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Joue le jeu. Menace le travail encore plus. Ne sois pas le personnage principal.  
Cherche la confrontation. Mais n'aie pas d'intention. Évite les arrières-pensées.  

Ne tais rien. Sois doux et fort. Sois malin, interviens et méprise la victoire.  
N'observe pas, n'examine pas, mais reste prêt pour les signes, vigilant. 

Sois ébranlable. Montre tes yeux, entraîne les autres dans ce qui est profond, 
prends soin de l'espace et considère chacun dans son image. 

Ne décide qu'enthousiasmé. Échoue avec tranquillité. Surtout aie du temps et 
fais des détours. Laisse-toi distraire. Mets-toi pour ainsi dire en congé. 

Ne néglige la voix d'aucun arbre, d'aucune eau. 
Entre où tu as envie et accorde-toi le soleil.(...) 

Donne des forces aux inconnus, penche-toi sur les détails, 
pars où il n'y a personne, fous-toi du drame du destin, dédaigne le malheur, 

apaise le conflit de ton rire. 
Mets-toi dans tes couleurs, sois dans ton droit, 

et que le bruit des feuilles devienne doux.
Passe par les villages, je te suis.

Peter Handke, Par les villages, 1981
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Résumé

Introduction     :   Blomia Tropicalis est un acarien présent dans les pays tropicaux. Aucune donnée 

n’est disponible à la Réunion sur son implication dans l’asthme.

Population et méthodes     :   Une étude rétrospective observationnelle monocentrique a été réalisée au 

CHU Sud de la Réunion chez des patients asthmatiques. L'objectif principal était de déterminer si 

les patients sensibilisés à Blomia Tropicalis présentent un asthme plus sévère que ceux sensibilisés 

aux autres acariens. Les patients avaient bénéficié  d'un dosage d’IgE spécifiques aux acariens : 

Dermatophagoides Pteronyssinus (DP), Dermatophagoides Farinae (BF) et Blomia Tropicalis (BT). 

Les patients sensibilisés aux acariens étaient définis par au moins une IgE spécifique > 0,1 kUI/l. 

Les données étaient exprimées en médiane et intervalle interquartile.

Résultats     :   Au  total,  78  patients  ont  été  inclus  dont  39  étaient  sensibilisés  aux  acariens.  La 

concentration d'IgE spécifiques à BT était plus basse que les concentrations d’IgE spécifiques à DP 

et  DF  (9,3  [1,34-50,00]  kUI/l  vs  37,10  [4,53-100]  kUI/l  et  26,60  [2,89-60,50]  kUI/l, 

respectivement)  mais  la  différence  n’était  pas  significative  (p=0,06).  Il  existait  une  bonne 

corrélation entre la concentration d’IgE à BT et la concentration d’IgE à DP et DF (r²=0,5613 et 

r²=0,6420, respectivement ; p<0,0001). Les concentrations d'IgE spécifiques étaient similaires entre 

les patients asthmatiques sévères (n=8) et non sévères (n=31). Les ratios des concentrations IgE 

BT/DP et BT/DF semblaient plus bas chez les asthmatiques sévères mais la différence n’était pas 

significative  (0,32  [0,19-0,65]  et  0,27  [0,23-0,65] vs  0,69  [0,14-1,13]  et  0,74  [0,20-1,14], 

respectivement ; p>0,05).

Conclusion     :   La sensibilisation à BT est très présente chez les patients asthmatiques à la Réunion. 

Cet acarien ne semble pas être un facteur de sévérité de l'asthme mais notre étude manque de 

puissance.

Mots-clés     :   Asthme,  allergie;  acarien ;  Blomia  Tropicalis ;  Dermatophagoides  Pteronyssinus ; 

Dermatophagoides Farinae ; Réunion.

7



Abstract

Introduction: Blomia tropicalis is a mite located in tropical countries. Its implication in asthma is 

unknown in Reunion Island.

Population and Methods: A retrospective, monocentric, observational study was conducted in CHU 

Sud Reunion. The main objective was to determine whether or not Blomia Tropicalis sensitized 

patients suffer more severe asthma than other mites sensitized patients.  Asthmatic patients had a 

measurement of specific IgE to mites : Dermatophagoides pteronyssinus (DP), Dermatophagoides 

Farinae (BF) and Blomia tropicalis ( BT). Dust mites sensitization was defined by at least one 

specific IgE> 0.1 KIU / l. Data was expressed as median and interquartile range.

Results: A total of 78 patients were enrolled and 39 were sensitized to dust mites. Concentration of 

specific IgE BT was lower than the concentrations of IgE specific to DP and DF (9.3 [1.34 to 50.00] 

kIU / L vs 37.10 [4.53 to 100] kIU / l  and 26.60 [2.89 to 60.50] kIU / l, respectively) but the 

difference  was  not  statistically  significant  (p  =  0.06).  There  was  a  good  correlation  between 

concentration of IgE to BT and concentration of IgE to DP and DF (r ² = 0.5613 and r² = 0.6420, 

respectively; p <0.0001). Specific IgE concentrations were similar between severe (n=8) and non-

severe asthma (n=31).  Ratios of IgE concentrations BT/DP and BT/DF seemed to be lower in 

severe asthma but the difference was not significant (0.32 [from 0.19 to 0.65] and 0.27 [0.23 to 0 

65] vs 0.69 [0.14 to 1.13] and 0.74 [0.20 to 1.14], respectively; p> 0.05).

Conclusion : Sensitization to BT is found in asthma patients in Réunion. This mite does not seem to 

be a factor of asthma severity but our study ls powerless.

Keywords:   asthma,  allergies;  mite;  Blomia  tropicalis;  Dermatophagoides  pteronyssinus; 

Dermatophagoides Farinae; Reunion.
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I. INTRODUCTION

1. Généralités sur l'asthme

a Définition

L'asthme  désigne  un  ensemble  de  maladies,  ayant  des  caractéristiques 

physiopathologiques,  cliniques  et  fonctionnelles  communes.  Il  s'agit  d'une 

pathologie  inflammatoire  chronique  des  voies  aériennes  au  cours  de  laquelle 

interviennent  de  nombreuses  cellules  et  médiateurs  de  l'inflammation1,2. 

L'implication  de  facteurs  génétiques  dans  l'asthme  est  prouvée,  les  gènes 

responsables  sont  nombreux  et  leurs  caractéristiques  exactes  sont  encore 

incomplètes1.

Le  mécanisme  physiopathologique  de  l'inflammation  bronchique  repose  sur  les 

cellules  présentes  dans  l'appareil  respiratoire :  polynucléaires  neutrophiles, 

lymphocytes  T  et  les  éléments  de  la  paroi  bronchique.  On  observe  une 

desquamation des cellules épithéliales, une hyper-perméabilité des vaisseaux de la 

sous-muqueuse responsable d’œdème de la muqueuse et d’hypersécrétion de la 

paroi  bronchique,  une contractilité  exagérée des muscles lisses bronchiques en 

réponse aux agressions bronchiques et un remodelage bronchique (hypertrophie 

du muscle lisse, épaississement de la membrane basale, hyperplasie des cellules à 

mucus)3. On note également l'intervention du système nerveux non adrénergique 

non cholinergique innervant les voies aériennes qui joue un rôle pro-inflammatoire 

via la libération de neuropeptides1. Il existe une relation étroite entre la majoration 

de l’inflammation et  l'aggravation de l’hyper-réactivité bronchique entraînant  des 

symptômes cliniques. L’inflammation entretient l'obstruction bronchique et pourrait 
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participer au déclin accéléré du VEMS qui est observé chez certains asthmatiques 

par des phénomènes de remodelage bronchique2.

b. Les phénotypes de l'asthme

Les classifications traditionnelles de l’asthme sont basées sur la sévérité clinique 

sans présumer de l’origine de l’asthme4. Ainsi le GINA (Global Initiative for Asthma) 

propose une classification de la sévérité selon des critères cliniques (symptômes 

diurnes et nocturnes) et spirométrique (Figure 1).

Figure 1     : classification de l'asthme selon les critères GI  N  A  6

Il est désormais admis que l'asthme est une pathologie hétérogène incluant une 

multitude de maladies7,  avec des différences au niveau étiologique, de l'histoire 

naturelle et de la réponse aux traitements.

C'est une maladie d'expression variable au cours du temps, si elle apparaît souvent 

au cours de l'enfance, l'asthme peut rester stable tout au long de la vie, disparaître 

pendant  plusieurs  années,  réapparaître  et  s'aggraver  à  tout  âge1. Des  études 
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basées  sur  des  analyses  en  sous-groupe,  ont  identifié  différents  phénotypes 

d’asthme  définis  comme  une  entité  ayant  des  caractéristiques  cliniques, 

physiologiques et biologiques communes9.

Haldar et  al9 ont  proposé des phénotypes d'asthme différents selon des degrés 

croissants  d'inflammation  bronchiques  et  de  symptômes.  Ils  différenciaient  ainsi 

l'asthme  précoce  et  l'asthme  atopique,  ou  encore  l'asthme  lié  à  l'obésité.  Les 

phénotypes proposés sont exposés sur la Figure 2.

Figure 2     :Les phénotypes cliniques de l'asthme selon Haldar et al  9

L'étude EGEA10 qui comprenait trois enquêtes sur 20 ans entre 1991 et 2013, avait 

dégagé de grands phénotypes de l'asthme en fonction de l'âge, du début de la 

maladie et du statut allergique. On distinguait quatre phénotypes d’asthme en se 

fondant d’une part, sur le niveau de symptômes et de traitement, d’autre part, sur la 

sensibilisation  allergique  et  l’âge  de  début  de  la  maladie  asthmatique.  Ces 
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phénotypes d’asthme avaient permis de discriminer les niveaux de qualité de vie, et 

étaient  significativement  associés  au  nombre  d’éosinophiles  et  neutrophiles 

sanguins.

Les recommandations GINA 20152 proposaient cinq grands types d'asthme :

- l'asthme allergique : il débute dans l’enfance et est souvent associé à un terrain 

atopique, des antécédents familiaux allergiques,

-  l'asthme  non  allergique  précoce :  où  le  profil  cellulaire  est  dominé  par  des 

polynucléaires  neutrophiles  (PNN),  des  polynucléaires  éosinophiles  (PNE)  et 

quelques cellules inflammatoires,

- l'asthme tardif : se développant volontiers chez les femmes à l'âge adulte,

- l'asthme non réversible : lié au remodelage bronchique,

- l'asthme lié à l'obésité.

13



c. Diagnostic clinique et para-clinique 

En dehors des situations d'exacerbation ou d’urgence comme l’asthme aigu grave, 

le diagnostic clinique de l'asthme repose sur un faisceau d'arguments cliniques et 

para-cliniques : un terrain personnel retrouvant des antécédents familiaux d'asthme 

ou d'autres maladies atopiques associées (rhinite allergique, eczéma). L'anamnèse 

et  l'examen  clinique  rapportent  des  épisodes  récidivants  d'essoufflement,  une 

« dyspnée  sifflante »,  volontiers  nocturne  ou  déclenchée  par  l'effort,  le  froid,  la 

présence  d'allergène  ou  sans  facteur  déclenchant  clairement  identifié.  Elle 

s'accompagne d'oppression thoracique et de toux.

A ces  symptômes  s'ajoute  généralement  une  obstruction  bronchique  d'intensité 

variable,  entraînant   une  majoration  de  l’hyper-réactivité  bronchique  à  divers 

stimuli. Notons que l'obstruction bronchique peut manquer2.

Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) retrouvent un trouble ventilatoire 

obstructif (caractérisé par un rapport VEMS/CV < 0,7), réversible ou non sous l'effet 

des bêta2-mimétiques. On parle de réversibilité significative d'un trouble ventilatoire 

obstructif quand le VEMS augmente de plus de 200 mL ET 12% par rapport à la 

valeur  initiale.  Il  s'agit  d'une  réversibilité  complète  en  cas  de  normalisation  du 

rapport VEMS/CV>0,7 et du VEMS>80% de la valeur prédite.

Les EFR représentent  un  élément-clé  dans le  diagnostic  et  l'appréciation de  la 

sévérité  de  l'asthme.  Elles  permettent  d'évaluer  objectivement  le  degré 

d'obstruction  bronchique  et  seront  répétées  régulièrement  dans  le  suivi  de  la 

maladie. L'un des objectifs du traitement est de normaliser les débits bronchiques 

ou de les maintenir à un niveau optimal.
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d.Traitement de l'asthme

L'objectif  du  traitement  est  de  réduire  la  symptomatologie  clinique de  l'asthme, 

d'éviter  les  effets  secondaires  médicamenteux  et  de  stabiliser  la  fonction 

ventilatoire  du  patient  tout  en  lui  permettant  de  garder  des  activités  familiales, 

professionnelles et sportives normales1.

Ceci  nécessite  de conclure un  « contrat »  thérapeutique entre  le  malade et  les 

soignants2. Les grands principes de la prise en charge des patients asthmatiques 

repose  sur  l'éducation  thérapeutique,  l'éviction  d'allergènes  ou  le  contrôle  de 

facteurs  environnementaux  aggravants  et  enfin  un  traitement  de  fond 

médicamenteux.

Le  traitement  de  fond  de  l’asthme  est  essentiellement  représenté  par  la 

corticothérapie inhalée parfois associée à des bronchodilatateurs de longue durée 

d’action6.  Dans  le  cadre  du  suivi  d'un  malade  asthmatique,  il  est  notamment 

important de s'assurer régulièrement de la bonne technique de prise des dispositifs 

d'inhalation.

D'autres traitements spécifiques des phénotypes d'asthme sont proposés de façon 

individuelle.  L'Omalizumab  est  un  anticorps  monoclonal  de  type  IgG1  qui  lie 

sélectivement les IgE humaines, inhibant ainsi la liaison des IgE aux récepteurs 

des cellules basophiles et mastocytes. Leur prescription est réservée aux asthmes 

allergiques sévères non contrôlés malgré un traitement de fond de niveau élevé et 

bien conduit1.

Le traitement de l'asthme s'organise par palier,  en fonction de la sévérité de la 

maladie. La Figure 3 résume les recommandations GINA de la prise en charge 

médicamenteuse de l'asthme.
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Figure 3     : schéma thérapeutique selon la sévérité de l'asthme     2  

 

2. L'asthme     : un motif de consultation fréquent en médecine générale  

L'asthme allergique est le phénotype le plus fréquemment rencontré en médecine 

générale. Les données concernant la plainte allergique en médecine de premier 

recours sont disparates. Pisella11 estimait que 25% de la population générale a déjà 

souffert  d'un problème allergique. Dans une étude française, l’asthme allergique 

occupait la quatrième place (7,6%) des consultations en médecine générale pour 

plainte allergique, derrière la rhinite allergique (19,8%), la conjonctivite allergique 

(14,4%) et l’eczéma (11,9%)12.

Le médecin généraliste remplit  une place centrale dans la prise en charge d’un 

patient  souffrant  de  pathologies  asthmatiques  allergiques13.  Il  est  souvent  en 

première  ligne :  dans  70  %  des  cas,  c’est  lui  qui  est  consulté  en  premier14. 
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L'approche de l'asthme allergique par le médecin généraliste est très intéressante 

puisqu'elle met en jeu toutes les dimensions de l'exercice médical au service du 

patient :  c'est  lui  qui  connaît  son  « malade »,  mais  aussi  « la  personne »  qu'il 

soigne,  son  habitus  de  vie,  son  environnement,  le  contexte  socio-familial.  Il  va 

s'assurer du dépistage de la maladie et surtout de son suivi, il coordonne sa prise 

en charge avec ses confrères d'autres spécialités. Le médecin généraliste va initier 

le traitement, mais aussi souvent représenter le premier contact médical en cas de 

crise ou de déstabilisation de la maladie. Son rôle dans l’éducation du patient est 

primordial  et  vise  à  limiter  l’aggravation  de  la  pathologie,  réduire  la 

polysensibilisation  et  le  développement  de  comorbidités.  La  dimension 

psychologique  est  élémentaire,  le  médecin  « de  famille »  et  son  patient 

asthmatique vont  traverser  ensemble  les  différentes étapes d'une vie  avec une 

maladie chronique : l'annonce du diagnostic, l'acceptation, la compréhension de sa 

maladie,  le  doute,  le  détachement  du  patient  de  sa  maladie,  voire  le  déni,  les 

phases d'aggravation ou d'équilibre, mais aussi le spectre de l'asthme au travers 

des événements personnels du patient : enfance, grossesse, vie professionnelle, 

activités sportives etc ...

L’allergologue  et  le  pneumologue  interviennent  idéalement  en  aval  du  médecin 

généraliste. Leurs rôles sont complémentaires, ils confirment le diagnostic d'asthme 

notamment par la réalisation d'épreuves fonctionnelles respiratoires et effectuent 

une enquête allergologique approfondie avec réalisation de «prick-tests». Ces tests 

ont pour objectif de révéler la présence dans la peau de mastocytes porteurs d’IgE 

à leur surface Ils pourront être complétés par le dosage des IgE spécifiques selon 
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les cas15.

Les membres d'une étude réalisée en Australie en 200916 s'étaient intéressés à la 

prise  en  charge  des  patients  asthmatiques  par  les  « GPs » :  (les  médecins 

généralistes) australiens. Il s'avérait que si les praticiens de premier recours étaient 

à  l'aise  avec  le  diagnostic  de  l'asthme  selon  les  critères  théoriques  GINA,  ils 

restaient  incertains  quant  à  l'interprétation  des  épreuves  fonctionnelles 

respiratoires.  Dennis et  al.17 affirmaient  dans leur étude que moins de 20% des 

dossiers  médicaux  des  patients  asthmatiques  chez  leur  médecin  traitant 

comprenaient des données fonctionnelles respiratoires pour étayer leur diagnostic 

de maladie asthmatique.  Les résultats de l'étude AIRE stipulaient qu'à peine 5% 

des  asthmatiques  européens  seraient  soignés  selon  les  recommandations 

internationales  en  vigueur8  et  ceci   que  la  prise  en  charge  soit  faite  par  des 

médecins généralistes, des pneumologues ou des allergologues. Paganin et al.18 

soulignaient  quant  à  eux  la  sous-évaluation  de  la  maladie  par  les  médecins 

traitants  des patients à  la  Réunion.  Selon leur  étude,  seuls  29% des médecins 

traitants exerçant à la Réunion connaissaient les critères GINA de l'asthme. Ces 

données confirment le rôle important du médecin généraliste pour le diagnostic et 

la  prise  en  charge  de  l'asthme  en  coopération  avec  les  autres  spécialités 

médicales.

Il  est  important  de  poursuivre  la  formation  continue  autour  de  cette  maladie 

chronique, le médecin généraliste a le premier rôle pour diagnostiquer les patients 

asthmatiques au cours de son exercice. Même si des efforts de diagnostic dans la 

population générale sont faits ces dernières années, ils demeurent insuffisants.
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3. Épidémiologie de l'asthme

a. Dans le monde

L'asthme est un problème de santé publique dont la prévalence augmente dans de 

nombreux pays.  L’Organisation Mondiale  de la  Santé estime qu'elle  est  de 235 

millions de personnes dans le monde en 201319. La mortalité annuelle mondiale est 

estimée  à  255  000  individus20.  En  Europe,  l'asthme  touche  30  millions  de 

personnes et la prévalence a doublé durant les dix dernières années6. Près de 6 

millions de personnes souffrent  d'asthme sévère répondant aux critères GINA21. 

Selon l'OMS, une personne meurt  de l'asthme toutes les heures en Europe de 

l'ouest22.

b. En France

Comme  dans  l'ensemble  des  pays  industrialisés,  la  prévalence  de  l'asthme  a 

augmenté au cours des dernières décennies. Elle était estimée entre 2% et 3% il y 

a vingt ans contre 5 à 7% actuellement12.

Dans la première moitié des années 1990, deux grandes enquêtes internationales 

multicentriques :  International  Study  on  Asthma  and  Allergies  in  Childhood 

(ISAAC)23 chez  l'enfant  et  European  Community  Respiratory  Health  Survey 

(ECRHS)24 chez l'adulte avaient permis de répondre à l'insuffisance de données sur 

la prévalence de l'asthme et de ses facteurs de risque. Dans les cinq centres de 

France métropolitaine ayant participé en 1995 à la phase 1 de l’enquête ISAAC, la 

prévalence  cumulée  de  l’asthme  (crise  d’asthme  au  cours  de  la  vie)  chez  les 

adolescents  (13 à  14 ans)  variait  de  10,1 %  à  Strasbourg,  10,7 %  dans  le 

département de la Marne à 14,2 % à Montpellier, 14,4 % à Marseille et 15,0 % à 
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Bordeaux25.  L’enquête  ISAAC-2 effectuée  en  1999–2000 dans  six  centres  en 

France  (Bordeaux,  Clermont-Ferrand,  Créteil,  Reims  et  Strasbourg)  chez  des 

enfants  âgés  de  9  à  11 ans  montrait  une  prévalence  cumulée  de  l’asthme  de 

9,8 %26. En France, de 1991 à 1993, 2,7 % à 4,6 %, selon le centre participant, des 

jeunes  adultes  (20 à  44 ans)  interrogés  lors  de  l’enquête  ECRHS-1, déclaraient 

avoir  eu  des  crises  d’asthme  au  cours  de  l’année  écoulée  et  2,1 à  3,8 % 

déclaraient  prendre  actuellement  un  traitement  pour  l’asthme27.  Si  ces  études 

représentaient une avancée épidémiologique, les données françaises disponibles 

par le biais de ces enquêtes reposaient sur la participation d’un nombre limité de 

centres  répartis  en  France,  et  ne  permettaient  pas  d’avoir  une  représentativité 

nationale de la situation de l’asthme.

En France, la loi de santé publique du 9 août 200428 désignait l'asthme comme un 

enjeu important : elle avait fixé pour objectif de réduire à un horizon quinquennal la 

fréquence des crises d'asthme nécessitant une hospitalisation.

Au niveau Européen, la France se situe dans une position moyenne vis à vis de la 

mortalité par asthme29.  Entre 2005 et  2006, une enquête avait  été effectuée en 

milieu scolaire français auprès d'un échantillon de 20 000 enfants scolarisés en 

classe de maternelle. Les résultats de cette étude30 montraient une prévalence de 

9,8% de l'asthme chez ces enfants de 5 à 6 ans. En outre, on observait un gradient 

croissant Est-Ouest pour la France métropolitaine.

Les  différentes  données  confirmaient  une  diminution  de  la  mortalité  des 

hospitalisations pour asthme au cours de ces dernières années, témoignant d'une 

amélioration de la prise en charge des exacerbations, notamment par l'utilisation 
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des  traitements  préventifs  permettant  de  réduire  les  exacerbations.  Cependant 

aucune diminution des taux d'hospitalisation n’était observée chez l'enfant, et les 

taux chez les adultes se stabilisaient15.

c. A la Réunion

On observe une prévalence élevée pour  les  départements  d'Outre-Mer,  et  plus 

particulièrement pour la Réunion qui  compte la prévalence la plus élevée. Ainsi 

pour l'étude ISAAC 1 on notait  une prévalence cumulée de l’asthme de 19,1 % 

chez les adolescents de l’île de la Réunion (contre 14,1 % en Guadeloupe, 12,5 % 

en  Nouvelle  Calédonie  et  16,0 %  en  Polynésie  française)29,31-33.  Le  rapport  de 

l'observatoire Régional de santé de 2011 fait état des données épidémiologiques 

dans notre région34.

Les  prévalences  de  l'asthme  chez  les  enfants  et  les  adolescents  y  sont  plus 

élevées. Par exemple pour la classe d'âge des CM2, on retrouvait une prévalence 

de l'asthme de 13,2% versus 8,7% en métropole pour 2004-2005. Par ailleurs, les 

filles semblaient plus touchées par l'asthme que les garçons à la Réunion, alors 

que la situation était inversée au niveau national34.

Les  données  épidémiologiques  concernant  la  prévalence  de  l'asthme  dans  la 

population générale Réunionnaise récentes sont insuffisantes. En 2010 parmi les 

prises  en  charge  hospitalières  de  l'asthme  à  la  Réunion,  on  observait  2200 

passages aux urgences pour asthme. Le taux brut de recours aux urgences pour 

asthme était de 27 pour 100 000 habitants. L'âge moyen des patients était de 19 

ans, les moins de 25 ans représentaient 73% des passages aux urgences pour 
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asthme34. Le taux d'hospitalisation standardisé pour asthme était de 14 pour 100 

000  habitants  contre  8,4  en  France  métropolitaine29.  Le  taux  standardisé  de 

mortalité  par  asthme  à  la  Réunion  était,  en  2006-2008,  de  4,6  pour  100  000 

habitants contre 1,5 pour 100 000 habitants en métropole35. Le panel de patients 

asthmatique  nécessitant  une  prise  en  charge  hospitalière  (consultation  aux 

urgences ou hospitalisation) concernait majoritairement les mineurs, et le taux de 

mortalité  par  asthme  était  trois  fois  supérieur  à  celui  de  la  métropole.  Notons 

néanmoins que le taux de mortalité par asthme a été divisé par trois en vingt ans, 

alors  que ce taux a été divisé par deux au cours  de cette  période,  en France 

métropolitaine  Les  chiffres  Réunionnais  rejoignent  à  présent  la  tendance 

métropolitaine. L'étude menée par Paganin et al. en 2006 concluait à travers deux 

études réalisées par la CPAM et par une enquête hospitalière que les malades 

asthmatiques  sévères  étaient  plus  fréquents  à  la  Réunion  qu'en  France 

métropolitaine18. Les résultats se rapprochaient davantage des chiffres des pays 

océaniques.  Ces dernières années,  la prévalence de l’asthme et  de  l’allergie  a 

nettement augmenté dans les pays émergents dont bon nombre sont situés dans 

des zones tropicales36,37.

Concernant  les  phénotypes  asthmatiques  existants  à  la  Réunion,  les  allergies 

respiratoires semblent être prédominantes. L'étude d'Omarjee et al. montrait une 

forte prévalence de sensibilisation cutanée des enfants asthmatiques aux acariens 

(81,4%), avec une prévalence de sensibilisation aux autres allergènes inférieure à 

15%38.

Parmi les facteurs de risque expliquant la forte prévalence de l'asthme à la Réunion 
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figure l'humidité ambiante propice au développement d'allergènes ou la contribution 

de pollen, même si les causes étiologiques restent mal documentées. Solet et al39 

insistaient  sur la  nécessité  de mettre  en place  des études spécifiques visant  à 

identifier les principaux facteurs de risque d'exacerbation de l'asthme à la Réunion, 

en particulier à déterminer le rôle des différents allergènes dans la survenue des 

crises d'asthme sur le département réunionnais39.

D'autres  facteurs  sont  à  prendre  en  compte  car  une  étude a  observé  une 

augmentation significative des hospitalisations pour asthme dans certains secteurs 

de l'île en fonction des concentrations en SO2  émises par le Piton de la Fournaise 

ainsi que des conditions météorologiques40.

Plusieurs  réseaux  de  prévention  sont  organisés  sur  la  Réunion.  L'association 

« ANAFORCAL OI » développe et coordonne des activités de formation continue 

en allergologie auprès des médecins généralistes36.  Dans le Nord :  l'association 

« ABAMA » a mis en place une école de l'asthme les mercredis après-midis au 

CHU Felix Guyon avec une équipe pluridisciplinaire composée d'un pneumologue, 

d'une  infirmière,  d'une  psychologue  et  d'une  kinésithérapeute.  Elle  intervient 

notamment  auprès  de  patients  souffrant  d'asthme  sévère  hospitalisés  dans  le 

service  de  maladies  respiratoires  de  l'hôpital36.  Des  sessions  thérapeutiques 

pédiatriques sont également organisées à l'hôpital d'enfants de St Denis36. Dans le 

secteur  Sud  « les  mercredis  de  l'asthme »  organisent  des  séances  éducatives 

autour de l'asthme à destinée des enfants asthmatiques et de leurs parents36. Dans 

l'Ouest, l'association « SENS » effectue ce genre de missions. Enfin l'association 

« Asthmes et allergies Océan Indien » met en place des actions de dépistage et 
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d'information sur l'asthme dans le Sud-Ouest de l'île36.

4. Physiopathologie de l'hypersensibilite

a. Généralités

L'asthme allergique est le phénotype de l'asthme le plus fréquent et résulte d'une 

hypersensibilité à un allergène41.  L'hypersensibilité est  une réponse anormale et 

excessive vis-à-vis d’une substance étrangère (antigène). Selon le mécanisme, on 

différencie  l’allergie  ou  hypersensibilité  allergique  de  l’intolérance  ou 

hypersensibilité non allergique. L’allergie est une réponse immunitaire spécifique, 

anormale et excessive vis-à-vis d’un antigène de l’environnement appelé dans ce 

cas allergène.  On différencie  les  allergies consécutives à la  reconnaissance de 

l’allergène par  des  immunoglobulines  de  type  E (allergies  IgE-dépendantes)  de 

celles qui ne sont pas liées aux IgE (allergies non-IgE dépendantes). Ces dernières 

peuvent  impliquer  des  IgG ou  des  lymphocytes  T.  L’allergie  se  traduit  par  des 

symptômes multiples non spécifiques mais reproductibles systématiquement après 

chaque  nouvelle  exposition2.  La  réaction  peut  impliquer  la  peau  (urticaire  et 

eczéma),  les  yeux  (conjonctivite),  le  nasopharynx  (rhinorrhée,  rhinite),  le  tissu 

broncho-pulmonaire (asthme) et le tube digestif (gastro-entérite). L’hypersensibilité 

non allergique est une réponse anormale et excessive vis-à-vis d’une substance 

étrangère mais dont le mécanisme n’est pas lié à la reconnaissance spécifique par 

le  système  immunitaire41.  Les  récepteurs  de  l’immunité  innée  (TLRs)  qui 

reconnaissent  cette  substance étrangère  comme un signal  de  danger  sont  très 

souvent impliqués. L’atopie correspond à un ensemble de symptômes associés à 

une prédisposition le plus souvent familiale à produire des immunoglobulines de 
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type E (IgE) en grande quantité43.

b. Classification des hypersensibilités

En fonction des cellules et des médiateurs impliqués, les hypersensibilités peuvent 

être classées en quatre types (Classification de Gell et Coombs)

-Type  I  dépendant  des  IgE  encore  appelé  hypersensibilité  immédiate  car  les 

symptômes apparaissent rapidement après contact avec l’allergène.

-Type II dépendant des IgG et/ou du complément

-Type III dépendant des complexes immuns, appelé hypersensibilité semi-retardée

-Type IV dépendant de lymphocytes T et des cytokines qu’ils produisent, appelé 

hypersensibilité retardée

Seuls les mécanismes de type I, dépendant de la reconnaissance par les IgE, sont 

détaillés ici.

c. Structure des allergènes

Un allergène est un antigène induisant une réponse allergique, chez des individus 

génétiquement  prédisposés  et  dans  un  environnement  propice.  Comme  dans 

l’allergie aux acariens de la poussière de maison, les propriétés fonctionnelles des 

allergènes,  telles  qu’une  activité  enzymatique,  peuvent  contribuer  à  l’induction 

d’une réponse à IgE.

La propension à induire des réponses IgE augmente avec la taille, la complexité 

moléculaire,  la  stabilité  physicochimique et  l’ubiquité  de  l’allergène.  Cependant, 

toutes  les  protéines  ne  sont  pas  des  allergènes  et  seules  5%  des  familles 

protéiques contiennent des allergènes prouvés. En réalité, un pollen, un aliment ou 

des  phanères  d’animal  contiennent  des  dizaines  de  protéines,  dont  certaines 
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seulement  sont  des  allergènes.  Le  terme  allergène  majeur  caractérise  une 

structure reconnue par des IgE présentes chez au moins 50% des patients qui y 

sont allergiques. Inversement, un allergène pour lequel moins de 50% des patients 

allergiques présentent des IgE spécifiques est  dit  allergène mineur.  Une source 

allergénique peut contenir un ou plusieurs allergènes majeurs et mineurs.

Une protéine allergénique est désignée par les trois premières lettres du nom de 

genre, la première ou les deux premières lettres du nom d’espèce et un nombre 

indiquant l’ordre chronologique de description. Exemple: allergènes du chat (Felis 

domesticus ) : Fel d 1, Fel d 2, Fel d 3 ; allergènes de l’amande (Prunus dulcis) Pru 

du 1, Pru du 2, Pru du 3, etc. Lorsque cette protéine est utilisée pour des tests, il 

faut  préciser  son  mode  d’obtention  :  protéine  naturelle  ou  recombinante,  en 

adjoignant  la  lettre  n  ou  r  aux  trois  premières  lettres  (nDer  p  1  correspond  à 

l’allergène naturel purifié du groupe 1 de Dermatophagoides pteronyssinus (Der p), 

chef  de  file  des  acariens  de  la  poussière  de  maison et  Der  p  2  correspond à 

l’allergène  recombinant  de  groupe  2  de  la  même  espèce)41.  L’homologie  (ou 

identité)  de  structure  désigne  la  parenté  de  certains  épitopes  ou  allergènes. 

L’homologie  structurale  est  facile  à  déduire  pour  des  molécules  relativement 

linéaires,  comme les  tropomyosines,  par  comparaison  des  séquences  d’acides 

aminés.  Inversement,  des  allergènes  à  structure  compacte,  globulaire,  voire 

multimérique ne peuvent  être  analysés sur  le  plan  des  homologies structurales 

qu’après  modélisation  tridimensionnelle.  La  connaissance  des  homologies 

structurales est cruciale pour la compréhension et la conduite à tenir. Une protéine 

donnée n’est pas allergénique pour l’homme si celui-ci en possède un homologue à 
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70 % ou plus. Il n’y a pas d’allergie décrite vis-à-vis de la tropomyosine de poulet 

(95 % d’homologie avec la tropomyosine humaine), alors que les tropomyosines de 

crustacés  ou  mollusques  (40  %  à  50  %  d’homologie  avec  la  tropomyosine 

humaine)  sont  des  allergènes  majeurs  dans  les  allergies  humaines. 

Réciproquement,  les  IgE produites  en  réponse à  une protéine  donnée peuvent 

reconnaître d’autres protéines ayant une homologie de structure d’au moins 40 %. 

Un patient allergique à la chair de crevette réagira probablement aussi à la chair de 

langouste,  étant  donnée  l’homologie  de  98  %  entre  les  deux  tropomyosines. 

L’homologie structurale va souvent de pair avec la proximité phylogénétique41.

Cependant,  compte  tenu  de  la  ressemblance structurale  épitopique  de  certains 

allergènes éloignés du point de vue taxonomique ; il existe des allergies croisées. 

Les  allergènes  sont  aujourd’hui  classés  par  familles  moléculaires  hautement 

conservées dans l’évolution. Ceci explique l’existence de réactions croisées entre 

différentes espèces éloignées sur le plan de la taxonomie. Notons l'exemple de 

l'allergie croisée aux acariens et crevette, ou encore acariens et escargot.

En outre, on rapporte également des allergies croisées entre la tropomyosine des 

acariens et les allergènes d'ascaris et de filiaires42.

d. Mécanismes immunologiques de l’hypersensibilité immédiate

Comme  dans  toutes  les  réponses  d’hypersensibilité,  il  existe  deux  phases 

immunologiques  dans  l’hypersensibilité  immédiate.  Une  première  phase  de 

sensibilisation/immunisation  conduit  à  la  synthèse  des  IgE  spécifiques.  Elle  est 

cliniquement  muette.  La  deuxième  phase,  dite  «  de  révélation  »  ou  encore  « 

effectrice  »,  est  cliniquement  symptomatique,  liée  à  l’activation  immédiate  par 
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l’allergène des cellules (principalement mastocytes et basophiles) porteuses des 

IgE à leur surface.

On assiste d'abord à la phase de sensibilisation43.

Les  tissus  frontières  de  l’organisme  (comme  la  peau  ou  les  muqueuses 

respiratoires  ou  digestives)  constituent  l’interface  entre  l’environnement  et  le 

système immunitaire et ont une double fonction de défense anti-infectieuse et de 

maintien de la tolérance vis à vis des antigènes environnementaux. Selon la taille 

ou  la  nature  de  l’antigène,  les  tissus  frontières  empêchent  la  pénétration  des 

antigènes,  ou,  si  cette  pénétration  a  lieu  (par  exemple  dans  le  tube  digestif), 

maintiennent et entretiennent la tolérance par différents mécanismes. Les cellules 

dendritiques, présentes dans tous les tissus frontières, capturent en permanence 

les  antigènes  qui  y  pénètrent.  Les  cellules  dendritiques  ayant  internalisé  des 

antigènes migrent vers les ganglions lymphatiques locorégionaux en achevant leur 

maturation. Elles induisent alors une réponse immunitaire cellulaire en interagissant 

avec les lymphocytes T. Une réponse B spécifique est également mise en place 

avec l’aide des lymphocytes T-helper. Dans l’hypersensibilité de type I, il existe une 

production préférentielle  d’IgE par les  plasmocytes résultant  de cette  activation. 

Cette  production  excessive  d’IgE  est  liée  à  un  environnement  particulier  en 

cytokines.

La phase effectrice de l’hypersensibilité survient dans un second temps43.

La phase effectrice de l’hypersensibilité immédiate dépendante des IgE est surtout 

l’apanage  des  mastocytes.  Dans  certains  cas,  les  polynucléaires  basophiles 

peuvent également jouer ce rôle. La fonction la plus importante des mastocytes en 
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pathologie est la phase effectrice de la réponse allergique. Après la sensibilisation 

décrite dans le paragraphe précédent, en cas de nouveau contact avec l’allergène, 

la  reconnaissance du  même allergène par  les  IgE,  portées  par  les  FcƐRI  à  la 

surface des mastocytes ou des polynucléaires basophiles, conduit à l’activation en 

cascade de ces cellules. Cette activation nécessite que l’allergène soit multivalent 

ou au moins divalent,  permettant  de relier  entre  elles deux IgE adjacentes.  On 

appelle ce phénomène le « pontage » ou l’agrégation des IgE par l’allergène. Un 

signal  d’activation  est  transmis  à  la  cellule.  Rapidement  amplifié,  ce  signal 

provoque la migration des granulations sécrétoires vers la membrane plasmique et 

l’exocytose  du  contenu granulaire  dans  le  milieu  extracellulaire.  Le  phénomène 

d’exocytose  mastocytaire  est  rapide  et  brutal,  d’où  le  nom  d’hypersensibilité 

immédiate.  Les  granulations  sécrétoires  contiennent  les  nombreux  médiateurs 

préformés de la phase immédiate : amines vasoactives (histamine principalement), 

protéoglycanes,  polypeptides,  enzymes  lysosomales,  chémokines  et  cytokines. 

Lors de l’exocytose du contenu granulaire, l’histamine diffuse à travers les tissus 

pour se lier à ses récepteurs et provoquer une vasodilatation et une augmentation 

de la perméabilité capillaire (conséquences cliniques : urticaire, œdème des tissus 

profonds,  insuffisance circulatoire allant  jusqu’au choc,  un bronchospasme).  Les 

protéases  libérées,  comme la  tryptase,  la  Nosynthase,  la  bêta-hexosaminidase, 

initient l’inflammation et la dégradation tissulaire locales.

La figure 4 résume schématiquement les deux étapes de l'hypersensibilité de type 

1.
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Figure  4     :  Phase  de  sensibilisation  et  phase  effectrice  dans  l’hypersensibilité   

immédiate43

 

5. Les acariens     : implications et conséquences dans l'asthme allergique  

a. Description taxonomique de l'acarien

Les acariens constituent un groupe zoologique comprenant un très grand nombre 

d'espèces  dont  les  tailles  varient  de  quelques  dixièmes de  millimètres  (pour  le 

sous-groupe  des  acariformes)  à  plus  de  1 centimètre  pour  les  tiques.  Environ 

55 000 espèces  ont  déjà  été  répertoriées.  En  considérant  le  grand  nombre 

d'espèces observées au sein d'un échantillon d'humus, on estime que ce groupe 

pourrait en fait représenter un cinquième de la totalité des espèces animales44.

30



Les acariens  présentent  un squelette  externe  (exosquelette)  et  des  appendices 

articulés (ce sont donc des arthropodes), une paire de chélicères (première paire 

d'appendices  buccaux,  prenant  la  forme  d'un  crochet  ou  d'une  pince, 

caractéristiques  des  arthropodes  chélicérates  par  opposition  aux  arthropodes 

antennates encore appelés mandibulates) et quatre pattes à l'état adulte. Ce sont 

donc, comme les araignées, des arachnides. Ils ont conquis la quasi-totalité des 

milieux à la surface de la Terre, y compris ceux des régions polaires, des déserts et 

des sources chaudes. Les espèces varient non seulement par leur taille, mais aussi 

par leur forme et leur mode de vie. Celles qui vivent dans les mousses, l'humus du 

sol,  les  feuilles  mortes,  le  bois  en  décomposition  sont  des  formes  libres  qui 

chassent  de  minuscules  proies  ou  se  nourrissent  de  débris.  D'autres  sont  des 

parasites de l'homme, d'animaux ou de végétaux et constituent incontestablement 

le  groupe  d'arachnides  le  plus  important  du  point  de  vue  de  la  nuisance  pour 

l'homme44. Les acariens impliqués dans l'asthme allergique appartiennent au :

super-ordre des acariformes

ordre des sarcoptiformes

sous-ordre des oribatida

super-cohorte des desmonomatides

cohorte des astigmates

super-famille des glycyphagoïdea

famille des glycyphagidea

Plus de 50 000 espèces d’acariens sont identifiées, pourtant seule une vingtaine 

d’acariens est susceptible de coloniser les logements45.
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Dermatophagoides pteronyssinus (Der p) et Dermatophagoides farinae (Der f) (les 

acariens  prédominants)  colonisent  la  literie  et  les  tapis,  tandis  qu’Acarus siro, 

Lepidoglyphus destructor et  Glycyphagus  domesticus (acariens  de  stockage) 

colonisent principalement les réserves alimentaires46. L'humidité est un facteur clé 

dans la prolifération des acariens. L'exemple classique est celui du lit, ils sont trois 

fois  plus  nombreux  dans  le  lit  que  dans  les  tapis  de  chambre.  Les  chiffres 

s'accroissent  quand  le  lit  est  occupé.  Les  acariens  se  nourrissent  de  kératine 

(squames humaines),  de cellulose (fibres textiles)  et  de moisissures en relation 

directe  avec  l'hygrométrie  de  la  maison47.  D'après  les  recommandations  de  la 

société française d'allergologie concernant la lutte contre les acariens dans le cadre 

de l'asthme allergique, la réduction de l’humidité relative, les housses antiacariens, 

le lavage et  le séchage des tissus, l’utilisation hebdomadaire d’un aspirateur,  le 

changement de literie sont les outils essentiels de l’éviction des acariens. Le rôle 

des conseillers médicaux en environnement intérieur a été démontré dans la mise 

en œuvre de l’éviction des acariens. L’éviction totale rend nécessaire l’utilisation de 

housses  antiacariens  et,  si  nécessaire,  le  changement  complet  de  la  literie,  le 

lavage  régulier  des  textiles  de  la  chambre  (tous  les  trois  mois)  et  l’utilisation 

hebdomadaire d’un aspirateur après évaluation de la charge en acariens48.  Ces 

conduites à tenir diffèrent des recommandations de la méta-analyse de 2008 du 

Cochrane49 qui  conclue  à  l'absence  d'amélioration  clinique  des  asthmatiques 

allergiques malgré des mesures d'hygiène domestiques bien conduites.
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b. Acariens et phénomènes immuno-allergiques

L’allergie aux acariens est fortement impliquée dans l’histoire naturelle de l’asthme 

et  de  la  rhinite  allergique50.  Dermatophagoides  pteronissinus (Der  p)  et 

Dermatophagoides farinae (Der f) participent grandement au déclenchement et à 

l’entretien de l’asthme et des maladies allergiques50.  De tous les allergènes, les 

acariens sont  connus pour  être  un facteur  de  risque majeur  de développement 

d'asthme et de rhinite51.

La poussière de maison est  une source allergénique majeure.  Entre  65 et  130 

millions  d'individus  dans  le  monde  sont  sensibilisés  aux  acariens  et  cette 

sensibilisation concernerait 50 % des athmatiques7. Les déjections d’acariens et les 

moisissures sont les principaux allergènes impliqués dans l’asthme allergique. De 

plus, acariens et moisissures cohabitent dans les logements. Longtemps, seuls les 

flux d’air ont été considérés comme moyens de propagation des micro-organismes. 

Cependant,  d’autres  vecteurs  pourraient  permettre  le  transport  des  allergènes. 

Dans  les  sols,  les  scarabées  peuvent  transporter  certains  acariens  eux-mêmes 

vecteurs  de  moisissures  ou  favorisant  l’introduction  de  micro-organismes5.  Les 

allergènes des acariens domestiques sont au nombre de 23 pour D. Pteronyssinus 

et 24 pour D. Farinae. L'un des derniers décrits est Der p 2152. Il est libéré par les 

particules  fécales  d'acarien,  il  est  thermostable,  doté  d'une  forte  activité 

allergénique et clairement associé au déclenchement de l'asthme. Les allergènes 

de  D.  Pteronyssinus  et  D.  farinae  présentent  une forte  homologie  de  structure 

(>85%).

Le premier d'entre eux est le mécanisme allergique IgE-dépendant.  Le potentiel 
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allergénique  des  acariens  est  important :  ces  allergènes  appartiennent  à  des 

familles de protéines aux fonctions biologiques diverses comme l'activité protéase 

du groupe 1 de Der p1 et Der f1.

Michaud et al.53 affirment que chez l'enfant asthmatique, le nombre de cellules T 

circulantes spécifiques d'acariens et sécrétrices d'IL4 et IL3 est corrélé à la sévérité 

de  la  rhinite.  Mouthuy  et  al.54 rapportent  que  dans  l'expectoration  de  patients 

souffrant  d'asthme,  la  présence  d'IgE  spécifiques  de  Der  p.  sont  capables  de 

reconnaître les allergènes d'acariens et  représenteraient  un deuxième signal  du 

déclenchement  de  la  crise.  Par  ailleurs,  il  faut  tenir  compte  des  endotoxines 

présentes  dans  la  poussière  qui  potentialisent  la  réponse  bronchospastique  et 

accentuent la sévérité de l'asthme. Gregory et al.55 affirment que les acariens sont 

capables d'entraîner des dégâts directs de l'épithélium bronchique par les enzymes 

libérées. Der p1 dissocierait les jonctions cellulaires et altèrerait la perméabilité de 

la muqueuse nasale et bronchique, en dehors de tout processus allergiques vrai.

Concernant le remodelage de l'épithélium bronchique, notons que Alagha et al.56 

stipulent que chez les patients souffrant d'asthme hyperéosinophilique l'épithélium 

bronchique  ne  s'accompagne  pas  de  modifications  anatomo-pathologiques 

significative56.
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6. Blomia Tropicalis     : un acarien sous les tropiques  

Blomia  tropicalis  est  un  acarien  surtout  retrouvé  dans  les  zones  tropicales  et 

subtropicales57.  Son rôle dans l’asthme a longtemps été négligé avec un rôle de 

faire-valoir  qui  mérite probablement qu’on s’y intéresse un peu plus notamment 

dans les zones tropicales où la prévalence de l’asthme et des maladies allergiques 

atteignent  des  taux  très  élevés36,58. Les  données  de  la  littérature  sur  Blomia 

tropicalis sont de plus en plus importantes avec notamment des notions de biologie 

moléculaire qui permettent de mieux comprendre l’implication de cet acarien dans 

les pathologies humaines. Dans cette partie,  un point  sera fait  sur les données 

épidémiologiques, physiopathologiques et cliniques de Blomia tropicalis, un acarien 

des  régions  tropicales  dont  les  frontières  risquent  de  s’étendre  avec  le 

réchauffement climatique.

a. Taxonomie et description

Taxonomie :

Blomia tropicalis a été décrit pour la première fois par Bronswjik et al. en 197459. Il 

s’agit d’un acarien de l’ordre des astigmates, ce qui signifie que la respiration se fait 

au travers des téguments60. Il appartient à la superfamille des Glycyphagidae60. La 

superfamille des Glycyphagidae regroupe d’autres acariens de stockage comme 

Lycyphagus domesticus et Lepidoglyphus destructor60. A titre de comparaison, les 

acariens Der  p  et  Der  f  font  partie  aussi  de  l’ordre  des  astigmates  mais  de  la 

superfamille des Pyroglyphidae61.
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Description générale :

Ce minuscule acarien mesure de 0,23 à 0,47 mm de longueur60. Il est à peu près 

de forme globuleuse, large au niveau de la région scapulaire et quelque peu effilé à 

son extrémité  postérieure  (Figure  5).  Le  corps  de  l'acarien  est  composé  d'une 

partie antérieure, la gnathosome et une partie postérieure, l’idiosome. Ce sont des 

allergènes  à  l’origine  des  symptômes  d'asthme62. Les  mécanismes 

physiopathologiques  impliquant  Blomia  Tropicalis  dans  le  développement  des 

pathologies allergiques en général ont été peu étudiés. Il semble qu'il existe une 

origine génétique avec notamment la mise en évidence d’une association de la 

sensibilisation à Blomia tropicalis et aux gènes codant pour des interleukines pro-

inflammatoires63. Récemment, un lien a été découvert entre les Toll Like Receptor 

(TLR),  notamment  les  TLR-4,  et  la  sensibilisation  à  Blomia  tropicalis64. Une 

meilleure compréhension de l’allergénicité de Blomia tropicalis est nécessaire afin 

de  mieux  appréhender  son  rôle  dans  les  pathologies  humaines.  La  biologie 

moléculaire est d’un apport considérable.

36



Figure 5     : Caractéristiques de Blomia tropicalis en microscopie électronique  

b. Biologie moléculaire

Toute la problématique de l’allergie à Blomia tropicalis  réside dans la possibilité 

d’allergie  croisée  avec  les  acariens  pyroglyphides  d’une  part  et  les  acariens 

courants  comme Der  p  et  Der  f,  d’autre  part65,66.  Il  est  donc nécessaire  d’avoir 

recours à la biologie moléculaire pour identifier précisément les allergènes présents 

sur  Blomia  tropicalis  et  notamment  expliquer  les  potentielles  réactions  croisées 

avec  les  autres  acariens.  L’ensemble  des  allergènes  identifiés  pour  Blomia 

tropicalis est présenté Figure 6.

Figure     6 : Allergènes recombinants décrits avec Blomia Tropicalis  

Allergène Protéine Réactivité croisée
Blo t 1 Protéase à cystéine Non
Blo t 2 Protéine de 14.5 kDa Lep d 2
Blo t 3 Protéase à sérine ?
Blo t 4 Alpha-amylase ?
Blo t 5 Protéine de 14 kDa Faible  avec Der p 5 

et Der f 5
Blo t 6 chemotrypsine ?
Blo t 7 ? ?
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Blo t 8 Glutathione-S-

transferase

?

Blo t 9 Protéase à sérine ?
Blo t 10 Tropomyosine Der p 10, Ascaris
Blo t 11 Paramyosine ?
Blo t 12 Chitin-binding protein ?
Blo t 13 a Group 13 allergen, 

a  fatty  acid  binding 

protein

?

Blo t 14 ? ?
Blo t 15 Chitinase ?
Blo t 18 Chitinase ?
Blo t 19 ? ?
Blo t 20 Kinase arginine ?
Blo t 21 Protéine de 13,2 kDa Non

Allergènes majeurs

Blo t 5

Blo t 5 est l’allergène majeur de Blomia tropicalis et probablement celui qui a été le 

plus étudié67. Il correspond à une protéine de 14 kDa dont la fonction n’a pas été 

identifiée68. Il  appartient  au groupe 5 des allergènes des acariens.  Il  existe  une 

homologie de séquence de 43% entre Der p 5 et Blo t  569. Il semble cependant 

exister une spécificité d’espèces car la réaction croisée entre Der p 5 et Blo t 5 est 

très faible69,70. rBlo t 5 semble donc d’un apport très important pour l’évaluation de 

la sensibilisation à Blomia tropicalis en clinique. Certains auteurs ont tout de même 

retrouvé une réaction  croisée  notamment  sur  les  épitopes en C-terminal71. Ces 

divergences pourraient s’expliquer par la présence de différentes isoformes de Blo t 

572.

Blo t 21

Blo t  21 est  également un allergène majeur de Blomia tropicalis.  Il  s’agit  d’une 
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protéine de 13,2 kDa et 129 acides aminés qui partage 39% d’homologie avec Blo t 

573. Il s’agit d’un allergène paralogue à Blo t 5. La réaction croisée avec Blo t 5 et 

avec les allergènes des autres acariens du groupe 21 est faible73. L’association de 

rBlo  t  21  à  rBlo  t  5  pourrait  être  d’un  apport  très  important  dans  l’évaluation 

diagnostique de l’allergie à Blomia tropicalis74.

Allergènes mineurs

Blo t 1 correspond à une protéine de 25 kDa et de 221 acides aminés qui est une 

protéase à cystéine75. Elle a 35% d’homologie avec les allergènes des acariens du 

groupe 175. Cependant, aucune réaction croisée n’a été mise en évidence avec Der 

p 1 et Der f 176,77. L’allergène Blo t 2 est une protéine de 14,5 kDa qui appartient au 

groupe  2  des  allergènes  des  acariens78. Il  existe  une  réaction  croisée  avec 

Lepidoglyphus destructor, un autre acarien de la famille des Glycyphagidae65. Blo t 

3 est une protéase à sérine qui a une forte homologie de séquence avec les autres 

allergènes des acariens du groupe 378. Blo t 4 est une protéine de 56 kDa qui a une 

homologie  de  68%  avec  les  allergènes  du  groupe  4  de  Der  p79. Il  s’agit  d’un 

allergène mineur mais les proportions de sensibilisations à Blo t 4 varient de 4% à 

24% en fonction des régions en Chine79. Blo t 10 est une tropomyosine qui a une 

homologie de séquence de 95% avec les allergènes du groupe 10 des acariens80. 

Une réaction croisée avec Der p 10 a été retrouvée80. En Chine, la sensibilisation à 

Blo  t  10  varie  de  20  à  29%  parmi  les  patients  atopiques80. Blo  t  11  est  une 

paramyosine et  il  s’agit  d’un  homologue de  Der  f  1181.  La  sensibilisation  à  cet 

allergène varie de 10 à 52%81,82. Blo t 13 est une protéine liant les acides gras qui a 
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une forte  homologie  de  séquence  avec  Acarus  siro  (Aca  s)  13,  un  acarien  de 

stockage Acarus Siro83,84.

Au total, la biologie moléculaire permet de mieux cerner les allergènes impliqués 

dans  la  sensibilisation à  Blomia tropicalis  mais  elle  n’explique  pas les allergies 

croisées avec Der p et Der f.  En effet,  il  a bien été démontré que des patients 

asthmatiques,  vivant  au  Royaume-Uni,  sensibilisés  à  Der  p  et  non  exposés  à 

Blomia tropicalis avaient des IgE positives pour Blomia  tropicalis85. Aucun patient 

n’avait d’IgE Blo t 5 positives alors que tous les patients avaient les IgE Der p 5 

positives.

c. Blomia et parasites/insectes

Les réactions croisées entre Blomia tropicalis et les autres acariens existent mais la 

biologie moléculaire ne permet pas de mettre en évidence un allergène commun. 

Dans les pays tropicaux,  les parasites et  les insectes jouent également un rôle 

prépondérant  dans  le  développement  de  diverses  pathologies  y  compris 

allergiques86. Il est probable que le parasite Ascaris Lumbricoides joue un rôle dans 

la sensibilisation et l’expression clinique à Blomia tropicalis. Ainsi, dans le sérum de 

patients asthmatiques, Blomia tropicalis et Der p inhibent 83,3% et 79,0% des IgE 

liées à l’Ascaris. La tropomyosine inhibe 85% des IgE liées à l’Ascaris. Les IgE 

dirigées contre rBlo t 10 ont permis d’identifier un allergène de 40 kDa sur l’Ascaris 

qui  s’avère  être  la  tropomyosine87. De  plus,  Ascaris  lumbricoides  agirait  en 

potentialisant  la  réponse  Th2  à  l’allergène88. L’implication  des  insectes  dans  la 

réactivité  croisée  des  acariens  est  suggérée  notamment  pour  le  bombyx89. 

Cependant peu de données sont disponibles pour étayer cette hypothèse.
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d. Répartition géographique de la sensibilisation à Blomia Tropicalis

Initialement  considéré  comme  un  acarien  de  stockage,  Blomia  tropicalis  s’est 

progressivement imposé comme un acarien des maisons des régions tropicales et 

sub-tropicales90. Les études épidémiologiques proviennent surtout d’Amérique du 

sud et d’Asie. La co-sensibilisation avec les acariens pyroglyphides, comme Der p 

et Der f, est fréquemment  observée69. La notion d’exposition est majeure. Il  est 

nécessaire d’étudier à la fois la sensibilisation in vivo chez les patients mais aussi 

l’habitat  pour  s’assurer  de la présence de  l’allergène91.  Une carte  de répartition 

géographique de Blomia Tropicalis est proposée Figure 7.

Figure 7     Répartition géographique de Blomia Tropicalis (en rouge sur la carte)  

Amérique

En Amérique du sud, où le climat est chaud et humide, la sensibilisation à Blomia 

tropicalis  semble  être  particulièrement  élevée92. Au  Brésil,  dans  des  études 
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réalisées dans les années 1990, entre 88% et 93,7% des enfants asthmatiques 

étaient  sensibilisés  à  cet  acarien92,93. Dans  des  études  plus  récentes,  la 

sensibilisation à Blomia tropicalis au Brésil variait de 18,1% chez des enfants non 

sélectionnés  à  54,7%  chez  des  enfants  allergiques94,95. Parmi  les  adultes 

sensibilisés à cet acarien, 92,8% et 89,3% étaient sensibilisés à Blo t 5 et Blo t 21, 

respectivement96. Au  Venezuela,  la  sensibilisation  à  Blomia  tropicalis  varie  de 

74,8% à 91,6% des patients  allergiques97,98. En Argentine,  la prévalence est  de 

67,8% des patients  asthmatiques99. Les prévalences sont identiques à Cuba, au 

Chili  et  en  Colombie99,100.  La  prévalence  de  sensibilisation  est  très  souvent 

superposable à celles observées pour Der p et Der f avec des chiffres légèrement 

moins élevés pour Blomia tropicalis.  Dans les pays d’Amérique du Sud, Blomia 

tropicalis  est  fortement  retrouvé  dans  les  échantillons  prélevés  dans  l’habitat 

particulièrement dans le lit et le matelas101,102. Dans une étude Brésilienne, Blomia 

tropicalis  était  isolé  dans  18,2%  des  échantillons  prélevés  ce  qui  en  faisait  le 

deuxième allergène  retrouvé  dans  l’habitat  derrière  Der  p102. La  proportion 

d’allergène est très corrélée au degré d’humidité. Au Mexique les chiffres observés 

dans les études sont moins élevés92,103 De manière très intéressante, aux États-

Unis,  la sensibilisation à Blomia tropicalis  a été retrouvée dans des zones sub-

tropicales comme la Floride mais les proportions sont moins élevées que dans les 

pays d’Amérique du Sud104,105. Dans l’habitat, Blomia tropicalis est retrouvé en faible 

proportion en Louisiane et en Floride106. Dans une étude réalisée à New-York chez 

des femmes latino-américaines, dont les trois quart sont nées aux États-Unis, 21% 

ont des IgE dirigées contre Blo t 5 alors même que les niveaux d’exposition sont en 
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dessous de 2 µg/g au  domicile107. Il  n’existait  pas de corrélation avec le lieu de 

naissance ou les voyages en Amérique du sud.

Asie

En Chine, Blomia tropicalis est retrouvé dans les provinces du Sud dont le climat 

est sub-tropical alors qu’il n’est pas retrouvé dans le reste du  pays108,109. Dans la 

province du Fujian, il est retrouvé dans 48,9% des échantillons prélevés dans les 

maisons110. Dans ces régions la sensibilisation à Blomia tropicalis est élevée avec 

notamment  87,6%  des  enfants  asthmatiques  sensibilisés  à  cet  allergène110. 

Beaucoup  de  travaux  ont  été  réalisés  à  Singapour  où  Blomia  tropicalis  est 

particulièrement retrouvé dans les maisons et notamment dans les matelas111,112. Il 

représente dans certaines études l’acarien le plus représenté, devant les acariens 

pyroglyphides112. Dans ce pays, la sensibilisation est majeure puisque 96,2% des 

patients  allergiques  sont  sensibilisés  à  cet  allergène113. La  prévalence  de  la 

sensibilisation est présente dans les mêmes proportions à Taïwan mais l’allergène 

majeur  Blo  t  5  semble  moins  représenté  qu’à  Singapour114,115. Une  prévalence 

élevée de sensibilisation à Blomia tropicalis a également été retrouvée en Malaisie, 

en Thaïlande, en Inde et en  Israël116,117. Il  est également fortement présent dans 

l’habitat, notamment le lit, sans véritablement de variations saisonnières même si 

cet  acarien  semble  un  peu plus  présent  lors  des  saisons  chaudes  et  humides 

comme de novembre à janvier en Malaisie118.

Afrique

En Afrique, où un bon nombre de pays présente un climat tropical, les données 

sont plus parcellaires. Cependant la sensibilisation à Blomia tropicalis semble très 
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présente  dans  les  régions  sub-sahariennes.  En  Ouganda,  la  prévalence  de  la 

sensibilisation à Blomia tropicalis varie de 14% chez des femmes non asthmatiques 

à  55% chez  des  femmes  asthmatiques119. Au  Cameroun,  la  prévalence  est  de 

47,8% chez des patients  asthmatiques120. En Afrique du Sud, la sensibilisation à 

Blomia tropicalis chez les enfants atopiques est de 52% dans la province KwaZulu-

Natal qui a un climat tropical alors qu’elle n’est que de 3% à Johannesburg dont le 

climat est beaucoup moins humide121. Ceci démontre bien toute l’importance d’un 

taux d’humidité élevé pour Blomia tropicalis. Une sensibilisation à cet acarien est 

également décrite au Bénin122.

Europe

Le  continent  européen  n’est  pas  très  propice  au  développement  de  Blomia 

tropicalis  via  son  climat  tempéré.  Dans  une  étude  Suédoise,  la  proportion  de 

patients sensibilisés à Blomia tropicalis était  équivalente à une cohorte Cubaine 

alors même que cet acarien n’est pas observé en Suède123. Les auteurs expliquent 

ces résultats par l’allergie croisée avec Der p et Der f. Les mêmes constatations 

sont observées en Angleterre85. En Allemagne, la sensibilisation à Blomia tropicalis 

a été retrouvée notamment chez des fermiers mais en l’absence de prélèvements 

de l’environnement, une grande prudence doit être accordée à ces  données124,125. 

Une  réaction  croisée  avec  les  autres  acariens  est  hautement  probable.  Aux 

Canaries, une sensibilisation élevée à Blomia tropicalis est retrouvée dans 13,8 à 

17,9% des cas, dont la grande majorité sont sensibilisés aussi à Der p et Der f, 

mais aucun prélèvements n’a été fait dans l’habitat126.
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Océanie

Blomia tropicalis ne semble pas avoir été retrouvé ni en Australie, ni en Nouvelle-

Zélande127 .
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e. Approche clinique

Histoire naturelle

La sensibilisation à Blomia tropicalis semble se développer tôt dans la vie. Dans 

une étude réalisée en Colombie, la sensibilisation à Blomia tropicalis débute avant 

l’âge de 2 ans puis augmente avec le  temps128. La sensibilisation à Der p débute 

encore plus tôt puisque des sensibilisations sont observées dès l’âge de 6 mois. A 

l’âge de 3 ans,  la  prévalence de sensibilisation à Blomia tropicalis  était  la  plus 

fréquente  comparativement  à  Der  p  et  Ascaris  (33,3,  18,6,  et  26,5%, 

respectivement). La sensibilisation à Blomia tropicalis était associée à une hygiène 

de vie plus précaire (maison en bois, présence de poules et cochons au domicile 

durant la grossesse de la maman). De plus, les auteurs ont retrouvé une corrélation 

franche entre  les  IgE de Blomia tropicalis  et  d’Ascaris  ce qui  pourrait  renforcer 

l’idée d’une éventuelle allergie croisée entre ces deux allergènes. Dans une autre 

étude réalisée à Taïwan, la sensibilisation à Blomia tropicalis avant l’âge de 36 mois 

était très rare129. Les données sur le lien entre Blomia tropicalis et la présence de 

sifflement  respiratoire  dans  la  petite  enfance  sont  contradictoires128,130. La 

sensibilisation  à  Blomia  tropicalis  augmente  avec  l’âge.  Dans  une  étude 

Taiwannaise, la sensibilisation à Blomia tropicalis était de 15,1% entre 3 et 6 ans, 

34,2% entre 7 et 18 ans et 33,4% après 18 ans129. La sensibilisation à Der p et Der 

f était largement supérieure. Les mêmes données sont retrouvées dans une étude 

Chinoise,  avec  une  sensibilisation  à  Blomia  tropicalis  qui  concernait  3%  des 

enfants de 0 à 3 ans, 8,2% des enfants de 4 à 6 ans, 15,2% entre 7 et 9 ans et 

32,3% entre 10 et 12 ans131. La sensibilisation reste aux environs de 30% jusqu’à 
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l’âge de 50 ans puis diminue.

Rhinite

L’implication  de  Blomia  tropicalis  dans  la  genèse  d’une  rhinite  allergique  est 

évidente.  Dans  une  étude  ancienne,  des  tests  de  provocation  nasale  étaient 

effectués chez des sujets avec rhinite allergique perannuelle sensibilisés ou non à 

Blomia tropicalis132. Une grande majorité des patients sensibilisés à Blomia (83%) 

avait une augmentation significative des résistances nasales alors que ce n’était le 

cas pour aucun des sujets non sensibilisés. L’implication de Blomia tropicalis dans 

les rhinites allergiques est largement retrouvée dans les pays tropicaux. Près des 

trois quarts des patients présentant une rhinite allergique sont sensibilisés à Blomia 

tropicalis96,133. Il  semble que la sévérité de la rhinite ne soit  pas corrélée à une 

sensibiliation à Blomia96. Les données sur la variation saisonnière des symptômes 

de rhinite  est  contradictoire96,134. La présence d’une rhinite  en cas d’asthme est 

statistiquement  associée  à  une  sensibilisation  aux  acariens  y  compris  Blomia 

Tropicalis96,134. Une mono-sensibilisation à Blomia tropicalis est exceptionnelle en 

cas d’asthme et/ou rhinite135.

Asthme

Blomia  tropicalis  est  clairement  impliqué  dans  le  développement  de  la  maladie 

asthmatique  dans  les  pays  tropicaux.  Comme  dans  la  rhinite,  les  tests  de 

provocation  bronchique  à  Blomia  tropicalis  sont  responsables  d’une 

symptomatologie  d’asthme  et  d’une  chute  du  VEMS  chez  des  patients 

sensibilisés136. Les  travaux  sur  l’épidémiologie  de  la  sensibilisation  à  Blomia 

tropicalis dans les pays tropicaux ont principalement été réalisés chez les patients 
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asthmatiques. Dans ce groupe de patients, la proportion de sujets sensibilisés à 

Blomia  est  très  importante  avec  souvent  plus  des  trois  quarts  des  malades 

asthmatiques qui ont une sensibilisation à Blomia tropicalis106,137,138,115. Peu d’études 

ont analysé le rôle causal joué par Blomia tropicalis dans l’asthme. Blo t 5 semble 

impliqué dans près de la moitié des sensibilisations à Blomia tropicalis chez les 

patients  asthmatiques82. L’association  de  Blomia  tropicalis  avec  des 

bronchospasmes  aigus  est  clairement  établie  chez  l’enfant.  Dans  une  étude 

réalisée  en  Floride,  42,8%  d’enfants  avec  symptômes  aigus  d’asthme  étaient 

sensibilisés à Blomia tropicalis alors qu’aucun des enfants contrôles ne l’était139. De 

manière intéressante, 89,6 et 36% étaient sensibilisés à Der p chez les enfants 

asthmatiques et non asthmatiques respectivement. Les chiffes étaient sensiblement 

les mêmes dans une étude Colombienne140. Blomia tropicalis semble associé à la 

sévérité  de  l’asthme.  Une  sensibilisation  à  Blo  t  5  est  associé  à  une  venue 

fréquente  aux  urgences  pour  asthme  (>4/an)  avec  un  odd  ratio  à  1,93141.  La 

sensibilisation à Asc s 1 (allergène d’ascaris spp.) est également associée à une 

dyspnée sévère et une venue fréquente aux urgences pour asthme avec un odd 

ratio à 2,23. Dans cette étude, il existait une corrélation très forte entre les IgE anti-

Ascaris et les IgE anti-Blomia. Le taux d’IgE anti-Blo t 5 était significativement plus 

élevé chez les sujets sensibilisés à l’ascaris comparativement à ceux qui ne l’était 

pas. Ceci confirmant le lien très étroit qui existe entre Blomia tropicalis, les acariens 

en  général,  et  Ascaris.  Dans  une  autre  étude,  la  sensibilisation  à  Ascaris  est 

clairement associée à  l’asthme141. Les auteurs ont retrouvé une réaction croisée 

entre Asc l 3, Blo t 10 et Der p 10 avec comme allergène commun la tropomyosine.
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Autres pathologies allergiques

Conjonctivite allergique

Blomia tropicalis au même titre que les autres acariens semblent jouer un rôle dans 

le développement des conjonctivites allergiques. Dans une étude Brésilienne, des 

taux élevés d’IgE spécifiques pour les acariens (Der p, Der f et Blomia tropicalis) 

étaient associés aux conjonctivites allergiques comparativement aux conjonctivites 

saisonnières142.

Dermatite atopique

L’implication des acariens dans la genèse de la dermatite atopique est suggérée 

mais reste très  débattue143. Dans les pays tropicaux, les patients avec dermatite 

atopique présentent une sensibilisation à Blomia tropicalis très  fréquente144. Dans 

une  étude  Brésilienne,  les  patients  avec  dermatite  atopique  étaient  7  fois  plus 

sensibilisés à cet acarien que des patients contrôles. Ils semblent tout de même 

que la sensibilisation à Blomia tropicalis oriente préférentiellement les patients vers 

une  maladie  respiratoire  allergique  (rhinite/asthme)  plutôt  qu’une  dermatite 

atopique145,146. Ainsi les enfants asthmatiques ont une sensibilisation plus élevée à 

Blo t 5 alors que les enfants avec dermatite atopique ont une sensibilisation plus 

élevée  à  Der  p  5145.  Des  auteurs  ont  retrouvé  que  la  sensibilisation  à  Blomia 

tropicalis était associée à une maladie respiratoire allergique pure146.

Allergies professionnelles

Blomia  tropicalis  est  également  observé  sur  les  lieux  de  travail  dans  les  pays 

tropicaux notamment les boulangers147. Chez ces sujets, le profil de sensibilisation 

est  différent  des  sujets  contrôles  avec  plus  de  sensibilisation  aux  acariens  de 

49



stockage, notamment Blomia tropicalis, que des sujets contrôles.

Allergies alimentaires

L’anaphylaxie déclenchée par l’ingestion d’aliments contaminés par les acariens, 

chez des patients sensibilisés, est décrite depuis de très nombreuses  années148. 

Elle  est  parfois  appelée  syndrome  de  l’anaphylaxie  orale  aux  acariens  ou 

« syndrome du pancake » à cause de la contamination de la farine de blé par les 

acariens pour la réalisation de ces biscuits. Il ne semble pas y avoir de cas décrits 

dans la littérature avec Blomia tropicalis. Cependant la contamination de céréales 

avec cet acarien pourrait représenter une source de réaction allergique149.

f. Approche thérapeutique

Les  traitements  symptomatiques  habituellement  utilisés  dans  les  pathologies 

décrites ci-dessus restent,  bien entendu, d’actualités en cas de sensibilisation à 

Blomia  tropicalis.  En  outre,  peu  d’études  se  sont  intéressées  aux  possibilités 

thérapeutiques  spécifiques  pour  enrayer  les  effets  pathologiques  de  la 

sensibilisation à Blomia tropicalis.  Dans l’allergie à Der p et  Der f,  les mesures 

d’éviction dans l’habitat sont classiquement conseillées aux patients. Les preuves 

scientifiques sont cependant contradictoires. Dans la rhinite allergique, le bénéfice 

d’une telle démarche semble modeste150. Dans l’asthme, certaines études montrent 

un  bénéfice  des  mesures  d’éviction  mais  une  méta-analyse  de  2008  est 

négative151,49. Aucune étude n’est  disponible  sur  l’intérêt  des mesures  d’éviction 

contre  Blomia  tropicalis.  Ces  mesures  sont  cependant  largement  appliquées 

compte-tenu de la co-sensibilisation fréquente avec Der p et Der f. La lutte contre 

l’humidité est une difficulté majeure dans les pays tropicaux.
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L’immunothérapie contre Blomia tropicalis est disponible par voie sub-linguale ou 

sous-cutanée. Cependant aucune donnée scientifique ne vient étayer une pratique 

largement répandue. Des données chez des souris sensibilisées à Blomia tropicalis 

montrent qu’une induction de tolérance par voie orale diminue la réponse IgE152.

Des effets bénéfiques ont été rapportés avec différentes plantes tropicales mais 

uniquement dans des modèles murins sensibilisés à Blomia tropicalis153,154,155. Ces 

résultats doivent être confirmés chez l’Homme.
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7. Questions non résolues, objectifs de notre étude

Malgré  les  avancées  réalisées  ces  dernières  années,  beaucoup  de  questions 

restent en suspend concernant la prise en charge des pathologies liées à l’allergie 

à Blomia tropicalis. Sur le plan diagnostic, le dosage des allergènes recombinants 

n’est  pas  réalisable  en  pratique  car  ils  ne  sont  pas  disponibles.  Ces  dosages 

permettraient de mieux cerner le profil des patients allergiques à Blomia tropicalis. 

La présence d’une réaction croisée avec les acariens Der p et Der f est démontrée 

dans des études anciennes mais aucune explication claire n’est aujourd’hui établie. 

Le rôle joué par Ascaris doit  être précisé. Sur le plan thérapeutique, les études 

concernant  l’habitat  dans  les  pays  tropicaux  doivent  être  poursuivies.  Une 

évaluation des mesures d’éviction est nécessaire tout en gardant à l’esprit que la 

fréquente co-sensibilisation avec les acariens Der  p  et  Der  f  rendra difficile  les 

interprétations.  L’intérêt  d’inclure  les  allergènes  de  Blomia  tropicalis  dans 

l’immunothérapie doit  être absolument évalué afin d’étayer une pratique clinique 

très  répandue.  La  distribution  tropicale  et  sub-tropicale  de  Blomia  tropicalis 

implique  que  la  problématique  posée  par  cet  acarien  pourrait  s'avérer  très 

importante dans la prise en charge des patients asthmatiques à la Réunion. Or 

aucune donnée n'est disponible sur l'épidémiologie et les caractéristiques cliniques 

des patients asthmatiques sensibilisés aux acariens à la Réunion. 

Une étude rétrospective,  descriptive,  observationnelle  et  mono-centrique a donc 

été conduite au CHU de la Réunion afin répondre à cette problématique : 

Quel est le niveau de sévérité de l'asthme chez les patients sensibilisés à Blomia 

Tropicalis ?  
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L'Objectif  principal  était   de  déterminer  si  les  patients  sensibilisés  à  Blomia 

Tropicalis (BT) présentent un asthme plus sévère que les patients sensibilisés aux 

autres  acariens.

Le critère de jugement principal était l'évaluation de la sévérité de l’asthme par les 

critères ERS/ATS156. Un asthme sévère était défini par un non contrôle de l’asthme 

malgré une thérapeutique inhalée maximale. Le non contrôle était défini selon les 

critères suivants : un score ACT<20, au moins 2 cures de corticoïdes systémiques 

de 3 jours ou plus au cours de la dernière année, au moins une hospitalisation en 

service  de  médecine,  en  soins  intensifs  ou  ayant  nécessité  une  ventilation 

mécanique.

Les objectifs secondaires étaient d'une part d'évaluer les caractéristiques cliniques 

et biologiques des patients asthmatiques sensibilisés aux acariens, et d'autre part 

d'évaluer  la  proportion  d'asthmatiques  sévères  parmi  les  patients  sensibilisés  à 

Blomia Tropicalis.
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II.MATERIEL ET METHODE

1 Population  

Une étude  observationnelle  a  été  menée  de  janvier  2015 à  juin  2015  dans  le 

service  de pneumologie du Centre Hospitalier  Universitaire  Sud de  la  Réunion. 

Soixante dix-huit patients asthmatiques consultant dans le service de pneumologie 

ont  été  inclus  dans  notre  étude.  Les  patients  et  le  médecin  remplissaient  un 

questionnaire comprenant des données personnelles cliniques et para-clinique. Le 

questionnaire est inséré en annexe. Les critères d'inclusion étaient : patient adulte 

(âgé d’au moins 18 ans) vivant à la Réunion, souffrant d'asthme répondant aux 

critères GINA2, et ayant une indication de dosage des IgE spécifiques aux acariens. 

Les critères d'exclusion étaient : présence d’une BPCO, d’une maladie pulmonaire 

autre  que  l’asthme,  femme  enceinte,  traitement  par  omalizumab  en  cours, 

immunothérapie  en  cours,  refus  du  patient  de  participer  à  l'étude,  incapacité 

physique ou mentale à répondre au questionnaire. 

La population de l'étude a été divisée initialement en deux groupes :  les  sujets 

sensibilisés  à  au  moins  un  acarien  défini  par  la  présence d'au  moins  une IgE 

spécifique  à  Dermatophagoides  pteronyssinus  (DP),  dermatophagoides  farinae 

(DF) ou blomia tropicalis BT (concentration > 0,1 kUI/l) et les sujets non sensibilisés 

aux acariens définis  par  la  négativité des IgE spécifiques à DP, DF et  BT.  Les 

patients sensibilisés aux acariens ont été divisés en deux groupes : asthme sévère 

et  non sévère afin  d’interpréter  le  rôle  de Blomia tropicalis  dans la  sévérité  de 

l’asthme. Le diagnostic d’asthme sévère a été réalisé selon les recommandations 

de l’ERS/ATS156. Brièvement, un asthme sévère était défini par un non contrôle de 
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l’asthme malgré une thérapeutique inhalée maximale. Le non contrôle était défini 

selon les critères suivants :  un score ACT<20, au moins 2 cures de corticoïdes 

systémiques  de 3 jours  ou  plus au cours  de la  dernière année,  au  moins une 

hospitalisation en service de médecine, en soins intensifs ou ayant nécessité une 

ventilation mécanique.

Le  droit  français  ne  requière  pas  l'approbation  d'un  comité  d'éthique  ou  le 

consentement  de  chaque  patient  pour  des  études  observationnelles,  non 

interventionnelles et rétrospectives sur des dossiers médicaux. Notre étude a été 

réalisée conformément à cette législation.

2. Données cliniques et biologiques

Les données concernant l’âge, le sexe, l’indice de masse corporelle, le tabagisme 

ont été répertoriées. Le statut de non-fumeur était défini comme une consommation 

totale  inférieure  à 100 cigarettes  au  cours  de  la  vie.  Les  professions  ont  été 

également  recueillies et  divisées en trois groupes :  cadres (commerçants,  chefs 

d'entreprises,  cadres  et  professions  indépendantes),  ouvriers  (agriculteurs, 

exploitants terriens; ouvriers) et étudiants. Le niveau d’étude scolaire a été séparé 

en 2 groupes : arrêt de l’école avant le collège ou pendant/après le collège. La 

rhinite per-annuelle a été définie par un écoulement nasal ou des éternuements 

répétés plus de 4 jours par semaine et 4 semaines par an157.

Les  prick  tests  ont  été  réalisés  avec  les  solutions  commerciales  Stallergènes 

greer™  (Antony,  France).  Les  allergènes  testés  étaient :  Dermatophagoides 

pteronyssinus,  Dermatophagoides  Farinae,  Blomia  tropicalis,  Stemphyllum 

botryosum, Alternaria alternata, Aspergillus fumigatus, squames de chat, squames 
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de chien, Blatte germanique. La positivité du prick test était définie par la présence 

d’une papule au moins égale à 3 mm et/ou 50% du témoin positif.

Les concentrations sériques d'IgE totales et  spécifiques ont  été  réalisées par  la 

technique  de  chimie-luminescence  sur  Immulite  2000® (Siemens  Healthcare 

Diagnostics, Marburg, Allemagne). Les résultats étaient exprimés en kUI/l.

3. Épreuves fonctionnelles respiratoires

Les épreuves fonctionnelles  respiratoires étaient  effectuées via  la  réalisation de 

courbes débit-volume en utilisant un pléthysmographe   (Bodybox 5500, Medisoft, 

France).  Les valeurs de  Capacité Vitale  Forcée (CVF) et  de volume  expiratoire 

maximal en une seconde (VEMS) étaient exprimées en pourcentage de valeurs 

prédites selon l'âge, le sexe, le poids et la taille. L’obstruction des voies aériennes 

était définie par un rapport VEMS/CV post-bronchodilatation inférieur à  70%.  Les 

mesures ont été effectuées suivant les recommandations ATS/ERS158. Les valeurs 

prédites sont celles publiées par l’ERS 159.

4. Analyses statistiques

Les  analyses  statistiques  ont  été  réalisées  par  Dr  Laurent  Guilleminault.  Les 

données continues sont exprimées en médiane et [écart interquartile], les données 

catégorielles  sont  exprimées en  nombre  et  (pourcentage).  La  comparaison  des 

patients sensibilisés et non sensibilisés aux acariens et des patients asthmatiques 

sévères  et  non  sévères  a  été  réalisée  par  le  test  non paramétrique de  Mann-

Whitney pour les données continues et par le test de Fisher exact pour les valeurs 

catégorielles. L’analyse de la corrélation des IgE spécifiques a été réalisée avec le 
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test de Spearman. Une valeur de p<0,05 définissait une différence significative.
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II.RÉSULTATS

1. Caractéristiques de la population asthmatique
Au total, 78 patients asthmatiques ont été inclus. Le diagramme de flux de l’étude 

est présenté en Figure 8.

Figure 8: Diagramme de flux de l’étude

Les caractéristiques cliniques et fonctionnelles de ces patients sont indiquées dans 

le Tableau 2.
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La majorité  des  patients  était  des  femmes avec  74,4% de la  population.  L’âge 

médian était de 52 [37-61] ans. L’âge médian de début de la maladie asthmatique 

était de 25 [4-45] ans. La plupart des patients était née à la Réunion avec 86,1% 

des patients nés dans le département. Parmi les patients, uniquement 8 (10,3%) 

vivaient  depuis  moins  de  10  ans  dans  le  département.  Près  de  la  moitié  des 

patients  avaient  une  rhinite  perannuelle  (46,2%).  Vingt  deux  (28,2%)  patients 

avaient présenté au moins 2 exacerbations au cours des 12 derniers mois. La dose 

médiane de corticothérapie inhalée était de 800 [500-1600] µg/jour. Un quart des 

patients présentait  un asthme sévère (25,3%). Le score de contrôle de l'asthme 

(ACT)  médian  était  de  20  [14-23].  Parmi  l’ensemble  des  patients,  39,7%  des 

patients présentaient un VEMS/CV inférieur à 70%. Le VEMS médian était de 80% 

des valeurs théoriques et 32 (41,0%) patients avaient un VEMS inférieur à 80% des 

valeurs théoriques.
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Tableau  2     :  Caractéristiques  cliniques  et  spirométriques  des  patients  inclus  dans  l’étude.    Les   
valeurs sont exprimées en médiane et écart interquartile pour les données continues et en nombre 
de patients et pourcentage pour les données catégorielles.

Population totale n=78
Femme 58 (74,4)
Age (années) 52 ans [37-61]
Tabagisme actif ou sevré 29 (37,2)
Age de début de l’asthme (années) 25 ans [4-45]
Arrêt des études avant le collège 31 (39,7)
Naissance à la Réunion 68 (86,1)
Habitent à la Réunion

depuis moins de 10 ans
8 (10,3)

Antécédents familiaux d’asthme 54 (69,2)
Sans profession 31 (39,7)
Type de profession

- Cadre

- Ouvrier

- Étudiant

21 (26,9)

22 (28,2)

4 (5,1)

IMC 25,2 [22,4-28,2]
Rhinite perannuelle 36 (46,2)
Nombre  de  patients  avec  au  moins  2 

exacerbations  au  cours  des  12  derniers 

mois

22 (28,2)

Score de contrôle de l’asthme (ACT) 20 [14-23]
Asthme sévère 20 (25,3)
VEMS/CV (%) 71 [65,5-82,5]
VEMS/CV<70% 31 (39,7)
VEMS (% des valeurs théoriques) 83 [69-92]
VEMS<80% 32 (41,0)
Dose  de  corticoïdes  inhalés  (en  µg/jour 

d'équivalent béclométasone)
800 µg/jour [500-1600]
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2. Caractéristiques des patients sensibilisés et non sensibilisés aux acariens

Parmi l’ensemble des patients inclus,  39 (50%) patients avaient au moins une IgE 

spécifique positive aux acariens et 39 patients (50%) avaient les IgE spécifiques aux 

acariens négatives. L’âge médian à l’inclusion était significativement plus bas chez les 

patients sensibilisés aux acariens comparativement aux patients non sensibilisés (43 

[31-52]  ans  vs  59  [53-67]  ans,  p<0,0001).  L’âge  médian  de  début  de  la  maladie 

asthmatique était également plus bas chez les patients sensibilisés aux acariens (10 

[3-25] ans vs 45 [19-52] ans, p=0,0001). Le nombre de patients sans profession était 

plus élevé dans le groupe de patients non sensibilisés aux acariens (21 (53,8%) vs 10 

(25,6%), p=0,02). La proportion de patient née à la Réunion était similaire. Le score de 

contrôle de l’asthme ACT était plus bas dans le groupe sensibilisés aux acariens (18 

[12-21 vs 20 [15-24],  p=0,09).  La différence n’était  pas statistiquement  significative 

mais il existait une tendance. Une patiente ayant des IgE spécifiques négatives aux 

acariens  avait  des  prick  tests  positifs  à  Dermatophagoides  pteronyssinus, 

Dermatophagoides farinae, aux squames de chat et à la blatte germanique. Chez les 

patients sensibilisés aux acariens, 5 (12,8%) patients étaient sensibilisés aux squames 

de chat, 4 (10,3%) patients aux squames de chient, 4 (10,3%) à Alternaria alternata et 

5  (12,8%)  patients  à  la  Blatte  germanique.  Les  paramètres  fonctionnels  étaient 

identiques ainsi que la dose de corticothérapie inhalée. La proportion de patient ayant 

des critères d’asthme sévère n’était pas différente.
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Tableau 3     : Caractéristiques cliniques et spirométriques des patients avec et sans sensibilisation   
aux acariens définie par la présence et l’absence à au moins une IgE spécifique aux acariens 
positives. Les valeurs sont exprimées en médiane et écart interquartile pour les données continues 
et en nombre de patients et pourcentage pour les données catégorielles

Pas  de  sensibilisation 
aux acariens
n=39

Sensibilisation aux 
acariens
n=39

p

Femme 30 (77) 28 (71,8)
NS(=Non 
significatif)

Age 59 ans [53-67] 43 ans [31-52] <0,0001
Tabagisme actif ou sevrée 15 (38,5) 14 (35,9) NS
Age de début de l’asthme 45 ans [19-52] 10 ans [3-25] 0,0001
Arrêt des études avant le collège 20 (51,3) 11 (28,2) 0,06
Naissance à la Réunion 35 (89,7) 33 (84,6) NS
Habitent à la Réunion

- Depuis moins de 10 ans 3 (7,7) 5 (12,8)
NS

Antécédents familiaux d’asthme 25 (64,1) 29 (74,4) NS
Sans profession 21 (53,8) 10 (25,6) 0,02
Type de profession
- Cadre
- Ouvrier
- Etudiant

9 (23,1)
9 (23,1)
0 (0)

12 (30,8)
13 (33,3)
4 (10,3)

NS

IMC 25 [22,3-28,1] 25,3 [22,4-28,6] NS
Rhinite perannuelle 15 (38,5) 21 (53,8) NS
Nombre de patients avec au moins 2 
exacerbations  au  cours  des  12 
derniers mois

12 (30,7) 10 (25,6) NS

Score de contrôle de l’asthme (ACT) 20 [15-24] 18 [12-21] 0,09
Prick tests positifs :

- Dermatophagoides pteronyssinus
- Dermatophagoides Farinae
- Blomia tropicalis
- Chat
- Chien
- Alternaria Alternata
- Blatte germanique

1 (2,6)
1 (2,6)
0 (0,0)
1 (2,6)
0 (0,0)
0 (0,0)
1 (2,6)

31 (79,5)
29 (74,4)
22 (56,4)
5 (12,8)
4 (10,3)
4 (10,3)
5 (12,8)

-

IgE spécifiques positives
- Dermatophagoides pteronyssinus
- Dermatophagoides Farinae
- Blomia tropicalis

0 (0,0)
0 (0,0)
0 (0,0)

39 (100)
39 (100)
35 (89,7)

-

Asthme sévère 11 (28,2) 8 (20,5) NS
VEMS/CV (%) 70 [63-83] 72 [68-82] NS
VEMS/CV<70% 17 (43,5) 14 (35,9) NS
VEMS (% des valeurs théoriques) 83 [69-92] 82,5 [65,5-90,3] NS
VEMS<80% 14 (35,9) 18 (46,2) NS

Dose de corticoïdes inhalés 800 µg/jour [500-1600]
800  µg/jour  [500-
1600]

NS
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3. Concentrations des IgE spécifiques aux acariens et corrélation entre 
les IgE spécifiques

La concentration médiane des IgE spécifiques à BT était de 9,3 [1,34-50,00] kUI/l 

alors que la concentration médiane des IgE spécifiques à DP et DF était de 37,10 

[4,53-100] kUI/l et de 26,60 [2,89-60,50] kUI/l, respectivement. La différence n’était 

pas statistiquement significative mais il existait une tendance (p=0,06).

Figure  9:  Concentration  sanguine  des  IgE  spécifiques  pour  Dermatophagoïdes 
pteronyssinus (DP), Dermatophagoïdes farinae (DF) et Blomia tropicalis (BT) pour 
les  patients  asthmatiques  ayant  au  moins  une  IgE  spécifique  positive  pour  les 
acariens. Les barres expriment la médiane.
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Il existait une bonne corrélation entre la concentration des IgE spécifiques à BT et 

la concentration des IgE spécifiques à DP et DF (r²=0,5613, p<0,0001 et r²=0,6420, 

p<0,0001, respectivement).
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Figure 10: Corrélation de la concentration sanguine des IgE specifiques entre A) 
Blomia  tropicalis  (BT)  et  Dermatophagoïdes  pteronyssinus  (DP)  et  B)  Blomia 
tropicalis et Dermatophagoïdes farinae (DF). *p<0,0001
A B

 

4. Caractéristiques des asthmatiques sévères et non sévères 
sensibilisés aux acariens

Les caractéristiques des patients asthmatiques sévères et non sévères sensibilisés 

aux acariens sont présentées dans le Tableau 4. De manière tout à fait logique, les 

patients  asthmatiques sévères  avaient  un  score ACT significativement  plus  bas 

(p=0,002), une fonction pulmonaire plus altérée avec un VEMS plus bas (0,002) et 

une dose de corticothérapie journalière plus élevée (p=0,001).
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Tableau 4     : Caractéristiques cliniques et spirométriques des patients asthmatiques sévères et non sévères   
avec  senbilisation  aux  acariens  définie  par  la  présence  d’au  moins  une  IgE  spécifique  aux  acariens 
positives. Les valeurs sont exprimées en médiane et écart interquartile pour les données continues et en 
nombre de patients et pourcentage pour les données catégorielles.

Asthme sévère
n=8

Asthme non 
sévère
n=31

p

Femme 7 (87,5) 21 (67,7)
NS(=Non 
significatif

)
Age 43 ans [31-51] 43 ans [31-52] NS

Tabagisme actif ou sevrée 5 (62,5) 9 (29,0) NS

Age de début de l’asthme 3,5 ans [1,5-23,0]
11,5 ans [4,0-

25,00]
NS

Niveau d’étude :
Arrêt avant le collège
Arrêt après le collège

2 (25,0)
6 (75,0

9 (29,0)
22 (71,0)

NS

Naissance à la Réunion 6 (75,0) 25 (80,6) NS

Habitent à la Réunion
Depuis moins de 10 ans 1 (12,5) 4 (12,9)

NS

Antécédents familiaux d’asthme 5 (62,5) 24 (77,4) NS

Sans profession 4 (50,0) 6 (19,4) NS
Type de profession

Cadre
Ouvrier
Etudiant

2 (25,0)
2 (25,0)

0 (0)

10 (32,3)
11 (35,5)
4 (12,9)

NS

IMC 27,0 [23,8-28,4] 24,8 [22,3-30,1] NS
Rhinite perannuelle 5 (62,5) 16 (51,6) NS

Nombre de patients avec au moins 2 
exacerbations au cours des 12 derniers mois

7 (87,5) 3 (37,5) <0,0001

Score de contrôle de l’asthme (ACT) 12 [7-17] 20 [15-22] 0,002

Prick tests positifs :
- Dermatophagoides Pteronyssinus

- Dermatophagoides Farinae
- Blomia tropicalis

- Chat
- Chien

- Alternaria Alternata
- Blatte germanique

5 (62,5)
4 (50,0)
4 (50,0)
1 (12,5)
1 (12,5)
0 (0,0)
0 (0,0)

26 (83,9)
25 (80,6)
18 (58,1)
4 (12,9)
3 (9,7)
4 (12,9)
5 (16,1)

Concentration IgE spécifiques (kUI/l)
- Dermatophagoides pteronyssinus

- Dermatophagoides Farinae
- Blomia tropicalis

19,5 [6,5-88,4]
21,3 [6,0-82,1]
8,0 [1,6-57,6]

37,8 [3,1-100,0]
26,6 [1,6-60,5]
9,5 [1,2-37,9]

NS

Ratio IgE BT/DP 0,32 [0,19-0,65] 0,69 [0,14-1,13] NS
Ratio IgE BT/DF 0,27 [0,23-0,65] 0,74 [0,20-1,14] NS
VEMS/CV (%) 70 [65-73] 74 [69-86] NS

VEMS/CV<70% 4 (50,0) 10 (32,3) NS

VEMS (% des valeurs théoriques) 63 [41-75] 88 [72,5-91] 0,002

VEMS<80% 8 (100,0) 10 (32,3) 0,0007

Dose de corticoïdes inhalés (µg/j)
1600 µg/jour [1525-

1600]
800 µg/jour [400-

1100]
0,001
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Les  autres  paramètres  n’étaient  pas  différents.  Les  concentrations  des  IgE 

spécifiques à BT étaient plus basses que les autres IgE spécifiques à la fois chez 

les patients asthmatiques sévères et non sévères sans que la différence ne soit 

significative  (p>0,05)  (Figure  11A).  De  manière  intéressante,  le  ratio  des 

concentrations  des  IgE  BT/DP et  BT/DP était  plus  bas  chez  les  asthmatiques 

sévères comparativement aux asthmatiques non sévères (0,32 [0,19-0,65] et 0,27 

[0,23-0,65]  vs  0,69  [0,14-1,13]  et  0,74  [0,20-1,14])  (Figure  11B).  La  différence 

n’était cependant pas statistiquement significative.

Figure 11 A) Comparaison de la concentration des IgE spécifiques anti-acariens 
chez les patients asthmatiques sévères et non sévères sensibilisés à au moins un 
acarien. B) Co  mparaison des ra  tios des concentrations des IgE spécifiques BT/DP   
et BT/DF chez les patients asthmatiques sévères et non sévères sensibilisés à au 
moins un acarien. DP=Dermatophagoïdes ptéronyssinus, DF= Dermatophagoïdes 
Farinae, BT= Blomia tropicalis. Les barres expriment les médianes.

A B
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II.DISCUSSION

Dans  cette  étude  observationnelle  réalisée  à  la  Réunion  chez  les  patients 

asthmatiques sensibilisés  aux acariens,  il  existe  une bonne corrélation des  IgE 

spécifiques à Blomia tropicalis  avec les IgE à DP et  DF.  Chez  ces patients,  la 

concentration d’IgE specifiques à Blomia tropicalis n’était pas différente entre les 

patients asthmatiques sévères et non sévères. Le ratio d’IgE spécifiques BT/DP et 

BT/DF était  plus bas chez les patients asthmatiques sévères mais la différence 

n’était pas statistiquement significative.

La  population  générale  incluse  dans  notre  étude  était  marquée  par  une  forte 

prévalence des femmes (74,4%), ce qui est retrouvé dans la littérature. La cohorte 

TENOR avait retrouvé une fréquence de femmes asthmatiques plus importante160 

alors  que  l'étude  ECRH ne  retrouvait  pas  de  prévalence  plus  élevée  pour  les 

femmes161. En revanche, on y évoquait un facteur environnemental lié à l'activité 

des  femmes  en  particulier :  la  cuisine  au  gaz.  Ceci  fait  écho  aux  habitudes 

Réunionnaises datant de quelques décennies où les ménagères cuisinaient au feu 

de  bois  et  tendent  à  développer  aujourd'hui  un  trouble  ventilatoire  obstructif. 

Raherison162 suggérait  que  des  éléments  hormonaux  et  métaboliques  féminins 

seraient  un  facteur  de  risque  de  survenue  de  l'asthme  par  leur  activité  pro-

inflammatoire:  oestrogènes  naturels,  contraception  féminine,  leptine  et  insulino-

resistance.  Leynaert  et  al.163  retrouvaient  une  hyperréactivité  bronchique  plus 

importante chez les femmes (figure 12),  elles  étaient  plus nombreuses que les 

hommes à diminuer leur VEMS lors des tests de provocations à la métacholine.

L’hypothèse de facteurs hormonaux avec des polymorphismes des récepteurs à 
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l’œstrogène, pourrait constituer un facteur de risque d’hyperréactivité bronchique, 

avec une influence à la fois respiratoire et sur la réponse à l’exposition de facteurs 

environnementaux162.

Figure 12     : Prévalence de l’hyperréactivité bronchique en fonction du sexe  163

Dans  notre  cohorte,  la  majorité  des  patients  est  née  à  la  Réunion  (86,1%). 

Officiellement, en France les statistiques ethniques sont interdites. Mais en croisant 

le  critère  "lieu  de  naissance"  avec  une  série  de  données  issues  du  dernier 

recensement  de 2006,  le  bureau réunionnais  des études et  diffusion de l'Insee 

aboutit  à  un  chiffre  de  10,2%  de  sujets  métropolitains  à  la  Réunion.  Ceci 

correspond donc aux chiffres observés dans notre étude167. Il existe également une 

grande proportion d’antécédents familiaux d’asthme chez nos patients avec 69,2% 

des patients dont au moins un apparenté au premier degré présente un asthme. Ce 

chiffre est supérieur aux données de la littérature. Dans une étude américaine, 13% 
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des  patients  avaient  au  moins  un  apparenté  au  1
er

 degré  qui  présentait  de 

l’asthme168.  Pourrait  alors  se  poser  la  question  d’une  origine  génétique  plus 

importante de l’asthme à la Réunion. Cependant, à l’instar de l’épidémie de diabète 

à  la  Réunion,  les  facteurs  environnementaux  sont  parties  prenantes  dans  le 

développement de la maladie asthmatique. Malheureusement peu de données sont 

disponibles  à  la  Réunion  notamment  sur  la  place  de  l’allergie  dans  la  maladie 

asthmatique.  Notre  étude  a  pour  but  de  mieux  comprendre  le  rôle  de  Blomia 

Tropicalis joué dans l’asthme.

Plus d’un quart des patients inclus dans notre étude ont un asthme sévère selon 

les  critères  ATS/ERS.  Des  données  suggèrent  que  l’asthme  sévère  est  plus 

fréquent à la Réunion qu’en France métropolitaine18. Cependant, les patients ont 

été inclus dans le cadre des consultations spécialisées réalisées au CHU de la 

Réunion. Il existe donc probablement un biais de sélection avec plus de patients 

sévères inclus.

Parmi  les  patients  asthmatiques  inclus,  50% des  patients  sont  sensibilisés  aux 

acariens. Pour les mêmes raisons que précédemment, ce chiffre est probablement 

sous-estimé.  En  effet,  les  patients  ont  été  recrutés  lors  d’une  consultation  de 

pneumologie  avec  un  recrutement  important  de  patients  sévères.  Il  est  très 

probable que la part de patient asthmatiques non sévères sensibilisés aux acariens 

est sous-estimée.

En comparant les patients sensibilisés aux acariens et les patients non sensibilisés, 

l'âge de début de l'asthme et l'âge des patients était statistiquement plus bas chez 

les  patients  sensibilisés  aux  acariens.  Ceci  correspond  aux  données  de  la 
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littérature  notamment  les  études  de  sous-groupe.  Dans  l’étude  d’Haldar  et  al.9 

réalisée en médecine générale, trois phénotypes d’asthme ont été retrouvés dont 

un phénotype d’asthme atopique d’apparition précoce qui correspond parfaitement 

à notre cohorte de patients sensibilisés aux acariens9. Dans cette étude, le même 

phénotype  d’asthme  atopique  d’apparition  précoce  est  retrouvé  dans  la 

consultation spécialisée.  Dans l’étude de Moore et  al,  les phénotypes retrouvés 

étaient plus complexes169. Ainsi il  existait  trois phénotypes d’asthme atopique de 

début précoce : un asthme atopique peu symptomatique avec peu de recours aux 

traitements,  un asthme atopique avec un recours fréquent aux traitements mais 

une fonction pulmonaire préservée et  un asthme atopique avec une obstruction 

bronchique sévère et des exacerbations fréquentes.

Dans notre étude, le score ACT de contrôle de l'asthme était  plus bas chez les 

patients sensibilisés aux acariens, alors qu’il  n’existait  pas de différence pour la 

sévérité  de  la  maladie  asthmatique.  Plusieurs  explications  sont  possibles.  Tout 

d’abord le jeune âge des patients est une source d’inobservance à l’origine d’une 

pression thérapeutique moindre et donc d’un moins bon contrôle de l’asthme169,170. 

De  plus  la  rhinite  allergique  est  pourvoyeuse  d’un  moins  bon  contrôle  de 

l’asthme171. Dans notre étude, la proportion de patients ayant une rhinite était plus 

importante chez les patients sensibilisés aux acariens que chez les patients non 

sensibilisés  (38,5%  vs  53,8%)  mais  la  différence  n’était  pas  statistiquement 

significative.  L’intervention  d’autres  facteurs  allergéniques  dans  le  moins  bon 

contrôle de l’asthme est possible notamment via les pollens présents toute l’année. 

En effet le climat est propice à la floraison des végétaux, parfois plusieurs fois par 
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an. Toutefois en comparaison avec la métropole, il  s’avère que les quantités de 

pollens enregistrées y sont plus faibles. Dans le Nord de l'île, des pics de présence 

de pollens ont été mesurés entre la mi-février et la mi-mars, appartenant à des 

espèces  que l’on  trouve  souvent  dans  les  Hauts,  tels  que le  Bois  de  chapelet 

(Urticaceae)164. Dans l'ouest, la floraison des Filaos (Casuarinaceae) de la frange 

littorale,  de  la  mi-septembre  jusqu’au  début  du  mois  de  novembre  apporte  la 

majorité  des  pollens  identifiés  sur  la  côte  Ouest163.  Concernant  les  spores  de 

moisissures, et contrairement aux pollens, on trouve à la Réunion, beaucoup plus 

de spores dans l’air ambiant qu’en France métropolitaine. Affectionnant notre climat 

chaud et humide, les quantités de spores recensées durant l’été austral sont 3 à 4 

fois  supérieures  à  ce  que  l’on  enregistre  en  métropole164.  En  pratique  peu  de 

sensibilisation sont retrouvés en pratique clinique.

Chez les patients sensibilisés aux acariens, il existe une bonne corrélation entre les 

concentrations  d'IgE spécifiques  à  Blomia  Tropicalis  et  les  concentrations  d’IgE 

spécifiques  à  Dermatophagoides  Peronyssinus  et  Dermatophagoides  Farinae. 

Dans la littérature, il existe une bonne corrélation entre les prick tests à BT et ceux 

à DP et DF172,99. Ceci peut s'expliquer par le fait que ces trois acariens partagent le 

même  environnement  et  induisent  une  sensibilisation  par  une  exposition 

environnementale commune. En effet, Blomia Tropicalis est retrouvé, tout comme 

DP et  DF,  dans  l’habitat  et  particulièrement  dans  la  chambre  à  coucher  et  le 

matelas111,112,173,174. Dans bon nombre de pays tropicaux, il représente l’allergène le 

plus présent dans l’habitat  avec DP et  DF101,102,111,112.  La répartition des acariens 

dans l’habitat est directement liée aux conditions nécessaires à leur bien-être. Les 
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Pyroglyphides,  espèces anthropophiles,  recherchent des zones microclimatiques 

favorables par leur humidité relative et leur température175. Les Pyroglyphides sont 

des animaux de nids, de litières ou de literie. Leur réservoir principal est la literie : 

matelas mais aussi sommier tapissier,  oreillers, traversins, draps, couvertures et 

couettes. Il existe des réservoirs secondaires : tapis, moquettes, canapés, fauteuils 

rembourrés,  peluches165.  Dans  les  régions  humides,  ils  seraient  un  composant 

allergénique important de la poussière de maison166.

L’autre hypothèse est celle d’une allergie croisée entre Blomia tropicalis et DP et 

DF  ce  qui  expliquerait  la  sensibilisation  commune.  La  question  de  l'existence 

d'allergies croisées entre DP et BT a été soulevée dans le passé mais les études 

sont discordantes. Des études anciennes réalisées en Europe ont retrouvées des 

sensibilisations à BT alors que les patients ne sont pas exposés85,123. Les auteurs 

concluaient à une sensibilisation croisée. Cependant les études récentes, réalisées 

avec de nouvelles méthodes de biologie moléculaire, ne retrouvent pas d’allergie 

croisée. Ainsi, la réaction croisée entre Blo t5 (allergène majeur) et Der p5 est très 

faible alors que la séquence des protéines est très proche69,70. Il en va de même 

pour  blot  2173.  D’après  les  résultats  d’un  travail  récent,  le  parasite  Ascaris 

Lumbricoides semble jouer un rôle dans la sensibilisation et l’expression clinique à 

Blomia tropicalis. Ainsi, dans le sérum de patients asthmatiques, Blomia tropicalis 

et Der p inhibent 83,3% et 79,0% des IgE liées à l’Ascaris. La tropomyosine des 

acariens inhibent 85% des IgE liées à l’Ascaris. Les IgE dirigées contre rBlo t 10 

ont  permis  d’identifier  un  allergène de  40  kDa  sur  l’Ascaris  qui  s’avère  être  la 

tropomyosine87. De plus, Ascaris lumbricoides agirait en potentialisant la réponse 
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Th2 à l’allergène88. Les mécanismes de la co-sensibilisation à BT, DP et DF restent 

flous et  pourraient  être expliqués à la fois par une exposition commune et  une 

potentialisation  de  la  réponse  allergénique  par  Ascaris  lumbricoides.  Les 

infestations  à  Ascaris  lumbricoides  à  la  Réunion  sont  décrites  mais  le  taux 

d’immunisation  est  inconnu.  Le  travail  présenté  dans  cette  thèse  se  poursuit 

actuellement avec la recherche d’IgE ascaris afin d’obtenir des informations sur 

l’implication d’Ascaris lumbricoides.

Dans notre étude, il est difficile de définir le rôle exact de Blomia tropicalis dans 

l’asthme  sévère  des  patients  allergiques  aux  acariens  car  aucun  patient  n’a 

présenté  de  sensibilisation  isolée  à  BT.  Afin  de  contourner  cette  donnée,  nous 

avons analysé les rapports des concentrations d’IgE spécifiques BT/DP et BT/DF. 

Ces  ratios  sont  plus  bas  dans  l’asthme  sévère  mais  la  différence  n’est  pas 

statistiquement significative probablement lié au manque de puissance de l’étude. 

L’implication  de  Blomia  tropicalis  dans  l’asthme  dans  les  pays  tropicaux  est 

évidente cependant peu de données sont disponibles dans la littérature sur son 

implication dans l’asthme sévère136,139. Ainsi une sensibilisation à l’allergène majeur 

Blo  t  5  semble  associée  à  une  venue  fréquente  aux  urgences  pour  asthme 

(>4/an)141.  Dans notre  étude,  la  concentration d’IgE spécifique à BT n’était  pas 

différentes chez les patients asthmatiques sévères et ceux ayant des exacerbations 

fréquentes comparativement aux autres patients. Dans l’étude de Buendia et al., 

après  ajustement  pour  la  sensibilisation  aux  acariens,  la  sensibilisation  IgE  à 

l’ascaris  est  associée  aux indicateurs  cliniques  de  l’asthme sévère141.  Tout  ceci 

suggère un lien très étroit  entre  la  sensibilisation à Ascaris  et  aux acariens  en 
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particulier Blomia tropicalis, ce qui justifie la poursuite de notre travail en incluant 

les IgE ascaris.
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V. CONCLUSION

La sensibilisation à Blomia tropicalis chez les patients asthmatiques à la Réunion 

est  très  présente.  La  co-sensibilisation  avec  les  acariens  dermatophagoïdes 

pteronyssinus  et  dermatophagoïdes  farinae  est  évidente  et  déjà  décrite  dans 

d’autres  pays  tropicaux.  L’origine  de  cette  co-sensibilisation  reste  à  déterminer 

mais  il  est  possible  que  le  mécanisme  soit  plurifactoriel  avec  une  exposition 

environnementale  commune  et  une  potentialisation  de  l’allergie  par  le  parasite 

Ascaris lumbricoïdes. L’implication de Blomia tropicalis dans la sévérité de l’asthme 

est  difficile  à  appréhender  dans  notre  étude  compte  tenu  de  l’absence  de 

sensibilisation isolée à Blomia tropicalis. Sur les données de la littérature, l’analyse 

de  l’implication  de  la  sensibilisation  à  Ascaris  dans  l’asthme  sévère  serait 

intéressante et est actuellement en cours d’étude à la Réunion.
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Annexe

Questionnaire sur les données socio-démographiques et

anthropométriques

Numéro d’identification : |__|__||__|__||__|__|

Partie patient

Age : | _ _ _ | ans

Pays de naissance (préciser métropole ou Réunion si France): 

1 REUNION et OCEAN INIDEN

2 FRANCE

Sexe : 

0 Masculin

1 Féminin

Situation : 

0 Célibataire

1 Marié(e)

2 En concubinage

3 Divorcé(e)

4 Veuf(ve)

Profession : | _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _|
catégorie professionnelle : 
0 aucune

1 agriculteur/exploitant/maraicher,employés et ouvriers

2 artisans, commerçants, chef entreprise, cadres prof libérales, prof intellectuelles 

supérieures, professions intermédiaires

3 étudiants

Niveau d’études : 

0  rien ou École primaire

1 BEPC, BAC, Études supérieures

DOMICILIATION

Votre commune de domicile :

Nom : | _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ |

code postal : 974|__|__|

territoire : 
sud ouest est ou nord
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Depuis quand habitez vous la Réunion ?
1 Moins de 5 ans
2 Entre 5 et 10 ans
3 Entre 10 et 15 ans
4 Plus de 15 ans
5 Depuis toujours

DONNEES ANTHROPOMETRIQUES

Poids : |__|__|__| kg

Taille : |__|,|__|__| mètre

Tabagisme :
0 N’a jamais fumé (moins de 100 cigarettes consommées au cours de la vie)
1 fumeur actif ou ancien
nombre de PA 

Y a-t-il des fumeurs réguliers dans votre entourage immédiat?

(Y compris sur votre lieu de travail)

Oui

Non

Avez-vous des animaux domestiques ? : Oui Non

De quel (s) animal (animaux) s’agit-il ? :

1 chien

2 chat

3 autres

Antécédents médicaux d'asthme: 
Oui
Non
Si oui, quel membre de votre famille_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ 
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _
_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Age de début de l'asthme: |__|__| ans

Partie médecin

IMC (1 chiffre après la virgule= P/T²) : |__|__|__|,|__|

VEMS: __|__|__%

VEMS/CV: __|__|__%

CV : __|__|__%

DEM : __|__|__%

Réversibilité
� Oui
� Non

89



Résultats prick tests:

� Dermatophagoides ptéronissinus : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Dermatophagoides farinae : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Blomia tropicalis : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Chat : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Chien : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Alternaria : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Aspergillus : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Graminées : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Cynodon Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

� Blatte germanique : Papule : |__|__| et érythème : |__|__|

Score ACT: __|__/25

Traitement de fond:_ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _ _

Dose : |__|__|__|__| µg/j

Dose équivalent beclometasone : µg/j

Nombre de venue aux urgences au cours des 12 derniers mois : |__|__|

Nombre de prise de cure de corticoides au cours des 12 derniers mois: |__|__|

Biologie
- Eosinophile :
- IgE totales :
- IgE spécifiques:
Dermatophagoides ptéronissinus:
Dermatophagoides farinae:
Blomia tropicalis:
Chat:
Chien:
Alternaria:
Aspergillus:
Graminées:
Cynodon:
Blatte germanique:
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Résumé

Introduction     :   Blomia Tropicalis est un acarien présent dans les pays tropicaux. Aucune donnée n’est disponible à la Réunion sur son 

implication dans l’asthme.

Population et méthodes     :   Une étude rétrospective observationnelle monocentrique a été réalisée au CHU Sud de la Réunion chez des 

patients asthmatiques. L'objectif principal était de déterminer si les patients sensibilisés à Blomia Tropicalis présentent un asthme 

plus sévère que ceux sensibilisés aux autres acariens. Les patients avaient bénéficié  d'un dosage d’IgE spécifiques aux acariens : 

Dermatophagoides Pteronyssinus (DP), Dermatophagoides  Farinae (BF) et Blomia Tropicalis (BT). Les patients sensibilisés aux 

acariens étaient  définis  par  au moins une IgE spécifique > 0,1 kUI/l.  Les données étaient exprimées en médiane et  intervalle 

interquartile.

Résultats     :   Au total, 78 patients ont été inclus dont 39 étaient sensibilisés aux acariens. La concentration d'IgE spécifiques à BT était 

plus basse que les concentrations d’IgE spécifiques à DP et DF (9,3 [1,34-50,00] kUI/l vs 37,10 [4,53-100] kUI/l et 26,60 [2,89-

60,50]  kUI/l,  respectivement)  mais  la  différence  n’était  pas  significative  (p=0,06).  Il  existait  une  bonne  corrélation  entre  la 

concentration  d’IgE  à  BT  et  la  concentration  d’IgE  à DP  et  DF  (r²=0,5613  et  r²=0,6420,  respectivement ; p<0,0001).  Les 

concentrations d'IgE spécifiques étaient similaires entre les patients asthmatiques sévères (n=8) et non sévères (n=31). Les ratios des 

concentrations IgE BT/DP et BT/DF semblaient plus bas chez les asthmatiques sévères mais la différence n’était pas significative 

(0,32 [0,19-0,65] et 0,27 [0,23-0,65] vs 0,69 [0,14-1,13] et 0,74 [0,20-1,14], respectivement ; p>0,05).

Conclusion     :   La sensibilisation à BT est très présente chez les patients asthmatiques à la Réunion. Cet acarien ne semble pas être un 

facteur de sévérité de l'asthme mais notre étude manque de puissance.

Abstract

Introduction: Blomia tropicalis is a mite located in tropical countries. Its implication in asthma is unknown in Reunion Island.

Population and Methods: A retrospective, monocentric, observational study was conducted in CHU Sud Reunion. The main objective 

was to determine whether or not Blomia Tropicalis sensitized patients suffer more severe asthma than other mites sensitized patients. 

Asthmatic patients had a measurement of specific IgE to mites : Dermatophagoides pteronyssinus (DP), Dermatophagoides Farinae 

(BF) and Blomia tropicalis ( BT). Dust mites sensitization was defined by at least one specific IgE> 0.1 KIU / l. Data was expressed 

as median and interquartile range.

Results: A total of 78 patients were enrolled and 39 were sensitized to dust mites. Concentration of specific IgE BT was lower than 

the concentrations of IgE specific to DP and DF (9.3 [1.34 to 50.00] kIU / L vs 37.10 [4.53 to 100] kIU / l and 26.60 [2.89 to 60.50] 

kIU  /  l,  respectively)  but  the  difference  was  not  statistically  significant  (p  =  0.06).  There  was  a  good  correlation  between 

concentration of IgE to BT and concentration of IgE to DP and DF (r ² = 0.5613 and r² = 0.6420, respectively; p <0.0001). Specific  

IgE concentrations were similar between severe (n=8) and non-severe asthma (n=31).  Ratios of IgE concentrations BT/DP and 

BT/DF seemed to be lower in severe asthma but the difference was not significant (0.32 [from 0.19 to 0.65] and 0.27 [0.23 to 0 65] 

vs 0.69 [0.14 to 1.13] and 0.74 [0.20 to 1.14], respectively; p> 0.05).

Conclusion : Sensitization to BT is found in asthma patients in Réunion. This mite does not seem to be a factor of asthma severity but 
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our study ls powerless.
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