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et allexgénes émergents

RESUME: Les nouveautés en allergologie sont nombreuses: chaque parution d’une revue spécialisée est
I'occasion d’aborderun allergéne émergent ou unesituation clinique nouvelle. Cette actualité est soutenue par
les progrés récents (et continus) del’allergologie moléculaire. Pour le présent numeéro, nous avons sélectionné
les thémes: l'allergie au fenugrec, le syndrome d’entérocolite induit par les protéines alimentaires, les
relations entre les acariens de la poussiére de maison et le climat, les phénotypes de I'’asthme, I’actualité du
soja, les relations entre le reflux gastro-cesophagien traité parles antiacides et I’allergie alimentaire. D’autres
sujets auraient mérité de figurer dans cette sélection.

— G. DUTAU

Allergologue — Pneumologue —
Pédiatre, TOULOUSE.

, allergologie est une discipline
clinique ou I'interrogatoire,
I’examen clinique, une explo-
ration allergologique simple (PT et
dosages d’IgE) permettent le plus souvent
de porter un diagnostic. Toutefois, des
situations plus complexes comme I’AA
et les réactions croisées bénéficient de
plus en plus du diagnostic allergologique
moléculaire. De plus, ’expérience cli-
nique et les données des systemes de
surveillance des allergies permettent
d’identifier des allergénes émergents
et/ou importants dont 1’apparition
est favorisée par les modifications de
notre environnement et la complexité
croissante des produits alimentaires.

Allergie au fenugrec

Le fenugrec (Trigonella foenum-graecum)
est une plante aromatique de la famille
des papilionacées cultivée principale-
ment en Orient et au Maghreb. La farine

obtenue a partir de ses graines pilées
constitue I'un des épices constitutifs
du curry .

Les graines du fenugrec peuvent étre
consommeées roties ainsi que ses feuilles
préparées en salades, mélanges saison-
niers, chutneys, pickles, infusions ou
cuisinées comme des légumes. En raison
de son gott, il entre dans la composition
du sirop d’érable artificiel, de I’aréme
artificiel de vanille, de liqueurs et d’eaux
de vie, des confiseries, etc. [1].

El Zoobi et al. [1] ont rapporté une
observation particuliere, par la gravité
des symptémes d’asthme, la survenue
de plusieurs épisodes antérieurs d’AA
ignorés devant la gravité des crises
d’asthme, I’existence d’une polysensi-
bilisation (acariens, blattes, crevette),
I'importance des cofacteurs a I’origine
del’AA, impliquant finalement le fenu-
grec contenu dans des plats épicés au
ras el hanout.

1 Le terme de curry (ou kari) est employé pour désigner un grand nombre de préparations
épicées servant a aromatiser les cuisines indienne, thai, du Sud-Est asiatique et de 'Océan
indien. Ce mélange se trouve sous forme de poudre ou de pate. Il peut étre trés doux ou trés
pimenté, mais surtout parfumé. Le curry peut contenir 30 a 50 épices selon les régions.
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Le fenugrec est une plante aromatique de la famille des papilionacées
cultivée, entrant dans la composition du curry et de spécialités épicées.

Elle peut étre responsable d’AA sévéres survenant apreés I'ingestion de plats
épicés ou exotiques et méme de compléments alimentaires a base de
fenugrec.

Le SEIPA est surtout observé chez les nourrissons de moins de 6 mois. Il est
du a l'ingestion de protéines alimentaires classiques (lait de vache, soja)
auxquelles sont venus s’ajouter le blé, le riz, la banane, le poisson, les viandes
de volailles, etc.

Les symptomes du SEIPA (vomissements, diarrhée, choc hypovolémique)
surviennent environ 1 heure apreés I'ingestion, nécessitant des corticoides

IV et un remplissage vasculaire. Le TPO est indispensable au diagnostic.
Léviction évite les récidives.

A Majorque o I'été est chaud et sec, le taux des IgE dirigées contre les
acariens diminue significativement en novembre. Ces résultats sont a
rapprocher de ceux obtenus au-dessus de 1500 métres ou les IgE diminuent,
au bout de 3 mois de cure d’altitude, chez les individus allergiques aux
acariens. Ce constat s’explique par la raréfaction des acariens sous l'effet
d’une hygrométrie basse (autour de 50 %) et des radiations solaires.

Lidentification de phénotypes de I'asthme pourraient permettre de mieux
définir les patients et de leur proposer précocement un traitement
individualisé. De nouveaux phénotypes sont décrits: wheezing léger a début
précoce viro-induit, wheezing associé a des facteurs allergiques multiples,
wheezing non atopique persistant, striction thoracique isolée.

Le soja est un allergéne important impliqué au cours de I'AA et des réactions
croisées “bouleau-soja” et “arachide-soja”. Les présentations du soja (miso,
shoya, tempeh, natto, farines, isolats, etc.) sont de plus en plus nombreuses,
souvent trés riches en protéines, ce qui explique que cet allergéne, déja

bien connu, soit de plus en plus fréquemment la cause d’AA. Une meilleure
connaissance des nombreux allergénes du soja permet d'améliorer le
diagnostic.

Les relations entre RGO et AA pourraient impliquer les antiacides.

LAA est deux fois plus fréquente chez les patients atteints de RGO traités par
les antiacides que chez ceux atteints de RGO mais non traités par ces
médicaments (1,61 vs 0,87 %). En diminuant 'acidité gastrique, les IPP ou

les anti-Hz2 font disparaitre I'un des principaux mécanismes qui concourt a

la digestion des protéines, favorisant le passage de protéines étrangéres a
travers la muqueuse intestinale.

Chez ce jeune enfant, ce mélange épicé
semblait uniquement en cause lorsque
des cofacteurs étaient associés, en par-
ticulier une excitation intense (qui peut
étre comparée a un syndrome d’AIEPIA).
Le ras el hanout, littéralement “la téte
de I’épicerie”, est un mélange d’épices

surtout utilisé dans la cuisine du Maghreb,
en particulier au Maroc. On le trouve
en vente chez les marchands d’épices
dans les souks, soit déja moulu, soit a
I’état brut. Sa composition et son dosage
varient selon les vendeurs : cardamome,
arille de la noix de muscade, cannelle,

curcuma, carvi, cumin, fenugrec, fenouil,
ail, etc. [2].

Enraison de son gofit, il est utilisé pour
la préparation de sirop d’érable artificiel,
de ’ardme artificiel de vanille, comme
substitut du café, dans des liqueurs et
des eaux de vie, des giteaux, des confi-
series, etc. [3].

D’autres observations d’allergie au
fenugrec ont été rapportées dans un
contexte professionnel [4, 5] ou, comme
dans le cas évoqué ci-dessus, apres
consommation de riz au curry chez
une jeune femme atteinte d’asthme et
d’eczéma depuis I’enfance ayant aussi
une polysensibilisation (acariens,
phaneres de chat, blé, pomme, riz,
arachide, amande et oignon) et une
hyper-IgE (8410 Ul/mL). Elle était
aussi allergique a une autre épice, la
cardamome [5].

Plusieurs études signalent des sensibi-
lisations croisées entre I’arachide et le
fenugrec [6-8]. Cing protéines de 50 &
66 kDa sont candidates, principalement
une protéine de 50 kDa. La viciline 7S
etlalégumine 11S ont une homologie
tres importante avec les allergénes
majeurs de I’arachide, Arah1 et Arah3
respectivement, ce qui explique les
réactions croisées entre ’arachide et
le fenugrec [6-8]. Le fenugrec, utilisé
aussi comme fortifiant et “complément
alimentaire”, est certainement un
allergéne émergent.

Syndrome d’entérocolite
induit par les protéines
alimentaires

Meéme si des observations publiées autour
des années 1960 peuvent correspondre a
un SEIPA (food protein-induced entero-
colitis syndrome [FPIES] des Anglo-
Saxons), ce syndrome, individualisé
depuis une quinzaine d’années, n’est
vraiment reconnu que depuis peu de
temps [9].



En 1998, Sicherer et al. [10] ont décrit
sous le nom de FPIES un ensemble
symptomatique complexe associant des
vomissements et une diarrhée, survenant
chez les nourrissons quelques heures
apres l'ingestion de protéines alimen-
taires. Leur série comportait 16 patients:
11 réagissant au lait de vache, 11 au
soja et 7 a la fois au lait et au soja. L'age
moyen au moment du diagnostic était
de 7 semaines pour les nourrissons qui
réagissaient au lait et 8 semaines pour
ceux qui réagissaient au soja. Deux
nourrissons réagissaient aussi au riz et
au petit pois. Le suivi de 14 nourrissons
pendant 25 mois permettait d’observer
une tolérance au lait de vache 6 fois sur
10 et au soja 2 fois sur 6.

En plus de ces patients, les auteurs décri-
vaient 6 cas supplémentaires considérés
comme “atypiques”: 1 cas plus tardif
apres ingestion de viande de poulet et,
chez 5 autres patients, la survenue d’IgE
vis-a-vis du lait de vache ou du soja.
Les auteurs soulignaient 'importance
diagnostique du TPO au cours duquel le
nombre des polynucléaires neutrophiles
circulants augmentait jusqu’a 3500 élé-
ments/mm?3 dans 9 cas sur 10, alors qu’il
restait inchangé chez 7 témoins. Dans
I’expérience des auteurs, les symptomes
induits par le TPO nécessitaient un
traitement en unité de soins intensifs
dans 62 % des cas [10].

Actuellement, pres de 90 références
sont disponibles sur PubMed, permet-
tant de préciser (peut-étre encore de
fagon provisoire) les contours de cette
pathologie nouvelle [11-14].

Dans I’étude prospective de Katz et al.
[15],les symptomes étaient les suivants:
vomissements récidivants (100 %), som-
nolence (77 %), diarrhée (25 %) ; paleur
(14 %), diarrhée sanglante (4,5 %), début
des symptémes avant 6 mois (100 %),
guérison sous régime d’éviction a 3 ans
(90 %), possibilité d’association a une
allergie au lait de vache IgE-dépendante
(8 cassur44[18 %]) (encadré 1) [15-17].

Syndrome d’entérocolite induit par les protéines alimentaires [10-17]
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Les symptdomes du SEIPA sont le plus souvent digestifs (vomissements environ 1 heure
aprés l'ingestion de I'aliment, diarrhée, choc hypovolémique), apparaissant quelques
heures aprés I'ingestion de protéines alimentaires (lait de vache, soja, riz) [10, 11]. A ces
aliments, de nouvelles publications ont ajouté le blé, le riz [10], la banane [16], le poisson
[17], les viandes de volaille, etc., et cette liste n'est probablement pas close.

Le SEIPA est généralement précoce au cours du premier mois de la vie et régresse sous
régime d’exclusion. Les tests allergologiques (tests cutanés et dosages d’IgE) sont négatifs,
ce qui explique la difficulté du diagnostic et son caractére tardif.

Les symptomes sont les suivants: vomissements (sans nausées), somnolence, diarrhée,
présence de sans dans les selles, choc hypovolémique, augmentation des PNN dans le
sang périphérique (> 3500 mmma3), positivité du TPO avec reproduction de symptémes
identiques a ceux du tableau spontané, augmentation dramatique du taux des PNN lors
de NFS effectuées avant et aprés le TPO, efficacité des corticoides IV et inefficacité (ou effi-
cacité trés relative) de I'adrénaline IM malgré le tableau de choc, efficacité du remplissage
vasculaire, efficacité du régime d’exclusion.

La physiopathologie fait intervenir une hypersensibilité non IgE-dépendante a médiation
cellulaire, une hyperperméabilité intestinale, un passage accru des allergénes a travers la
barriére intestinale inflammatoire.

Plus de 200 observations étaient répertoriées en 2011. Pour Savage et al. [41], I'incidence
du SEIPA dans une cohorte de 13019 nourrissons était de 0,34 % (44/13019) au cours de la
premiére année contre 0,5 % (52/13019) pour l'allergie au lait de vache IgE-dépendante.

Le meilleur climat pour les
allergiques aux acariens:
celui deT'ile de Majorque?

“L’ile de Majorque, le meilleur climat
pour les allergiques aux acariens”, tel
serait le conseil donné avec humour par
Enrique Ferndndez-Caldas [18] dans un
éditorial intitulé In the summertime
when the weather is fine.

Ce texte est destiné a commenter un
article de Hervés et al. [19] qui ont
étudié pendant 10 ans (1°" janvier 2001-
31 décembre 2010) les relations entre les
IgE dirigées contre Dermatophagoides
pteronyssinus (Dp) et les parametres
climatologiques de I'ile de Majorque,
principalement le taux d’humidité
relative et les radiations solaires. Sur
24879 dosages d’IgE contre Dp, 16 719
(67,2 %) étaient positifs. Parmi ces
dosages positifs, 24,5 % avaient été
motivés par un asthme et 46,07 % par
une rhinite. Les taux d’IgE montraient
des variations saisonniéres avec un pic
annuel situé du milieu de I’automne a

I'hiver, le plus souvent en novembre, et
des valeurs minimales au début de I’été.

L'analyse mutivariée montrait que deux
facteurs étaient associés de fagon indé-
pendante aux taux d’IgE dirigées contre
Dp: les radiations solaires (r =-0,94) et
I’humidité relative (r =-0,86). L’étude
statistique montrait que les variations
des IgE étaient expliquées a 93 % par
ces deux facteurs [19].

On sait que les acariens sont trés sensibles
aux fluctuations de ’humidité relative,
ne pouvant survivre que si celle-ci est
supérieure a 50 %. A Majorque, 16té
est chaud et sec, ce qui explique les
résultats obtenus. Toutefois, les acariens
ont d’importantes facultés d’adaptation
pouvant survivre dans des conditions
extrémes. Par ailleurs, leur nombre ne
subit pas de variations significatives dans
certaines régions tropicales, comme a
Carthagene (Colombie) ou les taux de
Dermatophagoides pteronyssinus et
farinae varient moins, bien que corrélés
a I’humidité relative (p = 0,007) [20].
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Cette étude doit étre mise en relation
avec les résultats analogues obtenus
en altitude [21, 22] ot, en raison du
climat sec et de ’ensoleillement, on
observe une diminution des IgE dés
le 3¢ mois de la cure climatique chez
les patients allergiques aux acariens.
La diminution du nombre des aca-
riens a été avancée pour expliquer
ces résultats. Plusieurs publications
récentes soulignent l’intérét de cette
“éviction naturelle des acariens” [23,
24]: un retour a la “climatothérapie
d’altitude” méme s’il est difficile
d’envisager des séjours prolongés pour
ces patients dans les Alpes (francaises,
suisses ou italiennes) ou les Pyrénées
occidentales!

1l est également établi que le nombre
des admissions pour asthme chute
en été [25] ainsi que la fréquence des
infections virales [26], mais il est
reconnu que l’asthme se manifeste
souvent de fagon épidémique peu apres
la rentrée scolaire dans le cadre des
“épidémies d’asthme de septembre”
[27]. En pratique, il faut bien réfléchir
avant d’arréter le traitement de fond
antiasthmatique pendant 1’été, et il
est utile de réévaluer les patients a la
rentrée [28].

Les phénotypes
de 'asthme:les anciens
et les nouveaux...

Les pédiatres spécialisés en asth-
mologie essayent depuis longtemps
de préciser des “phénotypes”? qui
pourraient leur permettre de mieux
“identifier” leurs patients et de leur
proposer précocement un traitement
“a la carte”. Cela reste bien difficile
pour ’'instant.

1. Anciens phénotypes

L’étude des phénotypes de I’asthme,
de la naissance jusqu’a 6 ans, a depuis
longtemps montré quatre phénotypes
principaux: non siffleurs (51 %), siffleurs
précoces transitoires (20 %), siffleurs
persistants (14 %), siffleurs a début tardif
(15 %) [29]. Toutefois, certaines études
identifient six phénotypes avec, en sus
des précédents, le wheezing précoce et
persistant (9 %) et le wheezing a début
intermédiaire, commun de 6 & 18 mois
puis diminuant de fréquence ensuite
(3 %) [30].

Cowan et Cuilbert [31] soulignent
I’hétérogénéité de I’asthme de I’enfant
et le chevauchement entre les divers
phénotypes, surtout lié aux variations
spontanées de la sévérité de I’asthme.

Une étude prospective pendant 12 sem-
aines chez 85 patients atteints d’asthme
persistant modéré ou sévere, uniquement
traités par béta2-mimétiques de courte
durée d’action, confirme cette variabi-

lité spontanée: malgré un classement
initial dans un canal plus séveére, ces
patients passerent 23 % du temps avec
des critéeres d’asthme intermittent ou
persistant léger [32].

Stern et al. [33] ont étudié les facteurs
derisque de persistance de I’asthme ou
d’apparition de nouveaux cas chez les
patients de I’étude de Tucson parvenus
a l’age de 22 ans. Ce sont surtout les
marqueurs de I’allergie IgE-dépendante.
L’asthme sévere est souvent allergique
[34] (encadré 2).

2. Nouveaux phénotypes

Just et al. [35] ont affiné I'identification
et ’évolution de ces phénotypes en
reconnaissant trois nouveaux phéno-
types: wheezing léger a début précoce
viro-induit (WLDBVI), wheezinginduit
par des facteurs allergiques multiples
(WIFAM)? et le wheezing non atopique
non controlé (WNANC) 4. A I’age de
5 ans, le contrdle par de faibles doses
de corticoides inhalés (CI) était obtenu

entre 2 et 16 ans et 4 22 ans).
Les points clés a 22 ans sont les suivants:

wheezing persistant (OR : 4) [3].

Les nourrissons de I’étude de Tucson parvenus a I’age de 22 ans [29, 33]!

Parmi les 1246 nourrissons, 858 ont été réévalués a 22 ans et classés en 4 groupes: 1)
non asthmatiques (pas de symptémes entre 2 et 16 ans et a 22 ans), 2) asthme “inactif”
(symptémes entre 2 et 16 ans mais pas a 22 ans), 3) asthme nouvellement apparu (pas de
symptomes entre 2 et 16 ans mais asthme a 22 ans), 4) “asthme chronique” (symptémes

- la rémission de I'asthme était plus fréquente chez les garcons (p = 0,008);

- les nouveaux diagnostics d’asthme a 22 ans étaient plus fréquents chez les femmes
(9,8 %) que chez les hommes (4,9 %) (p = 0,045);

— les facteurs associés a la persistance de I'lasthme a 22 ans étaient le wheezing a début
tardif (OR: 7,4) et le wheezing persistant (OR: 4), la sensibilisation & Alternaria (OR: 3,6)
et la réduction de la fonction respiratoire a 6 ans (OR: 2,1,1V),’'HRB a 6 ans (OR: 2,1);

— les facteurs prédictifs des nouveaux diagnostics d’asthme a 22 ans sont: I'HRB a 6 ans
(OR:6,9),la réduction de I'EFR a 6 ans (OR: 2,8), le wheezing a début tardif (OR: 4,6) et le

2 Le phénotype est 'ensemble des caractéres observables d’un individu. Pour un asthmatique ce sont les symptémes, leur gravité, I’évolution,
les causes allergiques ou non, le mode de début, I'évolution, etc. Ce terme est utilisé par opposition a celui de “génotype” qui caractérise
le génome de I'individu. Chez I'asthmatique, on aimerait bien faire correspondre un génotype particulier a un phénotype particulier.

3 Surtout associé a une allergie pollinique.

4 Surtout associé a une rhinite allergique et a une allergie aux acariens.



plus souvent dans le WLDBVI (50 %)
que dans le WIFAM (17 %), le WNANC
demeurant non contr6lé malgré de fortes
doses de CI (250 mcg/jour d’équivalent
fluticasone ou davantage).

Shen et al. [36] viennent de décrire un
autre phénotype clinique caractérisé par
des strictions thoraciques, survenant
plutét chez des adultes jeunes, méme
sile premier cas avait été un adolescent
de 15 ans. De 2004 a 2011, les auteurs
ont recueilli les cas de 24 patients dont
I’asthme se manifestait uniquement
par une striction thoracique’, sans
aucun autre symptéme (bradypnée,
wheezing, toux récidivante, sibilances
al’auscultation). Toutes les pathologies
pouvant entrainer ce symptome avaient
été exclues. Les comorbidités associées
étaient une rhinite (43,8 %), une atopie
(37,5 %), une dépression (25 %) et une
anxiété (42 %). Chez tous les patients,
le diagnostic était confirmé par une EFR
avec test de réversibilité par les béta2-
mimétiques, associé a une mesure ’HRB
par le test a la métacholine.

Sous traitement par CI seuls ou associés
au béta2-mimétiques de longue durée
d’action, le VEMS s’est amélioré et
I'HRB a diminuée. Certes, ces résultats
sont a prendre en considération, mais
ce phénotype semble particulier par
deux différences avec I’asthme usuel:
moins d’éosinophiles sur les biopsies
bronchiques, plus de symptémes com-
portementaux (anxiété, dépression).

réalités PEDIATRIQUES # 185_Mars/Avril 2014_Cahier 1

Le soja: allergéne important
ou allergéne émergent?

Le soja est un allergene connu depuis
longtemps mais, compte tenu de son
utilisation accrue dans I'industrie agro-
alimentaire, souvent de fagon cachée, il
estresponsable d’accidents allergiques
souvent graves ou mortels [37]. C’est
donc a la fois un allergéne important
et émergent.

Gomez-André et al. [38] décrivent les
différentes présentations du soja, souvent
mal connues: produits non fermentés
(jus de soja®, tofu”), produits fermentés
(miso ?, shoya 9, tempeh 10 natto ™),
produits industriels (farines de soja,
concentré de soja, isolats de soja ).

Les situations cliniques d’allergie au
soja sont principalement au nombre
de 4: allergie au lait de vache associée
a une sensibilisation ou a une allergie
au soja (rare), allergie au soja associée a
une allergie a I’arachide, allergie grave
au soja chez les sujets ayant une allergie
au pollen de bouleau, allergie a I’huile
de soja [38].

Les allergénes du soja sont nombreux:
protéines de stockage des graines
(globulines 7S [Gly m5], 11S [Gly m6],
158, 2S), prolamines (protéines des coques
de 7 kDa [Gly m1], et 8 kDa [Gly m2]),
protéines homologues des pollens (PR-10
[Gly m4]), oléosines, albumine 28, etc.
En pratique, Gly m5 et Gly m6 sont des

allergenes majeurs: Gly m5 présente une
homologie de structure avec Arah1, 'un
des allergenes majeurs de I’arachide, et
Gly m6 avec Ara h3 un autre allergéne
majeur de I’arachide, ce qui explique
les réactions croisées entre arachide et
soja. Quant a Gly m4, son homologie
est forte (66 %) avec Bet v1, allergéne
majeur du bouleau, ce qui rend compte
de certaines réactions croisées entre le
soja et le bouleau [38].

Le diagnostic deI’AA au soja est basé sur
I'histoire clinique, la positivité des PT
natifs et du dosage des IgE et, si besoin, du
TPO. Une étude récente de Klemans et al.
[39] a porté sur 46 adultes suspects d’AA
au soja confirmée par un TPO positif (19
fois) et par une anamneése convaincante
(16 fois), ’AA étant infirmée 11 fois par
un TPO négatif. Les auteurs ont mesuré
les IgE contre plusieurs allergénes du
soja: Gly m2S albumine, Gly m4, Gly m5
et Gly m6. Finalement, la positivité du
dosage des IgE contre Gly m2S constitue
le meilleur critére diagnostique [39]. Au
cours des réactions croisées avec les pol-
lens de bouleau, il faut rechercher des IgE
contre le recombinant rBet v1 [40]. Les
données surl’évolution de’AA au sojane
sont pas précises. A 'age de 6 ans, des IgE
inférieures a 5 kU /L seraient associées
a une guérison dans 59 % des cas et, a
l’opposé, laguérison n’interviendrait que
dans 18 % des cas pour des taux d’IgE
supérieurs a 50 kU 5 /L [41]. L'éviction
estindispensable, tout particulierement
en cas d’AA sévere et d’asthme associé.

o

En langue chinoise, le terme de striction thoracique (chest tightness) a un sens trés différent de dyspnée et fait référence a une affection cardio-

vasculaire plutdt qu’a I'asthme. Les asthmatiques associent toujours a leurs plaintes une toux ou des anomalies de la fréquence respiratoire.

6 Lait ou jus de soja (4 % de protéines).

7 Tofu (7,5 a 12 % de protéines): fromage de soja obtenu en ajoutant un agent coagulant au lait de soja ayant subi un traitement thermique
(chlorure de magnésium ou de calcium, sulfate de calcium, glucono-delta-lactone, jus de citron).

8 Aliment traditionnel du Japon sous forme de pate fermentée, a haute teneur en protéines (14 %), de goit trés prononcé et trés salé, contenant
des graines de soja, du riz ou de I'orge, sel marin eau, ferment (kdji).

9 La sauce soya ou shoyu ou tamari (5 % de protéines) est fermentée, avec ou sans céréales, puis mis en saumure que |'on ajoute aux plats cuits
ou dont on se sert comme condiment (gingembre, ciboulette, raifort, citron, etc.).

10

du groupe des zygomyceétes (Rhizopus oligosporus).
11 Le natto (5 % de protéines) est un aliment japonais traditionnel a base de haricots de soja fermentés, consommé comme accompagnement du

riz nature, en particulier au petit déjeuner.

Le tempeh (19 % de protéines) est fabriqué a partir de graines de soja jaune immatures, cuites, écrasées, puis ensemencées avec un champignon

12 Les produits industriels sont les plus concentrés en protéines: farines (45-52 %), concentrés (> 9o %), isolats (> 9o % de protéines)
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Reflux gastro-cesophagien:
les antiacides favorisent-ils
la survenue d’allergies
alimentaires?

Entre 1997 et 2007, la prévalence de ’AA
aaugmenté de 18 % aux Etats-Unis [42].
L’acidité gastrique est I'un des facteurs
qui concourent a la dégradation des
protéines. Le RGO et I’AA sont deux
pathologies tres fréquentes pour lesquelles
des liens possibles ont été envisagés: le
RGO peut étre un symptémes d’AA, des
régurgitations lactées au cours du RGO
pourraient expliquer des sensibilisations
au lait par micro-inhalations répétées.

Trikha et al. [43] ont testé I'hypothese
selon laquelle les antiacides, inhibiteurs
de la pompe a protons (IPP) et antihista-
miniques H2 (anti-H2), communément
prescrits au cours du RGO, pourraient
favoriserla survenue d’AA. Dans une base
de données d’assurance maladie, cette
étude a identifié 4 724 enfants agés de
0418 ans atteints de RGO, traités par les
antiacides entre le 1°* janvier 2008 et le
30 septembre 2009 (groupe 1). Ils ont été
comparés a 4 724 enfants appariés pour
’age, le sexe et les facteurs de risque ato-
pique (asthme, eczéma, rhinite allergique,
allergie médicamenteuse, cesophagite a
éosinophiles), présentant un RGO mais
non traités par les antiacides (groupe 2).
Un dernier groupe (groupe 3) compor-
tait 4 724 sujets sans RGO ni traitement
antiacide. Le diagnostic d’AA reposait
sur les codes diagnostiques utilisés.
L’analyse statistique était basée sur la
méthode du hazard ratio (HR).

Globalement, la fréquence de I’AA était
deux fois plus importante dans le groupe 1
(1,61 %) que dans les groupes 2 (0,87 %)
et 3 (0,36 %). Lerisque d’AA était plus
élevé dans le groupe 1 (HR 3,67 [IC 95 %:
2,15-6,27]) que dans le groupe 2 (HR 2,15
[IC 95 %: 1,21-3,81]). La comparaison
directe entre les deux cohortes montrait
que lerisque d’AA était plus élevé dans
le groupe 1 que dans le groupe 2 (HR
1,68 [IC 95 %:1,15-2,46]).

Méme si cette étude comporte quelques
biais (prise d’autres antiacides en vente
libre, compliance thérapeutique), lerdle
facilitateur des antiacides vis-a-vis de la
survenue de ’AA est évoqué chez I’ani-
mal [44, 45]. Des études plus précises
sont donc nécessaires pour préciser si
ces résultats sont la conséquence d’'une
association plutot fortuite (RGO et AA
sont deux affections fréquentes) ou s’il
s’agit véritablement d’une relation de
cause a effet. Affaire a suivre...
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