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Introduction

Introduction

Depuis la fin du XX siecle la prévalence des maladies allergiques est en constante
augmentation de sorte que 1’asthme, la rhinite allergique et la dermatite atopique sont
devenues des maladies chronigues courantes dans le monde entier. Environ 30 a 40% de la

population mondiale est affectée (Lekhbab, 2017).

L’organisation mondiale de la santé¢ (OMS) classe aujourd’hui les maladies allergiques
au quatriéme rang des maladies chroniques. Elles représentent un véritable probleme de santé
publique, Parmi ces allergies on cite : Les allergies aux pollens qui représentent environ la

moitié des allergies et affectent 10 a 20% de la population en Europe.

Plusieurs études menées sur des populations différentes dans le monde montrent que
d’ici 2100, en raison du réchauffement climatique la saison du pollen s’allongera et celui-Ci
affectera un nombre plus important de patient et les effets seront plus graves (San, 2022 ; Ait
khaled et al., 2009).

En Algérie, la prévalence des maladies chroniques et respiratoires est de 3,1% pour les
les adultes et de 4,1% pour les enfants, proche a celle du Maroc. Notons que 3.2% a 6.5% de

la population algérienne est atteinte d’asthme et 25% a 30% souffrent de la rhinite allergique

(Kourta, 2013).

Les grains du pollen constituent une source allergénique majeur de I’environnement,
c’est I’¢lément reproducteur male des plantes, il est invisible a 1’oeil nu, plus le pollen est
petitet l1éger plus il restera longtemps dans 1’air et pourra pénétrer facilement dans les voies
aériennes engendrant ainsi des symptdmes plus au moins, ceux-ci peuvent étre aggravés par
I’effet des conditions météorologiques et de la pollution atmosphérique, cette derniére
agissantsoit directement sur les voies respiratoires, soit indirectement sur le grain de pollen en

modifiant son allergénicité (Richard, 2020).

Dans le présent travail, nous avons fixé pour objectif d’améliorer les connaissances sur
les allergies au pollen, savoir les mécanismes d’action du pollen sur I’organisme ainsi que la
prévalence de ces allergies dans la région de Tizi-Ouzou a 1’aide des données recueillies

aupres dedeux allergologues sur une durée de 5 mois (Janvier — Juin) 2022.
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Ce mémoire sera presenté en 4 chapitres :

Le premier chapitre comprend 1’anatomie de I’appareil respiratoire et son fonctionnement.
Le deuxiéme chapitre est consacré pour la compréhension de I’allergie et ses différents types ainsi
que DI’explication des différentes hypersensibilités et les étapes de la réaction allergique. Le
troisiéme chapitre est consacré pour la description du pollen et ses propriétés et I’illustration des
manifestations cliniques. Le quatriéme chapitre concerne I’étude prospective a savoir les

discussions et les résultats des données recueillis et enfin on termine par une conclusion générale.
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Le corps humain est une machine complexe sur le plan anatomique et physiologique,
et pour se maintenir en vie, I’organisme doit produire une quantité¢ d’énergie suffisante. Cette
énergie est obtenue par la combustion des molécules apportées par 1’alimentation, selon un
processus d’oxydation, pour cela I’organisme humain dispose d’un systéme qui permet la
pénétration de 1’0 dans I’organisme ainsi que 1’élimination du dioxyde de carbone : C’est

le systéme respiratoire.

1. Anatomie du systéme respiratoire

Le corps humain est un organisme qui remplit diverses fonctions parmi celle-ci:

La respiration, repose sur un appareil ou bien un systéme appelé : Systéeme respiratoire
(Figure 1). Ce dernier est composé de différents élements & savoir : les voies aériennes
supérieurs, les voies aériennes inféricures (1’arbre bronchique), les poumons, la plévre et les
muscles inspiratoires (diaphragme et les autres muscles de la cage thoracique) (Vigué et al.,
2011)

~
Fosses nasales
Rhinopharynx L -
4 Voies aériennes
Or nx 3 So
ophary 3 supérieures

Hypopharynx =
Larynx

7

N

Trachée

Bronches

> Voies aériennes
profondes

Figure 1 : Anatomie du Systeme respiratoire (Schoévaért, 2016).
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1.1. Lesvoies respiratoires

Elles sont constituées de I’ensemble des conduits que 1’air emprunte pour arriver aux

alvéoles pulmonaires a savoir les voies respiratoires supérieures et inférieures (Reyt, 2003).

1.1.1. Lesvoies aériennes supérieurs

Elles sont constituées des fosses nasales, du pharynx et du larynx. L’air passe par le

pharynx, puis le larynx avant d’atteindre la trachée.

Les fosses nasales : Les fosses nasales sont deux cavités aériennes, allongé d’avant
en arriére. C’est la partie la plus supérieure des voies respiratoires, elles constituent
donc une des premiéres barrieres de défense contre les agents externes d’agression
en suspension dans I’air, elles sont tapissées d’un épithélium pseudo stratifiées
prismatique ciliés et des cellules caliciformes, le mucus sécrété par ces derniers
humidifie I’air et emprisonne les particules de poussieres et des bactéries (Sobiesk
et Munakomi, 2021).

Le pharynx : C’est un tube musculaire creux qui mesure environ 13 cm de long, c’est
un carrefour aérodigestif, il commence derriére le nez, s’allonge derriére la cavité

buccale et se termine au niveau du larynx, il est subdivisé en trois segments (Figure

Le nasopharynx : Appelé également rhinopharynx, il constitue la partie
supérieure du pharynx, situé en arriére des fosses nasales, il s’étend de la base du
crane en haut jusqu’au voile du palais en baset permet a l'air de passer du nez au
reste du pharynx puis au larynx et a la trachée et ensuite aux poumons (Cave,
1960).

L’oropharynx : C’est la partie orale, considéré comme le carrefour entre les voies
aériennes (de la caviténasale vers le larynx) et les voies digestives (de la cavité
buccale vers I’cesophage). 1l comprend la base de la langue, les amygdales, le
palais mou et la partie centrale de la paroi pharyngee. Eneffet 1’oropharynx est
délimité par les niveaux du palais dur en haut et de I'os hyoide en bas, et il
prolonge le nasopharynx et communique vers le bas avec le laryngopharynx, sa
fonction principale est la déglutition. En effet, Les parois de I'oropharynx et de
I'nypopharynx ont des musclesqui aident adéplacer la nourriture de la bouchea
l'cesophage (Cave, 1960).
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Le laryngopharynx : Appelé également I’hypopharynx constitue la partie
inférieure du pharynx, il commence au niveau de 1’épiglotte et se rétrécit en
forme d’entonnoir vers [’cesophage. En avant, le larynx se connecte a
I'nypopharynx via 1’aditus larynge (Donner et al., 1985).

sinuses

Paranasal ?
1

- Nasopharynx

Oropharynx
Pharynx e

— Hypopharynx

Figure 2- Les différents segments du pharynx (Shockey, 2022).

e Lelarynx

Il est situé dans la gaine viscérale a la partie médiane et antérieure du cou, en avant du
pharynx, en dessous de 1’os hyoide et au-dessus de la trachée, il est constitué par un ensemble
des tissus mous ; ligaments membranes, ainsi que des muscles, rigidifié par un systeme de

cartilages (Figure 03) dont les principaux sont aux nombres de quatre (Céruse, 2011) :

Le cartilage thyroide

Il est situé en dessous de I’0s hyoide, c’est le bouclier protégeant le larynx, il forme la

bosse dans le cou que I’on appelle la pomme d’Adam (Céruse, 2011).
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Le cartilage cricoide

Il assure la base du larynx et sur lequel repose les cartilages aryténoidiens.

Le cartilage aryténoide

Cesont deux petits cartilages mobiles assurant 1’attache des cordes vocales (Kadi, 2008).

Le cartilage épiglottique

Ou épiglotte, qui est impliqué dans la déglutition et la respiration par ouverture ou

fermeture du larynx (Chaffanjon et Palombi, 2011).

L’ensemble de ces cartilages sont reliés entre eux par un ensemble de ligaments et
deux membranes, la membrane thyrohyoidienne et crico-thyroidienne qui permettent de
rigidifier I’ensemble du larynx. Le larynx est relié aux organes voisins grace aux muscles, Il
sépare la trachée des voies aéro-digestives supérieures. Il est 1’organe principal de la
phonation, il sert & acheminer les aliments vers 1’cesophage, Il entre également en jeu dans la
fonction respiratoire en conduisant ’air vers les poumons, protégeant ainsi les voies

respiratoires (fermeture lors dela déglutition pour éviter les fausses routes) (Kadi, 2008).

o Le larynx est divisé entrois étages par le plandes cordes vocales :

v Larynxsupra glottique

Situé entre la base de la langue et les cordes vocales, et comprend le vestibule, la

ventricule et 1’épiglotte.

v Glotte

Composée des cordes vocales qui se présentent sous la forme de deux rubans insérés
en avant dans l'angle rentrant du cartilage thyroide, et en arriére sur l'apophyse vocale de

I'aryténoide correspondant.

v" Sous-glottique

Correspond a I’espace entre les cordes vocales, cet étage se poursuit vers la trachée

puis vers les bronches (Charline, 2020).
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1 Os hyoide
\ 77
———y P Membrane
hyothyroidienne
.
g 3 Cartilage thyroide
r /\:; ! 4 Membrane cricothyroidienne

- 7 Chaton cricoidien

6 Trachee

Figure 3- Anatomie du larynx (Céruse, 2011).
1.1.2. Lesvoies aériennes inférieures

Elles comprennent la trachée, les bronches et les alvéoles.

e Latrachée

La trachée d’une longueur de 12 a 15 cm, c¢’est un conduit fibro cartilagineux, qui fait
suite au larynx au bord inférieur du cartilage cricoidéen regard du bord inférieur de C6 et se
termine dans le thorax en regard du disque vertébral T4-T5 en se bifurquant en 02 bronches
principales appelées bronches souches. Elle a pour role de purifier, réchauffer et humidifier
I’air avant de le véhiculer vers les bronches (Hitier et al., 2013).

Au plan microscopique, la trachée est recouverte par un épithélium pavimenteux
pseudostratifié avec des cellules caliciformes et des cellules ciliées reposant sur une
membrane basale épaisse. Elle est constituée sur les parois antérieure et latérales : de 16 a 20
anneaux cartilagineux, en forme de fer a cheval, et d’un tissu fibreux situé¢ dans les espaces
entre les anneaux ; et sur la paroi postérieure : d’un tissu conjonctivo-musculaire reliant les

extréemités entre les anneaux (Figure 04) (Seguin et al., 2011).
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Figure 4- Schéma représentatif de la trachée (Bensalem, 2020).

e Lesbronches souches

Ce sont des conduits fibro-cartilagineux tapissés de muscles et d'un épithélium qui
sécréte le mucus bronchique. Les deux bronches principales se ramifient a partir de la trachée

au niveau de la caréne.

La bronche gauche est presque horizontale, alors que la droite est dans le prolongement
de la trachée, ces deux bronches alimentent les poumons en 1’air, Chaque bronche principale se
divise dans le parenchyme pulmonaire en bronches lobaires, puis en bronches segmentaires. Les
bronches lobaires ventilent les lobes pulmonaires et les bronches segmentaires ventilent
chacune un segment pulmonaire. Au fur et & mesure des subdivisions (Figure 05) et de la
diminution de leur diamétre, les bronches présentent de moins en moins de cartilage, de cellules

ciliées et de cellules a mucus (Tachdjian et al., 2016).
Enarrivant aux poumons, onaura :

- 5 bronches lobaires (3 bronches pour les 3 lobes pulmonaires du poumon droit et 2

bronches pour les 2 lobes du poumon gauche) ;

- Bronches segmentaires quiproviennent de la division des bronches lobaires ;
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- Bronchioles terminales qui se terminent par des minuscules sacs plein d’air : les

alvéolespulmonaires.

Par ailleurs, le rdle principal de I’arbre bronchique est d’acheminer I’air de la trachée
vers les alvéoles pulmonaires lors de I’inspiration et d’évacuer ’air des alvéoles pulmonaires
vers latrachée lors de 1’expiration, grace a leur muqueuse couverte de cils qui évacuent toutes

les particules inhaléesa I'extérieur, telles les poussieres, les bactéries, etc... (Desrumaux, 2022).
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Figure 5- Les subdivisions des bronches souches (Balacry, 2013).
1.2. Les poumons

C’est un organe invagineé intrathoracique, il constitue I’organe de respiration.
Concretement, il sert a faire rentrer I'oxygeéne et a le dissoudre dans le sang pour qu'il puisse
étre utilisé par les cellules ; il sert également a épurer le gaz carbonique (CO2), déchet

principal des cellules humaines (Giorgetta, 2020).
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1.2.1. Anatomie des poumons

Les poumons ont une forme pyramidale et une couleur gris rosé, ce sont deux organes
qui se trouvent dans la cage thoracique, ils sont entourés par le sternum en avant et les
vertebres en arriéeres, le poumon droit est constitue de trois lobes alors que le poumon
gauche est constitué de deux lobes du fait de la place prise par le cceur, ceux-ci sont entourés
par la plévre qui correspond a deux feuillets de membrane, le feuillet interne (viscéral) adhére
directement aux poumons tandis que le feuillet externe (pariétal) se lie a la cage thoracique et
au diaphragme. Ces deux feuillets sont séparés par la cavité pleurale qui contient un fluide
permettant le glissement des feuillets ainsi que les mouvements pulmonaires, la plévre permet

de maintenir les poumons collés a la paroi (Bonnaud, 2007).

L
Trachea

Left primary

Right primary (main) bronchus (main) bronchus

Secondary (lobar) bronchi 3 — ) LY

& Tertiary (segmental) bronchi

Figure 6- Anatomie des poumons (Mack et al., 2021).
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e Lacage thoracique

C’est une structure ostéo-cartilagineuse située au niveau du thorax, elle contient le
ceeur, les gros vaisseaux, les poumons et la trachée et, en arriere, I’cesophage. Elle est limitée
en bas par le diaphragme et en haut par le dome pleural et la lame fibreuse (premiére paire de
cotes) (Bonnaud, 2007), elle comprend :

Le sternum

C’est un osplat et long situé a la partie antérieure et médiane du thorax.

Le rachis thoracique

Il est peu mobile et comporte 12 vertébres, sur ces derniéres viennent s’articuler les

coOtes constituant le thorax.

Les cotes

Elles sont 24 au total, ce sont des os plats recourbés, allant de l'arriére a I'avant en
passant par la face latérale. Chaque cote est attachée a deux vertébres sauf les deux derniéres,
on les appelle les cotes flottantes.

La cage thoracique a pour rdle de protéger les organes vitaux comme le coeur et les
poumons, ainsique certains organes abdominaux (diaphragme par exemple).

Sa constitution, en partie cartilagineuse, lui confére une structure souple permettant de
suivre les mouvements de la colonne vertébrale. Ainsi que les différentes articulations lui
donnent de grandes amplitudes de mouvements, participant a la mécanique respiratoire
(Dufour, 2016).

e Lesmuscles respiratoires

Ce sont des éléments essentiels du systéme respiratoire. lls constituent une pompe
relativement complexe destinée a augmenter le volume de la cage thoracique et a induire une
pression intra-thoracique négative, nécessaire a la génération du débit inspiratoire et a la

ventilation alvéolaire (Marchand et Decramer, 1999). Ils comprennent :

11
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- Lediaphragme

C’est un muscle trés large, aplati et mince, situé entre la 7°™ et la 12°™ cotes, il
constitue le muscle le plus important lors de la respiration, c’est une véritable cloison
musculo-tendineuse qui sépare la cavité thoracique de la cavité abdominale, Il comporte des
orifices naturels qui permettent le passage d’organes ou de vaisseaux d’une cavité a I’autre. Et
sa contraction assure 1’expansion de la cage thoracique et crée une dépression dans les
poumons, entrainant une entrée d’air ou inspiration. Ainsi la décontraction du diaphragme lors
de I’expiration permet donc aux poumons d’assurer une fonction vitale : recharger le sang en

oxygene (Vigué et al., 2011).

o Les muscles intercostaux

Situés entre les cotes adjacentes, ces muscles participent au maintien de la cage
thoracique, ils agissent, avec le diaphragme, lors des mouvements thoraciques nécessaires a la
ventilation. Ils sont davantage sollicités lors d’efforts violents, notamment lors de la pratique

sportive, ou ces mouvements sont amplifiés.

o Les muscles abdominaux
Ils comprennent le grand oblique, le petit oblique, le transverse et le grand droit de
I’abdomen ceux si deviennent important lors des maladies respiratoires, ils sont recrutés en
cas d’augmentation de la demande ventilatoire ou de la charge imposée a la pompe

respiratoire (Marchand, Decramer, 1999).

e Laplévre

Est une membrane fine, mais tres solide, elle est constituée d'une couche de cellules
appelées cellules mésothéliales, et de deux feuillets qui enveloppent chaque poumon ; le
feuillet nommeé plévre viscéral couvre la face externe des poumons, il adhéere intimement au
parenchyme pulmonaire et pénétre dans les scissures pulmonaires qui séparent les lobes. Le
feuillet nommé plévre pariétale recouvre la paroi interne de la cage thoracique, 1’espace entre
ces deux feuillets est appelé espace pleural, ce dernier contient un liquide appelé « liquide
pleural » qui permet la lubrification des 2 feuillets pleuraux et le glissement des poumons sur
la paroi thoracique, elle a pour réle de protéger les poumons en atténuant les chocs et en
bloquant le passage de certains virus et bactéries (Carillo, 2004).
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e Lesalvéoles pulmonaires

Ce sont des sacs minuscules aériens provenant des ramifications bronchiques, leurs
tailles varient entre 0.1 & 0.3 mm. Elles sont séparées par un septum étroit représentant le tissu
sous- epithélial recouvert de part et d’autre par un épithélium. Les alvéoles sont au nombre de
300 millions par poumon, offrant ainsi une surface extrémement étendue au niveau de laquelle
s’effectuent les échanges gazeux entre I’air et le sang, ¢’est pourquoi elles rentrent en contact
avec un vaste réseau de capillaires sanguins, ces derniers sont trés développés, tres denses et
irriguent abondamment les septums pour permettre les échanges gazeux. Les alvéoles se

gonflent et se dégonflent environ 15 000 fois par jour (Bessaguet et Desmouliére, 2021).

e Lescapillaires sanguins

Ce sont des vaisseaux les plus fins de I’organisme souple et ¢€lastique qui assure la
jonction entre les artérioles et les veinules pulmonaires. Ils sont disposés en réseau couvrant
ainsi la membrane alvéolaire appelée aussi « membrane alvéolo-capillaire », elle a pour réle

d’enrichir le sang enoxygene et d’expulser le CO2 (Kadi, 2008).

Sur le plan fonctionnel le systeme respiratoire se divise en deux grandes zones :

a) La zone conductrice

Qui consiste en un systeme de cavités et de tubes (nez, pharynx, larynx, trachée,
bronches et bronchioles) qui conduisent 1’air dans les poumons. Ils sont aussi pour role de
purifier, d’humidifier et de réchauffer I’air inspiré. Parvenu dans les poumons, I’air contient

beaucoup moins d’agents irritants qu’a son entrée dans le systéme.

b) La zone respiratoire

Le siege des échanges gazeux, est composé exclusivement de bronchioles respiratoires,
conduits alvéolaires et les alvéoles. Cette zone représente une grande surface d’échanges pour la
diffusion de I’air

2. Le fonctionnement du systéme respiratoire

La respiration est essentielle a I’étre humain ; elle permet d’amener 1’oxygeéne jusqu’a

ses poumons, puis jusqu’a chacune des cellules de son corps.
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La physiologie de la respiration est I’étude des mécanismes, physico-chimiques et
biochimiques permettant le transport d’une quantité adéquate d’oxygéne (O2) et de rejeter
dans 1’atmosphére le dioxyde de carbone (CO2) produit par le métabolisme, donc du milieu

extérieur vers les cellules du corps (Moreau, 1988).

Dans un sens moins restrictif, la respiration est ’ensemble des mécanismes physiques et
biochimiques qui permettent a toute cellule de produire de I’énergie, grace aux chaines de
réactions d’oxydoréduction, la respiration comprend deux processus séparés mais apparentés : la

respiration interne et la respiration externe (Lefrancois, 2022).

- Larespiration interne

Elle prend place dans tout I'organisme. Il s'agit de I'échange d'oxygéne et de dioxyde
de carbone lors de la production d’énergie entre le sang circulant et les cellules des tissus

corporels (Bassez, 2013).

- Larespiration externe

Elle désigne I'échange d'oxygene et de dioxyde de carbone entre les alvéoles des
poumons et le sang pulmonaire, Elle comporte quatre étapes dont 1’appareil respiratoire n’est
impliqué que dans la ventilation et I’échange d’O2 et CO2 entre le gaz alvéolaire et le sang

dans les poumons. Les autres étapes impliquent 1’appareil circulatoire (Bassez, 2013).
La physiologie de la respiration est assurée par : la ventilation et 1’hématose.

2.1. La ventilation

Elle correspond a I’ensemble des phénomeénes physiologiques qui permettent le
renouvellement d’air. C’est une succession de mouvements d’inspiration et d’expirations au
cours desquels un volume d’air est inspiré puis rejeté et expiré (Bassez, 2013). Ce phénomeéne

se produit endeux étapes :

% L’inspiration

Elle provoque une augmentation du volume de la cavité thoracique et donc une
diminution de la pression alvéolaire, qui devient alors inférieure a la pression atmosphérique
(Tableau 01). L'augmentation du volume pulmonaire se produit par la contraction du

diaphragme, quiaugmente le volume de la cavité thoracique entirant le poumon vers le bas.
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« L’expiration

Est un phénomeéne passif qui résulte de la relaxation du diaphragme et du retour
élastique du tissu pulmonaire, entrainant ainsi une diminution du volume thoracique et par
conséquent 1’augmentation de la pression alvéolaire, occasionnant la sortie de 1’air des

poumons vers I’extérieur (Zach, 2000).

Tableau 1 : Repreésentation du pourcentage de I'air inspiré et expiré vis a vis de I’air

atmosphérique des différents gaz (Réalisation personnelle).

L’air contient trois L’air .. ., ] .,
. L L’air Inspiré L’airexpire
gaz principaux atmosphérique
N2 78% 78% 78%
CO; 0.03% 0.03% 4.5%
02 21% 21% 16%

« Ladiffusion

Les échanges gazeux se font & travers la membrane alvéolo-capillaire par simple
processus de diffusion, sous I’effet de différences de pressions des gaz de part et d’autre de
cette membrane. Cette derniére est riche en H2O qui constitue un facteur favorable a la
traversée de 1’0z et le CO2 (Baud, 2003).

Les échanges gazeux se déroulent en deux étapes : une phase alvéolaire et une phase

tissulaire, le sang joue le réle de transporteur de I’une a I’autre.

a- Etape alvéolaire

C’est I’étape primaire des échanges gazeux, les gaz diffusent passivement du milieu

alvéolaire vers le sang capillaire pulmonaire et du sang capillaire vers le milieu alvéolaire.

b- Etape tissulaire

L’échange se fait aussi par diffusion, il est provoqué par la différence de gradient entre
la tension du gaz dissous dans le sang et la tension du gaz dissous dans les cellules. Elle se fait
donc du milieu ou la tension partielle des gaz est la plus forte vers celle ou elle est la plus
faible, 1’02 transporté par le sang artériel va se libérer dans les cellules/organes du corps

humain, puis étre consomme par les tissus quien échange libererons du CO; (Alter, 2010).
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«» Transport d’oxygéne

La pression en O2 est plus importante dans 1’air des alvéoles que dans le capillaire
pulmonaire, ce qui pousse 1’0 & diffuser dans le sang et se lier avec ’hémoglobine formant
«I’oxyhémoglobine », une fois arrivé au niveau des tissus auxquels il est destiné il va retrouvera

nouveau la forme dissoute (Baele et Van der Linden, 1993).

% Transport du gazcarbonique

La pression en CO; est plus importante dans le sang veineux qui vient des organes que
dans les alvéoles, cette différence pousse le CO; a quitter le sang pour rejoindre les alvéoles

par diffusion ; il sera ensuite évacué lors de I’expiration.

Le CO2 emprunte trois voies différentes :
87% transportés sous forme de bicarbonates par le plasma.
8% combinés a I’hémoglobine pour former «la carbohémoglobine ».
5% dissous dans le plasma (Foucquier, 2010).

2.2. L’hématose

Processus physiologique par lequel le sang veineux, rouge sombre (pauvre enO: et
riche en COy), devient artériel, rouge vif (riche en O et pauvre en CO), au cours de la

traversee du champ capillaire pulmonaire) (Meyer, 2022).

Pour que ce processus se produise, trois conditions doivent étre remplies :

e Lacirculation d'air : C'est la ventilation qui permet le renouvellement de I'air
alvéolaire.

e Lieu d'échange : Au niveau des alvéoles, L'échange se fait par Diffusion
membranealvéolo-capillaire

e La circulation sanguine : autrement dit la perfusion, est indispensable au
transportdes gaz (Oz et COy).

Tout processus pathologique qui altére I'un de ces 3 étapes conduit a une perturbation

de I’hématose.
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Certaines maladies affectent I'appareil respiratoire, en effet 1’air que nous respirons
peutcontenir des allergénes d’origine animale ou végétale qui, chez les personnes sensibilisées,
sontsusceptibles de provoquer des réactions au niveau du systeme respiratoire, de la peau et des

yeux.

Les changements de style de vie et d’environnement peuvent-ils avoir une responsabilité
?Eczéma, allergie alimentaire, rhinite, asthme, etc..., seraient-ils tous 1’expression d’un méme

phénomene allergique ?

Rarement une maladie a connu une telle expansion : inconnue au début du XIX® siécle,

I’allergie touchera, une personne sur deux dans les pays développés en 2050 (Charpin, 2016).

Selon I’OMS, les réactions allergiques représentent la quatrieme cause de maladie au

monde, derriére le cancer, les maladies cardio-vasculaires et le sida (Chiriac et Demoly, 2013).
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1. L’allergie
Définition

Le terme « allergie » a été introduit par Clemens Von Pirquet, pédiatre viennois en
1906 pour désigner les signes et symptdmes de réactivités développées par certains individus

lorsqu’ils rentrent en contact avec certaines substances (Huber, 2006 ; Galli et al., 2008).

Allergie (du grec Allos - autre - et ergos -action), peut étre définie, d’une fagon
large, comme un ensemble de manifestations cliniques liées a une réponse anormale du
systéeme immunitaire qui perd sa tolérance vis-a-vis des substances étrangéres normalement
inoffensives appelées «allergénes» (pollens, poussiéres, aliment, parfum...) (Afpral et
Aurasante, 2003).

La réaction allergique se manifeste sous forme d’asthme, de rhinite, d’urticaire,

d’cedémes ou encore de conjonctivite (Ben Mansour et al., 2020).
2. Classification des hypersensibilités

Les réactions d'hypersensibilité peuvent étre divisées en quatre types : type |, type II,
type 111 et type 1V, sur la base des mécanismes impliqués et des délais de réaction. Souvent,

unétat clinique particulier (maladie) peut comporter plus d'untype de réaction.
2.1. Classification de Gell et Coombs

La classification de Gell et Coombs en 1975, répartit I'hypersensibilité en quatre

types (I, II, 111 et IV), selon la forme d'action et le temps de réponse (Tableau 02).
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Les hypersensibilités de types I, II et III dépendent de I’interaction de I’antigéne et
d’anticorps humoraux, alors que celle du type IV, implique la reconnaissance de I’antigéne
par des cellules T (Figure 7). Ce dernier type a été appelé dans le passé « hypersensibilité
retardée » en raison du temps plus long nécessaire a la production de la réaction (Roitt et
Rabson, 2002).

» Typel=hypersensibilité » Type ll = hypersensibilité médiée
immédiate ou arLPtl\Xelaxgs " par les anticorps
ou op
ou allergie (IgG/complément . @
loE dépendante dépendante
(IgE dép ) p ) 7/ -
cgl;r;re:r;et)l
Dt.gnnumlonde Covie e
médiskeurs &S Desuction de ta civie
» Type lll = hypersensibilité » Type IV = hypersensibilite
médiée par les complexes retardée N
immuns (semi-retardée) (Lymphocytes1 - &
a— dépendante) 1o
Vai . % Recrutement et activation des A'f“f:’ A cytoines
ualssea QE ?g—' cellules inflammatoires ::;'cm;::

Figure 7- Schéma représentatif des mécanismes des hypersensibilités selon Gell etCoombs
(Hurtado-nedelec et al., 2018).

v" Hypersensibilité type |

Immédiate, est la plus fréquente des quatre types d’allergie. Cette réponse immunitaire

est liée a la production d’anticorps, appelés «IgE ».

- Les symptomes apparaissent trés rapidement apres 1’exposition a ’allergéne, en
regle générale entre 10 et 20 minutes. La réaction peut impliquer la peau (urticaire
et eczéma),les yeux (conjonctivite), le nasopharynx (rhinorrhée, rhinite), les tissus
broncho- pulmonaires (asthme) et le tube digestif (gastro-entérite) (Vernes et
Capron, 1973).
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L’antigéne pénétre dans I’organisme et entraine la production d’IgE qui vont
rester 48 heures dans la circulation générale avant de se fixer sur les récepteurs
Fc présents sur les mastocytes et les basophiles. Ce premier contact est

cliniguement muet.

La réaction allergique proprement dite se déclenche lors du deuxiéme contact,
I’antigéne sefixe aux IgE présents sur les mastocytes et les basophiles, ce qui
déclenche I’activation d’enzymes membranaires et la dégranulation de la cellule.
Il en résulte alors une libération de médiateurs chimiques de 1’allergie : histamine,

sérotonine, protéases, tryptase, prostaglandines et leucotriénes.

v Hypersensibilité type Il

Egalement connue comme 1’hypersensibilité cytotoxique et peut affecter une variété

d’organes et de tissus. Correspond a la destruction de cellules de I’organisme par des

mécanismes auto-immuns ou par des traitements (certains médicaments antibiotiques,

antipaludéens ou antihypertenseurs).

Le temps de réaction est de quelques minutes a quelques heures. Elle est
principalement généré par des immunoglobulines de la classe IgM ou IgG, les
phagocytes et les cellules Killer peuvent également jouer un réle. Cette réaction
est due a la fixation des anticorps ades antigenes de la surface cellulaire ou des

antigénes exogenes adsorbés sur la surface cellulaire.

Exemple : les accidents de la transfusion, I’anémie hémolytique (Ghaffar et
Hudrisier,2014).

v Hypersensibilité Type I1I

Appelée aussi ’hypersensibilité semi-retardée. La réaction peut debuter 3 — 10 heures

apres I’exposition a 1’antigéne, elle apparait lorsqu'il existe un excés d'antigenes. Il y’a alors

formation d’un complexe immun (antigéne-anticorps de la classe 1gG) qui se forment dans un

tissu proche du site d’entrée de I’allergéne ou dans le sang, ce qui entraine ensuite une chaine

de réactions inflammatoires par I’activation du complément et les neutrophiles. Ces derniers

attirés vers le site d’inflammation libérent leurs enzymes lysosomiales afin de phagocyter ces

complexes (Devouassoux, 2010).
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- Parmi les principales pathologies du type III on distingue : la réaction d’Arthus
(lorsque le complexe immun se forme au niveau des tissus) et la maladie sérique

(lorsque I’antigene pénetre dans la circulation sanguine) (Tourillon, 2016).

v Hypersensibilité type IV

Appelée également hypersensibilité retardée ou hypersensibilité & médiation cellulaire,

elle est médiée par les lymphocytes T.

- Ces lymphocytes sensibilisés aprés un contact avec un Ag spécifique, sont activés
par I'exposition continue et la réexposition a I'Ag; ils entrainent des lésions
tissulaires par effets toxiques directs ou par libération de cytokines qui activent les
éosinophiles, les monocytes et les macrophages, les neutrophiles ou les cellules

tueuses (Naturalkiller).

- Les principales lymphokines impliquées dans la réaction d'hypersensibilité
retardée sont des facteurs chimiotactiques des monocytes, l'interleukine-2,

I'interféron-gamma, les TNF alpha et beta, etc...

- Les troubles impliquant des réactions de type IV comprennent la dermite de
contact, nécrose épidermique toxique, réaction tuberculinique, syndrome de

Stevens-Johnson diabéte type 1, etc... (Serrier et al., 2020).

Tableau 2 : Récapitulatif des hypersensibilités selon Gell et Coombs (Bouguenoun, 2015)
(modifié).

ADCC : Cytotoxicité dependante des anticorps, LT : Lymphocytes T, MP : Macrophage.

Délai o . .
Type | Effecteurs d’apparition Mecanismes Manifestation
I laE Immédiate Activation desmastocytes, rtAst_hme, rh:qmre,_
g éosinophiles etbasophiles. urticaire, anapnylaxie,
conjonctivite
A Anémie hémolytique
s ADCC, activationdu . '
1 lgGIgM Intermédiaire complément. acmdent_ de
transfusion.
s I_Dépﬁt de complexes Réaction d’ Arthus,
I IgMIgG Intermédiaire immuns, act]on des maladie sérique.
neutrophiles.
Activation de I’immunité Dermatite de contact,
v LThl Retardée adaptative a mediation asthme chronique,
cellulaire (LTh1,LTc, MP) diabete type 1.
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3. Les facteurs de risque

La fréquence élevée des maladies respiratoires d’allure allergique a considérablement
augmenté au cours de ces derniéres décanes dans la population générale.

De nombreux facteurs sont impliqué dans cette augmentation notamment les modes de
vie, l'urbanisation croissante, la pollution, le tabagisme et les changements de nos habitudes

alimentaires parmi celle-cion cite :
= L’atopie

On parle également de terrain atopique c’est la prédisposition d’un individu a
développer des réactions allergiques en contact avec un ou plusieurs pneumallergénes. Elle
correspond a une production anormale d’IgE et de lymphocytes T spécifiques en réponse a
des allergenes de I’environnement. Elle s’exprime généralement dans les familles dont les

ascendants sont eux méme atopiques (Salmeron, 2008 ; Roulou, 2013) (Tableau 03).

Tableau 3 : Le pourcentage du risque des manifestations allergiques chez les enfants

(Demoly, 2005).

Siaucun des parents n’est allergique 15%
Siun frére ou une sceur est allergique 25-35%
Siun des deux parents est allergique 30-40%
Siles deux parents sont allergiques 50-60%
Siles deux parents ont la méme allergie 60-80%

les deux parent sont allergiques + unmembre
i 75%
de la famille proche

= Letabagisme

La relation entre tabac et allergie est encore controversée. La fumée de tabac est
considérée comme un cofacteur promouvant la production d’IgE anticorps majeur de la
sensibilisation allergique ainsi qu’une diminution de la résistance trans-épithéliale, ce qui
favorise la pénétration des allergénes, celle-ci sera capable d’induire une histamino-libération

donc favorisant ainsi la réaction allergique (Tsicopoulos, 2009).
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= L’environnement

L’environnement joue un role fondamental dans I ‘augmentation de la prévalence des
maladies allergiques, en effet L’augmentation de la température, de I’humidité et de la
concentration en CO2 de I’atmosphére favorise la croissance des plantes et, par conséquent la
production de pollen (Pashley et al., 2015).

Une étude réalisée en suisse a montré que Le mode de vie urbain favorise 1’allergie
avecl,2 %d’allergie respiratoires chez les citadins contre 0,13 % pour les ruraux. De plus
la pollution due a la circulation automobile, expose les populations a des polluants
anthropiques jouant unrdle dans la genése des allergies respiratoires (Lakhbab, 2017).

4. Les différents types d’allergies

Il existe différents types d’allergies a savoir : cutanée, alimentaire, médicamenteuse et

respiratoire.

Allergie cutanée

Appelée également la dermatite de contact est une réaction allergique provoqué par un

contact direct avec 1’allergeéne (Tennstedt et al., 2012), dont :
e Un produit chimique : acides, alcalins, solvants, sels métalliques ;
e Un savon : détergent, abrasif ;
e Une plante : poinsettias, poivron.

Les symptébmes comprennent un prurit et parfois une douleur a type de brilure. Les
modifications cutanées comprennent un érythéme, une desquamation, un gonflement de la
peau et parfois des bulles et des ulcérations. L'emplacement dépend du site de contact
(Tennstedt et al., 2012) (Figure 8).

Les éruptions cutanées dues aux allergies de contact peuvent se présenter sous deux

formes :

e L’eczéma de contact : Elle se manifeste par des lésions cutanées, des
démangeaisons et un dessechement de la peau. Cet eczéma peu vite devenir
chronique si le contact entrel’allergéne et la peau n’est pas arréte.
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e L’urticaire : se manifeste par des plaques rouges en relief sur la peau, souvent
associées a des démangeaisons. En géneéral, les crises sont bréves et isolées
(Soria et Frances, 2014).

Figure 8- Les manifestations cutanées des allergies cutanées (Wagner, 2017).
Allergie alimentaire

C’est un ensemble de réactions immunitaires anormales, survenant apres ’ingestion
d’un aliment particulier normalement inoffensif pour 1’organisme, appelé « trophallergeéne »

dont les arachides, les fruits de mer, le poisson, le lait, les ceufs, le blé et le soja.

Ces allergies peuvent provoquer des manifestations cutanées, respiratoires, ou
généralisées Cela va de signes plus ou moins légers comme de 1’eczéma atopique, a des

réactions plus graves a savoir 1’urticaire sévére et le choc anaphylactique (Larose, 2021).
o |l existe deux catégories d’allergie alimentaire a savoir :

Les allergies induites par les immunoglobulines E (IgE)

C’est la forme la plus observée dans la population et dont les symptomes sont causés
par la production d’anticorps appelés IgE par le systtme immunitaire. Elle se déclenche

immédiatement dans les minutes ou les heures qui suivent le contact avec I’antigéne.

Ce type d’allergie alimentaire peut provoquer 1’anaphylaxie, une réaction allergique

pouvant étre mortelle (Evrard, 2020).
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Les allergies non induites par les IgE

Cette forme est caractérisée par des symptdmes généralement localisés au niveau
du systéeme digestif, qui apparaissent plus tardivement, c’est-a-dire dans les heures ou les
jours suivants. C’est le cas lorsque la réaction allergique ou les symptdmes sont causés par

d’autres éléments du systeme immunitaire ycompris les lymphocytes T.
Allergie médicamenteuse

Les éruptions cutanées d’origine meédicamenteuse sont considérées comme une

réaction allergique due a un médicament autrement dit a un effet secondaire de ce dernier.

La réaction se produit lorsque le médicament est administré par voie orale ou par
injection. En effet, lorsque le systeme immunitaire entre en contact avec un médicament, il
arrive qu’il développe une sensibilité & ce médicament (sensibilisation). Les personnes
peuvent parfois étre sensibilisées a un médicament auquel elles n’ont été exposées qu’une
seule fois, tandis que dans d’autres cas la sensibilisation se manifeste aprés des expositions
répétées. Lorsque quelqu’un est sensibilise @ un medicament, toute exposition ultérieure

déclenchera une réaction allergique, telle qu’une éruption cutanée.

La plupart des allergies d’origine médicamenteuse varient en sévérité, de rougeurs
Iégeres avec de petites papules sur une petite zone au grand choc anaphylactique ou au
décollement cutané parfois mortel. L’éruption cutanée (Figure 9), peut apparaitre brutalement
en quelques minutes aprés la prise du médicament, ou bien plusieurs heures, plusieurs jours,
voire plusieurs semaines apres cette prise. Elles peuvent entrainer des anomalies de coloration
de la peau, qui peut devenir rouge, violette, bleue ou grise. Certaines éruptions cutanées sont
douloureuses et peuvent entrainer la formation d’aphtes buccaux (Demoly et al., 2003).

Figure 9- Eruption cutanées d’origine médicamenteuse (Ortonne, 2018).
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Allergie respiratoire

I s’agit d’'une maladie chronique qui se déclenche suite a une inhalation de substances.
Dées que ces derniéres entrent en contact avec la cavité nasale, le systéme respiratoire s’emballe

provoquant ainsi I’inflammation des voies aériennes (Klossek et al., 2007).

Ces allergies respiratoires sont nommeées ainsi car elles touchent I’appareil respiratoire

complet, qui comprend lasphere ORL (oto-rhino-laryngologie) et le systéme broncho-pulmonaire.

Le principal responsable de I'allergie respiratoire est I'acarien qui se trouve a l'intérieur
des maisons, ensuite les pollens (bouleau, noisetier, graminées...), les poils d'animaux (ou
plutét salive, sang, urine, peaux mortes... véhiculées par les poils) et moins fréquemment : les

moisissures, les dissolvants, les venins d'insectes. ..

On peut traiter cette maladie en diminuant les symptémes mais celle-ci ne guéri jamais
a 100%.

Les allergies respiratoires sont rares durant la petite enfance et débutent généralement
vers 4 ans. Elles touchent prés de 40 % des enfants (Dutau, 1995).

5. Les pneumallergénes

Les pneumoallergenes sont des substances du I’environnement qui pénétre parles voies
aériennes entrainant la production d’IgE chez les individus génétiquement prédisposés
provoquantainsi une réaction allergique. Les pneumallergenes sont de nature variée : poussiéres
de maison, debris végétaux, squames, et poussiéres diverses d’origine professionnelle, parfois

méme substances chimiques (Raffard, 2013).

Parmi ceux qui sont le plus fréquemment en cause se trouvent les poils d’animaux, on
est surtout allergique aux poils des chats ainsi que d’autre substance secréter par ces animaux

tel que la salive, les urines...etc (Cordonnier, 2014).

Ainsi gque les acariens (qui se nourrissent des déchets humains et proliférent dans des
endroits humides peuvent étre & I’origine des manifestations allergique (Courtioux et
Boudot, 2019).

Enfin en trouvent le responsable de ’allergie saisonniére et régionales « le pollen »,
ces petites particules sont a 1’origine de la rhinite allergique pour les personnes prédisposées

(Demers et al., 2013).
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6. Physiopathologie des allergies

Du point de vu physiopathologique, deux phases ont été identifiées lors d’une réaction
allergique. La premiére phase est dite phase de « sensibilisation », elle est cliniquement muette
etune deuxieme phase est appelée phase « effectrice », elle est cliniquement «<symptomatique»
(Haouam, 2020).

a. Phase de sensibilisation

Lors du contact, la molécule allergénique est soit inhalée ou ingéerée, puis franchit la
muqueuse respiratoire ou elle est capturé par les cellules dendritiques (Cellules présentatrices
d’antigénes). Ces dernicéres ayant internaliser les antigénes, migrent vers les ganglions
lymphatiques provoquant a ce niveau la transformation des lymphocytes T auxiliaires (ThO) en
cellules Th2 en présence d’Interleukine 4, qui libérent ensuite les interleukines L’IL-4, I'IL-5,
I’IL-13 agissant ainsi sur les lymphocytes B afin de promouvoir la production des IgE par les
plasmocytes (Figure 10). Les anticorps IgE spécifiques peuvent ensuite se lier aux récepteurs

FccRI présent a la surface des mastocytes et basophiles.

Par ailleurs les interleukines 4 et 5 régulent également I’activation des cellules de

I’inflammationa savoir les mastocytes, granulocytes et basophiles (Bischoff, 2007).
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Figure 10- Mécanismes immunologique de la phase de sensibilisation dans la réaction

allergique (Evrard, 2020).
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a. Phase effectrice

Lorsqu’un individu sensibilisé est réexposé a un allergeéne, les symptomes surviennent

rapidement, généralement en quelques minutes apres le contact (environ 15 a 30 minutes).

A ce niveau, I’allergéne retourne au niveau de la peau ou de la muqueuse, il rentre en
contact avec les cellules dendritiques ainsi qu’avec les mastocytes et les basophiles sensibilisés

(porteurs d’IgE spécifiques de I’allergéne en question) (Bouaziz, 2014).

L’antigéne se fixe sur les IgE fixés sur les mastocytes et les basophiles sensibilisés, le
pontage de deux molécules voisines d’IgE est nécessaire pour obtenir une réaction. Celui-Ci
déclenche alors une activation cellulaire se traduisant par 1’expulsion du contenu des mastocytes
a savoir : I’histamine et la protéase ainsi que d’autres médiateurs de 1’inflammation par
exocytoseou dégranulation (Figure 11). Cette dégranulation induit la libération des médiateurs
préformés asavoir ’histamine et des protéases neutres dont la tryptase et diverses cytokines
(Gould et Sutton,2002).

L’histamine libérée se fixe a ses récepteurs et provoque une vasodilatation ainsi

qu’une augmentation de la perméabilité capillaire.

L’activation mastocytaire par stimulation du FceR1 conduit non seulement a
I’exocytose mais aussi a la production différée des médiateur néoformes (prostaglandines,
leucotrienes) qui recrutent d’autres cellules inflammatoires (macrophages polynucléaire,

basophiles éosinophiles) ayant pour conséquence d’amplifier la réponse inflammatoire.

A long terme la reaction peut donc évoluer vers une inflammation chronique comme

I’asthme chronique caractérisé par la présence des lymphocytes T et d’¢osinophiles (Evrard,

2020).

28



Chapitre 2 : L’allergie
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Figure 11- Mécanismes immunologique de la phase déclenchement dans la réaction
allergique (Evrard, 2020).

7. Lesacteursde la réaction allergique

Le systeme immunitaire lutte contre les infections grace a la coopération de deux

systemes interconnectés : les systémes inné et adaptatif.

7.1. Les cellules dendritiques

Des taux élevés ont été observés au niveau de la muqueuse bronchique et nasale de
sujets allergiques (Tsicopoulos et al., 2008). En effet ces cellules sont capables d’activer les
cellules T naives par la présentation de 1’antigéne, entre autre allergéne, aux lymphocytes T
réalisant ainsi leur « sensibilisation ». Ce rdle de présentation se fait par le biais du complexe
majeur d’histocompatibilité (CMH) de classe II (Figure 12). Ces cellules sont douées de
capacités migratoires et leur densité tissulaire augmente sous I’influence de cytokines, Elles

possédent également a leur surface des récepteurs pour les IgE (Pisella, 2007).
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Figure 12- La maturation des cellules dendritiques et la présentation de I'antigéne

7.2. Monocytes

(Anonyme 2, 2021).

Ils ont a la fois un réle de phagocytose, de présentation d’antigéne et des activités

sécretoires, en effet, ils détruisent par phagocytose des particules étrangeres et présentent des

fragments de ces particules a leurs surfaces cellulaires en méme temps que des structures

endogenes (Figure 13) et activent ainsi les cellules de la défense immunitaire spécifique a

savoir les lymphocytes T et B (Bouguenoun, 2015).
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Figure 13- Réle de la cellule monocyte (Fried, 2011).
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7.3. Les lymphocytes B

Apres activation des lymphocytes B, elles se différencient en lymphocytes B
mémoires et d’autre en plasmocytes. Alors que les plasmocytes secrétent les anticorps pour
défendre 1’organisme, les lymphocytes B a mémoires mémorisent les propriétés de I’antigéne
afin de créer une réponse immunitaire plus rapide, plus intense et plus spécifique si une

seconde infection par le méme antigéne se présente (Ngoc et al., 2005).

7.4. Lymphocytes T

Les lymphocytes T sont impliqués dans les réactions d’immunit¢é & médiation
cellulaire, notamment dans les phénoménes d’hypersensibilité (Boniface et al., 2001).

Cependant, les lymphocytes Th2 sont impliqués dans I’hypersensibilit¢é immediate
(type I de la classification de Gell et Coombs), a savoir le choc anaphylactique, 1’cedéme
laryngé et les maladies liées a I’atopie : 1’asthme, la rhinite et la dermatite atopique par la
production des interleukines qui permettent la stimulation des mastocytes et des éosinophiles
entrainant la production d’IgE (Pisella, 2007 ; Magnan et al., 2011).

Quant aux lymphocytes Thl7, ont un effet pro-inflammatoire (Létuvé et al., 2013),
contribuent au développement des Th2 (Oboki et al., 2008) et régule la pénétration des
neutrophiles dans lestissus en augmentant I’expressiondes chimiokines (Essakalli et al., 2010).

Concernant les Treg, il a été démontré que leurs absences ou une diminution
fonctionnelle, pourrait entrainer un déséquilibre entre les Th2et les Treg en faveur d’une réponse

pro inflammatoire dont I’inflammationde 1’asthme allergique (Yssel, 2000 ; Sirri et al., 2012).

7.5. Immunoglobuline E (IgE) :

Les IgE jouent un réle central dans la pathogenese des réactions d’hypersensibilité de
type I, notamment I’asthme allergique et la rhinite allergique. Chez les patients allergiques,
I’exposition a un allergéne stimule la libération d’IgE par les cellules B et les plasmocytes
(Manavet al, 2008). En raison de leur courte durée de vie les IgE ne restent pas longtemps
sous forme libre dans le sang, mais se fixent rapidement a la surface de cellules par
I’intermédiaire de deux types de récepteurs (Evrard, 2020). Un récepteur a haute affinité
exprimé sur la membrane cellulaire des mastocytes et des polynucléaires basophiles, mais
aussi a la surface des cellules présentatrices d’antigene (CPA), telles que les monocytes
(Kinet, 1999) et un récepteur a basse affinite exprimé principalement a la surface des
lymphocytes B mais est également présent sur les éosinophiles, macrophages, plaquettes,
cellules dendritiques (Girodet et al., 2005).
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En effet, la liaison de I’allergéne aux IgE induit une agrégation de ces anticorps et de leur
récepteur ; ce qui provoque une activation cellulaire conduisant a a libération de médiateurs

inflammatoires (Engeroff et VVogel, 2019).

7.6. Mastocytes :

Les mastocytes ont longtemps été associés aux réponses allergiques (Figure 14) et
décrites comme étant les acteurs de la réponse inflammatoire. Ces cellules sont souvent retrouvées

en étroite apposition au sein destissusavec les lymphocytes T Helper (TH) (Gaudenzio, 2012).

Le mastocyte est susceptible de résumer a lui seul tous les aspects physiopathologiques
importants de ’hypersensibilit¢ immédiate (Boukhari, 2012). Ils sécretent lors de la dégranulation :
de I’héparine, de la prostaglandine D2 et parfois de la chymase, et qui synthétisent de nombreuses
cytokines telles que I’'TL-4 et I'TL-13 qui vont entretenir la réponse Th2 (Demoly et Bousquet,
2002).
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Figure 14 : Role du mastocyte dans la réaction allergique immédiate et non immédiate
(Demoly et Bousquet, 2002).

7.7. Basophiles

Leurs inclusions cytoplasmiques contiennent de nombreuses molécules chimiques, et
en particulier I’histamine, la sérotonine et 1’héparine (Malveaux et al., 1978). Suite a un
stimulus-réaction inflammatoire ou hypersensibilité -, le basophile migre vers les tissus

concernés. Leurs présences sur les sites d'inflammation témoignent d'une importante activité
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anti- inflammatoire. Grace a leur production d’IL-4 en réponse a une stimulation allergénique,
les polynucléaires basophiles participent a la différenciation des lymphocytes T naifs en
lymphocytes Th2 (Ducassou, 2016).

7.8. Neutrophiles

Les neutrophiles sont une sous-population de granulocytes impliqués dans diverses
réponses inflammatoires, grace a leur pouvoir phagocytaire et leur capacité de secréter des
médiateurs toxiques (Halbwachs-Mecarelli, 2005). Leur recrutement des neutrophiles est
alors la conséquence de chimiotactisme suite a la sécrétion de I’IL8 par les monocytes ainsi
que certaines fractions du complément (Chantal, 2010). Les IgE peuvent agir indirectement
dans le recrutement des neutrophiles, en stimulant les mastocytes qui produisent une

chimiokine, I’ENA-78, puissant chimio attractant des neutrophiles (Lukacs et al., 1998).

7.9. Eosinophile

Une éosinophilie sanguine supérieure ou égale a 10% des leucocytes est un marqueur
biologique courant de I’allergie immédiate. Toutefois cette augmentation du nombre est
inconstante et variable d’une pathologie a une autre ; d’un malade a un autre et selon
I'importance des stimulations allergéniques auxquelles les patients sont exposés : c'est
notamment le cas des patients sélectivement allergiques a des allergenes saisonniers (pollens,

moisissures...) (Ponvert, 2000).

L’activation des éosinophiles stimule I’expression des molécules d’adhésions telles
queles ICAM-1, permettant 1’attachement & la surface de I’endothélium et le passage a travers
celui-ci (Decot et Capron, 2006), des récepteurs de chimiokines dont le CCR3, CCR1
(Velazquez etal., 1999), le CCR2 et le CXCR3 (Jinquan et al., 2000) et les deux récepteurs
pour les IgE, le FceRlet le FceRIT (CD23) (Kayaba et al., 2001).

7.10. Histamine
C’est une molécule synthétisée au niveau de I’appareil de golgi des mastocytes par la
décarboxylation d’un acide aminé précurseur « I’histidine » qui agit comme médiateur

chimique de la réaction inflammatoire (Christiane, 1996).

L'histamine est a I’origine des symptomes allergiques a savoir la formation du mucus,
I'écoulement nasal, le gonflement des muqueuses respiratoires, la contraction des muscles des
bronchioles, d'ou des difficultés a respirer normalement et le risque de crise d'asthme, la
dilatation des vaisseaux sanguins, d'ou des rougeurs (Golver, 2020).
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Les mastocytes et les basophiles sont sensibilisés lorsque les immunoglobulines type
IgE s’attachent a leur membrane. Lors d’un deuxieme contact avec le méme allergéne les IgE
fixées sur les mastocytes, intervient et déclenche la libération d’histamine (Figurel5) (Jamet,
2006).
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Figure 15- Mécanisme de la libération de I'histamine (Jamet, 2006)
7.11. Les protéoglycanes

Ils composent la trame des granules mastocytaires, a laquelle se lient d’autres
médiateurs préformés. Le protéoglycane le plus connu est I’héparine, qui fait partie des

éléments essentielsauquel est associé 1’histamine par liaison ionique (Christiane, 1996).

7.12. Cytokines

Ce terme « cytokine » se référe a toute molécule permettant la communication entre
les cellules immunitaires (Tableau 4). Elles interviennent particuliérement dans la régulation
de la prolifération, la différenciation et la maturation des cellules du systéme immunitaire en
régulant la sécrétion des anticorps ou d’autres cytokines ou encore dans certains cas induisant

la mort programmeée de la cellule cible (Owen et al., 2013).
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Tableau 4 : Cytokine pro-allergique et pro-inflammatoire produite par les cellules
effectrices de I’allergie immédiate (Ponvert, 1999) (Modifié).

Cytokines pro-allergique / pro-

et basophiles

Cellule
inflammatoire
IL-3, 4.5 10 et 13
Mastocytes IL-1,6 7, 8et9, GM-CSEIL-2, IFN-7,

TNF-a

IL-1,6et 8, GM-CSE
IL-12, IFN-c~, IFN-7, TNF-cIL-4, IL-10

Macrophage
Cosinooil IL-1, 6, 8 et 16, GM-CSE

osinopniies IL-3, 4,5, 10 et 12IL-2, TNF-a
Neutrophiles IL-6, TNF- a

Plaquettes IL-8

IL-3, 4, 5, 10, 13
Lymphocytes Th2 IL-6 et 15, GM-CSFIL-1, TNFo et TNFp
IL-6, 8
Fibroblastes
TNFo et TNFB
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Chapitre 3 : L’allergie au pollen

Les allergies font partie des maladies les plus fréquentes de notre époque. Aujourd’hui
on estime qu’environ 20% de la population occidentale souffre d’une allergie aux pollens.
Toutes les études épidémiologiques effectuées a la fin du 20°™ siécle, tant en Suisse
(SAPALDIA, SCARPOL) qu’en Europe (ECRHS) ou dans le monde (ISAAC) ont montré
que toutes les affections allergiques (rhino-conjonctivite, asthme, eczéma) ont quasiment

triplé durant les 30derniéres années

L’allergie au pollen est une maladie liée a I’environnement, c’est une forme d’allergie
respiratoire appelé également pollinose. Elle touche environ 25% des adultes, elle débute

habituellement au printemps (Aubier, 2016).

1. Définition du pollen

Le mot pollen dérive du grec « palé » qui désignait a la fois : la farine et la poussiére
pollinique (Donadieu, 1982). Le grain de pollen est une spore contenant le gamétophyte
male.Donc c’est la semence male produite par les étamines des fleurs libérées pour permettre
la fécondation (Marouf, 2007). Lors de la pollinisation, le pollen libéré est transféré vers la

partiefemelle de la fleur ou se produit la fécondation (Charpin, 2004).

Le pollen apparait d’abord chez les plantes a graines nues « les Gymnospermes » il y a
plus de 300 millions d’années. Ce groupe compte actuellement environ 800 espéces telles que

les pins, les sapins...etc, alors qu’elles étaient estimées 820 000 a leur apogée (Bray, 2021).

Ces grains sont de petites particules microscopiques de 20 a 40 microns, de couleur
jaune pale a noir, qui sont rassemblés par groupes de 4 dans I’anthere, la partie terminale de
I’étamine. Cette fine poussicre contenue sur les étamines est a I’origine de la rhinite allergique

pour les personnes prédisposées (Demers et al., 2013).
2. Composition chimique du pollen

a. Eau

La teneur en eau du pollen varie en géneral, entre 20 a 30% (Compos et al., 2008 ;
Bogdanov, 2004), a savoir,10 a 20% pour le pollen frais, et 4% pour un pollen asséché. Par
ailleurs elle peut atteindre les 50% et différe selon ’espéce botanique du pollen (Herbert et al.,
1978).
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a. Protéines

Elles sont principalement représentées par les acides aminés comme I’hydroxyproline, la
proline ou les acides aminés essentiels. Dans une étude de synthese portée sur 377 espéces de

plantes issues de 93 familles, lateneur en protéines varie de 12 a61% (Roulston et al., 2000).

b. Glucides

Les hydrates de carbones sont les principaux constituants du pollen. Leur teneur peut
atteindre jusqu’a 60% (masse/masse séche) (Human et al., 2006). Le fructose, le glucose et le
saccharose sont les plus abondants et forment environ 90% de la totalité des sucres. On trouve
aussi d’autres oligosaccharides tels que la cellulose, les hémicelluloses, la pectine...etc
(Campos et al., 2008 ; Qian et al., 2008).

c. Lipides

Le pollen contient des lipides avec une teneur entre 1 et 20%, dont une grande partie

d’acides gras essentiels.

Associée a ces substances, on trouve également dans le pollen des substances minérales
et oligoéléments, des vitamines liposolubles des composés antibiotiques actifs, des alcools,

desaldéhydes, des esters, une cétone, un acide et des facteurs de croissance (Blanc, 2010).

3. Lastructure du pollen

La cellule du pollen, nommée familiérement "le grain de pollen™ ou étymologiquement
"grain de poussiére", est une cellule vivante sexuée ayant une forme sphérique ou ovoide, plus
ou moins déformée généralement jaune, parfois rouges, noirs ou bleuatres (Laaidi et al.,
1997), P’enveloppe pollinique est appelée sporoderme (Kefti, 2016) comportant
essentiellement deux couches protectrices : 1’intine et 1’exine (figure 16) (Charpin, 1986).

L’intine, est la couche interne, elle est mince et composée de cellulose et des
moléculespectiques. Elle s’épaissit au niveau des apertures. Cette enveloppe est synthétisée par

la tétrasporeelle-méme.

L’exine est externe, plus épaisse et complexe, constituée d’une substance
caractéristique, la sporopollénine (polymérisation oxydative de caroténoides et d’esters de
caroténoides) et portedes glycoprotéines qui interviennent dans les processus de compatibilité
lors de la germination dupollen (Richard et al., 2012).
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L’intérieur du grain est constitué par le cytoplasme contenant deux noyaux : vegeétatif
et reproducteur, et d’organites chargés de réserves utilisées au moment de la germination. Le

cytoplasme est trés appauvrien eau et tres enrichi en matiére seche (Misset et al., 1989).

Pollencoat
Exine Sporopollénine

Extérieur

Cytoplasme

Intine

Figure 16- Coupe schématique de la paroi d'ungrain de pollen (Chauzat et al., 2005)

Chez les Gymnospermes (plantes a ovules nus), le pollen est tétra cellulaire dont une

cellule dégénere rapidement (Richard et al., 2012).

Chez les Angiospermes (plantes a fleurs), le pollen est bicellulaire dans 70% des cas
(Astéracées, etc...) ou tricellulaire dans 30% des cas (Apiacées, Bouraginacées, etc...)
(Richardet al., 2012). Le pollen est adapté a un transport dans le milieu aérien de par une

paroi protectrice et une vie ralentie liée a sa déshydratation (Chassany et al., 2012).
4. Type du pollen et pollinisation

La pollinisation se définit comme le transport du grain de pollen depuis I’anthere
jusqu’au stigmate (élément récepteur femelle) des Angiospermes, ou du sac pollinique a
I’ovule nu des Gymnospermes. Elle peut étre autogame, entre le pollen et le stigmate de la
méme fleur ou du méme individu, ou bien allogame, un Pollen et un stigmate appartiennent a

deux individus distincts de la méme espéce (Jard, 1981).
Cependant, il existe différents types de pollinisation dont :
+ Pollinisation anémophile : les grains de pollen sont transportés par le vent.

% Pollinisation entomophile : la pollinisation se fait par 1’intermédiaire des

insecteset des papillons.
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++ Pollinisation orthinophile : les fleurs sont pollinisées par les oiseaux.

++ Pollinisation chiropthérophile : par les chauves-souris.

X/
°

La pollinisation hydrophile : quelques rares especes de plantes apollinisation
aquatiques dispersent leurs pollens dans I’eau.

¢+ Pollinisation artificiel : par I’intervention de ’homme (Anonyme 1, 2012).

Néanmoins, le pollen peut se distinguer en deux types. Pollen entomophile (Du grec
entomon= insectes) appelée également pollen des abeilles, car les grains de pollen sont
transportés par des insectes via leurs salives, détruisant ainsi la majorité des allergénes.
Environs 65% des plantes a fleurs ont besoin d’insectes pour la pollinisation (Blanc, 2010).
Le pollen anémophile (Du grec anemos = vent) qui provient de plante appelée anémophile.
Ces plantes émettent leurs pollens de facons relativement massives dans 1’atmosphére. Ces
pollens sont des grains de petites taille, légers, ce qui leurs permet d’une part d’étre facilement
transportés dans 1’air et d’autre part de pénétrer dans le systéme respiratoire provoquant ainsi

des réactions allergiques quisont dans certains cas severes (Demers, 2013).
5. Les différents pollens allergisants
Les principales familles de pollens responsables de nos allergies sont (Tableau 05):
- Lepollen des herbacées

Appelé également « mauvaises herbes », on les retrouve partout en rue, en ville...etc.
Leurs saisons commencent début mai et s’étend jusqu’au mois d’octobre (Monnier et al.,

2021).
- Lepollen des graminées

Le pollen des graminées que 1’on appelle également les poacées est produit en grand
nombre chaque anneée, leurs pollinisations débute entre avril et mai et se prolonge environ

deux mois, elle varie en fonction des régions et de la météo (Benmansour et al., 2019).
- Lepollen desarbres

Le nombre de grains de pollen émis est important, la pollinisation se déroule entre

mars et mai et peut durer jusqu’a 8 semaines (Lavaud et al., 2014).
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Tableau 5 : Repreésentation des différents types de pollen allergisant.

*Potentiel allergisant : 0: Nul; 1 : Tres faible ;2 : Faible ;3 : Moyen ; 4 : Fort ; 5: Trés fort.

Type de pollen Potentiel allergisant

Tilleul

Aulne

Bouleau

Noisetier

Cypres
Chéne

Arbres

Murier

Frénes

Olivier

Pin

Ambroisie

Armoise

) Plantains
Herbacées

Oseille

Ortie

Pariétaire

Avoine

Blé

Graminées

Fléole des prés

a|l |l w|I N DR IDN WO FRPR|WO| AN POl WO |l W

Fétuque

Afin de connaitre les périodes pendant lesquelles un pollen est présent dans
I’atmosphere et ainsi connaitre la date du pic pollinique des calendriers polliniques (Figure
17) sont établis a partir des cycles biologiques des différents pollens se libérent dans 1’air a

partir du mois de janvier jusqu’au mois d’octobre (Beeker et Thibaudon, 1999).
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POLLENS SAISONS POLLENS SAISONS
FEVRIER/MARS AVRIL/AOUT
TIE[M[A[M[I[T]A]S]O @phnmin J[EM[AIM][T]T]ATSTO
':‘ FEVRIER/MARS : MAI/JUILLET
£ @ Peuplier J[FIMIAM[ITTTATS]O \E ‘Gmminées JIFIMIAIM[J[ITATSTO
MARS/AVRIL . FEVRIER/JUILLET
T[F[M A'MJ 1[A[S[O Urile/ T[FM[AMII]I]A]S[O
Pariétaires
FEVRIER/AVRIL AOUT/SEPTEMBRE
J FM;—\IMJ TJAls]O @Amoise JIEIMIAIM[J[ITAISO
AVRIL/MAI MAISEPTEMBRE
M|A|M I[T]A[S]O (‘hénopode TIFM[AIM][I]I]A[S]O
JUIN/JUILLET SEPTEMBRE/OCTOBRE
: Q('hﬁmignier J|F[M[A MWA S|o . ki T[FIMIAIM[T]] AW

Figure 17 : Calendrier pollinique de la wilaya d'Alger (Gharnaout, 2015).
6. Les manifestations cliniques des allergies au pollenL’asthme

C’est une infection chronique des voies respiratoires, caractérisée par des difficultés
respiratoires dues a une réactivité anormale (Puddu et al., 2003). L’asthme et 1’allergie sont
deux maladies distinctes, mais I’expression phénotypique de 1’asthme dépend du statut
allergique (Rance et al., 2010).

Le symptome de I’asthme le plus fréquent est la crise d’essoufflement aigué€. Mais ¢a
peut également se traduire par : Une difficulté de respiration, une respiration sifflante, un

essoufflement a I’effort ou une toux quinteuse, éternuements, céphalée (Devouassoux, 2003).
La rhinite allergique

La rhinite allergique (ou la rhino-conjonctivite allergique), souvent appelée « rhume
des foins » est causée par des particules protéiques qui sont libérées par les grains de pollen.
C’est la nature et la quantité de ces protéines qui sont responsables de 1’allergie (Delves,
2020). Ce rhume se definit comme une inflammation des muqueuses des voies respiratoires,
en particulier des fosses nasales, cette réaction se déclenche lorsque 1’organisme rentre en

contact avec I’allergéne a savoir le pollen... (Bouchard, 2018).
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Les symptomes se résument et se mémorisent par le sigle "PAREQO", autrement dit
prurit nasal, anosmie ou Hyposmie, rhinorrhée aqueuse ou hydrorrhée éternuements en
salves, obstruction nasale ainsi que des difficultés respiratoire (Gaillard, 2017).

7. Diagnostic

Quelques soit les symptomes ou I’allergéne que 1’on suspecte, il existe des tests qui

servent a identifier 1’agent responsable de ces réactions allergiques.

La premiére étape est la plus importante c’est I’interrogatoire qui sert a orienter le
diagnostic, ou I’allergologue va poser des questions sur les signes et la situation ou les
circonstances qui ont fait apparaitre les signes, ainsi que les médicaments pris et qui ont pu
déclencher ou soulager les signes. Il va également se baser sur les antécédents personnels et
familiaux a savoir : les habitudes alimentaires, ’hygiene de vie, la présence ou non

d’animaux domestique et I’environnement familiale ou professionnel du patient.
Au final, lestestsconfirment et déterminent 1’allergene responsable du cas (Labbé, 2020).
a. Prick-test

C’est le test le plus utilisé, a lecture immédiate, rapide, peu couteux ayant une
sensibilité élevée et utile pour confirmer un diagnostic clinique suspecté (Rodriguez-Serna et
al., 2004). 1l se réalise sur une zone de peau saine (Figure 18) (I’avant-bras ou le dos) a I’aide
d’une micro lance et des extraits standardisés des pneumallergeénes. Les allergénes sont mis en
contact avec les mastocytes du derme par une petite poncture cutanés, ensuite il y’aura
formation d’un complexe (allergéne-IgE spécifique fixé sur les surface des mastocytes) qui se
traduit par une réaction allergique de type hypersensibilité immédiate (Bellange, 2021). La
positivité du test se définie par : une rougeur de la peau avec une papule bien marquée, avec
uncedéme et une démangeaison (Piette et al., 2002).

Figure 18- Prick-Test (Rodriguez-Serna et al., 2004). 42
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b. Les tests intradermiques

Les tests intradermiques sont capables de détecter aussi bien des réactions liées a une
hypersensibilité immédiate que des réactions en rapport avec une hypersensibilité de type
retarde, ce test est réalisé dans la partie superficielle de la peau de la partie externe des bras.
Une petite quantité de la substance a laquelle vous étes suspecté d'étre allergique est injectée
directement dans ou juste sous la peau. Cela rend le test Iégérement plus sensible et le résultat
un peu plus précis que le prick test. La lecture du résultat est immédiate (au bout de vingt
minutes) dans le cas d’une hypersensibilit¢ immédiate ou retardée a quarante-huit heures
dans certains cas. La positivité du test se traduit par apparition a 1’endroit d’injection d’une

rougeur avec gonflement et chatouillement (Bourrain, 2009).

a. Patch test

Appelé également test-épicutané, il est indispensable pour obtenir un diagnostic de
certitude de I’allergéne en cause. Les tests sont appliqués de part et d’autre de la colonne
vertébrale a au moins 5 cmde la ligne médiane (Figure 19). Cette application n’est pas
recommandée dans la partie du dos proche de la nuque pour des motifs d’inconfort et de
moindre adhérence qui entraineraient un risque de détachement du matériel de test. Cependant,
les patch-tests sont moins sensibles que les IDR a lecture retardée mais plus spécifiques
(Haouichat et al., 2007).

Figure 19- Patch-Test (V. Garg et al., 2021).
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b. Dosage des IgE Totaux

Désigne la mesure de la quantité globale des immunoglobulines E sérique, et non la
quantité d’un seul type spécifique. Elle peut étre utilisée pour détecter une réponse allergique
dans le corps plutot qu’une allergie spécifique. Leurs valeurs dépendent de 1’age et les taux
¢levés sont en faveur d’une affection atopique. Le dosage des IgE totales sériques reste encore
souvent utilisé. Par contre, plusieurs études ont montré la faiblesse de cet examen biologique

dans le diagnostic des pathologies allergiques (Guinnepain, 2003).
c. Dosage des IgE sériques specifiques

En général, il s’agit de mesurer la quantité d’IgE spécifiques libres dans le sang
circulent. Néanmoins il est inapproprié de parler d’IgE spécifique quand on sait que les IgE
sont capables d’hétérospécificité ; en effet, une IgE prévue pour un épitope peut se lier a
d’autres épitopes, c’est-a-dire a d’autres allergénes, y compris dans un produit différent. Les
IgE spécifiques sont révélées par mise en contact du sérum du patient avec un ou plusieurs

allergénes fixés sur un support (Caquet, 2010).

Par définition, les « dosages d’IgE spécifiques » s’adressent aux réactions a médiation
IgE (ou IgE-dépendante). IIs n’explorent donc qu’une partie des maladies allergiques : I’allergie
IgE- dépendante (Rame, 2005). Les méthodes les plus connues sont la RAST (Radio Allergo
Sorbant Test), I’ELISA et la RIA.

Le test RAST est un test de dosage radio-immunologique utilisé pour détecter des
anticorps IgE spécifiques. Ces tests recherchent la présence d’IgE speécifiques d’un seul
allergene, ciblé au cours de I’anamnése et des tests cutanés. Un allergéne purifié est couplé a
un support solide puis incubé avec le sérum du malade. Les IgE spécifiques libres se fixent
sur I’allergéne et forment un complexe IgE-Allergéne. Des anticorps anti-IgE radio-
marqué sont ajoutés au complexe afin de révéler les IgE qui se fixent a I’allergene (Bourdin
etal., 2010).

Concernant le test ELISA (enzyme linked immuno-sorbentassay), ¢’est une technique
de détection immuno-enzymatique des complexes antigenes-anticorps d’intérét grace a une
réactioncolorée produite par I’action d’une enzyme préalablement fixée a un anticorps ou a un
antigénesur un substrat. 1ls sont utilisés dans de nombreux domaines de recherche et essais pour

détecter etquantifier lesantigénes dans un grand nombre d’échantillons. (Anofel etal., 2017).
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La radio-immunoanalyse (RIA) est une méthode microanalytique qui utilise des
radionucléides pour mesurer, aux fins de diagnostic, des concentrations de substances, tels les
anticorps. Elle a I’avantage d’étre particuliérement sensible et spécifique, de sorte que 1’on peut
faire ces mesures sur des spécimens de faible volume et, la plupart du temps, sans devoir proceder
a des opérations compliquées d’extraction et de purification (Nofal et al., 1989). E effet le
principe de cette Technique se repose sur le fait que des molécules marquées avec un radio-
isotope (Ag*) et des molécules non marquées (Ag), d’'une méme nature, entrent en compétition
Vis-a-vis d’un nombre limité de sites de liaison d’Ac spécifiques. Une fois 1’équilibre atteint, le
pourcentage des formes liées (Ag*-Ac) est inversement proportionnel a la concentration de la

substance(Ag) que 1’on veut doser dans notre échantillon (Franchimont et al., 1973).

Ce dosage a largement fait preuve de sa fiabilité pour la majorité des allergénes et trouve
sa place dans le diagnostic allergologique. 11 est surtout utile lorsqu'il existe une discordance

entre I'allergéne cliniqguement suspecté et les résultats des tests cutanés (Jaby et al., 2000).
8. Allergie croisée

Une allergie croisée est une réaction a une substance donnée alors que le sujet est
sensibilisé a une autre substance apparentée en raison de 1’existence d’une ressemblance de
certaines protéines qui cause ’allergie, donc il suffit d’étre allergique a une substance pour
avoir une réaction a I’autre. Ce type d’allergie se manifeste généralement chez des personnes
ayant un terrain génétiquement prédisposé, elle survient rapidement dans les minutes qui
suivent jusqu’a deux heure aprés avoir inhalé ou ingéré 1’allergene (Pauli et al., 2013). Parmi

les allergies croisées, la plus répandue est celle du pollen avec les aliments (Tableau 06).
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Tableau 06 : Représentation des allergies croisées entre le pollen et d’autres aliments (Réalisation

personnelle) (Béme, 2020).

Pollen Aliments
Abricot, cerise, péche, poire, pomme,
fraise, framboise, coing Kiwi Noisette
Bouleau s
Tomate, pomme de terre, céleri, carotte,
fenouil
_ Céleri, carotte, persil, moutarde, coriandre,
Armoise fenouil, poivre, anis, cumin, curry, piment,
graine de tournesol
Ambroise Melon, pastéque, concombre, banane
Pin Pignon de pin
Graminées Tomate, cacahuete
Ficus Figue
Cypres Péche
Pariétaire Pistache
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1. Présentation de I’étude

Il s’agit d’une étude prospective menée sur une période de 5 mois, allant de janvier
2022 au mois de juin 2022 en collaboration avec des spécialistes en allergologie, Dr. Ait
Benamara et Dr. Kerdja. 335 patients ont été interrogés a propos d’un antécédent d’allergie au

pollen a partir d’un questionnaire standardisé établi par les allergologues.

Une base de données a été constituée a partir des fiches de dossiers des patients qui ont
été consulté, sur lesquelles sont mentionnées toutes les informations relatives aux patients a

savoir :
v Epidémiologiques : Nom, Prénom, Age, Région et le type d’allergie.

v Allergologiques : Résultats du prick-test réalisé chez les patients, a 1’aide d’une
batterie standardisée comportant plusieurs allergénes a savoir : les acariens, les
poils de chats, poils de chiens, les pollens des graminées, des oliviers, bouleau et

d’autres allergenes.

Le témoin positif utilisé était 1’histamine a la concentration de 1 g/ml et le témoin

négatif était le sérumphysiologique, le résultat est lu aprés 10 a 15 min.

La positivité du test est retenue sur la présence d’une papule de diameétre supérieur de

3 mm par rapport au témoin négatif.

Il est & savoir que les prick-tests ont été réalisée aprés une interruption d’au moins 10
jours des traitements par les antihistaminiques ou toute substance pouvant modifier les
résultats.

2. Résultats et discussion
2.1. L’age
Sur les 335 patients, une prédominance des adultes a été enregistrée avec un

pourcentage de 69.1% soit 232 patients, vis-a-vis des enfants avec un pourcentage de 30,7%
soit 103 patients (Figure 20).
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B Adultes
m Enfants

Figure 20- Répartition des cas des patients allergiques selon I’age.

Ainsi, il est a noter que les allergies polliniques se manifestent chez les adultes

beaucoup plus que chez les enfants.

En revanche, 1’étude faite a Alger sur une population de 1230 patients a démontré une

prédominance des adultes avec 66.8%.

Ainsi au Maroc, sur une population de 173 patients, une prédominance de 67% des

adultes vis-a-vis des enfants a été également révélée (Berrada et al., 2009).

Au Québec une étude épidémiologique a montré également que les allergies
polliniques sont plus répondues chez les adultes plutot que chez les enfants (Canuel et Lebel,
2014)

En Tunisie, on a constaté que les manifestations allergiques chez les enfants sont

moins répandu, voir 181 cas par rapport a 564 casd’adultes (Necib et al., 2020).
2.2. Larégion :

La figure 21 montre que 80,3% des patients allergiques sont des habitants des régions
rurales soit 269 Patients, alors que les 19,7% a savoir 66 patients sont des habitants des

régions urbaines.
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B Région rurale
m Région urbaine

Figure 21- Répartition des cas allergiques selon la région.

Ces résultats sont considérés comme une réponse a I’environnement. En effet les
personnes qui habitent dans les régions rurales sont exposées a une abondance de végétation
et une dispersion du pollen anémophile qui entraine un risque maximal d’allergie. Cependant
I’urbanisation et la pollution atmosphérique augmentent fortement le risque d’avoir des
allergies, soit en modifiant la structure du pollen ou en fragilisant notre systeme respiratoire
et en particulier nos muqueuses. C’est ce qui a été démontré au Maroc, sur une population
de 94 patients, la prévalence des ruraux est de 14%, celle-ci est faible par rapport a celle des
urbains qui est de 86%, ceci est di a la position géographique, la climatologie et le couvert
végétal de cette région par rapport a Tizi-Ouzou (Ghaddar et al., 2016 ; Thibaudon et

Besanccenot, 2019).
7.1. Le type du pollen

Le prick test a révélé que I’allergie au pollen des graminées est la plus répandue et
prédomine avec 63,2% (212 cas), suivie de celle des oliviers avec 19,4% (65 cas), les cyprés
avec 11% (37 cas), ’armoise avec 10,1%(34 cas) le bouleau avec 2,9% (10 cas), le pariétaire

avec 1,7% (6 cas) et en derniére position le fréne avec uniquement 0,9% (3 cas) (Figure 22).
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Figure 22 - Répartition des cas allergiques selon le type du pollen

Dans nos résultats, les pollens des graminées sont les allergénes les plus répandu en raison
de leur potentiel allergisant et leurs abondances ainsi que leur vaste distribution suivie de I’olivier

avec un taux moins €leve, puis le cyprées, I’armoise, le bouleau, pariétaire et enfin le fréne.

Une étude menée a Biskra montre que la prévalence des pneumallergenes testés

étaient comme suit : 19,51% pour les graminéens, en deuxiéme position vient 1’olivier avec

18,29% (Necib et al., 2020).

En revanche, I’étude faite a Annaba estime une prédominance du pollen du cyprés avec un
pourcentage de 29,26%, suivi par le pollen d’olivier avec un pourcentage de 24,39%, le pollen du

pariétaire présente 19,51% et le pollen des Graminées avec 17,07% (Necib et al., 2020).

Selon une étude faite au Maroc, les principale especes causant des allergies sont :
I’olivier et les graminées (Alaoui-yazidi et al., 2001). De plus, au Nord Est Algérien, de
nombreuse familles ont été recensées en raison de la grande quantité du pollen des graminées,

cypres et olivier émises dans 1’air (Chafia-kefti et al., 2009).
7.2. Dispersion pollinique

Notre présente étude nous a revélé que la dispersion pollinique est remarquable dans

les régions rurales, caractérisée par une prédominance des graminées, 1’olivier et le cypres
(Figure 23).
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Figure 23- Répartition des types du pollen selon la région.

Etant données que la wilaya de Tizi-Ouzou s’étend sur prés de 3000km? sur un relief

montagneux a 80% et que la couverture végétale de cette wilaya s’étale sur une superficie de

plus de 112180 Ha. La végétation et les arbres a pollen allergisant sont trés abondant dans les

montagnes autrement dit dans la zone rurale contrairement en ville ce qui explique les

résultats obtenus dans cette étude (Amiche et Oumezzaouche, 2018).
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Conclusion :

La problématique des allergies aux pollens souléve de plus en plus d’inquiétude, leurs
fréquences et leurs gravitées se développe sous I’effet de plusieurs facteurs. La bonne
connaissance du profil clinique et allergénique des patients allergiques au pollen a pour but

d’optimiser leurs prises en charge.

Dans notre travail, on s’est intéress¢ a 1’étude de 1’allergie au pollen a savoir, les
manifestations cliniques, les mécanismes de la réaction allergique, les types de pollen présents

dans la wilaya de Tizi-Ouzou.

Cette approche a été suivie par une étude prospective d’une durée de 5 mois allant de

janvier a juin 2022 en collaboration avec deux allergologues.

Cette étude nous a demontre les résultats que les manifestations allergiques sont
beaucoup plus remarquable chez les adultes avec 69,1% par rapport aux enfants avec une
prévalence de 30,9%.

La zone rurale est plus riche en végétation donc la production pollinique est tres
importante dans ces régions. On note une prédominance avec un pourcentage de 80,3% des

cas affectés par rapport aux régions urbaines.

La région de Tizi-Ouzou est caractérisée par un couvert végétal riche en espéces
notamment celle dont les pollens sont connus comme étant allergisant comme les graminées,
I’olivier et le cypres, armoise, bouleau pariétaire et le fréne avec une prédominance des

graminées et 1’olivier.

Il est important de noter que la proportion de la population touchée ne cesse
d’augmenter pour cela chacun doit agir a son niveau pour diminuer la progression de ces
allergies, il serait important aussi de réaliser des études aéropalynologiques pour connaitre les
variations quantitatives et qualitatives des pollens aéroportés afin de les surveiller et de mettre

en place des mesures preventives adaptées.
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Résumé

Les maladies allergiques font partie des maladies les plus fréquentes de notre époque.
Les allergies respiratoires et notamment les allergies au pollen est la plus répandue et affecte
20% de la population mondiale. Elle correspond a un fonctionnement anormal du systeme
immunitaire vis-a-vis des différents allergénes. Les études récentes réalisées pour la
compréhension de 1’allergie au pollen ainsi que son influence sur 1’organisme ameénent de

nouvelles pistes pour la recherche.

Une étude prospective a été réalisée en collaboration avec des allergologues. Afin
d’améliorer les connaissances sur les allergies au pollen, les mécanismes d’action de cette
maladie ainsi que leurs prévalence dans la région de Tizi-Ouzou. Cette étude a révelé que
80,3% des patients sont des habitants des régions rurales avec une prédominance masculine
de 37,6% et une prévalence de 69,2% retenue pour les adultes. On a  noté des tests positifs
aux pollens de graminées, olivier, cyprés, armoise, bouleau, pariétaire et fréne avec une

prépondérance de 63,2% pour le pollen des graminées.

Mots clés : Allergie, calendrier pollinique, rhinite allergique, Asthme, pollen, atopie,

allergénes.

Abstract

Allergic diseases are among the most common diseases of our time. Respiratory
allergies and in particular pollen allergies are the most widespread and affect 20% of the
world's population. It corresponds to an abnormal functioning of the immune system against
the various allergens. Recent studies carried out to understand pollen allergy and its influence
on the bodyare leading to new avenues for research.

A prospective study was carried out in collaboration with allergists. This study
revealed that 80.3% of patients are of rural origin with a male predominance of 37.6% and a
prevalence of 69.2% retained for adults. There are positive tests for grass pollen, olive tree,

cypress, artemisia, birch, pellitoryand ash with a preponderance of 63.2% for grass pollen.

Key words : Allergy, pollen calendar, allergic rhinitis, asthma, pollen, atopy, allergens.



