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La pédiatrie au 11° Congreés
francophone d’allexgologie:
points forts

RESUME : Le 11¢ Congrés francophone d’allergologie (CFA) s’est tenu des 19 au 22 avril 2016 avec pour fil rouge
“L’allergologie est bien vivante en toutes saisons!”.

Nous avons sélectionné une dizaine de communications orales et affichées susceptibles d’intéresser le
pédiatre: le phénotype d’asthme avec allergies multiples, en particulier alimentaires, est le plus souvent
sévére;letraitement parles corticoidesinhalés continu est préférable au traitement intermittent;1’allergie au
lait de chévre et/ou de brebis est souvent méconnue, responsables de symptomes séveéres; les exacerbations de
I’asthme sont définies comme la persistance de symptémes sans retour a la normale au-dela de la 24° heure;
le diagnostic positif et étiologique des anaphylaxies est amélioré par la création de consultations précoces,
au maximum 15 jours aprés I’admission aux urgences; il faut penser a une cesophagite a éosinophiles devant
un enfant atteint d’allergies alimentaires multiples ayant un retard pondéral; 'application de protéines
végétales sur la peau peut entrainer une sensibilisation puis une allergie alimentaire ; I’application cutanée
de chlorhexidine peut entrainer une anaphylaxie; le chauffage au micro-ondes avec les paramétrages
habituels ne diminue par I’allergénicité de 'ovalbumine.

— G.DUTAU
Allergologue-Pneumologue-Pédiatre

e 11¢ Congres francophone

d’allergologie (CFA) s’est tenu

des 19 au 22 avril 2016 avec
pour fil rouge “Lallergologie est bien
vivante en toutes saisons!”. Avec plus
de 2500 participants venant du monde
entier, 'intérét suscité par ce congres se
confirme une nouvelle fois. Nous avons
extrait quelques-uns des points forts
—ils étaient nombreux — susceptibles
d’intéresser les pédiatres.

Relations réciproques

entre 'asthme et 'allergie
alimentaire:le phénotype
d’asthme multi-allergique

Les chiffres parlent d’'eux-mémes: plus
de 25 % des enfants atteints d’aller-

gie alimentaire (AA) sont également
asthmatiques et 4 a 8 % des enfants
asthmatiques souffrent d’'une ou de
plusieurs AA. Depuis longtemps, il
est reconnu que les enfants atteints
d’AA développent souvent des crises
séveres d’asthme, en particulier ceux
qui présentent une allergie al'arachide:
leur asthme est souvent négligé, non
contro6lé, voire méconnu. Chez tout
patient atteint d’AA, notamment les
enfants, les adolescents et les adultes
jeunes, il faut rechercher un asthme
allergique associé! et le controler de
fagon optimale par les corticoides
inhalés (CI) pour éviter ces événements
respiratoires séveres qui peuvent étre
mortels [1-3]. Inversement, les patients
qui développent un asthme aigu grave
(AAG), nécessitant une admission en

TPar “asthme associé”, il ne faut pas comprendre “bronchospasme lors des réactions d’allergies
alimentaires”, mais asthme usuel par allergie aux pneumallergénes.



unité de soins intensifs (USI), ont plus
souvent une AA par comparaison aux
asthmatiques hospitalisés pour une
crise ou une exacerbation usuelle [4].

Létude des 551 nourrissons de la cohorte
Trousseau Asthma Program (TAP),
agés en moyenne de 18 mois, a permis
d’identifier un phénotype d’asthme
sévere associé a des comorbidités
allergiques multiples comme 'eczéma
(75 %), larhinite allergique (RA) (57 %),
I’AA (36 %) [5]. Ultérieurement, ces
enfants sont souvent hospitalisés pour
des exacerbations d’asthme et des aller-
gies multiples respiratoires et/ou ali-
mentaires [6]. Nagueére, cette situation
avait été appelée syndrome des aller-
gies multiples [7, 8]: elle nécessite tou-
jours un avis d’expert, le plus souvent
celui d’un allergologue-pneumologue-
pédiatre [5, 6, 8, 9].

Traitement de fond de
Pasthme de I'enfant:
corticoides inhalés de facon
intermittente ou en continu?

La classification de 'asthme en quatre
catégories (intermittent, persistant
léger, persistant modéré, persistant
sévere) semble obsolete au vu de 'actua-
lisation du GINA (Global Initiative for
Asthma) en 2015 [10, 11]. Elle tend a étre
remplacée parl'estimation de la sévérité
del’asthme en fonction deI'intensité du
traitement par les CI, nécessaire pour
obtenir un bon controéle, aprées avoir
reconnu et traité les comorbidités.
L’asthme persistant léger est controlé
parun traitementrégulier par des doses
faibles de CIZ.

>>> Carsinetal. [12] tentent derépondre
a la question “traitement continu ou
traitement intermittent”, sachant que
bon nombre de patients oublient plus
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oumoins souvent de prendre leur trai-
tement.

>>> Unerevue Cochrane[13] amontré
quela prise de CI en continu permettait
un meilleur contréle de I'asthme que
leur prise intermittente, le controle étant
apprécié sur le nombre de jours sans
symptomes, lerecours au traitement de
secours (béta2-mimétiques de courte
durée d’action [B2CA]) et la baisse de
l'oxyde d’azote (NO) exhalé.

>>> Faut-il augmenter la dose de CI
chezl’enfant au cours des exacerbations
comme on le fait chez I'adulte, chez qui
une multiplication par 4 des doses de CI
semble efficace? Laréponse estnon [14].

>>> Enfin, est-il préférable de traiter
l’asthme persistant léger de fagon
intermittente ? Larevue citée plus haut
[13] ne montrait pas d’avantage a traiter
l’'asthme de fagon intermittente par
les CI par comparaison au traitement
continu. Dans une autrerevue critique,
les CI prescrits de fagon intermittente
réduisaientlerisque d’exacerbation par
rapport au placebo (OR 0,59 [IC 95 % :
0,29-1,21]) [15]. Comme attendu, les
Clintermittents comparés au placebo
diminuaient lerecours aux corticoides
peros[15].

Comme pour l'arrét des CI en continu,
celui des CI prescrits de fagon intermit-
tente augmente le risque de survenue
d’une exacerbation. Conformément a
lexpérience clinique, souvent prati-
quée sans réflexion, l'arrét estival des
CI est déconseillé car responsable des
exacerbations d’asthme de septembre
(16, 17].

En conclusion, alors que I'effort princi-
pal dumédecin est d’obtenir une bonne
adhésion au traitement de fond par les
CIL se poser la question d'un traitement

de fond intermittent par les CI est illo-
gique. Cette attitude, éventuellement
possible chez’adulte, doit étre récusée
chezl’enfant, saufcas particuliers apres
avis d’expert.

Allergie au lait de chévre
et/ou de brebis

Une étude rétrospective, effectuée par
le groupe de travail “Allergie alimen-
taire” dela SFA, a permis derassembler
108 cas d’AA au lait de chevre et/ou de
brebis, 101 enfants et 7 adultes, princi-
palement de sexe masculin (68 %) [18)].

>>> Unsur deuxavait des antécédents
familiaux atopiques. Presque tous (91 %)
étaient eux-mémes atopiques, présen-
tant un asthme (72 % des cas), une DA
(57 %), une autre AA (46 %) et une RA
(44 %). Lesautres AA portaient surl'ceuf,
l'arachide, les fruits a coque et surtout
le lait de vache (27 %), 1 patient sur 2
ayant guéri d’allergie aux protéines du
lait de vache (APLV). En moyenne, I’age
de survenue des symptomes d’allergie
au lait de chévre et/ou de brebis étai de
5,3 ans (6 moisa 17 ans).

>>> L'aliment principalement en cause
était le fromage (86 fois) suivi de loin
par le lait (11 fois), les yaourts (8 fois),
un aliment contaminé par des traces
de lait de chévre ou de brebis (3 fois).
Les symptomes les plus fréquents
étaient cutanés a type d’urticaire et/ou
d’angicedéme (78 %), I'asthme (39 %),
les symptomes digestifs (27 %). Un
choc anaphylactique a été le premier
symptome dans 2 cas. Un patient sur 2
avait présenté des symptomes séveres.
Uneréaction faisant suite a un contact
cutané n’a été observée que 4 fois [18].

>>> Les pricktests (PT) ont été réalisés
chez 75 patients — 38 fois avec l'aliment

2 Les doses faibles de CI (en microgrammes/jour) définies par le GINA sont par exemple :1) chez I'enfant de moins de 5 ans (dipropionate
de béclométasone HFA 100, budésonide 200, propionate de fluticasone 100) ; 2) chez I'enfant de 6 a 11 ans (dipropionate de béclométasone
CFC 200, dipropionate de béclométasone HFA 50-100, budésonide 100-200, propionate de fluticasone 100-200). Voir : http://ginasthma.org.
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et 18 foisavec un extrait commercial —la
nature de I'agent réactif utilisé n’étant
pas précisée dans 19 cas. Ils étaient for-
tement positifs dans tousles cas sauf 3,
aussibien avecl’aliment (7,8 mm) qu’avec
l'extrait (7,4 mm). Les IgE dirigées étaient
en moyenne de 36 KUA/L contre le lait
de cheévre et de 28 KUA/L contre le lait
debrebis. Il n’y avait pas de corrélation
entre la taille de I'induration des PT et
le taux des IgE contre le lait de brebis.
Enrevanche, il existait une corrélation
entre la valeur des IgE dirigées contre
le lait de chevre et le score de gravité
des symptomes?® [19].

>>> Les caractéristiques de cette série
sont assez conformes aux données
connues. Toutefois, il n’a pas heureuse-
ment été observé d’anaphylaxie fatale
comme cela a été rapporté deux fois
dans lalittérature [20, 21]. L'association
aune APLV guérie est observée dansun
quart des cas, confirmant que 'AA au
lait de chevre et/ou de brebis est souvent
indépendante de ’APLV. La corrélation
entre la gravité des symptoémes et la
valeur des IgE contre le lait de chevre
est un élément intéressant.

Sur la base des données de cet
Observatoire, Bidat et al. [22] précisent
tres utilement plusieurs points-forts
de cette AA: ingestions accidentelles,
TPO, évolution, prise en charge.

1. Ingestions accidentelles

141 accidents sont survenus chez
57 patients sur 108 (52,7 %). Le nombre
des accidents va de 1 a 13, trois enfants
ayant présenté plus de 13 accidents.
Le délai moyen entre 'accident et le
diagnostic est de 2,99 ans avec des
extrémes allant de 1 mois a 13 ans, ces
chiffres témoignant de la fréquence des
errements diagnostiques. Les profils
de sensibilisation, basés surle taux des
IgE, sont identiques dans les groupes

avec et sans accidents. Il ne semble pas
que le score de gravité utilisé soit net-
tement plus élevé avec 'augmentation
du nombre des réactions. Ici comme
ailleurs, la fréquence de l'injection
IM d’adrénaline reste insuffisante:
33 % lors du premier accident, 41 % au
deuxiéme et 54 % au troisieéme...

2. TPO

L'histoire clinique, les PT et le dosage
des IgE étant suffisants pour assurer
le diagnostic, il n’est pas étonnant que
les tests de provocation orale (TPO)
n’aient été réalisés que 11 fois chez les
108 patients. Les 3 patients qui ont sup-
porté 165 mL ou plus de lait de chévre
étaient ceux qui avaient les taux d’IgE
les plus bas.

3. Immunothérapie et éducation

I estpourl'instant difficile de transpo-
ser ce que l'on sait de 'induction de tolé-
rance orale (ITO) au lait de vache cuit
al’AA au lait de chévre et/ou de brebis,
carl’ébullition ne diminue pas 'immu-
nogénicité de ces laits et semble méme
l'augmenter! Les auteurs postulent la
possibilité d’'une ITO au fromage, en
particulier caprin. Sachant que 1'éti-
quetage ne rend pas obligatoire la men-
tion les ingrédients “lait de chevre” et
“lait de brebis”, I'’éducation reste pourle
moment la seuleressource. Les auteurs,
dotés d’une grande expérience en la
matiére, donnent en annexe toutes les
recommandations exhaustives, visant
a éliminer a la fois le lait de vache et
le lait de brebis, qui donnent lieu a des
réactions associées [22].

4. Evolution

Malgré lefficacité de I'ITO au lait de
vache, 'AA associée au lait de chevre
et/ou de brebis persiste ou méme appa-
rait dans un peu plus d’un quart des

cas. Dans ces cas, les réactions obser-
vées au cours des TPO au lait de chevre
ou de brebis sont importantes, de type
anaphylactique [23]. La question est de
savoir s’il faut effectuer un TPO a ces
laits aprés une ITO pour ALPV [22].

Ces deuxinterventions constituent une
excellente mise au point sur l'allergie
au lait de chevre et/ou de brebis avec
ou sans allergie au lait de vache, main-
tenant assez bien connue par les aller-
gologues mais beaucoup moins par les
pédiatres et les autres médecins.

Exacerbations de I’'asthme
chez I'enfant:
de quoi s’agit-il?

Autrefois appelées “pré-état demal” ou,
a un degré de plus, “état de mal asth-
matique”, les exacerbations de 'asthme
sont définies par 'augmentation de la
fréquence des symptomes, sans retour
a la normale, malgré l'utilisation
accrue des médicaments de secours
(B2CA) [24].

>>> Cetétatmotive des visitesmédicales
non programmeées, des consultations
aux urgences, ou des hospitalisations
conventionnelles. L'exacerbation sévere
estun événement respiratoire qui motive
un traitement bronchodilatateurintensif
et I’adjonction de corticoides per os,
pendant au moins 3 jours pour éviter
une aggravation et une admission aux
urgences. Pour le Groupe de recherche
sur les avancées en pneumo-pédiatrie
(GRAPP) [25], 'exacerbation est définie
parla persistance de symptdmes au-dela
de 24 heures, quel que soit le facteur
déclenchant. LAAG, forme la plus grave
de l’exacerbation, est un état qui ne
répond pas aun traitement important,
faisant courir lerisque d’une évolution
vers une insuffisance respiratoire aigué
et menagant le pronostic vital.

3 Un score utilisé pour estimer la gravité de I'AA a I'arachide, basé sur la positivité des PT aux allergénes de recombinaison rAra h 1, rAra h 2 et
rAra h 3, a été utilisé dans cette étude pour estimer la gravité de I'allergie au lait de chévre et/ou de brebis.
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|:—> Il existe un phénotype d’asthme sévere associé a des comorbidités
allergiques multiples (eczéma, rhinite allergique, allergies alimentaires).

|:—) Le traitement continu par les corticoides inhalés (Cl) est préférable
a un traitement intermittent. Larrét des Cl, prescrits en continu ou de
facon intermittente, augmente le risque de survenue d’une exacerbation,

en particulier si cet arrét a lieu I'été.

[ => vallergie au lait de chévre et/ou de brebis, avec ou sans allergie
au lait de vache, est une AA souvent méconnue, pourtant responsable
de symptoémes fréquemment séveres.

|:—> Les exacerbations de I'asthme sont définies par 'augmentation de la
fréquence des symptomes, sans retour a la normale, malgré ['utilisation

accrue des médicaments de secours.

|:—) Une consultation précoce en allergologie au maximum 15 jours apres
une admission aux urgences pour suspicion d’anaphylaxie augmente
le nombre de diagnostics précis, et permet une synthése concrete

de la situation dans 3 cas sur 4.

|:—) Il faut penser a I'cesophagite a éosinophiles, pathologie émergente,
devant des AA multiples (en particulier poulet-poisson ou
poulet-poisson-laits) et un retard pondéral plus que statural.

[[=> La pose de cataplasmes a I'huile de lin pendant I'enfance peut
sensibiliser I'enfant et entrainer ultérieurement une allergie alimentaire

ala graine de lin.

E—) Lallergie a la chlorhexidine, possible chez le trés jeune enfant,
peut survenir au cours de soins banaux. Impliquée dans 5 a10 %
des anaphylaxies périopératoires, cette allergie devrait étre
systématiquement recherchée comme l'allergie au latex.

|:—> Le chauffage par micro-ondes diminue I'allergénicité des protéines
du lait de vache mais pas celle de I'ceuf de poule (ovalbumine), pour
des puissances de 250 watts/20 minutes ou de 650 watts/10 minutes.

>>> Quelques points-clés sontaretenir:

= Il ne semble pas que la prédiction
de la survenue des exacerbations soit
possible par la surveillance rapprochée
du VEMS (Volume expiratoire maximal
par seconde), car la corrélation entre
I'EFR (Exploration fonctionnelle respi-
ratoire) et les symptomes cliniques est
mauvaise.

= Les exacerbations sont significative-
ment plus fréquentes lorsque 'asthme
est mal contralé.

= Siunbon contréle de 'asthme diminue
le risque d’exacerbation, il ne I’élimine
pas totalement.

m Les causes d’exacerbation sont les
infections virales, l'exposition aux aller-
genes, l'existence d’'une AA.

m Un patient qui a présenté une exacer-
bation court le risque d’en avoir d’autres,
ce qui nécessite la poursuite du traite-
ment a un palier supérieur.

m Larépétition des exacerbations est la
principale caractéristique de I'asthme
(persistant) sévere.

m Les exacerbations peuvent survenir
dans le cadre de I'asthme léger et, dans
ce cas, elles sont brutales.

>>> Il faut savoir diagnostiquer une
exacerbation d’asthme et apprendre au
patient et a sa famille a la reconnaitre
par la rédaction d’'un document écrit
(plan d’action) décrivant les symptémes
et les gestes a réaliser (traitement de
secours, augmentation des CI, appel du
médecin ou des services d'urgence).

Consultation précoce en
allergologie aprés admission
aux urgences pour suspicion
d’anaphylaxie

Bien que cette communication concerne
des patients de tous ages, elle nous
paraitrevétir une importance capitale.
Apres uneréaction systémique vue aux
urgences, toutes les recommandations
préconisent que le patient sorte avec
un rendez-vous écrit en consultation
d’allergologie, dans un délai de 4 a
6 semaines.

>>> Faviez et al. [26] démontrent qu’il
est meilleur d’avoir une consultation
plus rapidement, en ménageant une
consultation d’allergologie précoce
(CPA), au maximum dans les 15 jours
qui suivent les anaphylaxies de grade
égal ou supérieur a 2.

>>> Parmi les 75 patients vus aux
urgences entre mars et décembre 2015,
49 (65 %) se sont présentés a la CPA.
33 ont été ensuite convoqués pour des
explorations complémentaires, et 31
(94 %) sont revenus. 38 allergies IgE-
dépendantes ont été suspectées, et 23
(61 %) ont été confirmées. Dans 5 cas,
la CPA n’a pas retenu le diagnostic
d’anaphylaxie. Les causes étaient les
bétalactamines (6 fois), les aliments
(9 fois) et les venins d’hyménopteres
(8 fois). Parmi les 49 cas vus en CPA,
une synthese concréte a été effectuée
37 fois (76 %).
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>>> A noter que 'année derniére, au
10® CFA, deux communications avaient
été consacrées au dépistage biologique
de PAPLV aux urgences par dosage de
latryptase sérique? Ce type de collabo-
ration —service des urgences-services
d’allergologie — doit étre intensifié. Il
faut aussi convaincre les patients de
I'importance de la CPA.

Penser a 'cesophagite

a éosinophiles devant
des allergies alimentaires
multiples de ’enfant

Affectant surtout 'enfant mais aussi
l’adulte, 'esophagite a éosinophiles
est définie par:

—une infiltration importante et le plus
souvent isolée de I'cesophage par des
éosinophiles;

—des symptomes évoquant un RGO
non améliorés par les inhibiteurs de la
pompe a protons (IPP);

—lésions endoscopiques évocatrices
du diagnostic mais non pathogno-
moniques (réduction de calibre,
taches blanchatres, granularité de la
muqueuse, etc.);

—infiltration massive par des éosino-
philes a la biopsie (densité supérieure
a 15 PE [polyéthyléne] dans au moins
un champ a un grossissement de 400);
—risques évolutifs dus a l'activation des
PE (hyperplasie de la couche basale,
micro-abces, fibrose du chorion) [29].

Au11®CFA, Hoppé et al. [30] ont décritle
cas de 3 enfants (2 gargons) pourlesquels
le diagnostic ’A A IgE-dépendante a été
posé des la premiere année de vie, car
ils étaient atteints d’allergies multiples
aux allergénes d’origine animale (laits
demammiferes, poulet, poisson) et végé-
tale (arachide et autres légumineuses).
Ils présentaient en particulier des symp-
témes évoquant un RGO, une dyspha-

gie et des impactions alimentaires. Fait
important, tous avaient un retard pon-
déral. Le diagnostic fut effectué avec un
retard important, allant jusqu’a 4 ans
apres le début des symptomes (endo-
scopie et biopsies étagées des tiers supé-
rieur, moyen et inférieur de 'eesophage),
cequiexplique en grande partie leretard
pondéral.

Chez un enfant, il faut penser a I'eeso-
phagite a éosinophiles — pathologie
émergente — devant des AA multiples
(en particulier poulet-poisson ou pou-
let-poisson-laits) et un retard pondéral
plus que statural. Le traitement associe
I’exclusion des allergeénes et les anti-
inflammatoires, en particulier les cor-
ticoides per os ou locaux.

Allergie alimentaire
alagrainedelin

aprés pose de cataplasmes
pendant I’enfance

Une femme de 55 ans consulte pour trois
épisodes d’anaphylaxie (malaise, géne
respiratoire, cedéme facial et laryngé)
apres consommation de lin: une fois
apres la prise d'un complément alimen-
taire a base de lin (Nutrilin®), deux fois
apres I'ingestion d'un repas contenant
des graines de lin. Au cours des 6 ans
qui avaient précédé ces épisodes, elle
avait développé une autre anaphylaxie
aprés consommation de pain agrémenté
de graines de lin et, plusieurs fois, des
symptomes du syndrome d’allergie
orale (SAO) dans des circonstances ana-
logues. Le diagnostic d’A A aux graines
de lin fut confirmé par la positivité des
PT a la farine de lin et au Nutrilin®, et
par la positivité du dosage des IgE diri-
gées contre le lin (1,25 KUA/L).

Lesantécédents de cette patiente étaient
particuliers puisqu’elle avait été sensi-

bilisée pendant I'enfance, de I'age de 6 a
12 ans, parl'application de “cataplasmes
artisanaux a la farine de lin” pour des
infections ORL, qui avait entrainé des
épisodes récidivants d’urticaire de
contact en regard de ces sinapismes.
L’allergene responsable est une protéine
11S%, légumines ou globulines.

Les enseignements a tirer de cette obser-
vation sont les suivants:

—comme pour de nombreux allergénes,
la sensibilisation cutanée est une excel-
lente fagon pour conduire a une AA aux
protéines végétales appliquées;

— on ne compte plus les cas de ce type
liés a la mode du “bio”, des “complé-
ments alimentaires” et “des aliments
végétaux” (arachide, sésame, sarrasin,
psyllium, etc.)?;

—la perte de la fonction barriére de la
peau (DA, dyshidrose, etc.) est un fac-
teur favorisant pour la survenue d’'une
sensibilisation puis d’une allergie
symptomatique. D’autres cas d’anaphy-
laxie aulin ont été décrits apres 'inges-
tion de graines ou la prise de laxatifs;
les symptomes sont habituellement
séveres [32].

Anaphylaxie a
la chlorhexidine
chez un enfant de 2 ans

Un gargon, 4gé de 2 ans, développe
un cedéme labial et une toux séche
15 minutes apres l’application de
Biseptine® pour une plaie du menton
[33]. Dans ses antécédents, on relevait
une maladie sérique probablement
due a 'amoxicilline et 1'utilisation
de Biseptine® pour les soins du cor-
don. Le PT a la chlorhexidine aqueuse
(2 mg/mL), fortement positif, entrai-
nait au bout de 30 minutes un cedéeme
labial et une toux séche régressifs sous
Polaramine® et Célestene® [33].

4 Les protéines 75 (vicilines) et 115 ou 125 (Iégumines) sont des globulines allergisantes des graines, solubles dans les solutions salines. D'autres
protéines allergisantes des graines sont les albumines, solubles dans I'eau.
5 Un mythe qui a la vie dure : “Puisque c’est naturel ¢ca ne peut pas faire de mal !”.



L’allergie a la chlorhexidine, antisep-
tique a large spectre trés utilisé pour
les plaies, se manifeste par des derma-
tites de contact et des réactions systé-
miques® . Le diagnostic est assuré par
lesPT,I'IDR et éventuellement le dosage
des IgE. Cette allergie, qui serait impli-
quée dans 5 a 10 % des anaphylaxies
périopératoires, devrait étrerecherchée
systématiquement comme l’allergie au
latex. Possible chezle trés jeune enfant,
cette allergie peut survenir au cours de
soins banaux.

Chauffage par micro-ondes
et allergénicité des
protéines alimentaires

Si les effets du chauffage convention-
nels sur les allergénes alimentaires
ont été étudiés, ceux du chauffage par
micro-ondes sont mal ou peu connus.
Au 11¢ CFA, Abbas etal. [34] ont
montré que l'allergénicité résiduelle,
étudiée par méthode immunoenzy-
matique, diminuait pour les protéines
du lait de vache et restait inchangée
pour l'ceuf de poule pour des puis-
sances de 250 watts/20 minutes ou de
650 watts/10 minutes. Pourtant, 'oval-
bumine est la protéine thermosensible
dublanc d’ceuf ! Dans les conditions de
cette étude, un chauffage par micro-
ondes ne suffit pas pour diminuer
l'allergénicité de 'ovalbumine, ce qui
est important a savoir dans la pratique
d’'uneITO al'ceuf. Il faudrait donc tester
des températures plus élevées, ou des
durées de traitement plus longues.
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6 La chlorhexidine est présente dans les pates dentifrices, des bains de bouche, des sprays buccaux, plusieurs collyres.



