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L'année 2015 a apporté de nouveaux éléments sur I'augmenta-
tion des allergies liée au réchauffement climatique ainsi que sur
les mécanismes par lesquels les interactions allergénes/polluants
sont impliquées dans I'augmentation de la prévalence des aller-

gies respiratoires et de I'asthme en particulier.

Les allergies sont en augmentation constante depuis
plusieurs decennies. De multiples travaux ont montre le rdle
des modifications environnementales dans la genese de
ce phénomene. Parmi celles-ci, le changement climatique
et la dégradation de la qualité de 'air ont été incriminés.
En 2015, de nouveaux travaux épidémiologiques et expé-
rimentaux ont conforté les nombreuses publications de ces
dix dernieres années concernant le réle de ces deux phéno-
menes dans 'augmentation de l'incidence et de la préva-
lence des allergies, notamment respiratoires. Des travaux
publiés en 2015 ont également apportés un éclairage
important sur les mécanismes cellulaires et moléculaires
sous-tendant ces allergies.

Facteurs de risque et prévention des allergies
respiratoires : dimportantes études épidémiologiques
publiées en 2014-2015.

Il existe maintenant de nombreux travaux qui suggerent que
la prévalence de l'asthme dans I'enfance entre différents
groupes ethniques n’est pas liée a des différences géné-
tiques, mais plutét a des différences dans 'exposition a des
facteurs environnementaux qui sont interdépendants ainsi
qu'a des facteurs associés au mode de vie [1].

En Europe de l'ouest, l'asthme de I'enfance est négativement
associé avec l'altitude, la variation annuelle de température
et '’humidité extérieure relative, ce qui suggere que le chan-
gement climatique peut moduler la prévalence de 'asthme.

La pollution de l'air a un effet sur les réponses immunes des
patients ayant une maladie allergique. L'exposition a des

particules fines (PM;s correspondant a des particules dont
le diametre est inférieur a 2,5 mm) et a 'ozone sont respon-
sables d'exacerbations d’'asthme, de recours aux urgences
et d’hospitalisations pour asthme [2]. De plus, I'exposition a
d’autres polluants tels les hydrocarbures aromatiques poly-
cycliques et le dioxyde d’azote (NO,), peut étre responsable
d'une diminution de la fonction respiratoire [2]. Les enfants
apparaissent comme particulierement vulnérables a ces
expositions environnementales qui sont responsables d’al-
térations du développement pulmonaire et predisposent a la
constitution d'une inflammation des voies aériennes.

Ainsi, une étude récente [3] réalisée en Californie du Sud au
cours des deux dernieres décennies a montré qu'une dimi-
nution de la pollution atmosphérique suite a d'importantes
mesures qui ont ete prises par les autorités de cet état, a eu
un impact positif important sur le développement pulmo-
naire des enfants vivant dans la zone concernée, et donc sur
leur fonction respiratoire. Cette amélioration de la qualité de
l'air a été bénéfique pour les enfants des deux sexes, avec
un effet plus marqué chez les gargons, l'effet de la diminu-
tion du NO, sur la fonction respiratoire étant plus important
chez les enfants asthmatiques [3]. Un effet bénéfique de la
réduction de tous les polluants étudiés NO,, PM, s et PM,, sur
le développement pulmonaire des jeunes adolescents a été
observé. Cecin'était par contre pas le cas pour la diminution
de la pollution a 'ozone. Cette importante étude plaide pour
une politique d’'amélioration de la qualité de l'air afin de
préserver le développement pulmonaire des enfants vivant
en zones polluées et probablement diminuer la prévalence
des maladies allergiques et de 'asthme en particulier.
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Polluants atmosphériques et allergies respiratoires :
les mécanismes en partie élucidés.

Des altérations de I'immunité innée et adaptative suite a l'ex-
position a des polluants ont réecemment été décrites, notam-
ment au niveau de la signalisation suite a 'activation des
« Toll-like récepteurs »', de la production des « DAMP's »? et
d'une réponse pro-inflammatoire de 'épithélium bronchique

[4].

De plus, les polluants peuvent augmenter la production de
meédiateurs inflammatoires par les cellules TH2, I'IL-17 et
les cellules dendritiques, et altérer les fonctions des cellules
lymphocytaires T.

Un article particulierement intéressant [5] suggere que 'ex-
position a des particules Diesel (DEP) est responsable d'une
accumulation de cellules spécifiques d’allergenes TH2/TH17
dans le poumon et donc de la potentialisation de la réponse
secondaire a l'allergene et du développement de l'asthme
allergique. Cette étude qui a été realisée sur 578 enfants
de la cohorte Cincinnati Chidhood Allergy and Air Pollution
Study, 4gés de 1 a 4 ans avec au moins un prick test® positif
et qui avait un asthme diagnostiqué a I'age de 7ans a clai-
rement demontrée que la coexposition a des DEP et HDM
(House Dust Mite) résulte en une augmentation de l'accu-
mulation dans le poumon de cellules mémoires THZ et TH17
spécifiques de l'allergene HDM. Cette accumulation dans
le poumon potentialise les réponses inflammatoires et aller-
giques secondaires a une deuxieme exposition a l'allergene,
promouvant ainsi le développement d'un asthme.

1 Les Toll-like récepteurs sont activés par des protéines virales et impli-
qués dans le déclenchement de I'immunité innée

2 Les DAMP’s (pour Damage-Associated Molecular Patterns) sont des
molécules « danger » qui activent notamment les récepteurs Toll.

3 Le prick test est un test cutané permettant de déterminer la sensibilisa-
tion d’un individu a un allergéne

Ce mécanisme pourrait contribuer a 'augmentation de la
prévalence de l'asthme allergique observée chez les enfants
qui ont une exposition précoce a des niveaux éleves de DEP
issue du la circulation routiere.

La pollution biologique revisitée

L'augmentation de la température, de 'humidité et de la
concentration en CO, de I'atmospheére favorise la croissance
des plantes et, par conséquent la production de pollen. La
période de pollinisation est ainsi prolongée et les petits
grains de pollen produits sont plus allergisants [6].

Le r0le des lipides dans le processus allergisant a été récem-
ment décrit. De nombreux allergénes comme les pollens,
HDM, les phaneres d'animaux et les cafards contiennent des
sites de ligands pour les lipides qui augmentent la réponse
allergisante TH2 [2].

La caractérisation des allergenes et leur potentiel allergisant
par le biais de mécanismes differents de la voie classique
des IgE est une des voies de recherche importante pour la
compréhension des mécanismes de la réaction inflamma-
toire allergique et sa prévention.

Conclusion

Les travaux récents publiés en 2014-2015 confirment le rdle
de l'environnement dans I'aggravation des maladies aller-
giques respiratoires. Elles mettent également en lumiere au
niveau moléculaire des mécanismes qui pourraient expli-
quer le réle des polluants atmosphériques dans la genése
des maladies allergiques. De plus en plus de donneées
montrent également qu'une diminution de la pollution atmos-
phérique, notamment particulaire, a des effets bénéfiques
sur le développement et la fonction pulmonaire chez I'enfant
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Déclaration de liens d’intérét en rapport avec le texte publié :

Essais cliniques :

- Stallergénes (mécanismes de la désensibilisation), investigateur principal
- Ftude clinique ALK, co-investigateur

Interventions ponctuelles :

- Congres CPLF 2016 et consells pour Stallergenes
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