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Résumé

Cet article analyse la relation entre les résultats des études épidémiologiques de la mortalité
due a la pollution de I’air et les indicateurs d’impact qui peuvent &tre utiles pour informer les
décideurs de la politique environnementale. I1 montre que (1) le nombre de déces attribuables
n'est pas pertinent pour la pollution de I’air, tandis que la PEV (perte d'espérance de vie) est
un bon indicateur de I’impact ; (2) les études a court terme (séries temporelles) habituelles
mesurent seulement le nombre de déces attribuables aux effets aigus de la pollution, sans
aucune information sur la PEV (une limite inférieure de la PEV peut etre estimée en
modifiant cette méthodologie afin d’élargir la fenétre d’observation, comme cela a été
effectué dans deux études récentes) ; (3) les études a long terme (de cohorte) mesurent un
changement de la mortalité par tranche d'age attribuable a la totalité des effets de la pollution
(aigus et chroniques), ce qui permet le calcul de la PEV mais pas du nombre de déces. En
multipliant le résultat des études a court terme par une perte hypothétique par déces, il ressort
que la PEV correspondante ne peut tre qu’une tres petite partie de la PEV totale impliquée
par des études & long terme. La PEV par ug/m’ de PS,, est calculée pour la mortalité totale
des adultes, aussi bien que pour la mortalité infantile, basée sur les plus récentes publications.
La mortalité infantile s'avere étre environ dix pour cent de la PEV des adultes. Prenant une
réduction permanente des PS,, par 15 ug/m’ comme objectif raisonnable de la politique
environnementale (les concentrations actuelles dans I’Union Européenne et aux Etats-Unis
étant typiquement de 20 a 30 ug/m’), les résultats impliquent une augmentation
correspondante de la PEV d'environ cinq mois.

Mots clefs: pollution de I’air, mortalité, mortalité infantile, particules en suspension, perte
d'espérance de vie, années de vie perdues, nombre de déces attribuables, indicateur d’impact
sanitaire, dommages dus a la pollution atmosphérique.

Abstract

This paper examines the relation between the results of epidemiological studies of air
pollution mortality and impact indicators that can be informative for environmental policy
decisions. Using models that are simple and transparent, yet contain the essential features, it
is shown that (1) number of deaths is not meaningful for air pollution, whereas loss of life
expectancy (LLE) is an appropriate impact indicator; (2) the usual short term (time series)
studies yield a change in daily number of deaths attributable to acute effects of pollution,
without any information on the associated LLE (although some information on this has

! Version frangaise et raccourcie de I’article « Interpretation of Air Pollution Mortality: Number of Deaths or
Years of Life Lost? », dans Journal of the Air & Waste Management Association, vol.xx, xx [2002], avec la
permission de cette revue.



recently become available by extending the observation window of time series); (3) long term
studies yield a change in age-specific mortality which makes it possible to calculate the total
population averaged LLE (acute and chronic effects) but not the total number of premature
deaths attributable to air pollution. The latter is unobservable because one cannot distinguish
whether few individuals suffer a large or many a small LLE. The paper calculates the LLE
from exposure to PM,,, as implied by the long term mortality studies of adults and infants;
population LLE for infants turns out to be an order of magnitude smaller than for adults. The
LLE implied by short term studies is a small fraction of the total loss implied by long term
studies, even if one assumes a very high loss per death. Taking a permanent reduction of
PM,, by 15 ug/m’ on average (typical current values in the EU and the USA being in the
range of 20 to 30 ug/m’) as a reasonable policy goal, one finds a corresponding increase of
average life expectancy by roughly five months.

Key words: air pollution, mortality, infant mortality, causes of death, particulate matter, life
expectancy, years of life lost, number of premature deaths, damage cost of air pollution,
indicator of health impacts



1. Introduction

Au cours des dernieres années, plusieurs études ont essayé de quantifier la mortalité due a la
pollution atmosphérique [ORNL/RFF 1994, Rowe et al 1995, ExternE 1998, Kuenzli et al
2000, et d'autres]. Toutes les études antérieures a 1996, et plusieurs depuis, ’ont fait en
calculant un nombre de déces prématurés. Or il apparait, maintenant, qu'il est plus pertinent
d'analyser la perte de l'espérance de vie (PEV). En particulier, il n'est pas raisonnable
d'attribuer la méme importance a un déces due a la pollution atmosphérique, avec une PEV de
I’ordre de quelques mois, qu’a un accident routier dont la PEV est, en moyenne, 30 a 40 ans.
Par conséquent depuis 1998 le projet ExternE (“External Costs of Energy”) a basé
'évaluation monétaire de la mortalité due a la pollution de I’air sur la PEV et les économistes
ont commencé a évaluer le consentement a payer pour augmenter l'espérance de vie
[Johannesson & Johansson 1996, Krupnick et al 2000] (contrairement aux études précédentes
de la « valeur de la vie », basées sur les morts accidentelles).

Il a été également reconnu que I’'impact total de la pollution atmosphérique sur la santé est
beaucoup plus important que ce qui peut etre mesuré par les études épidémiologiques du type
séries temporelles (ST), faciles et tres répandues, mais qui n’identifient que les impacts aigus,
c'est-a-dire observables quelques jours apres une exposition a la pollution. Malheureusement
il est tres difficile et coliteux de mesurer la totalité des impacts (court terme plus long terme),
et il n'existe que tres peu d'études a long terme. Cependant, ces dernieres années, trois
importantes études (du type prospective de cohorte), ont examiné les impacts a long terme.
Deux d'entre elles [Dockery et al 1993, Pope et al 1995] ont trouvé des corrélations positives
entre l'exposition aux particules et la mortalit¢ a long terme (également appelée mortalité
chronique, par opposition aux termes "mortalité aigué" ou "mortalité a court terme"), alors
que la troisieme [Abbey et al 1999] présentait une corrélation positive significative avec la
mortalit¢ a long terme pour les hommes mais pas pour les femmes. La méthodologie et
I’analyse de Dockery et al. [1993] et de Pope et al. [1995] ont été validés par le Reanalysis
Project du Health Effects Institute [Krewski et al 2001]. La durée de suivi de la plus
importante cohorte, celle de Pope et al [1995], vient d’étre plus que doublée, jusqu’a 16
années, avec une analyse beaucoup plus rigoureuse et compréhensive, tout en confirmant les
résultats précédents [Pope et al 2002].

Cependant, I’interprétation des résultats ainsi que l'utilisation des indicateurs d'impact restent
confuses pour les décisions de politique environnementale. En particulier, certains auteurs
essayent encore d’interpréter la mortalité a long terme en estimant un nombre de déces
prématurés. Cela n’a pas de sens, pour plusieurs raisons (les deux premieres étant évidentes,
la troisieme étant expliquée dans les sections 2 et 6) :

i) contrairement a la PEV, additionner les déces dus aux causes secondaires ou aux facteurs
de risque qui raccourcissent la vie sans €tre identifiés comme cause primaires d'une mort
individuelle (telles que la pollution atmosphérique, la nourriture malsaine ou le manque
d'exercice) n’a pas de sens, car le total dépasserait de loin la mortalité totale ;

i1) le nombre de déces ne prend pas en compte 1’importance de la PEV, tres différente entre la
pollution atmosphérique et un accident routier typique ;

iii) le nombre total de déces prématurés attribuables a la pollution atmosphérique est
beaucoup plus élevé que ce qui peut etre observé par des études épidémiologiques parce qu'il
est marqué par un montant inconnu de « déplacement de mortalité » ; la PEV, par contre, peut
eétre déterminée.

Le nombre de déces n'est donc pas un bon indicateur pour la mortalité totale due a la
pollution atmosphériqu, contrairement a la PEV. Pourtant, un nombre de déces peut étre



déterminé pour quelques composantes de la mortalité totale, en particulier pour la mortalité
dite aigué et pour la mortalité infantile.

Les études épidémiologiques ST indiquent un changement du nombre de déces par jour sans
aucune information sur la PEV par déces ; seuls les effets aigus, c'est-a-dire survenant dans
les quelques jours a la suite d'une exposition, sont pris en compte (une limite inférieure de la
PEV peut étre estimée en modifiant cette méthodologie afin d’élargir la fenétre d’observation
[Zeger et al 2000 and Schwartz 2000]). Les études épidémiologiques a long terme peuvent
mesurer I’impact total de la pollution atmosphérique ; leurs résultats sont exprimés, comme
en augmentation de la mortalité, par tranche d'age a partir de laquelle la PEV peut étre
calculée.

Finalement, la PEV attribuable a la pollution atmosphérique est calculée, pour la mortalité
adulte et la mortalité infantile. Les chiffres sont mis en perspective en montrant combien
I’espérance de vie pourrait eétre augmentée grace a une réduction majeure de la pollution. Pour
ces calculs, les fonctions dose-réponses sont supposées linéaires. A 1'évidence, la linéarité
semble 1’hypothese la plus raisonnable, au moins dans l'intervalle des concentrations typiques
aux Etats-Unis et dans 1'Union Européenne [Daniels 2000, Stieb et al 2002].

2. Observabilité

Pour voir ce que peut étre observé par une étude épidémiologique dans des conditions
optimales, prenons une population stationnaire (taux de naissance = taux de mortalité =
constant) dont le nombre de déces par jour est n, en 'absence de pollution. Considérons 1'effet
d'une courte exposition a t = 0 pour une série de modeles qui deviennent progressivement
plus réalistes (cf. figure 1). Dans le modele le plus simple (Figurela), tous les individus qui
sont touchés meurent entre T (temps de retard) et T + At apres 1'exposition, et leur PEV est AL.
Les observations sont agrégées sur une période At, égale a un jour si le nombre de déces par
jour est compté. L'augmentation An du nombre de déces est suivie d'une diminution égale
apres AL. Ce phénomene, parfois appelé « déplacement de mortalité », est une simple
conséquence du fait que tout le monde meurt exactement une fois>. En généralisant (figure
1b), tous les individus touchés meurent dans un intervalle de temps de retard {t,} apres
I'exposition et perdent AL. La figure 1c présente un cas ou il est supposé que les individus i
qui sont touchés meurent entre T et T + At apres I'exposition mais avec un intervalle des pertes
{AL}.

Finalement, dans les parties d) et e) de la figure 1, des intervalles des temps de retard {t;} et
des pertes {AL;} sont présentés. Puisque les AL; sont probablement bien supérieurs a une
journée, les parties a)-c) de la figure 1 présentent des courbes lisses et non pas des paliers.
Dans la partie d) I'augmentation et la diminution sont distinctes (Min[AL;] > Max[t)]) et le
nombre total de déces est observable: c'est l'intégrale sous I'augmentation. Dans la partie e)
l'augmentation et la diminution sont superposées et le nombre observable de déces, indiqué
par la ligne épaisse, est inférieur au nombre total de déces attribuables a 1'exposition. Pour
estimer ce dernier (la ligne fine), il faudrait disposer d'informations précises sur les {t,} et les
{AL,}, mais il n'est pas possible de connaitre les AL;. Par conséquent le nombre total de déces
attribuables a l'exposition n'est pas observable pour le cas avec superposition. Il ne peut €tre
mesuré que si tous les déces sont suffisamment immédiats, c'est-a-dire s'ils ne sont pas
masqués par la baisse de mortalité qui suit.

? Le terme « harvesting » est souvent utilisé dans ce contexte, en impliquant que la PEV ne serait que tres
courte ; ici aucune supposition n’est faite sur la PEV.



Bien que l'analyse de la figurel soit basée sur un exemple avec une exposition de courte
durée et une population stationnaire, les conclusions sont générales. Par exemple, dans des
situations réelles, les journées successives présentent des concentrations différentes, fluctuant
autour de la moyenne, ce qui augmente 1’effet de superposition des contributions positives et
négatives relatives a la mortalité moyenne. A cause des fluctuations des concentrations et de
I’importante variation des AL, individuelles, la baisse de mortalité apres un pic de pollution
devient un fond uniforme, non visible dans les études ST. En analysant la mortalité seulement
dans les premiers jours qui suivent 1’exposition, les études ST observent plutdt le changement
initial et non pas le changement net du nombre de déces. Cela explique pourquoi la ST est un
outil aussi sensible.

Par contre, plus l'intervalle d’observation est long, moins le changement initial est visible au-
dessus du fond. Les études a long terme observent donc le taux de mortalité net, c'est-a-dire la
superposition des déces initiaux et de la diminution qui suit. L’effet de la pollution est
identifié en comparant des populations exposées a des concentrations différentes. En ce qui
concerne la mortalité totale le nombre de déces attribuables ne peut pas €tre déterminé, car le
résultat de ces études est le méme, que ce soit quelques individus subissant une PEV
importante ou la totalité de la population subissant une PEV faible (voir la fin de la section 6).

3. Etudes a court terme

La plupart des fonctions dose-réponse (DR) pour les impacts sanitaires de la pollution
atmosphérique sont de type aigu, c'est-a-dire qu’elles ont été déterminées en analysant des
données de ST et en recherchant des corrélations entre les fluctuations de la concentration
ambiante ¢ et un impact sanitaire. Dans la pratique, le plus grand retard T entre la
concentration et I’impact pris en compte est de cinq jours. L'analyse de la relation formelle
entre les fluctuations de la concentration et le nombre de déces par jour montre que la
fonction de DR qui en résulte est indépendante de la perte AL [Kuenzli et al 2001]. Il est aisé
de voir cela pour le modele de la figure 1a ou une exposition courte a Ac fait mourir les
individus touchés exactement AL plus tot que sans 1’exposition. Dans la situation de la Figure
la, une analyse de ST montre que la diminution est proportionnelle a Ac, indépendamment de
AL. Cette situation ne change pas pour des modeles plus réalistes avec un intervalle de
valeurs de AL. Par conséquent les études a court terme habituelles n’observent que des
changements du nombre de déces par jour, sans fournir aucune information sur la perte de
l'espérance de vie AL par mort.

Afin d’obtenir des informations sur la PEV par déces, il est nécessaire de modifier la
méthodologie en augmentant l'intervalle d’observation t,, c'est-a-dire la période apres
I’exposition pendant laquelle les déces sont pris en compte. La somme des déces pendant t
augmente avec t, jusqu’a ce que la ligne épaisse de la figure le tombe au-dessous de la
moyenne n,. C’est ce qui a été effectué dans deux publications récentes [Schwartz 2000 et
Zeger et al 2000]. Sans entrer dans les détails, ces auteurs montrent que le coefficient de
corrélation entre la concentration et la somme des An pendant t, augmente avec t jusqu’a
60 jours, indiquant que la PEV moyenne par déces est au moins de 1’ordre de 60 jours.
Malheureusement il ne semble pas possible d’étendre l'intervalle d’observation plus
longtemps, car les fluctuations des facteurs de confusion masquent I’effet des fluctuations des
concentrations : plus les périodes sont longues, plus les fluctuations des concentrations
moyennes sont faibles.
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Figure 1. Modeles pour l'effet d’une exposition a la pollution atmosphérique a t = 0 sur le nombre de
déces par journ :
a) tous les individus touchés meurent entre T et T +At apres l'exposition, et leur PEV est AL ;
b) tous les individus touchés meurent apres des retards {t;} et perdent AL ;
c) tous les individus touchés meurent entre T et T +At et subissent des pertes {AL;} ;
d) tous les individus touchés meurent apres des retards {t;} et subissent des pertes {AL;} :
augmentation et diminution sont distinctes ;
e) tous les individus touchés meurent apres des retards {t;} et subissent des pertes {AL;} :
augmentation et diminution sont superposées (cas de la pollution atmosphérique).

6



La méthode ST présente le grand avantage d'étre facile a mettre en oeuvre et d'étre peu
sensible aux facteurs de confusion, tel que le tabagisme, qui posent un probleme grave pour la
détermination des impacts chroniques. Ces derniers nécessitent des études a long terme. Par
analogie les termes aigués et chroniques sont également appliqués a la mortalité, bien que ces
attributs semblent étranges dans ce contexte.

4. Les études a long terme

Dans les études a long terme citées précédemment, des cohortes dans des régions avec
différents niveaux de pollution ont été observées sur une longue durée, au moins six ans. Il est
donc possible de mesurer I’impact total (court plus long terme) de mortalité. Un élément
principal pour les études a long terme est la mortalité par tranche d'age w(x), définie telle que
quelqu'un qui a atteint 1'age x a une probabilité w(x) Ax de mourir entre x et x + Ax
(habituellement Ax = 1 an). Les données de survie sont analysées par le modele de régression
de risques proportionnels de Cox, en supposant que la mortalité u(t) d’une cohorte exposée a
une concentration c est liée a la mortalité u,(t) sans pollution par

o = w® expkc +K) (1)

avec le parametre k a déterminer. Le terme K sert a expliquer des facteurs de risque hors
pollution tels que le tabagisme. Le terme exp(k c) est rapport¢ comme risque relatif de
mortalité R attribuable a la pollution atmosphérique. Le risque relatif R de mortalité rapporté
par Pope et al [1995] pour un incrément de concentration Ac = 24,5 ug/m’ de PS, 5 est :

R =exp(k Ac) = 1,17 pour Ac = 24,5 ug/m’ de concentration médiane de PS, . (2)

Pour la version la plus récente de cette étude [Pope et al 2002], le risque correspondant a la
concentration moyenne de 1979-2000, leur tableau 2, est (entre parentheses I’intervalle de
confiance 95%) :

R =1,06 (1,024 1,11) pour Ac = 10 ug/m’ de concentration moyenne de PS, ;. 3)

Ce chiffre a été choisi, plutot que celui concernant la concentration de la période 1979-1983
(cité par les auteurs dans leur résumé), car I’exposition de la cohorte pendant la période
entiere, de 1979-2000, semble plus pertinente pour I’application des résultats a la politique
environnementale.

5. Perte d’espérance de vie due a la pollution
5.1. Mortalité adulte

Pour trouver la PEV qui correspond au risque relatif des études a long terme, un calcul
supplémentaire, utilisant des données démographiques, est nécessaire. Une é&tape
intermédiaire de ce calcul est la fonction de survie S(x, x’), définie comme une fraction d'une
cohorte de 1'age x qui survit au moins jusqu’a I’age x’. Cette fonction peut etre calculée
comme :

SGx) =[1-u)I[1-ux+D] ... [1T-wx’-D] . 4)



L’espérance de vie résiduelle L(x) de cette cohorte peut €tre écrite sous la forme [voir par ex.
Leksell & Rabl 2001] :

L(x) = S(x,x+1) + S(x,x+2) ... ®))

Si w(x) change, S(x,x’) et L(x) changent également. Le changement AL(x), attribuable a une
augmentation de la pollution atmosphérique, est la différence entre L(x) calculé sans et avec
cette augmentation :

AL(X) = [S,o(x,x+1) + S ,((X,x+2) ...] - [S (x,x+1) + S ,(x,x+2) ...] , (6)

L'indice indique les taux de mortalité correspondants. La PEV de la population entiere est
obtenue en additionnant AL(x) sur toutes les cohortes touchées, pondérées par la distribution
des ages ¢(x). Cette derniere est définie telle que ¢p(x) Ax est la fraction de la population entre
les ages x et x + Ax. Pour Pope et al [1995] cette somme inclut seulement la période apres 30
ans.

Des calculs relativement simples en régime stationnaire ont été publiés par Brunekreef [1997]
et Rabl [1998], récemment confirmés par un calcul dynamique et plus détaillé pour tenir
compte des expositions variables a la pollution [Leksell & Rabl 2001]. Ces derniers montrent
que, malgré la non linéarité des équations, la PEV est presque exactement proportionnelle a
I’exposition, définie comme 1’intégrale sur la durée de I’augmentation de la concentration ; la
distribution détaillée dans le temps n’a aucune importance. Ce fait facilite la présentation des
résultats, car une exposition a une augmentation de 1 ug/m’ of PS,, pendant une année peut
etre prise comme référence ; les PEV correspondantes a des expositions différentes sont alors
faciles a calculer par une regle de trois. Pour la mortalité infantile (avant 12 mois) une
exposition pendant une année ne touche que la cohorte de la premiere année, par définition, et
un simple calcul en régime stationnaire, selon I’équation 6, est donc suffisant. a déplacer plus
bas en 5.2

En particulier, pour une exposition 2 1 ug/m’ de PS, s (poussieres en suspension de diametre
inférieur a 2,5 micrometres) pendant 1 an, Leksell et Rabl trouvent une perte d'environ :

AL = 0’6E-3 anvie/(anexp'MgPSZ,S/mS) » (7)

pour le risque relatif de Pope et al [1995], équation 2. Les indices des unités de temps
indiquent la PEV dans le numérateur et la durée de 1’exposition dans le dénominateur. La
mise a jour, selon Pope et al [2002], équation 3, réduit ce chiffre d’environ dix pour cent a
0,55 années/personne. Puisque des données de PS,, sont plus généralement disponibles que
celles des PS, s, ce chiffre est multiplié par un ratio PS, s/PS, typique de 0,6, pour obtenir :

AL =0,33E-3 (0,11E-3 2 0,59E-3) an,;/(an,,, ugps;¢/m>) (8)
avec l’intervalle de confiance 95% entre parentheses. C’est un chiffre moyen pour la

population entiere. Les PEV individuelles peuvent étre tres différentes, mais la distribution
n’est pas connue.

5.2 Mortalité infantile



Woodruff et al [1997] ont analysé des cohortes d’environ 4 millions de bébés nés aux Etats-
Unis entre 1989 et 1991. Ils trouvent des associations significatives entre les concentrations
de PS,, et plusieurs causes de mortalité post-néonatale: la mort subite du nourrisson, causes
respiratoires pour les bébés nés avec un poids normal et causes respiratoires pour les bébés
nés avec un poids faible. Les risques relatifs sont indiqués dans le tableau 1, avec les
concentrations Ac correspondantes. k est la fraction par laquelle la mortalité¢ infantile
augmente par ug/m’, calculée avec une relation linéaire entre le risque relatif et la
concentration ¢ :
R=1+kec 9)
Woodruff et al ont analysé seulement la période post-néonatale (entre 27 jours et 1 an) car ce

serait les déces post-néonatals qui sont influencés par I’environnement extérieur du bébé
plutot que les déces pendant la période néonatale.

Tableau 1. Calcul de la PEV pour la mortalité infantile (avant 1'age de 12 mois). La PEV est une limite
supérieure parce que les bébés qui meurent par la pollution auraient peut-&tre eu une espérance de vie
inférieure a la normale (ici supposée &étre 76 ans).

Woodruff et al [1997] Bobak&Leon[1999]
SIDS, Resp, Resp, Toutes Resp Toutes
NBW NBW LBW causes causes
Risque relatif R 1,12° 1,20° 1,05° 1,04° 1,95° 1,19°
Ac [w/m® PS,,] 10 10 10 10 38,25°¢ 38,25°¢
k [par (w/m?)] 0,0113 0,0182 0,0049 0,0039 0,0175 0,0045
mortalité, par 1000 naissances 3,89¢ 3,89¢
PEV [an,,/(ug/m’), par naissance] <0,00115 <0,00133
PEV [an,;/(an,,,ug/m’) ¢ <1,66E-5 <1,93E-5

NBW = normal birth weight (poids normal a la naissance); LBW = low birth weight (poids faible a la
naissance); SIDS = sudden infant death syndrome (mort subite du nourisson); Resp = causes
respiratoires.

*Tableau 3 de Woodruff et al [1997].

® Tableau 4 de Bobak & Leon [1999].

¢ Supposant un ratio PS,/TSP de 0,77.

¢ Tableau 30 de NCHS [1999], en soustrayant la mortalité péri-natale de la mortalité infantile totale.

¢ Prenant un taux de natalité de 14,5 par an par 1000 personnes [NCHS 1999].

Bobak et Leon [1999] ont analysé les cohortes d'environ 380 000 naissances en République
Tcheque de 1889 a 1991. Parmi leurs résultats, le plus pertinent ici est le risque relatif R pour
la mortalité respiratoire due aux TPS (total des particules suspendues) pendant les 12
premiers mois de la vie; il est rapporté ici dans le tableau 1, avec les concentrations Ac
correspondantes. Ces dernieres ont été converties aux PS,,, en supposant un ratio PS,,/TSP de
0,77, le milieu de l'intervalle de 0,57 a 0,96 observé dans la République Tcheque [M. Bobak,
communication personnelle le 14 fév. 2002]. Contrairement a Woodruff et al, Bobak & Leon
ne trouvent pas une association significative pour la mort subite du nourrisson.

Les auteurs remarquent que les associations avec la mortalité sont a peu pres linéaires.
L'application de la relation de dose-réponse de Bobak & Leon a d'autres pays implique des
incertitudes, en raison de différents niveaux de la pollution atmosphérique et de la mortalité
infantile. Cependant, les concentrations pendant cette étude étaient seulement deux fois plus
importantes que celles trouvées dans les environnements urbains de 1'Union Européenne et



des Etats-Unis, ce qui ne représente pas une grande différence comparativement a la tendance
linéaire observée par Bobak & Leon. L’incidence de la mortalité infantile n’est pas tres
différente : 9,6 par 1000 dans la République Tcheque et 7,2 par 1000 aux Etats-Unis.
L’incidence de la mortalité infantile respiratoire aux Etats-Unis est de 1,24 par 1000 [tableau
30 de NCHS 1999].

La derniere ligne du tableau 1 montre la PEV impliquée par les associations avec la mortalité
toutes causes. Les résultats de Woodruff et al, 1,66E-5 anvie/(anexp-ugPSIO/m3), et de Bobak &
Leon, 1,93E-5 anvie/(anexp-ugPSIO/m3), sont remarquablement proches. Pourtant les chiffres
pour les causes individuelles (mort subite du nourrisson et mortalité respiratoire) sont assez
disparates et/ou difficiles a comparer sans données cohérentes des taux de base. Les étapes du
calcul sont détaillées ci-dessous.

Dans I’objectif des comparaisons, il est intéressant de présenter les impacts de mortalité en
termes de PEV par ug/m’ pour une exposition d'un an. Par définition, seulement la cohorte
ayant moins de 1 an est affectée. Par conséquent 1’équation 6 implique que la perte de
I'espérance de vie AL(0) de cette cohorte est :

AL(0) = (R = 1) w(0) [1 + L(D)] (10)

Ceci est équivalent a I’hypothese ou, en 1'absence de pollution, un bébé aurait vécu une durée
de vie normale, soit environ 76 ans. C’est une limite supérieure, mais peut-étre peu
surestimée puisque beaucoup de bébés finissent par vivre normalement en dépit d'une petite
enfance fragile.

La PEV due a la mortalité infantile est seulement de 10 % (6 a 15 %) de la perte parmi la
population adulte. Bien qu'il y ait de grandes incertitudes dans les études épidémiologiques,
encore augmentées pour cette comparaison par les incertitudes du rapport PS, /TPS, il semble
peu probable que la mortalité infantile apporte une grande contribution a la mortalité totale
attribuable a la pollution atmosphérique. Pour expliquer la faible contribution de la mortalité
infantile, en dépit de 'hypothese maximale de 76 années de vie perdues par déces, il faut
noter que la mortalité par tranche d'age autour de 50 ans est comparable a celle des enfants en
dessous d’un an et augmente rapidement avec I'age. Pour la mortalité infantile, seulement une
cohorte d'une année est affectée par une exposition d’une année, tandis que pour des adultes il
faut compter toutes les cohortes au-dessus de 30 ans.

5.3. La PEV pour les ST

Quel pourcentage de la mortalité totale est observé par les ST ? Supposons, a titre d’exemple,
une PEV par déces de 6 mois en moyenne. Les études les plus importantes pour la mortalité
aigué due aux PS, résumées par par HEI [2001], trouvent que la mortalité augmente de:
o 0,05 % par ug/m’ selon Samet et al [2000a et b], basé sur les 90 villes les plus grandes
des Etatas-Unis ;
o 0,06 % par ug/m’, selon Katsouyanni et al [1997], basé sur le projet APHEA pour 12
villes européennes ;
o 0,07 % par ug/m’ selon Levy et al [2000], basé sur une meta-analyse de 29 études sur
23 sites en Europe et en Amérique du Nord et du Sud ;
les concentrations étant des PS,,. Prenant la valeur centrale de 0,06 % par ug/m’ de PS,,
[cohérente avec Stieb et al 2002] et un taux de mortalité typique de 0,010 déces/an, cela
implique une PEV moyenne de :
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0,010 déces/an * 0,0006 par (ugps,/m’) * 0,5 an,;/ déces (11)
= 3E-6 an,,/(an,,," Ugps;/m"), si 6 mois par déces

Cela ne représente qu’environ 1 % de la mortalité totale (équation 8). Méme avec un rapport
PEV/déces = 5 années la contribution ne serait que de 10%. La mortalité¢ aigué due a la
pollution n’est qu’une contribution tres faible a 1I’impact total (et elle est déja prise en compte
dans les résultats des études a long terme). Ceci est tout a fait plausible quand on considere ce
qui serait observé si la méthodologie ST était utilisée pour le tabagisme, dans un pays
hypothétique, ou la vente de cigarettes serait interdite le week-end.

6. Le nombre de déces

Certains ont essayé une interprétation de la mortalité chronique des adultes en termes de
nombre de déces prématurés, en utilisant 1'argument suivant : dans une population de N,
individus, avec distribution d'age ¢(x) et mortalité w(x) par an par tranche d'age, le nombre de
déces ny. par an est obtenu en intégrant sur les ages x :

P (12)
ndéc‘es = Npopf q)(x) M(X) dX
0
Si la pollution augmente Ou(x) de Au(x), il peut-etre tentant d’interpréter la quantité :
(13)

Andéc‘es = Npopf q)(x) AM(X) dX
0

comme déces attribuables a cette pollution. Pourtant, seule la surface sous la ligne épaisse
dans la figure 1° est prise en compte, tandis que le vrai nombre de déces attribuables a la
pollution correspond a la surface sous la ligne fine ; il est plus important et inobservable.
L’équation 13 serait correcte pour des causes identifiables de la mort (telles que des
accidents) qui correspondent a la figure 1d sans superposition. Les courbes ne se recouvrent
pas parce que les déces accidentels sont quasiment instantanés, contrairement a la pollution
de I’air qui entraine des déces prématurés sur une longue durée.

Il existe donc un aspect temporel qui n’est pas pris en compte dans 1’équation 13. La
distribution d'age ¢(x) évolue au fil des années quand une mortalit¢ augmentée réduit le
nombre de survivants. Un nombre de déces Ang, peut, bien sir, étre calculé dans un
intervalle de temps précisé, mais le résultat est arbitraire, sauf si I’intervalle choisi est plus
long que la durée de vie de toute la population. Dans ce dernier cas, le résultat est Any ., =0 :
le nombre total de déces ne change pas parce que tout le monde meurt exactement une fois.
Le taux de mortalité, c’est-a-dire le nombre de déces par unité de temps, augmente (étant
inversement proportionnel a I’espérance de vie) parce que ce nombre de déces est réparti sur
une période plus courte.

La situation est différente pour la mortalité infantile parce qu’elle est mesurée sur un
intervalle de temps limité : I’exposition est moyennée sur un an et 1’effet, par définition, est
limité a la premiere année de la vie. Ceci tranche avec les études de cohortes adultes, telles
que celles de Pope et al, qui établissent une corrélation entre une exposition chronique
essentiellement constante et un effet pendant la durée de vie de la cohorte. On peut donc
indiquer un nombre de déces pour les bébés mais non pas pour les adultes. Il s’avere que pour
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I’évaluation monétaire de la mortalité infantile le nombre de déces est plus pertinent que la
PEV.

Que quelque chose soit erroné avec le calcul de Ang,, selon 1’équation 13 est également
suggéré par l'argument suivant. L’incrément de déces selon I'équation 13 est proportionnel a
l'incrément de pollution, et la PEV 1’est également [Leksell et Rabl 2001]. Ceci impliquerait
que la PEV par déces attribuable a la pollution atmosphérique (le nombre s'avere étre
d'environ 10 ans) est indépendante de I'exposition, un résultat qui serait raisonnable pour des
cancers mais pas pour les déces cardio-pulmonaires associés aux PS,;. En fait, pour la
mortalité cardio-pulmonaire due a la pollution atmosphérique le mécanisme proposé par
Evans et Wolf [1996] est bien plus plausible : les particules fines réduisent le fonctionnement
des poumons, proportionnellement a l'exposition. Le fonctionnement des poumons diminue
naturellement avec 1'age, et les personnes meurent si le fonctionnement des poumons tombe
au-dessous d'un seuil critique. Avec un tel mécanisme la PEV par mort est proportionnelle a
l'exposition.

Une PEV de 'ordre de 10 a 15 ans serait plausible pour les cancers, mais ils ne contribuent
qu’a une partie relativement faible de la mortalité attribuable au PS, 5, comme cela peut &tre
facilement calculé avec les résultats de Pope et al [2002]. Les PS, 5 sont assez différents d’un
cancérigene pur. Un cancérigene agit comme une balle tirée dans une foule : le nombre de
cancers est proportionnel a I’exposition et la PEV par déces ne varie pas avec 1’exposition.
Les PS, s, par contre, agissent plutdt comme un gaz lacrymogene dispersé dans une foule :
tout le monde est touché (ou toutes les personnes sensibles), mais 1’effet sur I'individu est
proportionnel a I’exposition.

Il est utile de donner une explication supplémentaire concernant la non observabilité du
nombre de déces dans les études a long terme. Considérons deux cohortes d’une tranche
d’age, identiques, la cohorte 1 étant exposée a la pollution pendant que la cohorte 2 ne 1’est
pas. Supposons qu’il existe deux types d’individus : une fraction f; de la cohorte est sensible a
la pollution, le reste ne I’est pas. Sans pollution les taux de mortalité par tranche d’age sont
respectivement u, et w,. A priori f; et les taux individuels ne sont pas connus. La pollution
augmente u, d’un facteur R,. Le nombre de déces attribuables a la pollution est R, f; u, fois le
nombre d’individus dans la cohorte. Seuls les taux u, et w, sont observables, le risque relatif
moyen étant R = u,/u,. Ainsi les deux équations suivantes sont obtenues :

W, = fs W + (1 - f@) Ug (14)
et

!‘LZZRS fs !"l‘s+(1 _fs) Ug ’ (15)

avec 4 inconnues R, f,, u, et ug. Ceci ne suffit pas pour déterminer la fraction f. Cet
argument s’applique également dans des situations plus complexes, par ex. si les expositions
varient avec le temps: on pourrait mesurer la variation dans le temps, mais le nombre
d’équations est toujours insuffisant pour déterminer f..

7. Conclusions

Les indicateurs d’impact qui pourraient etre calculés correctement pour les études
épidémiologiques de la mortalit¢ due a la pollution atmosphérique ont été analysés. Les
études ordinaires (séries temporelles), a court terme, rapportent des corrélations entre le
nombre de déces par jour et la pollution, sans aucune information sur la PEV par déces.

Pourtant, quelle que soit I'hypothese raisonnable sur la valeur moyenne de ce parametre, seule
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une tres faible contribution de la mortalité aigué a la PEV totale due a la pollution est
obtenue.

La mortalité totale due aux PS,s a été mesurée par plusieurs études a long terme (études de
cohortes) et leurs résultats permettent un calcul de la PEV totale de la population, mais le
nombre total de déces attribuables a la pollution ne peut pas etre déterminé. Pour des facteurs
de risque secondaires, tels que la pollution atmosphérique, qui ne peuvent pas etre identifiés
comme cause d'un déces individuel, seule la PEV est un indicateur pertinent de I’impact total.

Utilisant les études épidémiologiques les plus récentes et les plus fiables, la PEV pour la
mortalité des adultes et la mortalité infantile a été calculée. Afin de mettre les résultats en
perspective, il convient de noter que les concentrations typiques des PS,, dans des régions
urbaines des Etats-Unis et de 1'Union Européenne sont de 20 a 30 ug/m’. Une réduction de
15 ug/m’ est un objectif raisonnable de la politique environnementale. Multipliant les
0,33E-3 anvie/(anexp-ug/m3) de I’équation 8 par 15 ug/m’ * 76 ans pour la différence
correspondante d'exposition pendant une durée de vie de 76 ans, le gain d’espérance de vie
des adultes est de 140 jours. La mortalité aigué est automatiquement comprise, la mortalité
infantile ne I’est pas et devrait étre ajoutée. Comme indiqué avec les chiffres résumés dans le
tableau 2, la réduction de 15 ug/m’ augmente ’espérance de vie d’environ cing mois.

Evidemment, la PEV impliquée par les études ST n’est qu’une faible partie de la mortalité
totale mesurée par les études a long terme, quelle que soit I’hypothese sur la PEV par déces.
Ceci souligne I’intérét d’une confirmation des études a long terme, jusqu’a présent limitées
aux Etats-Unis. Pourtant, dans d'autres pays 1’approche ST est essentielle pour plusieurs
raisons : elle n'est pas onéreuse et n’est pas sensible aux facteurs de confusion (tel que le
tabagisme et le niveau d’éducation) qui créent de grandes difficultés pour les études a long
terme. L approche ST est un outil extrémement sensible, crucial pour I’identification des liens
possibles entre la pollution de 1’air et la santé ; elle peut éclairer par exemple le role des
composantes de la pollution atmosphérique (il faut rappeler que les PS, 5 et PS,, représentent
un mélange tres hétérogene de suie, de sulfates, de nitrates, de minéraux, ... et la toxicité de
ces composants est tres mal connue). Grace au grand nombre d’études ST qui ont été
effectuées, plus d’une centaine sur tous les continents sauf 1’ Afrique [voir la meta-analyse de
Stieb et al 2002], les incertitudes sont beaucoup plus faibles que pour les études a long terme.

Tableau 2. Gain d’espérance de vie (moyenne par personne) si la concentration des PS,, est réduite de

15 ug/m’. @
Type d’étude Gain d’espérance de vie Référence
Etudes de cohortes, adultes 140 jours Pope et al [2002] ®
(mortalité adulte totale)
Séries temporelles, adultes 1,3 jours Samet et al [2000a et b],
(mortalité aigué) (si 6 mois/déces) Katsouyanni et al [1997],
Levy et al [2000]
Etudes de cohortes, bébés agés = 8 jours”® Woodruff et al [1997],
de moins de 12 mois (1 décés évité/4 000 naissances) | Bobak & Leon [1999]

2 supposant une valeur moyenne de 0,6 pour le ratio des concentrations PS, s/PS,,.
® prenant le risque relatif pour la moyenne des concentrations1979-2000, leur tableau 2.
¢ limite supérieure, supposant que les bébés qui meurent par la pollution auraient vécu 76 ans.
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