réalités Pédiatriques — n°® 225_Novembre 2018

I Lannée peédiatrique

Quoi de neuf en

allergologie ?

7 année allergologique 2017-

L 2018 a été riche. Parmi les pré-
occupations des allergologues,

on peut citer:
—’augmentation de fréquence de I’ana-
phylaxie;
—le positionnement de I’adrénaline en
premiere intention du traitement de
I’anaphylaxie (stylos auto-injecteurs
d’adrénaline) eu égard au risque de
rechute ou d’injection défectueuse;
— les recherches impliquant un réle
direct de I’environnement sur I’acquisi-
tion des maladies allergiques;
—les AA aux fruits a coque comme lanoi-
sette et lanoix de cajou;
—lerisque d’accidents allergiques aigus
graves chez les multi-sensibilisés et/ou
ayant des poly-morbidités;
— certaines discussion sur I'efficacité
de certaines thérapeutiques comme les
probiotiques;
—la description de nouvelles allergies,
certaines d’entre elles pouvant étre asso-
ciées a des allergenes émergents.

Cette revue concerne principalement
la période juin 2017 — juin 2018 mais
certains articles parus en dehors de
cette période ont eu des prolongements.
Cette période a été marquée par plusieurs
avancées concernant le diagnostic et la
gestion de l‘asthme et des maladies aller-
giques, en particulier pour les allergies
alimentaires. Il faut insister sur 'impor-
tance des recommandations sur le dia-
gnosticet le traitement de I’anaphylaxie
en premiére intention par ’adrénaline
intramusculaire. Cette revue concerne
diverses données épidémiologiques,
physiopathologiques, diagnostiques et
thérapeutiques obtenues chezles enfants
etles adolescentsjusqu’al’age de 18 ans.

Augmentation de la fréquence
des anaphylaxies
et recommandations

L'anaphylaxie estuneréaction allergique
grave et généralisée de survenue et de
progressions rapides, mettant en jeu le
pronostic vital. Des déces évitables sont
associés al’ignorance de ses symptémes,
des mesures d’éviction a prendre, et du
traitement d’urgence par 1’adrénaline
IM. Les facteurs de déclenchement sont
lesaliments, les venins d’hyménopteres,
les médicaments. L' AA est la principale
cause des anaphylaxies de ’enfant et de
I’adolescent. Tous les aliments peuvent
étreresponsables, principalement le lait
devache, I'ceuf, I’'arachide et les noix, en
particulier les noix exotiques [1].

Entre juillet 2007 et mars 2015, le REA
aidentifié 1970 cas d’anaphylaxie chez
des patients 4gés de moins de 20 ans dans
90 centres d’allergie dans 10 pays d’Eu-
rope [2]. Les principauxrésultats de cette
étude prospective furent les suivants:
—lesanaphylaxies sont plus fréquentes a
domicile (46 %) qu'a’extérieur (19 %);
—un tiers des patients avaient déja pré-
senté un épisode d’anaphylaxie;

— les aliments étaient trois fois plus sou-
vent responsables que les venins d’in-
sectes (66 % vs 19 %);
—lesalimentsresponsables étaient le lait
de vache et ’ceufjusqu’a I’age de 2 ans,
la noisette et la noix de cajou chez les
enfants de moins de 6 ans, et I’arachide
atous les ages;

—passé’dge de 10 ans, les vomissements
et la toux étaient les principaux symp-
témes alors que, par la suite, les plus fré-
quents étaient les nausées, une sensation
de striction pharyngée et des vertiges;
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AA (allergie alimentaire)

AAAG (accident allergique aigu grave)
ADN (acide désoxyribonucléique)
Anti-H1 (antihistaminiques H1)

IC 95 % (intervale de confiance a 95 %)
ITO (immunothérapie par voie orale)
LTP (lipid tranfer potein)

OR (odds ratio)

PT (prick-test)

RA (rhinite allergique)

REA (registre européen de l'anaphylaxie)
RR (risque relatif)

SAO (syndrome d'allergie orale)
TPO (test de provocation par voie orale)

—les premiers traitements furent délivrés
par un non professionnel dans 30 % des
cas, dont 10 % avec un stylo auto-injec-
teur d’adrénaline;

—en unité d’urgence, le pourcentage de
I’administration IM d’adrénaline dou-
bla, passantde 12 % (en 2011)a 25 % (en
2014) ce qui traduit’effet desnombreuses
recommandation internationales et natio-
nales publiées au cours des 10-15 der-
niéres années, mais reste insuffisant [2].

En effet, en 2014, il encore étonnant
de noter que, pour traiter I’anaphy-
laxie, la fréquence d’utilisation des
corticoides était de 60,4 %, celle des
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antihistaminiques H1 52,8 %, alors que
I’adrénaline était utilisée de 13,7 % (ana-
phylaxie aux venins d’hyménopteres) a
27,6 % (allergie alimentaire) [3].

Dans le méme temps, la fréquence des
anaphylaxies alimentaires a augmenté
dans plusieurs pays. A titre d’exemple,
aux Etats-Unis, il a été dénombré
7310 passages aux urgences pour
anaphylaxie alimentaire entre 2005
et 2014 ce qui représente une augmen-
tation de 214 % [4] et cette progression
a été constatée dans tous les groupes
d’age, surtout chez les adolescents
de 13-17 ans (+ 413 %, p > 0,001) [4].
Les aliments incriminés étaient 1’ara-
chide (5,85/100 000 habitants), puis
les aliments de type noix/graines
(4,62/100000 habitants) dont ’augmen-
tation a été la plus importante (+ 373 %
entre 2005 et 2014) [4,5]".

Les recommandations sont simples [5] :
I’adrénaline est le seul traitement de
premiere de ’anaphylaxie. La séquence
“anti-H1 puis corticoides, puis adré-
naline”, encore utilisée par certains,
doit étre remplacée par la séquence
prioritaire “adrénaline d’emblée + si
nécessaire, corticoides, béta2-agonistes
d’action rapide, anti-H1”.

Microbiote, microbiome
épigénétique

Depuis une dizaine d’années, des termes
relativement nouveaux sont apparus
comme microbiote, microbiome et épi-
génétique.

Le microbiote? est ’ensemble des
micro-organismes qui vivent dans
un écosystéme donné: il est possible
de décrire un microbiote intestinal,
cutané, respiratoire, bucco-dentaire, etc.
Il comporte des bactéries, des champi-

gnons, des virus. Le terme de micro-
biome se réfere au lieu (aire biotique)
ol se trouvent ces micro-organismes,
aux génomes de ses composants et aux
conditions de vie de ces micro-orga-
nismes. Il comporte des bactéries, des
champignons, des virus. L' épigénétique
consiste a étudier les mécanismes qui
peuvent modifier de maniére réversible,
et parfois transmissible I’expression des
geénes sans en changer la séquence de
I’ADN. L'épigénome est la somme des
modifications (marques épigénétiques)
qui, sous I'influence du génome humain
et de ’exposome (expositions d’un indi-
vidu aux facteurs environnementaux au
sens large du terme) entraine des modi-
fications épigénétiques qui peuvent étre
transitoires ou persister méme si les
facteurs environnementaux qui les ont
produits ont disparu [7].

Des techniques nouvelles (puces de
méthylation de ’ADN, études d’associa-
tions a I’échelle du génome) permettent
d’étudier le génome [7]. Les études por-
tant sur la méthylation de I’ADN, effec-
tuées au cours des premiers jours, voire
des premiéres semaines de la vie, sont
les plus intéressantes car elles peuvent
permettre d’identifier des marques épigé-
nétiques qui seront associées au dévelop-
pement ultérieur de certains phénotypes.
Les événement tres précoces de la vie
(intra-utérins et périnataux) exposent
au développement de 'asthme et d’aller-
gies diverses, en particulier 'exposition
materno-foetale au tabac et aux agents
oxydants, la composition du microbiote
intestinal maternel et foetal, ’alimenta-
tion maternelle, I’exposition a certains
agents microbiens qui, au contraire,
peuvent avoir des effets antiallergiques
(naissance et vie précoce a la ferme).

Une étude améme montré que les indivi-
dus qui possédaient le variantrs7216389
sur le locus chromosomique 17q21,

c’est-a-dire a haut risque de développer
un asthme, pouvaient étre significative-
ment protégés s’ils possédaient un chat
(p=0,022) au cours de la premiére année
de la vie, cet effet ayant été mis en évi-
dence par comparaison avec des indivi-
dus ayant un autre génotype [8].

Actuellement les recherches sur le role
direct de I’environnement sur I’acqui-
sition des maladies allergiques ne sont
qu’a leur début avant d’envisager des
applications pratiques, thérapeutiques
et préventives [9].

Allergie alimentaire
alanoisette, a I’arachide
et ala noix de cajou

Les allergies alimentaires (AA) aux
diverses noix (tree nuts) (dits “fruits secs
a coque”) ont fait I’objet de nombreuses
études.

Caubet [10] a souligné les spécificités
géographiques qui ont été constatées
en Europe [11]. AA a la noisette est
I'une des allergies aux nuts les plus fré-
quentes en Europe: sa prévalence varie
largement de 1,3 % en Islande 4 17,8 %
en Suisse [10]. Les AA aux noix (fruit du
noyer) et a la noix de cajou sont les plus
fréquentes aux Etats-Unis, tandis que les
allergies a la noix du Brésil, a I’'amande
et la noix sont les plus fréquentes au
Royaume-Uni [12].

L’age d’apparition de ces AA est variable:
I’AA al’arachide débute tot (avant I’age
de1an)auxEtats-Unis, plustardivement
en Europe. Il existe une différence entre
Israél etle Royaume-Uni. En Israél, ’AA
a l’arachide est rare car les protéines
d’arachide sont introduites de fagon
trés précoce dans I’alimentation, ce qui
entraine ’acquisition d'une tolérance
a cet aliment, alors que I'inverse a été

I Dans 'étude de Okubo et al. [5], sur 3427 hospitalisations, les taux d’hospitalisation pour anaphylaxie alimentaire sont les suivants (exprimés
pour 100000 enfants): arachide (0,35-0,48), noix et graines (0,20-0,32), laits et produits laitiers (0,09-0,13). Les indices de gravité (ventilation
mécanique) étaient un dge de 13 a 20 ans et un asthme associé [5].

2 Autrefois dénommée “la flore microbienne de l'organisme humain”.



constaté au Royaume-Uni [13,14]. Les
symptoémes cliniques de ces AA vontdu
SAOal’anaphylaxie sévere. L'exposition
aux pollens, variable selon les régions,
explique les différences de prévalence
de ces AA. Les SAO sont liées a ’homo-
logie entre les pollens responsables et les
protéines PR10 (pour protein related 10).
Les symptdmes séveres sont liés aux pro-
téines de stockage des graines.

Les premieres grandes séries d’aller-
gie a la noix de cajou ont été publiées
entre 2001 et 2007 [15-17].

Dans1’étude de Rancé et al. [16] qui por-
tait sur 41 enfants 4gés en moyenne de 2,
7 ansatteints d’AA alanoix de cajou sans
AA associée a ’arachide, I’dge moyen a
la premiére réaction était 2 ans; seul un
enfant sur 5 avait été exposé a lanoix de
cajou. Les symptomes étaient cutanés
(56 %), respiratoires (25 %) et digestifs
(17 %); 118 enfants (44 %) avaient des
AA associées en particulier ala pistache.
Le diametre moyen des prick-tests (PT)
était de 7 mm et la concentration des
IgE sériques spécifiques (IgEs) était en
moyenne de 3,1 kU /L [16].

Clark et al. [17] ont comparé 47 enfants
ayant une AA a la noix de cajou et
94 atteints d’AA a I’arachide. Si les
signes d’appel étaient les mémes dans
les deux groupes (mis a part une fré-
quence de I’asthme plus importante
chez les allergiques a I’arachide) des
symptomes séveres comme le whee-
zing (OR 8,4 [IC 95 % : 3,2-20]) et les
troubles cardio-vasculaires (OR 13,6
[IC 95 % : 5,6-32,8]) étaient trés net-
tement plus fréquents chez les aller-
giques a lanoix de cajou, montrant que
cette AA était plus grave que I’AA a
I’arachide. Globalement, I’OR des réac-
tions séveres (dyspnée importante et/
ou collapsus) était tres fortement aug-
menté dans le groupe “cajou” (OR 25,1
[IC 95 % : 3,1-203,5]) (17). Cette diffé-
rence avait déja été démontrée [18].

Une étude récente de Delahaye et al. [19]
a précisé les facteurs prédictifs de la
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sévérité de’AA alanoix de cajou:

— absence de réaction allergique anté-
rieure alanoix de cajou (OR 2,8 [IC95 % :
1,1-7,3]);

— existence d’un asthme (OR 8,4 [IC
95 %:1,2-6,6]);

—sexe féminin (OR 7,5 [IC95 % : 2-27,9]);
tailledu PT alanoix de cajou supérieure
ou égale a 8 mm (OR 11,6 [IC 95 % :
2,6-52,2]). Une analyse statistique ulté-
rieure amontré que le facteur prédictifle
plus important était la taille du PT [19].

Un autre score prédictif porte sur dia-
gnostic de I’AA a la noix de cajou,
basé sur le dosage des IgEs. Maynadié
et al. [20] ont proposé un score com-
binant les IgEs, les PT et le sexe des
patients: le TPO pourrait étre évité pour
les patients ayant un score égal ou supé-
rieura 8 qui, par contre, serait nécessaire
si le score était inférieur a 4.

AuJapon, le TPO est nécessaire chez les
patients ayant des antécédents de réac-
tions immédiates a la noix de cajou et a
chez les patients sans antécédents dont
desIgEs supérieures a 66,1 kU /L [21].

L’AA alanoix de cajou estune AA émer-
gente qui, comme I’AA a I’arachide,
pose un probléme de santé publique
compte tenu de son importante diffu-
sion large dans notre alimentation®.
Il existe méme des mélanges de fruits
secs préts a I’emploi ou les allergenes
de lanoix de cajou peuvent contaminer
d’autres fruits et exposer a des AA par
procuration. Le diagnostic d’AA a la
noix de cajou est basé sur I’anamnése,
le dosage des IgEs, et le TPO en fonction
des résultats de ce dosage. Le risque
de réaction sévere est évalué d’apreés
I’anamnése (absence de réaction anté-
rieure), le sexe féminin, ’existence
d’un asthme, le résultat des PT. Pour
I’instant, I’éviction et la prescription
d’adrénaline restent les mesures de
base.

3 Omniprésence dans les “apéritifs” ol cette
noix est souvent décortiquée, mélangée avec
arachide, pistache, etc.

Eczéma atopique et
émollients : dans I’eau du bain
ounon?

Chez les enfants atteints d’eczéma ato-
pique (dermatite atopique), il estreconnu
que les émollients appliqués sur la peau
favorisent I’épargne des corticoides
topiques [22-24]. En revanche, méme si
cette pratique est fréquente, il n’existe
pas d’étude montrant que I’adjonction
d’émollients al’eau du bain est efficace.

Santer et al. [25] ont effectué une étude
multicentrique sur 483 des enfants agés
de 1411 ans, recrutés par 97 praticiens:
pendant 52 semaines, 265 ont regu
des bains additionnés d’émollients,
et 218 ont été baignés sans émollients.
Le choix de I’émollient était laissé aux
praticiens: Oliatum (63 % de paraffine
liquide), Balneum (85 % d’huile de
soja) ou Avenoo. Les parents devaient
remplir un questionnaire évaluant la
sévérité de ’eczéma selon un score
(SSE = sévérité de I’eczéma) allant de 0
(peaunormalisée) a 28 (1ésions séveres).
Le critere principal était le SSE mesuré
chaque semaine pendant 16 semaines.
Une amélioration de 3 points de ce score
était considérée comme significative. Le
critere secondaire était le score au bout
de 52 semaines [25].

La moyenne du SSE était de 9,5 + 5,7
dansle groupe traité (bains + émollients)
contre 10,1 + 5,8 dans le groupe (bains
sans émollients). Il ne fut pas noté de
variation significative du SSE hebdo-
madaire entre les deux groupes (diffé-
rence non significative de 0,41 points
avec IC 95 % a 0,27-1,10). Il ne fut pas,
non plus, constaté de différence entre
deux groupes pendant I’ensemble de
I’étude, soit 52 semaines. Par ailleurs, le
SSE était plus élevé dans le sous-groupe
des enfants 4gés de moins de 5 ans (diffé-
rence de 1,29 points) et chez les enfants
baignés plus de 5 fois par semaine (dif-
férence de 2,27 points) [25].

Si les émollients appliqués directe-
ment sur la peau prolongent I’action des
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corticoides topiques en agissant sur la
fonction barriere de la peau, on admet
en général que leur adjonction a I’eau
du bain peut avoir le méme effet. Méme
si un petit effet, mais non significatif, a
été observé chez les enfants de moins de
5 ans, la conclusion actuelle des auteurs
est “qu’il n’y a pas de bénéfice clinique a
ajouter des émollients al’eau dubain chez
les enfants atteints d’eczéma agés de 1 a
11mois” [25]. Un biais peut méme exister,
di a la préférence habituelle des parents
pour les émollients ajoutés al’eau du bain.

Le mode d’utilisation habituel des
émollients est ’application directe sur
la peau. Les émollients a ajouter al’eau
dubain ne semblent pas aussi efficaces.
Toutefois, pour les auteurs, cette conclu-
sion n’est pas encore définitive [25], car
leur ajout a’eau peut procurer un meil-
leur bien-étre au patient.

Les allergies multiples
exposent a un risque
d’accident allergique aigu
grave

Les “poly-allergies” naguere dénom-
mées “syndrome des allergies multiples”
touchent actuellement jusqu’a 10 des
enfants dans les pays industrialisés: ce
sont surtout des AA [26]. Les AA multi-
plessont desallergies croisées comme le
syndrome LTP, les AA aux laits de vache
etaux laits de chévre et/ou de brebis, les
allergies pollens-aliments (etc.), mais
aussi des co-allergies ou s’associent des
AA aux aliments d’origine végétale et
animale, ou des AA a I’arachide et aux
fruits a coque, souvent associées a une
dermatite atopique.

Pour définir la sévérité des “aller-
gies multiples”, il faut se baser sur
I’anamneése (antécédents de réactions
anaphylactiques), sur la nature des
aliments en cause et sur I'impact de la
poly-allergie en termes de qualité de vie.

Dans 1’étude MIRABEL portant sur
785 patients dont 86 % avaient moins
de 16 ans, 85 % se déclaraient aller-
giques et 30 % d’entre eux avaient des
réactions potentiellement graves a type
de réactions systémiques importantes
(15 %), d’angio-cedeme laryngé (8 %),
dechoc (3 %). Deux sur 3 (66 %) avaient
une dermatite atopique et plus de la
moitié (58 %) étaient asthmatiques [27].
Un TPOréalisé chez 247 de ces patients
atteint d’AA al’arachide a permis d’in-
dividualiser 3 phénotypes [28]:

— allergie sévere avec seuil réactogéne
moyen de 235 mg et un petit nombre de
comorbidités allergiques;

— allergie sévere seuil réactogéne plus
bas 4112 mget comorbidités allergiques
multiples, tous ayant un syndrome der-
mo-respiratoire (asthme + dermatite
atopique);

—allergielégere avec dermatite atopique
et seuil réactogene élevé (770 mg). Une
prédominance féminine était notée
dans les deux premiers groupes [28].
Evidemment, les AA a plusieurs ali-
ments altérent davantage la qualité de
vie quune AA isolée [26].

Les risques d’accident allergique aigu
grave (AAAG) sont liés a I’aliment, au
profil de sensibilisation et aux comorbi-
dités du patient.

Siles AAAG de type anaphylaxie sont
rares, voire exceptionnels au cours

des sensibilisations et allergies croi-
sées pollens-aliments par sensibilisa-
tions aux protéines PR10 (pour Protein
Related 10)*, ce risque est plus impor-
tant vis-a-vis des protéines de trans-
fert lipidique (LTP pour Lipid Transfer
Protein)® [29]. Dans une étude, les
patients qui avaient plus de 5 sensi-
bilisations aux LTP étaient ceux qui
présentaient les risques les plus élevés
de réactions systémiques [30]. Dans
une autre étude italienne portant sur
1271 enfants atteints de rhinite aller-
gique (RA) avec conjonctivite parmi
lesquels 300 avaient un syndrome
pollen-aliment, plusieurs endotypes®
furent individualisés en fonction du
lieu géographique qui conditionne la
nature des pollens régionaux, le nombre
de sensibilisations aux panallergenes et
les pathologies associées [6]. La encore,
les poly-sensibilisations aux panaller-
genes (PR-10, LTP, profilines) étaient
associées aux réactions d’anaphylaxie
(21 % d’anaphylaxies), contrairement
aux patients mono-sensibilisés (5 %
d’anaphylaxies) [31].

Les comorbidités du patient associées a
unrisque d’AAAG sont surtout’asthme,
la RA et la dermatite atopique. De plus,
des sensibilisations allergéniques molé-
culaires multiples augmentent la gravité
des symptomes [32].

La conduite a tenir impose la prescrip-
tion d’une trousse et d’un plan d’action
écrit. La trousse doit contenir au moins
deux stylos auto-injecteurs d’adréna-
line car toute réaction grave peut néces-
siter deux injections d’adrénaline voire
davantage et, par ailleurs, une injec-
tion IM d’adrénaline peut étre techni-

“Plus de 50 % des allergiques au pollen de bouleau sont sensibilisés a d'autres bétulacées (par exemple aulne) ou fagacées (chataignier) en
raison de la présence de protéines PR-10 analogues de Bet v 1. Les symptdomes du syndrome “bouleau-pomme” sont légers a modérés (RA,

DA, SAO0).

5 Les protéines de transfert lipidique (LTP) sont présentes par de nombreux végétaux, les pollens, les fruits ou d’autres parties de la plante.
Le principal de ces panallergénes est la LTP de la péche (Pru p 3). Ce sont surtout des allergénes alimentaires puissants car thermostables
et résistants a la protéolyse, responsables de réactions systémiques séveres. Dans les régions méditerranéennes, ce sont les allergenes
majeurs au cours des allergies alimentaires aux rosacées.
4 Un endotype est un sous-type d'une affection. Par exemple, l'asthme qui doit &tre considéré comme un syndrome est constitué de plusieurs
endotypes. Lendotype, concept différent du phénotype, est défini par des mécanismes physiopathologiques et biologiques, tandis qu'un
phénotype est défini par des caractéristiques cliniques que l'on peut observer.



quement ratée. Ces patients doivent
bénéficier de consultations fréquentes
et, en cas de nécessité, posséder les
numeéros d’appel de leur référent médi-
cal. Limmunothérapie par voie orale
(ITO) exclut, pour I'instant, les patients
atteints d’AA multiples alors que théo-
riquement ce sont eux qui en auraient le
plus besoin! Cependant des tentatives
d’ITO ont été effectuées en association
avec les anti-IgE (omalizumab) [33].

Les phénotypes “multi-sensibilisations”
et “multi-morbidités” exposent a des
AAAG. I’adrénaline est le seul trai-
tement de ces accidents dans le cadre
d’un plan d’action écrit, régulierement
adapté a I’évolution. Pour l'instant,
I'ITO n’est pas indiquée dans des AA
multiples méme si des essais sous anti-
IgE ont été effectués.

Quelle est I'utilité
des probiotiques ?

En 2001,1’0OMS (Organisation Mondiale
de la Santé) et I’Organisation des
Nations Unies pour I’alimentation et
I’agriculture (FAO) ont défini les pro-
biotiques: “micro-organismes vivants
qui, lorsqu’ils sont ingérés en quantité
suffisante, exercent des effets positifs
sur la santé, au-dela des effets nutri-
tionnels habituels”. Les probiotiques
les plus utilisés sont les bifidobactéries
(dont Bifidobacterium bifidum et les lac-
tobacilles (dont Lactobacillus reuteri),
ainsi que des levures (Saccharomyces
boulardii).

Depuis plus de 10-15 ans, les probio-
tiques ont été utilisés corriger les anoma-
lies péri- et néonatales du microbiome
digestif considéré comme a l’origine
d’un déséquilibre de la balance Th1/
Th2, d’une rupture de tolérance et un
exces des Th2 a ’origine des maladies
allergiques. Toutefois, les résultats obte-
nus jusqu’a présent ont été variables.

En 2015, une méta-analyse de Xu
et al. [34] a évalué l'efficacité et la sécu-
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rité de Lactobacillus reuteriDSM 17 938
pour le traitement de coliques chez
423 nourrissons, 213 d’entre eux rece-
vant L. reuteri et 210 le placebo. Il fut
observé une amélioration significative
des résultats du traitement des coliques
infantiles au bout de 3 semaines (RR
2,84) mais pas au bout de 4 semaines
(RR =1,41) et une diminution de la
durée des cris et des plaintes de I’enfant
a 2 semaines et a 3 semaines, le tout en
toute sécurité [34].

Dans le cadre de I’allergie, une étude
effectuée en 2001 par Kalliomaki
et al. [35] amontré que ’'administration
de probiotiques (Lactobacillus rhamno-
sus) chez les femmes enceintes puis les
nouveau-nés était efficace pour prévenir
laDA. Les auteurs observaient une dimi-
nution de 50 % durisque de DA al’age
de 2 ans, cet effet préventif persistant aux
agesde4et7ans[36,37].

Mais ces résultats n’ont pas été repro-
duits par d’autres auteurs, certains obser-
vant méme des effets déléteres (in 38).
En 2014, une méta-analyse portant sur
10 études effectuées entre 2007 et 2012
incluant 2701 patients a montré que les
effets pré- et postnataux de la supplé-
mentation en probiotiques n’était pas
statistiquement significative (RR 0,88
[IC 95 % :0,76-1,03]) [39]. De méme, les
effets curatifs des probiotiques n’ont pas
été démontrés [38].

Certains auteurs ont eu ’idée d’asso-
cier les probiotiques et I'ITO, ces deux
traitements ayant effets inconstants.
Une étude contre placebo a montré que
I’association d’une ITO a I’arachide et
la prise de probiotiques (Lactobacillus
rhamnosus) avait des effets persistants 3
et 12 mois apres I’arrét de 'immunothé-
rapie [40, 41]. Ces résultats, obtenus sur
un effectifréduit (24 ITO et 27 placebos)
méritent d’étre reproduits par d’autres
équipes a une plus grande échelle etavec
d’autres aliments.

L'efficacité préventive et curative des
probiotiques esttrés controversée. LITO

semble entrainer une désensibilisation
et non I’acquisition définitive d’une
tolérance puisque, pour que ses effets
soient durables, le patient doit conti-
nuer a consommer réguliérement I’al-
lergéne aprés ’arrét de 'ITO. Des essais
ont été effectués en associant une ITO a
I’arachide et des probiotiques, la prise
de probiotiques semblant prolonger les
effets de I'ITO aprés son arrét, mais une
confirmation est nécessaire.

Existe-t-il des allergies
nouvelles ?

Parmi de nombreuses nouveautés on
peut signaler les allergies suivantes
dues a une “curiosité alimentaire” (par
exemple consommation de tétragone
ou de galanga), “a une mode diététique”
(par exemple ingestion de compléments
hyperprotéinés), ou a la consommation
de ce qui pourrait étre une partie de I’ali-
mentation du futur: des insectes (ento-
mophagie)!

1. Anaphylaxie sévére apreés l'ingestion
de tétragone

Le tétragone (Tetragonia tetragonoiodes),
plante herbacée de la famille des
Aizoaceae, est également connu sous les
noms: “épinard de Nouvelle-Zélande” ou
“épinard d’été”. Un médecin sans antécé-
dent allergique a présenté une anaphy-
laxie sévere quelques minutes aprés avoir
consommé ce légume pour la premiere
fois, cuit a I’eau la veille et réchauffé a la
poéle. Le PT avec I’aliment frais était for-
tement positifala feuille fraiche (15 mm)
et cuite (10 mm), négatif chez 3 témoins,
ainsi qu’aux autres allergénes usuels [42].

2. Allergie au galanga

Le galanga (Alpinia galanga) est une
herbacée a rhizome de la famille des
Zingiberacées qui compte aussi le gin-
gembre, le curcuma et la cardamone.
Les rhizomes ont un gotit poivré et sont
consommés rdpés comme épices. La
patiente 4gée de 23 ans développa un
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cedéme du visage et une dysphagie apres
la consommation d’un plat thailandais
assaisonné au galanga [43]. Cette aller- P O I N TS F 0 RTS
gie était IgE-dépendante (PT positif au

galanga) et isolée. On peut observer des i
allergies de contact aux rhizomes des
Zingibéracées.

La fréquence de l'anaphylaxie est en augmentation. Ladrénaline est le
seul traitement de premiére intention de l'anaphylaxie. La séquence
“anti-H1 puis corticoides puis (si besoin) adrénaline” doit étre écartée

. . selon les recommandations internationales et nationales.
3. Anaphylaxie aux compléments

alimentaires hyperprotéinés B Devant une anaphylaxie, il faut prescrire une trousse contenant

2 stylos auto-injecteurs d'adrénaline (IM, face antérolatérale de la
Les compléments alimentaires sont de cuisse) eu égard au risque de rechute ou d'injection défectueuse.
plus en plus a lamode, non seulement B Les recherches impliquant un réle direct de l'environnement sur
chez les sportifs, mais aussi dans la l'acquisition des maladies allergiques ne sont qu'a leur début
population générale. Des cas d’anaphy- avant d'envisager des applications pratiques, thérapeutiques et
laxie ont été signalés. Un homme de préventives. Toutefois, plusieurs études ont montré que certains
58 ans, traité par bétabloquants et IPP, facteurs de l'environnement (par exemple le tabac) pouvaient
a développé une anaphylaxie de grade entrainer des phénotypes transmissibles (par exemple l'asthme).

III apres une sortie cycliste alors qu’il
consommait une poudre hyperprotéinée
Whey easy fit© a base de protéines du lac-
tosérum [44]. Un autre cas est survenu
chez une femme de 55 ans qui prenait
depuis 2 mois un complément hyperpro-

B LAAisolée a la noix de cajou est une AA émergente dont les
symptomes sont globalement plus séveres que ceux de 'AA a
l'arachide. Ces deux AA peuvent étre associées. Pour l'AA a la noix
de cajou, le seul traitement actuel est l'éviction et la prescription
d’'adrénaline.

téiné comportant des protéines de lait de B Chez les nourrissons de la population générale, méme a risque
chévre et de brebis; les PT étaient posi- allergique, l'inclusion précoce de l'arachide dans l'alimentation
tifs a ceslaits [44]. Dans ces deux cas, les (farine d'arachide) semble induire une tolérance orale a l'arachide.

facteurs déclenchants étaient nombreux
effort, bétabloquants, IPP, infection, aspi-
rine. Deux cas d’allergie a la spiruline”
sont également connus [45].

B Les émollients, appliqués directement, renforcent la fonction
barriére de la peau entrainent une épargne de corticoides
topiques. Les émollients ajoutés a l'eau du bain ne sont pas aussi
efficaces, mais ils procurent un meilleur bien-étre au patient.

4, Allergies alimentaires par B Les patients multi-sensibilisés et/ou ayant des poly-morbidités

consommation d’insectes sont exposés a accidents allergiques aigus graves. Ladrénaline est

(entomophagie) le seul traitement de ces accidents dans le cadre d’un plan d’action
écrit adapté régulierement a l'évolution. Actuellement, l'ITO n'est

Les consommateurs d’insectes doivent pas indiquée dans les AA multiples, méme si des essais avec les

savoir qu’il existe des possibilités de anti-IgE (omalizumab) ont été effectués.

réactions croisées entre les crustacés, B Lefficacité préventive et curative des probiotiques est

les acariens et les grillons. Les protéines controversée. LITO semble entrainer une désensibilisation et

en cause sont la tropomyosine, I'arginine non l'acquisition définitive d’une tolérance puisque, pour que ses

kinase (AK), et la troponine C. Compte- effets soient durables, le patient doit continuer & consommer

tenu de la fréquence des sensibilisations réguliérement l'allergéne aprés l'arrét de son traitement. Des

et allergies aux acariens, des réactions essais associant une ITO a l'arachide et des probiotiques semblent

cliniques sont a craindre. prometteurs: la prise de probiotiques semble prolonger les effets

de U'ITO apres son arrét, mais des confirmations sont nécessaires.

7La spiruline est un complément alimentaire B Parmi les “allergies nouvelles”, on peut signaler:

obtenu a partir de cyanobacteries qui sont - les allergies dues a une “curiosité alimentaire” (tétragone ou
des algues du genre Arthrospira, utilisées

comme compléments alimentaires (algues g‘alanga); o ) o o
séchées et réduites en poudre). Elles sont - “a une mode diététique” (compléments hyperprotéinés, spiruline);
traditionnellement  consommées comme - l'entomophagie ou consommation d’'insectes!

aliment par plusieurs populations dont
celles du lac Tchad.
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