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court ou long terme de I’exposition aux polluants
de I'intérieur et de I’extérieur des locaux, bien
que faibles, restent décelables. <

Depuis les épisodes de surmortalité des années 50 [1], la
pollution atmosphérique a été reconnue comme un fac-
teur de risque pour la santé respiratoire. Mais a la fin des
années 70, ce theme n’était plus guére d’actualité. De
nouvelles méthodes ont relancé I'intérét de ce theme et,
avec lui, I’épidémiologie environnementale. Les études
récentes observent des exces de risque faibles au niveau
individuel, mais non négligeables au niveau de la popula-
tion, pour des indicateurs de santé respiratoire comme la
mortalité, les hospitalisations, la maladie asthmatique
ou la fonction respiratoire. Ces relations ont été obser-
vées alors que les normes en vigueur étaient respectées.
Dans cet article, nous décrivons brievement les méthodes
épidémiologiques, puis présentons la synthése de leurs
résultats pour I'exposition a la pollution ambiante a I'ex-
térieur des locaux et a la pollution intérieure aux locaux.

€tude épidémiologique
de la pollution atmosphérique

L'appareil respiratoire constitue une voie d’exposition
privilégiée pour les aérocontaminants, qu’il s’agisse
de gaz ou de particules, qui peuvent avoir des effets
nocifs a court ou long terme. En moyenne, I"lhomme
respire 15 m*® d’air par jour et, en milieu urbain, plus de
80 % du temps est passé a I'intérieur des locaux. Les
pathologies pulmonaires sont trés communes (la préva-
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thies chroniques obs-

tructives entre 6 % et 8 %, le cancer du poumon est le
plus fréquent chez I’homme) et représentent la qua-
trieme cause de mortalité en France (7 % des causes).
Le facteur de risque dominant est le tabagisme, mais la
pollution atmosphérique est également mise en cause.
L'étude de la relation entre la qualité de I'air et la santé
respiratoire se heurte a de nombreux problemes métho-
diques. Certains, généraux, concernent tous les risques
sanitaires liés a I'environnement, mais d’autres sont spé-
cifiques du milieu atmosphérique. Ainsi, en milieu urbain,
tout le monde est exposé a la pollution de 'air : on ne peut
donc pas mettre en ceuvre les approches épidémiologiques
classiques comparant la fréquence des maladies ou des
déces chez des groupes exposés et non exposés, ou la fré-
quence de I'exposition chez des malades et des témoins. Il
est nécessaire de quantifier I'exposition aux polluants, ce
qui est compliqué en raison de leur grande variabilité spa-
tiotemporelle. Avec la diminution des teneurs des princi-
paux polluants, le niveau des risques est désormais faible.
Dans ce contexte, la maitrise des biais devient cruciale et
la discussion de la causalité doit étre soigneuse.
Récemment, ce sont les études épidémiologiques de
types écologique et temporel qui ont fourni I’essentiel
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des estimations des risques [2]. La mesure de I'exposition est dite
écologique lorsqu’elle concerne des groupes humains plutot que des
individus (Tableau I). approche temporelle repose sur I'analyse de
séries chronologiques de données de pollution et de santé. Lunité
d’observation est en général la journée. Ces études permettent I'ana-
lyse des impacts a court terme (quelques jours) de la variation des
niveaux des polluants. Les études de panel, qui ont le méme objectif,
portent sur le suivi de personnes (de I’ordre de quelques dizaines)
pendant quelques semaines. L'étude des effets des expositions prolon-
gées, notamment sur le risque de cancer, n’a concerné jusqu’a présent
que la pollution atmosphérique urbaine, exception faite pour le radon
que I'on trouve a 'intérieur des habitations. Le principal protocole
est ’étude de cohortes exposée/non exposée. Quant aux études de
comparaison géographique, elles sont moins utilisées car leur inter-
prétation est complexe.

Récemment, une approche originale, dite étude cas-témoins croisés
(case crossover), a été proposée: il s’agit d’une méthode analogue
aux études cas-témoins appariés, les mémes sujets étant alternative-
ment cas ou témoins [3].

Impact pulmonaire de la pollution
atmosphérique ambiante a I’extérieur des locaux

Effets des expositions de courte durée

La plupart des études épidémiologiques publiées depuis une quinzaine
d’années ont analysé la relation a court terme entre I’exposition a la
pollution atmosphérique et différents indicateurs de santé respira-
toire [4-9].

Mortalité

Grace a leur grande puissance statistique, les études de séries chro-
nologiques ont montré, en Europe comme en Amérique du Nord, que
les variations quotidiennes des principaux polluants caractérisant
la pollution urbaine étaient corrélées au risque de mortalité [4-6].
Typiquement, on observe un excés de risque de mortalité quotidienne
de 1% a 2% pour un accroissement de 10 pg/m® de SO, (dioxyde de
soufre) ou des particules de diamétre inférieur a 10 pm (PM,,), avec un
décalage d’une journée. Ces travaux plaident en faveur d’une relation

linéaire et sans seuil pour des faibles niveaux de con-
centrations des polluants acidoparticulaires : dioxyde
de soufre (S0,), particules en suspension et aérosols
acides (sulfates).
Morbidité
Des résultats analogues sont disponibles pour la mor-
bidité hospitaliere [7], avec des excés de risque plus
importants que ceux concernant la mortalité. Les ris-
ques d’admission a I’hopital pour des motifs respiratoi-
res augmentent de 8 % a 30 % lorsque la concentration
en polluants acidoparticulaires augmente de 10 pg/m®.
Les connaissances disponibles portent plutot sur I'ag-
gravation des maladies préexistantes, I’asthme notam-
ment. Il n’y a pas de relation entre I’évolution de la
fréquence de I’asthme dans la population au cours des
vingt dernieres années (doublement de la prévalence
dans certains pays industrialisés) et I"évolution des
teneurs des polluants dans I'air. Cependant, il existe
une relation significative, bien mise en évidence par des
études de panel d’asthmatiques, entre les variations
quotidiennes des niveaux de pollution et la fréquence
ou la gravité des symptomes ressentis, la qualité de
la fonction respiratoire ou la consommation de médi-
caments anti-asthmatiques [8,9]. Dans une analyse
commune réalisée dans quatre villes européennes (Bar-
celone, Helsinki, Londres et Paris), les hospitalisations
journalieres pour asthme augmentaient significative-
ment de 2,9 % chez les adultes quand la concentration
de NO, augmentait de 50 ug/m® [7]. Au niveau de la
population, les effets des variations quotidiennes de
la pollution ont pu étre confirmés sur le nombre des
hospitalisations pour asthme et sur 'intensité de la
prise de médicaments anti-asthmatiques. €n revanche,
il n’y a d’association significative ni avec les fumées
noires, ni avec la concentration en SO,, tandis que les
résultats avec Oy restent incohérents. Chez les enfants,
les résultats sont analogues, mais plus nets avec la
concentration de SO, (excés de risque

d’hospitalisation quotidienne de 7,5 %).

; ; Pollution , ] )
Pollution urbaine intérieure Aux Etats-Unis, mais pas en Europe, les
particules PM,, constituent I'indicateur
Mes“’e_d_e Expositions bréves Expositions longues de pollution le plus fréquemment associé
I’exposition & Pasthme.
Cos=tGneis Les résultats des tests fonctionnels
dhidclle R FOhorte Calhera concernent surtout la pollution photo-
Etude de prévalence )

Panel oxydante (ozone et oxydes d’azote),
. ' et de nombreuses études ont trouvé un
Ser'es,tem,pore ?S, , , . impact négatif, notamment sur le débit

. ) Cas-témoins croisés Comparaison €tude de prévalence . . P
Ecologique de pointe. Cet impact est significatif au

(case crossover) géographique

Panel

Cas-témoins

plan statistique, notamment chez I’'en-
fant, mais sa signification clinique est

Tableau I. Protocoles épidémiologiques pour I’étude des effets de la pollution atmosphérique.
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moins évidente [9, 10].



Réle des particules fines

Ces particules font I’objet d’une attention particuliéere, car leurs
teneurs atmosphériques n’évoluent plus favorablement en raison de
la diésélisation du parc automobile francais. D’apres les données de
la littérature, les PM,; forment le polluant le plus souvent associé a
différents effets sanitaires. Cependant, cela pourrait s’expliquer par
le fait que les particules sont aussi le polluant pour lequel il existe le
plus de capteurs de mesure, notamment aux Etats-Unis. C'est donc le
polluant le mieux mesuré et le plus étudié.

Pope [11] a pu réaliser une étude quasi expérimentale dans la vallée
de I'Utah, ou il a observé une diminution de 50 % des admissions pour
affections respiratoires chez les enfants apreés I'arrét, pour fait de greve,
des émissions d’une usine sidérurgique polluante (51 pg/m?® de PM;, con-
tre 90 ug/m® les années précédentes). Les deux comtés voisins n’ont pas
connu une telle diminution des hospitalisations a la méme période.
Lensemble des études épidémiologiques sur I'impact des particules
fournit des résultats d’une grande cohérence. Une augmentation des
teneurs en particules a été retrouvée associée, a court terme (quel-
ques jours), a un excés de risque de mortalité, notamment cardiores-
piratoire, d’hospitalisation pour maladie respiratoire, d’aggravation
de I’asthme, de symptomes respiratoires durant plus longtemps, d’une
altération de la fonction pulmonaire et d’incapacité. A I'inverse, une
réduction des teneurs est associée a une amélioration des indicateurs
[12, 13]. De plus, habiter dans des zones ayant des teneurs élevées
en particules de diamétre inférieur a 2,5 um (PM, ;) est associé & un
risque accru d’asthme a I'effort, d’asthme et de sensibilité allergique
chez les enfants de 6 villes francaises [14]. Le rdle causal est consi-
déré comme plausible [15]. La nécessité de réduire les concentrations
annuelles admissibles de PM, ; fait "objet d’un vif débat [16].

Réle de I’ozone

0; est I"autre polluant qui suscite actuellement beaucoup d’intérét, en rai-
son de la multiplication des épisodes d’été de pollution photo-oxydante. A
court terme, chez I’lhomme sain, I’exposition a O; durant quelques minutes
a quelques heures, a partir de 100 pg/m®, provoque une diminution de la
fonction pulmonaire, un accroissement de la résistance des bronches et
une réaction inflammatoire. €n raison de cette derniére, les asthmatiques
forment un groupe particulierement sensible aux effets de 0. Chez eux,
on retrouve une augmentation de la fréquence et de la gravité des crises.
Typiquement, un accroissement des teneurs quotidiennes d’0; de 200 pug/m®
est associé a un risque de mortalité accru de 80 % [17].

Effets des expositions prolongées

Ces effets sont plus difficiles a étudier que les précédents. Le role
du tabac est en effet si puissant qu’il induit un bruit de fond élevé,
au sein duquel il est délicat d’identifier un signal clair lié a la pol-
lution atmosphérique. Quelques études ont montré que I’exposition
prolongée a la pollution urbaine pouvait diminuer de fagon durable
la fonction respiratoire [18]. Une étude récente le montre également
pour 'exposition prolongée a 05 [19]. Mais ’enjeu principal est le role
cancérigene possible de "atmosphére urbaine.

Plusieurs études de cohortes américaines et européennes suggerent
une augmentation du risque de cancer du poumon avec la pollution,
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toutefois bien inférieure a celle causée par le tabac
[20-25]. Un accroissement de la pollution particulaire
de 10 pg/m® est associé a un risque relatif significatif
de 1,1 a 1,5. Les effluents diesel sont particulierement
suspects et le Centre international de recherche sur le
cancer les considere «probablement cancérigenes »
(groupe 2A).

Une méta-analyse a quantifié les risques de cancer
liés au diesel en milieu professionnel [25]. Chez les
travailleurs exposés, le risque relatif a tabagisme
contrdlé est de 1,3, et ce risque s’accroft avec la durée
d’exposition.

€n conclusion, la diversité des méthodes utilisées par
plusieurs équipes dans des lieux différents et la cohé-
rence générale de ces observations montrent que les
effets a court et long terme de I'exposition aux pol-
luants de "atmospheére urbaine restent décelables, bien
qu’ils soient faibles au niveau individuel.

Impact pulmonaire de la pollution
atmosphérique a I’intérieur des locaux

Estimation de I’exposition

La pollution a Pintérieur des locaux n'a fait I'objet de
recherches poussées que depuis la deuxieme moitié des
années 80, lorsqu’il est apparu évident que I’essentiel de
Iexposition y intervenait. Cela concerne les habitations,
les lieux de travail, les écoles, les créches, les bars, les
discothéques et les véhicules. A Pintérieur des locaux, les
sources de pollution de I’air sont multiples (Tableau /).
Elles sont liées aux occupants eux-mémes, a leurs acti-
vités (consommation de tabac, bricolage, ménage...),
aux matériaux de construction (revétements de sols et
de murs, peintures, matériaux d’isolation), ainsi qu’aux
équipements du batiment (systeme de production d’eau
chaude, de chauffage ou d’air conditionné). Certains
polluants de I’air intérieur proviennent par ailleurs de
la pollution atmosphérique extérieure. Les polluants
d’intérieur habituels sont la fumée de tabac environne-
mentale, les particules, le dioxyde d’azote, le monoxyde
de carbone, les composés organiques volatils (COV) et les
allergénes biologiques. Dans les pays en développement,
la biomasse et la combustion du charbon pour la cuisine
et le chauffage représentent des sources importantes.
Les concentrations intérieures de certains polluants peu-
vent excéder plusieurs fois celles de I"extérieur.

La majorité des études épidémiologiques a porté sur les
effets chroniques a des doses courantes de polluant, les
effets aigus dus a des expositions élevées ayant été exami-
nées lors d’études toxicologiques. Uapproche épidémiolo-
gique de I'association entre les polluants atmosphériques
et la santé respiratoire a été réalisée a I'aide d’études
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transversales, d’études de type cas-témoins et, plus rarement, d’études
de cohorte. Dans ces études épidémiologiques, I’exposition a la pollution
atmosphérique a I'intérieur des locaux a été mesurée de fagon directe ou
indirecte. Les méthodes indirectes utilisent des inventaires des sources
des polluants ainsi que des questionnaires sur le temps que les individus
passent a la maison, afin de quantifier "exposition comme le produit de
la durée et de I'intensité de celle-ci. Les méthodes directes comportent

des mesures en continu ou en passif des polluants a 'inté-
rieur des locaux. Ces mesures sont peu caractéristiques de
I'exposition réelle des individus a I'intérieur des locaux, car
elles sont limitées dans le temps. Pour améliorer la validité,
des mesures individuelles par capteur ont été associées. ||
faut aussi considérer que les individus peuvent étre expo-
sés aux mémes polluants a I’extérieur des locaux.

Facteurs Sources Effets sanitaires
Biologiques
Moisissures : allergenes, Humidité en présence de matiéere organique Allergenes : rhinites, asthme, alvéolite

COV et mycotoxines

Allergenes
Intérieur des locaux :

Autres : fievre de I'humidificateur, pneumonie

acariens, animaux domestique Sources ponctuelles a 'intérieur des locaux Rhinites, asthme

Extérieur des locaux :

pollens, moisissures (Alternaria...)

Bactéries Systemes d’air climatisé (Legionella)
Chimiques
Radon Origine naturelle

Biogéniques naturels :
(90 % des COV non méthaniques)

Infections respiratoires, pneumonies

Cancer

Anthropogéniques (COV non méthaniques) :

Combustibles : émissions liées aux produits

domestiques (peinture, vernis, revétements de

sols, produits d’entretien, parfums
cov

Irritation des voies aériennes, asthme, cancer

et cosmétiques, journaux, fumées de tabac...) ; (formaldéhyde)

Transports routiers et industries manufacturieres

utilisatrices ou non de solvants (raffinage

du pétrole, utilisation de CFC, production

de boissons alcoolisées, de pain...),

par transfert entre extérieur et intérieur

Hydrocarbures aromatiques , .
. Fumée de tabac, combustion
polycycliques

NO
Fumée de tabac Consommation de tabac

Monoxyde de carbone (CO) , )
posés carbonés

Pollution de Iintérieur des locaux :
NO,, SOy, PM , 5,

COV (aldéhydes et formaldéhyde,
hydrocarbures aromatiques, terpénes)

Combustion, chauffage

Cancer

Intoxication aigué

(toux, cedéme pulmonaire, dyspnée)

Asthme, TVO, BPCO, cancer

Combustion incompléte du carbone et des com-

Altération de la fonction respiratoire :

retard du développement et diminution

chez I’enfant, diminution chez I’adulte
(surtout chez les femmes exposées lors

de la cuisine au feu), symptomes respiratoires

Tableau Il. Sources et effets des principaux polluants atmosphériques de I’intérieur des locaux. COV : composants organiques volatils ; CFC: chloro-

fluorocarbures ; NO : monoxyde d’azote ; NO, : dioxyde d’azote ; SO, : dioxyde de soufre ; PM, ; : particule fine de diametre inférieur a 2,5 pm; TVO :

trouble ventilatoire obstructif ; BPCO : bronchopneumopathies chroniques obstructives.
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Estimation des effets

La pollution de I’air a Pintérieur des locaux peut accroitre le risque
de phénomenes d’irritation, de sensibilisation allergique, de symp-
tomes et maladies respiratoires chroniques ou aigus et d’atteinte
fonctionnelle pulmonaire [26]. Des estimations conservatrices mini-
males récentes ont montré que, dans le monde, 1,5 a 2 millions de
déces peuvent étre attribués chaque année a la pollution de I'air a
I’intérieur. Environ 1 million de ces déces surviennent chez les enfants
Ggés de moins de 5 ans, par suite d’infections respiratoires aigués;
des proportions significatives de ces déces surviennent comme consé-
quence de la bronchopneumopathie chronique obstructive (COPD) et
du cancer pulmonaire chez les femmes. Actuellement, la pollution de
I’air intérieur est classée comme le dixieme facteur de risque évitable
contribuant au fardeau mondial de la morbidité.

Parmi les polluants biologiques, les allergénes ont été mis en relation
avec la sensibilisation allergénique, un facteur de risque d’hyper-
réactivité bronchique et d’asthme. Parmi les allergénes émergents,
la blatte a été liée a "asthme grave [27]. Des mesures directes et
indirectes des moisissures, dont le développement est favorisé par
I’humidité, ont été associées avec les symptémes respiratoires,
I’asthme et I’obstruction bronchique. Dans la European community
respiratory health survey, la présence de moisissures a I'intérieur
du domicile dans I'année précédant I’enquéte augmentait le risque
d’asthme et d’hyperréactivité bronchique (odds ratio (OR) compris
entre 1,14 et 1,44) [28]. L'effet était homogene parmi les 36 centres
ayant participé a I’enquéte, et plus fort parmi les sujets sensibilisés
au Cladosporium. Les moisissures liberent dans I’air des spores ainsi
que des substances chimiques toxiques (COV et mycotoxines) ; la
part de chaque composant n’a pas encore été établie au niveau de la
population générale.

Parmi les polluants chimiques de I'intérieur des locaux, le dioxyde
d’azote a été mis en relation avec les infections respiratoires aigués
(OR: 1,7 [1,1-2,6] pour une exposition supérieure a la valeur médiane
de la distribution), les symptdmes respiratoires (OR: 1,7 [1,3-2,2]
pour une augmentation de 28 ug/m?), les symptdmes évocateurs
d’asthme (OR: 1,9 [1,3-2,4] pour une augmentation de 18 pg/m?®)
et ’asthme (OR: 1,6 [1,1-2,5] pour une augmentation de 18 pg/m?®)
[26]. D’autres études ont mis en relation la présence de cuisiniéres
et chauffages a gaz, source de NO,, avec un exces de symptomes
respiratoires, dont la dyspnée chez adulte [26]. Les concentrations
en particules respirables (PM;, et PM,;) ont été reliées a plusieurs
symptdmes et maladies respiratoires [26], mais peu sont les études
les ayant mesurées directement. Les PM, ; mesurées directement par
pompe ont été associées aux infections respiratoires (OR: 1,4 [1,-1,7]
pour une exposition supérieure & la valeur médiane de la distribution)
et aux symptdmes respiratoires (OR: 1,1 [1,0-1,3] pour une augmen-
tation de 30 ug/m® de la concentration en PM, ;). Par ailleurs, I'utilisa-
tion domestique de bois et de charbon, sources connues de particules
respirables, a été impliquée dans les sifflements de la poitrine accom-
pagnés d’une géne respiratoire (OR: 2,9 [1,4-5,91), la toux (OR: 1,8
[1,0-3,3]), le crachat (OR: 2,0 [1,2-3,4]) et la bronchite (OR: 2,2
[1,8-2,71) [29, 301.
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Il ne subsiste a ce jour plus aucun doute sur la nocivité du
tabagisme passif et environnemental, qui constitue une
autre source de particules respirables [30]. Les enfants
de meres fumeuses ont un risque accru d’asthme, de
symptomes respiratoires, de baisse de la fonction res-
piratoire, d’otites et de mort subite du nourrisson. Parmi
les pathologies pour lesquelles un lien avec le tabagisme
environnemental a été prouvé chez adulte, on peut citer
les cancers du poumon et de la sphere ORL, les patholo-
gies coronariennes et les accidents vasculaires cérébraux.
Les femmes non fumeuses dont les époux fument ont un
risque 20 % a 30 % plus élevé de développer un cancer du
poumon que les femmes non fumeuses dont les conjoints
ne fument pas non plus.

€n ce qui concerne la mortalité liée au tabagisme envi-
ronnemental, des données récentes font état du risque

de mortalité lui étant associé en Europe (www.ersnet.

org) : pour I’année 2002, on estime a 72 170 le nombre
de déces liés a I'exposition domestique au tabagisme
environnemental, et a 7280 le nombre de déces liés
a cette exposition au travail. Parmi les non-fumeurs,
ces chiffres sont de 2800 et 16600, respectivement.
De plus, le tabagisme en milieu de travail conduirait
en Europe a un déceés par jour travaillé et a un déces
tous les 3,5 jours parmi les personnels de santé non
fumeurs. Au total, il y a eu en Europe en 2002 10941
déces par cancer du poumon et 4800 déces par maladie
respiratoire non néoplasique dus au tabagisme environ-
nemental a la maison, et 2404 et 486 a la suite de "ex-
position au tabagisme au travail. Chez les non-fumeurs,
le tabagisme environnemental aurait été responsable
en 2002 de 1553 décés par cancer du poumon (1032
dans le cas de I’exposition domiciliaire et 537 dans le
cas de I’exposition au travail) et de 1171 décés par
bronchopneumopathie obstructive chronique (970 et
208 respectivement).

Dans le cas des composés organiques volatils, les ris-
ques associés vont de 1,4 (1,0-2,0) dans le cas de la
sensibilisation allergénique spécifique a 2,3 (1,2-4,5)
dans le cas de "asthme. Plus récemment, les produits
ménagers, qui représentent un mélange de COV, ont
été mis en relation avec I"asthme chez des femmes au
foyer [OR: 1,5 (1,1-1,9)1, ainsi que chez des enfants
dont les meres les avaient utilisés pendant la grossesse
(0R=2,3[1,2-4,4]) [31].

Bien que le CO n’ait habituellement pas d’effets sur
le systeme respiratoire, des observations récentes
montrent un risque accru de crises de sifflements chez
des asthmatiques coréens, ainsi qu’une diminution
de la fonction respiratoire parmi des adultes chinois
lorsque la concentration en CO augmentait dans leur
maison [26].
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Conclusions

Ainsi, I'impact pulmonaire des expositions extérieures et intérieures est
désormais mieux cerné grdce aux progrés des méthodes épidémiologiques.
Pour affiner ces estimations, définir des normes de protection, guider les
programmes de prévention et prendre en compte les mélanges complexes
de polluants a faible concentration, il faudra désormais développer des
outils d’estimation de I'exposition intégrée a I'ensemble des polluants, qu’ils
soient intérieurs ou extérieurs aux locaux. €nfin, il faudra tenir compte des
variations dans la susceptibilité de ’hote a I'agression des polluants atmos-
phériques, par I'étude des interactions de type gene/environnement. ¢

SUMMARY

Air pollution and the lung : epidemiological approach
Epidemiological evidence has concurred with clinical and experimental
evidence to correlate current levels of ambient air pollution, both indoors
and outdoors, with respiratory effects. In this respect, the use of specific
epidemiological methods has been crucial. Common outdoor pollutants
are particulate matter, nitrogen dioxide, carbon monoxide, volatile orga-
nic compounds and ozone. Short-term effects of outdoor air pollution
include changes in lung function, respiratory symptoms and mortality
due to respiratory causes. Increase in the use of health care resources has
also been associated with short-term effects of air pollution. Long-term
effects of cumulated exposure to urban air pollution include lung growth
impairment, chronic obstructive pulmonary disease (COPD), lung cancer,
and probably the development of asthma and allergies. Lung cancer and
COPD have been related to a shorter life expectancy. Common indoor pol-
lutants are environmental tobacco smoke, particulate matter, nitrogen
dioxide, carbon monoxide, volatile organic compounds and biological
allergens. Concentrations of these pollutants can be many times higher
indoors than outdoors. Indoor air pollution may increase the risk of irri-
tation phenomena, allergic sensitisation, acute and chronic respiratory
disorders and lung function impairment. Recent conservative estimates
have shown that 1.5-2 million deaths per year worldwide could be attri-
buted to indoor air pollution. Further epidemiological research is neces-
sary to better evaluate the respiratory health effects of air pollution and
to implement protective programmes for public health. ¢
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