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RESUME

Le lien entre I'exposition allergénique et Iapparition
d’une sensibilisation a été démontré pour les acariens.
Cependant, le seuil de risque de 2ug/g d’allergéne majeur
n’est pas toujours validé puisqu’une partie des enfants se
sensibilise pour des doses plus faibles. En ce qui concerne
les animaux domestiques, aucun seuil de risque de sensi-
bilisation ne peut étre proposé, il est probablement trés
bas. En raison de la possibilité d’exposition a des taux
faibles d’allergénes de chat ou de chien dans les mater-
nelles ou les classes d’écoles, il convient de réfléchir aux
solutions que nous pourrions apporter pour éviter les
allergies aux animaux domestiques chez les enfants. Pour
les blattes, un seuil de sensibilisation a été proposé a deux
unités/g de Blagl. Seules des études de prévention
primaire des maladies allergiques nous permettront de
conclure plus précisément sur le role des allergenes dans
Papparition d'une sensibilisation. De tels travaux sont en
cours dans différents pays.

SUMMARY

Atopy and the household environment. — The link bet-
ween allergen exposure and development of sensitisation
has been demonstrated for house dust mites. However, the
risk threshold of 2 pg/g of major allergen is not always
valid, as some children are sensitized at lower doses. No
sensitisation risk threshold can be proposed for house-
hold animals, but it is probably very low. Due to the possi-
bility of exposure to low levels of cat or dog allergens in
kindergarten or school, solutions need to be proposed to
avoid allergies to household animals in children. A sensi-
tisation threshold of two Blagl units/g has been proposed
for cockroaches. Only of studies of primary prevention of
allergic diseases would provide more precise conclusions
concerning the role of allergens in the development of
sensitisation. Such studies are underway in various coun-
tries.
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Plusieurs études ont démontré une augmenta-
tion de la prévalence et de la sévérité de 'asthme
dans de nombreux pays [1, 2]. L’augmentation de
la température a lintérieur des habitations, la
diminution de la ventilation et la présence plus
fréquente d’animaux de compagnie ont proba-
blement entrainé une augmentation de I’exposi-
tion aux pneumallergénes de I'environnement
domestique, sachant que les adultes et les enfants
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occidentaux passent plus de 80 % de leur temps a
I'intérieur. Pour des sujets génétiquement prédis-
posés, I'exposition vis-a-vis des pneumallergenes
de I'environnement intérieur est un facteur de
risque de sensibilisation [3] et dans certains cas
d’hyperréactivité bronchique et d’induction de
crises d’asthme [4, 5]. Le développement de nou-
veaux tests de détection des allergénes (iests
immunochimiques utilisant des anticorps mono-
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clonaux, mesures semi-quantitatives de la guanine
pour les acariens) a précisé les sources et les sup-
ports des allergénes de 'environnement domes-
tique et a rendu possible leur détermination
quantitative.

LES ACARIENS

Les sources d’allergenes

Dans certaines parties du monde, 65 a 90 % des
asthmes chez 'enfant et I'adulte jeune sont asso-
ciés 4 une sensibilisation aux acariens [5-10]. Un
allergéne majeur d’'un extrait allergénique est
une protéine qui entraine la fixation de plus de
10% des IgE de plus de 50 % de patients sensibi-
lisés a cet extrait [11]. Selon cette définition, il
n’existe que deux groupes d’allergénes majeurs
des acariens pyroglyphides: les allergénes du
groupe 1 qui sont des protéines de 25 kDa, ther-
molabiles, principalement retrouvés dans les
déjections des acariens, et les allergénes du
groupe 2 qui proviennent essentiellement du
corps des acariens, ont un poids moléculaire de
15 kDa et sont thermorésistants. Dix groupes
d’allergénes d’acariens du genre Dermatopha-
goides ont été isolés (tableau I). Il apparait que
les allergenes des acariens du genre Dermatopha-
goides sont des enzymes (protéases) [11].

A c6té des acariens pyroglyphides, des études
récentes ont montré le role important des aca-
riens de stockage dans la genése de l'asthme.
Dans les régions d’Europe septentrionale et cen-
trale, les acariens de stockage retrouvés sont
Lepidoglyphus destructor, Tyrophagus putrescentiae et
Glycyphagus domesticus. Les premiéres observations
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concernant les allergies aux acariens de stockage
ont été rapportées chez des fermiers écossais
exposés a la paille et au grain utilisés pour nour-
rir le bétail maintenu a lintérieur des étables
durant I'hiver [12]. Par la suite, d’autres publica-
tions provenant de Finlande et d’Europe du Nord
ont démontré I'existence d’allergie aux acariens
de stockage chez les agriculteurs [13, 14]. Aux
Etats-Unis, la sensibilisation a Lepidoglyphus des-
fructor a €té mise en évidence chez des fermiers du
Wisconsin [15]. D’autres professions peuvent étre
exposées, ainsi Blainey et al. [16] ont montré dans
une étude transversale, que 35 % des ouvriers
travaillant dans des silos a grains avaient une sen-
sibilisation aux acariens de stockage. Les boulan-
gers peuvent étre également exposés puisque
33% d’entre eux ont une sensibilisation a au
moins un acarien de stockage [17]. Il est apparu
assez rapidement qu’il existait aussi, dans la popu-
lation générale, une exposition non profession-
nelle responsable de sensibilisation aux acariens
de stockage. Dans un travail comparant une popu-
lation urbaine a une population rurale, il a été
montré que 91% de 24 fermiers et 61% de
26 citadins présentaient une sensibilisation a
au moins un acarien de stockage [18]. Parmi
40 patients qui présentaient des symptémes respi-
ratoires, Revsbeck et al. [19] n’ont pas trouvé de
différence significative de fréquence de sensibili-
sation vis-a-vis des acariens de stockage entre
23 boulangers et 17 témoins non exposés profes-
sionnellement. Une des hypothéses avancées
pour expliquer la sensibilisation non profession-
nelle aux acariens de stockage, était I'existence
d’une allergénicité croisée entre les acariens pyro-
glyphides et les acariens de stockage. Luczynska et

Tableau L. - Caractéristiques des allergénes des acariens.

Source Allergénes mogzzzm Fongtion Séquence
Acariens pyroglyphides: Groupe 1 25 kd Cystéine protéase ADN
Dermatophagoides spp Groupe 2 14 kd (Protéine épididymique) ADN
Groupe 3 ~ 30 kd Sérine protéase ADN
Derp4 ~ 60 kd Amylase Protéine
Groupe 5 14 kd Inconnue ADN
Derp6 25 kd Chymotrypsine Protéine
Groupe 7 22-28 kd Inconnue ADN
Derp8 26 kd Glutathion-S-transférase ADN
Derp9 24 kd Sérine protéase ADN
collagénolytique
Groupe 10 36 kd Tropomyosine ADN
Euroglyphus mayner Eurm12 25 kd Cystéine protéase PCR
Bloma tropicalis Bloth 14 kd Inconnue ADN
Leprdoglyphus destructor Lepd?2 14 kd (Protéine épididymique) -
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al. [20] ont été les seuls a trouver une sensibilisa-
tion croisée entre ces deux familles d’acariens. En
revanche, plusieurs groupes n’ont pas objectivé
d’allergie croisée entre Dermatophagoides pteronyssi-
nus (Dpt) et les acariens de stockage [21, 22, 23].
Par techniques d’inhibition du RAST, une aller-
génicité croisée a €té mise en évidence entre
Lepidoglyphus destructor, Glycyphagus domesticus,
Tyrophagus putrescentiae. 1’allergéne majeur de
Lepidoglyphus destructor (Lep d 1) est une protéine
de 14 a 15 kDa [24]. Quatre vingt sept p. cent des
sujets allergiques vis-a-vis d’un extrait de
Lepidoglyphus destructor sont sensibilisés a Lep d 1.
La partie N-terminale a été séquencée et 'on n’a
pas trouvé d’homologie avec d’autres protéines
connues. Kort ef al. ont montré que la présence
d’une humidité relative élevée dans une habita-
tion favorise le développement des acariens de
stockage et des moisissures. En raison de I'inges-
tion de moisissures par ces acariens, I'excrétion de
guanine peut étre diminuée et par conséquent
I'exposition allergénique sous-estimée par I’Acarex-
test® [25].

Dans 16 4 96 % des échantillons de poussieres
de maisons de régions tropicales et subtropicales,
un acarien de la famille des glycyphagidae, Blomia
tropicalis, a été retrouvé [26]. Stanaland ez al. ont
montré que 38% des asthmatiques et/ou rhini-
tiques de la région de Tampa en Floride avaient
un test cutané positf a Blomia tropicalis [27]. Des
données semblables ont été retrouvées en
Colombie et au Brésil, ot 85,5% et 66% des
enfants asthmatiques allergiques a Dermatopha-
gotdes pteronyssinus et farinae €taient sensibilisés
biologiquement a B. tropicalis [9, 28]. L'allergene
majeur de B. tropicalis (Blo t 5) est une protéine
de 14 kDa [29]. La réactivité croisée entre B. tro-
picalis et Dpt apparait faible [30, 31]. Les résultats
de ces études suggérent que des tests cutanés a
B. tropicalis doivent étre réalisés chez les patients
asthmatiques vivant dans des régions ou B. tropica-
lis est présent.

Support des allergenes

Les allergénes des acariens peuvent €tre mesu-
rés dans la poussiére selon deux méthodes:
I’Acarex-test® (dosage semi-quantitatif de la gua-
nine), et par méthode ELISA utilisant des anti-
corps monoclonaux dirigés contre les allergenes
majeurs des acariens du groupe 1 et du groupe 2.
La poussiére du matelas est le principal réservoir
d’allergénes d’acariens. La concentration en
allergénes ne dépend pas du type de matelas [31].
Nous avons montré que les concentrations
d’allergénes du groupe 1 dans les sommiers capi-
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tonnés étaient en moyenne 2,5 fois plus élevées
que dans les matelas [32]. Les tapis et moquettes
constituent un réservoir important, cependant, ils
ne sont pas toujours infestés par les acariens [32].
La présence d’allergénes d’acariens est notée éga-
lement dans la poussiére de canapés, de chaises
capitonnées, de fauteuils et de vétements [33].
Nagakura et al. ont montré que les concentrations
d’allergénes d’acariens du groupe 1 par gramme
de poussiére augmentent avec I’age des peluches:
0,1ug/g pour les neuves et 22,7 ug/g pour celles
de plus de 4 ans [34]. Des acariens ont été retrou-
vés dans le cuir chevelu de 29 enfants atopiques a
une concentration de 800/g de poussiéres aspi-
rées sur le cuir chevelu [35].

Dans I’air, les allergenes des acariens (groupes 1
et 2) sont portés par des particules de plus de
10 pm et ne sont mesurables que lors d’activités
ménageres mettant de la poussiére en suspension
[36]. Deux équipes de chercheurs ont pu mesurer
les allergeénes des acariens par méthode volumé-
trique en 'absence de perturbation a des concen-
trations faibles [37, 38]. Plus récemment, par
méthode gravimétrique (boites de Pétri), il a été
possible de détecter la présence d’allergénes
d’acariens dans I’air en I’absence de perturbation
importante [39].

Relation entre ’exposition aux allergénes,
sensibilisation et symptémes

De nombreux travaux ont mis en évidence
Pexistence d’une relation entre 1'exposition aux
allergénes d’acariens et I'acquisition d’une sensi-
bilisation vis-a-vis de ces allergénes [40, 41]. Un
seuil de sensibilisation (2Ug/g d’allergénes d’aca-
riens du groupe 1 par gramme de poussiere) a €té
proposé. Il apparait que pour certains patients, le
seuil de sensibilisation est plus bas [42, 43].
L’exposition aux allergénes d’acariens peut
influencer la sévérité de 1'asthme, apprécic¢e sur
la variabilité du débit expiratoire de pointe, le
score médicamenteux et les hospitalisations en
urgence. Certains asthmes sévéres par allergie
aux acariens ont été retrouvés dans des régions ou
les concentrations d’allergénes sont faibles, ce qui
suggére I'absence de seuil de risque pour les
symptomes [44]. Peat et al. [45] ont cependant
montré que 'exposition a plus de 10 pg/g de
Der pl augmente le risque d’asthme par 4 chez
des enfants sensibilisés aux acariens. Ces données
suggérent que pour certains asthmes allergiques
aux acariens, méme une diminution modeste de
'exposition peut provoquer une réduction signi-
ficative de la sévérité de 'asthme.

Rev. fi Allergol., 2000, 40, 1
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LE CHAT

Epidémiologie

Dans les pays occidentaux, I'allergéne du chat
est celui qui est le plus fréquemment responsable
de sensibilisation aprés ceux des acariens.
L’exposition vis-a-vis des allergénes du chat est
trés fréquente, ainsi une étude suédoise a montré
que 24 % de 40010 enfants étaient exposés au
chat [46]. D’autres auteurs ont montré que
I’exposition variait de 21,8 4 30,8 % [47-49]. Dans
la population générale, la sensibilisation aux aller-
génes de chat peut atteindre 25 % [50]. Quatorze
p. cent des enfants asthmatiques étudiés par
Murray [51] étaient sensibilisés au chat. En
revanche, pour Sporik et al. [52] dans une popu-
lation non exposée aux acariens, 68 % des enfants
asthmatiques étaient sensibilisés aux allergénes
de chat.

Sources

L’allergeéne majeur du chat, Feld1 (Felis domes-
ticus 1) est une glycoprotéine dimérique de
36 kDa, composée de deux sous-unités de 17 kDa.
Chaque sous-unité comprend deux chaines poly-
peptidiques de 70 et 92 résidus d’acides aminés
(respectivement chaines 1 et 2), la chaine 1 repré-
sente une certaine homologie avec 'utéroglobu-
line du lapin, qui est une protéine capable de lier
les rétinoides [53, 54]. Fel d 1 est thermostable et
susceptible d’étre réduit et alkylé [55]. Les anti-
corps monoclonaux anti-Feld1 définissent un
grand répertoire épitopique lymphocytaire B
[66]. Les principales sources d’allergénes sont
les glandes anales et sébacées ainsi que la salive
[567-59]. Vervloet et al. ont montré que la produc-
tion de Feldl était sous controle hormonal
puisque la castration de chats males provoquait
une chute des taux de Feld1 recueillis par le
lavage de la peau et l'injection de testostérone
une augmentation de la production de Feldl
ainsi qu'une restauration du volume des glandes
sébacées. Les taux les plus élevés de Feld 1 étaient
retrouvés dans les glandes anales (moyenne géo-
métrique : 41,4 U/g) alors qu’ils variaient de 1 a
8 U/ml dans la salive et de 7 4 14 U/ml dans les
larmes et qu’ils étaient de 8 U/g dans la peau [59].
Pour certains, Fel d 1 pourrait étre une protéine
transporteuse de phéromones [59]. Une allergie
croisée entre I'albumine de porc et l'allergéne
majeur du chat a été mise en évidence [60].

Supports

Les taux les plus élevés de Feld1 dans la pous-
siere (>5000 pg/g) ont été mesurés dans la
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poussiére de tapis ou de mobilier capitonné. Dans
les matelas, les taux étaient plus bas, entre 0,1 et
1000ug/g [61]. Feldl a été retrouvé dans la
poussiere d’hopital (0,4 a 0,8ug/g), de cabinets
d’allergologues (0,02 a 4,4ug/g) [62], mais éga-
lement de salles de classe suédoises (chaises:
1 ug/g, tables : 0,1 a 1 ug/g, sol : 0,05 a 1 ug/g)
[63] et de sol d’écoles maternelles ou créches sué-
doises et marseillaises (respectivement 1,6 ug/g et
0,144,5ug/gdeFeldl) [64, 65]. Apres I'éviction
du chat, une réduction du niveau de Feld 1 dans
la poussiére comparable a celui d’une maison
sans chat, n’est obtenu qu’apreés 6 mois [66]. Le
portage par les vétements de I'allergéne de chat
a été démontré, ce qui explique la présence de
Feld 1 en concentration importante dans la pous-
siere d’habitations qui n’ont jamais abrité de chat
[67, 68]. Ainsi, des cas d’asthmes allergiques au
chat sans chat ont été rapportés [67, 68].

Dans I'air, Feld1 est transporté par des parti-
cules, dont certaines ont un diamétre aérodyna-
mique inférieur a 5 wm [36, 69]. En I'absence de
chat et en atmosphére non perturbée, une valeur
moyenne de 14 ng/m? a été mesurée et 40 % de
Feld1 aérien était associé a des particules infé-
rieures 4 bum [36, 69]. Dans des maisons sans
chat il est possible de détecter de faibles concen-
trations d’allergénes de chat dans Iair, en raison
du caractére ubiquitaire de 'allergéne de chat
[70]. Différents facteurs influencent les niveaux
de Feld1l aérien, un de ces facteurs est le chat
lui-méme. Il a été démontré que la production de
Feld 1 pouvait varier d’un facteur 8 entre les chats
«faibles-producteurs» et les chats «forts-produc-
teurs» d’allergénes [71].

LE CHIEN
Epidémiologie
Plus de 50 % des maisons aux Etats-Unis renfer-
ment des allergenes de chien [72]. Différents
auteurs ont montré qu’en Europe, I’exposition au
chien va de 314 50,2 % [46, 47]. La prévalence de
la sensibilisation varie de 3 a 14 % dans une popu-

lation non sélectionnée et jusqu'a 40 % chez des
enfants asthmatiques [51, 73, 74].

Sources

L’allergéne majeur du chien est Can f 1 (Canis
Jamiliaris 1). Le niveau de Canf1 dans des extraits
allergéniques varie d’une espéce a l'autre, mais
également a l'intérieur d’'une méme espéce. Il
s’agit d’une glycoprotéine de 25 kDa donnant des
tests cutanés positifs chez 92 % des patients aller-
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giques au chien. Des anticorps monoclonaux diri-
gés contre Can f 1 ont été produits [75]. Vingt-
neuf antigénes ont été retrouvés dans les épithélia
et le sérum de chien [76]. Un certain nombre de
ces antigenes pourraient étre allergéniques pour
I'homme [76]. Ainsi I’albumine est un allergéne
mineur (15-30 % de réactions allergiques) [77]. 11
a ¢té montré que les squames sont les composés
qui fixent le plus les IgE des patients allergiques
au chien et qu’ils doivent étre présents dans les
extraits allergéniques [78]. La principale source
est le pelage, mais Can f 1 est également dosé
dans la salive et dans la peau. Un autre allergéne
de 19 kDa est considéré comme majeur par
Spitzauer et al. [79] et retrouvé principalement
dans les squames de la peau plutdét que dans la
salive.

Supports

Le niveau le plus élevé de Canfl a été trouve
dans les tapis ou les canapés, entre 10 et 5000 ug/g
[801. Dans les salles de classe, les taux varient
entre 17 et 28 ug/g [63]. Dans les maisons sans
chien, les taux de Canfl les plus élevés sont
détectés dans les meubles capitonnés du salon, ce
qui suggére la possibilité d'un portage passif des
allergénes. En revanche, dans les maisons avec
chiens, les concentrations les plus élevées sont
relevées a 'endroit ou vit 'animal (moquette du
salon) [80].

Dans les maisons japonaises, les taux aériens
variaient entre 1 et 10 ng/m3 [81]. Il a ét¢ montré
que l'allergéne majeur du chien Can f 1 est porté
par des particules de différents diameétres aéro-
dynamiques dont 20 % ont moins de 5 mm [80].

Relation entre 'exposition aux allergenes,
sensibilisation et symptémes

Des études épidémiologiques réalisées dans des
régions ol l'exposition aux acariens est tres
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faible, ont mis en évidence chez des enfants asth-
matiques une forte sensibilisation aux allergénes
de chat et de chien [82, 83]. Ainsi, la sensibilisa-
tion aux allergénes de chat et de chien est signifi-
cativement associée a I’hyperréactivité bron-
chique et aux symptdémes d’asthme [82]. Aucun
seuil de sensibilisation pour les allergénes de chat
et de chien n’a pu étre défini [11].

LES BLATTES
Epidémiologie

Bernton et Brown ont été les premiers a rap-
porter des cas d’asthme allergique aux blattes au
début des années soixante [84]. Par la suite,
d’autres travaux ont confirmé ces données par la
réalisation de tests cutanés, de dosages d’'Igk
spécifiques et de tests de provocation [85]. La
sensibilisation aux blattes varie aux Etats-Unis de
29,8 2 60 % selon la population étudiée [85]. En
Asie, la sensibilisation peut atteindre 77,5 % [86].
La prévalence de la sensibilisation aux blattes est
de 45 % dans une population générale mar-
seillaise [87]. En France, la fréquence de sensibi-
lisation parmi les patients consultants en allergo-
logie varie de 9,8 % a Strasbourg a 22 % a Paris
[88, 89]. Cependant, la comparaison des fré-
quences de sensibilisation vis-a-vis des blattes d’'un
endroit & 'autre du monde est difficile car elle
dépend de la population étudiée et des criteéres de
définition de la sensibilisation.

Sources

L’espéce la plus répandue dans le monde est
Blaitella germanica. Les caractéristiques des princi-
paux allergénes sont résumés dans le tableau II.
La mise en évidence d’IgE Blagl, 2, 4 et 5
permet d’identifier 95 % des cas de sensibilisation
a Blattella germanica. L' allergéne majeur de Periplaneta

Tableau IL. — Caractéristiques des allergénes des blattes.

Source Allergénes mollt;(;;dliure Fonction Séquence
o lagl 20-25 kd I

Blattella germanica Bla 20-25 k nconnue -
e Bla§2 36 kd Aspartique protéase ADN
Blag4 21 kd Calycine ADN
Blagh 22 kd Glutathion transférase ADN

Periplaneta americana Peral 20-25 kd Inconnue -
’ Pera3 72-78 kd Arylphorine ADN
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americana (Peral) est reconnu par 100% de
sujets atopiques sensibilisés aux blattes [90]. Les
allergénes sont retrouvés dans I'exosquelette, les
déjections, ainsi que dans I’appareil digestif. Un
certain nombre d’allergénes ont été clonés: ils
présentent des homologies de structure avec des
protéases et des transférases [85].

Supports

Dans la poussiere domestique, les taux d’aller-
génes de blattes les plus élevés sont retrouvés dans
la cuisine [91]. Cependant, en cas de forte infes-
tation, d’autres supports textiles peuvent étre
contaminés (canapé, matelas, moquette...).

Dans l'air, les caractéristiques aérodynamiques
des allergénes de blattes sont proches de celles
des acariens [88]. En I'absence de perturbation, il
n’est pas possible de mesurer les allergénes des
blattes dans I'air. En revanche lors d’une pertur-
bation artificielle, les allergénes des blattes sont
retrouvés associés a des particules ayant un dia-
meétre aérodynamique supérieur a 10 mm.

Relation entre I'exposition aux allergénes,
sensibilisation et symptéomes

Rosenstreich et al. ont démontré qu’il existe une
relation entre I’exposition aux blattes et I'acquisi-
tion d’une sensibilisation [92]. Le risque d’hospi-
talisation pour asthme est 3,4 fois plus élevé chez
les enfants qui associent une sensibilisation et une
forte exposition aux blattes [68, 93].

LES MOISISSURES

Epidémiologie

Les sensibilisations vis-a-vis des moisissures
varient avec I’dge. Ainsi, chez les enfants de moins
de 4 ans, la fréquence de sensibilisation cutanée
vis-a-vis de Cladosporium atteint 42 % puis décroit
avec ’age [94]. Parmi 594 asthmatiques, agés de
14 219 ans, 20 % étaient sensibilisés a Alternaria et
a Cladosporium, 16,7 % a Botrytis, 15,6 % a Pénicil-
lium et 7,8 % a Aspergillus [95]. Aprés 30 ans, la
fréquence de sensibilisation vis-a-vis des diffé-
rentes moisissures décroita 6,5 % [95]. Une étude
multicentrique européenne a mis en évidence
que 9,46 % de 877 consultants en allergologic
avaient des tests cutanés positifs a Alternaria et
Cladosporium [96]. Dans les régions séches
d’Australie, Alternaria est la deuxiéme cause
de sensibilisation apres les pollens de graminées

[97].
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Sources

Aspfl, allergéne majeur d’ Aspergillus fumigatus,
est une mycotoxine dont la concentration n’est
pas corrélée avec le nombre de spores [98]. Altal
est I'allergéne majeur d’Alternaria alternata et sa
concentration est corrélée au nombre de spores
[98].

Supports

La mesure de I’exposition aux moisissures dans
I'environnement intérieur varie en fonction des
méthodes de prélevement et d’analyse comme I'a
objectivé une étude hollandaise [99]. Par I'exa-
men des spores présentes dans 60 échantillons de
poussicre du sol et du matelas, les auteurs de cette
étude ont pu montrer qu’Alternaria, Cladosporium,
Pénicillium et Scopulariopsis étaient plus fréquents
dans les poussiéres de sols recouverts de
mogquette que de ceux sans moquette. Aucune
corrélation n’a pu étre mise en évidence entre les
moisissures et les caractéristiques des habitations
étudiées, ni entre les expositions aux moisissures
et les symptémes respiratoires [99].

Sporik et al. [100] n’ont pas pu détecter la pré-
sence d’Aspf1 dans I’air a I’état calme. Lors d'une
perturbation importante, des taux variant de 7,6 a
29 ng/m? ont été mesurés lors des prélévements a
I'extérieur. En revanche, a 'intérieur des habita-
tions, méme lors de perturbations, il n'a pas été
possible de mettre en évidence des allergénes
d’ Aspergillus fumigatus dans 1’air.

Relation entre I’exposition aux allergénes,
sensibilisation et symptéomes

L’exposition a Alternaria serait une cause impor-
tante du développement de I'hyperréactivité
bronchique et de I’asthme chez des enfants vivant
dans des régions séches, avec un risque relatif de
5,6. 11 a été montré que, chez 11 adultes jeunes
ayant présent€ un arrét cardiocirculatoire par
asthme, 10 étaient sensibilisés & Alternaria. En
revanche, la sensibilisation n’était que de 31%
dans un groupe d’enfants n’ayant pas présenté
d’arrét cardiocirculatoire. Ainsi, la sensibilisation
a Alternaria augmenterait le risque d’arrét cardio-
circulatoire par asthme de 200 [101].

LES AUTRES PNEUMALLERGENES

Ficus benjamina

Axelsson et al. [102] ont montré le role de
Ficus benjamina (F.b) dans la genése d’asthmes
professionnels chez les horticulteurs. I’appa-
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rition d’asthme & domicile en raison d’une
allergie a F.b a été rapporté par plusieurs auteurs

[103-105].

Nous avons mis en évidence la présence d’anti-
genes de Fb dans la poussiere domestique au
moyen d'un test ELISA utilisant des anticorps
polyclonaux. Les concentrations retrouvées dans
les poussieéres de moquettes étaient trés significa-
tivement supérieures a celles dans les poussiéres
de sols lisses. En revanche dans l’air il n’a pas
été possible de détecter des antigénes de Fb
[106].

Pollens de environnement intérieur

Les pollens, habituellement présents dans
Ienvironnement extérieur, peuvent plus excep-
tionnellement étre des allergénes de I'environne-
ment intérieur par I'intermédiaire de fleurs ou de
plantes d’appartement. Parmi les fleurs utilisées
dans des arrangements floraux, les statices ou
limoniums peuvent provoquer rhinite et asthme
[107]. Certaines plantes d’appartement : papyrus
[107] ou spatyphilium [107] peuvent étre allergi-
santes par leur pollen. Les gypsophiles entrent
dans la composition de nombreux arrangements
floraux. Ils ont été a I'origine de manifestations
allergiques respiratoires en milieu horticole et
chez des fleuristes. La sensijbilisation ne s’effectue
pas par lintermédiaire des pollens mais par
I'inhalation de particules provenant des fleurs
fraiches ou séchées. Trois allergénes majeurs ont
été identifiés ayant un poids moléculaire de 19, 21
et 30 kDa [107].
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CONCLUSION

Le lien entre I'exposition allergénique et I'ap-
parition d’une sensibilisation a été démontré
pour les acariens. Cependant, le seuil de risque de
2ug/g d’allergéne majeur n’est pas toujours
validé puisqu’une partie des enfants se sensibilise
pour des doses plus faibles. En ce qui concerne les
animaux domestiques, aucun seuil de risque de
sensibilisation ne peut étre proposé, il est proba-
blement trés bas. En raison de la possibilité d’ex-
position a des taux faibles d’allergénes de chat ou
de chien dans les maternelles ou les classes
d’écoles, il convient de réfléchir aux solutions que
nous pourrions apporter pour éviter les allergies
aux animaux domestiques chez les enfants. Pour
les blattes, un seuil de sensibilisation a été pro-
posé a 2unités/g de Blagl. Les liens entre I'ex-
position allergénique et les symptémes sont clai-
rement mis en évidence pour un sous-groupe de
patients allergiques aux acariens. Cependant,
nous ne connaissons pas quelle est I'importance
de ce sous-groupe et il faudrait réaliser une étude
a large échelle pour apprécier 'effet clinique
d’une réduction de I'exposition aux allergénes
d’acariens. Pour les sujets sensibilisés aux aller-
genes de blattes, I’exposition aux allergénes de
blattes est un facteur de risque d’asthme qui
concerne un sous-groupe de patients socialement
défavorisés en Amérique du Nord. Dans notre
pays, aucune étude n’a été entreprise pour déter-
miner si nous observons le méme phénomeéne.
De plus, I'éviction des allergénes des blattes
semble difficile et nécessiterait plus de travaux de
grande ampleur.
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