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Mécanismes physiopathologiques des atteintes respiratoires 
 et systémiques liées à la pollution 

 

	



Polluants 

10 to 14 000 L air / jour 

Surface d’échange : 100 m2 

Asthme 

Maladies cardiovasculaires 

Urbanisation 

Consommation d’énergie 

Augmentation des émissions  

 (transports, industries) 



Exposition chronique 
(Churg et coll. 2003) 
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Les cellules épithéliales sont les premières cibles     

Membrane basale 

Cellules épithéliales 

mucus 

Induction d’une réponse inflammatoire  Induction d’une réponse immune 



Les cellules épithéliales induisent une  

réponse inflammatoire     
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GM-CSF secretion 
pro-inflammatory response 

Signal 
transduction 

Pollutants 

         R O S 

Boland et al, Am J Physiol. 2000 



Chung, S. W. et al. Toxicol. Sci. 2007 95:348-355 

Les HAP induisent la production de ROS dans les CE    

et augmentent l’activité  

du facteur de transcription 

NF- B  



Activation de la transcription  

Polluant 

  
 

 MAPK  
GM-CSF 

GM-CSF 

NF- B 

B 

NF- B GM-CSF 

CYP1A1 

CYP1A1 

XRE 

AhR 

 
Metabolisation 

HaP 

ROS 

Mécanismes d’action moléculaires     



Ly T0 

Cellule présentatrice d’antigène 

GM-CSF 

Epithélium  

Allergènes 

  
Induction d’un réponse immune : physiopathologie de l’asthme     

Potentialisée 

par les  

polluants 

Ly Th2 

IL5 

IL4 

IL13 
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Urban particle 

* 
10 µg/cm2 

1 µg/cm2 

50% 

650% * 
600% 

100% 

500% 

550% 

PDGF 
(50 ng/ml) 

* : p<0.05 vs Contrôle 

Les particules font proliférer le muscle lisse in vitro 



Tryptase 
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PAR-2 

Mast cell 

activation 
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TGF  

SCF 

Auto-activation 3 

aldéhydes…. 



Le "stress particulaire" 

Modulation de l’expression des gènes 

Protooncogènes Gènes de  
l’inflammation 

Facteurs de transcription 

EAO 

Transduction du signal 
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Effets cardiovasculaires : hypothèses    

1stress oxydant  

3 

Effet pro-coagulant 

translocation 



Polluants 

Conclusions   

Mécanisme commun : ROS  

Activation épithéliale  

•  inflammation 

•  réponse immune 

Asthme 

Maladies  
cardiovasculaires 

Translocation 

•Inflammation 

systémique 

•hypercoagulabilité 
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