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ECP : Eosinophil Cationic Protein(Protéine cationique de 1I’éosinophile)
CICBAA : Centre d’Investigations Cliniques et Biologiques en Allergologie Alimentaire
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Introduction

« Manger pour vivre » disait Moliere, mais depuis quelques années manger est devenu
un supplice pour certaines personnes, en présentant des réactions d’hypersensibilité ; qui est
une réponse immunitaire excessive de 1’organisme suite a I’ingestion ou a un contact avec un

aliment (allergéne) : c’est 1’allergie alimentaire.

La prévalence de I’allergie alimentaire (a tout age confondu) est en constante
augmentation, puisqu’elle occupe désormais le quatriéme rang par ordre de fréquence des
maladies chroniques répertoriées par I’OMS. Plus inquiétant encore, l'organisation estime
que, d'ici 2050, une personne sur deux sera allergique car le nombre des personnes en

souffrent a doublé, notamment chez les enfants et les adolescents.

Elle est considérée aujourd’hui pour les pays industrialisés un réel probléme de santé
publique vu les répercussions multiples sur la qualité de vie ; impact familial, scolaire voire
financier (E Bidat,2006). Elle semble en augmentation en particulier dans les formes les plus
séveres, elle est multipliée d’un facteur 5 en France entre les années 1980 et 1993(D. Jaffuel,

P. Demoly, J. Bousquet, 2001)

Plusieurs hypothéses ont été avancées pour expliquer cette recrudescence de I’allergie
alimentaire, la théorie hygiéniste renvoie a 1’aseptisation de nos comportements, d’autres,
comme la théorie évolutionniste qui considére que la biologie de I’homme, métabolisme et

systéme digestif, n’est pas adaptée a son mode de vie actuel.

Vu les changements  socio-économiques qui pésent sur notre quotidiens, la
conséquence la plus probable est la modification de nos habitudes alimentaires surtout avec
I’introduction de nouvelles variétés de céréales et fruits exotiques qui décorent nos étalages.
Les divers progres apportés a 1’industrie alimentaire en termes d’amélioration de leur produit

final, confrontent le consommateur aux risques d’allergie.

Les changements socio-économiques expliquent en partie cetterecrudescence.
L’exposition précoce des nourrissons a une plus grande variété d’allergenes tres diversifiés

semble étre aussi impligquée(C. Sanchez, S. Frémont, 2003).

Les répercussions sociales et psychologiques des allergies alimentaires restent

considérables, que ce soit pour les patients (enfants et adultes) mais aussi pour les familles.



Introduction

C’est dans ce contexte que nous avons mené cette étude bibliographique sur cette

pathologie. Le travail réalisé est scindé en trois parties :

— Une partie qui s’intéresse a la définition et au mécanisme de la réaction allergique.
— Une deuxiéme partie est consacrée a l’allergie alimentaire chez 1’adulte et les
différents allergénes en cause.

— La derniere partie concerne I’allergie alimentaire chez les enfants et les allergénes

responsables.
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Chapitre I Les Allergies

Historique

Les maladies allergiques étaient connues des I’ Antiquité et a toutes les époques des
allergiques célébres, allant du Pharaon Menes, a Britannicus, & Marcel Proust, parfois décrites
avec une certaine précision, mais la réalité de 1’« allergie » et sa signification exacte sont
récentes : la naissance du mot allergie date de 1906 ; il fut utilisé pour la premiére fois par un
pédiatre autrichien Clemens von Pirquet (1874-1929) et sa collaboratrice hongroise Bella
Schick(Edition :Elsevier Masson sas,2014)

En 1965,Teruko et Kimishige Ishizaka en travaillant sur les pollensd’ambroisies,
isolent une fraction riche en réagines a partir du sérum d’un sujet trés sensible a ’ambroisie.
lIs ont démontré que les réagines appartiennent a une classe inconnue d’immunoglobuline
qu’ils appelérent « globuline gamma E ».La conférence de ’OMS de Lausanne, en 1968,
officialisa la découverte d’une cinquiéme classe d’immunoglobuline sérique humaine sous le
nom d’IgE,cesimmunoglobulines sont associées aux maladies atopiques, notamment les
rhinites allergiques, I'asthme et les dermatites atopiques, mais sont également impliquées dans
les mécanismes de défense immunitaire face aux infections parasitaires(Finegold et al, 2010 ;
Moulkhou P, 2011)

I.1. Définition et caractéristiques de I’allergie

Allergie (du grec allos - autre - et ergos -action)est un phénomene d'exagération
pathologique de la réponse immunitaire. Elle est décrite comme une réaction anormale,
inadaptée, exagérée ou méme excessive du systéme immunitaire, consécutive & un contact
avec une substance étrangére a 1’organisme (I’allergene) avec laquelle il a été une premicre
fois en contact. Il s’agit de substances qui sont habituellement bien tolérées, mais considérées
comme dangereuses par nos cellules. Ainsi, une substance tout a fait inoffensive pour certains

peut provoquer une réaction allergique chez une personnesensibilisée.

La réaction allergique se manifeste sous forme d’asthme, de rhinite, d’urticaire,
d’cedémes ou encore de conjonctivite. L’allergie peut ne pas dépendre uniquement de la
présence d‘IgE, la réaction allergique est toujours d’ordre immunologique contrairement a ce
qui se passe pour les « intolérances alimentaires » et les « fausses allergies alimentaires » qui
miment cliniquement les réactions allergiques mais ne répondent pas a un mécanisme

immuno-allergique proprement dit(Fadlou-Allah, 2007)
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I.1.1.Atopie

Les maladies atopiques (asthme allergique, rhinite allergique, conjonctivite allergique,
dermatite atopique, allergie alimentaire) surviennent essentiellement chez des personnes ayant
un terrain génétiquement prédisposé. On parle également de "terrain atopique”. Ces maladies
ont une composante héréditaire, mise en €évidence par les études d’agrégation familiales. Ces
études comparent la prévalence de la maladie dans les familles de patients a celle de familles
témoins, ou a la population générale, et introduisent la notion de risque relatif. Ainsi, il est
estimé qu'un enfant dont les deux parents sont allergiques a 40 a 60% de risque d’étre
allergique, contre seulement 5 a 10% de risque si aucun des parents n’est allergique. Si un
seul des parents est allergique, le risque est estimé a 20-30% en moyenne (Vandezande LM,
Sauvage C, Lamblin C, Wallaert B., 2000).

D’autre part, des études ont montré que la présence d’une atopie chez la meére
entrainait un risque d’allergie plus important chez I’enfant par rapport a 1’atopie chez le pére.
Ce trait héréditaire de I’atopie est également mis en évidence par les études faites chez les
jumeaux démontrant une concordance pour le phénotype atopique chez les jumeaux
monozygotes supérieure a celle des jumeaux dizygotes. Il est a noter que c’est la
prédisposition génétique qui est transmisse et non ’allergie. Ainsi, un enfant allergique dont
I’un ou les deux parents sont allergiques ne sera pas forcément sensibilisé aux mémes
allergénes que ses parents. De plus, la transmission de 1’atopie n’est pas automatique et
I’allergie peut apparaitre en dehors de tout antécédent familial. La contribution génétique aux
maladies allergiques est estimée a plus de 60%, avec une héritabilité allant de 36 & 91% selon
les études. Sur le plan génétique, ces maladies sont polygéniques. Les études de génétique
moléculaire ont permis I’identification de plusieurs genes de susceptibilité localisés sur plus
d’une dizaine de régions chromosomiques. Ces génes interviennent essentiellement dans des

voies de signalisation ou dans la synthése d’interleukines(Dutau G, 2011)

Bien que les facteurs génétiques jouent un role important dans la survenue d’allergies,
ils ne permettent pas d’expliquer I’augmentation de la prévalence de ces maladies. En effet, la
survenue de mutations génétiques sur une période tres courte, de quelques décennies, est peu
probable. En revanche, I’expression des génes de susceptibilité peut étre modulée par des
facteurs environnementaux. L’impact de I’environnement, au sens large, sur 1I’expression du
génome définit le concept "d’épigénétique". Compte tenu de 1’évolution de I’environnement,
I’épigénétique pourrait en partie expliquer I’évolution de la prévalence des maladies

allergiques(Vandezande LM, Sauvage C, Lamblin C, Wallaert B., 2000).
4



Chapitre I Les Allergies

1.2. Classification des réactions allergiques selon leurs mécanismes

Par rapport au temps d'apparition des symptdmes et par rapport a la nature des
principaux €léments immunitaires mis en jeu, soit les anticorps ou les lymphocytes, depuis
1963, la classification de Gell et Combs, permet de distinguer 4 grands types de réactions

allergiques :
1.2.1. Hypersensibilité de type | ou« hypersensibilité immédiate »

Ce type d'hypersensibilité regroupe I'ensemble des phénomeénes d'anaphylaxie décrit
par Richet etPortier en 1902 ainsi que les maladies dites "atopiques™ decrites par Coca et
Cooke en 1923.

Les allergies de ce type sont déclenchées immédiatement apres le contact avec
I'allergéne. Les effets de l'allergie disparaissent habituellement environ une demi-heure apres
l'exposition a l'allergéne. Il s’agit d’une réaction rapide des muscles lisses et des vaisseaux qui
se déclenche lorsque l'allergéne se fixe aux anticorps IgE liés a la membrane des mastocytes
et des basophiles, ce qui libére un flot d'histamine et de sérotonine qui provoque une réaction

inflammatoire locale ou générale.

Parmi ces réactions, on trouve le rhume des foins, la rhinite allergique, la conjonctivite
allergique, I’asthme, 1’urticaire, I’cedéme de Quincke et le choc anaphylactique qui représente
la manifestation la plus violente de ce type d’hypersensibilité.Elles agissent a distance sur

d'autres cellules pour en réguler I'activité et la fonction(BLANC, 2008)
1.2.2.Hypersensibilité de type Il ou« hypersensibilité decytotoxicité (Ac) »

Dans les allergies de ce type, lorsqu’une cellule est attaquée par des Ac, 1 a 3 heures
apresl'exposition a I'Antigene, elle peut aboutir a sa destruction ou sacytolyse.

Ces réactions se déclenchent lors d'une transfusion sanguine a la suite par exemple,
d'une incompatibilité sanguine ou d'une incompatibilité du Rhésus entre la mere et le feetus ou
lors de maladies auto-immunes.

Ce type de réaction aboutit a I’activation du complément et a la formation d’un
complexe moléculaire appelé « Complexe d’attaque membranaire ». Ce mécanisme n’est pas

souvent impliqué dans les réactions allergiques au sens strict(BLANC, 2008)
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1.2.3. Hypersensibilité de type 111 ou « Hypersensibilité semi-retardée »

Dans ce type d’hypersensibilit¢ a complexes immuns, de grandes quantités de
complexes « Ag-Ac » sont formés sans pour cela pouvoir étre éliminés. Il se produit alors une
réaction inflammatoire intense provoquant de graves lésions des tissus. Ils sont responsables
de pathologies variées telles le lupus érythémateux disséminé, la périartérite noueuse, la
glomérulonéphrite aigué(BLANC, 2008)

1.2.4. Hypersensibilité de type IV ou « hypersensibilité retardée »

Cette hypersensibilité apparait plus de 12 heures apres le contact avec I'Ag et persiste
longtemps (1-3 jours). Ce type de réaction, produit par les LTet non pas par les Ac, peut
toucher n'importe quel sujet, sans qu'il existe un quelconque terrain allergique. Ils sont
responsable d’Eczéma de contact(BLANC, 2008).Le tableau I résume les différentes classes

d’hypersensibilités.

Tableau I : Classification des réactions d’hypersensibilité selon Gell et Coombs

(BLANC, 2008)

DELAIDE EFFECTEURS MECANISME PRINCIPALES
SURVENUE MALADIES
Hypersensibilité <30 min IgE IgE - Choc
immediate de allergenes anaphylactique
type | Asthme
Mastocytes o
Urticaire
Hypersensibilité ~ 1a3H IgG Ag-Ac Anémie
ar  cytotoxicité hémolytique
P yt IgM Complément _ viq
de type Il auto immune
Hypersensibilit¢ ~ 6al6h ! IgG Ag-Ac Endocardites
par  complexes ) Vascularites
; IgM complément
immuns
Hypersensibilité  24a48h LT Cytokines Eczéma
retardée de type de contact
Granulome
v Toxidermies
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1.3. Mécanisme de la réaction allergique

Fonctionnellement, lorsque I'organisme produit une réaction allergique, il libere une
substance, «I'histamine», responsable majeure des symptomes. L'action de I'histamine est
bloguée par des médicaments dits « antihistaminiques ».

1.3.1 La sensibilisation : premier contact

Cette phase commence au moment ou I'individu entre pour la premiere fois en contact
avec l'allergene. Celui-ci est alors reconnu et considéré comme une substance dangereuse par
certaines cellules du systéme immunitaire présentes en grande quantité au niveau de la peau et
des muqueuses comme les macrophages. Ces cellules vont présenter I'allergene a leur surface

et permettre la production d'Immunoglobulines E (IgE) par les plasmocytes.

Les IgE vont rapidement passer dans le sang et aller se fixer sur des cellules appelées
mastocytes qui siegent notamment au niveau de la peau et des muqueuses (localisations ou les
allergenes sont susceptibles de pénétrer).Ainsi, chez un individu allergique, les mastocytes

sont recouverts d'anticorps IgE spécifiques du ou des antigénes auxquels il est allergique.

Ce processus de liaison des IgE est appelé « sensibilisation », car il rend les
mastocytes sensibles a une activation en cas de rencontre ultérieure avec le méme antigéne.
Cette premiere phase est muette, c'est-a-dire que le sujet en phase de sensibilisation est
asymptomatique (Figurel)(Poitevin, 2008)

1.3.2. La réaction allergique (contact ultérieur)

Lors d'un contact ultérieur entre I'allergene et I'organisme « sensibilisé », I'allergene va
se fixer sur les IgE présents a la surface des mastocytes, provoquant l'activation des

mastocytes.

On observe alors la libération de [I'histamine et de médiateurs de

I'inflammation.L'histamine joue un role clé dans la réaction allergique

Lors des manifestations allergiques, elle exerce ses effets en se fixant principalement

sur les récepteurs H1 présents dans un certain nombre d'organes (Figure 2)
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e Dans le nez, l'histamine augmente l'cecdéme et Il'obstruction, provoque des
démangeaisons et des éternuements et déclenche des sécrétions de mucus (nez qui
coule).

e Dans la peau, elle provoque des erythemes, cedémes et démangeaisons.

e Dans les poumons, elle agit en provoguant une bronchoconstriction.

La réaction allergique inflammatoire se déclare sous la forme de rhinite, d'asthme, de
conjonctivite selon I'endroitou elle survient. Le plus souvent, les manifestations allergiques
surviennent chez des personnes génétiquement prédisposées(Gérhard Grevers & Martin
Rocken, 2002)

| Présentation de I'antigéne
spécifique a la surface
du macrophage

Xz = Rapprochement d'un lymphocyte Th L—B -

Entrée de I'allergéne / et du macrophage :
Tallergene ( &

dans l'organisme

Reconnaissance et mémorisation
de I'antigéne par le lymphocyte Th

Sécrétion de cytokines par le LTh qui W
stimule les lymphocyte B LTh

Py

2 Captation puis phagocytose

de I'allergéne 2
Transmission au Lymphocyte B

par le macrophage LB LTh - - <
\ des informations concernant |'allergéne
7 8 - |
4 4 ~__ Différenciation des lymphocytes B
en plasmocytes
LB

Production par les 6
plasmocytes des anticorps
spécifiques de I'antigéne
= Immunogiobulines E (IgE)
Passage des IgE dans le sang

7 Fixation des IgE a la surface
des mastocytes siégeant
au niveau de la peau et
IgE des muqueuses

Sensibilisation des mastocytes a une activation

en cas de rencontre ultérieure avec le méme allergéne
S 4. e

s g

Phase de sensibilisation laten

Figure 1 : Phase de sensibilisation allergique (premier contact) (Gérhard Grevers & Martin
Rocken, 2002)
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Figure 2 : Réaction allergique (deuxieme contact)(Gérhard Grevers & Martin Rocken, 2002)
1.4. Différents types d’allergie :
1.4.1 Allergies respiratoires

Elles se manifestent essentiellement par la rhinite allergique, avec nez bouché,
démangeaisons, nez qui coule, éternuements fréquents, perte d'odorat... Il existe deux types
de rhinite :la rhinite allergique dite « persistante » : au-dela de quatre jours par semaine et de
quatre semaines par an. Elle est due a des allergenes que I'on trouve dans notre environnement
;la rhinite allergique dite « intermittente ». Sa durée est inférieure a quatre jours par semaine

ou quatre semaines par an. Elle est surtout liée aux pollens qui arrivent au printemps.

Les allergies respiratoires peuvent également se manifester a travers I'asthme, avec une
crise d'étouffement et des sifflements. Ces allergies sont essentiellement dues a des contacts
respiratoires avec des « allergenes » comme les pollens, les acariens domestiques, les

moisissures, les animaux(Bousquetet al, 2008)

La conjonctivite allergique est aussi une forme d‘allergie respiratoire. Elle peut étre
provoquée par les pollens, certains produits comme les gouttes ophtalmiques, les poussieres,
etc. Elle n'est pas contagieuse. Cette manifestation allergique est souvent associée a d'autres
comme la rhinite ou I’asthme). Les allergenes en cause sont les acariens, les poils ou
plumesd'animaux, fleurs colorées ou plantes a bulbes, certains cosmétiques,etc (Bousquet et
al, 2001).
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1.4.2. Allergies cutanées

Elles se manifestent soit sous forme d'urticaire avec des éruptions de plaques rouges
ou rosees, lisses entrainant de fortes démangeaisons, soit de I'eczéma avec peau seche,
rougeurs, démangeaisons parfois saignements et crodtes. Lorsque l'urticaire affecte les
extrémités corporelles (pieds, mains, etc.), elle a I'aspect d’un gonflement important appelé «

cedéme de Quincke ».

Les causes des urticaires allergiques sont multiples : allergie a des médicaments, a des

aliments, au contact de certaines substances animales ou végétales.

Pour les eczémas, la aussi les causes sont variées ; soit identiques a celles de
I'urticaire, soit liées a des contacts avec certains métaux (bijoux de fantaisie), cosmétiques,
résines, colles, ou des substances éventuellement introduites dans la peau (tatouages),
etc.(Fadlou-Allah, 2007).

1.4.3. Allergies alimentaires

Leurs symptomes sont cutanés (urticaire, cedéme, eczéma), respiratoires (asthme),

digestifs (diarrhée, douleurs abdominales) ou systémiques et parfois sevéres allant jusqu'au

“ choc anaphylactique ”

I.5.Diagnostic de I’allergie

Diagnostiquer une allergie nécessite une exploration des symptémes : fréquence,
saisonnier ou non, rapidité d’apparition, et un interrogatoire sur les antécédents familiaux du
patient (proche présentant une allergie). De plus, des tests pourront étre entrepris pour

identifier le ou les allergénes responsables des réactions allergiques.
1.5.1. Prick test

Ce test est recommandé pour explorer les réactions allergiques de type respiratoire,
alimentaire, de contact (en particulier latex), allergie aux venins, chocs anaphylactiques.

Le test est peu douloureux, il consiste a déposer une goutte d’allergene purifié sur la
peau de 1’avant-bras du patient et a piquer la peau avec une aiguille tres fine de facon a faire
pénétrer 1’allergéne(Figure 3). Pour que le test soit interprétable, un témoin positif et un
témoin négatif sont réalisés en paralléle. Le témoin positif est un allergene auquel tout le
monde réagit, qui permettra d’indiquer que le patient n’a pas pris d’anti-allergiques au
moment du test, et, un témoin négatif pour indiquer que le patient n’est pas allergique aux

produits dans lesquels sont dilués les allergénes.
10



Chapitre | Les Allergies

Ce test est rapide et la réaction peut étre lue au bout d’une dizaine de minutes. S’il y a
une réaction allergique a ’'un des allergeénes, elle se présente sous forme de rougeurs ou de

Iégers gonflements qui disparaitront dans les heures suivantes(Piette et Demoly, 2009).

Figure 3 : Test cutané par piqQre et intradermique (Prick test)(PIETTE et DEMOL.Y, 2009).
1.5.2.Patch tests

Ces tests sont recommandés pour détecter des allergies retardées, type eczéma de
contact.Ce test consiste a exposer la peau, celle du dos le plus souvent, aux allergénes
suspectés. Le patch est appliqué pendant au moins 48 heures. Le test est considéré comme
positif s’il y a la présence d’érythéme et/ ou d’cedéme et/ou de vésicules. Il existe une cotation

de + a +++ selon ’intensité de la réaction.

I1 est nécessaire d’éviter tout contact avec I’eau pour éviter que le patch ne se détache,
I’exposition aux UV est également interdite pendant la durée du test(Kerschenlohret al, 2004
; Maintz et Novak, 2007).

11
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Figure 4 :Patch test(DEZFOULIAN et BRASSINE, 2005)

1.5.3.Tests intradermiques

Ce test est utilisé et pratique dans des centres hospitaliers spécialisés, et sont indiqués
pour explorer les allergies aux venins ou aux médicaments. Le médicament suspecté sous sa
forme injectable est injecté par voie intra-dermique. Le suivi est également assuré a
I’hopital(Taieb, 2007 ; Samochocki et al, 2006)

1.5.4.Tests sanguins

Ce test permet d’identifier I’allergene provoquant la réaction allergique et I’intensité
de cette allergie. Le test consiste en une simple prise de sang, différents échantillons sont mis
en contact avec un allergéne spécifique et le taux d’immunoglobuline E présent en réaction a

I’allergene est quantifié (Wang et al, 2010).
1.6. Traitements de désensibilisation

Le traitement de désensibilisation est principalement employé en cas d’allergie grave
au venin d’insectes et de rhinite allergique, lorsque les médicaments sont insuffisants pour la
soulager ou que les effets indésirables des médicaments sont mal tolérés. Il consiste a
administrer des doses répétées et croissantes de 1’allergéne, sur une période de trois a cinq
ans. Le traitement de désensibilisation permet d’habituer ’organisme a la présence de

I’allergéne etainsi diminuer 1’intensité de la réaction allergique.

12
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D’aprés les experts de la clinique Mayo, aux Etats-Unis, cette thérapie a démontré une bonne
efficacité en cas d’allergie aux chats, aux acariens et au pollen. Chez les enfants, le traitement
de désensibilisation peut réduire le risque d’asthme. Cependant, il ne doit pas étre tenté en cas
d’allergie alimentaire, car il peut engendrer une réaction anaphylactique grave(Zeiger RS,

Heller S, 1995)

13
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L'organisation mondiale de la santé (OMS) classe I'ensemble des maladies allergiques au
quatrieme rang mondial des maladies chroniques. Selon le rapport de 2011 de I'Organisation
Mondiale de I'allergie (WAO World allergy Organization), 30% a 40% de la population
mondiale serait affectée par une ou plusieurs maladies allergiques. Une étude réalisée en
France 2002, rapporte une prévalence de l'allergie alimentaire chez l'enfant entre 6% et
8%(Dubuisson C, La Vielle S, Martin A.,2002)

Lesmeédecinsgénéralistes ont un r6le primordial dans cette démarche diagnostique.
Lesdifficultés principales rencontrées lors d'une suspicion d'allergie alimentaire sont les
signescliniques évocateurs multiples et pour la plupart non spécifiques, industrialisation

desaliments avec des allergénes cachés, et I’inquiétude parentale (Gérard P,2010)

Les conséquences de l'allergie alimentaire peuvent étre bénignes a mortelles. Les
mécanismesimpliqués sontcomplexes et pas tous entierement connus. Un sous diagnostic peut
conduirea des troubles de croissance, réactions d'anaphylaxie, et dans de rares cas une mise en
jeudu pronostic vital. Un sur diagnostic peut étre a l'origine d'une malnutrition, de troubledu
comportement alimentaire et une perturbation de la dynamique familiale(Macdougall C,
Cant A, Colver A.,2002)

11.1 Définition d’allergie alimentaire :

L’allergie alimentaire est définie par 1’ensemble des réactions immunitaires anormales
consécutivesa 1’exposition a une protéine alimentaire de nature animale ou végétale. Le
mécanisme immunologique est principalement immunoglobulines E-dépendant et se traduit
par une réaction d’hypersensibilit¢ immeédiate. Cependant, on décrit des allergies
alimentaires non ou partiellement dépendantes des IgE, ainsi que des hypersensibilités a
médiation cellulaire. L’exposition a I’allergene alimentaire se fait généralement par
ingestion mais aussi par inhalation, voire par contact. Au cours de la vie, le tissu
immunitaire cutané, muqueux, digestif est exposé a une multitude d’antigénes alimentaires
qu’il devra tolérer.Cependant chez certains individus, il existe une susceptibilité a réagir de
maniere excessive et inappropriée a ces antigenes. Cette susceptibilité est multifactorielle
impliquant des facteurs génétiques et environnementaux. La maturité du systeme
immunitaire est fondamentale dans le phénomene de tolérance. Ainsi, la prévalence de
I’allergie alimentaire est trois fois plus importante chez 1’enfant que chez I’adulte (Rance F,

Kanny G, Dutau G, Moneret-Vautrin DA, 1999)

Les chercheurs biostatisticiens constatent que 90 % des allergies alimentaires reconnues

peuvent étre imputées a huit catégories génériques de produits alimentaires(Figure5), soit par
14



Chapitre 11 les allergies alimentaires
ordre de fréquence : arachides, blé, lait de vache, noix, fruits de mer, ceufs, soja, poissons

(Chiriac A et Demoly P, 2010)
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Figure 5 : Fréquence des allergies alimentaires a 10 catégories d’aliments chez 1’enfant et

chez I’adulte(Données du CICBAA, février 2005.)
11.1.1. Epidémiologie

En 20 ans a peine, les allergies, qui n’affectaient que 10 % de la populationen 1980, ont
explosé. Ellesatteignent aujourd’hui plus de 50 % de la populationdans les pays industrialisés.

L’allergie alimentaire est un probléme actuel de santé publique.

Des études montrent que sa prévalence est en augmentation depuis une vingtaine
d’années(Guptaet al, 2007 ; Liuet al, 2010 ; Mullins, 2007).

Selon 1I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS),I’allergie est située au quatriéme
rang des maladies les plus fréquentes. L’incidence de ’allergie augmente de 50 % a 80 %
tous les 10 ans, pour devenir un important probléme de santé publique.

Si I’on ne dispose pas de chiffres assez fiables, on estime que lafréquence de 1’allergie
alimentaire aurait également doublé. La prévalence estestimée a environ 2 % de la population,
et de 3 a7 %chez les enfants.

Lafréquence de sensibilisation due aux aéroallergenes est si élevée que plus de la moitié de
lapopulation a déja eu des symptomes associés a une rhinite allergique. L’augmentation des
casd’allergies alimentaires a été observée dans les pays occidentaux et I’Australie. Une
étuderéalisée durant la période comprise entre 1997 et 2008, laprévalencede l’allergie a

I’arachide a triplé chez les enfants agés de moins de 18 ans(Sichereret al, 2010)
15
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L’augmentation des cas d’allergies alimentaires étant relativement récente, des

donnéesprécises sur la prévalence sont encore limitées et certaines se revélent étre erronées a
cause dumanque d’études basées sur des techniques de diagnostics performantes comme par
exempleles tests de provocation orale (TPO). D’aprés une méta-analyse la prévalence de
I’allergie estcomprise entre 3 et 35% lorsqu’elle est calculée par questionnaire et entre 1 et
10%,lorsqu’elle est diagnostiquée avec un test oral (Rona et al, 2007)., la prévalence

del’allergie alimentaire est estimée a environ 3% de la population adulte.
11.2. Symptomatologie clinique
11.2.1. Les réactions généralisées (dites anaphylactiques)

Ces manifestations mettent en ceuvre des réactions d’hypersensibilité immédiate de
type | et sontgraves avec risque vital. Les premiers signes cliniques peuvent concerner
initialement un territoireparticulier (la sphére oro-pharyngée par exemple) puis les symptémes
subséquents peuvent intéressertous les organes avec une prédilection pour les appareils
respiratoires et cardio-vasculaires. Le spasmebronchique associé a un état de choc
cardiovasculaire (vasodilatation et collapsus) représente lasymptomatologie la plus grave ; on
parle alors de « choc anaphylactique ».Ces manifestations sont classiquement de survenue
brutale et se produisent souvent dans les minutesqui suivent I’ingestion de I’aliment méme si,
parfois, elles peuvent apparaitre au bout de quelquesheures. En régle générale, la persistance

de la symptomatologie n’excéde pas 24 heures (Sampson H et al, 1992)

L’anaphylaxie induite par I’exercice physique est une forme particulicre de réaction
généraliséesurvenant lors de I’ingestion de 1’aliment vis-a-vis duquel le patient est sensibilisé
sansque ’effort oul’ingestion de 1’aliment en cause ne déclenchent a eux seuls les symptomes

(Pradalier A, Campinos C, 2001)
11.2.2. Les manifestations oro-pharyngées

Ce sont les symptémes, avec les manifestations gastro-intestinales, les plus
fréquents.Elles vont du simple cedéme des lévres au « syndrome oral de Lessof » qui associe a
une sensation de striction ou de gonflement oro-pharyngé, un cedéme labial ou une urticaire

decontiguité pouvant se genéraliser secondairement.
11.2.3. Les manifestations gastro-intestinales

Elles sont variees. Ces manifestations digestives peuvent étre des épigastralgies, des
nausées etvomissements, des douleurs abdominales et/ou des épisodes diarrhéiques.

L’cesophagite et lagastro-entérite a éosinophile sont des pathologies chroniques rares
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caractérisées par une infiltrationéosinophile de la muqueuse digestive. Il est admis que ce type

de symptomes correspond a desréactions d’hypersensibilité de type I(André C., 1994)
11.2.4 Les manifestations respiratoires

L’allergie alimentaire peut toucher [I’ensemble de [D’arbre respiratoire. Les
manifestations respiratoiressont cependant rarement isolées. La forme la plus classique, par
ailleurs principal facteur de létalité,est I’asthme bronchique. Dans ce cas, il peut s’agir d’une

simple crise ou au maximum d’unbronchospasme sévére au cours d’un choc anaphylactique
(Pradalier A, Campinos C, 2001)
11.2.5. Les manifestations cutanéo-muqueuses

Elles sont fréquentes et polymorphes. L’urticaire aigu€ est une manifestation cutanée
fréquente ; elleest liée a un mécanisme IgE dépendant de type |.La dermatite atopique (ou
eczéma atopique), en particulier chez le nourrisson, est causée dans 30% a80% des cas par
une allergie alimentaire ; cette importante dispersion des valeurs est liée aurecrutement qui
différe selon les études. L’apparition ou I’aggravation de 1ésions d’eczéma
aprésconsommation de certains aliments, I’amélioration sous régime d’exclusion, la positivité
des testscutanés et des tests de provocation ainsi que la présence d’IgE spécifiques contre des
allergénesalimentaires sont des arguments de poids en faveur d’une allergie alimentaire
(André C., 1994)

La dermatite atopique débute a tout &ge mais le plus souvent entre le 2éme et le 4eme
mois de vie. Sonévolution est chronique et se fait par poussées. La symptomatologie varie
d’une simple sécheressecutanée avec 1ésions eczématiformes minimes aux formes séveres
érythrodermiques (rougeur marquée généralisée et desquamation). L’cedéme de Quincke,
correspondant & un cedéme hypodermique, peut-étre plus ou moins étendu et devient grave s’il

intéresse le larynx(Figure 6)

Figure 6 :Manifestations cutanéo-muqueuse les plus fréquents dans I’allergie alimentaire
17
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Tableau Il : symptomatologie des principales réactions allergiques(Godeau P et all 1996)
Type de réaction Organe Tableau clinique | Svmptomatologie
cible
Dermatite - Lésion d’eczéma sur le visage, face d’extension des
atopique muscles. plis de flexion.
- Dermatose Eruptive dues a un cedéme dermique
Peau ] .. i . . e s
e secondaire a une vasodilatation et une permeabilité des
. . Urticaire I
- Manifestations capillaires.
cutanéomugueuses - Papules roses, prurigineuses, cedémateuses
\ - Dermatose due a un cedéme hypodermique pouvant
. (Edéme de A .. .
- Manifestations | Muqueuse Quincke etre fatal s’il touche les muqueuses oro-pharyngées
oro-pharvngées - Tuméfaction blanc rosée.
Muqueuse | Syndrome de - Prurit et cedeme labial. gingivale, buccal, de la glotte
buccale Lessof
Muqueuse . - Obstruction et prurit nasal (inflammation de la
i Rhinite ] o .
nasale muqueuse) toux. eternuement. conjonetivite,
- Insuffisance circulatoire aigue provoquée par une
Réactions Systéme Choc vasodilatation périphérique liée a la libération massive
genéralisées Generale | anaphylactique de meédiateurs
- Mise en jeu du pronostic vitale.
. . - Constriction bronchique conduisant a une géne
Manifestations . o . o
. Poumon | Asthme respiratoire et dyspnée sifflante due a la libération
respiratoires o .
d’histamine.

11.3. Le diagnostic d’une allergie alimentaire Le diagnostic d’allergie alimentaire est
difficile et nécessite une démarche diagnostique rigoureuse visant a rassembler un faisceau
d’¢éléments cliniques et biologiques évocateurs grace a un interrogatoire minutieux et la mise
en évidence d’une sensibilisation a un ou plusieurs allergénes alimentaires en rapport avec
une histoire clinique compatible.Le diagnostic repose sur certains éléments cliniques et

biologiques et suit différentes étapes réparties de la facon suivante :(figure 7)

CONSULTATION D’ ALLERGOLOGIE |

Interrogatoire minutieux + examen clinique par !
1’allergologue i

JL

Suspicion d un ou plusieurs allergéne(s) responsable(s) !
=

4 L

TESTS CUTANES (Prick test)

NEGATIFS OU

POSITIES J
DOUIEUX

e

A

|
J

POSITIFS |
SENSIBILISATION l . \ TESTS
CONFIRMEE B BIOLOGIQUES
POSITIES . NEGATIFS OU |

DOUTEUX |

TESTS DE PROVOCATION

A A A A S A AL

Figure 7 : Stratégie d’une enquéte allergologique (Leynart, 1999)

18



Chapitre 11 les allergies alimentaires
» Eléments cliniques : 1ls comprennent

1) un interrogatoire minutieux ;
2) I’examen clinique proprement dit ;
3) la réalisation de tests cutanés (Prick tests) ;

4) une enquéte alimentaire comprenant journal alimentaire, régime d’éviction et tests

deprovocation labial et/ou oral.

» Eléments biologiques : Ils comprennent le dosage des IgE totales et spécifiques, le dosage
de certains autres marqueurs biologiques (tryptase, histamine, ECP). Quelquefois, en
particulier chez le nourrisson et I’enfant, la recherche d’un syndrome de malabsorption
intestinale peut étre réalisée a partir d’une biopsie du gréle et/ou des tests de perméabilité

intestinale

L’interrogatoire constitue la partie la plus importante de 1’enquéte allergologique
proprement dite. Minutieux et précis, il a pour objectif de déterminer le ou les aliments
provoquant une réaction indésirable. Celui-ci porte généralement sur les conditions de
survenue des réactions : aliments ingérés dans les 2 heures précédentes, activités

physiques...(Leynart, 1999)

L’examen clinique, important en particulier chez le nourrisson et 1’enfant, permet
d’effectuer un bilan de son état staturo-pondéral et de son comportement. L’examen de
I’appareil cardio-pulmonaire est indispensable a la recherche de signes respiratoires, comme

I’examen cutané recherchant eczéma et urticaire principalement(Bourrillon, 2000)

Parmi les tests cutanés, le Prick test est la technique la plus utilisée : elle consiste en
une poncture épidermique a travers une goutte d’allergeéne (soit de solution standardisée, soit
de I’aliment naturel), déposée sur la peau du patient (face antérieure de 1’avant-bras). La
lecture du test s’effectue environ %4 d’heure plus tard ; le test est considéré positif lorsque la
papule mesure plus de 3 mm et est associ¢e a un érytheme périphérique. L’interprétation peut
étre difficile, voire impossible, en cas de traitement concomitant par des antihistaminiques ;
on conseille donc habituellement un arrét des antihistaminiques idéalement deux semaines
avant la réalisation des tests cutanés. Ce bilan cutané est obligatoire. Cependant, si cette
méthode apparait assez spécifique de ’allergéne, elle ne permet pas de différencier 1’état de
sensibilisation d’un état allergique réel. Pour cette raison, un test positif cutané n’a de valeur

que s’il est confirmé par un test de provocation oral. Inversement, un test cutané négatif
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n’exclut pas une allergie alimentaire soit en raison de la qualit¢ imparfaite de 1’extrait

allergénique soit parce que la réactivité de I’antigéene dégradé¢ dans le tube digestif est

différente de celle de I’aliment fixé(Levnart, 1999)

Dans de nombreux cas, I’interrogatoire ne suffit pas a lui seul a isoler des aliments particuliers
et on a alors recours a une enquéte alimentaire pour confirmer le diagnostic d’allergie. Le
patient note alors au jour le jour, I’ensemble de ses consommations, conserve les étiquettes
correspondantes et décrit les réactions allergiques qui sont survenues dans le cadre d’un
journal alimentaire pendant une période de 1 semaine ou 15 jours. Cette enquéte permet de
repérer les fausses allergies alimentaires (régime trop riche en histamine, par exemple) ainsi

que la consommation d’allergenes masqués(Molkhou P., 1999)

Ultérieurement, en fonction des renseignements recueillis, il pourra étre pratiqué un régime
d’éviction alimentaire, qui avant d’étre la thérapeutique quasi exclusive de 1’allergie
alimentaire, fait partie des tests diagnostiques. Dans le cadre de ’enquéte alimentaire sont
classiqguement compris les tests de provocation. Seuls ces tests sont capables de rendre compte
d’une réelle allergie alimentaire et de la différencier d’une simple sensibilisation. Leur but est
de reproduire les manifestations allergiques, en évitant cependant le déclenchement d’une
réaction grave. Devant les risques potentiels de réaction, ces méthodes ne sont pas pratiquéees
lorsque les autres éléments (manifestations cliniques, test cutané,dosage des IgE) sont

suffisants pour diagnostiquer ’allergie et préciser 1’aliment incriminé(Rancé F, Bidat E,

2000)
» Tests de provocation :

Le premier de ces tests de provocation est le test labial (ou test de provocation labial) : test

de contact de I’aliment au niveau des lévres. Les critéres de positivité décrits présentent 5 stades:
stade 1 : déplissement de la levre inférieure

stade 2 : plaques d’érythéme sur la lévre —

stade 3 : urticaire de la joue et du menton

stade 4 : oedéme gagnant la joue, rhinite, larmoiement

stade 5 : prurit sur la zone d’eczéma, toux.

Si les réponses sont trop faibles, on procede a un test deprovocation orale qui consiste en

I’ingestion de I’aliment suspect. Un test est considéré comme positif lorsque les symptomes
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ont été observés de quelques minutes a quelques heures (parfois 48 heures) apres I’ingestion

de I’aliment(Figure 8). Ce test doit s’effectuer sous surveillance médicale étroite. II est
potentiellement dangereux et est donc contre indiqué si 1’allergie alimentaire d’un sujet s’est
révélée par une anaphylaxie aigué. Ce test permet de reproduire I’ensemble de la réaction
allergique et d’estimer les doses réactogénes chez le malade. Répété régulierement (tous les
ans par exemple), il permet de suivre 1I’évolution de la gravité de 1’allergie alimentaire chez le

patient(Rancé et Bidat,2006)

Les tests de provocation par voie orale en double aveugle (TPODA) constituent la
méthode de référence mais ils ne peuvent étre pratiqués qu’en milieu hospitalier spécialisé en

raison de leur difficulté de mise en place.

La seconde étape, biologique, comprend dans un premier temps, le dosage d’IgE
totales et surtout d’IgE spécifiques d’allergenes (méthode RAST) dans le sérum des patients
qui fournissent des indications supplémentaires sur I’existence d’une sensibilisation ou d’une
poly sensibilisation. En effet, pour certains aliments (lait, oeuf, arachide, poisson), le taux
d’IgE spécifiques est corrélé avec la positivité du test de provocation orale dans plus de 95%
des cas. De plus, ce dosage peut étre utile chez certains individus a peau non réactive ou

placés sous traitement antihistaminique(Bousquet et al, 1993)

En fonction du contexte, d’autres examens complémentaires peuvent étre également
demandés par le clinicien : il s’agit du dosage de la tryptase, protéine secrétée par les
mastocytes pouvant étre retrouvée dans le sérum dans les heures qui suivent une réaction
anaphylactique. Le dosage de I’histamine sérique ou plasmatique est €galement possible.
Enfin, le dosage de I’ECP (Eosinophil Cationic Protein) est parfois proposé dans le suivi de

certaines réactions inflammatoires(Wang et al, 2010).

Enfin, dans le cadre de certains syndromes de malabsorption intestinale avec un
retentissement nutritionnel (entéropathie au lait de vache par exemple), survenant en milieu
pédiatrique le plus souvent, on peut évaluer une souffrance de I’intestin gréle a 1’aide d’une
biopsie du gréle (recherche d’une atrophie villositaire partielle ou compléte) et/ou des tests de
perméabilité intestinale. Ce dernier test mesure 1’¢limination différentielle de deux marqueurs
ingérés (mais non métabolisés) comme la lactulose et le mannitol ; il peut étre utile avant la
pratique de biopsies intestinales ; il est plus sensible que la biopsie dans la détection

d’anomalies minimes de la muqueuse(Bousquet et al, 1993)
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Figure 8 : Algorithme pour le diagnostic de I’allergie alimentaire(Rancé et Bidat,2006)
I1.4. Le traitement

Outre des traitements d’appoints discutés par certains comme les antihistaminiques par
exemple, ilexiste dans le cadre des allergies alimentaires, deux grands types de traitement : le

traitement préventifreposant sur le régime d’éviction et le traitement du choc anaphylactique
11.4.1. Le traitement préventif

L’identification du ou des aliments responsables puis leuréviction du régime
alimentaire sont, dans tous les cas, indispensables. Cependant, certains facteurs derisques
doivent également étre pris en compte : antécédents de réactions anaphylactiques,
antécédentsd’asthme instable ou mal contr6lé, allergie a I’arachide, aux noix et noisettes ainsi
qu’aux poissons etcrustacés. Ces éléments constituent, surtout chez 1’enfant, des facteurs de
gravité qui doivent étreconnus du patient pour éviter de développer un choc anaphylactique
(Bousquet J, Godard P, Michel F.,1993)

11.4.2. Le traitement du choc anaphylactique

L’efficacité du traitement reposesur la reconnaissance rapide de la symptomatologie et
sur une prise en charge thérapeutiqueimmeédiate. L’adrénaline constitue le traitement de choix
et est administrée par voie intramusculaire ades doses de 0,3 a 0,5 mg a répéter en fonction de
la sévérit¢ et de 1’évolution des signes de menacevitale (bronchospasme et collapsus

vasculaire). La voie intra-musculaire chez 1’enfant est supérieure ala voie sous-
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cutanée en raison d’un meilleur profil cinétique. Une prise en charge en milieu hospitalierest

nécessaire puisqu’un remplissage vasculaire est indispensable pour pouvoir lutter contre le
choccardio-vasculaire. L’oxygénothérapie est un complément indispensable surtout en cas
debronchospasme associ¢. D’autres traitements sont également donnés en complément de
I’adrénaline :au premier chef, des corticoides et des anti-histaminiques. Ces deux traitements
sont généralementprescrits par voie parentérale. Des broncho-dilatateurs béta-adrénergiques
en « spray » Ou par Vvoiesous cutanée sont prescrits en cas de bronchospasme
associé(Bernhisel-Broadbent J, 1995)

Les autres traitements dans le cadre des allergies alimentaires et en dehors de
I’indispensable régimed’éviction, repose sur certaines molécules anti-allergiques. Le
cromoglycate disodique, administré parvoie orale, a fortes doses, appartient a cette catégorie
bien que ce médicament ne soitmalheureusement pas efficace chez tous les patients. La durée
du traitement est généralement longueet des fenétres thérapeutiques doivent étre réalisées a
intervalles réguliers. Le kétotiféne a égalementété étudi¢ dans I’allergie alimentaire et il
semble que ce produit soit en partie efficace lorsqu’il existeune symptomatologie

dermatologique induite par I’allergie alimentaire (Bousquet J, Godard P, Michel F.,1993)

Ces traitements ont pour objectif principal de limiter certains effetssecondaires de
I’allergie mais ils ne peuvent se substituer au régime d’éviction. ils reposant sur
I’immunothérapie spécifique (ou désensibilisation spécifique) restentencore actuellement du
domaine de quelques services spécialisés. Il reste que ce type de traitement,fréquemment
utilisé dans le cadre des allergies respiratoires par exemple, n’est pas trés encourageantpour
I’instant dans le domaine des allergies alimentaires. D’indications exceptionnelles,
lesdésensibilisations sont efficaces dans la prévention du risque vital a des allergenes masqués
; elles nesont en général pas suffisantes pour permettre la reprise de 1’alimenta des quantités
usuelles de 50 gou plus( Bernhisel-Broadbent J, 1995)

Les probiotiques sont définis comme des microorganismes vivants (Bifidobacterium
bifidum,Lactobacillus acidohilus,...) présents dans I’alimentation, comme dans les yaourts.
Ils surviventdurant le passage dans le tube digestif et sont bénéfiques a la flore intestinale
normale qui protége desbacteries pathogenes et stimule le développement du systeme
immunitaire. Les probiotiques peuventmodifier la composition et certaines activités
métaboliques de la flore. Ils ont déja été utilisés pourtraiter et prévenir I’intolérance au
lactose; ils pourraient jouer un role dans la prise encharge de 1’allergie alimentaire,Le role
préventif de 1’adjonction de probiotiques chez la mere allaitante et/ou 1’enfant a risque de
maladie allergique a été récemment mis en évidence par une équipe finlandaise (Kalliomaki

M et al, 2001)
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I1.5. Les fausses allergies alimentaires ou intolérance alimentaire

I’intolérance alimentaire regroupe des entités cliniques variées dont I’origine peut étre
enzymatique (déficit en disaccharidases comme la lactase par exemple, la galactosémie, la
phénylcétonurie ou le favisme di a un déficit en G-6PD, pharmacologique liée a la présence
d’additifs alimentaires comme les sulphites, la tartrazine et le glutamate de sodium, ou a des
aliments riches en amines vaso-actives comme 1’histamine,latyramine ou la phényléthylamine

voire des aliments histamino-libérateurs (Tableau I1) (Wirthrich B. 1993)

Ce sont des réactions qui, bien que survenant aprés 1’ingestion d’un aliment, ne font
pas intervenir de mécanismes immuno-allergiques. L’exemple classique est I’intolérance au
lactose par déficit enzymatique en lactase. Il s’agit de la traduction clinique de la disparition
physiologique de la capacité a digérer le lactose, principal sucre du lait. Elle se traduit par des
douleurs abdominales, de la diarrhée et des gaz dans les heures suivant I’ingestion de lait.
Cette pathologie est de mieux en mieux reconnue et une amelioration des symptémes est
constatée avec 1’utilisation de lait fermenté (yaourt) qui apporte sa propre enzyme lactase.

Cette pathologie, largement répandue dans la plupart des populations adultes du monde

Elles surviennent également apres ingestion d’un aliment et peuvent se présenter avec
desmanifestations cliniques trés proches des allergies vraies. Cependant, d’un point de
vuephysiopathologique, il ne s’agit pas d’un mécanisme immuno-allergique. En effet, ces
manifestations sont liées a la prise d’aliments riches en histamine (ou d’autres amines par
exemple la tyramine) ou & des aliments contenant des substances histamino-libératrices

activant les mastocytes par un mécanisme non allergique.

— Les aliments riches en histamine sont les aliments fermentés (certains fromages, la
choucroute...), les boissons fermentées, le vin, les aliments fumés, les conserves de
poissons (thon, maquereau...), le poisson frais et les crustacés ;

— Les aliments riches en tyramine commecertains fromages, le chocolat;

— Les aliments qui provoquent la libération d’histamine sont classiquement les fraises,

les tomates, le blanc d’ceuf et les crustacés.

L’ensemble de ces aliments peut donc étre a 1’origine, chez certains individus, d’une
symptomatologie qui est souvent étiquetée a tort, par le patient lui-méme et dans certains cas
par le médecin, comme allergique. Les symptdmes les plus fréquents de ces fausses allergies
alimentaires sont les céphalées et migraines, les troubles fonctionnels intestinaux et I'urticaire

chronique.
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Tableau Il : Principaux aliments histamino-libérateurs et aliments riches en amines

vasoactives souvent responsable des intolérances alimentaires (Warthrich B. 1993)

Type d’aliment exemple

Aliments histamino- libérateurs (Eufs, chocolat, fraise, poissons, crustacés,

tomates, ananas

Aliments riches en histamine Choucroute, fruits de mer, produits fermentes,

hareng, thon, saucisson

Aliments riches en tyramine Gruyere, poisson fumés, saucissons, chocolat
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11.6. Les allergenes alimentaires

11.6.1. Définition

Un allergene est défini comme toute substance capable de sensibiliser I’organisme de
certains individus et de déterminer, lors de sa réintroduction, des manifestations
pathologiques (Wal J-M, 2004)

Un allergéne est un antigéne de I’environnement, capable de provoquer une
hypersensibilité dont la médiation est assurée par un mécanisme immunologique définissant
une allergie. La plupart des allergenes sont inoffensifs tels que les pollens, les acariens, les
phanéres d’animaux... (Johansson SG. Et al,2004)

De maniére plus précise, un allergéne est issu d’une source allergénique (pollen,
acarien, fruit...). Cette source allergénique contient de nombreux composants protéiques dont
seulement certains sont allergéniques. Ce sont ces protéines allergéniques qui constituent les
allergénes(Vitte J.,2012)

La plupart des allergénes, protéines ou glycoprotéines, vont présenter plusieurs sites
antigéniques appelés "épitopes"”. Les épitopes vont pouvoir réagir avec les IgE spécifiques et
les récepteurs des lymphocytes T et B spécifiques. Dans de rares cas, certains composés
chimiques de bas poids moléculaire, tels que les isocyanates ou les anhydrides, agissant
comme hapténes (molécules de faible masse moléculaire capables de devenir immunogéne
par conjugaison a un porteur approprié), sont considérés comme des allergenes pour les IgE.
(Johansson SG. Et al, 2004)

11.6.2. Nomenclature des allergenes :

La dénomination scientifique des allergénes répond a une nomenclature bien précise.
Celle-ci est établie et approuvée par un comité international composé de membres de
I’Organisation mondiale de la Sant¢ (OMS) et de I’Union Internationale des Sociétés
d’Allergologie et d’Immunologie. Ce comité est responsable du maintien et du
développement d’une nomenclature unique, standardisée, basée sur le systeme Linnéen,

appliquée a tous les allergénes.

La nomenclature des allergenes est binominale, formée des premiéres lettres du nom
taxonomique de leur source, scientifiquement reconnu et universel. Pour désigner un
allergeéne, sont utilisées : les trois ou quatre premieres lettres du nom de genre et la premiere

ou les deux premiéres lettres du nom d’espéce, suivis d’un chiffre arabe. Le chiffre 1 est

27



Chapitre 11 les allergies alimentaires
généralement employé pour désigner 1’allergene décrit en premier, les autres chiffres se

réferent aux allergénes décrits par la suite de fagon chronologique. A titre d’exemple,
’allergene de 1’acarien Dermatophagoides pteronyssinus aura comme nomenclature : Der p 1.

Pour I’allergéne du chat Felis domesticus, se sera : Fel d 1. (Radauer C. et al, 2014)
11.6.3. Classification des allergénes :

Plusieurs classifications des principaux aliments responsables des allergies

alimentaires sont donc possibles :

> Répartition en fonction de ’origine de I’allergéne (animale ou végétale).

» Fréquence relative en fonction de I’age (enfants — adultes).

L’étude des données collectées par le Centre d’Investigations Cliniques et Biologiques
en Allergologie Alimentaire (CICBAA) a déterminé les particularités frangaises de 1’allergie

alimentaire

v Chez l’enfant, 5 aliments sont responsables d’environ 75 % des allergies

alimentaires :

oeuf, arachide, lait de vache, poissons, noix diverses. Pour d’autres auteurs, la moutarde se

placerait en 4éme position avant les poissons et les noix.

v' Chez I’adulte les 5 aliments ou groupes d’aliments représentent 50 % des
observations :groupe latex (kiwi, banane, chataigne...), Rosacées (pommes,
poires, prunes...),Ombelliféres (carotte, céleri, ...), noix diverses, arachide
(FigurelO)(Rance F, Bidat E. 2000)
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2000)
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Aujourd’hui, le nombre de certains allergénes, dits émergents, augmente de fagon

préoccupante, suite a :

— La modification des comportements alimentaires dans nos sociétés, en
particulierinternationalisation des repas et engouement pour les aliments « exotiques »
: la diversification de I’alimentation dans nos sociétés ;

— Développement des technologies agroalimentaires.

Ces aliments émergents sont principalement : les épices (curry, paprika), condiments
(cayenne, carvi, coriandre), fruits exotiques (kiwi, avocat, litchis, noix exotiques), graines de
sésame, psyllium, graines de tournesol, lupin (Dutau G, Rittié J, Rancé F, Juchet A,
Brémont F., 1999)

De méme, actuellement, un nombre croissant d’aliments se révélent étre a I’origine de
réactions croisées avec le latex : c’est le cas de ’avocat, du kiwi, de la tomate, de la cerise, de

la fraise... (Kim K, HussainH.1999.)

» Fonction de I’évolution de la prévalence au sein d’une population de patients

allergiques alimentaires :
On peut distinguer trois types d’aliments allergéniques :

» Ceux dont la prévalence diminue avec ’age (parmi une population de patients
allergiquesalimentaires : (n= 1008 patients) : ceuf, lait de vache, poissons, plut6t

d’origine animale
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Figure 11 : Fréquence relative de 1’allergie alimentaire au lait de vache et a 1’ceuf selonles

catégories d’age(source : communication orale. Mme Moneret-Vautrin.2001)
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» Ceux dont la prévalence se maintient, voire augmente avec I’age (parmi une

population depatients allergiques alimentaires : n= 1008 patients) : cacahuete

(arachide), noix diverses...
Leur incidence tend aujourd’hui a augmenter rapidement au sein de la population.

Si la courbe concernant 1’arachide montre une baisse de la prévalence relative vers
I’age de 15 ans, le vieillissement des jeunes populations actuellement sensibles a 1’arachide

devraitmodifier I’allure de la courbe en augmentant la prévalence chez les adultes.
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Figure 12 :Fréquence relative de 1’allergie alimentaire a I’arachide et au groupe noix selon les

catégories d’age(source : communication orale. Mme Moneret-Vautrin.2001)

,Jd‘“ii

05 MOIS 6 MOIS-1 1-3ANS 36ANS 6-15ANS 1530 3045 4560 +B0ANS
AN ANS  ANS  ANS

CICBAA Juin 2009

Figure 13 : Fréquence de I’allergie alimentaire en fonction de I’age et sexe(Rancé F,2002)
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> Selon la voie de pénétration

Les allergénes peuvent étre classés en fonction de leur voie d’entrée dans
r . . . vl s e 1 . o
organisme : on parle alors de pneumallergénes lorsqu’il s’agit d’allergénes respiratoires et

de trophallergénes pour les allergenes alimentaires(Ranceé F. et al, 2002)
1. Pneumallergenes

Le terme pneumallergéne est employé pour désigner les allergénes pénétrant dans
I’organisme par voie respiratoire. On parle également d’allergénes aéroportés,
d’aéroallergenes ou tout simplement d’allergénes respiratoires. Ceux-Ci sont présents dans
notre environnement aussi bien extérieur qu’intérieur, qu’il soit professionnel ou domestique.
De par leur mode d’entrée dans l’organisme, les pneumallergenes sont le plus souvent
responsables d’allergies respiratoires telles que : la rhinite allergique et 1’asthme allergique,
mais ¢également d’allergies oculaires telles que la conjonctivite allergique. Les
pneumallergenes les plus courants sont : les acariens, les pollens, les phanéres d’animaux, les

moisissures et les allergenes de blattes(Chiriac Anca Mirela, Demoly P, 2013)
2. Trophallergenes

Le terme "trophallergenes” est employé pour désigner les allergénes alimentaires

qu’ils soient d’origine végétale ou animale (Demoly P., Bousquet J., 2001)

Les allergenes alimentaires sont habituellement des protéines ou glycoprotéines :

albumines, globulines, et gliadines (plus rarement).

Leur masse moléculaire varie en moyenne de 10 a 70 kD (kilodaltons), 10 kD étant le
minimumnécessaire a un allergéne alimentaire pour pouvoir entrainer une réponse du systeme
immunitaire, et 70 kD la masse moléculaire maximale pouvant étre absorbée par la muqueuse
digestive. Dans certains cas, bien que rares, 1’allergéne peut étre un sucre comme I’alpha-Gal

(0-Gal : galactose-a-1,3-galactose), retrouve dans certaines viandes(Jarlot S et al,2013)

Pratiqguement tous les aliments peuvent étre allergéniques, cependant certains le sont
plus que d’autres. Un aliment donné est une source contenant plusieurs protéines dont
seulement quelques-unes sont allergéniques(Jarlot S et al. 2013). Certains allergénes sont
thermostables et ne seront pas dénaturés par la chaleur. Il s’agit par exemple de certaines
protéines de lait de vache comme la caséine, des allergenes de poisson et de crevettes,
del’ovalbumine et I’ovomucoide de I’ceuf, des allergenes majeurs d’arachide (globulines,

arachine, conarachine)(Dubuisson C. et al. 2002)
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La majorité des allergies alimentaires vraies (et non pas les intolérances alimentaires

qui ne font pas intervenir de mécanismes immunologiques), sont dues aux allergénes dont
I’étiquetage est obligatoire a savoir : arachide, fruits a coque, ceuf, lait, poissons, crustacés,
blé, soja. Certains allergénes sont spécifiquement retrouvés dans certaines régions
géographiques.(Jarlot S et al, 2013)

Les principaux allergénes responsables d’allergies alimentaires varient en fonction de
I’age et du pays considéré (Figure 14).Chez les nourrissons de 0 a 1 an, 1’ceuf représente de
loin le principal allergéne suivi par le lait et I’arachide. Au cours de la petite enfance (1 a 3
ans), ces trois aliments restent les principaux pourvoyeurs d’allergénes et de nouveaux
allergénes comme le poisson, les légumineuses et certains fruits notamment exotiques
(banane, kiwi, avocat...) sont introduits. Chez I’enfant a partir de 3 ans, 1’arachide est le
premier aliment responsable d’allergie alimentaire. Chez [’adulte on observe que la
prévalence des allergies aux fruits et aux légumes, est nettement plus élevée que chez la

population infantile(Jarlot S et al, 2013)

Tableau 1V : Principaux trophallergénes impliqués dans D’allergie alimentaire chez

I’enfant(Jarlot S et al, 2013)

Trophallergene Pourcentage
Pomme 7%
Noisettes 6%
Céleri 5%
Euf 5%
Avocat 5%
Sésame 5%
Arachide 4%
Banane 3%
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Figure 14 : Répartition des allergénes alimentaires selon I'age.
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On observe une diminution de la prévalence de ’allergie a I’ceuf et au lait avec 1’age.

L’allergie a ’arachide, semble se maintenir quel que soit I’age. On observe également une

diversification des allergénes avec 1’age(Dubuisson C. et al, 2002)

Les allergénes de fruits et 1égumes sont responsables d’allergies essentiellement chez
I’adulte (70% des cas). Ces allergies sont trés souvent observées chez les personnes
sensibilisées a certains pollens, qui vont pouvoir développer concomitamment une allergie
croisée pollen-fruits/légumes(Jarlot S et al. 20013) Ainsi chez des sujets souffrant de
pollinoses, 1’ingestion de certains fruits et/ou légumes pourra entrainer un ensemble de
manifestations cliniques, regroupées sous le terme de "syndrome oropharyngé", désigné aussi
par les anglo-saxons par le "pollen-food syndrome"(Morisset M. et al, 2014)

Chez ces personnes, les IgE spécifiques de 1’allergeéne pollinique, ont la capacité de
reconnaitre d’autres allergénes issus de végétaux ayant une certaine homologie structurelle

antigénique (épitopes communs). (Jarlot S et al. 2013)
v’ Caractéristiques des trophallergenes :

Les allergenes alimentaires, également connus sous le nom de trophallergenes, ont une
origine animale ou végétale. Il s’agit essentiellement de glycoprotéines, trés rarement de
polysaccharides. On distingue a coté de ces antigénes complexes des molécules appelées
hapténes, provenant de 1’aliment lui-méme, d’un additif autoris¢é ou d’un contaminant
accidentel. Pour acquérir une propriété immunogénique, ces haptenes doivent nécessairement

étre liées a une protéine.

— Chaque aliment comporte un grand nombre de substances potentiellement antigéniques,
parmi lesquelles on peut distinguer les antigénes majeurs et les antigénes mineurs ;

— La résistance a la dénaturation thermique caractérise certains allergenes dits
thermostables. En effet, les traitements tels que la cuisson, la pasteurisation, la
stérilisation, le stockage en milieu réfrigéré ne diminuent pas sensiblement I’activité
allergénique ;

— Les trophallergénes présentent également la particularité de résister aux réactions de
protéolyse qui se déroulent dans ’appareil digestif durant la digestion. Bon nombre

d’entre eux supportent par ailleurs des pH modérément acides ;

Les épitopes ou déterminants antigéniques correspondent aux régions d’une molécule
antigénique qui interagissent avec les anticorps spécifiques. Un épitope est constitué au

minimum de 5 a 6 acides aminés.
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I peut en exister plusieurs sur une méme molécule antigénique. L’épitope est dit :

» Séquentiel lorsqu’il dépend de la structure primaire de la molécule (séquence linéaire
d’acides aminés). Il est de ce fait trés résistant a toute dénaturation qu’elle soit
physique ou chimique.

» Conformationnel lorsqu’il résulte de la structure ternaire de la protéine (conformation

dans I’espace). Il est généralement dans ce cas thermolabile.

Anfigenes et anficarps.

* epitope
E "
epitope "
"' epitope . .
antigéne = anticorps spécifique
reconnaissant un
* epitope de l'antigene
A

h epitope

Figure 15 : Structure d’un antigéne avec ses épitopes

11.7. Les allergies croisées :
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Elles correspondent a des manifestations cliniques allergiques dues a des allergénes

différents sans qu’il y ait eu, au préalable, un premier contact sensibilisant avec chacun de ces
allergenes. Ces patients possedent donc des IgE spécifiques capables de reconnaitre les
allergénes alimentaires en cause et leurs tests cutanés sont positifs aux différents extraits
allergéniques concernés. Cette sensibilité croisée est due a I’existence d’une homologie
immunochimique entre les allergénes que ces agents allergisants soient d’especes

taxonomiquement proches ou éloignées. (Rance F, Bidat E 2000)

Ainsi, dans les allergies croisees, 1’organisme de certains sujets sécréte des IgE pas
assez spécifiques, qui pour cette raison, réagissent avec plusieurs allergenes différents mais
ayant des configurations proches (« homologie immunochimique »). Les allergies croisées les

plus connues sont :

— Les allergies aliments — pneumallergénes, les allergies aliments - latex et les allergies

aliments — aliments.

Cependant, ce n'est pas parce que le lupin croise avec I’arachide que le patient sera

dans tous les cas allergiques au lupin s’il I’est a 1’arachide.

» Aliments — pneumallergenes (les pneumallergenes sont des allergenes dont
I’inhalation provoque des réactions allergiques au niveau des sphéres ORL et
respiratoire). Le plus souvent, les signes de pollinose (allergie aux pollens) précedent
ceux de I’allergie alimentaire. Les plus classiques sont :

— Les pollens de Bétulacées (bouleaux) avec les fruits et légumes des Rosacées
(pommes, poires, certains fruits rouges comme les fraises ou les framboises,...) et/ou
avec les amandes et noisettes.

— Les pollens d’armoise et ambroisie avec le céleri, certaines épices et les
Cucurbitacées.

» Allergie croisée aliments — latex : la prévalence de I’allergie au latex dans la
population générale est estimée entre 1 et 6,4%. Cette proportion est plus forte chez
les sujets ayant des antécédents d’asthme ou de rhinite (9,5%), le personnel de santé,
utilisateur fréquent de gants en latex (10,7%) et les patients opérés a plusieurs reprises
dont I’organisme a été exposé a du matériel en latex (18%) (Rancé F, Bidat E, 2000).
L’étude de Kim et al. a montré que parmi 137 patients allergiques au latex, 21%
avaient une réaction aprés consommation de certains aliments. Les manifestations
cliniques associées €taientvariables allant d’une simple irritation de la bouche jusqu’a

une réaction asthmatique importante (Kim K, Hussain H., 1999)
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En regle générale, la sensibilisation au latex précede le déclenchement d’une allergie

alimentaire. Cependant, I’allergie au latex peut également survenir chez des patients déja
allergiques a certains aliments, la sensibilisation au latex augmente alors généralement le
nombre d’aliments provoquant des allergies chez ces patients. La liste des réactions croisées
entre le latex et les aliments s’allonge réguliérement mais les plus fréquents sont 1’avocat, la

banane, le kiwi et la chataigne.

Le second probleme li¢ a I’allergie au latex tient au fait que les manutentionnaires
dans les entreprises agroalimentaires manipulent les denrées avec des gants le plus souvent en
latex. Il a été montré que les protéines de latex pouvaient étre retrouvées sur le produit final
constituant ainsi un allergéne masqué potentiellement dangereux. Pour contourner ce
probléme, certains auteurs ont formulé¢ des recommandations en faveur de I’utilisation de
gants en vinyle ou en coton ; ces mesures sont d’ores et déja appliquées dans certaines

entreprises agroalimentaires.

» Allergies croisées aliments — aliments que ceux-ci appartiennent a une méme famille
(rare) ou non. Dans ce cas, si la réactivité croisée entre aliments peut-étre
fréqguemment démontrée in vitro (test IgE spécifique,) ou par certains tests cutanés,
elle est plus rarement confirmée par les tests de provocation orale, seuls capables de

traduire une réelle allergie alimentaire.

En réalité les phénoménes de réactivité croisée in vitro sont trés fréquents et ils ne
rendent pas compte du risque réel d’allergie, beaucoup plus rare. Ainsi sur 100 sujets
allergiques a I’arachide, la réaction croisée entre légumineuses (arachide, soja, pois, haricots,
lentilles, féves) explorée par RAST, est quasi constante alors que 1’allergie croisée concerne
moins de 10% des sujets. Cette information est pourtant importante avant la prescription d’un
régime d’exclusion. En effet, il faut étre certain de n’exclure de la consommation que les
aliments représentant un véritable danger pour 1’individu afin d’augmenter les chances de
réussite du suivi du régime d’éviction et de réduire les problémes de carence ou de

désequilibres nutritionnels sous-jacents (Bernhisel-Broadbent J. ,1995)
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Chapitre 111 les allergies alimentaires chez I’adulte

I11.1. L’allergie alimentaire chez I’adulte :

Allergie alimentaire constitue un probléme actuel de santé publique principalement pour

trois raisons :

— Il s’agit d’une pathologie qui peut étre grave parfois mortelle,
— La prévalence de la maladie semble étre en évolution,
— Cette pathologie influence fortement et durablement la qualité de vie des malades et de leur

entourage.

Bien que les premiéres statistiques portant sur les réactions allergiques liées aux aliments
ne soientdisponibles que depuis quelques années seulement, plusieurs ¢léments d’appréciation
semblentmontrer que la prévalence des allergies alimentaires est en augmentation (Sampson H,
Mendelson L, Rosen J.,1992)

La symptomatologie peut disparaitre selon les aliments en cause avec 1’age. Chez les
jeunes enfants, la dermatite atopique est le tableau clinique prédominant. Inversement, on
constate lafréquence croissante des chocs anaphylactiques avec 1’age, aussi bien uniques que

récidivants (Moneret-Vautrin D, Kanny G. 1995) (Figure 14)

Le tableau clinique des réactions allergiques d’origine alimentaire évolue généralement
avec le temps.Ainsi, la dermatite atopique est classiqguement une manifestation infantile, tandis
que les chocsanaphylactiques et les cedémes de Quincke, relativement rares chez les enfants, sont

plus fréquents apartir de 1’adolescence.
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G. 1995)
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111.1.1. Les aliments les plus fréquemment en cause chez I’adulte

Les aliments les plus allergénes ne sont pas les mémes d’un pays a 1’autre. Ils varient
notamment en fonction du type d’alimentation. Les allergénes ont aussi une corrélation avec
I’age des patients. Ainsi les allergeénes alimentaires d’origine animale prévalent jusqu’a 1’age de

huit ans alors que ceux d’origine végétale sont plus fréquents chez 1’adolescent et chez 1’adulte

(Molkhou, 2004)

Chez I’adulte, en revanche, les allergénes d’origine végétale occupent une place
importante : les fruits du groupe latex (bananes, avocats, chataignes, kiwis) sont représentés a
hauteur de 14% des cas, suivi des Rosacées (abricots, cerises, fraises, framboises, noisettes,
péches, poires, pommes, prunes) représentant 13 % des cas d’allergies. Les fruits secs oléagineux
et Ombelliféres (aneth, carottes, céleri, graines de carvi, fenouil, persil) représentent 9,5% des
cas. Les allergénes d’origine animale sont trés minoritaires chez 1’adulte.Les fruits et légumes

sont responsables des ¥ des allergies alimentaires de I’adulte(Dutau G, 2015)

Tableau V : Classification des principaux aliments allergéniques par famille (Dutau G, 2015)

Groupe latex Avocat, banane, chataigne, kiwi

Groupe noix Amande, noisette, noix, noix du Brésil, noix de cajou, noix de pécan, pignon,
pistache

Ombelliferes Aneth, carotte, céleri, coriandre, fenouil, graine d’anis, graines de carvi, persil

Rosacées Abricot, cerise, fraise, framboise, péche, poire, pomme, prune

Leégumineuses Arachide, soja, pois, haricots, lentilles, feves

Chez Dl’adulte ou la diversité alimentaire est plus importante, parmi les 270 aliments
répertoriés, les 8 principaux représentaient 42 % des observations recueillies (pomme 7 %,
noisette 6 %, céleri 6 %, oeuf 5 %, avocat 5 %, sésame 5 %, arachide 4 % et banane 4 %) (Rance
F, Kanny G, Dutau G, Moneret- Vautrin D. 1998)
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D’autres ¢tudes ont également permis de démontrer que la fréquence relative des
allergénesalimentaires varie généralement avec 1’age : les allergénes de source animale étant plus
représentés dans les allergies de I’enfance (53% des cas) et les allergénes végétaux dans les

allergies de I’adulte (84% des cas) (Moneret-Vautrin D. 1998)

Les aliments les plus couramment responsables d’allergie alimentaire vraie sont : le lait,
les ceufs, le blé, le poisson et les noix. En France les fruits et 1égumes sont responsables des %4

des allergies alimentaires de 1’adulte (Dutau G. 2015)

I11.1.1.1. Les principaux trophallergénes d’origine animale
I11.1.1.1.1. Le lait de vache

Il existe trois types de réactions indésirables au lait de vache : D’allergie au lait
proprement dite, I’intolérance au lait et I’intolérance au lactose .Les deux derniers types de

manifestations mettent en jeu des mecanismes non immuno-allergiques.

L’intolérance au lait se manifeste chez les enfants nourris au lait de vache, par une
gastroentéropathie(vomissements, diarrhées, coliques) induite par une forte exposition aux
antigenes du lait de vache sans pour autant faire intervenir des anticorps IgE (Zarkadas M,
Scott F, Salminen J, Ham Pong A., 1999)

L’allergie vraie aux protéines de lait de vache est provoquée par plusieurs protéines,
principalement la caséine, la B-lactoglobuline et par I’a—lactalbumine. Les manifestations
cliniques des réactions allergiques sont des vomissements, diarrhées, urticaires, dermatite

atopique, angio-oedeme, asthme ou anaphylaxie.

Les protéines du lait de vache sont de plus en plus fréquemment utilisées en tant
qu’ingrédientalimentaire (émulsifiants) dans des produits variés. Méme le lactose, couramment
utilisé dans les produits industriels, pourrait contenir des traces de caséine et de protéines de
lactosérum(lactoglobuline, lactalbumine) et ainsi provoquer des réactions indésirables chez les
sujets sensibles(Fremont S, Kanny G, Bieber S, Nicolas J, Moneret-Vautrin D., 1996)

C’est pourquoi un étiquetage clair et précis est primordial pour les personnes sensibles.

v' Chez les adultes, I’allergéne prédominant est la caséine. Si le traitement thermique
diminuel’antigénicité des protéines du lactosérum (lactoglobuline, lactalbumine), il a peu

d’effet surl’allergénicité de la caséine, qui peut provoquer des réactions a tres faible dose
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(60 mg de caséine dans une saucisse a conduit a un cas d’anaphylaxie mortelle en Suede
(Malmheden Y., 1995)

v' Les réactions croisées avec le lait de vache mettent en cause le lait de chevre ou de brebis
ainsi que les protéines du lait maternel (Restani P, Gaiaschi A, Plebani A, Beretta B,
Velona T, Cavagni G, et al. ,2000). Il a ét¢ montré que la a-caséine humaine et la p-

caséine bovine avaient plusieurs épitopes communs
111.1.1.1.2. L’ceuf

L’ceuf est ’allergéne principal chez I’enfant (35% des cas d’allergie, contre 1,3% chez
I’adulte) et peut causer des réactions séveéres. Les principales protéines allergénes sont présentes

dans le blanc d’ceuf :

Ovalbumine (58% du blanc d’ceuf), ovomucoide (11%),conalbumine (14%), lysozyme
(3,4%) . Ces protéines réagissent differemment a la chaleur : la conalbumine est détruite alors

que I’ovalbumine et I’ovomucoide restent trés allergéniques (Schwartz R., 1992)

Plus que n’importe quel autre allergéne, 1’oeuf est trés représenté dans les produits
alimentaires industriels en tant qu’ingrédient ou additif (conservateur, liant, émulsifiant,
coagulant). Ainsi, de nombreuses protéines de 1’oeuf sont utilisées et étiquetées sous une
dénomination scientifique (ovomucoide, lysozyme...), ce qui ne facilite pas la tiche des malades
dans I’éviction de ces aliments. Par ailleurs, les protéines de 1’ceuf peuvent étre utilisées dans des

produits cosmétiques, des shampoings, voire des médicaments.

Les manifestations allergiques a 1’ceuf peuvent étre cutanées (urticaire, eczéma),

respiratoires(asthme), voire systémiques (anaphylaxie).

L’allergie a I’ceuf apparait généralement tot, dés les premiers mois ; la sensibilisation
del’enfant pouvant se produire pendant la grossesse ou par I’intermédiaire de I’allaitement,

parconsommation d’ceuf par la mére (Cant A, Bailes J, Marsden R, Hewitt D., 1986)

Les vaccins contre les oreillons, la grippe, la fievre jaune fabriqués sur des souches
d’ceufs, sont contre-indiqués chez ces enfants, bien que certains auteurs reviennent aujourd’hui
sur ces recommandations. Les enfants guérissent généralement vers 1’age de quatre-cing ans ;
dans certains cas, cependant, on peut conserver cette allergie toute la vie. L’allergie précoce a

I’ceuf, plus spécialement quand elle est associée a un eczéma, augmente les symptomes
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d’allergies respiratoires et la sensibilisation aux pneumallergeénes dans la petite enfance (Tariq

S, Matthews S, Hakim E, Arshad S., 2000)

I1 existe des réactions croisées entre le jaune d’ceuf et le blanc d’ceuf, entre 1’ceuf de poule
et les ceufs de dinde, cane, oie. Des allergies a 1’oeuf peuvent également apparaitre chez des
sujets pneumo-sensibles aux protéines aviaires (extraits de plumes, déjections d’oiseaux) dues a
I’existence d’allergénes communs (syndrome « ocuf-0iseau »), ce qui pourrait de plus expliquer
les réactions croisées observées entre 1’oeuf et la viande de volaille (Escribano M, Serrano P,

1998).
111.1.1.1.3. Le poisson

La prévalence de 1’allergie au poisson est mal connue mais il est généralement admis
qu’elle est plus importante dans les pays a forte consommation comme les pays scandinaves ou
le Japon. En France, elle touche 5% des enfants et 3% des adultes souffrant d’allergies
alimentaires. Cependant, cette prévalence pourrait bien augmenter avec |’incorporation
croissante de poisson dans les produits alimentaires industriels (surimi, garniture de pizza,
gélatine) et notamment 1’utilisation d’huile de poisson dans certains aliments dans le but
d’augmenter leur teneur en acides gras polyinsaturés (w3) aujourd’hui trés recherchés comme

facteurs de protection cardio-vasculaire pour les aliments fonctionnels.

De nombreuses espéces de poissons sont mises en cause dans les allergies : morue, thon,
saumon, sardine, anchois, poissons d’eau douce, sole, colin... Certaines personnes ne réagissent

qu’a une seule espéce, d’autres a plusieurs.

Les réactions recensées suite a I’ingestion ou l’inhalation de vapeurs de cuisson de
poisson sont le plus souvent des démangeaisons et de l’urticaire, suivis de difficultés
respiratoires, voire des réactions anaphylactiques. Ces réactions allergiques sont probablement
souvent confondues avec des manifestations de fausses allergies alimentaires, liées a la richesse

naturelle en histamine des poissons.

Les allergénes des poissons sont des protéines musculaires dont la plus étudiée est le Gad
c I de la morue, protéine trés stable dont 1’allergénicité semble davantage liée a sa séquence
d’acides aminés qu’a sa configuration. La cuisson et le fumage réduirait ’allergénicité de ces
protéines. De plus, la stabilité des protéines de poisson parait évolutive ; ainsi certains résultats

intéressants ont été rapportés, comme la création de nouveaux épitopes allergéniques lors de la
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dénaturation thermique de la morue (augmentation des protéines allergénes lors de la

conservation (Dory Det al 1998)

La réactivité croisée entre certaines variétés de poisson n’est pas rare du fait de similitude
dans les séquences d’acides aminés : 85% des enfants allergiques a la morue, le sont également a
au moins une des 17 autres espéces de poissons dont la sole, la perche, 1’anguille et le thon (de
Martino M, Peruzzi M, de Luca M, et al. 1993). Des sensibilisations croisées aux crustacees
(crevettes en particulier) ont également été associées a des allergies au poisson (O'Neil C,
Helbling A, Lehrer S. 1993)

111.1.1.1.4. Les crustacés et mollusques

Les crustacés et mollusques peuvent étre a ’origine de réactions diverses : allergies
alimentaires vraies, mais aussi fausses allergies alimentaires car, comme pour le poisson, ce sont
généralement des aliments riches en histamine ou provoguant une libération histaminique chez le
consommateur. Les principaux crustacés impliqués dans des réactions allergiques sont : la

crevette, le crabe, la langouste, la langoustine, le homard.

Les principaux mollusques : gastropodes (escargots), bivalves (huitres, moule, palourde),
ceéphalopodes (coquille Saint Jacques, calamar, poulpe, seiche).

Les symptomes les plus fréqguemment rapportés sont de type : rhinite, troubles
intestinaux, urticaire, asthme et plus rarement choc anaphylactique. Ces aliments peuvent
également provoquer des réactions allergiques par inhalation, lors des périodes de culture des

fruits de mer, ou bien par la vapeur de cuisson.

L’allergie aux crustacés touche 2% des enfants et 3% des adultes souffrant d’allergie
alimentaire en France. Les réactions aux crustacés sont plus fréquentes que celles causées par les

mollusques (Canadian Paediatric, 1994)

Le principal allergéne mis en cause est une protéine musculaire thermo-résistante, la
tropomyosine. On la retrouve dans tous les crustacés, d’ou de fréquentes réactions croisées entre
les différentes especes de crustacés ; de plus, une protéine présentant de nombreuses similarités
structurales avec la tropomyosine a également été mise en évidence chez les mollusques,
provoquant ainsi des réactions croisées avec les crustacés (Leung P, Chow W, Duffey S, Kwan
H, Gershwin M, Chu K., 1996)
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111.1.1.2. Les principaux allergénes d’origine végétale
111.1.1.2.1. L’arachide

L’arachide est un aliment trés riche en protéines (globulines, solubles dans les solutions
salées, et albumines, hydrosolubles). L’arachine et la conarachine sont les principales globulines
de I’arachide et leurs sous-unités Ara h I, Ara h 1l sont extrémement allergéniques. Ces protéines
seraient présentes uniquement dans la graine et non dans les autres parties de la plante. La
protéine d’arachide est trés thermostable. Cependant, le rotissage de 1’arachide (porté a 180°C ou
davantage) augmente son allergénicité par rapport a 1’arachide bouillie : dans ce dernier cas, la
liaison aux IgE d’Ara h 1,2,3 estsignificativement diminuée. L’arachide est consommée bouillie
en Asie ; I’allergie a I’arachide y est rare en comparaison des chiffres relevés aux Etats-Unis (La
dose provoquant des symptomes allergiques est trés faible : 100 pg, ¢’est pourquoi la moindre

contamination croisée peut €tre dangereuse pour 1’individu sensibilisé.

L’arachide est une plante légumineuse pouvant étre consommeée sous diverses formes : en
apéritif par exemple sous forme de cacahuétes fraiches ou grillées, sous forme d’huile, de beurre
(ex : beurre de cacahuéte, trés consommeé dans les pays anglo-saxons), d’ additif ; I’arachide est
présente dans de nombreux aliments, notamment industriels, et peut constituer un allergene
masque, car elle est difficile a détecter et largement utilisée. L’arachide peut également étre
pressée, désaromatisée puis aromatisée de fagon a ressembler a d’autres noix (amande,
pacanes,...) et étiquetée en tant que telle, aggravant ainsi les risques d’exposition pour les sujets

allergiques.

En dehors de sa présence ubiquitaire dans 1’alimentation, un autre probléme concerne
I’augmentation de la prévalence de 1’allergie a 1’arachide (bien documenté dans les pays anglo-
saxons) avec une sensibilisation de plus en plus précoce des enfants. Deux principales

hypothéses sont avancées pour expliquer cette situation :

— Une diversification alimentaire trop prématurée et I’utilisation trés large de 1’huile
d’arachide dans la plupart des produits industriels en tant qu’ingrédient. Ainsi, I’exposition a
I’arachide est de plus en plus importante a travers les produits industriels, sans que les
consommateurs n’en soient véritablement conscients du fait de la faiblesse de 1’étiquetage
(ex : origine végétale spécifique des ingrédients indiqués par « huiles végétales » sans

précision supplémentaire).
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— La sensibilisation in utero par la consommation de cacahuétes durant la grossesse et
I’utilisation des crémes « anti-crevasses » contenant de 1’arachide chez la femme allaitante

sont des hypothéses également avancées mais cependant moins documentées.

Les problemes d’allergie liés a I’arachide sont devenus, un véritable enjeu de santé
publique. Au Canada, ou la législation impose un étiquetage complet de tous les ingrédients, les
autorités ont développé diverses méthodes visant a détecter la présence des protéines d’arachide
dans des aliments suspects. Ainsi, les agences d’inspection utilisent, pour le controle de la qualité
dans I’industrie alimentaire, des techniques d’immunoélectrophoréses ou des kits ELISA

(Zarkadas M, Scott F, Salminen J, Ham Pong A., 1999)

L’arachide est donc un des allergénes les plus dangereux, avec un nombre de cas signalés
d’allergie de plus en plus fréquent et des réactions trés séveres. Elle touche surtout les enfants
(23% des allergies alimentaires infantiles contre 4% chez les adultes) avec une sensibilisation de

plus en plus précoce.

Les réactions allergiques a 1’arachide sont graves, puisque cet aliment est mis en cause
dans de nombreuses réactions anaphylactiques (Yunginger J, Sweeney K, Sturner W, et al.
1988)

En France, une étude récente a défini les caractéristiques cliniques de 1’allergie a
I’arachide : dermatite atopique (40%), oedéme de Quincke (37%), asthme (14%), choc
anaphylactique (6%) et symptomes digestifs (1,4%) (Moneret-Vautrin D, Rance F, Kanny G,
etal., 1998)

L’allergie a I’arachide ne passe généralement pas avec 1’age et pourrait durer toute la vie,
méme si une résolution apparente chez certains enfants a été observée ; certaines études
indiquent que 10 a 15 % des allergies a 1’arachide évoluent vers la guérison (Tariq S, Stevens
M, Matthews S, et al, 1996).

Il existe des allergies croisées entre 1’arachide et plusieurs types de noix. Des personnes
allergiques a 1’arachide seraient également réactives aux amandes (50%), cajous (40%),
pistaches (30%), noix du Brésil (26%), noisettes (21%) (Moneret-Vautrin D, Rance F, Kanny
G, et al. 1998).

D’autres réactions croisées peuvent avoir lieu avec des légumineuses (lentille, soja,

haricot, lupin) mais ces réactions restent rares.En effet, il s’agit dans ce dernier cas le plus
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souvent de sensibilisation croisée que de réelles allergies croisées (Bernhisel-Broadbent J,
Sampson H., 1989)

111.1.1.2.2. Les noix

Les noix (fruits oléagineux) principalement mises en cause dans les allergies alimentaires
sont les amandes, les noix du Brésil, les noix de cajou, les noisettes, les noix Macadamia, les

noix de pécan, les pignons et les pistaches.

Comme pour I’arachide, les noix peuvent constituer des allergénes masqués dans de
nombreux produits alimentaires industriels ou elles sont utilisées comme arémes (notamment

dans le chocolat).

Les réactions allergiques peuvent étre trés séveres et dans quelques cas mettre en jeu le
pronostic vital Les symptomes sont principalement cutanés (89%), respiratoires (52%) et
digestifs (32%)(Sampson H, Mendelson L, Rosen J., 1992).

Dans le cadre d’une étude portant sur I’analyse de 32 cas mortels d’allergies alimentaires
aux Etats- Unis, les noix ont été mises en cause dans prés d’un décés sur trois (Bock S, Munoz-
Furlong A, Sampson H., 2001). Les réactions les plus sévéeres sont observées pour les noix du
Brésil, les pistaches, les noix de Grenoble, les amandes, les noix de cajous et les noisettes
(Pumphrey R, Stanworth S, 1996)

Les allergies aux noix semblent encore minoritaires surtout chez les enfants : 3,4% des
allergies alimentaires ; elles représentent quand méme 9,5% des allergies alimentaires de
I’adulte. Comme pour I’arachide, I’allergie aux noix persiste généralement toute la vie. Des
sensibilisations croisées avec le groupe des Légumineuses sont relevées dans prés d’un cas sur

deux mais pas d’allergies croisées.
111.1.1.2.3. Le sésame

La principale graine, hormis ’arachide, provoquant des réactions allergiques est la graine
de sésame. Si I’allergie au sésame est trés fréquente en Australie (4éme allergene chez les
enfants (Hill D, Hosking C, Zhie C, et al, 1997), elle émerge progressivement et rapidement en
Europe depuis trois ans, elle reste encore rare chez les enfants (0,6%), mais touche désormais
4,4% des adultes (Moneret-Vautrin D., 1998).
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L’hypothése aujourd’hui avancée pour expliquer cette augmentation est la consommation
croissante de plats asiatiques contenant du sésame et I'utilisation de plus en plus fréquente du
sésame dans les aliments (bretzel, crackers, chips, biscuits d’apéritif etc.) mais également dans
les cosmétiques et les médicaments. D’une gravité certaine puisqu’elle peut provoquer des
réactions anaphylactiques, ’allergie au sésame est principalement causée par deux protéines, le

vecteur pouvant étre aussi bien la forme graine que la forme huile.

Les symptdmes allergiques varient du picotement des lévres au choc anaphylactique en
passant par I'urticaire ou I’asthme. Quelques réactions croisées ont été signalées avec les graines

de pavot, les kiwis, les noisettes et le seigle.
111.1.1.2.4. Le soja

Comme I’arachide et les noix, 1’allergie au soja s’est développée récemment avec son
utilisation exponentielle sous forme d’ingrédient alimentaire (1écithine de soja, agents de texture,
émulsifiants entre autres) dans les produits industriels de nature treés diverses, parfois inattendue
(viande hachée, plats cuisinés...), nécessitant un étiquetage précis. La lécithine de soja contenue
dans la farine serait notamment mise en cause dans de rares cas dans I’asthme professionnel des

boulangers.

Plante de la famille des Légumineuses, le soja est depuis toujours utilisé dans
I’alimentation, provoquant des réactions graves, voire mortelles chez les personnes sensibles
(responsable de 6% des réactions séveéres aux USA (Schwartz R, 1992), son allergénicité est
conférée par plusieurs protéines distinctes. L hypersensibilit¢ a une de ces protéines suffit a
développer une allergie au soja. Dans certains cas, les enfants allergiques au lait de vache nourris
avec du lait de soja risquent de développer une hypersensibilité. C’est pourquoi le Comité de
nutrition de la Société Francaise de Pédiatrie, dans un article publié en novembre 2001,
déconseille 1'utilisation des préparations a base de protéines de soja dans la prévention des
manifestations allergiques que 1’enfant soit a risque allergique ou non. Il précise également qu’en

cas d’allergie aux protéines du lait de vache, on préfére utiliser en premiére intention un

hydrolysat de protéines en raison du risque d’allergie aux protéines de soja.

Cependant, apres 1’age de 6 mois, les préparations a base de protéines de soja peuvent
étre utilisées dans certains cas d’allergie aux protéines de lait de vache avec médiation de type
IgE mais uniquement aprés réalisation d’un test de tolérance aux protéines de soja.(Comité de

Nutrition de la Société Francaise, 2001)
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Quelques cas de réactions croisées avec les arachides (parmi les 10% d’allergies croisées
‘arachide — autres Légumineuses’, le soja apparait comme le premier agent en cause)(Bernhisel-
Broadbent J., 1995), les pois et les haricots ont été observés mais restent encore exceptionnels.

Un point positif, la réaction allergique au soja disparait souvent spontanément.
111.1.1.2.5. Les céréales

Les céréales sont principalement a 1’origine de deux pathologies immuno-allergiques :
I’allergie alimentaire de type I, IgE dépendante, mais aussi I’intolérance au gluten a 1’origine de
maladie cceliaque (mécanisme d’hypersensibilité de type IV). Toutes deux sont des maladies tres
handicapantes pour le malade, pour lequel la surveillance et le contrdle des aliments consommés

sont les seules issues.

Les principales céréales en cause dans des réactions allergiques sont le blé, le seigle,
I’orge, I’avoine, le mais et le riz. La prévalence des allergies a chacune d’entre elle varie selon le
pays et en fonction de la consommation qui en est faite : ainsi, l’allergie au riz est

particulierement fréquente au Japon.

Les proteines le plus souvent mises en cause sont les inhibiteurs de 1’a-amylase ou de la
trypsine (blé, orge, riz, avoine), les protéines de transfert de lipides (mais). Ces protéines
présentent de nombreuses similitudes entre diverses especes et variétés de végétaux. Les
réactions croisées entre les céréales et d’autres végétaux ne sont, donc, potenticllement pas
exceptionnelles. Par exemple, les protéines de transfert de lipides sont communes a une
multitude de végétaux (famille des pommes, des prunes, arachide, Ombelliferes, tomate, melon,

kiwi...)

Cependant, dans les faits, les allergies croisées entre céréales restent relativement rares.
Par ailleurs, le gluten et plus généralement les gliadines seraient responsables de 1’allergie a la
farine chez les boulangers, allergie due a une longue exposition aérienne aux protéines

allergéniques (Guenard-Bilbault L, Kanny G, Moneret-Vautrin D. 1999).

A noter également quelques cas, rares, de réaction au malt d’orge (biere).Les symptomes
recensés sont plus généralement de type cutané (dermatite atopique chez 1’enfant) ou respiratoire
(asthme), parfois il s’agit de manifestations digestives. Plusieurs cas d’anaphylaxie induite par

I’exercice physique ont également été rapportés
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111.1.1.2.6. Les fruits et légumes

Les allergies alimentaires aux fruits et Iégumes sont principalement diagnostiquées chez
les adultes ou elles représentent 50% des cas. Elles sont généralement associées a une
sensibilisation pollinique (pollens de bouleau, de Graminées ou d’armoise) ou a une réaction
croisée avec le latex. Regroupés sous le nom de syndrome de 1’allergie orale (encore appelé
syndrome de Lessof), les symptémes allergiques ne mettent généralement pas en jeu le pronostic

vital (démangeaison et sensation de brilures au niveau des levres, de la bouche,

de la gorge, larmoiement et picotement des yeux, écoulement nasal et éternuement). Cependant,
des réactions plus graves peuvent survenir :urticaire, oedemeoro-pharyngé, voire plus rarement :
vomissement, diarrhée, asthme bronchique, urticaire généralisée, choc anaphylactique. Les cas
de réactions anaphylactiques sont causés principalement par le kiwi, 1’avocat, la chataigne, le
céleri, le persil, les haricots, le cumin, les noisettes et 1’ail. La sensibilité peut se faire au simple

contact avec 1’aliment.

Les allergénes mis en cause dans ces aliments (fruits, légumes, noix) présentent des
analogiesstructurales aux allergenes des pollens, les profilines(Tableau V). Ces allergénes sont
thermolabiles et la cuisson, la mise en conserve, ou le four a micro-onde permettent le plus
souvent aux personnes allergiques de tolérer 1’aliment incriminé. Habituellement, les personnes
atteintes du syndrome d’allergie orale sont allergiques a une grande variété de fruits et Iégumes,
et le restent toute leur vie. (Asero R, Mistrello G, Roncarolo D, de Vries S, Gautier M,
Ciurana C, et al., 2000)
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Tableau VI : Fruits et légumes souvent associés aux allergies causées par le pollen

Typede pollen

Aliments particuliers responsables

Bouleau Fruits : kiwi, famille de la pomme (pomme, poire), famille de la prune (prune,
pruneau, péche, nectarine, abricot, cerise)
Légumes : famille du persil (céleri, carotte, panais, aneth, anis, cumin,
coriandre, carvi, fenouil), famille de la pomme de terre (pomme de terre,
tomate, poivron vert), légumineuses (lentilles, pois, haricots, arachide)
Noix : noisette, noix de Grenoble, amande.
Graines : tournesol
Ambroisie Fruits : banane
Légumes : famille des courges (pastéque, melon brodé, melon miel, courgette),
concombre
Armoise Fruits : Pomme
Légumes : famille du persil (coriandre, fenouil, anis, cumin, persil, céleri,
carotte), famille des courges (pasteque, melon), poivre, moutarde, curry, piment
Aulne Amande, ceéleri, cerise, noisette, péche, persil, pomme, poire
Noisetier Noisette, noix
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Chapitre 1V Allergie alimentaire chez I’enfant

La fréquence des allergies alimentaires a doubl¢ en cinq ans. L’allergie alimentaire est
deux ou trois fois plus fréquente chez I’enfant que chez I’adulte. Les répercussions des
allergies alimentaires sont multiples : altération de la qualité de vie, troubles psychologiques,
impact familial, scolaire, voire financier. L’allergie alimentaire correspond a une réaction

adverse aux protéines alimentaires par mécanisme immuno-allergique.

Le plus souvent, le role des IgE est démontré ; il s’agit alors d’une allergie alimentaire
IgE dépendante. Quand les IgE ne sont pas en cause, on parle d’allergie alimentaire non IgE-
dépendante (ancienne intolérance alimentaire). Dans les conditions normales, 1’organisme
humain peut tolérer progressivement les protéines alimentaires étrangeres. Les individus
allergiques aux aliments (ou d’autres allergénes) développent une réaction immunitaire

anormale contre un ou plusieurs aliments (Rancé F, Bidat E., 2006)
IV.1. Epidémiologie

Sur la population générale, environ 20 % des individus pensent étre allergiques a un
ou plusieurs aliments. Pourtant, 1’allergie alimentaire est prouvée dans seulement 2 a 4 % des

cas. Chez I’enfant, I’allergie alimentaire est plus fréquente que chez 1’adulte.

En 2002, dans la population pédiatrique générale, la prévalence cumulée était de 6,7 %
; la prévalence actuelle de 4,7 %. L’allergie alimentaire apparait, dans les trois quarts des cas,

avant I’age de 15 ans.

En Algérie, la prise en charge des allergies respiratoires chez 1’enfant devient un motif
de consultation de plus en plus fréquent en médecine de premiere ligne. L’enquéte nationale
santé de 1991 a révelé que 43,2 % des consultations et 18,8 % des hospitalisations des enfants

sont attribuées aux maladies respiratoires.

A Alger, en 1986, une enquéte réalisée aupres de 5900 éléves agés de 6-14 ans a
enregistré une prévalence cumulée de I’asthme de 3,13 %. En 2005, le méme auteur retrouve
une prévalence cumulée de 8,5% dans une enquéte réalisée cette fois ci sur 3805 éleves ages
de 13-14 ans.

A Sétif, dans une enquéte réalisée dans cing localités auprés del3260 éleves agés

del3-14 ans ; une prévalence globale de I’asthme a été estimée a 5,4%.

53



Chapitre 1V Allergie alimentaire chez I’enfant

A Oran, les résultats d’une enquéte menée en 2010 chez les enfants scolarisés dans le

primaire, montrent que la prévalence chez cette population cible était de 6 %.

Une enquéte plus récente, en 2010, effectuée aupres d’un échantillon €léves scolarisés
a Oran a montré que la prévalence de 1’asthme était de 4,61% (pour les 6-7ans) et de 6,1%
(pour les 12-13 ans). La prévalence de la rhinite allergique a été estimée respectivement a
23% chez les enfants de 6-7 ans et de 37,3% chez les 13-14 ans

A Arzew, dans une enquéte realisée en 2006, sur un échantillon représentatif de 2001
enfants agés de 6 a 11 ans, on trouve une prévalence de 1’asthme de 1’ordre de 12,85 % et
celle de la rhinite allergique de 27,47 % Ces différentes enquétes révélent que le risque
respiratoire allergique chez les enfants est important et s’aggrave d’année en année(E. Bidat,

2006)

IV.2. Les principaux allergénes chez I’enfant

La fréquence relative des aliments incriminés reflete les habitudes alimentaires et culturelles
de chaque pays. Néanmoins, I’ceuf, I’arachide et le lait de vache sont les principaux aliments
impliqués dans les allergies alimentaires de 1’enfant, qu’elle que soit la situation

géographique.

Les aliments en cause ¢€taient le lait de vache (11,9 %), I’ceuf de poule (9,4 %), le kiwi
(9 %), I’arachide (8,2 %), le poisson (7,8 %), les fruits a coque (7,8 %), la crevette (5,3 %).
Les données du Cercle d’investigations cliniques et biologiques en allergie alimentaire
(CICBAA) retrouvaient une répartition un peu différente. Parmi les 886 observations
pédiatriques, les aliments en cause étaient I’ceuf (50,9 %), 1’arachide (40,41 %), le lait de
vache (16,37 %), les légumineuses (8,01 %), les poissons (6,88 %) et le groupe composé des
noix, noisette amande (6,32 %). La répartition des aliments responsables d’allergie
alimentaire évolue de la naissance a 1’adolescence (Tableau V1), I’allergie alimentaire aux
allergénes végétaux progresse avec 1’age. En revanche, le phénomene est inverse pour les
allergies alimentaires aux allergenes d’animaux. Le paysage allergénique se modifie. Ainsi,
on a vu apparaitre des allergies au lait de chévre ou de brebis sans allergie au lait de vache,
des allergies au sésame, au lupin, aux isolats de blé. L’enfant est le plus souvent allergique a
un ou deux aliments ; 60 % des enfants sont allergiques a un seul aliment, et les allergies
alimentaires multiples sont rares. Cependant, il semble que 1’incidence de ces allergies

augmente (syndrome d’allergie alimentaire multiple)(Rancé F, Bidat E., 2000)
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Tableau VII : Allergénes alimentaires les plus fréquents chez
VAUTRIN DA,2006)

I’enfant(MONERET-

Allergénes 147 enfantes 359 enfants 468 enfants
0-1 ans (%) 1-3 ans (%) 3-15 ans (%)
Euf 77,5 69,6 24,3
Lait 29,2 25,6 7
Arachide 19,7 37,6 49,3
Fruits a coque 2,7 4,4 10,2
Légumineuses 0,6 4,4 13,4
Poisson 0.6 5 10
Prunoides 0 0 0
Avocat, banane, kiwi 0,6 1,3 53
Apiacées 0 0 1,7
BIé, céréales 6,1 6,4 2,7

Chez ’enfant, 5 aliments sont responsables de 75% des allergies. Il s’agit : de I’ceuf de poule,
du lait, de I’arachide, de la moutarde et du poisson. Cette répartition se modifie avec une place

de plus en plus importante pour les fruits a coque et le kiwi (Sampson HA., 2004)

1V.2.1. L’ceuf de poule
L’allergie a I’oeuf apparait généralement tot, des les premiers mois ; la sensibilisation de

I’enfant pouvant se produire pendant la grossesse ou par I’intermédiaire de 1’allaitement, par
consommation d’oeuf par la meére (54). Les vaccins contre les oreillons, la grippe, la fiévre
jaune, - 38 - fabriqués sur des souches d’oeufs, sont contre-indiqués chez ces enfants, bien
que certains auteurs reviennent aujourd’hui sur ces recommandations. Les enfants guérissent
généralement vers 1’age de quatre-cing ans ; dans certains cas, cependant, on peut conserver

cette allergie toute la vie. L’allergie précoce a I’oeuf, plus spécialement quand elle est
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associée a un eczéma, augmente les symptomes d’allergies respiratoires et la sensibilisation

aux pneumallergénes dans la petite enfance (Carine et al 2002).
IV.2.2. Le Lait

C'est I'allergie du nourrisson la plus fréquente mais elle peut s'observer a tout &ge. Elle débute
en général au 3eme mois, lors de l'arrét de I'allaitement maternel. Elle peut provoquer de
simples troubles digestifs, mais aussi de I'eczéma, de l'urticaire chronique, voir un grand choc
anaphylactique. L'allergéne majeur du lait de vache est la B-lactoglobuline (ci-contre) mais la
caseine et I'albumine sont aussi des protéines lactées potentiellement allergisantes. En cas
d'allergie, toute protéine lactée bovine doit étre exclue de 1’alimentation. En raison des
allergies croisées, on supprime également les aliments a base de soja. Une alimentation
hypoallergénigue avec des hydrolysats protéiques permet I'arrét des symptdmes et favorise

une auto-guérison spontanée dans 90 % des cas entre 9 et 12 mois (Teissier et Madet, 2004).

1V.2.3. L’arachide

L’arachide est une plante lIégumineuse au fort pouvoir allergisant dii aux protéines
présentes dans la graine de la plante. Seulement 15 a 20% des allergiques a I’arachide
guérissent. De plus, le tiers des allergiques a I’arachide ont aussi une allergie associée aux

fruits secs a coque (noix, noisette, amande, noix de cajou, pignon...).
IV.2.4. La moutarde

L’allergie a la moutarde s’exprime en général vers les ages de 2 a 3 ans. C’est une
allergie peu sévere chez I’enfant et les signes sont souvent cutanés. La moutarde est présente
dans des sauces comme la mayonnaise ou la sauce tomate. La guérison est possible chez la

moitié de ces enfants allergiques.
IV.2.5. Les poissons

Le poisson est largement utilis€ dans 1’alimentation de 1’enfant. Les allergénes du

poisson sont volatils et peuvent provoquer une réaction par simple inhalation.

Les especes allergisantes les plus fréquentes sont la morue, le thon, le saumon. Les
enfants peuvent étre allergiques a toutes les espéces de poisson mais aussi parfois a une seule
espece de poisson et donc consommer les autres. C’est une allergie qui persiste en général a

I’age adulte.
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Les poissons sont source d’allergénes d’origine animale. Les allergénes des poissons
sont principalement des protéines musculaires (la tropomyosine). La cuisson ou le fumage
réduit, sans 1’annuler, 1’allergénicité du poisson. Certains enfants sont sensibles a I’histamine
contenue dans les poissons dont la quantité augmente avec le manque de fraicheur. Ce n’est
pas une allergie au poisson, qui peut étre consommé, mais seulement une sensibilité a

I’histamine.
IVV.3. Aspects cliniques

L’allergie alimentaire est prés de trois fois plus fréquente chez I’enfant que chez
I’adulte. Une étude par questionnaire réalisée chez 38 000 enfants américains de moins de 18
ans, estime la prévalence de 1’allergie alimentaire a 8 %. On note en particulier la survenue
plus fréquente d’une urticaire aigué ou d’un angiooedéme a I’ingestion ou au contact avec
I’aliment responsable. Jusqu’a 20 % des urticaires aigués seraient dues a des allergies
alimentaires. Les principaux aliments responsables sont 1’ceuf, le lait de vache, le blé, le soja,

I’arachide, les fruits a coque, les poissons et les crustacés.

Si D’allergie alimentaire s’exprime rarement sous la forme d’une exacerbation
d’asthme ou de rhinite isolée, elle est en revanche fortement associée a ces pathologies. De
plus, I’asthme serait un facteur de risque pour les anaphylaxies alimentaires sévéres. A
contrario, 8 % des enfants asthmatiques auraient une allergie alimentaire et la multiplicité des

allergies serait associée a un plus mauvais pronostic (Bernhisel-Broadbent J., 1995)

La dermatite atopique modérée a sévére est associée a une allergie alimentaire chez 37
% des enfants de moins de 5 ans aux Etats-Unis, le lait et I’oeuf étant le plus souvent
impliqués. L’étude de MIRABEL qui a suivi 785 patients allergiques a 1’arachide, dont 86 %
de moins de 16 ans (médiane d’age de 3 ans) en France, au Luxembourg et en Belgique,
retrouve une forte prévalence des comorbidités comme la dermatite atopique (66 % des cas)
ou I’asthme (58 %).

Dans le phénotype de dermatite atopique précoce, la multi sensibilisation aux
allergeénes alimentaires accroit le risque de persistance de dermatite atopique avec 1’age et est

associée a un plus grand risque de développer un asthme.

Les symptbmes gastro-intestinaux de 1’allergie alimentaire sont les douleurs

abdominales, la diarrhée ou les vomissements précoces et récurrents qui sont chez le
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nourrisson un motif d’alerte d’une possible allergie aux protéines du lait. Ce sont des
symptomes que 1’on retrouve toutefois a tout age et avec les allergénes des aliments les plus
fréquents. Les allergies alimentaires a expression digestive non dépendantes des IgE comptent
pour une proportion inconnue des réactions immunologiques induites par les aliments et
incluent les syndromes d’entérocolite et de rectocolite associés aux protéines(Bernhisel-
Broadbent J., 1995)

IVV.3.1 Anaphylaxie

Définition : L’anaphylaxie est la forme la plus aigué et la plus menagante d’allergie.
C’est pourquoi elle fait I’objet d’une surveillance attentive. Elle représenterait environ 1 %
des consultations en service d’accueil des urgences et sa prévalence est estimée entre 0,05 et 2
% aux Etats-Unis et prés de 0,3 % en Europe. Sa distribution varie selon les groupes d’age
(jusqu’a plus de trois fois plus fréquente chez les 0—4 ans) et la situation géographique. Le
risque de déces serait de 1 a 3 par million d’habitants par an. En Europe, ’incidence de
I’anaphylaxie alimentaire serait de 1,5 a 32 cas pour 100 000 habitants avec un pic
d’incidence a 313,58 cas par an pourl00 000 habitants dans le groupe des 0—4 ans et une
prévalence de 1/1133 (0,1 %) a 37/6676 (0,6 %). En France, les données issues du Réseau
d’AllergoVigilance qui réunit plus de 400 allergologues rapportaient, en 2013, 139 cas
d’anaphylaxie alimentaire avec une prédominance du sexe masculin. Une méta-analyse
récenteayant inclus des données provenant de 34 études différentes, évalue 1’incidence de
I’anaphylaxie alimentaire entre 0,11 et 0,21 pour 100 personnes par an avec un taux jusqu’a 7

pour 100 enfants entre 0 et 4 ans par an(Kajosaari M., 1982)

Le risque de développer une anaphylaxie alimentaire augmente chez les patients ayant
une ou des comorbidites allergiques. En Suisse, dans une étude cas-témoins qui comparait une
cohorte d’asthmatiques et de non asthmatiques, le risque de présenter une réaction
anaphylactique était2,83 fois plus €levé chez les patients présentant un eczéma ou une
dermatite atopique dans la cohorte des non-asthmatiques. Dans la cohorte des
asthmatiques,Une augmentation du risque d’anaphylaxie était associée a la présence d’une

rhinite allergique ou d’une dermatite atopique (Restani P et al, 2000)
IV.4. Démarche diagnostique

Il n’existe pas une démarche diagnostique unique. Cependant, 1’exploration débute

toujours par la clinique, les pricktests cutanes, complétée par un dosage des IgE sériques
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spécifiques et parfois d’atopy-patch tests. Une histoire clinique convaincante, définie par une
anaphylaxie aigué¢ dans 1’heure suivant I’ingestion d’un aliment isolé, connue depuis moins de
trois ans et ayant nécessit¢ un traitement médical d’urgence, est suffisante pour porter le
diagnostic d’allergie alimentaire et ne rend pas nécessaire la pratique d’un test de provocation par
voie orale(Figure 6). En dehors de cette situation, des investigations complémentaires sont
nécessaires. L’enquéte diagnostique est poursuivie par un régime d’exclusion et, souvent,

I’allergie alimentaire est authentifiée par les tests de provocation(Rancé F et Bidat E., 2006)

Allergie alimentaire ?

3

SPT + sIgE
APT )

— : Doute
Rfaglme 4 semaines Avis spécialisé
Efficace Non efficace

Pas d’AA

TPO

SPT : prick tests, sIgE : IgE sériques spécifiques, APT : atopy-patch tests, TPO : test de
provocation par voie orale, AA : allergie alimentaire.

Figure 17 : Démarche diagnostique de I’allergie alimentaire (Rancé F et Bidat E., 2006)
IVV.5. Aspects thérapeutiques
Le traitement de 1’allergie alimentaire chez I’enfant comporte trois volets :

e le traitement d’urgence des manifestations allergiques ;
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e le traitement préventif ;

e le traitement de fond, induction de tolérance ou immunotheérapie.

Le traitement des manifestations allergiques repose sur les antihistaminiques et, en cas
de manifestations sévéres ou d’évolution rapide, sur 1’administration d’adrénaline en

intramusculaire, suivie d’une surveillance sur 24 heures en milieu hospitalier.

Le traitement préventif est fondé sur une éviction de 1’aliment incriminé et des

produits finis pouvant en contenir.

Les modalités du régime d’éviction sont a discuter selon que I’éviction ait une
orientation de prévention primaire ou tertiaire ou qu’elle s’integre au développement d’une

tolérance.

Les régimes « stricts » systématiques ne devraient plus étre conseillés. Le régime doit

étre adapté en fonction de 1’age de I’enfant, de I’aliment et de la dose réactogene.

Ces régimes, plus souples et adaptés a chaque situation, altéerent moins la qualité de vie
qu’un régime strict qui, on le sait maintenant, est rarement justifié. Il est important de limiter
le plus possible le régime afin d’éviter la création de néophobies alimentaires. Les patients
allergiques séveres doivent avoir sur eux une carte mentionnant leur allergie, ainsi qu’une
trousse d’urgence comprenant de I’adrénaline auto-injectable. Au domicile, on préfere
I’adrénaline autoinjectable Anapen® car son utilisation est plus facile. Un apprentissage est
néanmoins toujours nécessaire, il peut étre complété par la remise d’un schéma reprenant les

différentes étapes de gestion de la réaction allergique).

A D’école, les enfants allergiques sévéres bénéficient de la mise en place d’un projet

d’accueil individualisé.

Le traitement étiologique correspond a I’induction de tolérance ou a I’immunothérapie
spéecifique. Ces traitements restent encore limités a des services spécialisés ou sont du

domaine de la recherche(Martino et al, 1993)
IV.6. Evolution

L’existence d’une (ou plusieurs) allergie(s) alimentaire(s) dans la petite enfance est un
facteur de risque majeur vis-a-vis du développement ultérieur d’autres manifestations

allergiques.
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L’évolution naturelle de I’allergie alimentaire dépend de 1’aliment en cause. Ainsi,
I’allergie au lait de vache disparait chez plus de 80 % des enfants ; la tolérance apparait a un
age moyen de deux ans et trois mois. Pour I’ceuf, I’allergie disparait dans environ 60 % des
observations, la tolérance apparait a un age moyen de trois ans, d’abord pour I’oeuf cuit puis

pour le moins cuit ou le cru.

A P’inverse, les allergies a I’arachide, aux oléagineux, aux poissons et aux crustacés
guérissent beaucoup moins fréquemment. Il ne faut cependant pas dire qu’elles ne guérissent
jamais. A titre d’exemple, 22 % des allergies a I’arachide disparaissent avec le temps.

(Businco et al, 1989)
1V.7. Allaitement et microbiote

L’allaitement maternel contribue a 1’équilibre du microbiote intestinal du nourrisson
allaité. Au cours de I’allaitement la mére transmet a son enfant divers microorganismes
présents dans le lait maternel mais également issus de la flore cutanée par contact direct lors
de la tétée. Le lait maternel contient des bactéries qui vont contribuer a 1’établissement et a

I’enrichissement du microbiote intestinal.

Le lait maternel contient également des glycanes, composés oligosaccharidiques et
glycoconjugés, qui vont agir comme prébiotiques et influencer la composition du microbiote
intestinal de I’enfant en favorisant le développement préférentiel de certaines espéces
bactériennes telles que les Bifidobacterium sp. Ces glycanes non digérés par le nourrisson, car
ce dernier ne présente pas les enzymes nécessaires a leur métabolisation, vont se retrouver au
niveau intestinal, intacts, et étre assimilés par certaines bactéries du microbiote qui elles sont
dotées des enzymes nécessaires. Celles-ci vont donc exploiter cette source nutritive et
coloniser I’intestin. D’autre part, la caséine contenue dans le lait maternel favorise la
croissance des Bifidobacterium, et influence donc la composition du microbiote au méme titre

que les glycanes(Figure 17).

Ainsi, le lait maternel permet a la fois de nourrir le nouveau-né mais également son

microbiote et plus exactement certaines especes bactériennes de son microbiote.

Les bactéries du genre Bifidobacterium et Lactobacillus font parties des bactéries
majeures colonisant I’intestin des enfants allaités sains. Chez les personnes allergiques

présentant une dyshiose, ces bactéries sont trés souvent présentes en faible proportion. Ceci
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laisse supposer que la composition du microbiote intestinal pourrait jouer un réle important

dans I’équilibre du systéme immunitaire.

En outre, le lait maternel est constitué de divers composés susceptibles de jouer un
role dans la maturation et le développement du systéme immunitaire du nourrisson : IgA
spécifiques, facteurs tolérogenes (IL-10, TGF-p), antigénes alimentaires et environnementaux.
La présence conjointe dans le lait maternel de facteurs tolérogenes et d’antigénes alimentaires
et environnementaux, pourrait contribuer au développement d’une tolérance immunitaire et

par conséquent a la prévention des allergies.

L’allaitement pourrait donc participer a 1’homéostasie et a 1’équilibre du systéme
immunitaire de I’enfant par son potentiel tolérogéne. Ce potentiel tolérogeéne du lait dépendra
de I’exposition maternelle aux antigénes, du statut immunitaire de la mére, de la balance de

molécules tolérogenes/pro-inflammatoires dans le lait, de I’'impact du lait sur le microbiote de

Breast skin
microbiota

I’enfant, entre autres (Werfel S, Cooke S, Sampson H., 1997)
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Figure 18. Sources potentielles des bactéries présentes dans le lait maternel ( Schwartz R., 1992)
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Conclusion

Les allergies alimentaires ne cessent d’augmenter dans le monde. Les personnes qui
souffrent de cette pathologie voient leurs vies altérées, et I’entourage subit les conséquences.
Les formes seveéres et persistantes sont de plus en plus nombreuses et les jeunes enfantes sont
les plus touchés. Aujourd’hui, ce désordre immunitaire est devenu un probléme de santé

publique.

L’évolution des habitudes alimentaires, 1’introduction de nouveaux aliments sur le
marché et les nouveaux procédés de transformation font de ces allergies alimentaires une

préoccupation de santé publique.

Des conseils diététiques visant a réduire la quantité de certains aliments fréquemment
impliqués dans ces allergies peuvent étre utiles. Cette étude a permis de confirmer le sérieux
de la menace liée au risque allergéne et la nécessité d’accroitre le volet de prévention et

desensibilisation qui demeure le plus important pour le consommateur.

L’éducation thérapeutique joue un rdle important en apprenant aux parents et a
I’enfant comment reconnaitre les signes de gravité d’une réaction anaphylactique. Cette
éducation possede une place majeure dans 1’allergie alimentaire. Elle ne consiste pas a donner
de I’information mais a la transmettre pour que le patient se 1’approprie et sache I'utiliser. La
prise en charge optimale allergologique et diététique des manifestations d’allergie alimentaire
permet une maitrise de cette maladie et prévient.Les récidives qui peuvent étre graves : choc

anaphylactique, asthme aigu grave, cedéme laryngé.
Recommandations :

— L’information des femmes enceintes et allaitantes ayant des antécédents familiaux en
vue d’éviter de consommer les aliments les plus sensibilisants et la promotion de
I’allaitement maternel relévent de la prévention primaire. Etudier la mise en place d’un
étiquetage exhaustif et précis ;

— Dlinformation des méres sur les précautions a prendre en matiére de prévention
allergique débute des la grossesse ;

— procéder, chez le nourrisson, a une diversification alimentaire progressive (si les
enfants ne sont pas a risque d’allergie, il est conseillé une diversification alimentaire
débutant vers 1’age de 4-6 mois. Pour les enfants dits « & risques », on propose une

diversification débutant a 1’age de 6 mois révolus ;
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limiter I’utilisation des allergénes majeurs dans les produits alimentaires industriels ;
sensibiliser les personnels de restauration au probleme des allergies alimentaires ;
étudier les moyens permettant aux consommateurs souffrant d’allergie alimentaire de
faire des choix en restauration collective ;

intégrer la thématique allergie alimentaire & la formation des différents professionnels
(métier de la bouche, biologie, etc.) ;

élaboration de recommandations sur la prévention, le diagnostic et le traitement de
I’allergie alimentaire et leurs diffusions aux personnels de santé ;

la diffusion d’allergo-alertes informatives sur des produits contenant des allergenes
masqués ou inattendus (systeme d’allergo-vigilance des aliments) ;

renforcer 1’information des restaurateurs et personnels scolaires sur les allergies
alimentaires ;

améliorer I’étiquetage des denrées alimentaires ;

veérifier les étiquettes sur les emballages ;

avoir sa trousse médicale en permanence surtout 1’adrénaline pour les personnes sujets

aux chocs anaphylactiques.
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RESUME

L’allergie alimentaire est une réponse immunitaire exagérée de I’organisme suite a I’ingestion ou a
I’exposition aux allergeénes alimentaires, qu’elle soit digestive, cutanée et muqueuse, ou
respiratoire.

L’évolution de nos comportements associée aux changements de nos habitudes alimentaires
accroit le risque d’apparition d’allergie alimentaire qui ne cesse d’augmenter, aussi bien chez
I’enfant que chez 1’adulte.

Elles ont été durant longtemps ignorées ou assimilées a d’autres pathologies du fait de la difficulté
liee a leur diagnostic et la méthodologie de leur étude, ce qui rend la gestion de ce risque
représente une difficulté quotidienne pour les patients sensibles.

Cette étude a permis de confirmer la gravité de la menace liée au risque des allergénes et a la
nécessité d’accroitre le volet de prévention, de sensibilisation et d’information aussi bien des
patients que des parents et leurs enfants

La prise de conscience de ce probleme par chacun est déja un premier pas dans la prise en charge.
Espérant un jour on pourra trouver un traitement plus efficace que I’éviction de 1’allergéne
alimentaire et on assure une guérison définitive.

Mots clés : allergies alimentaires, allergenes, pathologie, réponse immunitaire.

ABSTRACT

Food allergy is an exaggerated immune response of the body following ingestion or exposure to

food allergens, whether digestive, skin and mucous membrane, or respiratory.

Changes in our behavior associated with changes in our eating habits increase the risk of
developing a food allergy, which continues to increase, both in children and in adults.

They were for a long time ignored or assimilated to other pathologies because of the difficulty
associated with their diagnosis and the methodology of their study. which makes the management
of this risk a daily difficulty for sensitive patients.

This study confirmed the seriousness of the threat linked to the risk of allergens and the need to
increase the prevention, awareness and information component of both patients and parents and
their children.

Everyone's awareness of this problem is already a first step in taking charge. Hoping that one day
we can find a more effective treatment than eliminating the food allergen and we ensure a
permanent cure.

Keywords : Food allergies, allergens, pathology, immune response.
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