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Les activités industrielles et les systèmes d’infrastructure des 
secteurs des transports, de l’énergie et du bâtiment produisent 
divers gaz à effet de serre (GES) et polluants atmosphériques, ce 
qui peut entraîner un large éventail d’effets néfastes sur la santé 
et contribuer aux changements climatiques. Les projets ayant 
le potentiel de réduire les émissions de GES et les polluants 
peuvent apporter des bienfaits pour la santé dans les collectivités 
où ils sont mis en œuvre, grâce à la réduction des émissions 
de ces polluants. Il est important de mieux comprendre les 
cobénéfices qui peuvent provenir de projets sobres en carbone 
pour soutenir les décisions d’investissement et renforcer 
l’argument économique des projets d’infrastructure sobres en 
carbone. 

Ce rapport sert de ressource pour les décideurs publics en 
matière de politique énergétique et climatique afin de mieux 
comprendre et déterminer les cobénéfices pour la santé associés 
aux projets d’infrastructure sobres en carbone dans les secteurs 
des transports, de l’énergie et du bâtiment. Élaboré à partir 
d’une revue systématique de la littérature sur les recherches 

scientifiques récentes, ce rapport détermine les effets potentiels 
sur la santé de l’exposition à la pollution provenant de ces trois 
secteurs émetteurs. 

Ce rapport désigne plusieurs bénéfices pour l’hygiène du 
milieu, liés à la réduction de la pollution. Certains polluants 
ont des relations scientifiquement établies avec l’apparition de 
maladies, et même de la mortalité. D’autres sont classés comme 
des facteurs de risque, mais l’étendue de leurs effets sur la santé 
humaine n’est pas encore totalement établie. Les conclusions 
de ce rapport sont présentées dans l’ordre décroissant du 
consensus scientifique sur les polluants qui ont des effets 
néfastes sur la santé. Les polluants dont l’effet néfaste sur la santé 
est irréfutablement prouvé par la recherche scientifique sont 
présentés en premier, suivis des polluants dont les effets sur la 
santé sont moins évidents ou qui doivent faire l’objet d’une étude 
approfondie. 

RÉSUMÉ
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L’effet néfaste sur la santé des quatre polluants ci-dessous est 
prouvé : 

•	 Matières particulaires 2,5 et 10;
•	 Oxydes d’azote (principalement le dioxyde d’azote); 
•	 Oxydes de soufre (notamment le dioxyde de soufre); 
•	 Ozone.

Les matières particulaires et l’ozone sont des polluants sans seuil, 
c’est-à-dire qu’il n’existe pas de niveau d’exposition sûr. Des 
preuves ont établi que n’importe quel degré d’exposition à ces 
polluants présente des risques considérables pour la santé et fait 
peser la menace de l’apparition de maladies cardiovasculaires et 
respiratoires et d’un risque accru de mortalité. On peut avancer 
des arguments semblables au sujet du dioxyde d’azote et du 
dioxyde de soufre, deux gaz pour lesquels la science a établi 
des associations évidentes négatives pour la santé. En général, 
chacun des polluants ci-dessus a des liens étroits avec les effets 
néfastes sur le système cardiovasculaire, le système respiratoire, 
le système neurologique et une foule d’autres systèmes. 

Ce rapport identifie également quatre polluants pour lesquels 
les preuves ne sont pas concluantes au sujet de leurs effets sur 
la santé, mais qui peuvent être des facteurs de risque pouvant 
contribuer à la détérioration de la santé. Ces quatre polluants sont 
les suivants : 

•	 Monoxyde de carbone; 
•	 Pollution acoustique; 
•	 Polluants organiques persistants (POP); 
•	 Composés organiques volatils (COV). 

Les preuves de la recherche sur leurs effets néfastes sur la santé 
sur différents systèmes biologiques ne sont pas concluantes ou 
ne font pas l’unanimité. Les preuves existantes sont présentées 
par système biologique, en indiquant lorsque les études ont 
montré l’association de bienfaits pour la santé avec la réduction 
de polluants qui découle de la mise en œuvre de projets 
d’infrastructure sobres en carbone.

En règle générale, cette recherche détermine un certain nombre 
de conclusions essentielles sur les bienfaits pour la santé humaine 
de la réduction de ces polluants :

•	 La preuve la plus irréfutable et solidement 
établie des bienfaits pour la santé liés à la 
réduction des polluants atmosphériques, qui 
peut être obtenue en mettant en œuvre des 
infrastructures sobres en carbone, est les 
effets positifs importants sur les systèmes 
cardiovasculaires et respiratoires. Pour tous les 
polluants pour lesquels existent des preuves solides ou 
contradictoires, l’incidence et la gravité des maladies 
liées aux polluants sur ces deux systèmes sont fortes. 

•	 La réduction de la pollution atmosphérique 
peut réduire l’incidence de la mortalité – 
toutes causes confondues – et de certaines 
maladies. Les chercheurs commencent seulement 
à comprendre dans quelle mesure la pollution 
atmosphérique est un facteur causal de mortalité. 
Certaines estimations récentes laissent entendre que la 
combustion de combustibles fossiles émet des polluants 
atmosphériques qui sont liés à 10,2 millions de décès 
prématurés dans le monde tous les ans (Vohra, 2021). 
L’argument selon lequel la réduction de la pollution 
atmosphérique a le potentiel de diminuer les décès liés 
aux polluants est soutenu par des preuves scientifiques 
irréfutables.  

•	 Il est probable que le déploiement 
d’infrastructures sobres en carbone entraîne 
des bienfaits pour la santé plus importants que 
ce que l’on pensait. Les infrastructures sobres en 
carbone peuvent réduire un large éventail de polluants, 
comme . Mais la recherche doit encore étudier de 
manière approfondie l’ensemble des cobénéfices 
découlant de la réduction des POP à la suite de projets 
d’infrastructures sobres en carbone dans ces secteurs. 
Cela pourrait renforcer les arguments en faveur de la 
santé pour ces investissements.

•	 Une recherche approfondie est nécessaire 
pour déterminer l’effet de la pollution 
acoustique sur les systèmes biologiques 
et la manière de les réduire au moyen de 
projets d’infrastructures sobres en carbone. 
La recherche scientifique a établi une preuve solide 
de l’effet de nombreux polluants atmosphériques 
sur la santé humaine et des cobénéfices associés à la 
réduction de la pollution. Davantage de recherches 
sont toutefois nécessaires sur d’autres polluants de 
santé environnementale, comme le bruit, pour mieux 
comprendre leurs effets sur la santé et mieux déterminer 
la relation causale entre un polluant donné et ses effets 
sur différents systèmes organiques.

De manière générale, ce rapport tient compte seulement d’un 
sous-ensemble de bienfaits généraux pour la santé qui peuvent 
être liés aux projets. Les autres considérations sur la santé liées 
aux effets du cycle de vie de l’élimination, à l’effet des projets sur 
l’équité en matière de santé, ou celles provenant des solutions 
naturelles et de solutions fondées sur la nature ne sont pas 
abordées dans ce rapport. 
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La transition du Canada vers un avenir à émission zéro nette 
dans les décennies à venir constituera un changement 
transformationnel d’orientation pour le pays. L’atteinte des 
objectifs du Canada de réduction des émissions de gaz à effet de 
serre (GES) pour 2030 exigera probablement un investissement 
de 90 à 166 milliards de dollars dans les infrastructures et les 
technologies sobres en carbone au cours des dix prochaines 
années1. Tous les secteurs devront réduire leurs émissions 
de GES, surtout ceux du bâtiment, des transports et des 
infrastructures électriques, responsables de 47 % des émissions 
de GES du Canada en 20182. Ces trois secteurs sont primordiaux, 
parce que ces infrastructures et ces services sont présents 
dans toutes les collectivités du Canada, et leurs bénéfices sont 
directement ressentis par tous ceux qui conduisent ou prennent 
les transports en commun publics, vivent et travaillent dans des 
immeubles et éclairent et chauffent leur habitation. 

Les investissements dans les infrastructures sobres en carbone 
dans ces trois secteurs offrent la possibilité de maintenir ces 
services tout en réduisant les émissions de gaz à effet de serre. 
Il existe toutefois une foule de cobénéfices qui accompagnent 

INTRODUCTION

ces projets sobres en carbone. Ils sont souvent abordés dans les 
cercles liés à la politique climatique et sont considérés comme 
précieux et importants, mais ils ne sont pas historiquement 
considérés comme déterminants lors de l’élaboration de 
politiques dont le principal objectif consiste à réduire les 
émissions de GES3. Étant donné les objectifs ambitieux en 
matière de climat du Canada, il est nécessaire de mieux 
comprendre les cobénéfices associés à des projets précis pour 

La détermination des 
cobénéfices associés aux 
différents types de projets 
sobres en carbone permet de 
contribuer aux discussions pour 
savoir quels projets peuvent 
offrir les meilleurs bénéfices à 
une collectivité donnée.
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mieux déterminer les conséquences de l’investissement d’une 
collectivité dans un projet donné de réduction des émissions 
plutôt que dans un autre.

Un ensemble de cobénéfices qui méritent d’être pris en compte 
dans le processus décisionnel sont les cobénéfices4 pour la 
santé humaine qui découlent des investissements dans des 
infrastructures sobres en carbone dans les secteurs du bâtiment, 
des transports et de l’énergie. À titre d’exemple, la modélisation 
de l’électrification des voitures et des parcs de véhicules a permis 
d’identifier des cobénéfices liés à la réduction des émissions 
de pollution atmosphérique, qui comprennent la baisse de 
la mortalité prématurée5. La détermination des cobénéfices 
associés aux différents types de projets sobres en carbone 
permet de contribuer aux discussions pour savoir quels projets 
peuvent offrir les meilleurs bénéfices à une collectivité donnée. 
L’intégration de cette compréhension peut également aider 
les décideurs publics en matière de politique énergétique et 
climatique à plaider pour un éventail élargi d’effets positifs qui 
peuvent accompagner les projets qu’ils défendent, en ajoutant 
une optique sur la santé aux arguments existants sur les bénéfices 
économiques et environnementaux. 

Ce rapport synthétise la recherche scientifique récente sur un 
ensemble essentiel de bénéfices pour la santé humaine des 
projets d’infrastructures sobres en carbone dans les secteurs 
du bâtiment, de l’énergie et des transports. Il vise à être une 
ressource facile à consulter pour les décideurs publics en matière 
de politique énergétique et climatique afin de mieux comprendre 
certains des bienfaits potentiels pour la santé qui peuvent 
découler d’infrastructures sobres en carbone. En définissant 
la manière dont la réduction des polluants environnementaux 
généralement associés aux projets d’infrastructures à intensité 
carbonique est liée aux bienfaits pour la santé, ce rapport aide 
les décideurs publics canadiens à identifier une large gamme 
d’avantages qui sont liés aux projets et à mieux défendre les 
projets qui aident l’économie, l’environnement et qui sont 
bénéfiques pour la santé humaine. 
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Les changements climatiques sont cités comme « la plus grande 
menace pour la santé du 21e siècle », et ses effets actuels 
et potentiels néfastes sur la santé des Canadiens sont bien 
documentés6. Santé Canada7 a identifié six catégories d’effets 
négatifs sur la santé et le bien-être liées aux changements 
climatiques8 :

•	 La morbidité et la mortalité liées à la température, 
qui font augmenter les taux de maladies, les risques 
professionnels et les maladies cardiovasculaires et 
respiratoires liés à la chaleur et au froid; 

•	 Les catastrophes naturelles liées à la météo entraînant 
l’augmentation des taux de stress social et mental, des 

QU’EST-CE QUE LES 
COBÉNÉFICES POUR LA 
SANTÉ ?

déplacements de populations et des dommages aux 
infrastructures publiques; 

•	 La détérioration de la qualité de l’air et la hausse de 
l’exposition aux polluants atmosphériques et aux 
allergènes peuvent faire grimper les taux de maladies 
respiratoires et cardiovasculaires; 

•	 La contamination d’origine hydrique ou alimentaire peut 
entraîner des maladies et des troubles intestinaux; 

•	 L’exposition aiguë aux rayons ultraviolets peut 
augmenter le taux de dommages cutanés, de cancers 
de la peau et perturber la fonction immunitaire; 
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•	 La hausse de taux de maladies à transmission vectorielle 
et de zoonoses en raison de la modification des 
modèles d’activités des vecteurs de maladie, comme les 
moustiques, les tiques et d’autres animaux.

En raison des risques pour la santé que les changements 
climatiques présentent pour les personnes et les collectivités, 
il est généralement admis que les projets qui sont adaptés aux 
effets climatiques ou qui permettent de réduire les émissions de 
GES peuvent également produire des bienfaits pour la santé. 
Si les bienfaits pour la santé ne constituent pas le principal 
objectif d’une politique, ils peuvent être considérés comme des 
cobénéfices, définis ici comme les retombées positives associées 
à une action ou à une mesure particulière visant à atteindre un 
objectif. Dans le cas des cobénéfices, il s’agit des effets positifs 
accessoires sur la santé qui découlent de ces politiques, projets 
ou programmes visant à réduire les émissions de GES, à soutenir 
une meilleure conservation de l’environnement ou une croissance 
économique propre.

Il existe plusieurs cobénéfices pour la santé associés à la 
réduction des gaz à effet de serre, dont l’importance et la 
portée varient en fonction de l’horizon temporel et de l’échelle 
géographique des effets. Nombre des cobénéfices pour la 
santé associés aux politiques climatiques, repérés dans la 
littérature scientifique, comprennent la réduction potentielle 
de la gravité ou de l’incidence des effets néfastes sur la 
santé d’un changement climatique présentés ci-dessus9. Les 
autres comprennent la réduction du rejet de polluants dans 
l’environnement10, la réduction potentielle des disparités 
en matière de santé entre les personnes11, et l’amélioration 
de la santé mentale dans les collectivités12. Le processus 
d’identification des cobénéfices pour la santé découlant des 
projets peut se concentrer sur n’importe lequel de ces effets, 
bien que ce rapport examine seulement un sous-ensemble de ces 
cobénéfices potentiels. 

En raison des risques pour la 
santé que les changements 
climatiques présentent pour les 
personnes et les collectivités, 
il est généralement admis que 
les projets qui sont adaptés 
aux effets climatiques ou qui 
permettent de réduire les 
émissions de GES peuvent 
également produire des 
bienfaits pour la santé .
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Ce rapport se concentre sur les cobénéfices pour la santé 
humaine associés à la réduction de polluants, en particulier 
en raison de la mise en œuvre d’infrastructures sobres en 
carbone dans les secteurs des transports, du bâtiment et de 
l’énergie. Cette discussion ne doit pas être envisagée sous 
l’angle d’estimations ou d’économies quantifiées associées à 
des résultats en matière de santé publique, mais plutôt comme 
la manière d’améliorer la santé humaine par la réduction de 
la pollution au moyen du déploiement d’infrastructures et de 

technologies sobres en carbone. Cette approche permet une 
discussion qui tient compte de la manière dont les personnes 
peuvent voir leur santé gravement affectée par la pollution et 
dont les interventions sous la forme d’infrastructures sobres en 
carbone peuvent avoir des effets positifs sur la santé. 

Les projets et les initiatives peuvent améliorer la santé d’une 
communauté, mais afin d’apprécier toute l’étendue de ces 
effets, il est nécessaire d’entreprendre une évaluation holistique 

QUELS SONT LES 
COBÉNÉFICES POUR LA 
SANTÉ ABORDÉS DANS CE 
RAPPORT?
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des déterminants de la santé, qui tient compte des facteurs 
individuels, environnementaux, socioéconomiques et liés au 
style de vie13. Ces facteurs influent sur l’état de santé et varient 
en fonction des collectivités, selon les caractéristiques locales 
comme l’aménagement du quartier, les schémas de fréquentation 
des réseaux de transport, le parc de logement existant et les 
systèmes alimentaires, pour en citer quelques-uns14. Ces facteurs 
variables et qui interagissent entraînent des expériences de santé 
différentes et des disparités dans les résultats en matière de santé 
entre les personnes et les collectivités. À ce titre, l’évaluation des 
effets sur la santé d’un projet donné est complexe. Il est difficile 
d’établir des associations crédibles sans tenir compte du contexte 
particulier de chaque collectivité. Ce rapport ne remplace pas 
cette évaluation importante. Il permet toutefois de comprendre 
les bases du potentiel des infrastructures sobres en carbone pour 
améliorer la santé des communautés.

Il est important de noter que cet accent mis sur l’incidence des 
projets sobres en carbone sur la santé humaine n’intègre pas 
nécessairement une discussion sur les effets du cycle de vie 
de l’élimination des technologies, qui varient en fonction des 
techniques de gestion des déchets. Étant donné la variabilité 
des processus de fabrication, les pratiques adoptées de gestion 
des déchets et les nouvelles recherches scientifiques sur le 
sujet, il est difficile de lier de manière crédible un bienfait pour 
la santé donné à une catégorie entière d’infrastructures ou à 
une technologie sans tenir compte de cette hétérogénéité dans 
la conception de la technologie. Ces questions pourront être 
abordées à l’occasion d’un travail ultérieur.   

Ce rapport comprend une discussion sur les effets néfastes sur la 
santé des polluants atmosphériques, hydriques et acoustiques. 
La décision de se concentrer sur ces trois types de polluants a 
été prise en fonction de l’identification par Environnement et 
Changement climatique Canada des principaux contaminants 
atmosphériques (l’ammoniac a été exclu de ce rapport, parce 
qu’il est en grande partie émis par l’agriculture et moins dans les 
milieux urbains) et d’une analyse préliminaire qui a trouvé des 
preuves irréfutables que les polluants organiques persistants et 
la pollution acoustique pouvaient également être atténués par 
la mise en œuvre d’infrastructures sobres en carbone15. En se 

fondant sur la revue systématique des recherches scientifiques 
universitaires examinant cette gamme de polluants, le rapport 
présente et organise un éventail de données de recherche sur les 
cobénéfices pour la santé humaine associés à la réduction de la 
pollution à la suite de projets d’infrastructures sobres en carbone

 
Grandes lignes et structure du rapport

Ce rapport met en évidence un éventail de données de 
recherche sur l’association de cobénéfices pour la santé avec 
la réduction de polluants donnés (atmosphériques, hydriques 
et acoustiques), qui peuvent découler de la mise en œuvre 
de projets dans les secteurs du bâtiment, de l’énergie et des 
transports. Ce rapport est structuré autour des polluants, plutôt 
que des projets, parce qu’il est difficile de dire de manière 
crédible qu’un bienfait pour la santé est lié à un projet donné sans 
tenir compte d’un ensemble plus large de facteurs contextuels. 
L’un d’entre eux est l’incapacité à rendre compte de la manière 
dont un projet donné déplacera ou provoquera des émissions 
et des polluants qui surviennent à la suite d’un projet. Cela est 
évident dans le cas des véhicules électriques à batterie. Des 
données de recherche montrent que les effets néfastes sur 
la santé découlant de l’utilisation de moteurs à combustion 
interne sont atténués ou réduits lorsqu’on remplace ceux-ci 
par des véhicules électriques à batterie. Il est toutefois difficile 
d’affirmer de façon crédit que ce projet est « meilleur » pour la 
santé humaine qu’un autre sans tenir compte de facteurs comme 
l’intensité des émissions de l’électricité produite pour alimenter 
les batteries, la fréquence à laquelle une solution donnée est 
utilisée, la qualité de l’air régional et les effets d’un projet sur les 
différents membres de la communauté16. 

La deuxième raison pour laquelle il est difficile de relier des 
projets individuels à des bienfaits pour la santé est que l’examen 
d’un projet isolé ne permet pas de rendre compte de l’ampleur 
de l’effet potentiel ou de l’évolution de ces effets au fil du temps. 
L’adoption d’un seul véhicule électrique à batterie est peu 
susceptible d’avoir un effet notable sur la qualité de l’air ambiant 
d’une région donnée. De plus, les effets sur la santé dépendent 
de la durée de l’exposition à un polluant particulier.  L’étendue 
et la gravité des effets sur la santé des expositions à long terme 
et à court terme peuvent différer considérablement. Pour cette 
raison, les technologies ou les exemples propres à un projet cités 
dans ce rapport sont tirés d’exemples ou d’études de cas réalisés 
sur l’incidence d’un projet donné sur la santé dans un contexte 
précis. 

Ce rapport vise à répondre aux questions ci-dessous au sujet de 
chaque polluant examiné :

•	 Que disent les récentes données de recherche sur 
l’association entre les polluants environnementaux et les 
effets sur la santé humaine?  

•	 Quels sont les parcours principaux en matière de santé 
liés aux effets néfastes sur la santé?

Ce rapport met en évidence 
un éventail de données de 
recherche sur l’association de 
cobénéfices pour la santé avec 
la réduction de polluants donnés 
(atmosphériques, hydriques et 
acoustiques), qui peuvent découler 
de la mise en œuvre de projets 
dans les secteurs du bâtiment, de 
l’énergie et des transports. 
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Ce rapport décline les polluants et leurs effets sur la santé en 
fonction de la solidité des preuves figurant dans la littérature 
revue : les polluants pour lesquels des preuves irréfutables 
d’associations avec la santé ont été rapportées sont présentés en 
premier, suivis des polluants pour lesquels les associations avec 
la santé sont moindres, et enfin, les polluants pour lesquels les 
données de recherche sont contradictoires ou qui doivent faire 
l’objet d’une étude approfondie. Ce rapport commence ainsi par 
les matières particulaires et se termine par la pollution acoustique. 
En outre, pour chaque profil de polluant, les effets néfastes sur 
la santé sur différents systèmes biologiques (cardiovasculaire, 
respiratoire, reproducteur, etc.) sont présentés par ordre 
décroissant en fonction de la solidité des preuves recueillies. 

Dans ce rapport, les polluants sont déclinées en deux sous-
sections générales : les polluants pour lesquels des preuves 
solides d’effets néfastes sur la santé existent, et ceux qui ont le 
potentiel d’augmenter le risque d’effets néfastes sur la santé. 
Bien que cette division ne soit pas parfaite – étant donné que 
certains polluants dépassent les frontières en fonction de la 
nature et de la solidité de la preuve à disposition sur leurs effets 
sur un système donné – cette approche permet d’examiner en 
profondeur les polluants faisant l’objet de preuves irréfutables 
et met en évidence les cas où les preuves des liens les plus forts 
avec la santé humaine existent. En fonction de la littérature revue, 
elle permet également de faire la distinction entre les polluants 
selon la solidité de la preuve, de déterminer les polluants dont la 
réduction est vraiment associée à l’amélioration de l’état de santé. 
Tous les polluants font l’objet d’un examen de leurs effets sur 
divers systèmes biologiques et sont accompagnés d’un résumé 
de certains des cobénéfices trouvés dans la littérature liés à la 
réduction d’un polluant donné. 

Ce rapport comprend les deux sections suivantes :

Polluants pour lesquels des preuves solides des effets néfastes sur 
la santé existent :

•	 Matières particulaires (PM) 2,5 et 10;
•	 Oxydes d’azote, notamment le dioxyde d’azote;
•	 Oxydes de soufre, notamment le dioxyde de soufre;
•	 Ozone17.

Les polluants pour lesquels une association forte a été déterminée 
entre la réduction du polluant et les bienfaits pour la santé, ce 
document traite aussi de ce qui suit :

•	 Quels sont les sous-secteurs de l’électricité, des 
transports et du bâtiment responsables des émissions les 
plus importantes de ce polluant au Canada? 

•	 Quelle est la répartition géographique de ce polluant 
par province? 

•	 Quels sont certains des cobénéfices déterminés par la 
recherche scientifique, qui sont associés à la réduction 
de ce polluant?

Polluants qui augmentent potentiellement le risque d’effets 
néfastes sur la santé :

•	 Monoxyde de carbone;
•	 Polluants organiques persistants;
•	 Composés organiques volatils;
•	 Pollution acoustique.

Une remarque sur la modélisation 
multi-polluants

Ce rapport détermine certaines des conséquences 
sur la santé associées à des polluants individuels. Le 
processus de combustion qui produit les émissions de 
nombreux polluants atmosphériques abordés dans ce 
rapport émet souvent plusieurs polluants en même temps 
et qui interagissent dans l’air ambiant. La coexistence 
de plusieurs polluants peut entraîner la création de 
polluants secondaires ou des effets conjoints qui ont 
des effets néfastes sur la santé18. C’est le cas pour tous 
les polluants figurant dans ce rapport, et les décideurs 
publics qui cherchent à mieux comprendre comment 
les interactions spécifiques entre les polluants dans l’air 
ambiant, ou au sein des émissions, affectent la santé 
humaine sont encouragés à recourir à une technique 
appelée la modélisation multi-polluants. Cette technique 
permet l’acquisition d’une compréhension holistique de 
l’influence de la qualité de l’air ambiant sur la santé19.

Ce rapport se concentre sur la détermination des effets 
néfastes sur la santé associés aux polluants individuels 
afin d’expliquer la manière dont chaque polluant affecte 
la santé humaine, ce qui est précieux étant donné la 
richesse des données à notre disposition et la nécessité 
de mieux comprendre l’ensemble des résultats en matière 
de santé liés à leur réduction. La prise en compte de l’un 
ou l’autre de ces polluants permet de soutenir l’analyse 
de rentabilité des investissements dans les infrastructures 
sobres en carbone en s’assurant que les bienfaits pour la 
santé peuvent être facilement compris et pris en compte. 
Étant donné que les projets réduiront en général plus 
d’un polluant, les décideurs publics cherchant à illustrer 
précisément les résultats en matière de santé associés 
à la réduction au moyen de processus comme l’étude 
de l’impact sur la santé doivent tenir compte des effets 
combinatoires sur la santé humaine de la réduction de plus 
d’un polluant au moyen d’une politique ou d’un projet20. 
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Qu’est-ce que les matières 
particulaires?

Les matières particulaires (PM) sont composées de petits 
fragments solides ou de matières liquides de taille, de forme et 
de composition chimique variables21. La nomenclature définit 

POLLUANTS POUR 
LESQUELS DES PREUVES 
SOLIDES DES EFFETS 
NÉFASTES SUR LA SANTÉ 
EXISTENT

les PM en fonction de la taille de la matière : les PM10 mesurent 
10 micromètres (μm) ou moins et sont appelées les grosses 
particules, tandis que les PM2,5 sont appelées les particules fines 
et mesurent environ 2,5 μm. Bien qu’il existe d’autres types de 
PM22, la preuve présentée dans ce rapport couvre principalement 
ces deux types. Les PM peuvent être émises par des sources 
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naturelles ou anthropiques, ou elles peuvent être formées en 
second lieu par des réactions chimiques atmosphériques des 
oxydes d’azote, des sulfites et des hydrocarbures en présence de 
lumière solaire et de vapeur d’eau23. Les PM2,5 sont également un 
composant important du smog24. 

Les matières particulaires sont à la fois un polluant primaire (émis 
directement en conséquence d’activités) et secondaire (formé à 
la suite de réactions dans l’air ambiant). Les sources d’émissions 
des PM dans le cadre de ce rapport se concentrent sur l’endroit 
où elles sont directement émises, mais les considérations liées 
à la santé sont pertinentes pour les PM, indépendamment de la 
manière dont elles se présentent dans l’atmosphère. 

Sources de matières particulaires

Toutes les formes de transport routier qui utilisent des 
combustibles fossiles produisent des PM25. La pollution provient 
des véhicules qui produisent des émissions de moteur diesel, des 
véhicules légers et de l’échappement des véhicules motorisés26. 
Les émissions peuvent également provenir de la poussière 
des routes, de l’usure des pneus ou des freins de nouveau 
en suspension27. Les concentrations de pollution tendent à 
être supérieures près des routes et dans les régions à forte 
circulation28.  

Figure 1 : Contributions sous-sectorielles les plus importantes de matières particulaires 2,5 au Canada 
dans les secteurs du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs à l’échelle du Canada pour 2018

Source de données : Recherche en 

ligne de l’inventaire des émissions de 

polluants atmosphériques 

https://pollution-waste.canada.ca/

air-emission-inventory

Figure 2 : Contributions régionales les plus importantes de matières particulaires au Canada 
dans les secteurs du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs pour 2018

Source de données : Recherche en ligne de l’inventaire des émissions 

de polluants atmosphériques. https://pollution-waste.canada.ca/

air-emission-inventory.  

Remarque : Le ton gris renvoie à des données manquantes.

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
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La production d’électricité des centrales électriques ou des 
centrales de production d’énergie ou la production de chaleur 
génère de grandes quantités de PM en raison de la combustion 
de combustibles fossiles, comme le charbon29. La combustion de 
charbon, comparée à l’énergie renouvelable ou au gaz naturel, 
produit des taux plus élevés de PM2,5

30. 

Les zones industrielles ou résidentielles sont également 
responsables de l’émission de PM. Les émissions de PM10 peuvent 
résulter de la combustion de combustibles fossiles industriels et 
domestiques31. Dans les zones résidentielles, les poêles et les 
chaudières produisent des PM, le chauffage domestique étant 
l’un des principaux contributeurs32. Les industries très polluantes 
comme l’exploitation du charbon et l’industrie chimique, ou les 
processus industriels sont également des sources de PM33, bien 
que ce rapport n’aborde pas les émissions industrielles.  

 
Principaux effets sur la santé

Substituts communs à la pollution atmosphérique, les PM sont 
extrêmement néfastes pour la santé humaine, quel que soit 
le degré d’exposition34. Les matières particulaires ont un effet 
négatif sur :

•	 les systèmes cardiovasculaires;
•	 les systèmes respiratoires;
•	 la mortalité;
•	 les maladies non transmissibles;
•	 le système neurologique;
•	 la santé mentale;
•	 le système reproducteur;
•	 le système gastro-intestinal.

La combustion de charbon, 
comparée à l’énergie renouvelable 
ou au gaz naturel, produit des 
taux plus élevés de PM2,5.

Analyse des effets néfastes sur la santé

Système cardiovasculaire

Les données de recherche suggèrent que l’exposition aux 
PM, même si elle est indépendante d’autres polluants35, 
augmente le risque de maladies cardiovasculaires, pouvant 
entraîner la morbidité et la mortalité36. Les PM2,5 sont fortement 
associées à l’hypertension, à l’arythmie, à l’infarctus du 
myocarde, à l’insuffisance cardiaque congestive et à la mortalité 
cardiovasculaire37. Les PM sont une substance sans seuil, c’est-
à-dire qu’il n’existe pas de niveau d’exposition sécuritaire38. 
À ce titre, les expositions à court terme augmentent le risque 
d’insuffisance cardiaque, la cardiopathie ischémique, la 
morbidité cardiopulmonaire et l’infarctus aigu du myocarde, 
qui peuvent en fin de compte entraîner la hausse des 
hospitalisations39. L’exposition à long terme a été associée 
à l’athérosclérose, à l’hypertension et à la cardiopathie 
ischémique40. En outre, l’exposition aux PM a été positivement 
associée à l’augmentation du risque d’accident vasculaire 
cérébral (AVC), d’affection coronarienne, d’angine de poitrine 
instable et de crises cardiaques non mortelles41. 

Figure 3 : Voies des matières particulaires et certains de leurs effets néfastes sur la santé.
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Les voies biologiques des maladies cardiovasculaires 
comprennent la translocation de matière dans la circulation 
sanguine afin de produire la formation de caillots, de matières 
causant une inflammation systémique ou de matières interférant 
avec le système nerveux central, qui peuvent toutes manifester 
une gamme de maladies cardiovasculaires42. Globalement, il 
existe des preuves irréfutables des effets néfastes sur la santé des 
PM sur le système cardiovasculaire.  

Système respiratoire 

Les PM ont des effets graves sur les poumons humains. 
L’exposition aux PM2,5 augmente considérablement le risque de 
bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO)43, qui est 
en fin de compte associée à l’augmentation des hospitalisations 
et de la mortalité liée à la BPCO44. On observe que l’exposition 
aux PM10 réduit fortement la qualité de vie des patients souffrant 
de BPCO et détériore les fonctions pulmonaires, ce qui peut 
également entraîner la mort45. Les facteurs qui stimulent 
l’inflammation, et la production de molécules réactives 
oxydatives qui peuvent causer des dommages cellulaires, sont 
des voies possibles vers la BPCO, bien que la recherche soit 
parcellaire46.

Des recherches convaincantes ont également prouvé le lien entre 
l’exposition aux PM et le développement ou l’exacerbation de 
l’asthme47. Les concentrations élevées de PM2,5 et de PM10 sont 
associées à des taux accrus d’hospitalisation pour asthme48. Les 
PM2,5 et les PM10 sont également proportionnellement liées à 
la gravité des symptômes de l’asthme, qui dépend de facteurs 
comme le moment de la journée, le niveau d’exposition et la 
proximité de la source des polluants49. Certaines données de 
recherche laissent entendre que l’asthme et l’affaiblissement 
des fonctions pulmonaires associés aux PM sont pires chez 
les enfants, même à des concentrations faibles50. La santé 
respiratoire des enfants est préoccupante en raison de leurs 
poumons immatures; ils peuvent être plus sensibles aux effets de 
l’exposition à la pollution de l’air extérieur ambiant, car ils passent 
la majorité de leur temps à dépenser de l’énergie à l’extérieur51. 
Les PM sont également associées à la toux, aux expectorations, 
à la respiration sifflante et à l’essoufflement52. La détérioration 
des fonctions respiratoires, la bronchite, la contraction des voies 
aériennes et les infections des voies respiratoires inférieures 
comme la tuberculose sont d’autres exemples de maladies 
respiratoires53. 

Les PM pénètrent dans les poumons en se déposant dans les 
bronchioles ou les alvéoles et causent une inflammation locale 
et un stress oxydatif, ou en pénétrant les régions alvéolaires et en 
utilisant la zone d’échange de gaz comme point d’entrée dans 
le sang. Les PM10 sont trop grosses pour pénétrer profondément 
dans les voies respiratoires et entrer dans la circulation, mais elles 
sont tout de même associées aux maladies respiratoires et aux 
maladies dans d’autres organes54. Un mécanisme par lequel cela 
peut se produire est l’inflammation locale, qui peut entraîner 
une inflammation systémique55. Globalement, les PM sont 
souvent fortement associées à des conséquences respiratoires 
défavorables. 

Mortalité

De solides données de recherche montrent que les PM 
contribuent à la mort prématurée, à la surmortalité et à la mortalité 
toutes causes confondues; le polluant est de manière générale 
un facteur de risque important de décès56. Les PM2,5 et les PM10 
sont associées à des décès non accidentels, à l’augmentation de 
la mortalité d’origine cardiovasculaire et à la hausse du risque de 
décès dus à des maladies respiratoires57.

Par exemple, le risque de cardiopathie ischémique et de maladies 
cardiovasculaires augmente en cas d’exposition excessive aux 
PM10 ou d’inhalation régulière de PM58, qui sont en fin de compte 
positivement associées à la mort. D’autres recherches indiquent 
que le cancer du poumon, la BPCO et la dégradation des fonctions 
respiratoires sont fortement associés à l’exposition à des niveaux 
élevés de PM59, bien que l’importance de l’association des PM10 à 
la mortalité liée à la BPCO fasse l’objet d’un débat60.

La durée de l’exposition est un facteur important dans la mortalité 
liée aux PM. L’exposition de courte durée est liée à la mortalité 
totale quotidienne, à l’augmentation des décès généraux dus aux 
maladies respiratoires, au risque de mortalité pour les personnes 
souffrant de maladies chroniques associées à la morbidité, et il 
existe peut-être une association entre les PM10 et la mortalité due 
à la coronaropathie61. L’exposition chronique ou à long terme est 
également associée à l’augmentation de la mortalité de cause 
naturelle62.

Certaines sources d’émissions sont associées plus fréquemment 
à la mortalité liée aux PM. Plusieurs études attribuent notamment 
le risque de mortalité aux PM2,5 provenant des émissions 
des transports à cause de la densité de la circulation et de la 
combustion du diesel63. En règle générale, il existe des preuves 
solides des effets de l’exposition à court terme et à long terme aux 
PM2,5 sur la mortalité64.

Maladies non transmissibles

Plusieurs pays ont classé les PM2,5 dans les agents carcinogènes 
pour les humains65.  Les PM2,5 et les PM10 sont associées à 
l’augmentation du risque de cancer, en particulier du risque 
du cancer du poumon66, bien qu’il existe des preuves non 
concluantes sur le degré de corrélation entre l’incidence du cancer 
du poumon et l’exposition aux PM2,5 et aux PM10

67. Les types de 
cancers les plus courants liés aux émissions de PM2,5 touchent 
généralement les poumons, la trachée et les bronches68. Plusieurs 
études associent l’exposition aux PM aux cancers primitifs du 
poumon, à l’adénocarcinome du poumon et à l’augmentation 
du risque de mortalité due au cancer du poumon69. Une étude 
canadienne fournit des preuves à l’effet que les différents 
composés contenus dans les PM augmentent le risque de 
développer un adénocarcinome du poumon et un cancer du 
poumon à petites cellules70. Par exemple, le diesel et les métaux 
de transition qui se trouvent dans les PM sont associés au risque de 
cancer chronique71. 
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Un certain nombre d’études explorent la connexion entre le 
diabète de type 2, la résistance à l’insuline et l’obésité chez les 
enfants exposés aux PM72. Des preuves laissent entendre que 
les PM provoquent une inflammation, qui détériore la réponse 
insulinique, augmentant le risque de diabète73. 

Système neurologique

Le déclin cognitif et la déficience ont été reliés à l’exposition 
aux PM74, bien que les preuves de la recherche ne soient pas 
concluantes sur l’incidence des PM sur la capacité cognitive. 
Certaines études avancent que les PM ont un effet indirect sur les 
fonctions cognitives, tandis que d’autres décrivent une association 
négative importante75. Les PM sont considérées comme un facteur 

de risque du déclin cognitif et de la pathogénie de la démence76.

De nouvelles preuves laissent entendre que l’exposition aux 
PM2,5 pendant la grossesse a des effets à long terme sur le 
développement du système nerveux, y compris la détérioration 
neurodéveloppementale, le système nerveux central ou les 
troubles neurocomportementaux chez l’enfant, la baisse de 
l’efficacité du sommeil, la modification de la durée du sommeil et 
les dysfonctionnements de la mémoire spatiale77. Certaines études 
indiquent que l’exposition prénatale aux PM2,5 est un facteur de 
risque pour le trouble du spectre de l’autisme78.

Il reste encore à établir entièrement les mécanismes biologiques, 
mais certaines recherches laissent entendre que les PM2,5 
peuvent causer l’inflammation du système neurologique 
proportionnellement à la dose79. Dans l’ensemble, les preuves 
ne sont pas concluantes sur les corrélations et les associations, 
mais la preuve qui lie les PM au déclin cognitif et aux effets sur le 
neurodéveloppement sont incontestables. 

Santé mentale

Certaines études explorent l’association entre l’exposition aux PM 
et les problèmes de santé mentale comme la morbidité liée à la 
psychose (p. ex., schizophrénie), l’anxiété, la dépression (p. ex., 
trouble dépressif caractérisé), la suicidabilité et les troubles déficits 
de l’attention/hyperactivité (TDAH).

Bien que la preuve de la recherche pour connecter la psychose, 
en particulier la schizophrénie, à l’exposition aux PM soit limitée80, 
les études ont établi une association importante entre les PM, le 
trouble dépressif caractérisé et la détresse psychologique81. La 
durée de l’exposition est un facteur important qui peut exacerber 
les effets des PM sur la santé mentale82. L’exposition prénatale a 
été reliée aux troubles du comportement, mais la preuve n’est pas 
suffisante pour étayer cette hypothèse83.

Certains chercheurs ont déterminé que l’exposition aux PM10 est un 
facteur de risque de suicide, en particulier en cas de concentrations 
élevées. Ils suggèrent également que les comorbidités physiques 
or mentales sous-jacentes augmentent le risque de suicide lorsque 

les personnes sont exposées à la pollution des PM84, mais cette 
relation n’est pas encore comprise du point de vue biologique.

Bien que l’on considère que les PM présentent « l’association 
la plus cohérente statistiquement avec les troubles de la santé 
mentale »85, la preuve de la recherche générale n’est pas 
concluante, et des facteurs comme l’âge, la durée de l’exposition 
et les comorbidités sous-jacentes ont une incidence sur la solidité 
de l’association.

Système reproducteur 

La relation entre les effets indésirables à la naissance et l’exposition 
aux PM est généralement peu claire. Certaines études ont exploré 
l’association entre les PM et les accouchements prématurés 
ou le faible poids à la naissance; mais ces preuves ne sont pas 
concluantes, allant d’une association incohérente à une association 
positive et significative86. Les différences peuvent découler en 
raison de facteurs variant comme le degré d’exposition, la période 
d’exposition (p. ex., un trimestre) et la définition de « prématuré » 
aux fins de mesure87. Certaines déficiences congénitales peuvent 
être fortement liées aux PM. Par exemple, certaines recherches 
ont donné des preuves statistiquement importantes selon 
lesquelles l’exposition aux PM10 est associée aux malformations 
cardiovasculaires congénitales, mais les mécanismes biologiques 
de ces déficiences congénitales restent encore à élucider88. 
Concernant les liens entre les PM et le système reproducteur, 
les données de la recherche indiquent que la pollution liée à la 
circulation, y compris les PM comme polluants, peut être reliée à la 
baisse du taux de fécondité89. Mais la preuve est insuffisante pour 
laisser entendre que les PM ont des effets directs sur le système 
reproducteur.

Système gastro-intestinal 

Les effets des PM sur le système gastro-intestinal ne sont pas 
suffisamment soutenus par des preuves pour proposer une 
relation. Certaines recherches posent comme principe une 
association positive avec le cancer du côlon, la maladie de Crohn 
et l’appendicite. Une explication biologique de la manifestation de 
l’appendicite comprend le déclenchement potentiel par les PM 
d’une réaction inflammatoire dans le corps90. D’autres recherches 
sont nécessaires pour déterminer les effets des PM sur le système 
gastro-intestinal.

 
Bénéfices de base de la réduction des matières 
particulaires

La réduction des émissions de PM s’accompagne d’un large 
éventail de bénéfices pour la santé publique et la qualité de 
l’air91. Les recherches donnent de nombreuses preuves que la 
réduction des PM est associée à la baisse des décès prématurés92 
et à l’augmentation de l’espérance de vie93. Certaines études 
ont même établi que l’espérance de vie augmente de 7 à 9 mois 
pour chaque baisse de 10 μg/m3 de la concentration des PM sur 
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20 ans94. La réduction des émissions peut faire baisser le nombre 
de décès dus aux maladies cardiovasculaires, en particulier la 
baisse des PM10

95. Les complications cardiovasculaires comme 
les infarctus du myocarde non mortels, les AVC, l’infarctus aigu 
du myocarde, la mortalité due aux AVC ou la mortalité liée à la 
cardiopathie ischémique, et les troubles respiratoires comme les 
visites en salle d’urgence liées à l’asthme, la BPCO, la mortalité 
liée à la BPCO et les maladies respiratoires sont également évitées 
à la suite de la baisse des PM grâce au contrôle de la pollution 
atmosphérique ou des émissions96. 

Certaines études de cas indiquent qu’il est possible d’éviter les 
naissances prématurées si les concentrations de PM baissent. 
Par exemple, la fermeture de l’aciérie d’Utah Valley (août 1986 à 
septembre 1987) a entraîné une chute des niveaux de pollution 
des PM10 et la baisse subséquente de la probabilité de naissances 
prématurées97. La réduction de PM s’accompagne de bienfaits 
importants pour la fonction pulmonaire des enfants, de la 
baisse du risque d’asthme chez l’enfant et de la diminution des 
inflammations respiratoires aiguës98. On a également démontré 
que la croissance des poumons était plus rapide chez les enfants 
vivant dans des régions enregistrant une plus grande baisse des 
PM2,5 et du dioxyde d’azote (NO2)99. Les personnes souffrant de 
maladies chroniques sous-jacentes sont confrontées à un plus 
grand nombre d’admissions aux urgences et à l’hôpital en raison 
de problèmes respiratoires et cardiaques, ce qui est aggravé par 
des concentrations élevées de PM2,5 dans les quartiers défavorisés. 
La baisse des niveaux de PM dans ces quartiers offrirait des résultats 
en matière de santé plus importants100.

Le passage à la mobilité verte et à un scénario d’émission zéro a 
été modélisé et contribue à la réduction des PM10 et à l’incidence 
des cas d’infarctus du myocarde et de cancer du poumon101. 
L’électrification des voitures et des parcs de véhicules contribue 
à la baisse des émissions de PM et aux cobénéfices subséquents 
pour la santé102. Certaines projections de modélisation indiquent 
que l’adoption des véhicules électriques fait baisser la mortalité 
prématurée; plus le pourcentage d’électrification est élevé dans les 
transports, plus la baisse de la mortalité est importante103. Mais les 
bénéfices de la réduction des PM2,5 grâce à l’adoption des véhicules 
électriques varient selon la région, le taux d’adoption, la saison et 
les sources de production d’électricité utilisées pour recharger les 
véhicules électriques104. Les véhicules à hydrogène sont également 
une possibilité pour obtenir des cobénéfices pour la santé. La 
modélisation montre que le remplacement intégral instantané des 
véhicules en circulation à combustible fossile par des véhicules à 
hydrogène permettrait d’éviter de 3 710 à 6 350 décès par an grâce 
à la modification de la concentration de PM2,5

105. 

Les projets d’énergie renouvelable produisent également des 
cobénéfices pour la santé. L’intégration solaire permet de réduire la 
pollution atmosphérique, et la modélisation suggère qu’elle permet 
d’éviter considérablement des décès prématurés106. L’exposition à 
des polluants comme les matières particulaires, le dioxyde de soufre, 
les composés organiques volatils est moindre grâce à l’efficacité 
énergétique des immeubles écoresponsables qui permettent de 
réduire les émissions de gaz à effet de serre107.

L’investissement dans des immeubles écoénergétiques est associée 
à plusieurs bienfaits pour la santé comme la baisse de la morbidité, 
de la bronchite aiguë, des visites en service d’urgence pour 
l’asthme, de l’exacerbation de l’asthme, des symptômes des voies 
respiratoires supérieures et inférieures, des infarctus du myocarde 
non mortels, des admissions à l’hôpital pour maladies respiratoires 
et des jours de travail perdus ou des jours d’activités restreintes108. 
Une étude de cas suggère que l’abandon du chauffage au bois 
entraînerait une baisse de la pollution par les PM, suivie d’une chute 
subséquente des décès liés aux maladies cardiovasculaires et 
respiratoires109. 

 
Oxydes d’azote

Qu’est-ce que les oxydes d’azote?

Les oxydes d’azote (NOx) sont une catégorie de gaz à effet de 
serre, formés principalement lors du rejet d’azote, qui comprend 
l’oxyde d’azote (NO) et le dioxyde d’azote (NO2). Le premier est 
un gaz incolore, non considéré comme dangereux pour la santé 
humaine, mais le second est un gaz brun à l’odeur dangereuse, 
qui peut entraîner des effets préjudiciables sur la santé110. Lors de la 
combustion de combustibles, l’azote est émis dans l’atmosphère, 
où il se mélange à l’oxygène, ce qui produit du dioxyde d’azote111. 
En Europe, par exemple, de l’ensemble des émissions de NOx, 
40 % proviennent du transport routier, 21 % de la production et 
de la distribution d’énergie et 14 % des sources résidentielles, 
commerciales et institutionnelles112. Ce rapport se concentre 
principalement sur le NO2, car il pose des risques importants pour 
la santé humaine. Les oxydes d’azote sont une source d’émissions 
primaire, mais ils ne sont pas classés comme des polluants sans 
seuil. Cela signifie que les effets néfastes sur la santé se produisent 
seulement en cas d’exposition supérieure à un certain seuil. 

 
Sources de dioxyde d’azote

Les principaux émetteurs de NO2 sont les transports, la 
production d’électricité, la production de chauffage et la cuisine 
à domicile113. Les formes de transport routier qui consomment 
des combustibles fossiles produisent du NO2, principalement par 
l’échappement du moteur provenant de la combustion d’essence 
et de diesel114. Au Canada, les émissions de NO2 provenant des 
échappements de moteur diesel dépassent la norme annuelle de 
qualité de l’air ambiant en 2020, dans les régions urbaines situées 
près des principales routes et jusqu’à 150 m115.

La production d’électricité, notamment les émetteurs 
stationnaires comme les centrales, les immeubles et les 
infrastructures construites qui dépendent de la combustion de 
combustibles fossiles pour l’électricité et le chauffage, génère 
également du NO2

116. Les secteurs très grands consommateurs 
d’énergie sont d’importants responsables de l’émission de NO2, 
en particulier l’industrie énergétique, de production thermique 
et de l’approvisionnement, de production de minéraux non 
métalliques, et l’industrie de la fonte de métaux ferreux117. 
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Source de données : Recherche en ligne de l’inventaire des émissions de polluants atmosphériques 

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory

Figure 4 : Principales contributions sous-sectorielles aux oxydes d’azote au Canada dans les secteurs 
du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs à l’échelle du Canada pour 2018

Figure 5 : Contributions régionales les plus importantes aux oxydes d’azote au Canada 
dans les secteurs du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs pour 2018

Source de données : Recherche en ligne de l’inventaire des émissions de polluants atmosphériques 
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory.  
Remarque : Le ton gris renvoie à des données manquantes.

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
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Figure 6 : Voies du dioxyde d’azote et certains de ses effets néfastes sur la santé 

Principaux effets sur la santé

Les oxydes d’azote, notamment le dioxyde d’azote, 

ont une incidence négative sur ce qui suit :

•	 les systèmes cardiovasculaires;
•	 les systèmes respiratoires;
•	 la mortalité;
•	 la santé mentale;
•	 les maladies non transmissibles;
•	 le système neurologique;
•	 le système reproducteur;
•	 le système gastro-intestinal. 

 

Analyse des effets néfastes sur la santé

Système cardiovasculaire

Il existe de nombreuses données de recherche concluantes 
sur l’exposition au NO2 qui est positivement associée aux 
maladies cardiovasculaires et à la mortalité118. Le NO2 est 
associé à la BPCO, à la coronaropathie, à l’hypertension et à 
l’AVC119. Certaines études ont montré que même une courte 
exposition au NO2 augmente le risque d’insuffisance cardiaque, 
d’hospitalisation d’urgence, d’hypertension et de mortalité120. 
En attendant, une longue exposition peut être liée à l’AVC, à 
la cardiopathie ischémique et aux cancers121. La voie typique 
comprend l’inhalation de ce polluant gazeux, qui circule ensuite 

dans le corps par la circulation sanguine122. Un cheminement 
potentiel en aval est l’augmentation du risque de stress oxydatif 
dû à l’anoxie, à l’absence d’oxygène, particulièrement chez 
les personnes souffrant d’une maladie cardiovasculaire, qui 
augmente indirectement le risque de décès pour des raisons 
cardiovasculaires123.

 Il est important de noter que bien que de nombreuses études 
affirment qu’une association positive existe entre l’exposition au 
NO2 et la morbidité et la mortalité pour raisons cardiovasculaires, 
d’autres remettent en question la solidité de cette relation entre 
le NO2 et la mortalité. Cela s’explique parce que la preuve 
d’une association entre le NO2 et les effets néfastes sur la santé 
peuvent être faussés par les PM124. Cela signifie que, malgré 
l’abondance de preuves établissant la relation entre les PM2,5 et 
les malaises cardiovasculaires et la mortalité, certains scientifiques 
affirment que les effets réels du NO2 ne sont pas évidents, parce 
qu’il est rarement recueilli en l’absence de PM et de particules 
ultrafines125. D’autres soutiennent que le NO2 est un substitut de 
la combustion automobile supérieur aux PM ou aux particules 
ultrafines, qui produit des risques beaucoup plus importants 
d’effets néfastes sur la santé126.

Système respiratoire

Les expositions à court terme et à long terme au NO2 ont été 
positivement associées à de multiples conséquences pour la 
santé respiratoire, comme la gêne respiratoire, l’asthme, la 
respiration sifflante, la toux persistante et les expectorations, 
la rhinite allergique, l’essoufflement, l’emphysème, la BPCO, 
la pneumonie, la bronchite chronique, les cancers et la 
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mortalité127. Les projets d’énergie renouvelable qui entraînent 
une réduction des émissions de NO2 réduisent l’incidence 
de la bronchite chronique et le nombre de décès dus à des 
maladies respiratoires128. L’exposition pendant l’enfance au 
NO2 a été positivement associée à la dégradation de la fonction 
pulmonaire en conséquence d’un ralentissement de la croissance 
pulmonaire129.

 De nombreuses études ont trouvé des preuves statistiquement 

significatives qui associent le NO2 ambiant à l’augmentation 

de l’incidence de la tuberculose (TB), en particulier en cas 
d’exposition à court terme au NO2

130. Le NO2 est reconnu comme 
un facteur de risque important de la TB active, et les expositions 
à court terme et à long terme peuvent entraîner la hausse des 
taux de mortalité en raison de la TB131. Certaines autres études 
soutiennent toutefois que soit la corrélation entre l’exposition au 
NO2 et la TB est seulement vraie dans les études multi-polluants, 
soit qu’elle n’est pas statistiquement significative132.

L’exposition à court terme au NO2 est positivement associée 
à l’augmentation du risque de mortalité due aux maladies 
respiratoires133. L’exposition à court terme exacerbe également 
les malaises respiratoires existants, parce que l’inhalation de 
NO2 détériore la fonction des phagocytes, des cellules qui 
protègent le corps contre les particules étrangères dangereuses, 
contribuant à l’inflammation des voies respiratoires et à des 
symptômes et des maladies respiratoires à long terme134.

L’exposition à long terme au NO2 ambiant est un facteur de 
risque du cancer du poumon et de l’adénocarcinome, parce 
que le NO2 n’est pas très soluble, ce qui lui permet de rester 
facilement piégé dans les voies respiratoires des poumons et 
augmente sa puissance et son effet sur les cellules immunitaires 
et l’inflammation135. Bien qu’il existe une grande quantité 
de preuves qui soutiennent une association positive entre 
l’exposition au NO2 et un risque accru de cancers, certaines 
sources n’ont pas trouvé de preuve substantielle pour soutenir 
cette relation136. Les données contradictoires soutiennent 
l’affirmation selon laquelle le NO2 est un facteur de stress oxydatif 
du système respiratoire, mais il est improbable que le NO2 soit le 
seul responsable des effets néfastes sur la santé137. La recherche 
suggère que l’exposition multi-polluants est souvent responsable 
des effets les plus graves sur la santé respiratoire138.

Mortalité

Les données de recherche montrent que l’exposition au NO2 
est positivement associée aux décès prématurés, à la mortalité 
d’origine respiratoire, cardiovasculaire et cérébrovasculaire139. 
La recherche indique que la pollution atmosphérique de source 
automobile, y compris le NO2, doit être considérée comme un 
facteur d’augmentation de la mortalité dans les régions urbaines 
du Canada140. L’augmentation des concentrations de NO2 est 
également positivement associée à la hausse des admissions à 
l’hôpital et à la mortalité toutes causes confondues141. La mortalité 
toutes causes confondues peut être comprise comme l’ensemble 

des décès qui surviennent au sein d’une population donnée, 
qu’elle qu’en soit la cause142. Les expositions à court terme et à 
long terme ont été associées à la hausse de la mortalité d’origine 
cardiovasculaire liée à différents problèmes de santé, y compris 
les maladies cardiovasculaires, la cardiopathie ischémique et les 
maladies du système cardiovasculaire143. Certains chercheurs 
affirment même que l’exposition à long terme au NO2 augmente 
le risque d’effets plus dévastateurs pour la santé144. Des preuves 
contradictoires font la corrélation entre les effets de l’exposition 
au NO2 et la santé respiratoire145. Aucune association significative 
n’a été établie entre les décès liés aux maladies respiratoires et les 
cancers du poumon et l’exposition à long terme ou à court terme 
au NO2

146. Les autres études ont toutefois conclu que l’exposition 
à court terme au NO2 est positivement associée à la mortalité 
liée aux problèmes respiratoires147. De nombreuses données de 
recherches indiquent que la mortalité d’origine cardiorespiratoire 
est fortement associée à l’exposition à court terme et à long 
terme au NO2

148. L’exposition à long terme au NO2 est également 
positivement associée à l’augmentation du risque de mortalité 
d’origine cérébrovasculaire149.

Santé mentale

La preuve de la relation entre l’exposition au NO2 et la santé 
mentale n’est pas concluante. Certains chercheurs concluent 
à une signification statistique limitée de cette relation, tandis 
que d’autres affirment que l’augmentation des niveaux de 
NO2 est associée à la probabilité de développer une maladie 
mentale (p. ex., dépression, TDAH, trouble de la conduite, 
anxiété, suicide)150. En contrôlant le statut socioéconomique, 
les covariables familiales, le tabagisme et les symptômes 
dépressifs chez les enfants, certains chercheurs ont trouvé que 
l’exposition au NO2 a, parmi les polluants atmosphériques 
examinés dans ce rapport, l’une des associations positives les 
plus importantes avec la détresse psychologique, la dépression 
et l’anxiété151. Certaines sources explorent un lien entre le 
suicide et l’exposition au NO2, mais l’explication biologique de 
l’association positive entre le NO2 et le taux de suicide réussi n’est 
pas encore claire152. Certaines études indiquent toutefois que 
l’exposition aux polluants gazeux par inhalation peut déclencher 
une inflammation neuronale systémique et un stress oxydatif et 
provoquer l’anxiété et le comportement de type dépressif153. 
De récentes données indiquent que le NO2 a des effets sur 
la fonction cognitive154. Par exemple, certains scientifiques 
indiquent que les enfants qui ont été exposés au NO2 ont un 
risque accru de problèmes comportementaux dangereux et 
nécessitent des médicaments psychiatriques155. 

 Maladies non transmissibles

Les données reliant l’exposition au NO2 et la fréquence des 
maladies non transmissibles ne sont pas concluantes. L’exposition 
à long terme au NO2 a été reliée au cancer du poumon, à 
l’adénocarcinome et au carcinome squameux156. Elle est souvent 
liée à la proximité de routes à circulation dense, où la concentration 
de NO2 est particulièrement supérieure, ce qui entraîne un risque 
accru de cancer157. L’exposition au NO2 a également été associée 
au diabète et aux niveaux irréguliers de glucose158.
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Système neurologique

Peu de recherches explorent la relation entre le NO2 et le système 
neurologique. Les chercheurs qui ont étudié ce sujet ont toutefois 
trouvé une relation entre l’exposition au NO2 et le système 
neurologique, en particulier une association positive avec la 
perte de mémoire, la démence, la maladie de Parkinson, la 
maladie d’Alzheimer et la mortalité d’origine cérébrovasculaire159. 
Lorsque le NO2 est inhalé, il déclenche une réaction immunitaire 
inflammatoire, qui est la manière courante avec laquelle les 
polluants, comme le NO2, endommagent les organes humains160. 
Le NO2 active la microglie, qui est le système immunitaire du 
cerveau, ce qui peut mener au développement et à l’aggravation 
de protéines clés, entraînant un certain nombre de maladies 
neurodégénératives, dont la maladie de Parkinson161.

Système reproducteur

Les expositions à long terme et à court terme au NO2 ont toutes 
les deux été associées à divers effets nuisibles sur la santé de 
la reproduction. Les données de la recherche sur ce sujet sont 
incohérentes, non concluantes et limitées. Il existe toutefois 
certaines preuves qui suggèrent que l’exposition au NO2 est 
positivement associée à l’incidence accrue de l’infertilité, des 
naissances prématurées, de la baisse du taux brut de natalité, 
de l’insuffisance pondérale à la naissance et la perte fœtale en 
début de grossesse162. Il est souvent conclu qu’il n’existe pas 
d’association significative entre l’exposition à long terme et 
l’exposition à court terme aux NO et la mortalité maternelle ou 
les décès liés à la grossesse163. La manière dont l’exposition au 
NO2 peut affecter les processus de la reproduction n’est pas 
très bien comprise. On suppose toutefois que l’exposition à la 
pollution atmosphérique active les cytokines, ce qui entraîne 
une inflammation placentaire164. L’inflammation placentaire peut 
limiter l’échange de nutriments transplacentaire, limitant ainsi la 
croissance fœtale et entraînant d’autres issues défavorables de la 
grossesse165. 

 Système gastro-intestinal

Certains chercheurs proposent un lien entre l’exposition à court 
terme et la hausse de l’incidence des maladies inflammatoires, 
comme l’appendicite, la maladie de Crohn et le syndrome du 
côlon irritable166. Ils soutiennent que le NO2 déclenche une 
réponse immunitaire inflammatoire, entraînant le développement 
des états mentionnés précédemment167. D’autres recherches sont 
toutefois nécessaires afin d’établir les effets de l’exposition au 
NO2 sur le système gastro-intestinal.

 
Bénéfices de base de la réduction des oxydes 
d’azote  

De solides données de recherche indiquent qu’un certain 
nombre de cobénéfices pour la santé humaine sont associés à 
la réduction des émissions de NOx. Ce rapport a déterminé les 
bénéfices de base associés à la mise en œuvre d’infrastructures 

sobres en carbone, en particulier concernant le secteur des 
transports, les technologies d’énergies renouvelables et la 
rénovation d’immeubles résidentiels.  

 La décarbonisation du secteur des transports grâce à 
l’amélioration de l’efficacité des carburants et à l’abandon des 
véhicules au diesel et à essence permet de limiter les émissions 
de polluants comme le NO2

168. Le passage aux véhicules 
électriques, à hydrogène ou hybrides a la possibilité de réduire 
de manière importante la concentration de NO2 dans les régions 
urbaines169. Une étude conduite au Royaume-Uni indique que 
si les véhicules électriques ou à carburant de remplacement 
constituaient une proportion importante des transports, on 
enregistrerait une réduction importante des émissions de NO2, 
ce qui entraînerait des bienfaits pour la santé humaine170. Cette 
étude a conclu que l’introduction des véhicules à carburant 
de remplacement et électriques a entraîné une baisse de 51 % 
du NO2 en un an171. Deux des principaux cobénéfices de 
l’introduction des véhicules électriques pour la santé humaine 
sont la baisse de la mortalité et la hausse de l’espérance de vie, 
en raison de la réduction des émissions de NO2

172. Il a également 
été affirmé que l’introduction de programmes pour réduire 
les polluants produits par les camions à fortes émissions serait 
rentable et bénéfique pour la santé humaine173. La limitation des 
émissions de NO2 des camions permettrait d’éviter une certaine 
mortalité, et ainsi de réduire les coûts de soins de santé liés aux 
décès prématurés174. Guidés par les « quatre R » (rénover, réparer, 
relocaliser ou retirer), les camions à fortes émissions pourraient 
être retirés des routes ou convertis en camions à faibles 
émissions, ce qui entraînerait une baisse de la production de NO2 
d’environ 40 %175. 

Le passage aux véhicules électriques, 
à hydrogène ou hybrides a la 
possibilité de réduire de manière 
importante la concentration de NO2 
dans les régions urbaines.

Le passage à des sources d’énergie non émettrices permettra 
de réduire la dépendance au charbon et au gaz naturel comme 
sources d’énergie176. La mise en œuvre d’infrastructures 
sobres en carbone permet de réduire les émissions d’oxydes 
d’azote, ce qui bénéficie à la santé humaine en améliorant l’état 
cardiopulmonaire, en réduisant le nombre de décès prématurés 
et de visites à l’hôpital en raison de polluants atmosphériques 
provoquant des maladies cardiovasculaires et respiratoires177. Un 
exemple de ce bénéfice est illustré dans une région densément 
peuplée du nord de la Chine, où le passage aux projets 
renouvelables a permis de réduire les émissions de NO2 de 
manière importante, ce qui a entraîné une réduction en moyenne 
de 2,3  décès prématurés pour 1,6 million de personnes par 
an178. Même si cette découverte est assez modeste, elle indique 
une relation et détermine que d’autres recherches seraient 
utiles pour en quantifier les bienfaits pour la santé. Les projets 
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d’énergie renouvelable ont également entraîné l’amélioration des 
conditions cardiopulmonaires des populations touchées, ce qui 
a conduit à une baisse des hospitalisations en raison de maladies 
cardiovasculaires et respiratoires et à une réduction des cas de 
bronchite chronique par an179.

 Les rénovations d’immeubles résidentiels permettent d’obtenir 
des immeubles écoresponsables qui produisent moins de 
polluants comme le NO2. Une étude de Nouvelle-Zélande 
indique que les résidents présentant des symptômes de sinusite 
ou de l’hypertension ont vu leurs symptômes s’améliorer de 
5 % et de 14 %, respectivement, à la suite de la rénovation des 
immeubles180. La même étude a également indiqué que les 
jeunes enfants qui vivent dans des immeubles rénovés sont moins 
susceptibles de souffrir d’insuffisance pondérale que ceux vivant 
dans des résidences non rénovées181. Les bienfaits pour la santé 
de la rénovation des immeubles se traduisent également par 
des effets économiques positifs, comme des économies grâce à 
l’absence de dommages climatiques et de frais liés à la santé182.

Oxydes de soufre

Qu’est-ce que les oxydes de soufre?

Les oxydes de soufre (SOx) appartiennent à la catégorie des 
gaz à effet de serre et sont principalement formés à partir de 
la libération d’azote, qui comprend de l’oxyde de soufre (SO) 
et du dioxyde de soufre (SO2)183. Bien que d’autres oxydes 

de soufre soient présents dans l’atmosphère (p. ex., le SO3), 
le SO2 présente un risque dangereux important pour la santé 
humaine184. Le SO2 est une substance gazeuse incolore qui est 
émise à la fois de manière naturelle et anthropique185.  Le SO2 est 
classé par le Centre canadien d’hygiène et de sécurité au travail 
(CCHST) comme un gaz comprimé et extrêmement toxique, à 
l’odeur suffocante186. Le SO2 est produit à partir de la combustion 
de combustibles fossiles (p. ex., charbon et pétrole), et ses 
principales sources anthropiques sont les transports automobiles, 
la production d’électricité et de chauffage187. Le SO2 est une 
source d’émission primaire et il n’est pas un polluant sans seuil. 

 
Sources de dioxyde de soufre

Les émissions anthropiques de SO2 sont libérées par la 
combustion de combustibles fossiles, la fonte de minerais 
et la combustion de charbon pour la puissance thermique 
industrielle188. Le SO2 est considéré comme un polluant 
atmosphérique majeur, en particulier dans les régions très 
peuplées qui dépendent de la combustion du charbon et de 
combustibles fossiles pour le transport, la production d’électricité 
et de chaleur189. Dans les zones urbaines, l’émetteur de SO2 
le plus courant est la circulation routière, par conséquent des 
concentrations élevées de SO2 sont présentes dans les régions 
à forte circulation. La combustion industrielle de combustibles 
fossiles et la consommation de bois de chauffage résidentiel 
contribuent également aux émissions de SO2

190. Aux États-
Unis, par exemple, les secteurs de l’électricité et des transports 
représentent 96 % des émissions de SO2

191. 

Figure 7 : Principales contributions sous-sectorielles au dioxyde de soufre au Canada dans les 
secteurs du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs à l’échelle du Canada pour 2018

Source de données : Recherche en ligne de l’inventaire des émissions de polluants atmosphériques 

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
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Figure 8 : Contributions régionales les plus importantes au dioxyde de soufre au Canada 
dans les secteurs du bâtiment, de l’électricité et des transports; Valeurs pour 2018

Source de données : Recherche en ligne de l’inventaire des émissions de polluants atmosphériques 
https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory. 
Remarque : Le ton gris renvoie à des données manquantes.

Figure 9 : Voies du dioxyde de soufre et certains de ses effets néfastes sur la santé 

https://pollution-waste.canada.ca/air-emission-inventory/?GoCTemplateCulture=fr-CA
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Principaux effets sur la santé

Les oxydes de soufre, notamment le dioxyde de soufre, nuisent 
particulièrement à ce qui suit :

•	 les systèmes respiratoires;
•	 les systèmes cardiovasculaires;
•	 la mortalité;
•	 le système reproducteur;
•	 le système neurologique;
•	 le système gastro-intestinal. 
•	 les maladies non transmissibles;
•	 la santé mentale.

 

Analyse des effets néfastes sur la santé

Système respiratoire

Le SO2 est un irritant important du système respiratoire, et cette 
irritation agit comme un bronchoconstricteur et provoque une 
inflammation systémique et un stress oxydatif192. Le SO2 affecte 
la croissance et la fonction pulmonaires193. L’exposition à moyen 
terme au SO2 est positivement associée à une incidence accrue 
de bronchoconstriction, de la BPCO, d’admissions à l’hôpital 
pour BPCO et de la mortalité liée à la BPCO194. L’exposition à 
court terme au SO2 augmente également le risque d’asthme 
intrinsèque et les hospitalisations qui y sont liées. L’asthme 
intrinsèque est de l’asthme qui est causé par un déclencheur 
particulier, non allergène (comme le SO2) inhalé dans les 
voies respiratoires195. Certaines données laissent entendre 
que l’exposition à court terme est positivement associée au 
développement de l’asthme chez les enfants196. 

L’exposition à court terme au SO2 est associée à une 
augmentation importante de l’incidence de la TB et de la 
mortalité liée à la TB197. Cela est même encore plus inquiétant 
si l’on considère que l’exposition au SO2 est également liée 
au développement de la tuberculose pharmacorésistante198. 
Évidemment, la tuberculose liée à la pollution atmosphérique 
est plus fortement associée au SO2 qu’aux autres polluants 
atmosphériques199. Les voies respiratoires sont le principal 
système biologique affecté par le SO2. Il s’agit aussi de la voie 
vers le reste du corps, car le gaz entre dans la circulation générale 
par la circulation sanguine à partir des voies respiratoires200. 

Système cardiovasculaire

Plusieurs études prouvent l’association positive entre l’exposition 
à long terme et à court terme à des concentrations ambiantes 
de SO2 et la dégradation des fonctions cardiopulmonaires. 
Par exemple, l’exposition au SO2 augmente le risque 
d’hypertension201, la mortalité due aux AVC, les maladies 
cardiovasculaires202, la cardiopathie ischémique et la mortalité 
d’origine cérébrovasculaire203,  parce que le SO2 est inhalé 
dans les voies respiratoires avant qu’il ne se propage dans la 
circulation sanguine, ce qui entraîne des difficultés respiratoires, 

l’hypoxie, endommage indirectement la fonction cardiaque 
et occasionne un risque élevé de mortalité liée aux maladies 
cardiovasculaires204. L’exposition à court terme est positivement 
associée à l’augmentation du risque d’infarctus du myocarde205, 
de coronaropathie206, d’angine de poitrine et d’insuffisance 
coronaire207.

Mortalité

L’exposition au SO2 est positivement associée à la mortalité 
toutes causes confondues et à la mortalité générale d’origine 
respiratoire, cardiovasculaire et cérébrovasculaire208. Bien que 
les preuves sur la solidité de l’association entre le SO2 et la 
mortalité toutes causes confondues ne soient pas concluantes, 
les données de recherche laissent entendre qu’il existe une 
relation positive entre l’exposition à court terme et à long terme 
au SO2 et la mortalité toutes causes confondues209. Les effets à 
long terme comprennent le risque de mortalité, la dégradation 
de la fonction pulmonaire, le remodelage des voies aériennes 
et l’augmentation des symptômes respiratoires210. Des preuves 
lient également l’exposition à long terme au SO2 à la mortalité liée 
au cancer du poumon211. L’exposition à court terme et à moyen 
terme à des concentrations élevées de SO2 est positivement 
liée à l’augmentation du risque d’infection tuberculeuse212. 
Des concentrations élevées de SO2 augmentent le risque de 
mortalité en raison d’AVC et d’origine cardiovasculaire213. Il y a 
une association possible entre le SO2 et la mortalité d’origine 
cérébrovasculaire, mais la preuve n’est pas solide en raison d’un 
manque d’études et de relations statistiques négligeables214.

Système reproducteur

L’exposition à des concentrations élevées de SO2 est fortement 
associée à des problèmes de la reproduction comme la hausse 
de la prévalence de fausses-couches, de mortinaissances, 
d’insuffisances pondérales à la naissance, de difficultés à la 
conception et de baisse de la qualité du sperme215. Il existe une 
association positive entre l’exposition à court terme, à moyen 
terme et à long terme au SO2 et la mortalité pendant la grossesse 
et la perte fœtale au début de la grossesse216. Les données 
de recherche indiquent que l’exposition à court terme à des 
concentrations élevées de SO2 ont des effets négatifs sur la 
probabilité de la conception217. Certains scientifiques ont conclu 
à une association significative entre l’exposition au SO2 ambiant 
et l’insuffisance pondérale à la naissance218. On ne comprend 
pas très bien pourquoi l’exposition à long terme et à court 
terme au SO2 et à la pollution atmosphérique en général peut 
avoir des conséquences néfastes sur la grossesse219. Certains 
spécialistes affirment toutefois que l’inhalation de polluants 
gazeux comme le SO2 peut déclencher une inflammation 
placentaire et un stress oxydatif, qui peuvent inhiber l’échange 
de nutriments transplacentaire220. Bien que les preuves ne 
soient pas concluantes concernant la relation entre le SO2 et la 
santé du sperme, plusieurs études ont également indiqué une 
relation significative entre l’exposition au SO2 et le sperme221. 
D’autres scientifiques suggèrent que cette exposition au SO2 
peut réduire la concentration du sperme, la mobilité totale, 
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la qualité du sperme, et le nombre de spermatozoïdes222. De 
récentes données expérimentales montrent le potentiel du SO2 à 
perturber la fonction de reproduction223.

Système neurologique

Les effets de l’exposition au SO2 sur le système neurologique 
n’ont pas été adéquatement explorés pour établir une association 
positive solide. Certaines études ont toutefois conclu que 
l’exposition à long terme au SO2 peut entraîner un déficit 
mnésique, la maladie de Parkinson ou le risque de mortalité 
d’origine cérébrovasculaire224. Les résultats expérimentaux 
suggèrent que cette coexposition à plusieurs polluants, dont le 
SO2, est ce qui peut causer les effets négatifs déjà mentionnés sur 
le système neurologique225. 

Système gastro-intestinal

Les effets de l’exposition à court terme et à long terme au SO2 
sur le système gastro-intestinal n’ont pas été adéquatement 
corroborés, et il manque donc la preuve nécessaire pour poser 
le principe d’une association significative. Certaines études 
laissent toutefois entendre que l’exposition à court terme au SO2 
peut augmenter la prévalence de l’appendicite, des maladies 
diarrhéiques aiguës, des maladies intestinales et le syndrome du 
côlon irritable226.

Maladies non transmissibles

Des données de recherche significatives lient l’exposition à 
long terme au SO2 à la hausse de l’incidence du cancer du 
poumon et à la mortalité liée au cancer du poumon227. Il a été 
conclu que la proximité de routes à circulation intense augmente 
la concentration de SO2, la proximité à long terme de routes 
à circulation intense augmente aussi le risque de cancer du 
poumon et la mortalité qui y est associée228.

Santé mentale

Les preuves ne sont pas suffisantes pour soutenir adéquatement 
une association positive entre l’exposition au SO2 et les 
problèmes de santé mentale. De récentes données suggèrent 
une relation entre l’exposition au SO2 et l’augmentation de 
la probabilité de suicide, mais l’explication biologique doit 
encore être élaborée229. La voie la plus couramment proposée, 
qui s’applique aussi aux multiples autres polluants gazeux, 
est que l’inhalation de particules ambiantes déclenche une 
inflammation neuronale et un stress oxydatif, qui peuvent 
provoquer de l’anxiété et des comportements dépressif230. Il est 
donc biologiquement plausible que des polluants comme le SO2 
jouent un rôle dans l’augmentation du risque de problèmes de 
santé mentale et de tentatives de suicide231.  

 

Bénéfices de base de la réduction du dioxyde de 
soufre

La réduction des émissions de SO2 offre un éventail de 
cobénéfices pour la santé humaine, surtout dans des secteurs 
comme le bâtiment et l’électricité. Le passage du charbon et 
des autres combustibles fossiles à l’énergie renouvelable et aux 
sources de combustibles propres de remplacement peut éviter 
l’augmentation des émissions de SO2

232. La mise à niveau du 
système de transport et la priorité accordée à la mise en œuvre de 
sources d’énergie renouvelables peut entraîner la réduction des 
émissions de SO2, et mener à de multiples cobénéfices pour la 
santé, comme la baisse du taux de mortalité, un nombre inférieur 
de cas de malaises pulmonaires et la réduction de l’incidence des 
maladies respiratoires233. Une étude dans une région densément 
peuplée du nord de la Chine indique que l’introduction de 
projets d’énergie renouvelable a permis de réduire la mortalité 
toutes causes confondues et les hospitalisations en raison de 
maladies respiratoires et cardiopulmonaires liées à l’exposition au 
SO2 d’environ 40 %234.

La mise en œuvre de programmes axés sur la réduction des 
émissions de polluants comme le SO2, et la priorité accordée 
aux solutions de remplacement pour les sources très émettrices 
entraînent de multiples cobénéfices pour la santé, comme la 
réduction des symptômes respiratoires tels que l’essoufflement 
et les malaises pulmonaires235. À titre d’exemple, une politique 
adoptée à Hong Kong pour limiter la quantité de soufre contenue 
dans le mazout utilisé pour les véhicules et les centrales a permis 
de réduire de 45 % les concentrations de SO2 et les taux annuels 
de la mortalité toutes causes confondues, la mortalité d’origine 
respiratoire et cardiovasculaire de manière importante236. 

On a prouvé que l’amélioration de l’efficacité énergétique 
des immeubles permet de réduire les émissions de SO2, ce 
qui entraîne une baisse des effets néfastes sur la santé dus à 
l’exposition au SO2 comme l’asthme, les symptômes respiratoires 
et la mortalité237. Les rénovations d’immeubles résidentiels 
améliorent la santé générale des résidents, car on observe une 
réduction des symptômes respiratoires et cardiovasculaires, 
l’amélioration des symptômes de sinusite, d’hypertension et 
d’asthme238.

Ozone 

Qu’est-ce que l’ozone (O3)?

L’ozone est classé comme un polluant secondaire, ce qui signifie 
qu’il est formé à partir de réactions atmosphériques et chimiques 
avec d’autres polluants239, comme les réactions atmosphériques 
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entre les gaz NOx et les composés organiques volatils (COV) en 
présence de lumière du soleil, et il se trouve généralement dans 
la basse atmosphère240. Les conditions propices à l’accumulation 
d’ozone sont les émissions des véhicules qui produisent des 
NOx et des COV241, l’augmentation de la visibilité atmosphérique 
et de l’intensité solaire correspondant à la baisse des aérosols 
carbonés ambiants (p. ex., les suies)242 et la présence de matières 
particulaires243. Les concentrations d’ozone ambiant tendent à 
être plus élevées pendant l’été, parce que les réactions aux NOx 
et aux COV ont lieu en temps chaud; pendant les mois d’hiver, 
des concentrations élevées d’ozone peuvent se produire dans les 
régions enregistrant des émissions élevées de NOx et de COV244. 
L’ozone est également un polluant sans seuil, ce qui signifie que 
l’exposition, quel que soit son niveau, est considérée comme un 
risque pour la santé. 

 
Sources d’ozone

L’ozone est un polluant secondaire provenant de la combustion 
liée à la circulation routière et à l’industrie, ce qui signifie que 
l’évaluation des sources d’ozone au Canada exige celle des 
sources de polluants qui réagissent afin de former l’ozone 245. 
Les véhicules légers sont des sources de polluants primaires et 

secondaires qui peuvent générer de l’ozone troposphérique246. 
Les émissions de véhicules comme les voitures, les camions et 
les bus peuvent produire des quantités importantes de NOx et 
de COV, qui sont propices à la production et à l’accumulation 
d’ozone247. L’ozone tend à avoir des taux de concentration 
supérieurs loin des sources de circulation routière ou des centres-
villes248. Dans les zones résidentielles, la forte consommation 
électrique augmente également la pollution par l’ozone249. 
La demande d’électricité est étroitement associée à des 
concentrations élevées d’ozone250. Enfin, les sources intérieures 
d’ozone sont les cuisinières et les chaudières251, 252.  
 

Principaux effets sur la santé

L’ozone affecte négativement ce qui suit :

•	 les systèmes respiratoires;
•	 les systèmes cardiovasculaires;
•	 la mortalité;
•	 le système neurologique;
•	 la santé mentale;
•	 les maladies non transmissibles;
•	 le système reproducteur;

Figure 10 : Voies de l’ozone et certains de ses effets néfastes sur la santé
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Analyse des effets néfastes sur la santé

Système respiratoire

L’ozone est invariablement associé à la détérioration de la 
fonction respiratoire253. L’ozone est également associé à diverses 
conséquences pour la santé comme la BPCO, la perturbation 
du développement des poumons et la mortalité. Les effets sur 
la santé couramment reconnus comprennent l’augmentation 
de la fréquence des maladies respiratoires, la provocation de 
crises d’asthme, la dégradation de la fonction pulmonaire et les 
problèmes respiratoires254. 

L’ozone est cité comme un fort irritant respiratoire255. Même 
l’exposition à court terme augmente le risque de maladies 
respiratoires, de maladies des voies respiratoires supérieures 
et inférieures (qui peuvent se manifester dans les zones de 
pollution atmosphérique de faible niveau), d’infection des 
voies respiratoires, de respiration sifflante, de lésions des voies 
respiratoires, d’inflammation systémique et de toux256. La 
recherche apporte également des preuves de la forte relation 
entre l’exposition à l’ozone et le risque de BPCO257, même à 
la suite d’une exposition à court terme.  Une association est 
également possible avec l’inflammation pulmonaire258. 

L’exposition à long terme à l’ozone est un facteur de risque 
du développement de l’asthme, les associations étant 
potentiellement fortes259. La saison chaude est plus susceptible 
de donner lieu à des conséquences asthmatiques260. Les 
enfants sont disproportionnellement touchés par l’exposition 
à la pollution ambiante, en particulier à l’ozone; il est bien 
documenté que la pollution exacerbe l’asthme chez les enfants 
et peut « augmenter le stress oxydatif et l’inflammation des 
voies respiratoires chez les enfants asthmatiques »261. Les effets 
disproportionnés peuvent avoir un lien avec le fait que les enfants 
passent plus de temps à l’extérieur262. Les patients asthmatiques 
sont plus sensibles aux effets de l’ozone, et l’exposition à l’ozone 
entraîne l’inflammation, qui peut ensuite exacerber la gravité de 
l’asthme263. 

L’exposition à long terme à l’ozone est associée aux troubles de la 
fonction pulmonaire ou au développement pulmonaire anormal, 
en particulier chez les enfants264. Cela peut être dû à l’inhalation 
d’une dose supérieure par rapport à la masse corporelle, 
ainsi qu’au fait que les poumons des enfants sont encore en 
développement265. L’exposition à court terme chez les enfants 
peut également être associée à la diminution de la fonction 
pulmonaire266. 

L’inflammation des voies aériennes est l’explication biologique 
la plus courante de la façon dont l’ozone affecte les poumons. 
Comme on l’a observé sur des modèles humains et animaux, 
l’ozone peut voyager jusqu’aux voies aériennes éloignées 
et affecter le fluide de la paroi alvéolaire, puis réagir avec les 
membranes cellulaires pour produire du stress oxydatif et 
provoquer des réactions immunitaires267. 

Système cardiovasculaire

Les chercheurs ont également relié l’ozone au syndrome 
coronarien aigu, aux arrêts cardiaques, aux maladies 
cardiovasculaires, aux admissions à l’hôpital pour maladie 
cardiovasculaire et à la mortalité d’origine cardiovasculaire due 
à des événements coronariens passés comme l’insuffisance 
cardiaque, l’AVC ou la cardiopathie ischémique268. Il existe de 
solides et souvent significatives associations entre l’exposition à 
l’ozone et les maladies cardiovasculaires, les AVC, l’infarctus du 
myocarde, l’accident ischémique cérébral, même sur de courtes 
périodes d’exposition269. Bien que la relation entre l’ozone et la 
maladie cardiovasculaire puisse être atténuée dans les modèles 
multi-polluants, l’association demeure significative270. 

Après avoir examiné certains copolluants, des chercheurs ont 
apporté la preuve que l’exposition à court terme présente des 
associations significatives et positives avec la mortalité due aux 
« maladies cardiovasculaires, à la dysrythmie, au syndrome 
de résistance à l’insuline et à la cardiopathie ischémique »271. 
Des données de recherche montrent également que l’ozone 
est associé à la pression artérielle, bien qu’il faille interpréter 
cela avec prudence, car l’hypertension ne peut pas être 
diagnostiquée après une courte période d’exposition272. Une 
autre recherche a déterminé une association systématique entre 
l’exposition à court terme à l’ozone et l’hospitalisation pour 
insuffisance cardiaque273. 

Par conséquent, de solides preuves montrent que l’ozone est 
associé à de graves effets cardiovasculaires. 

Les effets cardiovasculaires découlent de l’inflammation 
systémique ou du stress oxydatif, qui peuvent affecter la fonction 
cardiaque, la fonction vasculaire, le tonus du système nerveux 
autonome ou l’hémostase274. 

Mortalité

Il existe un lien évident et bien établi entre la concentration de 
l’ozone troposphérique et les décès275. On a signalé que les 
changements à court terme des niveaux d’ozone sont associés 
à des changements à court terme en matière de décès et à 
l’augmentation de la mortalité276. Bien qu’on ait signalé que les 
décès pour insuffisance cardiaque congestive et l’ozone n’ont 
pas d’association, il en existe une forte avec les antécédents 
d’infarctus du myocarde277. Alors que l’exposition à court terme 
et à long terme à l’ozone est souvent liée à la mortalité d’origine 
cardiovasculaire278, la preuve associant l’exposition à long terme 
à l’ozone à la mortalité pour raisons cardiovasculaires est encore 
contradictoire et par conséquent limitée pour confirmer un lien 
fort279. 
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L’ozone est associé à la mortalité découlant de maladies 
respiratoires comme la BPCO, l’infection des voies respiratoires 
inférieures et le cancer du poumon280. Mais les données de 
recherche suggérant des associations entre l’ozone et la mortalité 
liée aux maladies respiratoires peuvent être contradictoires281. 

Bien que les mécanismes biologiques par lesquels l’ozone a 
une incidence sur la mortalité restent à élucider, les études de 
toxicologie soulignent que la baisse de la fréquence cardiaque, 
de la pression artérielle et du débit cardiaque sont des voies 
potentielles282. D’autres voies peuvent être dues à l’inflammation 
systémique et pulmonaire entraînant la formation de thrombus 
(caillots) ou l’activation de réflexes neuronaux et la modification 
de la fonction cardiaque ou vasculaire283. 

Système neurologique

De nouvelles preuves suggèrent que l’ozone a des effets 
sur le système neurologique284. L’ozone et le déclin cognitif 
partagent une relation contradictoire285.  Le développement et 
la progression des problèmes de santé, comme la démence, 
dépendent d’interactions complexes entre différents 
facteurs de risque environnementaux et liés au style de vie 
et les caractéristiques génétiques286. La gravité des effets 
change également selon le test cognitif employé. Parfois, les 
facteurs génétiques exacerbent les effets que l’exposition 
à l’ozone peut avoir sur le déclin cognitif287. Les réactions 
inflammatoires provoquées dans les poumons en raison de 
l’exposition aiguë ou chronique à l’ozone peuvent également 
provoquer la dégradation de la mémoire et des modifications 
de la morphologie neuronale288. De récentes études ont lié 
l’exposition à l’ozone aux maladies neurodégénératives comme la 
maladie de Parkinson et la maladie d’Alzheimer289. 

Une explication biologique proposée est que l’ozone déclenche 
des réactions inflammatoires immunitaires, qui ont ensuite des 
effets sur le système circulatoire, et qui atteignent ensuite le 
système neurologique290. Cela est plausible, car « il a été prouvé 
que la pollution atmosphérique cause l’augmentation des 
hormones de stress et modifie le comportement métabolique » et 
qu’elle « traverse la barrière hémato-encéphalique »291. D’autres 
recherches sont nécessaires pour découvrir et préciser la solidité 
des liens entre l’ozone et les effets neurologiques.

Santé mentale

Il n’y a pas suffisamment de preuve pour relier la santé mentale à 
l’exposition à l’ozone. Certains scientifiques suggèrent toutefois 
que l’ozone est significativement associé à la prévalence 
des symptômes de dépression, d’anxiété et de détresse 
psychologique292. D’autres soutiennent que l’exposition à long 
terme à l’ozone dans les modèles multi-polluants contenant les 
PM10 et le NO2 présente une association non concluante avec 
les symptômes dépressifs293. Seule une étude a commenté 
l’augmentation importante de l’admission à l’hôpital pour 
psychose les jours chauds présentant des concentrations élevées 
d’ozone et de PM10

294. 

Maladies non transmissibles

La preuve est insuffisante pour établir une relation entre les 
maladies non transmissibles et l’exposition à l’ozone. Des études 
monopolluant et multi-polluants lient l’ozone au cancer (p. ex., du 
poumon et des cellules squameuses). La solidité de l’association 
peut être atténuée par l’interaction avec différents polluants295. 
Certaines études ont indiqué une association significative entre 
le diabète et l’exposition à l’ozone, ainsi qu’entre l’appendicite et 
l’exposition à court terme à l’ozone296. 

Système reproducteur

La preuve associant l’exposition à l’ozone aux issues de grossesse 
et aux effets sur la reproduction n’est pas concluante. Il existe 
une faible association entre l’exposition à l’ozone et les issues de 
grossesse297. Une étude a observé une augmentation du nombre 
de naissances prématurées dans les deux derniers mois de 
grossesse en raison de l’exposition à l’ozone298.  Les mécanismes 
des issues défavorables de la grossesse ne sont pas très bien 
compris, mais certains scientifiques avancent que l’inflammation 
au cours de la grossesse peut causer des effets nuisibles à la 
personne enceinte et au fœtus en développement299. 

 
Bénéfices de base de la réduction de l’ozone 

Les bienfaits pour la santé de la réduction de l’ozone 
comprennent la baisse de la mortalité prématurée, des décès, 
de la morbidité, des admissions à l’hôpital, des visites en salle 
d’urgence pour des raisons respiratoires, des admissions à 
l’hôpital pour raisons respiratoires, des symptômes respiratoires 
aigus, des exacerbations de l’asthme, des infarctus du myocarde 
aigus et des visites en salle d’urgence pour des symptômes 
d’asthme300. 

L’introduction de véhicules électriques peut entraîner des 
cobénéfices importants pour la santé. Il est estimé que 
l’électrification d’au moins 17 % des véhicules légers et de 8 % 
des véhicules utilitaires lourds peut mener à des réductions 
considérables de 1 ppb d’ozone et de 0,5 μg/m3 de matières 
particulaires fines (PM2,5)301. L’effet positif d’une réduction de 
l’ozone a été démontrée dans différents scénarios. En réduisant 
le O3 et les PM ambiants, la qualité de l’air s’améliore et peut 
entraîner une baisse de la mortalité prématurée annuellement, 
allant de 170 à 7 548, selon le scénario302. Les autres bienfaits 
pour la santé de la réduction de l’ozone peuvent être relativement 
modestes, parce que le fardeau de la mortalité de source 
automobile est supérieur en matière de PM2,5

303. 
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Cette section énumère les nouveaux polluants qui sont 
considérés comme des facteurs de risque d’effets néfastes sur 
la santé dans la littérature. Pour chaque polluant dans cette 
section, les détails inclus sont ceux couramment accessibles 
dans la recherche scientifique. La rédaction générale plus courte 
de chaque section indique un manque de preuves suffisantes 
pour faire des affirmations crédibles sur les effets néfastes sur 
la santé ou les cobénéfices pour la santé associés aux projets 
d’infrastructures sobres en carbone. 

Monoxyde de carbone 

Qu’est-ce que le monoxyde de carbone? 

Le monoxyde de carbone (CO) est un gaz généralement formé 
pendant la combustion de combustibles fossiles, lorsque les 
combustibles ne sont pas totalement brûlés.304 Il est l’un des 
polluants atmosphériques les plus courants et les plus largement 
diffusés. Le gaz n’a pas d’odeur, de couleur ou de goût et il 
est faiblement soluble dans l’eau305. À l’extérieur des régions 

POLLUANTS AYANT LE 
POTENTIEL D’AUGMENTER 
LE RISQUE D’EFFETS 
NÉFASTES SUR LA SANTÉ
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urbaines, l’une des principales sources de CO comprend les 
usines, les océans et l’oxydation des hydrocarbures qui peut 
également donner lieu à des concentrations ambiantes306.

 
Sources de monoxyde de carbone

La combustion liée à la circulation routière est une source 
importante de CO, mais la combustion liée à l’industrie peut 
également être une source de ce polluant307. Les transports routiers 
produisent près de 22 % de tout le CO émis308.  Les voitures, les 
bus et les véhicules à essence émettent du CO309. Le CO tend à 
être 40 % à 50 % plus important près des routes310. Comparés 
aux moteurs à essence, les moteurs à diesel émettent des niveaux 
inférieurs d’ozone, mais ils sont quand même d’importants 
contributeurs à la pollution atmosphérique par les matières 
particulaires311. La combustion de combustibles fossiles, de bois et 
le chauffage domestique peuvent également émettre directement 
du CO312.

 
Principaux effets sur la santé 

Le monoxyde de carbone peut avoir des effets négatifs sur ce qui 
suit :

•	 les systèmes cardiovasculaires;
•	 les systèmes respiratoires;
•	 les maladies non transmissibles;
•	 la mortalité;
•	 le système gastro-intestinal;

•	 la santé mentale et le système neurologique;
•	 le système reproducteur;

 

Analyse des effets néfastes sur la santé

Système cardiovasculaire

La littérature présente des preuves des incidences du CO sur le 
système cardiovasculaire, entraînant l’incidence de maladies, la 
mortalité et la morbidité313. Les études indiquent que ce CO est lié 
aux insuffisances cardiaques, à l’augmentation du risque d’infarctus 
aigu du myocarde, de cardiopathie ischémique et d’AVC314. 
Une association peut également exister entre le CO et l’angine 
de poitrine instable chez les personnes souffrant d’insuffisance 
coronaire sous-jacente, mais cela doit encore faire l’objet d’études 
supplémentaires315. Le CO est significativement associé avec la 
mortalité d’origine cardiovasculaire316. Même l’augmentation 
progressive de CO est liée à la mortalité due aux maladies 
cardiovasculaires317. 

Il existe deux façons d’expliquer la manière dont le CO peut 
entraîner des maladies cardiovasculaires. Les issues défavorables 
peuvent découler directement de l’inhalation et de l’entrée 
subséquente dans la circulation sanguine, ou agir sur le système 
respiratoire et causer des difficultés respiratoires qui peuvent 
avoir une incidence sur la fonction cardiaque318. Le système 
cardiovasculaire peut être affecté par le CO qui se fixe à 
l’hémoglobine sur les globules rouges à la place de l’oxygène319. 
Cela peut entraîner un manque d’oxygène et des issues comme 
l’ischémie, l’hypoxie et les maladies cardiovasculaires320.

Figure 11 : Voies du monoxyde de carbone et certains de ses effets néfastes sur la santé 
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Système respiratoire et maladies non transmissibles

Le CO est significativement associé à différents résultats en matière 
de santé dans le système respiratoire321. Un certain nombre 
d’études ont déterminé des associations significatives ou fortes 
entre l’exposition au CO et la hausse des taux d’hospitalisation pour 
asthme, pour exacerbation aiguë de la BPCO et pour pneumonie322. 
Une association entre l’exposition au CO et la réduction de la 
fonction pulmonaire et l’incidence de l’asthme chez l’enfant a 
également été découverte323. 

Le CO est associé aux cancers du poumon comme 
l’adénocarcinome324. Il est également reconnu que le CO est 
un facteur de risque de l’incidence de la tuberculose et de 
l’exacerbation de la résistance à la tuberculose325. De nouvelles 
preuves suggèrent que le CO, en plus des autres polluants (PM2,5, 
PM10, SO2, NO2, plomb, COV), est corrélé de manière significative à 
l’épidémie de COVID-19 en Californie326. 

Dans l’ensemble, les données de recherche suggèrent une 
association significative entre les résultats respiratoires et l’exposition 
au CO, mais il n’y a pas d’explication sur les voies biologiques 
précises par lesquelles le CO affecte le système respiratoire.

Mortalité

L’augmentation progressive de CO est liée à la hausse des décès 
généraux et de la mortalité toutes causes confondues, qui a des 
effets disproportionnels sur les populations urbaines327. Il existe 
des corrélations directes significatives entre le CO et la mortalité 
liée aux maladies respiratoires328. Une analyse stratifiée sur le sexe 
révèle une association potentiellement plus forte avec l’effet de 
mortalité attribuable à la pollution atmosphérique de CO liée à la 
circulation routière chez les hommes que chez les femmes329. Il a été 
suggéré que les interactions multi-polluants entre le CO et d’autres 
polluants, en particulier les NOx et le SO2, sont positivement et 
significativement corrélées à la mortalité due à diverses maladies 
des systèmes respiratoires et cardiovasculaires330. Il existe une 
relation potentielle entre la mortalité infantile et la mortalité 
cérébrovasculaire, bien que des études supplémentaires sur le sujet 
soient nécessaires331. Dans l’ensemble, des preuves suggèrent une 
association entre la mortalité et le CO.

Système gastro-intestinal

Certaines données de recherche laissent entendre que le CO a 
des effets sur le système gastro-intestinal. Il existe une association 
modeste avec la maladie entérique et peut-être avec la maladie 
inflammatoire chronique de l’intestin et la colite ulcéreuse332. Les 
deux dernières conditions semblent davantage associées aux jeunes 
de 25 ans dans les modèles multi-polluants333. Le CO et le SO2 sont 
potentiellement corrélés positivement avec la diarrhée aiguë334. Les 
voies biologiques permettant d’expliquer ces effets doivent encore 
être élucidées. Dans l’ensemble, la preuve qui suggère une forte 
association avec les effets sur le système gastro-intestinal est peu 
concluante à faible.

Santé mentale et système neurologique

Certains scientifiques suggèrent une association entre le CO 
et la schizophrénie, mais d’autres recherches sont nécessaires 
pour vérifier la force de cette relation335. Il existe une association 
potentielle entre la hausse de l’exposition annuelle au CO et la 
maladie d’Alzheimer336. L’exposition au CO peut également aggraver 
la maladie de Parkinson; mais cela a été exploré dans le contexte 
d’un modèle multi-polluants, et l’isolation du degré des effets est par 
conséquent plus difficile337. L’inflammation est une voie biologique 
suggérée de ces conditions338. Le CO est également considéré 
comme un facteur de risque du déclin cognitif, de l’autisme et de la 
démence339. D’autres recherches sont nécessaires pour définir les 
effets du CO sur la santé mentale et le système neurologique.

Système reproducteur

Les résultats néfastes pour la naissance comme la naissance 
prématurée, les troubles hypertensifs provoqués par la grossesse 
et l’insuffisance pondérale à la naissance sont considérés comme 
associés à l’exposition au CO340. Des issues défavorables de la 
grossesse peuvent découler de l’inflammation du placenta341. 
Certaines données soutiennent une association entre le CO et 
les symptômes prémenstruels, ainsi que la qualité du sperme342. 
Dans l’ensemble, les preuves liant les résultats de reproduction à 
l’exposition au CO sont faibles. 

 
Bénéfices de base de la réduction du monoxyde 
de carbone 

Les preuves sont limitées pour suggérer que la réduction du 
CO constitue un cobénéfice important pour la santé humaine 
lorsqu’elle est le résultat direct de projets d’infrastructures sobres 
en carbone. Certaines données de recherche indiquent que la 
mise en œuvre des rénovations énergétiques a amélioré des 
problèmes comme la sinusite et l’hypertension. L’amélioration de 
ces deux facteurs de santé est également liée à l’amélioration de 
l’efficacité énergétique et du chauffage343. D’autres recherches 
sont toutefois nécessaires pour déterminer les cobénéfices pour 
la santé qui peuvent découler de l’adoption de technologies 
sobres en carbone ou de la construction de projets sobres en 
carbone.

Polluants organiques persistants 
(POP)

Qu’est-ce que les polluants organiques 
persistants?

Les polluants organiques persistants (POP) sont des produits 
chimiques qui sont résistants à la dégradation de l’environnement 
grâce à des processus naturels (p. ex., biologiques, chimiques 
et photolytiques)344. En raison de la persistance des POP, ces 
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produits chimiques peuvent s’accumuler dans l’environnement, 
ce qui entraîne par moment des effets négatifs sur la santé des 
humains et l’environnement345. Les POP sont devenus un sujet de 
préoccupation mondiale en raison de leur capacité à résister à la 
dégradation de l’environnement346. Les formes les plus courantes 
de POP sont les produits chimiques industriels, les pesticides 
organochlorés et les polychlorés biphényls (PCB)347. Les POP 
sont également fréquemment des sous-produits involontaires de 
multiples processus industriels348. 

 
Sources de polluants organiques persistants

Les POP sont produits de manière anthropique349. Les POP 
peuvent être des pesticides, des produits chimiques industriels 
(p. ex., polychlorés biphényls et éthers diphényliques 
polybromés), des produits pharmaceutiques et des solvants350. 
Les biphényls polychlorés sont souvent utilisés dans des 
transformateurs, comme les agents d’échange de chaleur, les 
fluides caloporteurs, les diluants des pesticides et les lubrifiants 
hydrauliques351. L’éther diphénylique polybromé se trouve dans 
de nombreux objets des ménages, car il est utilisé comme 
produit ignifuge.352

Les conclusions ci-dessous sont liées aux études sur les effets des 
POP à la suite de projets d’infrastructures dans les sous-secteurs 
du bâtiment, des transports et de l’énergie. Il est reconnu que 

Figure 12 : Voie des POP et certains de leurs effets néfastes sur la santé

la création de POP découle d’autre chose que des projets 
d’infrastructures dans ces trois secteurs, et le travail futur peut 
exiger d’envisager des sources supplémentaires. 

 
Principaux effets sur la santé

Les POP peuvent avoir un effet néfaste sur ce qui suit :

•	 le système reproducteur;
•	 le système neurologique;
•	 les maladies non transmissibles et le système 

cardiovasculaire.
 
Analyse des effets néfastes sur la santé

Système reproducteur

L’association entre l’exposition aux POP et les effets néfastes 
sur le système reproducteur est encore nouvelle, et les études 
existantes sont assez limitées. Certaines sources ont indiqué des 
associations modérées. Par exemple, certaines études indiquent 
que cette exposition aux POP est associée à des problèmes 
de reproduction et à la contamination du lait maternel et des 
transferts placentaires, car les mères transfèrent facilement les 
POP au fœtus par l’intermédiaire du lait, du placenta, du tissu 
adipeux et du sang353. 
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Système neurologique

Il a été suggéré que cette exposition aux POP peut entraîner 
divers dommages au système nerveux, mais la littérature sur ce 
sujet est assez limitée354. Les études animales qui ont exploré 
la relation entre l’exposition aux POP et les effets néfastes sur la 
santé neurologique ont conclu que l’exposition à long terme peut 
entraîner des anomalies neurodéveloppementales, car les POP 
sont considérés comme extrêmement neurotoxiques355.

Maladies non transmissibles et système cardiovasculaire 

La méthodologie utilisée dans cette revue de littérature a révélé 
des données de recherche limitées sur le lien entre l’exposition 
aux POP et le développement de maladies non transmissibles. 
Certaines sources ont établi que l’exposition aux POP était un 
facteur de risque du cancer du sein et du diabète de type 2356. 
Plusieurs autres études et sources faisant autorité classent les 
POP parmi les carcinogènes et les facteurs importants perturbant 
la fonction endocrine. À ce titre, il faut être prudent lors de 
l’évaluation des effets des POP sur le système cardiovasculaire 
et leur relation avec l’apparition de maladies non transmissibles, 
car les POP sont une catégorie de substances très toxiques qui 
peuvent causer un large éventail de problèmes de santé. 

Les effets des POP sur la santé cardiovasculaire n’ont pas fait 
l’objet de recherches adéquates, et la littérature existante sur 
cette relation n’est pas concluante. 

 
Bénéfices de base de la réduction des polluants 
organiques persistants

Les preuves explorant les cobénéfices pour la santé humaine 
de la réduction du flux de polluants organiques persistants sont 
extrêmement limitées, les renseignements étant insuffisants pour 
discuter convenablement des possibles bienfaits pour la santé 
de la réduction des POP découlant de l’adoption de projets 
d’infrastructures sobres en carbone.

Composés organiques volatils (COV)

Qu’est-ce que les composés organiques 
volatils? 

Les composés organiques volatils (COV) sont des produits 
chimiques anthropiques qui sont des contaminants 
atmosphériques extrêmement toxiques357. Ils sont parfois appelés 
polluants organiques intérieurs, car ils ont principalement un 
effet sur la qualité de l’air à l’intérieur358. En règle générale, les 
COV sont utilisés dans les produits ménagers quotidiens comme 
la cire, le vernis, les meubles, les solutions de nettoyage, les 
pesticides, les matériaux de construction, le matériel de bureau, 
les marqueurs, la colle et la peinture359. Chacun de ces COV 

ménagers peut être libéré au cours de son utilisation ou de son 
stockage360. Les COV courants sont le benzène, le propane et 
l’isobutane361. 

 
Sources de composés organiques volatils

Les COV sont peu solubles dans l’eau, une pression de vapeur 
élevée, et peuvent être émis sous forme de gaz à partir de 
certains solides ou liquides362. Généralement, les COV sont 
produits par la combustion de carburant des véhicules à moteur 
à combustion interne ou par évaporation363. Les COV sont 
typiquement des composants de fluides hydrauliques, des 
produits de nettoyage à sec, du pétrole et des diluants364. Les 
COV sont également souvent produits lors de la fabrication de 
peintures, de réfrigérants et de produits pharmaceutiques365. 
Les COV peuvent également être des solvants industriels ou 
des dérivés de la chloration de l’eau, lorsque du chloroforme 
est produit366. Les COV se retrouvent régulièrement dans l’eau 
souterraine contaminée367. 
 

Principaux effets sur la santé

Les COV peuvent avoir un effet négatif sur ce qui suit :

•	 le système cardiovasculaire;
•	 la mortalité;
•	 les maladies non transmissibles;
•	 le système respiratoire;
•	 le système urologique. 

 

Analyse des effets néfastes sur la santé

Système cardiovasculaire

Les effets cardiovasculaires de l’exposition aux COV sont 
peu documentés368. L’exposition à court terme aux COV, en 
particulier aux hydrocarbures acétyléniques et au benzène, 
augmente le risque d’hospitalisations d’urgence pour insuffisance 
cardiaque369. L’exposition à long terme aux COV a été associée 
aux dysfonctionnements cardiovasculaires et à la variabilité de la 
fréquence cardiaque à cause de l’inflammation systémique et de 
l’arythmie370.

Mortalité

Peu de recherches examinent la relation entre l’exposition aux 
COV et la mortalité. Certaines sources ont laissé entendre que 
l’exposition aux COV est positivement associée à la mortalité 
toutes causes confondues, infantile ou liée à des problèmes 
cardiovasculaires ou cérébrovasculaires371. Les études sur le 
travail ont conclu que l’exposition à long terme aux COV, surtout 
au benzène et au styrène, est associée à l’augmentation du risque 
de mortalité372. 
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Maladies non transmissibles

Plusieurs études ont déterminé que l’exposition aux COV était 
un facteur de risque du développement de diverses formes de 
cancer373. Évidemment, le Centre international de recherche 
sur le cancer classe plusieurs COV, comme le benzène, comme 
des agents carcinogènes pour les humains374. Le benzène, 
en particulier, est associé à l’augmentation de l’incidence de 
la leucémie et de la leucémie chez l’enfant375. Les COV, par la 
formation d’espèces oxydatives réactives, peuvent jouer un rôle 
dans le développement de risques de cancer; on a également 
remarqué que le benzène augmente le risque de cancer du 
poumon376. Le formaldéhyde issu des sources de combustion, de 
la fumée de cigarette et des émanations de gaz des meubles a 
également été positivement associé au cancer du poumon et à la 
leucémie377. 

Système respiratoire

L’exposition aux COV a été positivement associée aux résultats 
défavorables pour la santé respiratoire, comme les symptômes 
respiratoires et l’hospitalisation pour maladie respiratoire, parce 
que les COV provoquent l’inflammation des voies respiratoires378. 

Système urologique

Les résultats défavorables sur la santé urologique de l’exposition 
aux COV n’ont pas fait l’objet de recherches adéquates afin 
d’en conclure une relation. Quelques sources ont toutefois lié 
l’exposition aux COV à la dégénérescence des reins379.

Cette revue de littérature n’a pas trouvé de données de recherche 
qui relient l’exposition aux COV aux systèmes de reproduction, 
gastro-intestinal ou neurologique. 

 
Bénéfices de base de la réduction des composés 
organiques volatils

Les projets, les programmes et les politiques qui cherchent 
à réduire les émissions de COV, en particulier les projets 
liés aux transports et aux rénovations des immeubles 
résidentiels, peuvent entraîner des cobénéfices pour la santé 
humaine. La grande majorité des émissions de COV provient 
de la fumée d’échappement des véhicules à moteur, par 
conséquent, l’introduction de programmes visant à modifier les 
comportements en matière de transports (p. ex., la marche, le 
vélo, la course) est susceptible de réduire l’exposition aux COV 

Figure 13 : Voies des COV et certains de leurs effets néfastes sur la santé
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par rapport aux autres formes de déplacement. Il a été soutenu 
que cette baisse de l’exposition permet de réduire l’incidence de 
la coronaropathie, de l’hypertension, des AVC et du diabète380.

On a démontré que les rénovations pour améliorer l’efficacité 
énergétique et le chauffage réduisent de manière importante 
l’exposition des résidents à de nombreux polluants 
atmosphériques, dont les COV381. Les immeubles rénovés afin 
d’améliorer l’efficacité énergétique permettent d’améliorer les 
symptômes d’asthme, les symptômes du syndrome du bébé 
secoué, les symptômes de sinusite, l’hypertension et la santé 
mentale des personnes vivant dans ces immeubles382. Bien qu’il 
ait été suggéré que les rénovations résidentielles améliorent la 
santé humaine en réduisant l’exposition aux COV, les conclusions 
ne permettaient pas de déterminer l’ampleur des effets des 
rénovations383.

Pollution acoustique

Qu’est-ce que la pollution acoustique? 

La pollution acoustique est l’exposition régulière et constante 
à du son élevé d’origine anthropique et elle est associée à 
divers effets néfastes sur la santé des humains384. La pollution 
acoustique est principalement émise par les transports, comme 
les véhicules à moteur à combustion interne, les navires, les trains 
et les aéronefs385. Les véhicules à moteur et les régions à forte 
circulation produisent les niveaux les plus élevés de pollution 
acoustique386.  Le bruit lié à la circulation est plus important dans 
les régions urbaines densément peuplées, en particulier aux 
heures de pointe, le matin et le soir387.

 
Sources de pollution acoustique

Le principal émetteur de pollution acoustique est les transports 
(p. ex., les véhicules à moteur à combustion interne, les trains, 
les avions et les camions)388. Il a été avancé que l’intensité 
de la pollution acoustique et la source sont particulièrement 
importantes, car elles peuvent augmenter la gravité des effets 
sur la santé humaine389. Les effets de l’exposition à la pollution 
acoustique sur la santé mentale varient en fonction de l’intensité 
du son. Il a également été affirmé que la gravité des problèmes 
de santé mentale varie fortement selon la source de la pollution 
acoustique390. Par exemple, les véhicules lourds (p. ex., les 
camions et les bus) et le courant irrégulier de la circulation ont 
entraîné des degrés élevés de gêne et d’anxiété391. Il a également 
été suggéré, comme la pollution acoustique et la pollution 
atmosphérique proviennent des mêmes sources (p. ex., véhicules 
à moteur), que la pollution acoustique est considérée comme un 
facteur de confusion concernant les résultats défavorables pour la 
santé de la pollution atmosphérique392.

 

Principaux effets sur la santé

La pollution acoustique peut affecter négativement ce qui suit :

•	 le système cardiovasculaire;
•	 le système neurologique;
•	 la santé mentale;
•	 la mortalité;
•	 le système respiratoire;
•	 le système reproducteur. 

 
Analyse des effets néfastes sur la santé

Système cardiovasculaire

Les effets de la pollution acoustique sur la santé humaine n’ont 
pas fait l’objet d’études rigoureuses, et de nombreuses sources 
indiquent la nécessité d’examiner plus profondément ce sujet 
afin de développer une compréhension complète et nuancée 
de cette relation. L’exposition au bruit est positivement associée 
à une pression artérielle élevée, aux maladies cardiovasculaires, 
à l’hypertension, à la coronaropathie, à la mort cardiaque 
soudaine, à la cardiopathie ischémique, y compris les AVC et 
les infarctus du myocarde, et au besoin et à l’utilisation accrus 
de médicaments cardiovasculaires393. Il a été soutenu que 
l’exposition à la pollution acoustique peut déclencher les mêmes 
réactions dans le corps humain que la pollution atmosphérique, 
par exemple inflammation systémique et stress oxydatif394.  
La pollution acoustique peut avoir des effets négatifs sur la 
fonction cardiovasculaire, qui sont indépendants de la qualité 
du sommeil et de la sensibilité au bruit395. On a trouvé une voie 
indirecte par laquelle la pollution acoustique affecte le système 
nerveux central, entraînant de nombreux résultats négatifs pour 
la santé, comme l’augmentation de la fréquence cardiaque et 
des hormones de stress (adrénaline, noradrénaline et cortisol), 
imposant ainsi un stress très important aux systèmes et aux 
organes du corps humain396. Il a également été affirmé que 
le bruit de la circulation routière nocturne peut avoir un effet 
sur la solidité du système immunitaire, en raison des troubles 
du sommeil, de l’augmentation de la pression artérielle et du 
dysfonctionnement vasculaire397.

Système neurologique

Certaines études ont trouvé des effets préjudiciables 
de l’exposition à la pollution acoustique sur le système 
neurologique398. Une explication est que le bruit affecte 
directement la santé humaine par l’intermédiaire du système 
nerveux central, où se produit une interaction immédiate entre 
le bruit et le nerf auditif399. Cette voie directe est activée par 
une interaction instantanée du nerf auditif avec les structures 
du système nerveux central, entraînant des niveaux élevés 
d’hormones de stress par l’activation de l’axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien400. Une voie indirecte est la perception 
cognitive et la réaction au bruit, l’activation du cortex qui 
s’ensuit, et sa relation avec les réponses émotionnelles401. Cette 
voie indirecte représente à son tour la perception cognitive du 
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Figure 14 : Voies de la pollution acoustique et certains de ses effets néfastes sur la santé

son, et l’activation du cortex qui en découle et elle est reliée 
aux réponses émotionnelles402. Les voies directes et indirectes 
peuvent causer des réactions de stress physiologique concernant 
l’hypothalamus et le système nerveux général, qui entraînent 
une réaction en chaîne sur plusieurs autres systèmes, comme les 
systèmes cérébrovasculaire, respiratoire et cardiovasculaire403. 
L’exposition à long terme à la pollution acoustique a été 
positivement associée à l’augmentation du risque d’AVC, en 
particulier chez les populations de plus de 65 ans404. L’effet 
général du bruit lié à la circulation routière sur la cognition et les 
maladies neurologiques (p. ex., la démence vasculaire, la maladie 
de Parkinson, la maladie d’Alzheimer) n’est toujours pas clair et 
nécessite d’autres études405.

Santé mentale

La preuve de la relation entre l’exposition à la pollution 
acoustique et les problèmes de santé mentale n’est pas 
concluante, certaines sources concluant à de solides 
associations, tandis que d’autres présentent des résultats 
statistiques discutables ou aucune association406. La pollution 
acoustique présente un type d’exposition complexe et différent 
de celle de la pollution atmosphérique, car les populations sont 
généralement au courant de leur exposition, contrairement 
à l’exposition aux contaminants environnementaux qui passe 
souvent inaperçue407. Cette exposition peut être reliée au 
développement de problèmes de santé mentale, comme des 
problèmes comportementaux, le déclin cognitif, l’anxiété et la 
dépression408. La reconnaissance de l’exposition peut en effet 

déclencher une nuisance et du stress, ce qui se traduit par des 
réactions neurologiques, entraînant la dépression, l’anxiété et 
d’autres maladies mentales409. Les expositions à court terme et à 
long terme à la pollution acoustique sont associées à la gêne liée 
aux niveaux de bruit élevés chez les populations proximales410. 
Les explications proposées de la manière dont l’exposition à 
la pollution acoustique affecte la santé mentale sont une voie 
directe qui prend la forme des troubles du sommeil, et une 
voie indirecte qui prend la forme de la nuisance sonore411.  Les 
troubles du sommeil peuvent augmenter le degré de stress et 
le développement de problèmes de santé mentale comme 
les troubles comportementaux et émotionnels, l’anxiété et la 
dépression412, alors que les nuisances sonores peuvent entraîner 
le développement de maladies cardiovasculaires et respiratoires, 
ainsi que des problèmes de santé mentale413. Les effets néfastes 
de l’exposition à la pollution acoustique ont été plus étroitement 
reliés à la santé mentale des enfants et des adolescents, mais 
d’autres recherches sont nécessaires pour comprendre les raisons 
biologiques414. Il est suggéré que les voies directes et indirectes 
par lesquelles la pollution acoustique affecte la santé mentale 
conduisent à une réaction physiologique qui cause une élévation 
de la production d’hormones de stress415. 

Mortalité

L’exposition à la pollution acoustique est fortement associée à la 
mortalité toutes causes confondues et entraîne une augmentation 
annuelle des années de vie ajustées en fonction de l’incapacité 
(AVAI)416. Il a été affirmé que les effets de la pollution acoustique 
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sur la santé humaine sont comparables à ceux du radon et de 
la fumée secondaire417. De nombreuses études ont déterminé 
une forte association entre l’exposition à court terme à la 
pollution acoustique et la mortalité d’origine cardiovasculaire, 
en particulier la cardiopathie ischémique, le décès cardiaque 
soudain et l’infarctus du myocarde418. On a également signalé 
l’existence d’une forte association entre exposition à court terme 
à la pollution acoustique et mortalité d’origine respiratoire, liée au 
diabète ou d’origine cérébrovasculaire419.

Système respiratoire 

Il existe peu d’études qui ont étudié les résultats respiratoires 
de l’exposition à long terme et à court terme à la pollution 
acoustique. Deux études novatrices qui ont exploré cette 
relation ont trouvé une corrélation entre l’exposition à la pollution 
acoustique, l’asthme et la bronchite chronique chez l’enfant420. 
On a toutefois supposé que ces conclusions étaient faussées par 
l’exposition au NO2 et au SO2

421. 

Système reproducteur

Les effets de l’exposition à long terme et à court terme à 
la pollution acoustique sur la reproduction n’ont pas été 
adéquatement étudiés, et la preuve trouvée à ce jour est 
discutable422. Dans l’ensemble, les quelques études qui ont été 
réalisées à ce jour ont conclu que, dans une certaine mesure, 
la pollution acoustique n’a pas d’effet néfaste sur le poids 
à la naissance, les anomalies congénitales et les naissances 
prématurées423. 

Bénéfices de base de la réduction de la pollution 
acoustique

Peu de preuves justifient les cobénéfices pour la santé humaine 
de la réduction de la pollution acoustique. Une source a 
néanmoins trouvé que l’introduction de politiques faibles en 
carbone, comme la promotion des technologies d’électrification 
des véhicules (p. ex., voitures électriques, à hydrogène, à pile 
à combustible ou hybrides), ont l’avantage de permettre de 
réduire la pollution acoustique et d’atteindre les objectifs liés 
aux changements climatiques424. Les véhicules électriques sont 
beaucoup plus silencieux et sont souvent équipés d’écrans 
antibruit et de pneus silencieux qui atténuent la pollution 
acoustique dans les régions à circulation dense425. 

Qu’en est-il du stress thermique?

Les vagues de chaleur récentes records au Canada 
et à l’étranger ont attiré l’attention sur les effets de la 
chaleur excessive sur la santé humaine. Bien que la 
chaleur excessive ne soit pas un polluant, échappant 
ainsi au champ d’application de ce rapport, elle 
peut affecter négativement la santé et accélérer la 
production d’ozone troposphérique, un polluant 
sans seuil426. La chaleur est produite dans les régions 
urbaines par l’urbanisation, lorsque les espaces 
naturels sont progressivement remplacés par des 
surfaces urbaines comme des routes, des immeubles 
et d’autres structures faites de béton, d’asphalte ou de 
tarmacadam427. Ces matériaux absorbent la chaleur 
tout en réduisant l’évapotranspiration et la perméabilité 
de la surface, ce qui emprisonne la chaleur. La 
consommation d’énergie dans les immeubles et les 
véhicules peut également augmenter la chaleur aux 
alentours par la pollution atmosphérique428. Le cumul 
de ces facteurs entraîne l’effet d’îlot de chaleur urbain, 
qui est le résultat de l’absorption et de la conservation 
de la chaleur par les espaces urbains429. En raison 
de cet effet, les niveaux de pollution atmosphérique 
augmentent, ce qui entraîne d’autres risques de 
maladies ou de mortalité liées à la chaleur430.  

L’utilisation de toits froids, un projet potentiel 
d’infrastructure sobre en carbone pour les immeubles, 
peut offrir de grands bénéfices en réduisant la 
chaleur431. Les toits froids utilisent des matériaux 
réfléchissants afin de réduire l’absorption de l’énergie 
solaire qui peut atténuer l’effet d’îlot de chaleur 
urbain432. En installant des toits froids dans les zones 
urbaines, la température de l’air baisse, ce qui entraîne 
une température plus fraîche en journée433. Le stress 
thermique peut également être réduit en faisant 
baisser la pollution atmosphérique en reconcevant 
les infrastructures de transports ou au moyen d’une 
meilleure planification urbaine434.  Certains cobénéfices 
pour la santé de projets comme ceux mentionnés 
précédemment peuvent comprendre la baisse de 
la mortalité due aux îlots de chaleur urbains et aux 
vagues de chaleur, ainsi que la baisse de la mortalité 
d’origine cardiovasculaire et respiratoire, surtout 
chez les populations plus âgées435. Les avantages les 
plus importants peuvent être réalisés dans les centres 
urbains où il existe une forte densité d’immeubles et de 
circulation routière436.  

Advancing vehicle electrification 
technologies (e.g., electric, 
hydrogen, fuel cell, or hybrid cars), 
have the benefit of reducing noise 
pollution as well as meeting climate 
change goals.
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CONCLUSION
Ce rapport présente les conséquences potentielles pour la 
santé découlant de l’exposition à un éventail de polluants, ainsi 
que les cobénéfices potentiels pour la santé de la réduction 
de la pollution réalisée par la mise en œuvre de projets 
d’infrastructures sobres en carbone. Les responsables des 
politiques énergétiques et climatiques et les décideurs publics 
peuvent se référer à ce rapport pour soutenir les arguments 
sur les possibles cobénéfices pour la santé humaine associés 
aux infrastructures sobres en carbone. Les renseignements 
détaillés servent de référence et de ressource pour continuer à 
défendre les considérations en matière de santé dans les projets 
environnementaux et d’économie propre. 

Alors que les cobénéfices comprennent un large éventail de 
bénéfices accessoires (de l’amélioration du système de soins de 
santé à l’adoption d’un style de vie plus actif et sain), ce rapport 
se concentre sur les cobénéfices qui ont des résultats directs 
en matière de santé physique ou mentale. Cette approche 
analytique permet de comprendre les effets potentiels des 
projets sobres en carbone sur la santé des membres d’une 
collectivité donnée. 

Trois secteurs qui jouent un rôle essentiel dans les 
environnements locaux bâtis – le bâtiment, l’énergie et les 
transports – ont été choisis dans le cadre de l’analyse afin d’en 
simplifier la compréhension et de donner des renseignements 
clés sur la manière dont la mise en œuvre d’infrastructures sobres 
en carbone peut bénéficier à la santé dans les collectivités 
locales. Le rapport contribue à approfondir les discussions sur 
la manière dont les infrastructures sobres en carbone peuvent 
améliorer la qualité de l’air d’une collectivité et les résultats en 
matière de santé, en plus de contribuer largement à la réduction 
des émissions.

Messages clés 

L’exposition à la pollution atmosphérique, hydrique et acoustique 
peut augmenter la gravité et la fréquence des maladies et des 
problèmes de santé visant divers systèmes physiologiques 
dans le corps humain. Par conséquent, la mortalité, les issues 
défavorables de la grossesse et d’autres effets négatifs sur la 
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santé peuvent être observés dans les collectivités à la suite 
d’une exposition prolongée. La réduction de ces polluants est 
souhaitable des points de vue environnementaux et sanitaires, et 
la mise en œuvre d’infrastructures sobres en carbone offre une 
option viable afin de réduire cette pollution atmosphérique, ce 
qui peut entraîner une série de cobénéfices potentiels pour la 
santé. 

La littérature sur les effets de la pollution atmosphérique sur la 
santé et les preuves existantes sur les cobénéfices pour la santé 
de la réduction de la pollution atmosphérique sont vastes, 
comme le montre ce rapport. Voici certaines preuves dignes 
d’intérêt révélées dans ce rapport :

•	 La mise en œuvre d’infrastructures sobres 
en carbone offre de larges possibilités 
pour améliorer la qualité de l’air et, en 
conséquence, la santé humaine. 

•	 La preuve la plus irréfutable et solidement 
établie des bienfaits pour la santé liés à la 
réduction des polluants atmosphériques, qui 
peut être obtenue en mettant en œuvre des 
infrastructures sobres en carbone, est les 
effets positifs importants sur les systèmes 
cardiovasculaires et respiratoires. Pour tous les 
polluants pour lesquels il existe des preuves solides ou 
contradictoires, l’incidence et la gravité des maladies 
liées aux polluants sur ces deux systèmes sont fortes.  

•	 La réduction de la pollution atmosphérique 
offre la possibilité de réduire la fréquence 
de la mortalité toutes causes confondues 
et liée à certaines maladies. Les chercheurs 
commencent seulement à comprendre dans quelle 
mesure la pollution atmosphérique est un facteur de 
risque de la mortalité. Certaines estimations récentes 
laissent entendre que la combustion de combustibles 
fossiles émet des polluants atmosphériques qui sont 
liés à 10,2 millions de décès prématurés dans le monde 
tous les ans (Vohra, 2021). L’argument selon lequel la 
réduction de la pollution atmosphérique a le potentiel 
de diminuer les décès liés aux polluants est soutenu par 
des preuves scientifiques solides.  

•	 Il est très probable que la mise en œuvre 
d’infrastructures sobres en carbone entraîne 
des bienfaits pour la santé plus importants que 
ce que l’on pensait. Les infrastructures sobres en 
carbone peuvent réduire une large gamme de polluants 
comme les POP. Toute l’étendue des cobénéfices liés 
aux projets provenant de la réduction des POP doit 
encore faire l’objet d’études. D’autres études sont 

nécessaires pour déterminer le rôle que peuvent jouer 
les infrastructures sobres en carbone dans la réduction 
des POP et des COV, qui ont des effets néfastes sur la 
santé. Cela pourrait renforcer les arguments en faveur de 
la santé pour ces investissements.  

•	 D’autres recherches sont nécessaires 
sur d’autres polluants de santé 
environnementale, comme le bruit, afin de 
mieux comprendre leurs effets sur divers 
systèmes organiques. Les études scientifiques 
ont établi une preuve solide de l’effet de nombreux 
polluants atmosphériques sur la santé humaine et des 
cobénéfices associés à la réduction de la pollution. Les 
preuves existantes les plus concluantes sont associées 
aux PM2,5 et aux PM10, au NO2, au SO2 et à l’ozone. 
Davantage de recherches sont toutefois nécessaires sur 
d’autres polluants de santé environnementale comme le 
bruit pour mieux comprendre leurs effets sur la santé et 
mieux déterminer la force de la relation entre un polluant 
donné et ses effets sur différents systèmes organiques.

Ce rapport donne aussi une vue d’ensemble de la répartition 
actuelle des polluants par province ou territoire, en plus des 
sous-secteurs du bâtiment, de l’énergie et des transports qui 
sont principalement responsables de l’émission de polluants. 
Cela permet de déterminer les secteurs et les domaines 
cibles précis sur lesquels se concentrer, dans lesquels les 
projets d’infrastructures sobres en carbone deviennent une 
option attrayante afin de réduire les émissions et d’obtenir des 
cobénéfices pour la santé. 

Bien que ce rapport tienne compte d’un sous-ensemble de 
cobénéfices pour la santé qui accompagnent les projets, il 
est important de reconnaître qu’il existe d’autres cobénéfices 
qui peuvent encore être pris en compte lors de l’évaluation 
de projets d’infrastructures sobres en carbone, comme les 
considérations d’équité en matière de santé, les effets sur le 
cycle de vie de projets découlant de l’élimination ou les solutions 
fondées sur la nature et les espaces verts. 
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APPENDIX 1: RESEARCH METHODOLOGY
The literature review that underpins this report followed state of 
the art methodological techniques437 to identify the most recent 
and robust evidence on human health co-benefits associated 
with a set of low-carbon infrastructure projects. The review was 
conducted by three researchers, all following pre-established 
protocols developed with the assistance of university librarians to 
allow uniformization of evidence collection and analysis.

The majority of studies collected were peer-reviewed articles. 
Occasionally, health guidelines and reports from grey literature 
were also collected. The large majority of these materials were 
sourced from six bibliographic citation databases, four of which 
are specialized in biomedical, pharmaceutical and environmental 
sciences :

•	 Medline: A bibliographic database including work 
related to medicine and health care. 

•	 EMBASE: A biomedical and pharmaceutical 
bibliographic database. 

•	 APA PsycInfo: A database to source bibliographic 
materials on the mental health impact of pollutants. 

•	 GreenFile: A multidisciplinary database covering 
environmental science studies. 

•	 Scopus: A comprehensive citation database covering 
several subject disciplines. 

•	 Web of Science: Like Scopus, a comprehensive citation 
database covering several subject disciplines.

In total, more than 280 articles, systematic reviews, and reports 
were collected through the three-step search strategy outlined 
below :

1. A preliminary scan: A precursor to the systematic 
collection of bibliographic evidence, the rationale behind 
this preliminary scan was to identify key concepts used in 
health literature, as well as the characteristics and factors 
related to health co-benefits of low-carbon infrastructure 
that are important to address in a more systematic review. 
The findings from this preliminary scan informed the 
selection of key search terms used in the second step, as 
well as the development of the coding structure used in the 
analysis of all documents retrieved438.

2. A systematic search: This step involved a search 
strategy to identify and collect bibliographic material 
that would allow uncovering international evidence, 
and producing evidence-based statements to guide 
decision-making. The following eligibility criteria guided 
the selection of bibliographic sources in the systematic 
review: a) research focusing on pollutants originating from 
fossil-fuel combustion sources, b) research identifying  and 
describing human health outcomes of pollutants from 
carbon emissions. The selection of sources was decided by 
a careful examination of the title and abstract of the work. 
If the material proved unfit for the purposes of the review 
during the analysis phase, the material was excluded from 
the dataset and its removal was recorded and justified.

3. Snowballing search technique: In a third step, 
reviewers collected and examined the references from 
the material collected above to fill in remaining gaps and 
identify missed systematic reviews.

4. A preliminary scan: A precursor to the systematic 
collection of bibliographic evidence, the rationale behind 
this preliminary scan was to identify key concepts used in 
scholarly research, as well as the characteristics and factors 
related to health co-benefits of low-carbon infrastructure 
that are important to address in a more systematic review. 
The findings from this preliminary scan informed the 
selection of key search terms used in the second step, as 
well as the development of the coding structure used in the 
analysis of all documents retrieved439.

5. A systematic search: This step involved a search 
strategy to identify and collect bibliographic material 
that would allow uncovering international evidence, 
and producing evidence-based statements to guide 
decision-making. The following eligibility criteria guided 
the selection of bibliographic sources in the systematic 
review: a) research focusing on pollutants originating from 
fossil-fuel combustion sources, b) research identifying  and 
describing human health outcomes of pollutants from 
carbon emissions. The selection of sources was decided by 
a careful examination of the title and abstract of the work. 
If the material proved unfit for the purposes of the review 
during the analysis phase, the material was excluded from 
the dataset and its removal was recorded and justified.
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6. Snowballing search technique: In a third step, 
reviewers collected and examined the references from 
the material collected above to fill in remaining gaps and 
identify missed systematic reviews.

To manage the material retrieved, all citations were uploaded to 
the reference management software Zotero, and the document 
files were centralized in a shared folder. The bibliographic 
material was analyzed with the qualitative analysis software 
NVivo 12. A pre-established code structure was shared among 
all reviewers to ensure data is extracted and presented in 
a structured and consistent way. The coding structure was 
pretested before sharing among the reviewers in order to avoid 
perception bias. Having received the coding structure, all 
reviewers conducted a pilot-test of codes. A group debriefing 
assessment prior to the review of bibliographic material attested 
the reliability and validity of codes. To ensure consistency 
of understanding and use of the coding structure among all 
reviewers, the review protocol listed the definition and the 
rationale of all codes used in the analysis of the bibliographic 
material.

For reproducibility and transparency purposes, the coding 
structure and review protocol are available upon request.
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APPENDIX 2: GLOSSARY OF TERMS
Cardiovascular system: The cardiovascular system is 
composed of the heart and blood vessels440. The heart pumps 
blood throughout the body using blood vessels as a network of 
tubes to deliver blood to organs and tissues441.

Gastrointestinal system: The gastrointestinal system consists 
of the luminal and hepato-biliary-pancreatic parts442. The luminal 
section is more commonly referred to as the digestive tract and 
mainly involves the degradation and absorption of food443. The 
hepato-biliary-pancreatic includes the liver, salivary glands, and 
pancreas all of which produce important substances to assist with 
digestion and absorption of food444.

Mental health:  Mental health moves beyond just the absence 
of mental disorders and encompasses “a state of wellbeing” 
where individuals are able to (1) realize their abilities, (2) cope 
with the stressors, (3) work productively, and (4) contribute to 
their communities445. An interplay between social, psychological, 
and biological factors can determine the level of mental health a 
person experiences at a given time446.  

Mortality: Mortality refers to death447. In public health, it relates 
to the number of deaths resulting from a specific health event448.

Neurological (nervous) system: The neurological system, 
more commonly referred to as the nervous system, is structurally 
divided into the central nervous system (CNS) and peripheral 
nervous system (PNS)449. The CNS, containing the brain and 
spinal cord450. The other nervous structures existing outside of 
the CNS composes the PNS451. Functionally, the nervous system 
is divided into the somatic part, which receives and responds 
to information external to the body, and the visceral part, which 
detects and responds to information from within the body452.

Noncommunicable diseases: This class of diseases 
including cancer and diabetes, that are the leading cause of 
global mortality. Several modifiable factors like poor diet, obesity, 
and lack of physical activity, can accelerate the development of 
noncommunicable diseases453. 

Reproductive system: The reproductive system consists of 
the reproductive tract and is accompanied by interactions with 
hormonal glands within the body454. It mainly serves as a system 
to facilitate puberty, reproduction, and fetal development455. This 
report also included birth outcomes under this category.

Respiratory system: The respiratory system mainly concerns 
the lungs which participates in controlling breathing, gas 
exchange, speech, air filtration, and other metabolic activities456. 
In addition to retaining oxygen and exhaling carbon dioxide, the 
lungs employ defenses mechanisms to protect the body from 
taking up harmful particles457.

Urological system: This system mainly focuses on the anatomy 
and functions of the urinary tract, inclusive of the kidneys and the 
male reproductive system458.
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