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10 to 14 000 L air / jour
Surface d’échange : 100 m?
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Les cellules epithéliales sont les premieres cibles
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Les cellules epithéliales induisent une
reponse inflammatoire
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Les HAP induisent |la production de ROS dans les CE
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Mécanismes d’action moléculaires
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Induction d’un réponse immune : physiopathologie de I'asthme
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Les particules font proliférer le muscle lisse in vitro
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Le "stress particulaire”
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Effets cardiovasculaires : hypotheses




Conclusions
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Mécanisme commun : ROS






