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L'allergie alimentaire est définie comme une perte (ou
absence d'acquisition) de la tolérance immunologique a
un allergene alimentaire [1]. L'allergie alimentaire est plus
fréquente chez l'enfant que chez l'adulte. Les allergénes en
cause sont différents entre I'enfant et I'adulte. L'enfant est
surtout allergique au lait de vache, a I'ceuf et l'arachide, et
certaines allergies peuvent guérir. Les aliments impliqués
dans les allergies alimentaires de 1'adulte sont d'origine
végétale ou sont issus des allergies croisées entre allergénes
respiratoires et alimentaires. Les allergies alimentaires ont
des répercussions multiples, en particulier sur la qualité de
vie. La qualité de vie des patients souffrant d'allergies ali-
mentaires est treés altérée, plus qu'au cours d'autres maladies
chroniques, méme un diabéte insulinodépendant [2]. Le
diagnostic d'allergie alimentaire est difficile et doit repo-
ser sur des tests standardisés. De nombreux patients sont
persuadés d'étre allergiques; pourtant, cette réalité est plus
rarement prouvée par le test de référence qui est le test de
provocation par voie orale.

Epidémiologie

D'apres ['Organisation mondiale de la santé (OMS), l'aller-
gie figure au quatriéeme rang des maladies chroniques les
plus fréquentes dans le monde. La prévalence de l'allergie
alimentaire serait comprise entre 2 et 3 % dans la population
adulte européenne et nord-américaine, et entre 5 et 8 % chez
l'enfant [3]. Il semble exister une tendance a I'augmentation
de la prévalence des allergies alimentaires, sans qu'on puisse
l'affirmer avec certitude [4]. En revanche, on peut noter
l'augmentation de la prévalence des anaphylaxies sévéres, en
particulier chez I'enfant [5, 6].
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© 2018, Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés

Physiopathologie

Les allergenes alimentaires arrivent dans le tractus digestif
pour transiter ensuite dans les ganglions mésentériques. Les
sensibilisations apparaissent dans le systeme immunitaire
digestif (GALT) qui joue un rdle important dans la perte de
la tolérance par le biais de la flore intestinale [7]. L'allergie
fait appel a une synthese d'immunoglobulines E (IgE) ou a
un mécanisme d'activation des éosinophiles, ou encore a une
inflammation médiée par les cellules T (fig. 25.1 et 25.2) [7].
Les mécanismes sont finalement classés en IgE médiées ou
non IgE médiées. En l'absence de mécanisme immunolo-
gique mis en évidence, il s'agit d'une intolérance alimentaire.
Le terme utilisé selon la classification européenne est celui
d'hypersensibilité non allergique, qui ne sera pas abordée [8].
L'allergie alimentaire est dirigée contre des protéines et non
contre les lipides ou les glucides. La nature des protéines est
importante pour le pronostic des allergies alimentaires. Les
protéines sont formées d'épitopes, linéaires et/ou conforma-
tionnels. Les allergies dirigées contres les épitopes confor-
mationnels guérissent plus facilement.

Les causes de l'allergie alimentaire sont multiples, mais
dominées par la génétique et I'environnement. La majo-
rité des allergies alimentaires (80 %) surviennent chez des
familles d'atopiques.

D'autres facteurs sont impliqués. Il faut citer I'age de
la premiére exposition a l'aliment, la dose et le type d'ali-
ment, ainsi que la durée d'exposition. Les travaux prélimi-
naires indiquent qu'une diversification entre les 4ges de 4
et 6 mois représente une fenétre d'opportunité pour réduire
le risque de développer une allergie alimentaire. Les voies
d'introduction des aliments ont des effets variables sur le
risque allergique. Une exposition orale facilite l'acquisition
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Fig. 25.1 Le mécanisme des allergies alimentaires. Représentation
schématique de la sensibilisation aux aliments dans la muqueuse diges-
tive. 1. Passage des allergenes a travers I'épithélium. 2. Endocytose
des allergenes par les cellules présentatrices des allergenes (CPA), puis
activation des lymphocytes CD4 + naifs. D'aprés [5].

de la tolérance, alors qu'une exposition cutanée ou inhalée
est facilitatrice du développement d'une allergie alimen-
taire. Une barriere cutanée altérée, comme dans le cas d'un
eczéma atopique du nourrisson, laisse pénétrer plus facile-
ment les allergénes alimentaires [9]. Il convient d'ajouter les
facteurs modernes de notre mode vie actuel. Les produits
pré-emballés et les techniques agro-alimentaires modifient
les caractéristiques physicochimiques des protéines alimen-
taires, pouvant les rendre plus allergisantes. Les cultures
intensives sélectionnant des espeéces végétales a haut rende-
ment (exemple de la culture des péches) favorisent la syn-
these de profilines qui augmentent l'allergénicité des fruits.
Enfin, notre environnement moderne, avec une exposition a
des allergénes autres qu'alimentaires, comme les pollens, est
inducteur d'allergies alimentaires.

Signes cliniques - quand penser
a une allergie alimentaire?

En général, les signes sont précoces, voire immédiats, au
maximum dans les 4 heures qui suivent une ingestion ali-
mentaire, en dehors des formes retardées digestives et de
l'eczéma, pour lesquels les signes sont présents en perma-
nence. Les symptomes de l'allergie alimentaire sont souvent
associés. Les formes cliniques peuvent associer des signes
immédiats et retardés [9].

Tous les organes peuvent étre concernés. Parmi les signes
digestifs, il peut s'agir d'un syndrome oral d'allergie, de diar-
rhée, de sang dans les selles, de vomissements, d'un refus
alimentaire, d'une faible prise de poids chez le nourrisson,
d'une constipation, ou de douleurs abdominales a type
de crampes. Les signes respiratoires comportent la géne
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Fig. 25.2 Le mécanisme des allergies alimentaires : repré-
sentation schématique d'une réaction médiée par les IgE.
1. Le lymphocyte de type Th2, spécifique de I'antigene, sécréte de
I'lL-4 et de I'lL-13, favorisant la synthese d'IgE par les plasmocytes. 2 et
3. Les IgE circulent dans le sérum et se lient aux mastocytes d'organes.
4. L'ingestion d'un antigéne alimentaire va provoquer la dégranulation
des mastocytes qui ont lié les IgE. D'apres [5].

respiratoire, les sifflements, la toux, la rhinite ou la rhi-
noconjonctivite. Les signes cutanés décrits sont I'eczéma
(sévere chez le jeune enfant), le prurit, un rash, une urticaire
localisée ou généralisée, un cedéme.

Les formes graves comportent I'asthme aigu grave (dys-
pnée intense nécessitant un recours en urgence immédiat),
l'angio-cedéme laryngé (associant une dysphonie et une
dyspnée haute pouvant conduire a l'asphyxie) et le choc
anaphylactique [10]. Le choc anaphylactique est défini par
l'atteinte de deux organes (cutanés et/ou muqueux, et/ou
respiratoires, et/ou tachycardie, et/ou digestifs). Cette défi-
nition est essentielle, car toute réaction systémique sérieuse
associant l'atteinte de deux organes justifie un traitement
par adrénaline [10]. En l'absence de prise en charge, le choc
évolue vers la chute tensionnelle, la tachycardie, puis le col-
lapsus cardiovasculaire, la perte de conscience et le déces.
Le choc s'accompagne a des degrés divers de signes cutanés,
respiratoires et digestifs [10].

Les signes de l'allergie alimentaire peuvent étre classés en
score de gravité (tableau 25.1).
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Tableau 25.1 Score de gravité de I'allergie
alimentaire

Grade 0 Aucun symptéme

Grade 1 Douleur abdominale isolée, disparaissant sans
traitement, rhinoconjonctivite, légere urticaire
(< 10 papules), rash sur eczéma

Grade 2 Un organe impliqué : douleur abdominale
nécessitant traitement, urticaire généralisée,
angio-cedéme non laryngé, toux ou chute de
débit expiratoire de pointe (DEP) < 20 %

Grade 3 Deux organes impliqués

Grade 4 Trois organes impliqués ou asthme nécessitant
traitement ou angio-cedéme laryngé, ou chute
tensionnelle accompagnant d'autres symptémes

Grade 5 Symptomes respiratoires et/ou cardiovasculaires

nécessitant une hospitalisation en soins intensifs

D'autres symptomes sont plus rares comme le déces par
allergie alimentaire [9]. On en dénombre malheureusement
10 par an en France, qui auraient pu étre évités. L'anaphylaxie
induite par l'ingestion d'aliments et I'exercice physique mérite
d'étre reconnue. Elle nécessite la conjonction d'une prise ali-
mentaire et d'un effort, le plus souvent la course a pied.

En dehors d'observations sporadiques, dans les symp-
tdmes suivants, aucune relation scientifiquement prouvée
n'a pu étre démontrée avec une allergie alimentaire. C'est le
cas de la migraine, des troubles psychologiques et des neu-
ropathies, du syndrome d'hyperréactivité, de la dysurie, de
l'arthrite et des maladies vasculaires auto-immunes [9].

Les aliments en cause

Tous les aliments peuvent étre impliqués dans les allergies
alimentaires. Il existe des spécificités en fonction de l'4ge. La
connaissance des aliments en cause est importante pour guider
le bilan allergologique. En France, chez les moins de 1 an, I'ccuf
de poule est en cause dans 77,5 %, le lait de vache dans 29,2 %
etl'arachide dans 19,1 % [3, 11]. La proportion d'allergie a I'ara-
chide augmente a 37,6 % dans la tranche des 1 & 3 ans et devient
le principal pourvoyeur d'allergie alimentaire chez les 3 a 15 ans
(49,3 %), pour qui le lait et I'ceuf ne représentent plus que 7 %
et 24,3 % des observations, respectivement. Les légumineuses
représentent 13,4 % des observations chez les 3 a 15 ans. Les
fruits a coques sont souvent incriminés chez les enfants de plus
de 3 ans et chez les adultes (respectivement 10,2 et 15,7 %). En
revanche, chez l'adulte, ce sont les fruits qui sont le plus souvent
impliqués, en particulier les prunoidées pommes, péches, cerise
(31,3 %) et les fruits du groupe latex (avocat, banane, chétaigne,
kiwi, melon, péche, etc. : 22,6 %). Les apiacées (céleri, carotte)
et les céréales (dont le blé) sont également souvent mention-
nées (respectivement 16,4 % et 13,2 %).

Diagnostic

Les difficultés diagnostiques dépendent des manifesta-
tions de l'allergie alimentaire et des aliments en cause : le
diagnostic est facile quand il y a eu consommation d'un
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seul aliment qui a entrainé un choc anaphylactique; il est
plus difficile si 'aliment est « masqué » dans l'alimentation
et est responsable d'une urticaire ou d'une dermatite ato-
pique [9].

Le diagnostic doit reposer sur des tests standardisés.
De nombreux patients sont persuadés d'étre allergiques;
mais cette réalité est plus rarement prouvée par le test
de référence qui est le test de provocation par voie orale.
L'exploration allergologique d'une allergie alimentaire
IgE-dépendante comporte les tests cutanés, le dosage des
IgE spécifiques et le test de provocation par voie orale [12].
Les orientations diagnostiques récentes se dirigent vers le
développement de techniques de dépistage qui réduisent
les indications des tests de provocation par voie orale tout
en gardant des performances diagnostiques correctes.
C'est ainsi que sont apparues les valeurs seuils des tests
cutanés et des IgE quantitatives pour prédire une réaction
clinique. Dans un avenir proche, le dosage des épitopes
pour chaque protéine deviendra un outil diagnostique
fiable et indispensable a la prise en charge d'une allergie
alimentaire [13].

Les tests épicutanés ou patch tests sont utiles dans le cas
d'une allergie non IgE-dépendante [14, 15]. Ils représentent
des tests diagnostiques de seconde intention.

En définitive, le test de provocation par voie orale, parfois
appelé test d'éviction-réintroduction, représente le test de
référence pour prouver 'allergie alimentaire quelle que soit
la forme immunologique (fig. 25.3) [12].

Tests cutanés

Les tests cutanés sont réalisés par prick-test, technique
simple, rapide, peu douloureuse et trés spécifique. Ils sont
effectués a l'aide d'extraits commerciaux. En cas de néga-
tivité et de forte suspicion d'allergie alimentaire, I'aliment
natif est utilisé (prick + prick). Un diameétre d'induration du
prick test supérieur a 3 mm et supérieur au témoin positif
correspond au critéere de positivité. Ces tests nécessitent
une compétence en allergologie pour les réaliser, car des
réactions ont été décrites avec les tests cutanés aux aliments
natifs (poissons en particulier).

Les tests cutanés sont utiles pour la recherche d'une aller-
gie croisée (allergie a I'arachide et recherche d'une allergie
croisée aux différents fruits & coque et autres légumineuses
que l'arachide). Un autre exemple est celui de la recherche
d'une allergie croisée pollens-aliments, ou encore avec les
aliments du groupe latex.

Atopy patch tests

Les atopy patch tests avec les aliments sont effectués sous
occlusion, par application de timbres adhésifs. L'aliment
«frais» est déposé dans une cupule de 12 mm de diameétre
appliquée en zone exempte d'eczéma et la lecture est réali-
sée a 48 et 72 heures selon des critéres standardisés [14, 15].
Un test commercialisé, le Diallertest®, est disponible en offi-
cine de ville, pour le lait de vache seulement. Sa validité a
été prouvée. Les atopy patch tests sont effectués en cas de
négativité des prick tests et de symptomes retardés (digestifs
et eczéma) (fig. 25.3).
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Fig. 25.3 L'arbre décisionnel pour le diagnostic d'une allergie alimentaire. D'aprées [15].

Dosage des IgE spécifiques

Le dosage des IgE spécifiques unitaires est une étape impor-
tante pour le diagnostic d'une allergie alimentaire, en asso-
ciation avec les tests cutanés. Il est aussi tres utile au suivi
d'une allergie alimentaire. En revanche, les tests multi-
allergéniques a réponse quantitative pour 30 allergénes sont
inutiles au diagnostic, du fait de faux positifs et de la faible
fréquence des polyallergies alimentaires.

Les valeurs d'IgE sériques (comme la taille des tests cuta-
nées) ne sont pas corrélées a la gravité de l'allergie [12].
De plus, il n'existe pas de valeur minimale au-dessous de
laquelle les patients pourraient étre considérés comme non
allergiques. Il existe des faux négatifs, avec de vrais aller-
giques aux aliments, malgré des IgE spécifiques négatives.

Le dosage des allergénes recombinants représente, pour le
spécialiste en allergie alimentaire, une aide au diagnostic [16].

Il pourrait prédire la sévérité de l'allergie et distinguer les formes
persistantes d'allergie alimentaire ou qui guérissent [17].

Test de provocation par voie orale

Le test de provocation par voie orale (TPO) représente I'éta-
lon-or du diagnostic [12]. Il reproduit I'histoire clinique en
administrant des quantités croissantes de lait jusqu'a la dose
habituellement consommée, sous couvert d'une surveil-
lance rigoureuse. Le TPO est impérativement réalisé dans
des structures hospitaliéres aptes a prendre en charge des
réactions allergiques graves, avec un personnel médical et
non médical hautement spécialisé. Le TPO, parfois appelé
«réintroduction », est effectué aprés 6 mois d'exclusion ali-
mentaire. Les objectifs du TPO et de la réintroduction sont
en fait différents. Le TPO authentifie I'allergie alimentaire et
la réintroduction démontre la tolérance a l'aliment. Il existe
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une corrélation entre les doses réactogénes obtenues lors du
TPO et celles qui déclenchent des symptémes dans la vie
courante.

Allergies croisées

Les allergies croisées peuvent concerner les allergenes ali-
mentaires et respiratoires et les aliments entre eux.

Allergies croisées entre allergénes
respiratoires et alimentaires

Le tableau clinique le plus souvent retrouvé est celui de
patients ayant une pollinose (rhinoconjonctivite et/ou
asthme), un syndrome d'allergie orale qui réunit gonfle-
ment, prurit, érytheme des lévres, de la langue ou du palais
apres contact dans la cavité buccale d'aliments dérivés de
plantes et pas apres ingestion.

De fagon plus générale, le syndrome d'allergie pollen-
aliment a été décrit car, en plus des signes oraux, peuvent, de
facon plus rare, survenir des symptémes gastro-intestinaux :
crampes, nausées, vomissements ou diarrhées. Beaucoup
plus rarement, des réactions séveres pourront apparaitre :
cedeme laryngé, dyspnée sibilante, détresse respiratoire ou
choc anaphylactique. Généralement, les symptémes oraux
disparaissent apres avoir avalé l'aliment. Le plus souvent, le
chauffage préalable de I'aliment entraine une disparition de
son allergénicité, a l'exception des noix et parfois du céleri.
Ces symptomes peuvent apparaitre toute I'année ou pendant
la saison pollinique.

Les principales étiologies sont résumées dans le
tableau 25.2.

Allergies croisées entre aliments d'origine

végétale

Les allergies croisées entre les allergénes alimentaires

reposent sur des sensibilisations a des protéines, désormais

identifiées, mesurables. Ce sont les allergénes recombinants.

Quatre familles de protéines expliquent les allergies croisées

entre les allergies d'origine végétale :

= les PR10 (pathogenesis related 10) : ces protéines sont
homologues de Bet v 1 (allergene majeur du pollen de bou-
leau). Ce sont des protéines détruites par la chaleur, souvent
associées au syndrome d'allergie croisée pollen-aliment
et touchant plut6t les Européens du centre et du nord de
I'Europe (exemples : pomme, céleri, noisette, poire)

= les LTP (lipid transfer proteins) : protéines stables qui
résistent a la chaleur, a la digestion. Réaction méme si
l'aliment est cuit, réaction plus sévére en plus du syn-
drome oral. Ces allergies touchent plutdt les Européens
du sud (Espagne, Italie, Gréce). Exemples : allergie péche,
asperge, raisin;

= les profilines : allergenes présents dans beaucoup de
fruits et légumes, n'entrainant que peu fréquemment des
symptomes, généralement peu séveres (exemples : melon,
banane, tomate);

= les protéines de stockage : allergénes résistant a la chaleur
et a la digestion, réaction méme si l'aliment est chauffé,
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Tableau 25.2 Principales causes d'allergies croisées
entrant dans le syndrome d'allergie pollen-aliment

Pollens Symptémes Allergies croisées avec
cliniques avec d'autres aliments
CREECns Fréquent Possible
Bouleau Céleri, Pomme Péche
armoise, Poire Banane
bouleau Carotte Fraise
Céleri Paprika
Tomate Noisette
Armoise Céleri, Carotte Paprika
armoise, Céleri Coriandre
épices Anis
Armoise, Noisette
péche
Armoise,
moutarde
Armoise,
camomille
Céleri,
armoise,
bouleau
Latex* Latex, fruit Avocat Céleri
Banane Fruit de la
Noisette passion
Kiwi
Mangue
Melon
Figue

* Pour le latex, il ne s'agit pas de pollen mais d'un pneumallergéne; par
conséquent, il est inclus dans le syndrome pollen-aliment.

réaction clinique sévere. Elles entrainent une réaction
croisée entre des fruits a coque et des graines trés éloi-
gnées qui semblent s'aggraver avec 1'age (exemples : noi-
sette, noix de cajou, pistache, cacahueéte).

Autres allergies croisées entre aliments
d‘origine animale

On retrouve les allergies croisées :

= entre les différents crustacés (crabe, crevette, homard) : la
protéine principalement en cause est la tropomyosine;

= entre les différents poissons : liées a une protéine princi-
palement la parvalbumine;

= entre le lait de vache et la viande de beeuf mais aussi les
autres laits : la protéine souvent en cause est la caséine;

= entre les protéines aviaires (poulet, canard) et les pro-
téines du jaune d'ceuf : la protéine en cause est I'albumine
sérique.

Il est important de différencier I'aliment qui déclenche les
symptomes et qu'il faudra éviter de celui qui est responsable
d'une simple sensibilisation par allergie croisée, mais qui
est bien supporté sur le plan clinique et pour lequel aucune
éviction n'est recommandée.

Le développement de l'allergie moléculaire a permis de
mieux comprendre et, par conséquent, de mieux traiter (en
évitant les évictions trop larges) les allergies alimentaires
croisées.



266 Partie lll. Pathologies : autres maladies

Traitement de l'allergie
alimentaire

Le traitement de l'allergie alimentaire est fondé sur 1'évic-
tion du ou des aliments identifiés par le bilan allergologique
bien conduit. En I'absence de guérison spontanée, la prise
en charge récente discute d'approches thérapeutiques pour
induire la tolérance de I'aliment en cause.

Régime d'éviction

L'éviction peut étre difficile pour certains allergénes qui sont

ubiquitaires, et trés souvent « masqués» comme l'arachide.

On peut les trouver dans un grand nombre de produits.

Le régime est fonction de I'age de I'enfant et de la dose qui

déclenche les symptomes [18]. Quand des choix sont pos-

sibles, il faut toujours favoriser le régime qui altére le moins
la qualité de vie de I'enfant et de son entourage.
Trois situations sont individualisées.

1. Une allergie alimentaire déclenchée par une consom-
mation de quantité importante et significative d'aliment
conduit a la non-exclusion de l'aliment caché. Les traces
et les aliments a étiquetage conditionnel dits « préven-
tifs » sont autorisés.

2. Lorsque le diagnostic est posé au cours d'un test de pro-
vocation mettant en évidence un seuil bas, inférieur a
5 mg de l'aliment, un régime strict est conseillé, excluant
méme les aliments a étiquetage conditionnel.

3. Chez l'allergique a un aliment qui suit un régime strict
depuis plusieurs années, il est nécessaire de réaliser un
test de provocation par voie orale, méme si la réaction
allergique initiale a été rapportée a la consommation
d'une dose élevée de l'aliment. Il existe en effet un risque
qu'il ait aggravé son allergie au décours du régime par
perte du niveau de tolérance liée au régime strict.

Prescription d'une trousse d‘urgence

Les traitements d'urgence des symptéomes de l'aller-
gie alimentaire associent a des degrés divers les anti-
histaminiques, les thérapeutiques bronchodilatatrices
et l'adrénaline injectable. La prise en charge implique le
sujet allergique lui-méme, le médecin traitant et parfois
le médecin urgentiste. Les réactions bénignes a modé-
rées telles que l'urticaire localisée, la réactivation d'un
eczéma, les signes digestifs avec douleurs abdominales
et/ou vomissements, 1'angio-cedéme sans signes respira-
toires ou cardiovasculaires, la rhinite et rhinoconjoncti-
vite ont comme traitement un antihistaminique par voie
orale. La crise d'asthme nécessite I'administration de béta -
mimétiques inhalés, pouvant étre renouvelés. Une cortico-
thérapie orale et I'oxygénothérapie sont indiquées en cas
de crise séveére. En cas de réponse insuffisante ou d'aggra-
vation sous ce traitement, I'adrénaline est indiquée par
voie intramusculaire. L'anaphylaxie impose une injection
immédiate d'adrénaline par voie intramusculaire dans la
cuisse, a la dose de 1 mg/kg (dose maximale par injection :
0,5 mg) [10]. L'adrénaline est également indiquée devant
une progression et une association rapide de symptomes
sans attendre l'asphyxie ou le collapsus. Toute réaction
séveére, a fortiori si elle a justifié une injection d'adrénaline,

doit étre suivie de l'appel des services d'urgences et d'une
surveillance en milieu hospitalier.

Les indications absolues de la prescription d'un dispositif
auto-injectable d'adrénaline sont un antécédent de réaction
cardiovasculaire ou respiratoire a un aliment, un asthme
persistant associé a une allergie alimentaire. Les indica-
tions relatives ou la prescription est a discuter au cas par cas
concernent une réaction a de petites quantités d'aliments,
une allergie alimentaire a l'arachide ou aux fruits a coque,
un acces difficile aux soins [10].

Education de I'allergique

L'éducation thérapeutique prend toute sa place pour éviter
les réactions par exposition accidentelle. Elle est fondée sur
des programmes éducatifs (évaluation des symptomes, lec-
ture des étiquettes, identification des aliments a risque, défi-
nition des conduites a tenir, maniement des stylos injecteurs
d'adrénaline, et aussi l'art et la maniére de cuisiner sans les
aliments interdits).

L'éducation avec entrainement a la lecture des étiquettes
est une étape essentielle dans la prescription d'un régime.
La directive concernant l'étiquetage apporte une plus grande
lisibilité par les allergiques et une plus grande facilité pour
suivre un régime d'éviction en ce qui concerne les denrées
pré-emballées. Cependant, elle présente de nombreuses
limites Depuis récemment, les aliments non pré-emballés
sont également concernés, par exemple ceux vendus en
patisserie ou en restauration rapide. Enfin, le nouvel éti-
quetage semble poser d'autres problemes : une signalisation
en fin de liste des ingrédients apparait de plus en plus fré-
quemment, et ce bien que la recette ne soit pas modifiée.
De plus, apparait un étiquetage préventif a la suite de la liste
des ingrédients sous la forme « peut contenir » ou « présence
possible», ou encore des mentions relatives a l'environne-
ment de production comme « fabriqué/produit dans un lieu
utilisant certains allergénes ». Il s'agirait d'une présence for-
tuite d'aliment qui ne devrait pas étre présent, ou n'étre pré-
sent qu'exceptionnellement ou en tres faibles quantités. Ces
nouvelles mentions rendent impossible la consommation
de ces aliments par les patients allergiques aux aliments, et
complique sérieusement le choix des aliments.

Projet d'accueil individualisé

Le projet d'accueil individualisé (PAI) proposé en France
représente un instrument fondamental (et unique en com-
paraison avec les autres pays européens) pour l'éducation
durant le temps scolaire et périscolaire. A I'école, les enfants
atteints d'une allergie alimentaire grave bénéficient de la
mise en place d'un PAI selon la circulaire n® 2003-135 du
8 septembre 2003 et la loi d'orientation du 10 juillet 1989
revue le 23 avril 2005. Les modalités de prise en charge sont
précisées au cas par cas en fonction des besoins de chaque
enfant. Le PAI est établi a la demande des parents, par le
directeur d'école ou le chef d'établissement, en concertation
avec le médecin de I'Education nationale ou le médecin de la
structure d'accueil, a partir des besoins thérapeutiques pré-
cisés par le médecin (allergologue), et doit définir les adap-
tations a apporter a la scolarité de 1'éleve [9]. Le PAI est un
document écrit et réactualisé chaque année.
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Protocoles de tolérance orale

Quand l'allergie alimentaire perdure, quand son évolution
n'est pas spontanément favorable, il est tentant d'essayer
d'induire expérimentalement une tolérance a l'aliment
en cause. Cette pratique empirique est déja ancienne en
France et en Italie. Plus récemment, des essais controlés
ont confirmé son intérét, et depuis les publications se mul-
tiplient [19-23]. Cette nouvelle intervention thérapeutique
est une opportunité majeure pour améliorer la qualité de
vie des patients présentant une allergie alimentaire persis-
tante [24]. Méme si des études au long cours de suivi restent
nécessaires, il apparait dés maintenant que l'induction de
tolérance est entrée dans la pratique habituelle d'équipes
rompues a la prise en charge de l'allergie alimentaire. Les
études de tolérance par voie orale identifient quatre profils
de réponse : 1) les répondeurs (36 %), c'est-a-dire les gué-
ris, 2) les répondeurs nécessitant une ingestion réguliére de
'aliment (12 %), 3) les répondeurs partiels (16 %) qui ne
tolérent pas de grandes quantités de I'aliment et 4) les non-
répondeurs (36 %) qui réagissent a de faibles quantités de
l'aliment [20].

Récemment, 'étude OLFUS [25] a permis de montrer
que l'induction de tolérance a l'arachide sous forme épi-
cutanée permettait d'augmenter le seuil de réactivité des
patients allergiques a l'arachide, en particulier les enfants
(tableau 25.3).

Différentes techniques sont utilisées : injectables, aux
effets secondaires constants avec les extraits a notre disposi-
tion; orale, efficace dans un tiers des cas; sublinguale, dont
les études semblant prometteuses [26] mais encore insuffi-
santes; et épicutanée [25].

Evolution

Le pronostic de l'allergie alimentaire de I'enfant est bon
pour l'allergie aux protéines du lait de vache qui guérit dans
plus de 90 % des cas a I'age de 15 ans [13]. Néanmoins,
ces enfants pourront développer d'autres manifestations
atopiques. Classiquement, les allergiques au lait de vache
développeront d'autres allergies alimentaires (18 % des cas),
un asthme (41 % des cas) et une rhinite allergique (31 %
des cas) [1]. L'allergie a I'ceuf guérit dans un cas sur deux.

Tableau 25.3 Recommandations pour
I'alimentation de I'enfant pendant les premiers
mois de vie et prévention de I'allergie [25]

— Absence de régime pendant la grossesse

— Allaitement (sans régime chez la mére)

— Quand un complément de |'allaitement est nécessaire et a
défaut d'allaitement :

e conseiller un hydrolysat extensif de caséine ou certains
hydrolysats partiels de protéines du lactosérum ou une
formule standard

¢ |le bénéfice a attendre de ces formules est a indiquer aux
parents

e débuter la diversification dés 4 mois avec des aliments
riches en fer (ceuf, viande) et en acides gras poly-insaturés a
longue chaine (ceuf, poisson gras); l'introduction du gluten
est progressive entre 4 et 7 mois
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On estime que 20 % des allergiques a l'arachide et 9 % des
allergiques aux fruits a coque guérissent. En revanche, les
allergies aux poissons, aux crustacés et les allergies alimen-
taires de I'adulte sont des allergies qui perdurent.

Prévention

Les publications internationales actuelles ont modifié les
recommandations pour la prévention des allergies [27-29].
Elles se fondent sur les acquisitions fondamentales récentes
qui définissent l'allergie comme une perte de tolérance vis-
a-vis d'un allergéne [1]. S'il existe bien des sensibilisations in
utero, celles-ci ne sont que transitoires [29]. Il en résulte que
la prévention primaire de l'allergie passe plus par l'acquisi-
tion de la tolérance que par la réduction de la charge aller-
génique [30].

L'Académie américaine de pédiatrie qui, jusqu'en 2004,
préconisait I'éviction de certains aliments pendant la gros-
sesse, cacahuete par exemple, indique en 2008 que I'analyse
de toutes les études montre qu'il n'y a pas suffisamment
d'arguments pour recommander des évictions alimentaires
pendant la grossesse et pendant l'allaitement afin de préve-
nir les allergies chez 'enfant [30]. Il apparait de plus qu'un
régime d'éviction peut aboutir a des carences et soit source
de perturbations psychologiques (voir tableau 25.3).

L'allaitement maternel est toujours a privilégier, exclu-
sif et prolongé, si possible 4 & 6 mois. Le choix de la for-
mule en complément de l'allaitement ou lors de son arrét
doit étre discuté au cas par cas, en connaissant I'amplitude
du bénéfice escompté, et en le discutant avec les familles.
Si le bénéfice de certaines formules est évident sur le ver-
sant statistique, il faut rappeler qu'aucune des préparations
pour nourrissons étudiées n'ont d'impact sur la survenue
d'un asthme ou d'autres manifestations atopiques autre que
l'eczéma [31, 32].

Des arguments indirects sont en faveur de l'intérét d'une
exposition précoce aux allergénes pour faciliter la tolérance.
Il est intéressant de noter que, dans les pays ot les enfants
consomment trés jeunes des produits abase d'arachide, la pré-
valence de l'allergie a I'arachide est relativement faible [33].
A l'inverse, l'incidence de l'allergie a 1'arachide a augmenté
de 0,6 % a 1,8 % en 10 ans en Grande-Bretagne, ou I'éviction
est reccommandée dés la grossesse, pendant l'allaitement et
les premiéres années de vie [34]. En accord avec les recom-
mandations européennes de 2008, il semble souhaitable de
conseiller une diversification aprés 17 semaines et avant
24 semaines avec des aliments riches en fer (ceuf, viande)
et en acides gras poly-insaturés a longue chaine (ceuf, pois-
son gras) et une introduction progressive du gluten entre
4 et 7 mois, méme chez l'enfant allaité (pour diminuer le
risque d'allergie au blé, de maladie cceliaque et de diabéte
de type 1). Les recommandations américaines de 2008
conseillent une diversification entre 4 et 6 mois sans aucune
limitation d'aliment [29].

Récemment, 1'étude LEAP a mis en évidence, dans une
population sélectionnée d'enfants a risque (présentant un
eczéma sévere et/ou allergiques a I'ceuf), une diminution
du risque d'allergie a l'arachide grace a la consommation
d'arachide plusieurs fois par semaine pendant les quatre a
cinq premieres années [35]. L'étude LEAP-ON qui a suivi a
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Encadré 25.1 Diagnostic différentiel
de l'allergie alimentaire

= Déficit en lactase

= Malnutrition

= |nfections (virales, bactériennes, parasitaires)

= Pharmacologiques (histamine, tyramine, conservateurs)

= Anatomique (sténose du pylore)

= Métaboliques (galactosémie)

= Toxigues (ingestion de poissons tropicaux)

= Neurologiques (rhinite vasomotrice des épices, syndrome
orogustatif par irritation de la branche sensitive du nerf
mandibulotemporal)

= Syndrome de Minchhausen par procuration

= Psychologique

consisté en 'exclusion de l'arachide pendant 1 an chez tous
les enfants de I'étude LEAP [36]. L'allergie restait moins fré-
quente dans le groupe d'enfants initialement exposés a l'ara-
chide. L'introduction précoce d'arachide chez des enfants
a risque semble donc entrainer une tolérance. Des études
complémentaires sont nécessaires afin de vérifier la persis-
tance de cet effet au long cours.

Il importe de tenir compte du diagnostic différentiel
d'une allergie alimentaire (encadré 25.1).

Conclusion

Les allergies alimentaires posent d'importants problemes de
santé publique. Les allergies alimentaires sont devenues de
plus en plus variées, de plus en plus séveres, de plus en plus
génantes dans la vie quotidienne. L'évolution de cette patho-
logie 1égitime la mise en place de réseaux de surveillance
nationaux et également européens. L'exploration des aller-
gies alimentaires est bien codifiée pour obtenir le diagnostic
de certitude et poser l'indication d'une éviction alimentaire.
Le TPO permet d'obtenir des doses réactogenes tres proches
de celles de la vie courante. C'est un excellent marqueur de
la gravité d'une allergie alimentaire.

En ce qui concerne la prévention, les résultats de I'étude
LEAP sont encourageants concernant l'introduction pré-
coce de l'arachide chez des enfants a risque, en prévention
primaire. Des études au long cours sont néanmoins néces-
saires. Le traitement des allergies alimentaires repose sur
l'éviction et les traitements médicamenteux des réactions
allergiques (particuliérement adrénaline auto-injectable),
mais la place de I'immunothérapie spécifique continue de
croitre, avec la mise en évidence récente de I'efficacité de la
voie épicutanée.
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