Faut-il négliger les pollinoses de voisinage ?

A propos d’un cas exceptionnel de néphrose lipoidique par
allergie au pollen de mimosa
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RESUME

SUMMARY

L’association d’une néphrose lipoidique (NL) et d’une pollinose
lice 4 la présence dans le voisinage de mimosa est rapportée chez
un jeune homme de 27 ans. La NL est affirmée sur les données
de la ponction-biopsie rénale, étudiée en microscopie optique
et immunofluorescence. Cette NL demeure corticosensible lors
des multiples rechutes observées jusqu'a ce jour. La pollinose
est diagnostiquée sur le rythme saisonnier d’apparition du coryza
spasmodique avec conjonctivite bilatérale. La sensibilité “est
confirmée par la positivité du test cutané et celle du test de dé-
granulation des basophiles pour P'antigéne pollen de mimosa.
Les arguments en faveur du lien entre les deux affections sont :
d’une part la survenue des rechutes de la NL et des coryzas spas-
modiques uniquement lors des saisons de pollinisation du mimo-
sa, et d’autre part, la constatation de variations significatives du
‘débit protéinurique aprés injection de I’antigéne en service hos-
pitalier. Le pollen de mimosa est lourd mass il peut néanmoins
étre nocif.

Can we ignore environmental pollenoses ? A report of an exceptional
case of lipoid nephrosis caused by allergy to mimosa pollen. — The
authors report the case of a 27 years old man with hpoid nephro-
sis and pollenosis related to mimosa pollen. The LN was confir-
med by renal aspiration biopsy which was examined by optical
microscopy and immunofluorescence. This LN remained steroid-
sensitive during each of the relapses which have occurred to date.
The pollenosis was diagnosed on the basis of the seasonal re-
appearance of spasmodic coryza and bilateral conjunctivitis. The
sensitivity was confirmed by a positive skin test and a positive
basophil degranulation test in response to mimosa pollen anti-
gen. The arguments in favour of a link between the two condi-
tions are : the occurrence of relapses of LN and spasmodic coryza
only during the seasons of mimosa pollen and the finding of signi-
ficant variations in proteinuria after injection of the antigen
while the patient was in hospital. Mimosa pollen is heavy, but it
can nevertheless be harmful.

Un coryza spasmodique peut, certes, étre déclen-
ché chez un sujet allergique par un pollen lourd,
donc peu anémophile [5]. Cependant, le fait de ne
pas retrouver ce type de pollen sur les lames four-
nies par les appareils classiques de recueil, relégue
pour beaucoup cette pollinose au rang des manifes-
tations allergiques exceptionnelles [21]. Dans de tels
cas, I’éloignement des arbres voisins durant leur pol-
linisation constitue I’essentiel du traitement [4].
Les manifestations sont le plus souvent mineures et
fugaces. Mais exceptionnellement, celles-ci peuvent
étre intenses ou prolongées et nécessiter alors une
thérapeutique plus active.

La néphrose lipoidique (NL) tient une place singu-
liere parmi les néphropathies glomérulaires car le
role d’un allergéne donné, ici bien démontré dans
quelques cas, est encore rare a ce jour : dés 1956,
Fontana et coll. décrivent la fréquence élevée des
antécédents allergiques dans une série de NL de
I'enfance [7]. Hardwicke et coll. [11], quelques mois
plus tard, ont le mérite d’incriminer les premiers le

* Unité de Néphro-Allergologie, Service de Néphrologie, Hopital Henri-
Mondor, Créteil. Contrat CNAMTS.

Tirés a part : P G. Lagrue, Service de Néphrologie, Hopital Henri-
Mondor, INSERM U 139. 51, avenue du Maréchal-de-Lattre-de-Tassigny,
94010 CRETEIL.

Recu le 21 mai 1983. Accepté le 20 juillet 1983.

Rev. fr. Allergol., 1983, 23,4

pollen de graminées chez un sujet allergique. La
survenue d’un syndrome néphrotique, 7 ans de suite
durant la saison pollinique en méme temps qu’un
rhume des foins, démontre dans ce cas de NL, la
responsabilité de cet allergéne. Wittig, Williamson
et Reeves rapportent des observations moins bien
documentées, mais cependant démonstratives, quant
au role du pollen de graminées dans la survenue de
la protéinurie [26, 32, 33]. De Montis dans un cas
similaire, décrit I’élévation du débit protéinurique
apres injection de pollen de graminées, chez un
jeune pollinique atteint de NL. Une observation
semblable a été récemment publiée chez I'adulte
[24]. Les pollens de graminées ne sont pas les seuls
pollens nocifs puisque Wittig rapporte un cas de NL
secondaire a une sensibilité pour le pollen d’ambro-
sia [33]. Puis d’autres pneumallergénes (moisissures,
farine de blé, poussiére de maison, etc.) ont été
incriminés [1, 12, 17, 33]. Sandberg a pour sa part
attiré I'attention sur la possibilité d’une allergie ali- -
mentaire masquée [27].
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Fig. 1. — MO... Alain. PBR en juin 1975 - LGM. IgE = 700 Ul/ml. TDBH :
pollen de mimosa (+) 75 p. cent.

OBSERVATION

M. Alain M. (fig. 1), I8 ans, est hospitalis¢ en juin 1975 pour
cedémes déclives avec une protéinurie a 5 g/24 h, une hypoalbu-
minémie. Tension artérielle, créatininémie et cytologie urinaire
sont normales. Ce syndrome néphrotique est donc pur. L'urogra-
phie intraveineuse ne révéle aucune anomalie des voies urinaires.
A la ponction-biopsie rénale, aucune anomalie glomérulaire n’est
décelable en microscopie optique, malgré 'utilisation de colora-
tions spéciaies. L’étude en immunofluorescence ne révele aucun
dépot d’immunoglobulines, de fraction du complément (C3) ou
de fibrine. Le diagnostic de NL est donc établi sur I'aspect de
« lésions glomérulaires minimes » observé en anatomo-patholo-
gie spécialisée (9, 10, 15].

La corticothérapie est instituée aux doses habituelles : 120 mg
en une prise unique matinale chez ce jeune homme de 60 kg, puis
lentement dégressive sur cinq mois. La protéinurie disparait en
deux mois environ. La corticothérapie est donc interrompue en
novembre 1975, En mars 1976, un cedéme des deux chevilles est
de nouveau constaté avec réapparition de la protéinurie. La
reprise du méme traitement permet la disparition de la protéi-
nurie et des cedémes en trois jours. La protéinurie réapparait
cependant en octobre 1976, nécessitant I'hospitalisation & Cré-
teil. La protéinurie dépasse alors 5 g/24 h. Deux perfusions de
Solu-Médrol (1 g/m? de surface corporelle selon notre protocole
usuel) a 48 heures d’intervalle sont administrées avec ensuite
50 mg de prednisolone per os par jour pendant un mois, suivie de
doses lentement dégressives jusqu’en juin 1977. La protéinurie
disparait rapidement.

En juin 1978, la protéinurie réapparait accompagnée d’une
poussée cedémateuse. La méthyl-prednisolone est administrée a
40 mg par jour et la protéinurie disparait rapidement. Fin sep-
tembre 1978, la protéinuric réapparait a 8 g/24 h et M. M. est
hospitalisé a Ajaccio. Durant cette hospitalisation, la protéinurie
disparait spontanément en quelques jours. Dés le retour au domi-
cile, la protéinurie réapparait atteignant 6 g/24 h avec une hypo-
albuminémie. Des perfusions de Solu-Médrol sont pratiquées
suivies de méthyl-prednisolone & 1 mg/kg/j, puis & doses lente-
ment régressives sur trois mois. Fin janvier 1978, une nouvelle
rechute est constatée et le malade est réhospitalisé dans le ser-
vice. La protéinurie est dosée a 1,60 g/24 h, la cytologie urinaire,
la pression artérielle et la créatininémie sont toujours normales.
L’hypoalbuminémie est a 26 g/1.

Les explorations immunitaires montrent I'aspect habituel a la
NL : les tests de latex et Waaler Rose, la recherche de facteurs
antinucléaires et de cryoglobuline sont négatifs. C3 et C4 sont a
un taux normal. Les IgG sont basses a 540 mg/100 ml. Le taux des
IgA et des IgM est normal [15; 29].

L'’interrogatoire orienté vers la recherche d’une allergie, retrou-
ve la notion d’une rhinite de type coryza spasmodique, associée a

o J LAURENTET G. LAGRUE/

une conjonctivite bilatérale. M. M. qui vit au sud de la Corse, a
rapidement découvert I'origine d’une telle rhinopathie : elle sur-
vient exclusivement pendant la pollinisation du mimosa voisin,
soit le mimosa dit d’hiver (Acacia dealbata Link) qui pollinise
en décembre-janvier, soit le mimosa dit « des quatre saisons »
(Acacia retinoides Schlecht et ses variétés) qui pollinise dans
cette partie de la Corse, en mars, juin, septembre et décembre
(8, 23, 28]. Cette rhinopathie s’accompagne d’une conjonctivite
bilatérale plus ou moins intense, mais toujours présente. Aucune
manifestation oculo-nasale n’est observée en dehors de la pé-
riode de pollinisation du mimosa. Aucun autre antécédent de
manifestation & composante allergique n’existe (eczéma ou
asthme).

Les tests cutanés sont négatifs avec les pneumallergénes usuels
pour Créteil (poussiére, acarien, plumes, moisissures et pollen
de graminées) {13]. Par contre les tests cutanés sont nettement
positifs pour le pollen de mimosa (10/30 au 1/10000 a la 20¢ minu-
te) tandis que le méme test est négatif chez un témoin non aller-
gique (JL).

Les IgE sériques totales sont élevées a 700 Ul/ml (NI < 460 Ul/
m! pour nos témoins du Val-de-Marne) [ 12}. Le RAST est dit
limite pour Dermatophagoides pteronyssinus, la poussiere de mai-
son et le pollen de Plantain. Il est négatif pour Dermatophagoides
farinae, le pollen de graminées, le pollen de chenopode, le pollen
de platane mais également pour le blanc d’ceuf et le lait de vache.
Malheureusement le RAST au pollen de mimosa n’a pu étre réa-
lisé car cet allergéne n’existe pas dans la gamme Pharmacia. Le
test de dégranulation des basophiles montre une dégranulation
475 p. cent pour le pollen de mimosa : le TDBH est négatif pour
le pollen de graminées et poussiére de maison [25].

Les cing rechutes de NL sont survenues au moment de la polli-
nisation du mimosa, toujours accompagnées de coryza et de con-
jonctivite. La recherche de protéinurie a toujours ét€ négative
en dehors des-périodes de pollinisation. Nous avons confirmé
Iinfluence de cet allergéne sur le débit protéinurique. La protéi-
nurie passe de 1,55 g/24 h a 3,25 g/24 h aprés une injection sous-
cutanée de | ml de pollen de mimosa au 1/100000° ; la protéinurie
s'éléve de 3,75 g/24 h a 8,50 g/24 h aprés U'injection de ce méme
allergéne au 1/10000¢. Les deux injections d’épreuve ont été sui-
vies de prurit oculo-nasal avec salves d’éternuements.

Une « désensibilisation » pour le pollen de mimosa a été insti-
tuée & partir d’avril 1979. Aucune réapparition de la protéinurie
n'a été constatée a ce jour et la corticothérapie a pu étre consi-
dérablement réduite (5 a 10 mg/jour) 4, 3].

DISCUSSION

La sensibilité de ce malade pour le pollen de mi-
mosa n’est pas contestable. Cliniquement évidente,
elle est retrouvée par le test cutané et le test de
dégranulation des basophiles. Le point essentiel est
le role joué par ce pollen peu anémophile dans la
NL. Ceci nous parait é¢tabli dans ce cas exceptionnel
sur la réapparition a cing reprises de la protéinurie,
lors de la pollinisation du mimosa et sur la variation
significative du débit protéinurique aprés deux
injections sous-cutanées de ce pollen.

Le mécanisme par lequel ce pollen est nocif de-
meure méconnu. Il est nécessaire de ne pas rester,
ici, dans le carcan de la classification de Gell et
Coombs. Le plus important n’est pas de dire si la
manifestation est de type I ou de type III, mais de
reconnaitre I'éventuel allergéne responsable dont
I’éviction, lorsqu’elle est possible, est toujours effi-
cace. Un mécanisme IgE dépendant peut bien sir
étre en cause [12, 13] ; celui-ci implique mastocytes
et basophiles ou, comme cela a été récemment dé-
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crit, macrophages [2] ; ceux-ci peuvent alors libérer
certaines enzymes telle la collagénase, capable
d’augmenter la perméabilité glomérulaire. Une lym-
phokine, le facteur de perméabilité vasculaire peut
etre produite au cours des syndromes néphrotiques,
par les lymphocytes apres stimulation par la conca-
navaline A, mais aussi par un allergéne défini [16,
30].

Enfin, si dans la NL, il n’y a aucun dépdt glomé-
rulaire de complexes immuns, comme Pattestent les
données de I'immunofluorescence, ceux-ci ont pu
étre décelés par certaines techniques dans le sérum
{19, 291. Divers mécanismes peuvent vraisemblable-
ment s’associer en proportion variée. Il n’a pas été
possible jusqu’a présent, de reproduire par un méca-
nisme immunitaire cette nephropathle sa pathogé-
nie précise demeure donc inconnue.

La rareté relative de la protéinurie lors des mani-
festations allergiques est liée a la faible prévalence
de la NL (7 pour 100000) par rapport a celle de
I'atopie (10 a 15 p. cent) {12]. Toutefois la surveil-
lance des urines n’est que rarement réalisée en aller-
gologie, en partlculler lors des manifestations respi-
ratoires aigués et au cours des « désensibilisations ».
Des protéinuries minimes ou transitoires pourraient
passer inapercues ou méme étre supprimées par une
¢ventuelle corticothérapie.

187

Notre observation indique que des manifestations
systémiques peuvent étre déclenchées par des pol-
les peu anémophiles et donc qu’il ne convient pas
de négliger les pollinoses dites de voisinage. Le col-
lecteur individuel de pollen (18] devrait &tre beau-
coup plus utilisé que les appareils classiques qui sont
toujours ¢éloignés des fosses nasales de nos allergi-
ques. La dissociation entre les données de I’étude
palynologique et celle de I’observation clinique est
connue. Le pollen de mimosa est responsable de
5 p. cent des pollinoses de Nice bien qu’il n’atteigne
pas le toit du quotidien « Nice Matin » [20]. Le pol-
len de mimosa n’est pas retenu non plus sur I’appa-
reil de recueil de Perpignan et de Montpellier [22,
311. Il est par contre retrouvé par El Gharbi et
Chadli a Tunis (3, 6] et il est responsable d’allergie
de voisinage en Californie [4, 28] et dans "ouest du
Texas [4, 28] bien que les cas rapportés soient excep-
tionnels.
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