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1) Introduction 
 

Le mastocyte est une cellule de l’immunité présente majoritairement dans les tissus 

conjonctifs et les muqueuses (principalement digestive et respiratoire). Lors de son activation, 

le mastocyte peut libérer différents médiateurs tels que la tryptase, la sérotonine, l’histamine, 

les cytokines etc...  

Nous savons que les mastocytes présents dans les muqueuses digestives et bronchiques sont 

ceux qui expriment essentiellement la tryptase. Ils sont alors appelés cellules MCT, par 

comparaison avec d’autres mastocytes, principalement retrouvés dans les tissus conjonctifs, 

dont le contenu est plus riche, appelé cellule MCTC (1). 

 Le taux de tryptase libérée lors de l’activation mastocytaire peut être dosé dans le sang, et en 

constitue un marqueur spécifique.  

Le mastocyte est déjà bien connu pour son rôle dans l’allergie et les chocs anaphylactiques, 

mais cette cellule est également de plus en plus étudiée en immunologie pour son implication 

dans d’autres phénomènes physiologiques et pathologiques (2). Le rôle du mastocyte dans les 

phénomènes inflammatoires et immunitaires du tube digestif et de l’appareil respiratoire est 

de plus en plus décrit, notamment dans la broncho-dysplasie pulmonaire (BDP) ou 

l’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN) chez le prématuré ; ou dans les infections des 

nouveau-nés à terme (3). 

Une étude a permis de mettre en évidence une concentration sérique de tryptase 

significativement plus élevée chez les enfants de 0 à 3 mois comparativement aux enfants de 
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6 à 12 mois, avec une médiane à 6,17 µg/L avant 1 mois et à 3,15 µg/L entre 11 et 12 mois (4). 

La décroissance est progressive jusqu’à l’âge de 12 mois puis la concentration reste stable 

jusqu’à 14 ans. Cette concentration élevée chez le petit enfant reste à interpréter en fonction 

des données cliniques, mais l’hypothèse d’une activité mastocytaire majorée chez le 

nourrisson peut être un élément important dans la compréhension de l’immunité précoce. 

Dans le but de compléter ces résultats et pour essayer de mieux appréhender le rôle complexe 

de cette cellule immunitaire présente dans les muqueuses les plus sollicitées à la naissance, il 

nous semblait intéressant d’étudier le taux de tryptase au cours des premiers jours de vie des 

nouveau-nés.  

Après un rappel sur le mastocyte, la tryptase et les implications physiopathologiques de sa 

dégranulation, nous exposerons les résultats de notre étude prospective dont l’objectif 

principal était d’étudier l’évolution du taux basal de tryptase dans les 3 premiers jours des 

nouveau-nés. Nous discuterons également de nos résultats sur d’autres questions posées, à 

savoir si le type d’allaitement ou le terme avaient une influence sur l’évolution du taux basal 

de tryptase dans les 3 premiers jours et s’il y avait une relation entre le taux basal de tryptase 

à la naissance et l’état de santé de l’enfant durant ses 3 premiers mois. Nous nous sommes 

intéressés également à la mesure au sang du cordon du taux basal de tryptase du nouveau-

né, pour savoir si elle semblait reproductible ou répétable. 
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2) État des connaissances : 

1. Biologie cellulaire : 

1.1.  Le mastocyte : 

Les mastocytes sont des cellules appartenant aux leucocytes et émanant de tissus d’origine 

hématopoïétique. Ils proviennent de cellules progénitrices pluripotentes CD34 +.  

Les précurseurs circulent dans le sang, puis rejoignent les tissus où ils mûrissent, à la différence 

des autres cellules sanguines dont la maturation se fait principalement dans la moelle osseuse 

(5). Les mastocytes matures restent alors dans les tissus et ne sont pas retrouvés dans le sang 

circulant. 

 

La maturation du précurseur dans les tissus dépend de différents récepteurs exprimés à la 

surface des fibroblastes, des cellules stromales et des cellules endothéliales, etc. , spécifiques 

du tissu qui l’héberge. Cette maturation est donc dépendante de leur micro-environnement, 

ce qui leur confère une grande hétérogénéité et donc une importante plasticité avec des 

variations en ce qui concerne leur contenu, et leur boucle d’activation (6). 

Chaque mastocyte exprime ainsi les récepteurs spécifiques des tissus dans lesquels ils 

résident, ce qui lui permet une réponse adaptée. 

 Bien que ce soit des cellules ubiquitaires des tissus conjonctifs, on les retrouve principalement 

dans les tissus qui constituent une interface entre le milieu extérieur et l’organisme, à savoir 

les tissus cutané, respiratoire et digestif (1,7).  Ils se regroupent également dans les tissus 

périvasculaires et près des terminaisons nerveuses. 
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Le mastocyte participe à l’immunité innée et adaptative. Surtout connu pour son rôle phare 

dans l’allergie, il est maintenant reconnu pour son rôle régulateur de nombreux processus 

immunitaires allant de l’initiation de la réponse immune contre les agents pathogènes jusqu’à 

la résolution de l’inflammation. Le mastocyte interagit avec de nombreuses cellules : les 

cellules immunitaires (lymphocytes, macrophages, cellules dendritiques et neutrophiles), les 

cellules épithéliales, les cellules musculaires lisses et les cellules endothéliales. Il est le chef 

d’orchestre de nombreuses réactions inflammatoires. 

 

1.2. Activation et dégranulation du mastocyte 

Lors de l’exposition à un allergène, les Immunoglobulines E (IgE) se lient au récepteur IgE de 

haute affinité (FcɛRI) exprimé sur la surface cellulaire de l’allergène (8). Ceci provoque 

l’activation des mastocytes qui sécrètent alors les médiateurs de la réponse allergique (9).  

C’est le mode de dégranulation le plus connu et le plus étudié des mastocytes en raison de 

leur rôle privilégié dans les réactions anaphylactiques (10).  

D’autres modes d’activation non IgE médiée existent cependant (11). 

 

Le mastocyte est en contact étroit avec l’environnement externe, où il peut reconnaitre et 

être activé par des agents pathogènes invasifs via la voie du complément ou via les récepteurs 

PRR type TLR présents à la surface du mastocyte (12). Il est également situé près des 

terminaisons nerveuses sensorielles, où il peut être activé par différents neuropeptides (13). 

De plus, il peut répondre à divers produits inflammatoires, tels que les IgG, les cytokines, les 

chimiokines (12).   
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Quel que soit son mode d’activation, le mastocyte va répondre en libérant des médiateurs par 

exocytose régulée : c’est la dégranulation. 

Il existe 3 types de médiateurs : 

- les médiateurs préformés contenus dans les granulations (14) (comme la tryptase, 

l’histamine, la sérotonine, les protéases, les cytokines, etc. (15)…)  

- les médiateurs néoformés qui sont des médiateurs lipidiques formés à partir de la 

membrane lipidique du mastocyte (essentiellement les leucotriènes) (16). 

- les médiateurs néosynthétisés à partir d’une étape de transcription (chimiokine, 

facteur de croissance, TNF) et de ce fait, relargués plusieurs heures après l’activation des 

mastocytes (17).  

Ils permettent une réponse à la fois immédiate et retardée. 

Ces médiateurs sont donc les témoins de l’activation du mastocyte. La tryptase constitue 

cependant le marqueur le plus spécifique, et le plus facilement dosable.  

 

1.3. La tryptase 

 

1.3.1. Description de la tryptase  

Le terme de « tryptase » désigne un groupe de sérine protéases contenues dans les granules 

mastocytaires.  

À l’état basal, un faible taux de tryptase bêta sous forme immature (protryptase) est 

détectable dans le sang circulant. Lorsqu’une dégranulation massive des mastocytes se 
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produit, les tétramères alpha ou bêta stockés sont libérés et passent dans la circulation 

systémique (4). Il y a alors une augmentation marquée de β-tryptase mature dans le sang. 

Ce sont à la fois les formes actives et immatures de tryptase que l’on dose dans le sérum, sous 

le nom générique de « tryptase totale ».  

 

1.3.2. Pourquoi doser la tryptase ? Spécificité et cinétique. 

Pour évaluer l’activité mastocytaire, d’autres protéines plus majoritairement responsables des 

conséquences cliniques, comme l’histamine, pourraient être dosées.  

Mais c’est la tryptase qui a été utilisée comme indicateur de l’activation des mastocytes grâce 

à sa grande spécificité. En effet aucune autre forme de tryptase n’a été détectée dans d’autres 

types de cellules, à l’exception des polynucléaires basophiles qui renferment dans leurs 

granules des tryptases matures et actives, mais dans une proportion infime et donc 

négligeable (moins de 1 %) par rapport aux mastocytes. La tryptase est donc un représentant 

quasi spécifique (à plus de 99 %) de l’activité mastocytaire (18).  

De plus, la tryptase a une cinétique très intéressante avec une demi-vie plus longue que celle 

de l’histamine (19). Le niveau de pic dans le sang est généralement mesurable à 1 à 6 heures 

après le début (contre 0,5 à 2 heures pour l’histamine), et redevient basal 24 h après la 

provocation (20).  
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Son mécanisme d’élimination reste encore, à ce jour, mal connu. 

1.3.3. Méthode de laboratoire 

La seule méthode disponible dans le commerce pour mesurer les niveaux de tryptase est le 

test ELISA en sandwich, appelé ImmunoCAP Tryptase (21). Le test ImmunoCAP est une mesure 

standardisée et fiable, mais il mesure à la fois la tryptase immature et mature entrainant une 

impossibilité de différencier le taux basal du taux faisant suite à la dégranulation. 

 

 

1.3.4. Taux normal de tryptase 

 

- Chez l’adulte 

Fig1. Comparaison des 

cinétiques de la tryptase et de 

l’histamine (source eurofins-

biomnis/référentiel) 

 

Fig 2. Illustration de la 

technique de mesure ELISA. 

(Source :  microbenotes.com) 
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De nombreuses études se sont intéressées au taux normal de tryptase chez un adulte sain, en 

particulier en étudiant l’atopie et l’allergie. Il existe une grande variabilité interindividuelle. Il 

semblerait que chaque individu sain possède sa propre valeur de tryptase basale, stable au 

cours du temps (19). 

Les valeurs médianes en populations adultes sont autour de 6 µg/L, mais du fait de 

l'importante variabilité interindividuelle on considère un taux normal quand il est inférieur à 

13,5 µg/L (21). 

Une activation significative des mastocytes est souvent définie par une élévation de 20 % + 2 

µg/L du niveau de tryptase de base de l’individu (22) ou par une élévation franche, au-dessus 

de 25 µg/L (23). 

 

- Chez l’enfant 

Les normes de tryptase doivent être considérées comme un continuum selon l’âge, sans valeur 

normale précise, avec également une très forte variation interindividuelle. La plupart des 

études rapportent, chez le grand enfant, un taux sérique comparable à celui de l’adulte (20). 

Cependant, des variations intra-individuelles au cours des premières années de vie ont été 

constatées (24). 

Comme expliqué précédemment, l’étude de Belhocine et al. (4) , retrouve des taux sériques 

de tryptase significativement plus élevés chez les moins de 3 mois et diminuent 

progressivement au cours de la première année, et ce, indépendamment de l’état clinique de 
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l’enfant. L’étude d’Ibrahim et al. (25) retrouve des résultats similaires avec un taux moyen 

chez le nouveau-né et le nourrisson de moins de trois mois de 8,4 µg/l en moyenne.  

 

- Passage transplacentaire 

Les taux de tryptase mesurés chez le nouveau-né dans un intervalle de temps très court après 

la naissance posent la question d’un éventuel passage transplacentaire. En effet, il est légitime 

de se demander si le taux de tryptase mesuré à la naissance est celui de l’enfant seul ou en 

partie celui de sa mère par passage transplacentaire. 

À notre connaissance, aucune étude ou modèle expérimental n’a étudié le sujet. 

Nous avions donc réalisé une étude préalable pour évaluer la corrélation entre les taux 

maternels et infantiles au moment de la naissance chez 60 couples mères-enfants. Aucune 

corrélation n’avait été retrouvée entre les deux taux, suggérant une absence de passage 

transplacentaire de la tryptase (coefficient de corrélation de Spearman= 0,28 avec p<0,05). 

Ceci est concordant avec les données biochimiques de la molécule (poids moléculaire, 

polarité…) et les données acquises sur la physiologie des échanges transplacentaires. 

En effet le passage des molécules à travers la membrane placentaire s’effectue principalement 

grâce au transfert passif pour les molécules ayant un faible poids moléculaire (<500 Da), très 

liposolubles et non ionisées (26). 

La tryptase est une molécule de haut poids moléculaire (134 kDa), peu liposoluble. Il est donc 

peu probable qu’un passage transplacentaire existe. Ceci resterait à confirmer avec un modèle 

expérimental ou animal. 
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- Période néonatale : 

La période néonatale a été analysée de la naissance au quatrième jour de la vie dans une seule 

étude. Les taux étaient significativement plus faibles au cours des 4 premiers jours de vie (3,51 

± 1,2 µg/L) que chez le nourrisson (4).   

 

2. Implication clinique de la dégranulation mastocytaire 

2.1. Physiopathologie générale 

Ces cellules mastocytaires, décrites pour la première fois par Paul Ehrlish en 1878 (27), sont 

principalement connues pour être les cellules clés dans les phénomènes anaphylactiques. 

Mais elles ont récemment intéressé les scientifiques pour leurs implications bien plus variées 

et complexes dans des processus physiologiques comme pathologiques, en particulier dans 

les tissus pulmonaires et digestifs. 

Certaines actions des mastocytes sont spécifiques d’un de leur composant sécrété. Par 

exemple, les actions propres à l’histamine sont résumées dans le tableau ci-dessous (28) : 
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Bien que son rôle physiologique in vivo soit encore incomplètement connu, certaines actions 

propres à la tryptase ont également été prouvées. Pour ce qui nous intéresse plus 

particulièrement dans cette étude, on lui prête un rôle important dans la perméabilité 

vasculaire (29), la défense contre les pathogènes, et la bronchoconstriction (7,30). 

L’expression du récepteur PAR-2, connu pour être activé par la tryptase (32), a en effet été 

mise en évidence sur les différents niveaux de l’arbre respiratoire, des membranes des cellules 

épithéliales aux pneumocytes (33).  Ce récepteur est également présent à la surface des 

entérocytes, sur la musculature lisse de l’intestin et du colon, dans le pancréas et le foie (34), 

laissant supposer une action au niveau du tractus digestif.  

Mais de manière générale, le mastocyte présente de nombreuses actions, qui ne sont, pour la 

plupart, pas spécifiques d’un de ses médiateurs. 

Comme dit précédemment, leur localisation stratégique entre les environnements extérieur 

et intérieur implique un important rôle de cellule de défense dans ces tissus barrières avec 

Fig 3. Les grandes fonctions de l’histamine 
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une détection rapide des pathogènes (bactériens, parasitaires ou viraux (17) ) et une réaction 

quasi immédiate grâce aux granulations préformées. Leur rôle est complexe, car elles 

interviennent à différents niveaux d’immunité. 

Elles agissent dans l’immunité innée, par plusieurs voies complémentaires (TLR, PAMP, voie 

du complément, Immunoglobulines) (35). Leur réponse est spécifique du pathogène grâce aux 

différents récepteurs. Par exemple : Le TLR2 reconnait le peptidoglycane des BGN, des BGP, 

et des mycobactéries.  Le TLR4 reconnait les LPS des BGN, et du mycobacterium tuberculosis 

(36). 

Les agressions par des hôtes extérieurs entrainent aussi une augmentation de la perméabilité 

vasculaire, le recrutement d’autres cellules de défenses par chimiotactisme (PNN, PNE, NK), 

ainsi qu’une production de peptides bactéricides (défensines, pscidines (37)…), et une 

fonction de phagocytose. 

De récentes études montrent également un rôle de défense dans les agressions virales par 

l’intermédiaire des If 1 et 3 (17). 

Mais les mastocytes sont aussi impliqués dans l’immunité adaptative : grâce à une fonction de 

CPA, et de modulation de l’activation et de la migration des cellules dendritiques vers les 

ganglions. Ils participent également à l’activation des Lymphocytes T (38). 

Enfin, ils assurent aussi d’autres fonctions physiologiques, par exemple : 

- Maintien de l’intégrité des tissus (39,40). 

- Interaction neuro-immune : La distribution des mastocytes autour des terminaisons 

nerveuses dans les différentes barrières physiologiques a été constatée, en particulier 
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sur la peau, l’intestin, et les poumons. La libération de médiateur permet une 

collaboration entre les neurones et les mastocytes (41).  

- Angiogenèse : ce processus actif est à la fois impliqué dans le développement 

physiologique du nouveau-né ainsi que dans les processus pathologiques (cancer, 

inflammation chronique). Le lien avec les mastocytes était suggéré par leur localisation 

autour des vaisseaux, et a été confirmé par la libération de molécules 

proangiogéniques (VEGF, TGFβ, FGF2, Il8) (42). 

- Perméabilité vasculaire et vasomotricité par l’intermédiaire de la PGD2, le 

thromboxane A, les leucotriènes, le PAF. 

- Motricité digestive et interaction neuro-immune (43) 

Ces grandes fonctions physiologiques sont résumées dans le schéma ci-dessous : (44) 

 

 

Fig 4. Schéma des différents 

rôles du mastocyte dans 

l’immunité. 

Source : Abraham SN, St John 

AL.  « Mast cell-orchestrated 

immunity to pathogens ».  
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A contrario, les mastocytes exercent un rôle important dans de nombreux phénomènes 

pathologiques (45) comme l’anaphylaxie qui est l’effet le plus connu et le plus étudié (18) ; 

mais aussi dans la mastocytose (46). Les résultats de différentes études suggèrent que les 

mastocytes peuvent également être impliqués dans les maladies inflammatoires les plus 

courantes (47) : asthme, dermatite atopique, maladie cardio-vasculaire, sclérose en plaques, 

neurofibromatose, polyarthrite rhumatoïde, maladies inflammatoires digestives… 

 

2.2. En néonatologie : 

 

De nombreuses études sont en cours, principalement sur des modèles animaux, pour 

déterminer dans quelles mesures le mastocyte est impliqué dans les grandes maladies de 

néonatologie. 

- Un rôle dans l’entérocolite ulcéro-nécrosante (ECUN) a été démontré chez les rats (48) 

conforté par plusieurs études sur le rôle des mastocytes dans la barrière intestinale (49,50). 

- La dysplasie broncho-pulmonaire (DBP) a également été étudiée (51,52). Une hyperplasie des 

mastocytes est en effet retrouvée chez les nourrissons broncho dysplasiques, sans que le rôle 

précis des mastocytes n’ait été élucidé (53). 

- Érythème toxique : l’Implication massive des mastocytes cutanés dans l’urticaire néonatale a 

été expliquée en partie par une réponse immunitaire innée déclenchée par la rencontre du 

nouveau-né avec son futur microbiote (4). 
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3) Matériel et méthode 

3.1. Type d’étude 

Il s’agissait d’une étude prospective monocentrique menée à la maternité du CHU de 

Clermont-Ferrand, sur la période de juin à octobre 2020. 

 

3.2. Objectifs de l’étude 

Objectif principal : étudier l’évolution du taux basal de tryptase dans les 3 premiers jours des 

nouveau-nés. 

Objectifs secondaires :  

- Rechercher l’impact du type d’allaitement sur l’évolution du taux basal de tryptase 

dans les 3 premiers jours. 

- Rechercher l’impact du terme de naissance sur l’évolution du taux basal de tryptase 

dans les 3 premiers jours. 

- Évaluer la relation entre le taux basal néonatal de tryptase et l’état de santé de l’enfant 

durant ses 3 premiers mois. 

- Évaluer la répétabilité de la mesure au sang du cordon comme mesure d’un taux basal 

de tryptase néonatal. 

 

3.3. Sujets : 

Inclusion de 60 couples mères-enfants, en salle de naissance de la maternité du CHU Estaing 

de Clermont-Ferrand selon les critères suivant :  
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- Critères d’inclusion :  

Couple mère-enfant vivant 

Accouchement au CHU de Clermont-Ferrand 

Affiliés à un régime de sécurité sociale 

 

- Critères de non-inclusion : 

Nouveau-nés dont les titulaires de l’autorité parentale sont protégés par la loi (sous tutelle, 

sous curatelle ou placés sous sauvegarde de justice) 

Nouveau-nés dont les titulaires de l’autorité parentale sont âgés de moins de 18 ans 

Pathologie fœtale, hors prématurité 

 

3.4. Protocole 

Inclusion 

- L’inclusion était réalisée dans les services de maternité/salle de naissance du CHU de 

Clermont-Ferrand 

- Explication du protocole par un membre de l’équipe médicale avec remise en main propre au 

responsable de l’autorité parentale d’une note d’explication (cf. annexe 1). 

Signature d’un consentement (cf. annexe 2) éclairé après un délai de réflexion.  

 

- Description de la méthodologie du prélèvement d’échantillon : 

3 échantillons sanguins distincts étaient prélevés 
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• Prélèvement sanguin de la mère réalisé par ponction veineuse directe ou sur VVP 

posée pour d’autres raisons. 2 tubes de microméthode ou 1 tube EDTA K2 ou K3 de 5 

mL. Prélèvement réalisé par les sages-femmes, en salle de naissance, dans l’heure 

suivant l’accouchement. 

• Prélèvement sanguin au sang du cordon ombilical du bébé, 2 tubes de microméthode 

ou 1 EDTA K2 ou K3 de 3 mL. Prélèvement réalisé par les sages-femmes, en salle de 

naissance, à la suite de l’accouchement. 

• Prélèvement sanguin en microméthode à J3 de l’enfant (lors du dépistage 

systématique néonatal) de 1 mL (talon). Prélèvement réalisé par les sages-femmes, 

dans le service de Maternité/suites de couche. 

 

Description de la méthodologie de l’analyse biologique : 

Les prélèvements étaient envoyés sans délai et analysés au laboratoire d’immunologie du CHU 

ESTAING. 

Le dosage du taux de tryptase sérique était réalisé par la méthode ImmunoCap® (réaction 

ELISA sandwich sur phase solide en immunofluorescence). 

Les prélèvements étaient ensuite stockés pour utilisation éventuelle dans des études 

ultérieures. 
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Description de la méthodologie du recueil de données : 

- Le recueil des informations concernant l’accouchement était réalisé à partir du logiciel ICOS 

V2, à l’aide d’un formulaire rempli de façon systématique par les sages-femmes lors de chaque 

accouchement.  

Les données recueillies étaient les suivantes :  

➢ Date et heure d’accouchement. 

➢ Terme de naissance. 

➢ Âge, antécédents et traitements maternels (notamment traitement antihistaminique, 

corticoïde et anti-inflammatoire). 

➢ Mode d’accouchement : accouchement voie basse déclenché ou spontané, césarienne 

programmée, césarienne en cours de travail, césarienne en urgence. 

➢ Évaluation du risque infectieux : durée de rupture de la poche des eaux, fièvre 

maternelle, traitement par antibiothérapie ou antiviraux per partum, prélèvement vaginal 

positif, signe de chorioamniotite. 

➢ Liquide amniotique (couleur, quantité) 

➢ Durée du travail 

➢ Pathologies du travail : ARCF, métrorragies, procidence du cordon, etc. 

➢ Si accouchement prématuré, cause de cette prématurité 

➢ Manœuvre d’extraction (forceps, ventouse) 

➢ Score d’APGAR à 1, 5 et 10 minutes 

➢ pH et lactates au cordon (pH artériel ombilical (pHao) et pH veineux ombilical (pHvo)). 

➢ Nécessité de réanimation néonatale 

➢ Détresse respiratoire transitoire 
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- Un appel téléphonique 3 mois après la naissance était réalisé pour faire le point sur les 

évènements infectieux ou inflammatoires de l’enfant. Les données recueillies étaient les 

suivantes : 

➢ Poids et taille de l’enfant 

➢ Nombre de jours et cause d’hospitalisation éventuelle 

➢ Nombre et cause de consultations éventuelles aux urgences pédiatriques. 

➢ Nombre et cause de consultations chez le médecin traitant, hors consultations de suivi. 

➢ Présence d’atopie, d’épisode de gêne respiratoire. 

➢ Si prématurité : épisode d’entérocolite (oui/non), diagnostic de bronchodysplasie 

pulmonaire (oui/non), autre maladie du prématuré.  

 

- Toutes ces données étaient collectées dans un cahier d’observation anonymisé. 

 

Description des mesures prises pour réduire et éviter les biais 

Anonymisation des dossiers 

Recrutement de toutes les patientes disponibles en heures ouvrées 

Mesure du taux de tryptase automatisée 

Inclusions consécutives 

Conditions pré analytiques standardisées 

 

3.5. Considérations statistiques 
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Nombre de sujets à inclure : 

Cette étude est la suite d’une étude consistant à évaluer la possibilité d’un passage 

transplacentaire de la tryptase afin de définir la fiabilité du taux de tryptase néonatal. Le calcul 

des sujets à inclure a donc était basé sur le peu de données dans la littérature concernant 

l’éventuelle relation entre le taux de tryptase chez la mère et celui du nouveau-né au sang du 

cordon immédiatement après la naissance. La justification du nombre de sujets nécessaire 

reposait essentiellement sur la capacité de recrutement, sur la population de patients étudiés 

(couples mères-enfants), sur l’expérience acquise par le service impliqué dans cette recherche 

et sur les délais d’expérimentation.  

Le calcul du nombre de sujets repose sur l’hypothèse de nullité du coefficient de corrélation 

 qui permet d’étudier l’intensité de la liaison qui peut exister entre paramètres quantitatifs. 

Ainsi, pour détecter un coefficient de corrélation statistiquement différent de fixé (voir 

tableau ci-après), il fallait inclure N sujets pour lesquels on disposait des deux mesures à 

corréler :   

 

 

Nombre de sujets dans l’hypothèse de nullité du coefficient de corrélation (Falissard, 2005) 
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Au vu de ces éléments, nous proposions de recruter 60 couples mères-enfants sur la base des 

simulations proposées dans le tableau suivant pour un risque  (bilatéral) de 5 % et une 

puissance de 90 % : 

 

 N 

0,3 112 

0,4 61 

0,5 37 

0,6 25 

0,7 17 

 

 

Analyse statistique des résultats  

L’analyse statistique a été réalisée par l’unité de biostatistique du CHU de Clermont-Ferrand. 

Toutes les analyses ont été réalisées avec le logiciel Stata (version 15, StataCorp, College 

Station, US). Les données catégorielles sont décrites par des effectifs et pourcentages, alors 

que les données quantitatives sont présentées, au regard de leur distribution statistique, en 

termes de moyenne et écart-type ou médiane et intervalle interquartile. La normalité 

(distribution gaussienne) a été étudiée par le test de Shapiro-Wilk. Les comparaisons entre 

groupes ont été réalisées, pour les variables quantitatives (dont concentration de tryptase), 

par ANOVA ou test de Kruskal-Wallis si les conditions d’application de l’ANOVA n’étaient pas 

respectées. L’homoscédasticité a été étudiée par le test de Bartlett. Les comparaisons entre 
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groupes concernant les paramètres de nature catégorielle ont été réalisées par le test du Chi2 

ou le cas échéant par le test exact de Fisher. L’étude de relations entre variables quantitatives 

(par exemple entre concentration de tryptase chez la mère et concentration de tryptase chez 

l’enfant) a considéré l’estimation du coefficient de corrélation de Spearman alors que la 

comparaison de la concentration de tryptase (enfant) entre J0 et J3 a considéré un test de 

Student pour données appariées. Les tests statistiques ont été réalisés en formulation 

bilatérale pour un risque d’erreur de première espèce de 5%. Ainsi, une différence a été 

considérée comme statistiquement significative quand le degré de signification était inférieur 

à 5%. 

3.6. Considérations éthiques :  

S’agissant d’une étude interventionnelle, un avis auprès du CPP était nécessaire. 

Un avis favorable auprès du CPP Île-de-France XI a été obtenu le 04/05/2020. 

4) Résultats 

4.1. Caractéristiques de la population 

Sur notre période d’inclusion de 5 mois, 1510 femmes avaient accouché au CHU de Clermont-

Ferrand. 

Par manque de moyen humain (manque de personnel disponible pour donner les 

informations nécessaires à un consentement éclairé), l’étude n’avait été proposée qu’à 

68 femmes seulement.    

Parmi elles, 61 femmes avaient accepté l’étude et signé le consentement, dont 3 ont accouché 

de jumeaux. Cela représentait donc 64 couples mères-enfants. 
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De cet échantillon 4 couples avaient été exclus, car les prélèvements n’avaient pas pu être 

réalisés. 

1, car l’enfant avait nécessité des soins de réanimation urgents entrainants l’impossibilité de 

réaliser les prélèvements dans le délai nécessaire. Les 3 autres suites à des problèmes 

techniques au moment du prélèvement ou à un oubli humain. 

Parmi ces couples mères-enfants, 56 avaient pu être inclus dans la dernière étape du 

protocole, à savoir l’appel téléphonique à 3 mois de vie. 4 n’avaient pu être joints par 

téléphone rendant impossible le questionnaire.  

 Fig 1. Flow chart 
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- Parmi ces 60 couples mère-enfant : 

6 (soit 10 %) des nouveau-nés étaient nés prématurément (<37SA), 29 (soit 48 %) 

étaient nés entre 37 et 40 SA et 25 (soit 42 %) après 40 SA. 

36 (soit 60%) avait bénéficié d’un allaitement maternel exclusif, 8 (13%) un allaitement 

mixte et 16 (27%) un allaitement artificiel. 

- Le reste des caractéristiques est résumé dans le tableau suivant : 

  

ÂGE MÉDIAN DES MÈRES 30 ans 

NOMBRE DE MÈRES AYANT CONSOMMÉ DU TABAC 

PENDANT LA GROSSESSE 

13 (22 %) 

ATCD DE PATHOLOGIES ALLERGOLOGIQUES CHEZ LA MÈRE 6 (10 %) 

TERME  

TERME MÉDIAN 39 +3 SA 

NOMBRE DE NOUVEAU-NÉS NÉS <37SA 6 (10 %) 

NOMBRE DE NOUVEAU-NÉS NÉS ≥40SA 25 (42 %) 

NOMBRE DE NOUVEAU-NÉS NÉS ≥37SA et <40 SA 29 (48 %) 

MODE D’ACCOUCHEMENT  

NOMBRE D’AVB SPONTANÉ 30 (50 %) 

NOMBRE D’AVB DÉCLENCHÉ 17 (28 %) 

NOMBRE DE CÉSARIENNES EN COURS DE TRAVAIL 1 (2 %) 

NOMBRE DE CÉSARIENNES EN URGENCE 3 (5 %) 

NOMBRE DE PATIENTES AYANT ÉTÉ EN TRAVAIL 50 (83 %) 
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NOMBRE DE CÉSARIENNES PROGRAMMÉES 10 (17 %) 

NOMBRE DE NOUVEAU-NÉS PRÉSENTANT UN RISQUE 

D’INBP 

27 (40 %) 

- SIGNE CLINIQUE DE CHORIO-AMNIOTITE 0 

- FIÈVRE MATERNELLE 2 (3 %) 

- RPDE > 12 h 16 (27 %) 

- PV POSITIF À SGB 11 (18 %) 

- PRÉMATURITÉ INEXPLIQUÉE 2 (3 %) 

NOMBRE DE NOUVEAU-NÉS PRÉSENTANT DES CRITÈRES 

D’ASPHYXIE NÉONATALE 

3 (5 %) 

- APGAR < 5 A 10 MIN 0 

- ARCF 3 (5 %) 

- PHao <7,15 et PHvo <7,15 1 (2 %) 

- LACTATES > 11 mmol/L 0 

- RÉANIMATION VENTILATOIRE EN SALLE 3 (5 %) 

ALLAITEMENT MATERNEL EXCLUSIF 36 (60%) 

ALLAITEMENT MIXTE 8 (13%) 

ALLAITEMENT ARTIFICIEL 16 (27%) 

NOMBRE D’ENFANTS HOSPITALISÉS DANS LES 3 PREMIERS 

MOIS DE VIE 

7 (13%) 

CONSULTATION AUX URGENCES DANS LES 3 PREMIERS 

MOIS DE VIE 

9 (16%) 
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CONSULTATION CHEZ LE MÉDECIN TRAITANT DANS LES 3 

PREMIERS MOIS DE VIE (HORS VISITE SYSTÉMATIQUE) 

25 (45%) 

NOMBRE D’ENFANTS AYANT PRÉSENTÉ UN ÉPISODE VIRAL 12 (21%) 

NOMBRE D’ENFANTS AYANT UNE PEAU ATOPIQUE 11 (20%) 

 

4.2. Valeur de tryptase basale et évolution entre J0 et J3 : 

 

Les différentes valeurs de tryptase chez la mère et chez l’enfant au moment de 

l’accouchement, ainsi que celle de l’enfant à J3 de vie, sont regroupées dans le tableau 2 et 

illustrées dans la figure 3. 

On ne constatait pas de différence de taux basal à la naissance chez les nouveau-nés, qu’ils 

soient de sexe féminin ou masculin (médiane = 2,95 vs 2,85 ; p= 0,71). 

De même aucune corrélation n’était retrouvée entre le poids de naissance et le taux de 

tryptase de l’enfant à J0 : Rho=0,02 (p=0,05). 

Variable Moyenne Médiane P25 P75 Min Max  

J0_mère 2,56  2,45 1,55 3,1 <1 8 

J0_enfant 3,36 2,9 2,4 4,05 <1 9 

J3_enfant 5,42 5,15 3,8 6,6 1,2 14,5 

 

 
Tableau II : Taux de tryptase (en µg/mL).  

Tableau I : Caractéristiques de la population. 
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L’évolution entre le taux basal de tryptase de l’enfant à J0 et à J3 était calculée par le « Delta » 

avec DELTA=((J3_enfant-J0_enfant)/J0_enfant)*100. 

On constatait une augmentation du taux de tryptase entre J0 et J3 d’en moyenne 75,2 % 

(p<0,01). 

 

4.3. L’impact du type d’allaitement : 

En étudiant de façon plus détaillée cette augmentation, on ne constatait pas de différence 

significative en fonction du type d’allaitement dont a bénéficié l’enfant. 

En effet la différence médiane était de 57% en cas d’allaitement artificiel et de 61% en cas 

d’allaitement maternel. Il n’y avait donc pas de différence significative (p=0,35). 

Fig 2 :  Diagramme 

d’illustration des taux 

de tryptase (en µg/mL) 

chez la mère 

(D0_mother) et l’enfant 

(D0_child) à 

l’accouchement, ainsi 

que chez l’enfant à J3 

(D3_Child). 
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 N Delta médian 

Allaitement artificiel pur 16 57.05 [24,5-73,6] 

Allaitement maternel ou mixte 44 60.88 [36,2-109] 

 

4.4. Impact du terme. 

Le terme ne semblait pas avoir d’impact significatif sur les taux de base de tryptase des 

enfants. En revanche, on constatait une augmentation du taux de tryptase plus modérée chez 

les nouveau-nés à terme par rapport aux prématurés. Ce résultat n’était pas statistiquement 

significatif en raison d’un faible effectif dans les sous-groupes. 

TERME <37 SA 37 SA - 40 SA > 40 SA p 

N 6 29 25  

Delta médian 68,9 [64,1-83,7] 60,2 [24,7-100,5] 56,52 [40,4-81,2] 0,71 

J0 enfant 3,9 [2,4-4,6] 2,9 [2,2-4,05] 2,7 [2,5-3,3] 0,63 

J3 enfant 5,8 [4,1-7,9] 5,25 [3,8-6,5] 4,6 [3,6-6,6] 0,56 

 

4.5. Répétabilité 

S’agissant des mêmes procédures de mesure, des mêmes opérateurs, du même système de 

mesure, et des mêmes conditions d’analyse, il faut parler plus exactement de répétabilité du 

test que de reproductibilité. 

Tableau III : Augmentation entre J0 et J3 représenté par delta selon le type d’allaitement. 

Avec DELTA=((J3_enfant-J0_enfant)/J0_enfant)*100 

Tableau IV : variation des valeurs de tryptase selon le terme. 
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Le test présente des critères de répétabilité similaire avec le test de référence (analyse du taux 

de tryptase par ponction veineuse classique) avec un coefficient de variation= 0,5 (vs 0,47) 

(p<0,01). 

4.6. État des lieux à M3 

7 (13%) enfants avaient été hospitalisés dans les 3 premiers mois de vie pour des raisons 

diverses : prématurité, problèmes orthopédiques, mauvaise prise pondérale, suspicion 

d’INBP. 

9 (16%) enfants avaient eu besoin de consulter aux urgences pédiatriques, dont 6 pour un 

épisode viral type rhinite. 

11 (18%) ont présenté des caractéristiques d’atopie. Les résultats des deux sous- groupes sont 

représentés dans le tableau suivant. 

Il n’a pas été retrouvé de corrélation entre la survenue d’atopie et les taux basaux de tryptase 

à J0 (Coefficient de corrélation = -0,15 et p=0,25), à J3 (Coefficient de corrélation = -0,14 et 

p=0,27) ni entre la survenue d’atopie et la valeur du delta entre J0 et J3 (Coefficient de 

corrélation = -0,06 et p=0,64). Les autres évènements ne permettaient pas non plus de 

retrouver une corrélation entre leur survenue et les résultats de notre étude. 

 ENFANTS NON-ATOPIQUES ENFANTS ATOPIQUES p 

N 45 11  

Médiane J0 2,9 2,8 0,41 

Médiane J3 5,3 4,5 0,39 

Delta médian J0-J3 62 60,5 0,89 

Tableau V : variation des taux médians de tryptase selon la survenue ou non d’une atopie 



45 

 
 

 

5) Discussion 

L’augmentation significative du taux de tryptase entre J0 et J3 de 75% est un résultat 

intéressant. Cette augmentation conséquente pourrait refléter la mise en place des 

phénomènes adaptatifs que développe le nouveau-né dans ses premiers jours. 

Les mastocytes sont très nombreux au niveau des tissus pulmonaires. C’est l’organe qui 

perçoit le plus de changements dans le post-partum immédiat. L’aération du poumon du 

nouveau-né est un phénomène rapide et immédiat après la naissance. Elle nécessite la bonne 

synchronisation de plusieurs mécanismes : l’évacuation du liquide intrapulmonaire fœtal, la 

sécrétion de surfactant, la modification des résistances mécaniques, thoraciques et 

pulmonaires. 

Le mastocyte pourrait intervenir à la fois dans la formation du surfactant, par exemple en 

libérant les phospholipides nécessaires aux pneumocytes de types II (54); et également dans 

les modifications des résistances vasculaires et pulmonaires par l’intermédiaire de la 

dégranulation d’histamine, de tryptase, de PGD2… qui ont des actions sur la vasodilation et la 

bronchoconstriction. 

Le système digestif, quant à lui, abrite la plus importante population de mastocytes du corps 

humain, constituant ainsi la plus grande barrière entre l’environnement intérieur et extérieur. 

Ces mastocytes sont des éléments fondamentaux de la barrière intestinale. Ils régulent 

l’intégrité épithéliale, modulent l’immunité innée et adaptative et maintiennent les 

interactions neuro-immunes, qui sont essentielles au fonctionnement de l’intestin.  
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La naissance constitue une modification majeure de la barrière intestinale, associée à un 

passage accru des antigènes luminaux dans la muqueuse, ce qui augmente davantage 

l’activation des mastocytes (55). 

De plus les mastocytes jouent un rôle essentiel dans la motricité intestinale, qui se met en 

place dès les premières heures de vie (56).  

Ces phénomènes d’adaptation respiratoires et digestifs sont donc entre autres liés à l’action 

des mastocytes et pourraient donc expliquer cette augmentation du taux de tryptase dans les 

3 premiers jours de la vie de l’enfant. 

D’autres hypothèses complémentaires peuvent être avancées. Certaines études ont montré 

que les mastocytes jouait un rôle dans le contrôle glycémique par l’intermédiaire du VIP (45). 

Cette fonction est fortement sollicitée dans les premiers jours par la mise en route de 

l’alimentation. 

Le nouveau-né doit également mettre en œuvre des mécanismes de thermorégulation 

importants à la suite de la baisse de température de son environnement extérieur. 

Il a été démontré que les mastocytes jouaient un rôle primordial dans la thermorégulation en 

réponse au froid, en favorisant entre autres la création de tissus adipeux blancs sous-cutanés 

(57,58). Cependant, le tissu adipeux du nouveau-né est majoritairement constitué de graisse 

brune. Ce mécanisme est donc probablement mineur chez celui-ci. 

 

Dans notre population, il a été démontré que le taux de tryptase moyen chez le nouveau-né 

au moment de sa naissance est de 3,63 µg/L en post-partum immédiat. Ce résultat est 

comparable à celui de Belhocine et al. qui ont publié des valeurs de 3,51 ± 1,2 µg/L. En 

revanche, il est inférieur aux autres études chez le nourrisson (plutôt retrouvé entre 6 et 
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9 µg/mL.), mais celles-ci ne présentaient pas de résultats à un temps aussi précoce de la vie 

de l’enfant (4).  

Le taux moyen de tryptase chez la maman est 2,56 µg/mL ce qui est inférieur à ce qu’on 

retrouve dans la littérature pour des taux normaux chez l’adulte. Mais il existe une grande 

variabilité interindividuelle et les taux de notre étude correspondent à des taux normaux pour 

l’âge. On ne constate pas de différence de taux selon les antécédents maternels. 

 

Il n’a pas été constaté de différence significative entre les taux médians d’augmentation entre 

J0 et J3 de la tryptase chez les nouveau-nés, selon qu’ils aient été allaités par lait maternel ou 

artificiel. Au vu des connaissances sur la richesse en anticorps du lait maternel (59), et en 

particulier du colostrum, nous avons été surpris par ce résultat. Nous pensions que 

l’allaitement maternel induirait une activation supplémentaire de cette cellule du système 

immunitaire qu’est le mastocyte (60). 

Cette absence de différence peut s’expliquer par un trop faible effectif dans chaque 

échantillon. En effet une différence semble se dessiner si l’on compare les taux moyens des 

échantillons, mais les échantillons sont statistiquement trop petits pour utiliser cette donnée. 

De plus l’administration de colostrum en salle de naissance au cours d’«une tétée précoce » 

pourrait également être un facteur confondant. Cette proposition de mise au sein dans les 

premières heures de vie, quel que soit le mode d’allaitement choisi par la mère pour la suite, 

est fortement encouragée par le personnel soignant des salles d’accouchement et a pour but, 

entre autres, de faire profiter l’enfant des bienfaits du colostrum. Cette information 

manquante de notre recueil de données pourrait éventuellement entrainer une différence 

dans les sous-groupes. 
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Nous avons constaté une tendance à l’augmentation du « delta J0-J3 » chez les nourrissons 

prématurés. Cette donnée, bien que non statistiquement significative en raison de la petite 

taille de l’échantillon, reste intéressante. Elle sous-entend que le nouveau-né prématuré 

mobilise de manière plus importante ses mastocytes. Ceci peut s’expliquer par une immaturité 

de grands mécanismes d’adaptation énoncés précédemment. 

En effet les prématurés présentent des tissus pulmonaires immatures (anomalies épithéliales 

(61), déficit en surfactant) nécessitant des prises en charge spécialisées (62). 

Le tube digestif est également concerné avec une immaturité tant sur le plan moteur 

qu’immunitaire (59). Le risque principal est l’ECUN (63). Le nouveau-né prématuré présente 

un déficit quantitatif et qualitatif du système immunitaire inné et adaptatif, inversement 

corrélé à son âge gestationnel ce qui lui confère une sensibilité accrue aux infections. Il souffre 

également de problèmes de thermorégulation (64) et de régulation glycémique (65). 

 

L’analyse de corrélation entre les taux de tryptase à J0 et à J3 avec les phénomènes infectieux 

ou inflammatoires des enfants dans leurs 3 premiers mois n’a pas été concluante. L’un des 

principaux problèmes de l’analyse des données médicales tardives, récupérées par l’appel 

téléphonique, est la période étudiée. En effet, tous les enfants de cette étude ont vécu les 3 

premiers mois de leur vie en période de pandémie sanitaire due à la Covid 19. Cette épidémie, 

et les mesures sanitaires mises en place ont très fortement modifié l’épidémiologie des 

pathologies de l’enfant. Il a été constaté une quasi-absence d’épisode respiratoire du 

nourrisson en France durant cette époque, en particulier à cause de leur caractère viro-induit. 

De même il est fort probable que l’environnement microbiologique dans lequel ces enfants 
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évoluaient ait été modifié par les mesures barrières prises par les parents ainsi que par les 

autres intervenants dans la garde des enfants. De ce fait, l’analyse de ces données est 

fortement biaisée et il est nécessaire de continuer à suivre ces enfants pour étudier leur 

devenir. 

Les résultats d’analyse du taux de tryptase au sang du cordon semblent montrer des critères 

de répétabilité aussi fiables que par ponction veineuse, bien que des tests plus complexes 

soient nécessaires pour le confirmer. Ceci est intéressant, car cette technique constitue un 

moyen indolore de récolter des échantillons, et permet une absence de spoliation sanguine 

des nouveau-nés. 

Cette technique pourrait donc être utilisée à grande échelle pour réaliser une banque de 

données plus importante du taux de tryptase néonatal, y compris chez les nouveau-nés grands 

prématurés. 

 

La limite générale la plus importante de cette étude est l’effectif de la population. Il nous 

permet de répondre à notre objectif principal, mais constitue un effectif trop faible pour 

l’étude de la plupart des objectifs secondaires, en particulier suite à la réalisation de sous-

groupes dans la population étudiée. Nous avons également eu un biais de sélection en ce qui 

concerne les nouveau-nés prématurés. En effet, il n’était pas facile d’aborder des parents 

confrontés au risque imminent de grande prématurité, d’autant plus si la prématurité était 

induite pour cause maternelle. De plus, les enfants prématurés étant très vite pris en charge 

par l’équipe pédiatrique, le personnel soignant de la salle d’accouchement pouvait oublier 

d’effectuer les prélèvements.   
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Une autre limite est la différence de méthode de prélèvement selon les échantillons : le 

prélèvement de la maman a été réalisé par ponction de sang veineux, celle du bébé par 

prélèvement au sang du cordon puis en microméthode à J3. Cependant, après avis auprès du 

laboratoire d’analyse, cela n’est pas censé engendrer de différence. 
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6) Conclusion 

Cette étude, malgré son petit effectif, confirme l’implication des mastocytes dans les 

mécanismes adaptatifs physiopathologiques mis en jeu à la naissance. 

Une étude du taux de tryptase chez les nouveau-nés à la naissance à grande échelle serait la 

suite logique de cette étude, grâce à la fiabilité d’une mesure non invasive au sang du cordon. 

Définir un taux de base de tryptase du nouveau-né à la naissance permettrait de le comparer 

à un taux de tryptase au cours d’un épisode aigu comme une infection ou une ECUN chez le 

prématuré par exemple. La tryptase jouerait dans ce cas-là, le rôle de marqueur biologique 

d’inflammation ou d’infection, à l’instar de son rôle de marqueur dans les réactions 

anaphylactiques, et permettrait une prise en charge plus adaptée de l’enfant. 

De la même façon, il serait intéressant de regarder l’impact de différents évènements per ou 

post-partum sur les taux de tryptase et leur évolution, par exemple en cas de facteur de risque 

d’INBP ou d’INBP avérée, de critère d’asphyxie périnatale, ou selon le type d’accouchement. 

De plus, un intérêt est porté tout particulièrement aux nouveau-nés prématurés en raison de 

l’implication supposée des mastocytes dans des pathologies qui leur sont spécifiques. Ces 

regards plus en détail des résultats nécessitent des échantillons de population à différents 

termes, avec un effectif plus important que notre étude ne nous le permet. 

Un suivi d’une cohorte plus conséquente et à long terme, permettrait également de trancher 

sur l’utilité du taux de tryptase néonatal, et de son évolution dans les premiers jours de vie, 

comme facteur prédicteur de développer des maladies liées à l’activation mastocytaire : ECUN 
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et BDP principalement chez le prématuré ; atopie, asthme, bronchiolite, IIA, chez les nouveau-

nés à terme. Elle pourrait permettre par exemple de définir une population à risque, dont le 

suivi serait alors adapté. 

Cette réflexion sur le rôle des mastocytes dans les maladies inflammatoires du nouveau-né 

permet d’espérer dans un 2ème temps un travail sur des thérapeutiques inhibant cette action, 

améliorant ainsi le pronostic des prématurés, ou en diminuant le risque d’infection materno-

fœtale potentiellement grave par exemple. De nombreuses études sont en cours à ce sujet. 

Par exemple, la Cromolyne empêcherait la dégranulation des mastocytes dans la trachée (66). 

Une autre piste implique la quercétine, composant naturel ayant pour particularité de bloquer 

la dégranulation mastocytaire (67). Elle a été étudiée comme traitement de la dermatite de 

contact et la photosensibilité et a montré une réduction des conséquences cliniques de ces 

2 pathologies, en faisant un bon candidat pour de futures études (68). D’autres molécules sont 

encore à l’étude. 
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Annexes 

1) Lettre d’information à destination des parents. 
Lettre d’information. 

 

 

Madame, Monsieur, 
 

Votre médecin propose la participation de votre enfant, ainsi que de sa mère à un projet de recherche intitulé 

« Dosage du taux sérique de la tryptase à la naissance chez un couple mère-enfant pour évaluer l’activité 

mastocytaire ».  

 

Prenez le temps de lire cette lettre avant de prendre une décision. Si vous ne comprenez pas certaines informations, 

n’hésitez pas à demander des explications à votre médecin. 

Le coordonnateur de cette étude, dont le CHU de Clermont-Ferrand s’est porté promoteur, est le Docteur 

Maguelonne Pons du service de chirurgie pédiatrique du CHU de Clermont-Ferrand. 

 
La participation du couple mère-enfant dans cette étude est entièrement libre et ne vous occasionnera aucun frais. Pour que 
votre enfant puisse participer à cette étude, vous devez être affilié à un régime de sécurité sociale. 
 
La naissance de votre enfant est prévue au CHU de Clermont-Ferrand. Nous sollicitons votre participation, car cette 
naissance nous permettra d’étudier de façon simultanée votre nouveau-né et sa mère au moment de 
l’accouchement. 
Nous vous proposons de participer à une étude visant à mieux comprendre les défenses immunitaires des nouveau-

nés. Nous avons décidé de nous intéresser à une cellule en particulier : le mastocyte. Cette cellule de « défense » 

est largement répandue dans tous les tissus du corps humain (en particulier au niveau des poumons et du tube 

digestif). Cette cellule est bien connue, pour son implication dans les allergies (asthme, eczéma, choc 

anaphylactique aux piqûres d’insectes…). La recherche s’intéresse de plus en plus à son rôle en tant que cellule 

de « défense », au même titre que les globules blancs, et à son implication dans les maladies inflammatoires. En 

effet, le mastocyte fait partie des premières lignes de défense du corps à une agression telle que celle impliquant 

des bactéries. Cette étude permettra selon les résultats obtenus d’améliorer les traitements déjà utilisés chez les 

nouveaux nés à terme et dans le futur, pour les prématurés présentant des complications au cours de leurs premiers 

mois de vie.  

 

Nous essayons de savoir si le dosage d’un marqueur de l’activité des mastocytes, la tryptase, réalisé au sang du 

cordon du nouveau-né est un indicateur du risque d’infection et de maladie inflammatoire. 

Le doser chez la mère et chez le nouveau-né en même temps nous permettra de voir si la tryptase est une molécule 

qui traverse la barrière du placenta ou non. 

 

Pour répondre à cette problématique nous avons besoin de comparer le dosage sanguin des marqueurs du 

mastocyte dans le sang du cordon des nouveaux nés, à la naissance, et de celui de sa mère au moment de 

l’accouchement. La participation de « 60 couples mère-enfant » est prévue dans cette étude qui se déroulera sur 

3 mois. 

 

Si vous acceptez la participation de votre enfant à cette étude :  

− Un échantillon de sang sera prélevé chez la mère dans les 2 heures suivant l’accouchement, grâce à une 
prise de sang classique.  
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− Un échantillon sera prélevé chez le nourrisson par ponction de sang au niveau du cordon ombilical 
(prélèvement non invasif et non douloureux).  

− Un dernier échantillon de sang de votre nouveau-né sera collecté au moment du test de Guthrie (dépistage 
systématique des maladies congénitales) déjà prévu pour votre nourrisson au troisième jour de vie.  

− Chaque échantillon est constitué de 1 mL de sang. 

− Ce prélèvement de sang sera envoyé au laboratoire d’immunologie du CHU de Clermont-Ferrand où des 
dosages biologiques spécifiques seront réalisés. 

− Les échantillons de sang seront stockés pour servir éventuellement dans de nouvelles études. 

− Un recueil de données concernant votre enfant, l’accouchement et les résultats des analyses biologiques 
sera réalisé. L’ensemble des données seront codées. 

− Un appel téléphonique sera réalisé à 3 mois de vie, pour refaire le point sur l’état de santé de votre enfant 
au cours de ses premiers mois de vie. 

 

Cette étude ne comporte que des risques minimes pour la mère et le nourrisson (ceux liés à la prise de sang). Les 

contraintes qui y sont liées sont faibles (uniquement un appel téléphonique par un pédiatre à 3 mois de vie). Il n’y 

aura aucun bénéfice direct pour vous ou voter enfant, le but étant d’explorer une molécule biologique peu connue 

jusqu’alors. 

 

Vous pouvez refuser la participation de votre enfant à cette recherche ou retirer votre consentement à n’importe 

quel moment de l’étude et ne plus y participer sans que cela n’influence la relation avec votre médecin 

 

Dans le cadre de la recherche biomédicale pour laquelle le CHU de Clermont-Ferrand propose la participation de 
votre enfant, des données le concernant, concernant son suivi jusqu’à trois mois de terme corrigé et les résultats 
des analyses biologiques vont être recueillis. Ces données vont être enregistrées dans une base de données 
informatique pour permettre d’analyser les résultats et de répondre aux objectifs de la recherche. Les données 
enregistrées seront codées, c’est-à-dire identifiées par un numéro de code et vos initiales. Cette base de données 
a fait l’objet d’une déclaration CNIL. 
Conformément aux dispositions de loi relative à l’informatique aux fichiers et aux libertés, vous disposez d’un droit 
d’accès et de rectification. Vous disposez également d’un droit d’opposition à la transmission des données 
couvertes par le secret professionnel susceptible d’être utilisé dans le cadre de cette recherche et d’être traité. 
Vous pouvez également accéder directement ou par l’intermédiaire d’un médecin de votre choix à l’ensemble des 

données médicales de votre enfant en application des dispositions de l’article L1111-7 du Code de la Santé 

publique.  

Ces droits s’exercent auprès du médecin qui vous suit dans le cadre de la recherche et qui connaît votre identité. 

 

 

Le CHU de Clermont-Ferrand s’est porté promoteur de cette étude et a contracté une assurance obligatoire 
conformément à la loi. 
 
Les résultats globaux de cette étude pourront faire l’objet de communications lors de congrès médicaux et/ou être 

publiés dans une revue scientifique.  

Cette étude a obtenu l’avis favorable du Comité de Protection des Personnes de l’ile de France en date du 

04/05/2020.  

À la fin de l’étude, vous aurez le droit d’être informé des résultats globaux de la recherche par simple demande écrite 

à l’adresse suivante : Dr Maguelonne Pons, service de chirurgie pédiatrique, CHU de Clermont-Ferrand, 

0473750750. Vous pouvez prendre tout le temps nécessaire pour décider de participer ou non à cette étude, et vous 

pourrez vous retirer votre consentement à tout moment.  
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2) Consentement 
- ÉTUDE TRYPTASE - 

- FORMULAIRE DE CONSENTEMENT DES PARENTS - 

Promoteur : CHU Clermont-Ferrand - Investigateur principal : Dr PONS 

Je soussigne Mr (nom, prénom)……………………………. 
…………………………………………………………………………… 
Né le ……….……....................................................... 
Demeurant………………………………………………………… 
 

Je soussignée Mme (nom, prénom) ……………………… 
……………………………………………………………………………… 
Née le ………….…........................................................ 
Demeurant…………………………………………………….. 
 

Parents de …………………………………………………………………………………………………………………..Certifions avoir lu et compris la note 

d’information qui nous a été remise. Nous déclarons : 

- Que nous avons eu la possibilité de poser toutes les questions que nous souhaitions au Pr/Dr 

………….…………………………………………………………………………………………………………………….(nom, prénom)  

- Qu’il nous a expliqué l’objectif, la méthode et la durée de l’étude, les risques potentiels et les contraintes liées à la 

participation de notre enfant à cette recherche. 

- Qu’il nous a fait connaître : 

• notre droit de refuser la participation de notre enfant et en cas de désaccord de retirer notre consentement à tout 

moment 

• que, si nous le souhaitons, à son terme, nous serons informés par le médecin investigateur des résultats globaux, 

conformément à la loi du 4 mars 2002 relative aux droits des malades et à la qualité du système de santé 

• que le Comité de Protection des Personnes d’ile de France XI a émis un avis favorable en date du 04/06/2020. 

• que dans le cadre de cette étude le promoteur (le CHU de Clermont-Ferrand, 58 rue Montalembert, 63003 Clermont 

Ferrand) a souscrit à une assurance couvrant cette recherche auprès de la société SHAM (n° 147161). 

Les informations relatives à l’étude recueillies par l’investigateur sont traitées confidentiellement. Nous acceptons que les 

données enregistrées à l’occasion de cette recherche puissent faire l’objet d’un traitement informatisé anonyme. Nous avons 

bien noté que les droits d’accès, de rectification, et de limitation du traitement des données prévus par la loi informatique et 

libertés du 6 janvier 1978 modifiée s’exercent à tout moment auprès du médecin qui suit notre enfant dans le cadre de la 

recherche et qui connaît son identité, ou du délégué de protection des données du promoteur dont les coordonnées sont 

mentionnées dans la note d’information qui m’a été remise. 

Après avoir discuté librement et obtenu réponse à toutes nos questions, nous acceptons librement et volontairement que 

notre enfant participe à cette recherche dans les conditions précisées dans les formulaires d’information et de 

consentement : □ OUI  □ NON 

Nous acceptons que les échantillons de sang prélevés soient conservés pour une utilisation ultérieure dans le domaine 

concerné par cette recherche :    □ OUI   □ NON 

Nous acceptons que les échantillons de sang prélevés soient conservés pour une utilisation à des fins génétiques :  

  □ OUI   □ NON 

 

 

Signature du père :  Fait à ………………………… Le : ………………… 

Signature de la mère : Fait à ………………………… Le : ………………… 

Signature du médecin : 
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(Conseil national de l’ordre des médecins) 

 

SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

 

Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets et je jure d’être fidèle 

aux lois de l’honneur et de la probité.  

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous 

ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.  

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai pour les protéger si elles 

sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Même sous la 

contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des 

circonstances pour forcer les consciences.  

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai 

pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.  

Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. 

Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne 

servira pas à corrompre les mœurs.  

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les 

agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.  

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 

n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai 

pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.  

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité.  

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes 

promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque.  

 

Nom, Prénom        Signature  
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SERMENT D’HIPPOCRATE 

 

 

 

En présence des Maîtres de cette FACULTE et de mes chers CONDISCIPLES, je promets 

et je jure d’être fidèle aux lois de l’Honneur et de la Probité dans l’exercice de la Médecine.  

 

Je donnerai mes soins gratuits à l’indigent et je n’exigerai jamais un salaire au-dessus 

de mon travail. Admis dans l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, 

ma langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à corrompre les 

mœurs ni à favoriser le crime.  

 

Respectueux et reconnaissant envers mes MAÎTRES, je rendrai à leurs enfants 

l’instruction que j’ai reçue de leurs pères.  

 

Que les HOMMES m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses. Que je 

sois couvert d’OPPROBRE et méprisé de mes confrères si j’y manque.  

 

 

 

 

 

Nom, Prénom        Signature 
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Activité mastocytaire du nouveau-né : Etude chez 60 enfants. 

Résumé : 

CONTEXTE : Le mastocyte est une cellule de l’immunité retrouvée en grande majorité dans les tissus 

constituant une barrière avec l’environnement extérieurs (respiratoires, digestifs, …). Son activation 

entraine une dégranulation libérant des médiateurs responsables d’actions variées. Certaines sont 

spécifiques du tissu qui les héberge (bronchoconstriction, vasodilatation, neuro-motricité de 

l’intestin, …) ; d’autres sont plus générales (défenses immunitaires, allergie, …). La naissance et la 

période néonatale constituent un bouleversement physiologique, nécessitant une adaptation qui 

met en jeux le mastocyte à de nombreux niveaux. L’activité mastocytaire est étudiée grâce à la 

tryptase, protéase spécifique de son activation.  

OBJECTIF : L’objectif principal de notre étude était d’étudier l’évolution du taux de tryptase dans les 

3 premiers jours de vie. Les objectifs secondaires étaient d’étudier : l’impact du type d’allaitement et 

du terme de naissance sur l’objectif principal ; l’étude de la relation entre le taux basal néonatal de 

tryptase et l’état de santé de l’enfant durant ses 3 premiers mois de vie ; ainsi que l’évaluation de la 

reproductibilité de la mesure au sang du cordon comme mesure d’un taux basal de tryptase 

néonatale. 

METHODE : Il s’agissait d’une étude prospective, monocentrique, menée au CHU de Clermont-

Ferrand de juin à octobre 2020, incluant les couples mères enfants ayant accouché à la maternité 

durant cette période. 3 dosages du taux de tryptases ont été réalisés : un à la mère et à son enfant au 

moment de l’accouchement, et un à l’enfant à J3 de vie. 

RESULTATS : Nous avons inclus 60 couples mère-enfant. Nous avons constaté une augmentation 

significative de plus de 75% (p<0,01) du taux de tryptase dans les 3 premiers jours de vie. Cette 

augmentation ne semble pas être modifiée par le type d’allaitement (delta médian= 57% pour 

l’allaitement artificiel vs 61% pour l’allaitement maternel ; p=0,35). En revanche on constate une 

augmentation plus marquée chez les nouveau-nés prématurés que chez les nouveau-nés à terme. 

L’état de santé des enfants durant leurs 3 premiers mois a été réalisé par questionnaire téléphonique 

auprès des parents. Notre étude ne montre pas de corrélation entre cet état de santé et le taux de 

tryptase néonatal. La mesure réalisée au sang du cordon est reproductible et apparaît fiable. 

CONCLUSION : L’augmentation de l’activité mastocytaire durant les premiers jours de vie est 

probablement le reflet des phénomènes adaptatifs développés sur le plan respiratoire, digestif et 

immunitaire principalement. Ceux-ci sont encore plus importants chez les nouveau-nés prématurés 

qui sont susceptibles de développer plus de complications. L’absence d’impact du type d’allaitement 

semble surprenante au vue des connaissances sur la richesse en anticorps du lait maternel, qui 

auraient dû stimuler ces cellules du système immunitaire. La corrélation du taux de base de tryptase 

à J0 et l’état de santé dans les 3 premiers mois de vie est difficile à évaluer en raison de la crise 

sanitaire concomitante à notre temps de suivi, qui bouleverse l’environnement des nourrissons. La 

mesure de la tryptase au sang du cordon constitue une mesure reproductible, indolore, et sans 

spoliation sanguine. Elle pourra être utilisée pour une étude à grande échelle. Cette étude constitue 

un point de départ pour de nombreuses études ultérieures sur le rôle des mastocytes dans les 

maladies inflammatoires et infectieuses du nouveau-né. 
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