a MIR-

Spirobank G spirometer system 

attached to a laptop computer. 

Measurements of the Fractional 

exhaled Nitric Oxide (FeNO) were 

performed using a standardized 

technique (guideline ERS / ATS) with 

the device Hyp'air FeNO (Medisoft). 

Measurements of the exhaled Carbon 

monoxide (eCO) were performed 

using the device PiCO+ (Respur). 

During the visit, the individuals were 

interviewed with a standardized 

questionnaire.  

Asthma was defined on the base of 

the following question: “Have you 

been diagnosed with asthma by a 

physician?” COPD and SAD were 

http://www.air-interieur.org/
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defined using spirometry. COPD, was 

defined according to the GOLD 

criteria, as FEV / FVC <70% after 

bronchodilation and SAD by a FEF25-

75 <80% of the predicted level and 

FEV / FVC >70%, after 

bronchodilation during the 

reversibility test (with Salbutamol), 

with or without taking into account a 

reduced lung volume as assessed by 

one of the authors after analysis of 

the spirometric curve. 

The standardized questionnaire 

allowed assessing factors considered 

potential confounders, such as age, 

sex, tobacco smoking habit (classed 

as: never, ex or current smoking), 

educational level, presence of pets 

and molds at home, growing up on a 

farm, and wood heating. 

Statistical analyses 

Descriptive analyses were performed 

using proportions in the case of 

qualitative variables and means with 

standard deviation (SD), minimum, 

maximum and interquartile ranges in 

the case of quantitative variables, 

such as the concentrations of air 

pollutants as well as the number in 

the case of UFPM. Correlations 

between quantitative variables were 

checked with Spearman’s rank 

correlation coefficient.  

Air pollutant distributions were 

provided in living room, the bedroom 

and the granary/stable for PM and 

living room, stable and granary for 

VOCs. For the purpose of the present 

analysis, the distributions of PM 

concentrations and number and 

VOCs concentrations were estimated 

in the whole farm (living room, 

stable, granary), and in 

stable/granary and dwelling (living 

room and bedroom) separately and 

the corresponding descriptive 

statistics  (mean, median tertiles…) 

evaluated. The concentration in the 

whole farm was estimated by the 

mean of VOC or PM in the living 

room, stable and Granary. As all data 

from the living room were available,  

if missing values are observed in the 

Stable or Granary, the mean was 

calculated using available data from 

the living room and the workplace 

where data were available. Exposure 

in the stable and Granary was 

evaluated using the average mean of 

each pollutant in the two workplaces. 

Missing values were not taken into 

account for the analyses. 

For investigating respiratory health 

effects of air pollutants, to indicate 

elevated exposure a binary exposure 

variable was introduced allowing 

avoiding the lack of linearity in the 

relation between the air pollutant 
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and the health outcome. In each 

setting (the whole farm, the 

stable/granary and inside the 

dwelling respectively), exposure was 

considered as elevated if the 

concentration of pollutant was higher 

than the 3rd quartile value. In 

contrast, if the concentration of 

pollutant was lower than the 3rd 

quartile value, the exposure was 

considered as low.  

Relationships between each 

pollutants (elevated exposure vs. low 

exposure) and health outcomes were 

analyzed using the generalized 

estimating equation approach (GEE) 

with exchangeable covariance matrix 

to adjust for correlations within 

people belonging to the same 

dwelling through the GENMOD SAS 

procedure, while taking into account 

potential confounding factors. The 

GEE model characterizes the 

marginal expectation (average 

response for observations sharing 

the same covariates) as a function of 

covariates. This approach was 

needed because individuals within 

the same farm tend to be more alike 

in terms of attitudes and behaviors, 

their environment and, for some of 

them, genetics than individuals from 

different farms. For consistency, all 

models were adjusted for the same 

confounders. This decision was also 

justified by the fact that health 

outcomes (asthma and SAD) share 

many risk factors. Bivariate marginal 

analysis between potential 

confounders and both outcomes were 

performed. All variables associated 

with asthma or SAD with a p < 0.30 

were considered as potential 

confounders. Selected covariates 

that were collinear to others were 

omitted. Age, sex and smoking 

status were included in all models 

regardless of whether they changed 

the effect estimates significantly 

because they have been included as 

potential confounders in comparable 

studies [145, 146, 149].  

To take into account multi-exposure 

to pollutants and correlations among 

VOCs, a global VOCs score variable 

and specific VOCs scores variables 

according to the VOCs familiy were 

created as previously described 

[146] for each setting: each 

individual VOC concentration was 

categorized as 0 if less than the 3rd 

quartile value and 1 if greater. The 

global VOC score was then defined as 

the sum of the categorized VOCs 

concentrations. As a result, the 

global VOCs score represents the 

number of VOCs in the farm for 

which elevated (>3rd quartile value) 

concentrations were found. In the 

models, the global VOCs score, 
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ranging potentially from 0–19, was 

fitted as a continuous variable. 

Successively 5 specific VOCs scores, 

one for each VOCs family, were built 

using a similar approach, by 

summing categorized VOCs 

concentrations by family: 1) aromatic 

hydrocarbons (benzene, toluene, 

m/p-xylene, O-xylene, 1,2,4-

trimethylbenzene, ethylbenzene and 

styrene), 2) aliphatic hydrocarbons 

(n-decane, n-undecane), 3) 

halogenated hydrocarbons 

(trichloroethylene, 

tetrachloroethylene, 1,4-

dichlorobenzene), 4) glycol ethers 

(1-methoxy-2-propanol, 2-

butoxyethanol, 1-methoxy-2-

propylacetate and 2-

butoxyethylacetate) and 5) 

aldehydes (formaldehyde, acrolein 

and acetaldehyde). The relationships 

between respiratory outcomes and 

global and specific VOCs scores were 

also investigated using the 

generalized estimating equation 

approach (GEE) as previously 

described. 

Epidemiological analysis 

We present the distributions of air 

pollutants and the relationships 

between respiratory outcomes and 

elevated exposure to air pollutants in 

the whole farm (living room, granary 

and stables), stable/granary and 

inside the dwellings (living room and 

bedroom) respectively.  

 

Results  

Description of population and 

respiratory symptoms 

Measurements of air pollution were 

conducted on 50 farms located in 

three cities of the Auvergne region: 

Riom-ès-montagnes (19 farms), 

Saint-Sauve (19 farms) and Saugues 

(12 farms). One-hundred and nine 

eligible farmers completed the health 

questionnaire. Fifty nine percent 

(59.3%) of respondents were male 

and 40.7% female. Farmers’ origin 

was distributed as following: 33% 

from Riom-ès-montagnes, 40.4% 

from Saint-Sauve and 26.6% from 

Saugues. As presented in Table 1, 

38.0% of farmers were between 15 

and 45 years old, 53.7% were 

between 45 and 65 years and only 

8.3% were older than 65 years. 

Seven percent (7.3%) of farmers 

were current smokers, and 29.4% 

were former smokers. Thirty-two 

percent (32.1%) had completed high 

school, 62.0% had grown up in farm 

and 89.8% had worked in 

agricultural area before. Concerning 

the farm characteristics, 77.1% of 

farmers declared having pets, 5.5% 

declared having mold and fungi in 
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the house while water infiltration and 

humidity in the dwelling was declared 

by 14.1% and 29.4% of farmers, 

respectively. Demographic and 

farming characteristics of farmers 

participating in this study (FERMA 

PHASE II) and those who do not 

among those who participated in the 

FERMA PHASE I were similar (data 

not shown).  

Table 2 presents the distribution of 

respiratory symptoms as declared by 

the farmers. In the past 12 months, 

sixteen percent (16.5 %) of the 

farmers stated that they had 

morning cough, 13% for phlegm, 

16.8% short breath, and 18.4% 

shortness of breath after intense 

effort. Nine percent (9.3%) of 

farmers declared having asthma 

diagnosed by physician, and 44% 

declared having respiratory 

symptoms, such as sneezing, 

coughing, wheezing, shortness of 

breath, or dyspnea when handling 

reaped plants. Forty-eight farmers 

(44%) among those who completed 

the health questionnaire had a 

pulmonary function test. Among this 

sub-population of farmers, there 

were 29.8% of farmers suffering 

from SAD and 4.3% from COPD. 
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Table 1: Socio-demographical characteristics among farmer participants  

 n (%) 
Population characteristics 
(n=109) 

  

Gender (male) 64 (59.3) 
Age (years)   
     [15-45] 41 (38.0) 
     ]45-65] 58 (53.7) 
     >=65 9 (8.3) 
Smoking status   
     Curent smokers 8 (7.3) 
     Former smokers 32 (29.4) 
     Non-smokers 69 (63.3) 

Education level    
     <=High school 74 (67.9)  
     >High school 35 (32.1)  

Lived on a farm as a child 44 (62.0) 
Worked in agricultural area 
before 

97 (89.8) 

Farm characteristics   
Presence of pets 84 (77.1) 
Presence of mold, fungi 6 (5.5) 
Water infiltration in the dwelling 
last 12 months 

13 (14.1) 

Humidity in the dwelling in the 
last 12 months 

27 (29.4) 

Persistent condensation 21 (19.6) 
Farm near a heavy traffic area 23 (25.6) 
Month of visit   
     February 32 (29.4) 
     March 35 (32.1) 
     April 42 (38.5) 
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Table 2: Frequency of respiratory symptoms among farmer participants 

 Total Male Female 
Symptoms  N        (%) N        (%) N        (%) 
Morning cough in the past 12 months 18 (16.5) 15 13.9 3 2.8 
Phlegm in the past 12 months 14 (13.0) 11 10.3 3 2.8 
Short of breath in the past 12 months 18 (16.8) 11 10.4 7 6.6 
Difficulty of walking for another reason 
than heart or lung problems 

14 (13.0) 10 9.4 4 3.7 

Wheezing in the past 12 monthsin the 
past 12 months 

12 (11) 9 8.3 3 2.8 

Short of breath at rest last 12 months 6 (5.6) 4 3.7 2 1.9 
Short of breath after intense effort last 
12 months 

20 (18.4) 13 12.0 7 6.5 

Woken by an attack of shortness of 
breath in the past 12 months 

3 (2.8) 3 2.8 0 0.0 

Asthma 10 (9.3) 6 5.6 4 3.7 
Nasal allergy 9 (8.3) 7 6.5 2 1.9 
Respiratory distress when handling 
plants reaped 

48 (44.0) 29 28.9 19 17.6 

Severe respiratory problems interfered 
with usual daily activities 

7 (6.4) 5 4.6 2 1.9 

Chronic illness * 19 (39.6) 14 29.2 5 10.4 
SAD* 14 (29.8) 9 19.1 5 10.6 
       

*n=48; SAD: Small Airways Disease(FEF25-75 <80% of the predicted level and FEV / FVC <12%, 
after bronchodilation during the reversibility test) 
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Description of air quality in the 

farms (indoor, stable and 

granary) 

VOCs distribution 

Table 3 shows the proportion of 

farms with a VOC concentration 

below the limit of detection (LD) and 

between the LD and the limit of 

quantification (LQ) in the living room, 

stable and granary respectively. Five 

VOCs were found under the LD in 

more than 50% of the living rooms, 

and four VOCs had 100% of the 

value of the upper LQ.  In more than 

50% of the stables, 10 VOCs were 

present below the LD and 3 VOCs 

had 100% of the value of the upper 

LQ. In more than 50% of the 

granaries, 7 VOCs were detected 

under the LD, and 4 VOCs had 100% 

of the value of the upper LQ.  

All farms had VOCs measured in the 

living room. However, only 33 farms 

had VOCs measurements done in the 

stable, and 19 farms had 

measurements done in the granary. 

The distribution of VOCs in the living 

room, stable and granaries is 

presented in the Table 4. Most VOCs 

had a higher mean in the living 

room, followed by the granary. The 

stables generally had the lowest 

VOCs means. The global VOCs score 

ranged between 0 and 13 (median: 5 

and 3rd quartile: 7). Correlation 

coefficients between VOCs ranged 

between 0.01 (between acetaldehyde 

and 1,4-Dichlorobenzene) and 0.99 

(between o-Xylene and xx and m/p-

Xylene) (results not shown). 
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Table 3: Proportion of farms (POF) with Volatile Organic Compounds (VOCs) concentrations below the limit of detection (LD) 
or between the LD and the limit of quantification (LQ) in the farms (living room, stable and granary respectively) 

 LD LQ 

POF 
<LD 
(%) 

POF [LD, 
LQ] (%) 

POF <LD 
(%) 

POF [LD, 
LQ] (%) 

POF <LD 
(%) 

POF [LD, 
LQ] (%) 

VOCs(µg/m3) Living Room Stable Granary 
Acetaldehyde 0.3 0.4 0.0 0.0 0.0 3.0 0.0 0.0 
Acrolein 0.1 0.3 33.3 0.0 93.9 0.0 95.5 0.0 
Formaldehyde 0.6 1.1 0.0 3.9 24.2 42.4 18.2 31.8 
Benzene 0.4 1.1 0.0 42.0 0.0 39.4 0.0 36.8 
1,4-
Dichlorobenzene 0.07 0.2 27.3 22.0 90.9 6.1 79.0 15.8 

Etylbenzene 0.3 0.9 9.1 23.6 51.5 33.3 15.8 47.4 
n-Decane 0.07 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 
n-Undecane 0.5 1.4 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 
Styrene 0.1 0.3 0.0 7.3 0.0 51.5 0.0 31.6 
Tetrachloroethylen
e 0.4 1.2 98.2 1.8 100 0.0 100 0.0 

Toluene 0.4 1.3 0.0 7.3 0.0 48.5 0.0 21.5 
Trichloroethylene 0.4 1.0 94.6 1.8 97.0 3.0 94.7 0.0 
1, 2,4-
Trimethylbenzene 0.03 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 

m/p-Xylene 0.5 1.5 10.9 14.6 54.6 24.2 15.8 31.6 
o-Xylene 0.2 0.6 6.0 20.0 33.3 48.5 15.8 31.6 
2-Butoxyethanol 0.4 1.5 43.6 38.2 87.9 6.1 84.2 15.8 
2-
Butoxyetylacetate 0.3 1.0 80.0 18.2 84.9 15.1 100 0.0 

1-Metoxy-2-
Propanol 0.5 1.8 52.7 34.6 97.0 3.0 84.2 5.3 

1-Metoxy-2-
propylacetate 0.7 2.2 90.9 9.1 100 0.0 89.5 10.5 
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Table 4: Distribution of Volatile Organic Compounds (VOC) in the farms* 

VOCs Place Mean(µg/
m3) 

Min(µg/m
3) 

Median(
µg/m3) 

3rd 
quartile
(µg/m3) 

Max(µg/m
3) 

Acetaldehyde 
L 18.60 1.53 16.64 23.76 66.70 
S 10.83 0.33 5.86 14.47 62.85 
G 14.95 1.26 8.97 18.97 74.28 

Acrolein 
L 0.66 0.00 0.51 0.77 3.80 
S 0.07 0.00 0.00 0.00 1.63 
G 0.08 0.00 0.00 0.00 1.26 

Formaldehyde 
L 15.01 0.39 13.04 19.32 59.52 
S 2.53 0.25 0.83 1.24 22.16 
G 3.04 0.26 1.18 2.27 24.15 

Benzene 
L 1.54 0.52 1.17 1.92 4.86 
S 1.29 0.62 1.12 1.52 2.66 
G 1.72 0.77 1.17 1.62 10.56 

1,4-
Dichlorobenzene 

L 2.80 0.00 0.19 3.16 43.94 
S 0.09 0.00 0.03 0.06 1.26 
G 0.13 0.00 0.06 0.13 1.64 

Etylbenzene 
L 3.76 0.14 1.55 5.12 25.11 
S 0.77 0.14 0.25 0.43 6.47 
G 1.34 0.14 0.74 1.82 5.66 

n-Decane 
L 35.39 2.26 14.66 38.26 252.89 
S 10.59 2.20 5.03 6.84 96.93 
G 10.34 2.95 8.99 12.41 30.73 

n-Undecane 
L 42.35 3.51 24.34 47.03 248.53 
S 14.58 1.66 8.02 10.80 132.33 
G 12.47 1.89 9.88 16.59 33.60 

Styrene 
L 0.90 0.14 0.70 1.11 3.93 
S 0.39 0.14 0.29 0.39 1.32 
G 0.72 0.14 0.55 0.91 2.29 

Tetrachloroethylen
e 

L 0.08 0.00 0.05 0.05 0.55 
S 0.07 0.05 0.05 0.05 0.16 
G 0.09 0.05 0.05 0.11 0.22 

L: Living room, S: stable, G: Granary.*: For each VOC, 79 measurements were in the Living room for 50 farms, 48 
measurements in stables of 33 farms and 23 measurements in the granary of 19 farms 
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Table 4 continued: Distribution of Volatile Organic Compounds (VOC) in the 
farms 

Air Pollutant Place Mean Min Median 
3rd 
quartil
e 

Max 

Toluene 
L 12.09 0.45 6.10 13.41 105.8

2 
S 2.13 0.45 1.30 2.16 11.19 
G 5.89 0.54 3.23 5.26 28.64 

Trichloroethylene 
L 0.10 0.00 0.00 0.00 2.05 
S 0.03 0.00 0.00 0.00 0.72 
G 0.28 0.00 0.00 0.00 3.23 

1, 2,4-
Trimethylbenzene 

L 25.16 0.89 8.43 20.04 172.6
9 

S 4.78 0.57 1.24 2.25 58.73 
G 6.88 0.76 4.19 9.07 24.10 

m/p-Xylene 
L 11.24 0.26 3.76 13.94 81.82 
S 2.24 0.16 0.47 0.89 29.19 
G 3.69 0.16 1.83 4.96 17.34 

o-Xylene 
L 4.82 0.17 1.69 5.31 30.77 
S 1.12 0.11 0.28 0.40 15.47 
G 1.53 0.11 0.79 2.09 6.44 

2-Butoxyethanol 
L 2.00 0.00 0.43 1.07 87.20 
S 0.27 0.00 0.00 0.07 3.94 
G 0.18 0.00 0.00 0.50 0.72 

2-
Butoxyetylacetate 

L 0.14 0.00 0.00 0.27 1.08 
S 0.09 0.00 0.00 0.18 0.72 
G 0.00 0.00 0.00 0.00 0.00 

1-Metoxy-2-
Propanol 

L 1.33 0.00 0.42 0.84 13.68 
S 0.05 0.00 0.00 0.00 0.68 
G 0.54 0.00 0.10 1.36 2.04 

1-Metoxy-2-
propylacetate 

L 0.19 0.00 0.00 0.00 2.02 
S 0.02 0.00 0.00 0.00 0.59 
G 0.15 0.00 0.00 0.00 0.98 

Global VOCs score   1 5 7 13 
L: Living room, S: stable, G : Granary.*: For each VOC, 79 measurements were in the Living room 
for 50 farms 48 measurements in stables of 33 farms and 23 measurements in the granary of 19 
farms
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Particulate matter distribution 

Table 5 shows the distribution of PM 

in the farms. The living room 

presented the highest mean UFPM 

number concentration 

(19298.0/cm3), with the highest 

median and the highest 3rd quartile 

(10478.0/cm3 and 19390/cm3, 

respectively). However, the 

maximum value of particle number 

concentration was observed in the 

bedroom (229300/cm3). In terms of 

mass concentration, the granary had 

the highest mean, median and 

quartile of PM2.5 (13.3 µg/m3, 2.5 

µg/m3, 8 µg/m3, respectively), PM10 

(259.6 µg/m3, 69.5 µg/m3, 167 

µg/m3, respectively) and TSP (361.8 

µg/m3, 156.5 µg/m3, 334 µg/m3, 

respectively). The living room and 

the bedroom had similar PM values. 



 
 

                                                     CHAPITRE III: EXPOSITION EN MILIEU RURAL 144 

 

Table 5: Distribution of particulate matter (PM) in the farms 

Air Pollutants Place Mean Min Media
n 

3rd 
quartile 

Max 

UFPM (pt/cm3) L 19298.
0 

631 10478.
0 

19390 148466 

BR 17534.
1 

262 4928.0 18300 229300 

G/S 7066.8 725 3529.0 7385 41920 
PM1 (µg/m3) L 0.9 0 0.0 0 17 

BR 1.0 0 0.0 0 8 
G 0.8 0 0.0 1 12 

PM2.5 (µg/m3) L 4.0 1 2.0 4 40 
BR 4.5 0 1.0 3 46 
G/S 13.3 0 2.5 8 327 

PM10 (µg/m3) L 30.7 10 25.0 32 159 
BR 26.4 0 16.0 28 159 
G 259.6 1 69.5 167 5733 

TSP (µg/m3) L 48.4 13 37.0 55 208 
BR 46.3 0 26.0 42 452 
G/S 361.8 1 156.5 334 5561 

UFPM: Ultrafine particulate matter; PM: Particulate Matter; TSP: Total Suspended 
Particles;  
L: Living room, BR: Bed Room, G/S: Granary/Stable 
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Relationships of air pollution to 

respiratory health 

Air pollution in the whole farm 

(living room, stable and granary) 

When global exposure to air pollution 

in the whole farm (living room, 

stable and granary) was considered, 

there was a trend, although not 

significant, for an increased risk of 

asthma in case of elevated exposure 

to benzene dichlorobenzene and the 

halogenated hydrocarbons score. 

After adjustment for confounders, 

only the halogenated hydrocarbons 

score was significantly related to an 

increased risk of asthma (adjusted 

odds-ratio (ORa) = 2.02, 95% CI: 

1.00-4.10) (Table 6). A trend was 

observed between SAD and the 

glycol ether score in the univariate 

analysis. After adjusting for 

confounders, the risk of SAD was 

significantly increased in the case of 

elevated exposure to 2-

butoxyetylacetate (ORa = 11.49, 

95% CI: 1.55-85.37) (Table 6). The 

risk of COPD was found significantly 

larger with elevated exposure to 

aldehydes (OR = 3.95, 95% CI: 

1.09-14.26). After adjusting for 

confounders, the risk was still raised, 

but it was no more significant. No 

significant relationship was found 

between respiratory outcomes and 

the total VOCs score. 
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Table 6: Unadjusted and adjusted odds ratios (OR) between elevated exposure to global average VOCs in the farm* and 
asthma and Small Airways Disease (SAD) in the farmers 

VOCs 
Asthma Small Airways Disease (SAD) 
Crude OR (95% 
CI) 

Adjusted OR (95% CI) Crude OR (95% 
CI)** 

Adjusted OR (95% 
CI)** 

Acetaldehyde 0.34 0.04-2.71 - - 1.59 0.37-6.83 2.68 0.33-22.00 

Acrolein 0.37 0.05-3.04 0.14 0.03-0.75 1.48 
 0.23-9.47 1.99 

 0.19-21.11 

Formaldehyde 0.31 0.04-2.51 0.31 0.04-2.51 2.48 0.49-12.65 1.88 0.28-12.50 
Benzene 2.45 0.67-8.96 4.11 0.91-18.5 2.08 0.41-10.60 1.37 0.19-9.72 
1,4-Dichlorobenzene 3.00 0.91-9.93 5.62 0.83-37.91 0.68 0.12-3.86 0.98 0.15-6.45 
Etylbenzene 0.75 0.15-3.72 0.40 0.08-1.90 0.85 0.15-4.95 1.01 0.14-7.19 
n-Decane 1.06 0.27-4.17 1.03 0.25-4.17 0.63 0.11-3.58 1.87 0.18-19.40 

n-Undecane 1.28 0.35-4.65 2.43 0.56-10.19 0.28 0.03-2.58 0.41 
 0.02-9.10 

Styrene 0.33 0.041-2.69 - - 3.56 0.81-15.66 8.86 0.65-119.99 
Tetrachloroethylene 1.56 0.42-5.89 1.40 0.38-5.08 1.49 0.30-7.33 7.78 0.59-102.53 

Toluene 0.57 0.12-2.86 0.37 0.07-1.97 1.40 0.29-6.85 2.43 
 0.42-14.14 

Trichloroethylene 1.60 0.35-7.46 3.20 0.59-17.21 - - - - 
1, 2,4-Trimethylbenzene 0.34 0.04-2.78 0.41 0.09-1.91 0.82 0.14-4.81 1.08 0.09-12.36 
m/p-Xylene 0.75 0.15-3.72 0.36 0.08-1.72 0.85 0.15-4.95 1.01 0.14-7.19 
o-Xylene 0.75 0.15-3.72 - - 0.85 0.15-4.95 1.01 0.14-7.19 
2-Butoxyethanol 1.27 0.33-4.81 0.75 0.19-2.92 3.62 0.81-16.12 6.48 0.59-71.33 
2-Butoxyetylacetate 0.53 0.11-2.48 0.26 0.06-1.26 10.2 2.14-48.84 11.49 1.55-85.37 
1-Metoxy-2-Propanol 0.28 0.03-2.45 0.44 0.05-4.28 0.76 0.17-3.45 1.44 0.22-9.41 
1-Metoxy-2-propylacetate 0.26 0.03-2.20 0.28 0.03-2.92 1.50 0.35-6.46 2.17 0.41-11.47 
Halogenated   hydrocarbons score 1.63 0.83-3.2 2.02 1.00-4.10 0.68 0.29-1.63 0.92 0.38-2.25 
Glycolether  score 0.69 0.39-1.22 0.60 0.33-1.12 1.58 0.94-2.66 1.86 0.93-3.69 
Aromatic hydrocarbons 0.92 0.65-1.30 0.86 0.63-1.18 1.07 0.79-1.46 1.15 0.82-1.62 

Aliphatic hydrocarbons 1.09 0.55-2.16 1.31 0.64-2.69 0.63 0.23-1.70 0.95 
 0.25-3.56 

Aldehydes 0.45 0.11-1.37 0.23 0.06-0.78 1.63 0.73-3.68 1.69 
 0.59-4.80 

 
SAD: Small Airways Disease (EF25-75 <80% of the predicted level and FEV / FVC <12%, after bronchodilation during the reversibility test), OR: odds 
ratios; (95% CI): 95% confidence interval; 
Adjusted OR: odds ratio adjusted for gender, age, smoking habit, relative humidity, presence of pets and presence of mold,*:  **: n=48 farmers 
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Air pollution in the dwellings  

Benzene and trichloroethylene 

assessed in the living room were 

significantly associated with asthma 

(ORa= 6.64 (95% CI: 1.56–28.27) 

for benzene and =4.8 (95% CI: 1.0-

23.3) for trichloroethylene) (Figure 

1A). No other significant 

relationships were found (Fig. 1A). 

Marginal models did not converge for 

tetrachloroethylene, which had 

concentrations below the LD in most 

dwellings, or acrolein and 

formaldehyde, which had many 

missing values.  A trend was 

observed between acetaldehyde and 

styrene in the living room and SAD 

after adjusting for confounder 

variables (Fig. 1C).  No association 

was found between PM or single VOC 

and COPD. The global VOCs score 

was not related to asthma, COPD or 

SAD after adjusting for confounder 

variables. However, the halogenated 

hydrocarbons score was significantly 

associated with an increasing 

occurrence of asthma (ORa=2.9; 

95% CI: 1.3–6.8) (Fig. 1B) and the 

glycol ethers score with an increasing 

occurrence of SAD (OR=2.0; 95% 

CI: 1.0–4.1) (Fig. 1D). Exposure to 

PM in the dwellings (living room or 

bedroom) was not related to 

respiratory outcomes (data not 

shown). 
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Figure 1: Adjusted ddds ratios (OR) of the relationship between asthma and exposure to Volatile Organic Compounds (VOCs) 
in living room  

 
A: Odds ratios of the relationship between asthma and exposure to VOCs in living room 
(low/high) Odds ratios are adjusted for gender, age, smoking habit, relative humidity, 
presence of pets and  presence of mold, 

 
B: Odds ratios of the relationship between asthma and exposure to VOCs families 
(specific VOCs score) in living room (low/high) Odds ratios are adjusted for 
gender, age, smoking habit, relative humidity, presence of pets and  presence of 
mold, 

 
C: Odds ratios of the relationship between Small Airways Diseases (SAD) and exposure 
to VOCs in living room (low/high) Description: odds ratios are adjusted for gender, 
age, smoking habit, and presence of pets 

 
D: Odds ratios of the relationship between SAD  and exposure to VOCs families 
(specific VOCs score)   in living room (low/high).Description: odds ratios are 
adjusted for gender, age, smoking habit, relative humidity, presence of pets and  
presence of mold, 
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Exposure was considered as high if the concentration of air pollutant was higher than the 3rd quartile value of the distribution and low if 
the concentration of air pollutant was lower than the 3rd quartile value of the distribution. 
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Air pollution in the workplaces 

(stable and granary):  

Exposure to VOCs in stables or 

granary was not related to 

respiratory outcomes. No association 

was found between the global and 

specific VOCs scores and the health 

outcomes. Being exposed to elevated 

fine particles <2.5 µm (µg/m3) in the 

stable and granary was significantly 

related to SAD after adjusting for 

confounders (ORa=5.26, 95% CI: 

1.09-25.28) (Table 7). 
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Table 7: Unadjusted and adjusted odds ratios (OR) between elevated exposure to particulate matter (PM) in the stable and 
granary and asthma and small airways disease in the Stable/Granary  

PM 
Asthma Small Airways Disease (SAD) 
Crude OR (95% 
CI) 

Adjusted OR (95% CI) Crude OR* (95% CI) Adjusted OR* (95% 
CI) 

Average Particles number 
(pt/cm3) 2.48 0.68-

8.97 
2.43 0.50-11.80 1.65 (0.33-8.39) 1.85 (0.32-

10.59) 
PM1 (µg/m3) 0.63 0.14-

2.91 
1.07 0.19-5.84 0.56 (0.13-2.52) 0.50 (0.08-3.04) 

PM2.5 (µg/m3) 0.29 0.04-
2.42 

0.30 0.05-1.69 5.31 (1.25-
22.65) 5.26 (1.09-

25.28) 
PM10 (µg/m3) 1.28 0.34-

4.79 
2.20 0.38-12.55 1.32 (0.31-5.58) 1.10 (0.22-5.42) 

TSP (µg/m3) 0.88 0.22-
3.54 

1.59 0.27-9.21 1.67 (0.39-7.13) 0.97 (0.15-6.44) 

SAD: small airways disease, UFPM: Ultrafine particulate matter; PM: Particulate Matter; TSP: Total Suspended Particles; OR: odds ratios; 
(95% CI): 95% confidence interval; Adjusted OR: odds ratio adjusted for gender, age, smoking habit, relative humidity, presence of pets 
and presence of mold, *: n=48 farmers 
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Discussion 

 

Main findings 

This study explored the relationship 

between respiratory health and 

exposure to VOCs and PM in French 

farmers in the Auvergne region. Both 

benzene and trichloroethylene were 

found significantly associated with 

asthma, whereas PM2.5 were 

significantly associated with SAD. 

When taking the specific VOCs family 

into account, asthma was positively 

associated with the halogenated 

hydrocarbons and SAD with glycol 

ethers (ORa=2.0; 95% CI: 1.0–4.1). 

Literature  

In urban areas, benzene exposure 

has been found associated with 

respiratory difficulty in children, 

including bronchitis, asthma and 

wheezing. Delfino et al. [150] found 

that ambient benzene was 

significantly and strongly associated 

with asthma symptom episodes (OR 

5.93, P<0.01) among children with 

asthma in Los Angeles. The increased 

prevalence of asthma (exercise-

induced, past year and lifetime) was 

significantly and positively associated 

with benzene among 4,907 children 

who had lived at their current 

address for the past three years.  

Among the 2,213 children living at 

their current address since birth, the 

associations persisted for lifetime 

asthma with benzene exposure 

(adjusted OR per interquartile range 

(95% CI) 1.3 (1.0–1.9) [151]. Our 

results are consistent with previous 

findings. Few studies have assessed 

the impact of VOCs in a rural area. 

One such study was conducted by 

Rive et al. [76] found that indoor 

benzene concentration was 

significantly associated with asthma 

in children, as indicated by urinary S-

phenylmercapturic acid (SPMA). The 

odds-ratio for asthma was eight 

times higher in highly exposed 

children compared with weakly 

exposed children (exposure superior 

to the median, OR = 8.11; CI 95 %: 

1.41–46.34). However, the 

association between benzene and 

asthma was significant only among 

non-atopic children (OR = 8.58; 95% 

CI: 1.4–51.59 vs. OR = 7.54; 95% 

CI: 0.55–103.21).  These findings 

are important as infants and young 

children are particularly susceptible 

to developing respiratory diseases 

[152], and the prevalence of asthma 

is still increasing among them [153-

155]. 

Association between exposure to 

trichloroethylene and asthma is 

consistent with that observed in the 

literature. Trichloroethylene, in 

addition to being carcinogen, has 



 
 

                                                     CHAPITRE III: EXPOSITION EN MILIEU RURAL 153 

 

been found to induce respiratory 

symptoms such as rhinitis [146] and 

asthma [156]. Blair et al. [157] 

found that men exposed to 

trichloroethylene from maintenance 

work on aircraft for at least one year 

between 1952 and 1956 in the U.S. 

state of Utah died more often from 

asthma than men in the general Utah 

population. Using a specific score for 

halogenated hydrocarbons 

(trichloroethylene, 1,4-

dichlorobenzene and 

tetrachloroetylene), we also found a 

significant increase in asthma 

prevalence. Among the three 

compounds in this group, only 

trichloroethylene had a significant 

link with asthma. When considering 

the outdoor exposure in the farm, 2-

butoxyetylacetate was found 

positively associated with SAD. To 

our knowledge, these are novel 

findings. In addition, the analysis of 

the specific VOCs score indicated that 

glycol ethers were significantly 

associated with SAD, which suggests 

that either a combined action of 

pollutants contributes to SAD or they 

are proxy of exposure to other 

pollutants.  The mechanisms by 

which VOCs act on respiratory health 

are based on irritation [158]. . These 

findings are consistent with previous 

studies having focused on the effect 

of multi-pollution, including several 

[145, 146]. In the adult population, 

exposure to aromatic compounds has 

been found significantly associated 

with physician-diagnosed asthma 

(adjusted OR = 1.63, 95% CI: 1.17–

2.27) [145]. In addition, total VOCs 

has been found associated with an 

increasing risk of shortness of breath 

in adults [159] and asthma in 

children [149]. 

The association between PM2.5 and 

SAD is consistent with the results 

observed by Chrug et al. [160] that 

by examined samples taken from the 

lungs of 20 women from Mexico City, 

high PM zone, and control samples 

from 20 never-smoking, non-dust-

exposed subjects from Vancouver, 

British Columbia, Canada, a low PM 

region. Women from Mexico City had 

abnormal small airways associated 

with fibrotic walls and excess muscle, 

of which many contained visible dust. 

The conclusion was that PM was 

retained in the walls of small airways 

and that, even in non-smokers, long-

term exposure to high levels of 

ambient particulate pollutants was 

associated with SAD.  

We used the 3rd quartile value in this 

investigation in order to categorize 

VOCs on the farms, and we defined a 

high exposure for dwellings with a 

concentration higher than this cut-off 
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point. This quartile was used to 

create a global score of exposure to 

VOCs in a previous study where 

significant associations between 

global score VOCs and asthma and 

rhinitis (odds ratio (OR) of 1.40 and 

1.22, respectively) were found [146]. 

In our study, the association 

between the global VOCs score and 

asthma was not significant. This 

result could be explained by the high 

level of exposure observed by 

Billionnet et al. [146] as compared to 

our measures in a rural area. For 

example, the median and maximum 

values of benzene in the study by 

Billionnet et al. [146] were 13 µg/m3 

and 368.5 µg/m3, respectively; 

whereas in our case, the median and 

maximum values of benzene in the 

living room were 1.2 µg/m3 and 4.9 

µg/m3, respectively. The maximum 

value of benzene we found in the 

farm living room was even lower 

than the limit value of benzene in the 

atmosphere, according to the 2010 

regulations of the European 

Commission (5 µg/m3). Therefore, 

the exposure levels of VOCs that we 

measured on the rural farms are 

lower than in urban areas. This 

finding is consistent with the 

observation by Hulin et al. [158] that 

urban dwellings are more polluted 

than rural ones, with concentrations 

up to two times higher.  

Study strengths and limitations 

While there have been studies 

employing a multi-pollutant approach 

to assess exposure to several VOCs 

in urban dwellings [145, 146, 149], 

this study contributes to the 

literature by bringing a multi-

pollutant analysis to a rural area 

where potential sources of VOCS, 

both indoor and outdoor, are 

numerous. 

This study presents certain 

limitations. Apart from SAD and 

COPD that were assessed through 

spirometry, health outcomes of our 

study were obtained using a 

standardized self-administered 

questionnaire. This kind of data 

collection may have inherent bias for 

all the declarative data [161]. In 

addition, the number of farms 

participating in the study was 

limited, and the investigation was 

conducted only in the Auvergne 

region, which is not representative of 

other farming regions of France. Due 

to the low frequency of COPD using 

data from pulmonary function and 

gold criteria, marginal models did not 

converge for most VOCs and there 

were missing values. Thus, we were 

unable to perform analyses using 

COPD data. Due to the cross-
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sectional design of the study, 

temporal relationships between VOCs 

and PM exposure and asthma cannot 

be established with certainty. 

Measurements were conducted for 

three months, and they may be a 

poor surrogate for past year 

exposure. Even if indoor and outdoor 

exposures were measured, we 

cannot rule out the possibility that 

respiratory symptoms were due to 

past indoor or outdoor exposures. 

In conclusion, our findings drawn 

from a population-based sample 

suggest that VOCs and PM are linked 

with respiratory health, namely 

asthma and small airway diseases, in 

farmers. This cross-sectional study 

lays the foundation for further cohort 

or toxicological studies in order to 

confirm these associations and test 

for causality. 
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IV.2. Presentation de l’article 5: Risk factors for respiratory 
symptoms in French and California farmers 

 

Malgré une faible prévalence de fumeurs chez les agriculteurs [28], plusieurs 

études ont montré que la proportion des exploitants agricoles souffrant de 

symptômes respiratoires était élevée par rapport à la population générale. De 

plus, les agriculteurs avaient des valeurs faibles de capacité vitale forcée (CVF) 

et de volume expiratoire maximal en une seconde (VEMS) par rapport à la 

population. Cependant, une grande variabilité sur la prévalence des symptômes 

respiratoires a été observée lorsqu’il s’agit de comparer des agriculteurs de deux 

régions différentes. 

L’article 5 nous permet de mieux comprendre le rôle du tabagisme ainsi que 

cette variabilité géographique en comparant les agriculteurs de la région 

d’Auvergne participant à l’Etude FERMA et les agriculteurs californiens participant 

à l’étude FHS, en termes de caractéristiques agricoles, exposition et l’occurrence 

de symptômes respiratoires, en particulier l’asthme, le bronchite chronique, la 

toux et la rhinite allergique. 
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V. Conclusions 

 

Dans cette section, nous avons pu mesurer l’exposition aux COVs et PM dans le 

lieu de travail et le domicile des agriculteurs de la région d’Auvergne. Par 

ailleurs, nous avons également pu comparer la variabilité régionale en termes 

d’exposition et la distribution des symptômes, en particuliers les maladies 

respiratoires dans 2 régions différentes (en Auvergne et en Californie). 

Les résultats de la première étude nous ont permis de constater qu’en Auvergne,  

la concentration des COVs était très élevée dans les habitations que dans les 

lieux de travail. De plus, l’asthme était significativement associé au benzène et 

au trichloréthylène. En considérant des sous-groupes de COVs, l’asthme était 

également associé aux composés halogénés. La maladie des petites voies 

aériennes était associée au 2-butoxyetylacetate et à la famille des glycols éthers. 

Il est à noter que ces associations ont été observées en considérant l’exposition à 

l’intérieur des habitations. Plus d’investigations épidémiologiques avec plus de 

détails sur l’exposition et les mesures d’effets respiratoires en milieu rural sont 

nécessaires pour valider ces résultats. 

La comparaison entre les agriculteurs français de l’Auvergne et californiens nous 

a permis de constater la variabilité régionale en termes d’exposition et 

l’occurrence des symptômes respiratoires. En effet, travailler dans la région rural 

de l’Auvergne présentait un grand risque de l’asthme, de la toux  et la bronchite 

chronique qu’en Californie alors que les agriculteurs californiens étaient plus à 

risque pour la rhinite allergique. En considérant les 2 régions ensemble, nous 

avons observé que l’usage des pesticides était significativement associé à 

l’augmentation du risque de l’asthme. Ces résultats doivent être intégrés dans 

les efforts de prévention auprès des agriculteurs en France et en Californie afin 

de réduire l’usage et les polluants dangereux dans l’agriculture. 
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VI. Utilisation d’un biomarqueur pour évaluer l’exposition 

individuelle d’un polluant : cas du benzène 

Le benzène est un polluant ubiquitaire à l’intérieur des habitations qu’à 

l’extérieur. Cette présence se répercute sur la santé respiratoire de la population 

exposée. Dans le but de mieux évaluer l’exposition individuelle du benzène afin 

d’étudier son impact sur l’asthme, nous avons utilisé un biomarqueur spécifique 

de l’exposition du benzène, l’acide S-phénylmercapturique urinaire (S-PMA) chez 

un échantillon d’enfants à travers une étude cas-témoins [76].  

L'exposition au benzène a été évaluée dans les logements de 63 enfants (32 

asthmatiques et 31 témoins) à travers l'identification des sources de benzène et 

à l'évaluation in situ avec des échantillonneurs passifs. La détermination de 

l’acide S-phénylmercapturique urinaire a été obtenue par chromatographie 

liquide couplée à une  spectrométrie de masse. 

Nous avons observé qu’à domicile, les enfants asthmatiques ont été 

significativement plus exposés au benzène ambiant que les témoins (p ≤ 0,05). 

L'exposition au benzène a aggravé de façon significative les symptômes d'asthme 

de manière générale chez les enfants non atopiques. L’acide S-

phénylmercapturique urinaire était significativement associée à des 

concentrations de benzène dans l'ensemble de la population (coefficient de 

régression = 0,28, Intervalle de Confiance (IC) à 95%: de 0,07 à 0,49; p <0,05) 

et l'asthme (OR = 7,69; IC 95%: 1,37 à 42,52 pour une augmentation de 1 µg / 

g de créatinine de l’acide S-phénylmercapturique urinaire). Toutefois, après 

ajustement à l’exposition au tabac, les allergies familiales, l'âge et le sexe, cette 

relation a persisté mais n’était plus significative (OR = 4,95; IC 95%: 0,91 à 

27,4, p <0,10). Les concentrations de benzène et d’acide S-phénylmercapturique 

urinaire  étaient plus élevées chez les enfants vivant dans des logements 

construit après 1948 et  et dans les appartements. 

Notre étude met en évidence la relation entre l’asthme chez l’enfant et la 

concentration de benzène à domicile, même à de faibles niveaux de ce polluant. 

Ce résultat a été confirmé lors de l'examen de l’acide S-phénylmercapturique 

urinaire, qui a été lié à la fois aux concentrations de benzène et à l'asthme. Des 

études épidémiologiques et toxicologiques complémentaires sont nécessaires 

pour confirmer nos résultats. 

 .
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CHAPITRE IV : SYNTHESE ET REFLEXIONS 

 

I. Principaux résultats  

 

Les résultats de ces travaux de thèse ont utilisés des données issues de 4 études 

épidémiologiques basées sur 2 thèmes de recherche : étude des effets sanitaires 

des émissions de feux de forêt et l’impact de l’exposition en milieu agricole et les 

maladies allergiques et respiratoires. Ces résultats ont permis d’obtenir de 

nouvelles informations sur la qualité de l’air et ses associations avec la santé 

respiratoire dans 2 contextes différents avec différentsniveaux d’exposition à la 

pollution atmosphérique : un niveau macroscopique et un niveau semi-individuel. 

Un résultat supplémentaire a permis de réaliser le biomonitoring dans les urines 

d’un polluant, le benzène, présent dans l’air et de les mettre en relation avec 

l’asthme infantile.  

Impact Sanitaire des feux de foret 

A travers une revue de la littérature, nous avons constaté que plusieurs études 

épidémiologiques se sont intéressées à l’impact sanitaire des émissions de feux 

de forêts. Lors d’un épisode de feux de forêts, les concentrations de certains 

polluants dépassent largement le seuil de tolérance fixé par les autorités 

sanitaires. Or beaucoup de ces polluants sont connus pour être nocif pour la 

santé. C’est le cas des particules fines qui ont la capacité de s’introduire dans les 

alvéoles pulmonaires et même dans le sang et provoquer des maladies chronique 

des poumons. Plusieurs études épidémiologiques ont trouvé des associations 

significatives entre l’exposition aux fumées issues des feux de forêts et 

l’occurrence des symptômes respiratoires et cardiovasculaires. Ces associations 

ont été observées en termes d’admissions à l’hôpital et d’hospitalisations. Très 

peu d’études ont analysé l’impact de l’exposition des émissions issues des 

incendies et la mortalité due aux maladies cardiorespiratoires mais les résultats 

sont disparates. Alors que Vedal et Duton [162] avaient estimé qu’il n’y avait 

aucune association entre l’exposition aux émissions issues des incendies et la 

mortalité, d’autres au contraire ont montré que l’exposition aux émissions de 
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feux de forêts était bien associée à l’augmentation du taux de mortalité [126, 

163-166]. 

Plusieurs méthodes ont été utilisées pour évaluer l’exposition aux émissions 

issues des feux de forêts. C’est l’un des points clés pour mieux évaluer l’impact 

sanitaire de ces émissions. Ces méthodes vont des simples questionnaires 

individuels et la récolte des données de routine dans les différentes institutions 

spécialisées, aux méthodes sophistiquées utilisant de la modélisation et des 

données satellitaires. Chacune de ces méthodes présentait des avantages et des 

inconvénients. La méthode d’évaluation de l’exposition utilisant des 

questionnaires individuels présente l’inconvénient de ne pas pouvoir quantifier 

les émissions mais c’est la seule méthode permettant de récolter les données 

individuelles de santé. Les stations de surveillance de la qualité de l’air 

permettent de quantifier les émissions et en particulier les particules fines mais 

l’inconvénient est que ces stations enregistrent toutes les émissions y compris 

celles provenant des autres sources de pollution. Les méthodes d’évaluation 

utilisant les données satellitaires permettent une meilleure estimation de la 

surface brulée et peuvent être combinées avec la modélisation pour en déduire la 

concentration des émissions. Des émissions, on peut obtenir des concentrations. 

Dans certaines études, l’épaisseur optique mesurant la densité des aérosols 

(AOD) fournit par le spectrophotomètre imageur à résolution moyenne MODIS, à 

bord des satellites Terra et Aqua de la NASA [167], a été reliée aux PM2.5  et 

permet d’en déduire sa concentration horaire ou journalière [167]. Cette 

méthode, validée en faisant des comparaisons avec les données des stations de 

surveillance de la qualité de l’air basées au sol, a été utilisée dans certaines 

études épidémiologiques pour faire des estimations de l’exposition lors des 

incendies de forêts [49, 66].  

Le plus grand challenge de toutes ces méthodes d’évaluation de l’exposition aux 

émissions de feux de forêts est de différencier les émissions de la fumée issues 

des feux de forêts à celles des autres sources de pollutions. Dans certaines 

études, les auteurs ont essayé de faire cette distinction en soustrayant les 

concentrations des émissions de base à celles de toutes les émissions [126] ou 

en créant un indicateur d’avant pendant et après le feu puis en comparant les 

données sanitaires dans les différentes périodes [43]. D’autres études définies 

des régions exposées et des régions non exposées en utilisant un seuil de 
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l’épaisseur optique puis comparaison des données sanitaires de ces 2 régions 

[49]. 

A travers une étude de cas des incendies qui ont eu lieu à Marseille en 2009, 

nous avons utilisé des données satellitaires et de la modélisation pour calculer et 

différencier les émissions issues des incendies aux émissions anthropiques. Nous 

avons utilisé ces données avec un modèle de retard échelonnés pour calculer les 

effets à court termes des concentrations issues des incendies avec un décalage à 

10 jours. Nous avons observé que les concentrations anthropiques avaient un 

effet significatif sur les consultations totales. Bien qu’aucun effet significatif n’a 

été observé entre les particules fines issues des incendies et les données 

sanitaires, une relation à la limite de la signification était observée dans le cas 

des consultations pour maladies respiratoires. 

Exposition en milieu rural  

De grandes variations de concentration des COVs et des PM selon les lieux 

considérés ont pu être mises en évidence. Les concentrations aux domiciles des 

agriculteurs étaient plus élevées que sur les lieux du travail. Néanmoins, les 

concentrations étaient globalement faibles avec beaucoup de COVs qui étaient en 

dessous de la limite de quantification. 

Plusieurs résultats obtenus en termes d’effets potentiels de la pollution intérieure 

sur la santé respiratoire sont également à souligner. Les associations observées 

entre l’asthme et l’exposition aux contaminants physico-chimiques (articles 4 et  

5) permettent non seulement de confirmer certaines des relations observées 

dans des études précédentes réalisées en milieu urbain mais aussi de mettre en 

avant d’autres polluants ayant fait l’objet de très peu de publications (le 

trichloréthylène  et les composés halogénés). De même, une association entre la 

maladie des petites voies aériennes et le glycol éthers a été mise en évidence.  

De plus, des différences régionales en termes d’exposition et d’occurrence des 

symptômes respiratoires ont pu être mises en évidence entre la région de 

l’Auvergne et la Californie (article 5). Ces résultats ont pu confirmer ceux 

d’autres études qui avaient mis en évidence une variabilité régionale entre les 

agriculteurs européens et californiens sur certaines maladies respiratoires comme 

l’asthme, la bronchite chronique et la rhinite allergique. Le tabac associé à 
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l’exposition des polluants agricoles, augmentait le risque des maladies 

respiratoires chez les agriculteurs.

II. Discussion générale

II.1. Impact sanitaires des incendies

Dans cette thèse, nous nous sommes focalisés sur les effets sanitaires issus des 

émissions de feux de forêts, cela en sachant que le bois est très utilisé comme 

source d’énergie pour se chauffer ou pour préparer le repas par environ 3 

milliards de personnes dans le monde, soit presque la moitié de l’humanité. 

L’utilisation de cette source d’énergie n’est pas sans conséquence puisque l’OMS 

estime que plus de 4 millions de personnes meurent prématurément de maladies 

imputables à la pollution de l’air domestique due à la cuisine à base de 

combustibles solides à base du biomasse (bois, déjections animales, résidus 

agricoles) et du charbon [128]. La figure 6 présente la trajectoire des particules 

dans le système respiratoire en fonction de leurs tailles.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Trajectoire des particules en suspension de la fumée vers le système 
respiratoire
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II.2. Mieux évaluer l’exposition lors des incendies de forets 

Plusieurs méthodes ont été utilisées dans les études épidémiologiques pour 

évaluer l'exposition aux émissions des incendies. Ces méthodes avaient pour 

objectif de mieux évaluer les effets sanitaires de ces émissions. Parmi ces 

méthodes, citons les questionnaires individuels, les données de routine, les 

stations de surveillance de la qualité de l’air, les données satellitaires et la 

modélisation. Bien que des associations significatives entre l’exposition aux 

émissions issues des incendies et les données sanitaires aient été trouvées, 

l’estimation de l’exposition aux polluants pourrait être erronée en raison des 

incertitudes dans la mesure de l’exposition. En effet, la plupart de ces méthodes 

ne différencient pas les émissions des feux par rapport à celles des autres 

sources de pollution. Cette indifférenciation est susceptible de biaiser ces études, 

cela pouvant entrainer un jugement faussé sur le réel impact des émissions des 

feux. 

Dans toutes ces méthodes aucune mesure individuelle en continu ou discontinue 

de l’exposition aux émissions n’a été évaluée. Or, pour mieux évaluer l’impact 

sanitaire des émissions, il y a besoin de se rapprocher de l’exposition 

individuelle. L’évaluation de l’exposition sur la base des auto-questionnaires 

entraine un biais de déclaration, alors que les stations de surveillance de la 

qualité de l’air  spécifiques aux PM mesurent également toutes les émissions 

anthropiques [392].  

En ce qui concerne les données satellitaires, il est important de reconnaître que 

des erreurs dans la résolution au niveau du sol peuvent se produire. Dans 

certains cas,  les données satellitaires  peuvent ne pas être récupérées (ou avec 

plus  d'incertitude) si la région est nuageuse ou s’il y a une forte réflexion du 

soleil dans les cours d'eau et sur la neige. Dans certaines régions, la 

correspondance entre l’épaisseur optique fournit par les satellites et les PM2.5 n’a 

pu être trouvée lorsque les aérosols sont entièrement en altitude au-dessus de la 

couche limite et qu’ils n’ont pas d’influence sur la qualité de l’air [393]. 

Toutes les approches décrites peuvent être combinées dans un système de 

modélisation, qui est actuellement le seul outil pour permettre la séparation des 

émissions issues des incendies à celles des autres sources de pollution  à travers 

différentes simulations. 
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Pour pallier ces problèmes d’incertitudes, une des solutions possibles est l’usage 

des capteurs portatifs ou des biomarqueurs spécifiques de la combustion de 

biomasse. Les biomarqueurs bien que n’offrent que des estimations indirectes, 

peuvent être un bon moyen pour mieux évaluer l’exposition lors des incendies de 

forêts, en raison de leur spécificité. Le biomarqueur idéal serait un indicateur 

dépendant de la dose d'exposition, en plus d'un prédicteur d'effets 

physiologiques, et obtenues par des techniques non invasives [72]. Cependant, 

un objectif plus réaliste serait la combinaison d'un marqueur d’exposition et d’un 

autre marqueur d’effet séparé[72].  

Les capteurs portatifs ont été utilisés dans certaines études sur la pollution 

atmosphérique en milieu urbain pour évaluer l’exposition individuelle sur des 

volontaires, tout en tenant compte de la durée d’exposition [129]. D’autres 

capteurs portatifs ont été utilisés par des pompiers pour mesurer l’exposition au 

niveau de la respiration. A partir d'une cohorte américaine avec mesure 

individuelle de l'exposition, un effet possible des hydrocarbures aromatiques 

polycycliques (HAP) sur le poids de naissance a aussi été décrit [79]. Cette 

technique utilise un biomarqueur spécifique des HAPs. Parmi eux, les adduits de 

l’ADN du B[a]P semblent particulièrement intéressants puisqu’ils représentent la 

dose efficace au plus près du site d’action toxique des HAP [78, 79] 

Cette méthode pourrait être utilisée par un échantillon de population pour mieux 

évaluer l’exposition individuelle aux HAPs issues des incendies. Cependant, il 

existe de nombreux autres polluants tout aussi dangereux dans les incendies est 

nécessaire de mieux évaluer leur exposition. 

II.3.Inventaires des émissions de feux de forêts 

Nous avons utilisé la méthode développée par Liousse et al. [90], pour réaliser 

l’inventaire des émissions et de la surface brulée en Europe entre 2006-2010. 

Cette méthode nous a permis d’avoir les émissions ainsi que les concentrations 

au niveau local avec les coordonnées spatiales. Cette même méthode a permis 

également de déterminer et différencier les concentrations des PM2.5 en Europe et 

plus précisément à Marseille à l’été 2009 et ces données ont été utilisées pour 

évaluer l’impact des incendies qui ont eu lieu en Juillet 2009 dans cette ville. 
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Cette méthode a été utilisée auparavant pour réaliser un inventaire quotidien des 

feux de forêt en Afrique sur la période de 2000-2007 à une résolution spatiale 

horizontale de 1 km x 1 km pour les particules en suspension et les gaz. 

L’inventaire obtenu a été comparé à d’autres inventaires obtenus avec d’autres 

méthodes. Un facteur de 2.4 de différence entre les inventaires de la version 2 

de la base de données mondiale sur les émissions de feu (Globale Fire Emissions 

Database version 2 GFED2) et l’inventaire AMMABB (du projet Analyses 

Multidisciplinaires de la Mousson Africaine- AMMA) a été trouvé mais considéré 

comme raisonnable compte tenu de la grande incertitude inhérente à la 

détermination des émissions de feux de forêts [168]. 

Cette méthode a été également comparée au modèle global ORISAM-TM4 pour le 

black carbon. Les comparaisons ont été également réalisées entre la surface, la 

colonne intégrée et les observations satellitaires du projet AMMA. Les principales 

caractéristiques semblent être bien reproduites par le modèle global lorsque la 

mise à jour des émissions de feux de biomasse est incluse [90].  

La variabilité saisonnière des concentrations du black carbon est bien simulée  

sur 3 sites du projet AMMA. Les principaux problèmes semblent être liés à une 

résolution grossière de la grille, ce qui ne permet pas une capture locale des 

gigantesques incendies et la modélisation de la poussière, qui il faudra encore 

travailler. Des sous-estimations similaires [169] sont également obtenues en 

utilisant le modèle régional RegCM3 mis en œuvre avec le même schéma que le 

modèle ORISAM-TM4 [90]. 

Un autre modèle développé dans le cadre du projet Analyse et prévision de 

l’impact des feux sur la qualité de l’air en Europe et Méditerranée (APIFLAME) 

permet de calculer de cadastres d’émissions à partir des feux détectés par 

satellite. Ce modèle est flexible en termes de domaine et de paramètres utilisés, 

et permet l’évaluation des émissions à haute résolution spatiale et temporelle, 

indispensables à la modélisation de leur impact sur la qualité de l’air. Ce modèle 

intègre les modèles de chimie de transport pour mieux représenter le transport 

des panaches. 

L’intégration des émissions dans les modèles CHIMERE et Polyphemus pour deux 

cas d’étude (étés 2007 et 2010) a mis en évidence l’importance de cette source : 

les comparaisons aux observations de surface et satellitaires sont 
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significativement améliorées, ainsi que la capacité des modèles à reproduire les 

épisodes de pollution particulaire (dépassements de seuils). Cette source a été 

intégrée au système de prévision Prev’Air1 qui donne des prévisions de qualité 

de l'air diffusées quotidiennement [170]. 

II.4. Résultats du de l’étude de cas à Marseille  

• Associations entre l’exposition aux émissions des feux de forêts et 

la santé 

Nous n’avons constaté qu’aucune association significative entre les données 

sanitaires et les émissions issues des incendies (PM2.5) observée. Cependant, une 

association à la limite de la signification existait pour les consultations 

respiratoires aux lag 8 et lag 9. Une explication possible du manque de 

signification pourrait être de 2 ordres : 

- Une concentration de PM2.5 issue des incendies relativement faibles lors de la 

période de l’étude. Bien qu’il y ait eu des incendies sur toute la période de 

l’étude, seuls 2 pics importants de PM2.5 issues des émissions de feux de forêts 

ont été observés (article 3). Ces 2 pics correspondaient à des concentrations 

autour de 70µg/m3 sur une durée d’exposition très courte (moins de 2 jours 

d’exposition). 

- La mobilité de la population: La période estivale est une période de vacances, 

la mobilité de la population (par exemple, la population à risque) pourrait donc 

réduire le nombre de sujets à risque lors de l'incident.  

L’impact de la pollution atmosphérique dépend de plusieurs paramètres dont la 

durée d’exposition et la concentration des polluants [95]. Nous avons constaté 

que l’incendie de Marseille à l’été 2009 n’a duré que 2 jours et la concentration 

des PM2.5 était à priori relativement faible pour causer des effets sanitaires. Ces 

résultats sont conformes à ceux obtenus par l’étude de l’INVS qui a été réalisée 

immédiatement après l’événement et qui n’avait pas obtenu de liens significatifs 

entre les incendies de Marseille de l’été 2009 et l’augmentation des effets 

sanitaires [171]. Toutefois, l’existence d’un lien potentiel entre les feux et la 

morbidité respiratoire sur un décalage de 8-9 jours (lag8 et lag9) va dans le sens 

d’un effet à plus long termes sur les voies aériennes. 



 
 

CHAPITRE IV: SYNTHESE ET REFLEXIONS 192 
 

 

• Le modèle utilisé pour l’estimation de l’impact sanitaire 

Pour étudier l’impact sanitaire des émissions de feux de forêts nous avons utilisé 

des méthodes d’analyse de séries temporelles et le modèle additif généralisé 

(GAM:Generalized Additif Model), développé par Hastie and Tibshirani [57] 

(article 3). L’événement sanitaire modélisé est un nombre de cas, qui se 

caractérise d’une part par un faible effectif journalier, et d’autre part par une sur-

dispersion des valeurs observées. Nous avons utilisé ce modèle avec un modèle 

de retard échelonné pour tenir compte des décalages entre l’exposition et les 

effets sanitaires [172, 173]. Ce modèle a été utilisé dans plusieurs études 

épidémiologiques pour évaluer les associations à court terme entre l’exposition 

aux particules fines et les données sanitaires en particulier les hospitalisations 

pour cause de maladies respiratoires et cardiovasculaires [103, 120]. A notre 

connaissance, c’est la première fois que ce modèle a été utilisé pour évaluer les 

effets sanitaires de l’exposition aux particules fines issues des feux de forêts. 

Dans notre analyse sur les données sanitaires recueillies à l’APHM, nous avons 

remarqué un manque d'une forte saisonnalité apparente visuellement dans 

l’analyse de séries chronologiques. L’analyse de sensibilité avec le modèle GAM 

et une spline de régression pénalisée a montré des différences avec les résultats 

obtenus avec la fonction natural spline mais a montré des tendances similaires. 

La fonction de réponse a été exprimé en risque relatif (RR), pour chaque 

augmentation de 10 unités dans tous les PM2.5, et pour une augmentation d'une 

unité PM2.5 [173]. 

II.5. Evaluation des polluants agricoles et leurs effets sur la santé : 

Mieux évaluer l’exposition individuelle 

Dans cette étude, nous avons eu une estimation semi-individuelle de l’exposition 

aux COVs et PM au domicile des agriculteurs et dans leur lieu de travail. Pour les 

associations avec la santé, nous avons utilisé la concentration moyenne du 

domicile (salle de séjour), ainsi que la concentration moyenne à la ferme avec la 

salle de séjour, l’étable et la grange. L’utilisation d’une concentration moyenne 

nous paraissait appropriée car les mesures d’exposition ont été réalisées sur une 

courte période (une semaine), avec une faible variabilité sur les différentes 
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mesures. Cette approche n’aurait pu être valable si nous avions des fortes 

variabilités sur les mesures puisqu’il y aurait des moments ou l’exposition serait 

beaucoup plus forte et susceptible d’avoir un impact beaucoup plus fort que 

d’autres. De même, l’impact de l’exposition aurait été différent sur une longue 

période de mesure qui aurait prolongé la durée de l’exposition. Des associations 

significatives entre l’exposition dans la salle de séjour et les indicateurs de santé 

respiratoires ont été mises en évidence. Néanmoins, il est à signaler que les 

données des chambres à coucher n’étaient pas prises en compte car non 

exploitables et seules 19 et 33 fermes sur les 50 fermes étudiées, avaient des 

données disponibles respectivement sur les étables et la grange. De plus, même 

si la ferme constitue le domicile et le lieu de travail, le temps passé dans chaque 

activité et à domicile n’était pas pris en compte. Or l’exposition individuelle est 

une somme d’expositions caractérisées par la concentration en polluant et la 

durée passée par l’individu dans ce microenvironnement [95]. L’estimation de 

l’exposition individuelle nécessite donc de connaitre les activités de l’individu 

dans le temps et dans l’espace ainsi que les variations temporelles des 

concentrations en polluants dans les différents microenvironnements extérieurs 

et intérieurs [95]. Deux individus exposés à une même concentration de 

polluants dans leur logement mais passant un temps différent à l’intérieur de 

celui-ci pourraient donc subir un impact sanitaire différent [96].Des analyses 

supplémentaires sont donc nécessaires afin de prendre en compte cette 

dimension. 

 

II.6. Implication de la pollution intérieure dans la santé respiratoire des 

enfants à la ferme: volet « enfant » de l’étude FERMA 

Comme cela a été présenté précédemment, l’étude FERMA a été composée de 2 

volets : un volet chez l’enfant réalisé en 2005 et un volet chez l’adulte dont nous 

avons présenté un partie des résultats dans la 3ème partie de ce manuscrit (article 

4 et 5). Dans cette section, nous allons présenter un résumé des résultats de 

l’étude FERMA chez les enfants avec des comparaisons avec les enfants en ville. 

Deux études ont été réalisées pour comparer l’exposition des enfants en milieu 

rural par rapport à des enfants en ville : une étude transversale et une étude 

cas-témoins.  



 
 

CHAPITRE IV: SYNTHESE ET REFLEXIONS 194 
 

L’étude transversale [96] à l’école était constituée du questionnaire standardisé 

sur les maladies allergiques et respiratoires, du bilan médical effectué par un 

médecin et de mesures de pollution dans les classes et préaux. Au total, 357 

enfants, correspondant aux critères d’inclusion (enfants d’agriculteurs et/ou en 

contact régulier avec les animaux d’élevage), ont été invités à participer à 

l’étude. 330 enfants (91%) ont répondu au questionnaire principal et 271 (76%) 

ont participé aux 2 phases du protocole (questionnaire principal et bilan 

médical). Ces 330 enfants issus du milieu rural de l’Auvergne ont été comparés à 

des enfants du milieu urbains. Des prévalences plus faibles de rhino-conjonctivite 

et de sensibilisation allergique ont pu être observées chez les enfants du milieu 

rural comparé à ceux du milieu urbain (8.0% vs. 11.6% et 15.4% vs. 28.1% 

respectivement). La qualité de l’air était meilleure à la campagne, avec des 

concentrations jusqu’à 6 fois plus faibles pour le dioxyde d’azote. Enfin, des 

prévalences plus fortes de ces pathologies ont pu être observées chez les enfants 

du milieu urbain exposés à de fortes concentrations de polluants en classes. 

Cette étude confirme les précédentes publications qui suggèrent un effet 

protecteur de l’environnement rural sur les maladies allergiques. De plus, elle 

met en évidence l’importance du transfert d’air de l’extérieur à l’intérieur des 

locaux en milieu urbain. 

L’étude cas-témoin [158] nichée à domicile a été conduite selon les mêmes 

méthodes que celles menées en milieu urbain. Les mesures de pollution ont été 

réalisées pendant une semaine en ciblant les mêmes polluants : NO2, PM2.5, 

formaldéhyde composés organiques volatils ainsi qu’allergènes et endotoxines, 

par prélèvement de poussière. Les questionnaires sur les caractéristiques de 

l’habitat ont également été complétés par les habitants. Au final, la population 

d’étude était constituée de 51 enfants : 24 asthmatiques et 27 contrôles vivant 

dans les zones rurales avoisinantes de Clermont-Ferrand. Ces enfants ont été 

comparés  à une autre population cas-témoins d’un milieu urbain constitué de 32 

asthmatiques et 31 témoins. Les mêmes composés évalués à la campagne ont 

été évalués au domicile des enfants dans le milieu urbain dans les mêmes 

conditions pendant une semaine. Les résultats ont montré que les logements 

urbains ont été plus pollués que les zones rurales, avec des concentrations allant 

jusqu'à deux fois plus élevées. Dans l'ensemble de la population, l'exposition à 

l'acétaldéhyde et le toluène était significativement associée à un risque plus 
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élevé d’asthme. Dans la population urbaine, l'association avec du toluène était 

significative chez les enfants étudiés pendant l’hiver, et avec du toluène, xylène, 

éthylbenzène et lorsque les cas ont été limités aux seuls enfants asthmatiques. 

En milieu rural, une relation entre l'asthme et l’exposition au formaldéhyde a été 

observée (OR = 10,7, IC 95% 1,69 à 67,61). Ces résultats suggèrent que 

l'exposition quotidienne en continu aux polluants peut être impliquée dans 

l’asthme, même en cas de faible exposition, comme ce qui a été observé dans les 

zones rurales. Ces résultats pourraient également indiquer un effet spécifique de 

la pollution intérieure dans le milieu rural. En effet, dans l’Etude Ferma adulte, 

nous avons trouvé des résultats significatifs à l’intérieur avec d’autres COVs 

comme le benzène et le trichloréthylène, ce qui peut renforcer cette hypothèse. 

Cette étude a permis d’utiliser un biomarqueur spécifique pour le benzène, le 

l’acide S-phénylmercapturique urinaire (S-PMA), pour évaluer l’exposition 

individuelle de ce polluant chez les enfants. 

 

II.7. La variabilité régionale en termes d’exposition aux polluants 

agricoles et les effets sanitaires 

Nous avons comparé les agriculteurs français de l’Auvergne et californiens en 

termes d’exposition et l’occurrence des symptômes respiratoires pour analyser la 

variabilité régionale. Cette comparaison s’est basée sur 2 études qui ont été 

réalisées sur 2 périodes différentes. Nous avons observé que les agriculteurs 

français de l’Auvergne étaient plus à risque de développer de l’asthme, bronchite 

chronique et la toux par rapport à leurs homologues californiens qui eux étaient 

plus à risque à la rhinite allergique. Une précédente étude avait comparé les 

agriculteurs californiens  à des agriculteurs Européens de 4 pays (Allemagne, 

Danemark, Espagne, Suisse) et des différences régionales ont été observées sur 

la prévalence de la rhinite allergique, l’asthme, la bronchite chronique et la 

pneumonie. L’asthme a été associé à l’élevage de la volaille et à la culture de 

fleurs tandis que la bronchite chronique semble être liée  à élevage des porcs, 

des lapins, et la culture des graines qui produisent de l’huile et des fleurs. 

Cependant, la forte prévalence de l’asthme chez les agriculteurs californiens 

semble plus liée aux facteurs sociodémographiques qu’aux caractéristiques 

agricoles [127]. De même, cette étude avait montré qu’en Europe, la forte 
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prévalence de la bronchite chronique chez les agriculteurs était indépendante du 

tabac et semble plus lier aux facteurs agricoles en particuliers la production des 

animaux dans des espaces confinés ou des serres et l'exposition aux poussières 

d'intérieur. Ce qui met en lumière l’importance de l’exposition dans les lieux de 

travail à l’intérieur. 

Dans cette étude, nous avons fait des comparaisons sur les pratiques agricoles, 

les facteurs environnementaux et les symptômes respiratoires sur deux périodes 

différentes dans deux régions de deux pays développés. Cette étude aurait pu 

nous donner une idée précise sur l’efficacité des méthodes mis en œuvre pour la 

protection des agriculteurs dans les pays développés Toutefois,, la variabilité 

géographique et la conception des deux études ne nous a pas permis de tester 

cette hypothèse. 

 

II.8. Les points forts et les limites  

II.8.1. Points forts 

Revue de la littérature sur l’impact sanitaire des émissions de feux de 

forets 

Dans la littérature, des études se sont intéressées à l’impact sanitaire des 

émissions de feux de forêts mais  très peu de revues se sont exclusivement 

consacrées à ce sujet et à notre connaissance aucune n’était systématique. Dans 

la revue de la littérature que nous avons présentée, nous nous sommes 

intéressés exclusivement aux émissions des feux de forêts mais en se limitant 

aux effets non accidentels. 

La revue des mesures d’exposition des émissions de feux de forets 

Dans cette thèse, nous avons revu les méthodes utilisées dans la littérature pour 

évaluer l’impact sanitaire des émissions des feux de forêts ainsi que les 

incertitudes qui y sont associées. Les méthodes d’expositions utilisées sont de 

type macroscopique, certes puisque évaluent l’impact d’exposition dans la 

troposphère mais l’utilisation des coordonnées spatiales fournies par les données 

satellitaires permet d’avoir des émissions à proximité de la population et réduire 

les incertitudes au niveau de l’exposition.  Nous avons utilisé cette technique 

pour réaliser l’inventaire des émissions de feux de forêts en Europe entre 2006-
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2010 et pour la première pour étudier l’impact sanitaire d’un incendie dans le 

cadre d’une étude de type de cas. 

Distinction entre émissions de feux de forêts et celles des autres sources 

de pollution  

Pour l’étude de cas des incendies qui ont lieu à Marseille en 2009, nous avons 

utilisé de la modélisation pour différencier les émissions anthropiques des 

émissions issues des feux de forêt. Ce point est les principales sources 

d’incertitudes dans la plupart des études épidémiologiques puisque les émissions 

telles que les particules en suspension peuvent bien être émises par d’autres 

sources de pollution (industrielles, trafic routier. etc.). Cette distinction a permis 

de réduire l’incertitude au niveau de l’exposition. Dans notre étude, nous avons 

utilisé la distribution quasi-Poisson robuste pour estimer l'IC à 95% pour les PM, 

alors que dans d'autres études, ils ont utilisé la distribution de Poisson. 

L’exposition en milieu agricole : la mesure à domicile et dans le lieu de 

travail 

Alors que pour évaluer l’impact d’exposition aux émissions issues des feux de 

forêts nous avons utilisé une approche macroscopique, en milieu agricole rural 

nous avons utilisé des estimations semi-individuelles pour mesurer l’exposition 

aux polluants. L’usage des capteurs au domicile et dans les lieux de travail des 

agriculteurs nous a permis d’avoir la concentration des polluants auxquels les 

agriculteurs ont été exposés à un moment donné dans leur maison et dans leur 

lieu de travail. Même s’il s’a agi d’une estimation indirecte, la mise en relation de 

ces mesures d’exposition et les données sanitaires nous a permis d’évaluer 

l’impact de ces expositions dans la santé respiratoires des agriculteurs 

L’utilisation d’un biomarqueur 

L’utilisation de l’acide S-phénylmercapturique, un biomarqueur spécifique pour le 

benzène nous a permis de mieux évaluer l’exposition individuelle de ce polluant 

qui a été relié à la fois aux concentrations de benzène et à l'asthme. Ce 

biomarqueur nous a permis de confirmer l’effet du benzène sur l’asthme chez les 

enfants exposés. Nous avons aussi identifié au moins un biomarqueur qui 

pourrait être utilisé dans le cas de l’exposition à la combustion du bois.   
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II.8.2. Limites  

Comme dans la plupart des études réalisées dans le cadre de la recherche 

scientifique, les travaux présentés dans cette thèse présentent des limites. 

Dans la revue de la littérature que nous avons présentée, nous n’avons pris en 

compte que les effets non accidentels alors que les incendies de forêts sont 

connus aussi pour avoir des effets sanitaires accidentels et plus encore les effets 

psychologiques dont sont victimes les témoins de ces évènements tragiques en 

particuliers les enfants. Parmi les effets accidentels, il y a des effets aigus de 

type respiratoires,  la fatalité due à l’intoxication ou à la prise au piège par les 

feux, les blessures ….etc parmi les pompiers, les habitants de proximité, les 

personnes fragiles telles que les personnes âgées, les enfants et les personnes 

ayant des problèmes respiratoires préexistantes (les asthmatiques…etc). Les 

travaux que nous avons présentés ici n’ont pas pris en compte les effets des feux 

de bois dans les pays en développement alors qu’on estime que plus de de 3 

milliards d’individus (presque la moitié de l’humanité) utilise le bois comme 

source d’énergie. Les effets sanitaires d’une telle exposition chronique sont bien 

documentés. 

Dans l’étude de l’impact entre les émissions de feux de forêts et la santé à 

Marseille, malgré le fait que nous ayons des données d’exposition au niveau 

local, nous n’avons pas réussi à avoir les données sanitaires de la population à 

proximité de l’évènement. Les données sanitaires de l’APHM couvrent une large 

population.  

Dans la comparaison entre les agriculteurs français de la région d’Auvergne et 

californiens, les résultats ont été obtenu à partir d’une analyse transversale 

basée sur les résultats de 2 études épidémiologiques réalisées dans 2 période 

différentes. Le recrutement des agriculteurs Californiens a débuté en 1993 et 

l’étude s’est poursuivie jusqu’en 2004 alors que le recrutement de l’étude FERMA 

a eu lieu en 2009-2010. Les comparaisons ont porté sur la pratique agricole au 

moment de l’inclusion. La différence entre les 2 périodes d’ inclusion est énorme 

et les pratiques agricoles pourraient être évoluées tout au long de cette période 

par la prise de conscience du danger de l’exposition en milieu agricole mais aussi 

par l’amélioration des techniques de production. Cependant, aucun changement 

majeur n’est intervenu dans la pratique de l’agriculture dans les décennies 
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considérées. Enfin, que ce soit dans l’étude FERMA ou FHS, les données 

sanitaires ont été recueillies à l’aide de questionnaires aux agriculteurs. Ce genre 

de questionnaires présente en général un biais de déclaration. Une autre limite à 

l’étude FERMA est que les agriculteurs français incus dans l’étude FERMA ne 

représente pas un échantillon représentatif de l’ensemble des agriculteurs 

français, alors que les agriculteurs du FHS ne représentent que ceux de la 

Californie et non l’ensemble des agriculteurs américains. 
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CONCLUSIONS 

Ce travail de thèse nous a permis d’apporter de nouveaux éléments quant aux 

effets sanitaires associés à la pollution atmosphérique à l’intérieur qu’à l’extérieur 

dans des domaines dans lesquels les données faisaient défaut. L’analyse des 

différentes données épidémiologiques a permis de souligner la complexité de 

l’étude des effets de la pollution de l’air. Nous avions considéré trois niveaux 

d’expositions dans 2 contextes différents: une exposition aiguë à court terme et 

une évaluation macroscopique de l’exposition dans le cadre des émissions 

engendrées par les incendies de forêts, et une exposition chronique dans 

environnement professionnel et à domicile avec une mesure d’exposition semi-

individuelle ou individuelle à l’aide d’un biomarqueur. 

Tout d’abord nous avons cherché à s’imprégner sur l’état des connaissances sur 

l’étude de l’impact sanitaire des émissions de feux de forêts. Nous avons observé 

comme il a été décrit dans la littérature que lors des incendies de forêts, suivant 

les conditions métrologiques, le type de végétation et l’intensité des feux, 

certains polluants émis dépassaient largement le seuil de tolérance fixé par les 

autorités sanitaires [34-36, 61]. La plupart de ces polluants sont connus pour 

leurs effets sanitaires et leur rôle dans les maladies respiratoires et 

cardiovasculaires, à l’image des particules fines et des COVs [10]. Les études 

épidémiologiques ont établi des liens entre les émissions et les effets sanitaires 

et des associations ont été trouvées entre l’exposition aux émissions issues des 

incendies et les effets respiratoires, cardiovasculaires en termes d’augmentation 

des admissions à l’hôpital et dans les services d’urgence [43, 46, 49, 126], et 

même sur l’augmentation du taux de mortalité. Cependant, le plus grand défi à 

ces études est l’estimation de l’exposition. L’exposition étant macroscopique, 

l’estimation de l’exposition est indirecte et cela augmente l’incertitude sur 

l’évaluation de l’impact sanitaire de ces émissions d’autant plus que d’autres 

sources émissions contribuent à la pollution. Plusieurs études avec des séries 

temporelles ont permis d’analyser l’exposition à court terme comme c’est le cas 

lors des incendies avec les effets sanitaires en utilisant des modèles de retard 

échelonnés. Nous avons utilisé cette méthode pour évaluer l’impact sanitaire lors 

des incendies de Marseille. Dans notre étude aucun effet sanitaire n’a été 

observé entre les particules fines issues de feux et les données sanitaires. Cela 
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pourrait s’expliquer en partie par des concentrations de PM relativement faibles 

lors de la période de l’incendie. Même si le seuil de 25µg/m3 des PM2.5 a été 

dépassé lors des grands incendies de Marseille, l’absence d’effets significatifs sur 

la santé pourrait s’expliquer aussi par la courte période d’exposition. Néanmoins 

le fait de distinguer les PM des différentes sources d’émissions nous a permis de 

confirmé l’absence d’impact et éviter de conclure à tort les effets sanitaires des 

émissions de feux de forêts car sur cette période, les émissions anthropiques 

avaient un impact significatif sur l’augmentation du nombre de consultations 

dans les hôpitaux de l’APHM.  

Nous avons également considéré une estimation semi-individuelle pour évaluer 

l’association entre l’exposition des polluants en milieu rural et l’occurrence des 

maladies respiratoires en particulier l’asthme et les maladies des petites voies 

aériennes. Nous avons travaillé particulièrement sur l’exposition avec les COV et 

les PM au domicile et dans les lieux de travail des agriculteurs de la région 

d’Auvergne. Cette étude nous a permis de constater que le benzène tout comme 

le trichloréthylène avaient des associations significatives avec l’asthme. En 

utilisant une approche d’analyse de multi pollution nous avons observé que les 

composés halogénés étaient associés significativement à l’asthme alors que les 

glycols éthers étaient associés aux maladies des petites voies aériennes. Il est à 

noter que les associations significatives avec les syndromes respiratoires étaient 

obtenues en considérant la pollution intérieure aux domiciles des agriculteurs. 

Alors que l’exposition dans les étables et les granges n’avaient donné de 

résultats significatifs contrairement à ce qui a été observé dans la littérature 

[174]. Ce résultat pourrait s’expliquer par un manque de puissance statistique 

car seuls 33 étables et 19 granges avaient des données disponibles. 

Comme dans l’exposition macroscopique, l’exposition semi-individuelle ne permet 

qu’une estimation indirecte des polluants en milieu agricole. Pour confirmer ces 

résultats, il y a besoin d’avoir l’exposition individuelle. Plusieurs méthodes ont 

été développées pour mesurer l’exposition individuelle soit par des capteurs 

portatifs ou par mesure indirecte par des biomarqueurs. Dans le cadre d’une 

étude de type cas témoin nichée, l’utilisation d’un biomarqueur spécifique pour le 

benzène, l’acide S-phénylmercapturique, nous a permis de mieux évaluer 

l’exposition individuelle de ce polluant. D’autres études ont utilisé 
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l’hydroxypyrène un biomarqueur spécifique pour l’exposition au diesel [77] et les 

adduits de l’ADN du B[a]P, spécifique pour les HAP [78, 79].  

En conclusion, la pollution atmosphérique constitue un problème majeur de sante 

publique qu’il ne faut plus négliger. Les résultats mis en évidence dans le cadre 

de notre travail montrent la diversité des polluants pouvant avoir des effets 

respiratoires, que l’exposition soit à court terme avec des concentrations élevées 

ou à long terme avec des concentrations faibles.  

Les résultats obtenus dans l’étude des facteurs environnementaux en milieu 

agricole et l’apparition des maladies allergiques et respiratoires nous ont 

confirmé l’importance d’étudier la pollution intérieure même en milieu rural 

[158]. 

Une variabilité régionale en termes d’exposition, comme le montrent l’inventaire 

des feux établi en Europe ainsi que les mesures faites par nos soin dans des 

fermes en Auvergne, et d’apparition des symptômes a été observée. En 

revanche, la différence d’apparition des symptômes respiratoires chez des 

agriculteurs de 2 régions différentes ne peut être expliquée par les seules 

différences de pratique agricole, mais par le fait que d’autres facteurs, comme 

les données sociodémographiques ou l’usage de tabac, peuvent influencer 

l’augmentation de ces symptômes respiratoires d’une région à l’autre. 

L’intérêt grandissant pour la pollution atmosphérique engendrée par les 

émissions de feux de forêts, que ce soit des chercheurs, des pouvoirs publics ou 

du grand public, est une opportunité à saisir afin de mettre en place des études 

de grande ampleur permettant de répondre aux nombreuses questions restant 

en suspens et de développer des outils pertinents permettant de mieux évaluer 

l’exposition à cette pollution et son impact sur la santé humaine. L’apport des 

nouvelles données issues des satellites sur la surveillance des incendies devrait 

permettre de cibler les actions à mener en termes de prévention et de 

règlementation et pouvoir ainsi limiter les expositions et protéger les 

populations. Les biomarqueurs et les remote sensors pourraient être une 

alternative crédible pour l’évaluation individuelle de l’exposition à certains 

polluants à l’intérieur des habitations afin de mieux évaluer les effets sanitaires. 

Une attention particulière doit être portée aux sous-groupes les plus vulnérables, 

afin de mieux les protéger des effets de cette pollution. 
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Annexe 1 : Mesure de la qualité de l’air à la ferme 
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