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Une coïncidence entre les foyers les plus importants de 
Covid-19 et la pollution atmosphérique a été observée dès 
la première vague de la pandémie, en Chine dans la région 
de Wuhan puis dans le Nord de l’Italie. Ceci a conduit des 
chercheurs à associer l’observation de cas graves avec 
les niveaux élevés de polluants atmosphériques dans ces 
régions industrielles très peuplées. Les particules atmos-
phériques fines et ultrafines ont été tout particulièrement 
suspectées de servir à la fois de support à la propagation 
du virus et de facteur d’aggravation de la maladie.

Un article signé d’universitaires de la Société italienne de médecine environnementale [1], publié 
pendant la première phase de la pandémie au printemps 2020, disait avoir établi des corrélations 
entre les niveaux de pollution aux particules fines et l’occurrence des cas de contamination à la 
Covid-19 dans la région très industrielle du Nord de l’Italie (Lombardie, Piémont, Vénétie et Emilie-Ro-
magne). La forte et rapide augmentation de l’épidémie dans la vallée du Pô était mise en relation 
avec les épisodes de pollution particulaire particulièrement élevés, mesurés en Lombardie pendant 
cette période. L’hypothèse que les particules atmosphériques pourraient constituer un « substrat » 
permettant aux virus de rester en suspension dans l’air dans des conditions viables pendant un certain 
temps (plusieurs heures à plusieurs jours) était alors formulée par les auteurs mais était contestée 
par leurs collègues de la Société italienne des aérosols (IAS) [2]. Une analyse de la bibliographie des 
derniers mois sur une possible corrélation entre une exposition à la pollution atmosphérique aux 
particules fines et le développement de l’épidémie de Covid-19 tente de répondre à trois questions : 
(a) la pollution atmosphérique et les particules atmosphériques (PM) ont-elles un effet sur l’augmen-
tation des cas de Covid-19 ? (b) Par quels mécanismes les PM pourraient-elles aggraver la maladie ? (c) 
Les particules atmosphériques sont-elles un vecteur de la diffusion du virus ?

91



YearBook Santé et environnement 2021

S
Y

N
T

H
È

S
E

3.  MILIEU DE VIE / POLLUTION ATMOSPHÉRIQUE� ﻿

Une corrélation existe entre l’exposition chronique à un niveau élevé de PM 10 
et PM 2,5, le nombre de cas de Covid-19 et leur gravité

Les chercheurs italiens, après les premières observations en Lombardie, ont confirmé l’association 
entre le nombre de dépassements quotidiens de la valeur limite PM 10, enregistrés entre la période 
du 10 février au 29 février 2020, et le nombre de personnes malades de la Covid-19 au 3 mars 2020 [3], 
ainsi qu’un niveau élevé de létalité [4]. Toutefois, il faut noter que les dépassements de valeurs limites 
d’exposition aux PM sont corrélés aux expositions chroniques à la pollution atmosphérique. En effet, 
les dépassements sont en règle générale plus fréquents dans les zones où les niveaux d’exposition 
chronique sont plus importants. Il ne peut donc être exclu que ces corrélations observées « à court 
terme » découlent d’effets plutôt liés à un impact des expositions chroniques. L’étude très globale de 
Pozzer et al. [5] conforte l’hypothèse du rôle de la pollution atmosphérique de fond dans l’aggrava-
tion de la maladie. Elle a utilisé des données épidémiologiques en les associant aux mesures satelli-
taires de la pollution. Après modélisation, les auteurs considèrent que 5 % des décès dus à la Covid-19 
dans le monde pouvaient être attribués à une exposition à long terme à la pollution de l’air dont par 
les particules fines. En Europe, la proportion serait d’environ 19 %, en Amérique du Nord de 17 % et 
en Asie de l’Est d’environ 27 %. Leur analyse par pays montre que la pollution a contribué à 27 % des 
décès de la Covid-19 en Chine, 26 % en Allemagne, 18 % en France, 15 % en Italie et seulement 1 % 
en Nouvelle-Zélande. En France sur les 18 % de décès Covid-19 associés à la pollution, 11 % seraient 
liés aux énergies fossiles. Une autre étude aux USA [6] va dans le même sens. L’exposition chronique 
à un niveau de pollution particulaire (PM 2,5) préexistant élevé augmente statistiquement le risque 
de mortalité. Les auteurs trouvent qu’une augmentation de seulement 1 µg/m3 du niveau de PM 2,5 
auquel la population a été chroniquement exposée est associée à une augmentation de 15 % du taux 
de mortalité Covid-19. L’exposition à long terme à la pollution atmosphérique serait donc associée au 
risque de développer des formes graves de la maladie.

Par quels mécanismes les particules atmosphériques pourraient-elles aggraver 
la maladie ?

La première hypothèse proposée pour expliquer ce lien entre pollution atmosphérique, surtout parti-
culaire, et aggravation de la Covid-19 se focalise sur la réponse inflammatoire caractéristique de la 
maladie, en particulier dans les formes graves avec « l’orage cytokinique » et sur le rôle de l’inflamma-
tion dans les pathologies liées à la pollution atmosphérique [7]. Il a été largement démontré depuis 
les années 1990 que les particules atmosphériques étaient responsables d’une réponse inflammatoire 
au niveau des poumons, qu’elles jouaient un rôle d’adjuvant dans la survenue de crises d’asthme en 
interaction avec les allergènes, enfin  qu’elles pouvaient aggraver la bronchite chronique en main-
tenant une inflammation des voies aériennes. Par ailleurs, on sait depuis longtemps que la pollution 
atmosphérique est un facteur d’aggravation des maladies infectieuses respiratoires via une augmen-
tation de l’inflammation pulmonaire et il est donc plausible qu’un effet similaire s’observe avec la 
Covid-19.  Les particules atmosphériques fines et ultrafines, en particulier dans les cas de surcharge 
pulmonaire, peuvent induire une réponse pro-inflammatoire au niveau des muqueuses des voies 
aériennes avec la sécrétion de cytokines. Elles pourraient jouer le rôle « d’adjuvant » lors de l’infection 
par le SRAS-CoV-2 et participer ainsi à l’aggravation de la maladie à travers des mécanismes molécu-
laires qui doivent être mieux étudiés.

Une autre hypothèse a été développée qui, sans être exclusive de la précédente, pourrait expliquer les 
formes graves de la Covid-19 dans les régions soumises à une pollution atmosphérique chronique. Des 
chercheurs italiens, après l’analyse de la séquence du gène codant pour le récepteur ACE2, porte d’en-
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trée du virus dans les cellules, considèrent que son expression pourrait être modulée par les hydrocar-
bures aromatiques polycycliques (HAP) des PM 2,5 [8] et une augmentation de l’expression pulmonaire 
de ACE2 a été observée expérimentalement après instillation intratrachéale de PM 2,5 chez la souris 
[16]. Cette surexpression d’ACE2 sur la membrane plasmique des cellules des voies aériennes condui-
rait à une fixation plus importante des particules virales par l’intermédiaire de la protéine Spike et un 
risque de sévérité accrue de la maladie. Selon le niveau d’expression du récepteur ACE2 dans les voies 
respiratoires et jusqu’aux alvéoles, le développement de l’infection irait des formes asymptomatiques 
jusqu’aux formes les plus sévères.

Les particules fines atmosphériques ont-elles un rôle dans la diffusion 
géographique de la Covid-19 ?

Un rôle possible des conditions climatiques ?

Dans leur « position paper » publié en mars 2020, Setti et al. [1], outre un effet « boosteur » des parti-
cules atmosphériques sur l’infectiosité du virus, postulent que les conditions climatiques durant le 
mois de février 2020, marquées par un système anticyclonique anormal et un air sec sur le sud-ouest 
de l’Europe, ont pu favoriser une situation météorologique optimale pour la propagation du virus.

La société italienne des aérosols, dans une note d’information du 20 mars 2020 [2], considère qu’il 
est possible que des températures basses puissent créer un environnement favorable à la survie du 
virus. Toutefois, les auteurs de cette note précisent que la covariance entre les conditions de mauvaise 
circulation atmosphérique, la formation d’aérosols secondaires, l’accumulation de particules près du 
sol et la propagation du virus ne doit pas être confondue avec une relation de cause à effet. Cette 
hypothèse doit être soigneusement évaluée à l’aide d’enquêtes étendues et approfondies.

Un rôle de « vecteur » du virus SRAS-CoV-2 ?

Setti et al. [1, 9] avancent également l’hypothèse que les particules fines de pollution pourraient 
servir de vecteur au virus. En effet, il a été montré que le virus de la grippe aviaire (H5N1) pourrait 
être transporté sur de longues distances par une poussière fine durant des tempêtes en Asie [10]. 
Une analyse des associations du nombre d’hospitalisations et de nouveaux cas d’infections à virus 
respiratoire syncitial (VRS) avec les concentrations de PM 10 dans la vallée du Pô a révélé que, dans 
la période définie, le nombre le plus élevé d’hospitalisations était observé à Milan, la ville qui avait 
atteint la concentration maximale de PM 10 [11]. Cette étude montre aussi une corrélation entre les 
expositions de court et de moyen termes aux PM 10 (en particulier, dans les deux semaines précédant 
l’admission à l’hôpital) et le risque accru d’hospitalisation due à la bronchiolite à VRS chez les enfants. 
Un mécanisme envisagé serait que le virus est fixé aux particules et transporté, dans le cas de condi-
tions climatiques favorables. Une autre hypothèse serait que les particules atmosphériques pourraient 
accroître l’efficacité de la diffusion du virus dans l’aérosol en créant un microenvironnement adapté 
à sa persistance.

L’hypothèse selon laquelle les particules fines atmosphériques pourraient jouer un rôle de « vecteur » 
du virus de la Covid-19 a été très discutée.

La société italienne des aérosols [2] considère que les connaissances disponibles sur la durée de vie 
du virus SRAS-CoV-2 sur les surfaces et les facteurs qui l’influencent, ne sont pas entièrement connus 
pour confirmer que les particules atmosphériques puissent agir comme un substrat « porteur » pour le 
transport du virus, pouvant augmenter ainsi le taux d’infection.
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Le Groupe thématique Atmosphère de l’alliance AllEnvi [12] juge peu robuste cette hypothèse. D’une 
part, parce que les corrélations mises en avant reposent sur des séries de données, des périodes de 
temps, une étendue spatiale, une variabilité de densité de population et une diversité météorolo-
gique trop limités et d’autre part, parce qu’elle ignore des éléments solidement établis de la physique 
des aérosols.

Les probabilités pour qu’une particule de pollution et une particule contenant du virus coagulent 
pour ne faire qu’une seule particule sont très faibles. Les calculs, réalisés par Véronique Ducrocq 
(Météo France) et Jean-François Doussin (CNRS) [12] montrent que la probabilité de coagulation de 
particules fines est pratiquement négligeable à échéance de plusieurs heures lorsqu’on est en dessous 
de la concentration de plusieurs dizaines de milliers de particules par centimètre-cube. Ces concen-
trations sont souvent dépassées à proximité des sources d’émission (sorties de cheminée, de pot 
d’échappement, fumée de cigarette…) mais extrêmement rarement lors de situations de pollution 
atmosphérique.

Sadtnytski et al. [13] ont évalué la probabilité de présence du virus SRAS-CoV-2 dans des goutte-
lettes expulsées à partir d’un fluide oropharyngé contenant en moyenne 7 x 106 copies ARN par mL 
(maximum : 2,35 x 109 copies ARN par mL). Les calculs montrent que la probabilité qu’une goutte-
lette de 50 µm avant déshydratation contienne 1 virion est d’environ 37 % ; pour une gouttelette de 
10 µm, cette probabilité tombe à 0,30 % et pour une gouttelette de 1 µm, elle est de 0,0003 % ; et la 
probabilité qu’ils en contiennent deux est négligeable.

La transmission par aérosols a été plutôt évoquée dans des espaces confinés ; elle est associée à des 
distances de quelques mètres ou plus entre des personnes et à des activités spécifiques au moment 
supposé de la contamination, en absence de port du masque barrière (restaurant, chorale, sphère 
familiale ou amicale, etc.) [14-16].

Conclusion

En l’état actuel des connaissances, même si les hypothèses de Setti et al. peuvent être écartées, 
on ne peut exclure la possibilité de contaminations aéroportées par le virus SRAS-CoV-2 sans pour 
autant tenir cette possibilité comme établie. Il apparaît indispensable et urgent que ces recherches 
soient approfondies par des combinaisons d’études épidémiologiques, d’études de cas et d’études de 
processus et d’études mêlant approches in situ et en laboratoire. De la même façon, il est nécessaire 
de développer des recherches sur les mécanismes cellulaires et moléculaires qui conduisent à une 
aggravation de la Covid 19 chez certains individus exposés de façon chronique à des niveaux élevés de 
pollution atmosphérique. Une meilleure compréhension de ces mécanismes pourrait permettre une 
amélioration de la prise en charge thérapeutique de la maladie.

La réduction maximale du risque de transmission du virus SRAS-CoV-2 par les trois voies principales 
(contact proche, à distance par aérosol, manuportage) est atteinte lorsque les sept mesures barrières 
sont associées simultanément [14] :

	– mesures individuelles : distance physique (au moins 2 mètres), hygiène des mains, respect des 
gestes barrières, port du masque ;

	– mesures collectives : nettoyage des surfaces et objets, aération et ventilation des locaux, capa-
cité d’accueil et qualité de l’air.
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