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Allergie alimentaire et manifestations respiratoires :
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Food allergy and respiratory manifestations, sometimes deceiving signs
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Résumé

L’asthme et la rhinite sont un mode d’expression de 1’allergie alimentaire (AA). Lorsqu’ils sont isolés, I’ AA est parfois sous-estimée bien que la
littérature ait montré que la plupart des anaphylaxies alimentaires 1étales surviennent du fait d’une détresse respiratoire brutale et que les séries
d’asthmes mortels chez I’enfant et le jeune adulte aient objectivé la place essentielle de 1’allergie a 1’arachide ou aux fruits a coque. Optimiser le
traitement de fond de I’asthme est donc un corollaire indispensable a la prise en charge de I’AA. L’angicedeme laryngé est un autre mode
d’expression de 1’anaphylaxie alimentaire. La recherche d’un dysfonctionnement nasosinusien et d’anomalies du métabolisme des kinines fait
partie des nouvelles stratégies diagnostiques et thérapeutiques.
© 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

Asthma and rhinitis are both expressions of food allergy (FA). When they are not associated with other allergic symptoms, their importance in
FA is sometimes underrated, although the literature shows that most cases of fatal food-induced anaphylaxis begin with the sudden onset of a
respiratory distress syndrome. Moreover, recent analyses of fatal asthma among children and young adults have shown the essential place of allergy
to peanut and tree nuts. To optimize the basic treatment of asthma is therefore an indispensible corollary of the management of FA. Laryngeal
edema is another mode of expression of food-induced anaphylaxis. Investigation of nasosinusoidal dysfunction and anomalies of kinin metabolism
are part of the new diagnostic and therapeutic strategies.
© 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Keywords: Food allergy; Peanut; Tree nut; Asthma; Laryngeal edema; Nasosinusoidal dysfunction

L’allergie alimentaire (AA) peut s’exprimer sous différents
aspects. L’analyse, selon les catégories d’age et les études de
cohorte, a montré que son expression clinique varie au cours du
temps chez un méme individu parallelement a I’acquisition de
nouvelles sensibilisations, a 1’installation d’une tolérance a
d’autres allergeénes, notamment aux protéines alimentaires
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animales (lait de vache [LV], ceuf), au gré de la maturation
progressive du systeme immunitaire [1].

Au cours de I’évolution ou « marche de 1’atopie », des signes
respiratoires peuvent apparaitre, le plus souvent au-dela de trois
ans et coincident avec I’installation d’allergies respiratoires a
certains allergénes de I’environnement [2].

La précocité et I'intensité des manifestations atopiques, a
fortiori lorsqu’une sensibilisation aux pneumallergenes est
observée prématurément, sont un présage de persistance de
manifestations allergiques au-dela de la petite enfance. Les
résultats issus de la cohorte allemande German multicentre
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allergy study (MAS) ont montré que, chez des enfants issus de
famille atopique, une sensibilisation aux trophallergénes, en
particulier & I’ ceuf, persistant a deux ans est un élément prédictif
d’asthme, les années suivantes [3]. A I’age de dix ans, un
antécédent d’allergie aux protéines de LV (APLV) dans la petite
enfance multiplierait le risque d’asthme, de rhinite allergique,
de dermatite atopique et d’otites a répétition par un facteur 3 ou
4 [4]. Par comparaison avec la population générale, Bhombal
et al. observent une surreprésentation de sensibilisation IgE-
dépendante aux protéines de LV (PLV) et a 1’ceuf chez les
enfants ayant bénéficié de myringotomie et/ou d’adénoidecto-
mie et/ou d’amygdalectomie [5]. Le fait est confirmé au-dela,
puisque I’asthme a 1’4ge adulte serait corrélé a la sensibilisation
aux trophallergénes observée dans la premiére année de vie,
avec un OR de 10, dans une cohorte suivie pendant 22 ans [6].
Dans une étude récente, 114 enfants indemnes de manifestation
respiratoire ont ét€ examinés a dix mois de vie puis a cinq ans.
Le groupe sensibilis€ a 1’ceuf et aux PLV présentait une
altération significative de la capacité vitale forcée et du VEMS
ainsi qu’une hyperréactivité bronchique plus marquée par
rapport a I’autre groupe. Cela suggere qu’une primosensibilisa-
tion alimentaire pourrait induire précocement I’émergence de
manifestations respiratoires [7].

D’autres auteurs ont montré que lorsqu’une AA est associée
a un asthme, elle confeére un risque de sévérité. Si ’association
AA et asthme est relativement peu fréquente, en comparaison
avec le non-asthmatique, 1’enfant asthmatique a 14 fois plus de
risque de développer une AA sévere [8].

Dans les années 1990, plusieurs cas d’AA mortelles ont été
analysés [9]. Il est désormais acquis que les signes respiratoires,
I’asthme notamment, peuvent étre une expression a part entiere
d’AA. Plus encore, la détresse respiratoire semble étre la cause
principale du déces de ces patients.

Les auteurs ont effectué une mise au point sur les
manifestations respiratoires hautes ou basses de I’AA.

1. Manifestations ORL et AA
1.1. Le syndrome oral

Le syndrome oral, caractérisé par un prurit buccal,
vélopalatin et pharyngé, parfois associé a un cedéme labial,
est une manifestation fréquente de I’AA. Il est essentiellement
rapporté par des sujets polliniques lors de la consommation de
végétaux crus. Les fruits de la famille des rosacées sont
particulierement incriminés chez les allergiques aux pollens de
bouleau, du fait de sensibilisations aux protéines Bet v/-like et/
ou aux profilines.

1.2. L’angicedeme laryngé (AO)

L’AO est une forme grave d’AA. L’AO peut étre isolé ou
associé a d’autres manifestations. La forme isolée devrait
susciter la recherche de facteurs prédisposants en particulier
une anomalie du complément ou du métabolisme des kinines.
Une récente étude a tenté d’identifier certains facteurs cliniques
et biologiques associés a la sévérité de I’AA chez 1094 patients

présentant une AA al’arachide ou aux fruits a coque. Un dosage
d’enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA) a été réalisé
chez 122 sujets. L’étude a montré qu’un AO pharyngé sévere
était 3,8 fois plus fréquent chez des sujets souffrant de rhinite
intense et que le risque était plus important pour I’AA aux fruits
a coque. Les patients avec un ECA bas inférieur a 37,0 mmol/L
avaient 9,6 fois plus de risque d’AO pharyngé grave [10].

1.3. Une rhinite isolée

Une rhinite isolée s’observe rarement au cours de I’AA.
Néanmoins, au cours des tests de provocation, il n’est pas rare
d’observer une rhinite allergique. Une rhinite isolée ou associée
a de l’asthme s’observe souvent, en revanche, en cas
d’exposition professionnelle a des protéines alimentaires.
Une observation d’allergie respiratoire aux protéines de
transfert lipidique (LTP) de fruits a été récemment publiée
[11]. Une rhinite, voire un asthme postprandial, surtout si
I’obstruction nasale domine et qu’une consommation d’alcool
est signalée, oriente vers une intolérance aux sulfites, bien que
d’autres agents (amines biogeénes, allergénes masqués, role
propre de I’alcool) puissent étre incriminés [12,13].

L’ AA a pu étre évoquée dans la genese d’« otites séreuses
récidivantes » [14], et de fagcon plus anecdotique, a ’origine de
certains syndromes auriculotemporaux [15] et aphtoses
buccales récidivantes [16].

2. AA et atteintes des voies aériennes inférieures
2.1. Asthme et AA

L’AA peut s’exprimer de maniere isolée par un asthme.
L’imputabilité d’une AA est particulierement élevée lorsqu’un
wheezing sévere survient rapidement au décours d’un repas.
Chez le jeune enfant, devant une dyspnée brutale isolée,
I’inhalation de corps étrangers doit étre toutefois évoquée de
principe.

Un asthme serait observé chez environ 5 % des individus
souffrant d’AA. Inversement, 6—-8 % des enfants et 2 % des
adultes témoignent d’exacerbation de [I’asthme apres
consommation de certains aliments [17].

L analyse récente des asthmes mortels en Suede [18] de 1994
a 2003, chez 37 sujets, 4gés entre un et 34 ans, a montré une
diminution de I’incidence de I’asthme létal (comme en France)
passée d’1,54 a 0,53 déces/million en 2003. Les facteurs de
risque mis en évidence sont les suivants : traitement insuffisant,
compliance thérapeutique médiocre (dont oubli ou refus de la
trousse d’urgence) (17/37), situation psychosociale défavorable
et exposition aux allergenes. L’ AA est imputée dans 30 % des
déces. L’arachide et le soja sont les principaux aliments en cause,
plus rarement 1’amande. L’attaque d’asthme est survenue
immédiatement apres leur ingestion. Dans tous les cas, sauf
un, I’AA était connue. Avant 20 ans, I’AA est la premiere cause
d’asthme mortel. Plus de 40 % des sujets décédés ne prenaient
pas de corticoides inhalés malgré un asthme connu classé€ comme
sévere ou modéré. Un seul patient sur les huit décédés d’une AA
possédait un dispositif auto-injectable d’adrénaline. Chez les
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moins de 20 ans, trois patients, malgré un antécédent d’AA
sévere, n’avaient pas a leur disposition d’adrénaline. Cette étude
s’ajoute aux précédentes [9] pour témoigner de I’importance du
régime alimentaire, d’un étiquetage adéquat des aliments.
L’éducation thérapeutique est fondamentale lorsqu’une AA
s’associe a un asthme pour améliorer la compliance au traitement
et 'usage de la trousse d’urgence.

Le role des protéines alimentaires est essentiel en pathologie
respiratoire professionnelle. Ainsi, la farine de blé dans
I’asthme du boulanger est la premiere cause d’asthme
professionnel. L’évolution de certains asthmes professionnels
aux protéines alimentaires peut étre marquée par I’apparition
d’autres signes tels que 1’ urticaire, les douleurs abdominales ou
les troubles du transit a 1’ingestion d’aliments contenant ces
mémes protéines [19].

Inversement, une AA a expression digestive et/ou cutanée
initiale peut se compléter par des manifestations respiratoires a
I’inhalation des aliments. Cela est bien connu pour le poisson
dont I’allergéne majeur, la parvalbumine, est thermorésistant.
Une exposition respiratoire domestique pourrait expliquer la
persistance d’asthme chez des sujets parfaitement compliants
au régime [20,21]. Chez des sujets souffrant d’APLV,
I’exacerbation d’un asthme apres inhalation de bronchodila-
tateur contenu dans un dispositif a poudre doit faire suspecter
une contamination du lactose du dispositif par des PLV [22,23].

Certains panallergenes (protéines dont les structures ont été
remarquablement conservées au cours de 1’évolution des
especes dans des familles botaniques ou animales €loignées)
peuvent induire un bronchospasme chez des asthmatiques,
apres ingestion d’aliment par allergénicité croisée. La sévérité
des signes cliniques dépend aussi des propriétés physicochi-
miques de 1’allergéne alimentaire comme la résistance a la
cuisson et a la digestion. Ainsi, les asthmes aigus graves
d’origine alimentaire, déclarés au réseau d’allergovigilance
[24] sont survenus majoritairement apres ingestion d’escargots,
chez des sujets asthmatiques allergiques aux acariens, par
réaction croisée aux tropomyosines [25].

Plus anecdotiques, d’autres manifestations touchant le
poumon ont été rapportées. Le syndrome de Heiner correspond
a une hémorragie intra-alvéolaire induite le plus souvent par
une APLV non IgE-dépendante (précipitines) [26].

En conclusion, I'implication de I’AA dans la survenue
de manifestations respiratoires et vice-versa, doivent étre
systématiquement recherchés car une maitrise des sources
d’exposition aux protéines alimentaires ainsi qu’un traitement
optimal de l’inflammation des muqueuses respiratoires,
contribuent a la prévention d’accidents potentiellement létaux.
Une meilleure maitrise des sources d’exposition aux protéines
alimentaires permet aussi de prévenir des phénomenes de
« sursensibilisation », par exposition d’un organisme plus ou
moins génétiquement prédisposé, a des allergenes pénétrant
par des voies et/ou a des quantités contraires a I’induction
d’une tolérance naturelle.
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