
L’exposition aux particules issues  
de la combustion de biomasse produit  
de l’inflammation chez des adultes sains
Ghio AJ, Soukup JM, Case M, Dailey LA, Richards J, Berntsen J, Devlin 
RB, Stone S, Rapold A�. Exposure to wood smoke particles produced 
inflammation in health volunteers. Occup Environ Med 2012 ;69;170-75 

Résumé

L’article de Ghio et al. (2012) montre que l’inhalation des particules 
présentes dans la combustion de biomasse est associée à une 
inflammation systémique et pulmonaire chez des adultes en 
bonne santé. Dix adultes volontaires sains et non-fumeurs ont 
été exposés pendant 2 heures à l’air sain puis aux particules 
de combustion de biomasse. L’apparition de symptômes est 
rapportée à l’aide d’un questionnaire. Des tests sanguins (taux 
d’hémoglobine, indices de coagulation et d’inflammation, taux 
de cytokines IL-1β, IL-6, IL-8 et TNFα), des mesures de la fonction 
respiratoire (VEMS, DEP (7) et CVF) et de la variabilité du rythme 
cardiaque ont été effectués avant et après les expositions. Des 

échantillons de cellules après lavage bronchique (LB) (8) et broncho-
alvéolaire (LBA) (9) ont été obtenus par bronchoscopie. Les sujets 
n’ont pas observé l’apparition de symptômes respiratoires lors 
de l’exposition à la combustion de biomasse ; les mesures de la 
fonction pulmonaire et du rythme cardiaque n’ont pas changé 
non plus. Par contre, des augmentations statistiquement 
significatives du comptage des neutrophiles (p = 0,12 ; IC95 % = 
[-5 %; 41 %]), des taux IL-1ß (p<0,001 ; IC95 % = [23 %; 59 %]) et des 
concentrations de LDH sanguines (p = 0,11 ; IC95 % = [-3 %; 19 %] 
ont été observées suggérant une inflammation systémique. 
L’analyse des échantillons LB et LBA a également montré une 
augmentation des neutrophiles dans le système respiratoire 
profond non associée à une augmentation du taux de cytokines.

Commentaire

Les résultats de l’étude sont en accord avec des études du même 
type qui ont montré que les expositions aux particules de fumée 
de bois peuvent déclencher la production d’oxydants dans les 

Milieux

23

Anses • Bulletin de veille scientif ique no 18 • Santé / Environnement / Travail • Juillet 2012

Plus de la moitié de la population mondiale utilise la combustion de biomasse (bois, charbon de bois, paille, déjections animales, 
résidus de récoltes) comme principale source énergétique pour le chauffage et la cuisson. Ces combustibles sont généralement brûlés 
à l’intérieur, libérant des grandes quantités de gaz et de particules dans des logements exigus et mal ventilés. Environ un tiers des 
patients atteints de BPCO (1) dans les pays en développement et à faible revenu le sont du fait de la combustion de biomasse à l’intérieur 
des logements (1). L’inhalation des PM10 (2) et PM2,5 (3) issus de la combustion de biomasse conduit à une modification de la fonction 
respiratoire qui se traduit par une réduction statistiquement significative du VEMS (4), de la CVF (5) et de la valeur théorique de VEMS (6) 
(2,3). Les enfants, qui restent généralement avec leur mère, sont également plus sensibles aux risques d’effets aigus et chroniques sur 
la santé telle que la pneumonie enfantine, principale cause de mortalité infantile dans le monde entier (4). Les mesures de l’exposition 
directe aux polluants émis par la combustion de biomasse dans les pays en voie de développement sont peu fréquentes à cause d’une 
accessibilité limitée, de problèmes culturaux et financiers (5). La question des effets sur la santé d’une exposition à la biomasse se pose 
aussi dans les pays développés du fait de l’usage accru de ce mode de chauffage. L’isolation des logements et l’utilisation d’appareils 
de combustion mal réglés entraînent un risque d’exposition non négligeable. L’exposition à la fumée de bois est jugée responsable de 
l’exacerbation de BPCO nécessitant une hospitalisation chez les femmes dans une étude conduite en Espagne (6). Cette note décrit 
des études évaluant les risques pour la santé de l’exposition à la combustion de biomasse, notamment par la caractérisation des 
biomarqueurs d’inflammation et la mesure de la fonction respiratoire.
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Commentaire 

Dans cette étude un lien clair a été établi entre l’exposition à la 
combustion de biomasse et l’inflammation des voies respiratoires. 
Cette étude a le mérite de caractériser de façon détaillée les 
conditions physicochimiques de l’exposition : masse, nombre 
de particules et leur distribution de taille, nature des produits 
de combustion présents dans les particules ou à l’état gazeux, 
au début et à la fin de la combustion. Cependant, les données 
détaillées sur la composition des aérosols n’apportent pas à 
elles seules d’informations sur l’influence de chaque paramètre 
discret mesuré en continu sur les taux de biomarqueurs car 
ceux-ci sont déterminés une ou deux fois pendant l’expérience 
et représentent l’effet cumulatif de l’exposition. La méthode 
de mesure des taux de CC16, rapide et peu coûteuse, pourrait 
être utilisée dans des études épidémiologiques à grande échelle 
comme un indicateur de lésions pulmonaires (7). Bien qu’en 
tenant compte du caractère circadien de ce biomarqueur, les 
résultats seraient difficilement interprétables pour les sujets 
fumeurs qui possèdent peu de cellules de Clara du fait de 
l’exposition prolongée à la cigarette, et présentent des taux de 
CC16 plus bas que les niveaux des non-fumeurs

Détérioration de la fonction pulmonaire  
chez les individus exposés de façon chronique  
à la combustion de biomasse
Silva LFF, Saldiva, SRDM, Saldiva, PHN, Dolhnikoff M, Project BC�. 
Impaired lung function in individuals chronically exposed to biomass 
combustion. Environ Res 2012 ;112: 111-17.

Résumé 

L’article de Silva et al. (2012) met en évidence un lien entre les 
expositions chroniques à des particules de combustion de la 
biomasse et dégradation de la fonction respiratoire, l’apparition 
de gêne respiratoire et de BPCO. Une cohorte de 1 402 habitants 
de la ville de Joao Camora (Brésil) a été divisée en 3 groupes 
en fonction des sources énergétiques utilisées pour la cuisson 
et le chauffage, c’est-à-dire le GPL (14) (groupe de contrôle) et la 
biomasse (intérieur ou extérieur des logements). L’exposition 
aux particules fines a été estimée en utilisant un indice de 
corrélation ePM2,5 calculé à partir de la réflectance de la lumière 
des particules collectées sur du papier-filtre. La nature des 
symptômes respiratoires et leurs fréquences ont été obtenues 
à l’aide de questionnaires et la fonction respiratoire (VEMS, 
CVF et VEMS/CVF) a été mesurée. Les valeurs ePM2,5 dans les 
logements utilisant la combustion de biomasse à l’intérieur 
étaient deux fois plus élevées que celles avec combustion 
de biomasse en plein air et 15 fois plus élevées que dans les 
logements avec GPL. Des rapports de probabilité (Odd Ratios) 
statistiquement significatifs pour une apparition de toux (2,32 ; 
IC95 % = [1,58 ; 3,12), de respiration sifflante (1,85 ; IC95 % = [1,21 ; 
2,36]), de dyspnée (2,12 ; IC95 % = [1,64 ; 2,90]) et de coryza (1,82 ; 
IC95 % = [1,12 ; 2,45]) lors de l’augmentation des valeurs ePM2,5 
ont été observés pour les sujets chroniquement exposés à des 
particules issues de la combustion de biomasse. Une diminution 

systèmes acellulaires et cellulaires et induire des réactions 
inflammatoires. Aucun effet sur l’apparition de symptômes 
aigus et sur la fonction respiratoire n’a été observé, mais la 
nouveauté de cette étude est l’augmentation des niveaux 
de neutrophiles, cellules impliquées dans le processus de 
l’inflammation, dans le sang et dans les liquides de lavage 
pulmonaires. Cependant, l’exposition contrôlée à de fortes 
concentrations de PM10 (500 µg/m3 pendant 2 heures) ne permet 
pas de lier efficacement l’ampleur, la durée, la fréquence, les 
propriétés chimiques de l’exposition ou une combinaison de ces 
caractéristiques avec les paramètres moléculaires et cellulaires 
observés. L’effet dilutif du LBA ne permet pas de mesurer de 
variations significatives des médiateurs de l’inflammation 
(cytokines) dans le liquide de lavage, alors qu’une augmentation 
est mesurée dans le sang.

Effets sur la respiration d’adultes en bonne santé 
d’une exposition courte à la combustion  
de biomasse dans une pièce expérimentale
Stockfelt L, Sallsten G, Olin A, Almerud P, Samuelsson L, Johannesson 
S, Molnar P, Strandberg B, Almstrand AC, Bergemalm-Rynell K, 
Barregard L�. Effects on airways of short-term exposure to two kinds 
of wood smoke in a chamber study of healthy humans. Inhal Toxicol 
2012 ;24 (1):47-59.

Résumé 

L’article de Stockfelt et al. (2012) montre que l’exposition à 
la combustion de biomasse entraîne une inflammation des 
voies aériennes et que l’effet est plus important pour des 
concentrations élevées en nombre de particules. Treize adultes 
sains non-fumeurs ont été exposés à l’air pur et à la combustion 
de biomasse pendant 3 heures dans une pièce où les niveaux 
d’exposition aux PM2,5 variaient de 500 µg/m3 dans les premières 
phases de combustion à 50 µg/m3 à la fin de la combustion. 
Les participants ont évalué les symptômes dont irritations et 
problèmes respiratoires en leur attribuant une valeur comprise 
entre 0 et 10 à l’aide d’un questionnaire. Les protéines des cellules 
de Clara (CC16) (10) et les protéines du surfactant pulmonaire 
(SP-A et SP-D) (11) ont été mesurées dans le sérum et l’urine. Les 
fractions d’oxyde nitrique exhalé (FENO) (12) et le MDA (13) ont été 
mesurées dans le condensat d’air expiré. Comme dans l’étude 
précédente, aucune association n’a été trouvée entre exposition 
à la combustion de biomasse et apparition de symptômes 
(notes comprises entre 0 et 2). Par contre des augmentations 
statistiquement significatives de CC16 de 19 % dans le sérum 
(p = 0,04) 4 heures après l’exposition en phase de combustion 
incomplète et de 59 % dans les urines (p = 0,01) le lendemain 
matin, ainsi que des taux élevés de FENO après exposition en 
phase de combustion complète (12 % entre 4 et 23 heures et 19 % 
entre 24 et 47 heures, p<0,001 et p = 0,003, respectivement) ont 
été mises en évidence. Ces résultats indiquent une inflammation 
des voies respiratoires supérieures. Les taux de SP-A, SP-D et MDA 
n’ont pas évolué.
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le chauffage et la cuisson et dont l’utilisation n’est pas 
contrôlée pour limiter les dégagements polluants, bien 
que les études épidémiologiques ou d’effets sur la santé 
dans ces pays restent trop peu nombreuses. L’exposition 
à la combustion de biomasse est également un facteur 
de risque à considérer dans les pays développés, en 
lien avec le chauffage au bois, les feux de forêt et les 
brûlages à l’air libre. Une augmentation significative des 
admissions aux urgences pour maladies respiratoires 
et exacerbations de BPCO a été observée pour une 
augmentation de 10 μg/m3 de PM2,5 liée aux feux de 
forêts et une augmentation de la mortalité respiratoire 
pour les feux de grande ampleur a été signalée (10,11).

Lexique 

(1)	� BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive ou  
restriction de la pénétration et de l’extraction de l’air 
des poumons dues à une bronchite chronique ou à un 
emphysème.

(2)	� PM10 : particules de diamètre aérodynamique inférieur à 
10 µm.

(3)	� PM2,5 : particules de diamètre aérodynamique inférieur à 
2,5 µm.

(4)	� VEMS : volume expiratoire rapide et forcé maximal en une 
seconde.

(5)	� CVF : capacité vitale forcée ou volume expiratoire forcé après 
une inspiration maximale jusqu’à la fin de l’expiration.

(6)	� VEMS théorique : VEMS calculée à partir de la taille, du poids 
et de l’origine ethnique.

(7)	� DEP : débit expiratoire de pointe ou débit maximum atteint 
au cours de l’expiration maximale forcée.

(8)	� LB : lavage bronchique par bronchoscopie pour obtenir des 
échantillons de fluides des voies respiratoires.

(9)	� LBA : lavage broncho-alvéolaire par bronchoscopie pour 
obtenir des cellules épithéliales alvéolaires.

(10)	�CC16 : protéine épithéliale sécrétée par les cellules de 
Clara située dans les bronchioles, biomarqueur des lésions 
épithéliales.

(11)	� SP-A et SP-D : lipoprotéines de surface A et D formées par 
des cellules alvéolaires de type II, biomarqueurs des lésions 
alvéolaires.

(12)	� FENO : concentration en oxyde nitrique dans le condensat 
d’haleine et indicateur de l’inflammation des voies aériennes.

(13)	� MDA : malondialdéhyde et indicateur de la peroxydation 
lipidique (stress oxydatif).

(14)	�GPL : gaz de pétrole liquéfié, mélange d’hydrocarbures utilisé 
pour les appareils de chauffage et comme carburant pour les 
véhicules.

des paramètres de la fonction respiratoire a été mise en évidence 
pour les non-fumeurs qui utilisent la biomasse (VEMS théorique 
= 88,5 % ; VEMS/CVF = 0,79) par rapport aux non-fumeurs qui 
utilisent le GPL (VEMS théorique = 94,65 % ; VEMS/CVF = 0,85). 
Les effets s’aggravent pour les fumeurs et pour les adultes de 
plus de 20 ans, ce qui implique que la durée des expositions est 
un paramètre important à prendre en compte. 

Commentaire

Cette étude a été réalisée dans une région où la combustion de 
biomasse est largement utilisée pour la production des noix de 
cajou, qui a lieu à proximité des logements, et parfois même à 
l’intérieur, et où l’exposition et les risques y sont exacerbés. Cette 
étude a mis en évidence une prédominance de l’inflammation 
pulmonaire, une dégradation de la fonction respiratoire et une 
augmentation de BPCO pour le groupe exposé à la combustion 
de biomasse par rapport au groupe de contrôle. Une corrélation 
entre les niveaux d’exposition aux PM2,5 et les symptômes 
respiratoires a été également été observée. Cette étude est 
significative car elle met en évidence que la combustion de 
biomasse en conditions réelles et pas seulement en conditions 
contrôlées induit des lésions pulmonaires. Elle montre également 
que l’exposition chronique à la combustion de biomasse induit 
une dégradation de la fonction pulmonaire d’ampleur comparable 
à celle causée par la cigarette. Elle suit d’autres études tendant 
à montrer que l’exposition à la combustion de biomasse est un 
facteur de risque environnemental pour le développement de 
BPCO aussi important que le tabagisme (8,12).

Conclusion générale

Ces trois études de l’effet sur la santé de l’exposition 
aux produits de la combustion de biomasse mettent en 
évidence une réponse inflammatoire suite à l’exposition 
à des quantités relativement importantes de polluants 
soit dans une pièce expérimentale (exposition courte), 
soit dans des conditions de vie (exposition chronique). 
L’analyse des symptômes et des biomarqueurs 
de l’inflammation (comptage des neutrophiles, 
concentrations en LDH sanguines, taux des protéines 
des cellules de Clara, taux de FENO) montre que 
l’exposition à la combustion de biomasse provoque une 
inflammation pulmonaire et systémique, qui constitue 
un facteur étiologique de la dégradation de la fonction 
pulmonaire et du développement de BPCO. Mais il existe 
des disparités importantes concernant les marqueurs de 
l’inflammation mesurés qui limitent les comparaisons 
entre études. De plus les corrélations sont difficiles 
à établir entre les caractéristiques des expositions 
(concentration, durée, fréquence) et les indicateurs 
de santé à long terme. D’autres études faites dans les 
pays en voie de développement d’Asie et d’Afrique 
(5,9) ont montré une exposition élevée à la combustion 
de biomasse, principale source énergétique pour
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