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Au cours des dix derni~res ann6es, l'allergie ali- 
mentaire est devenue une entit6 autonome ~ cause 
de l'int6r~t soutenu que lui ont port6 les cliniciens 
et de l '61aboration de concepts  physiopatholo-  
giques plus pr6cis [27, 38]. Dans le marne temps, 
les modes  de pr6sentation et sur tout  les causes 
des allergies alimentaires ont beaucoup 6volu6 : 
l 'apparit ion d'allerg6nes al imentaires ~< nou- 
veaux ,, [15] qui va souvent de pair avec la multi- 
plication des allerg~nes ,~ masqu6s ,~ [28] est l'une 
des principales raisons de ce nouveau visage de 
l'allergie alimentaire. En France, la constitution 
d'un groupe d'6tude sp6cifique, le CICBAA [ 11], 
permet d'ores et d6j~ de colliger des observations 
cliniques qui conf i rment  des donn6es d6j~ 
recueillies ou entrevues. I1 nous a donc paru utile 
de faire le point sur quelques aspects p6diatriques 
les plus ~ l'ordre du jour, en limitant le sujet aux 
allergies alimentaires IgE-d6pendantes. En effet, 
les ,, r6actions adverses aux aliments ,, constituent 
un ensemble de situations cliniques disparates o/a 
l'allergie alimentaire (r6actions adverses aux ali- 
ments de cause immunologique, IgE m6di6es ou 
non) repr6sente le chapitre le plus important [35]. 

UNE FRI~QUENCE ACCRUE ? 

II est extr~mement difficile de r6pondre ~t cette 
question faute d'6tudes 6pid6miologiques suffi- 
santes et de r6f6rence/a une d6finition pr6cise de 
la situation clinique soumise ~ l'estimation. 

La pr6valence de l'allergie aux prot6ines du lait 
de vache est estim6e ~ 2-3 % pour  l 'ensemble des 
allergies alimentaires de l'enfant [7]. Toutefois, il 
convient de remarquer  que seulement le tiers des 
patients qui d6clarent avoir une ,, intol6rance ali- 
mentaire ,, ont un test de provocation en double 
aveugle posit if  [8, 48]. De fait, pour  Young et 
coll. [49] le test de provocation en double aveugle 
r6duirait  encore plus (environ de 90 %) la fr6- 
qnence des intol6rances alimentaires all6gu6es : 
un calcul math6mat ique  permet  ~h ces auteurs  
d'estimer la pr6valence de l'intol6rance ~t huit ali- 
ments  usuels  (lait de vache, oeuf de poule,  bl6, 
soja, rutac6es, crevette, fruits secs, chocolat)  
entre 1,4 et 1,8 % dans la population londonienne. 
Toutefois, la proc6dure des tests de provocation 
qu'ils pr6nent est critiquable (adjonction d'herbes 
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aromatiques pour  masquer  les gofits) et i ls  font 
un certain amalgame entre noix et arachide (16gu- 
mineuses). Dans le m6me temps, Hide ne partage 
pas l'opinion selon laquelle les tests de provoca- 
tion en double aveugle seraient l'6talon-or du dia- 
gnostic de l'allergie alimentaire : les tests de pro- 
vocation en double aveugle s o n t ,  non-physiolo- 
giques et ennuyeux,  et difficiles ~ mettre en oeuvre 
dans la prat ique  cl inique quot id ienne  ,7. Et 
Hide [19] d'ajouter, ~ ils sont  davantage un  dtalon- 
bronze qu 'un dtalon-or 77. 

Les travaux du groupe de Newport  pr6cisent ces 
donn6es, t~tudiant l 'incidence des diverses formes 
d'allergies dans une cohorte de l 167 nourrissons 
suivis jusqu'h l'fige de 1 an, Arshad et Hide [3] 
n 'observent pas d'effet appr6ciable de plusieurs 
facteurs environnementaux (mode d'alimentation, 
tabagisme maternel,  mois de naissance, niveau 
socio-6conomique,  pr6sence de chats et/ou de 
chiens) sur le d6veloppement de l'allergie alimen- 
taire contrairement  ~ l 'asthme qui est influenc6 
par le tabagisme maternel et le bas niveau socio- 
6conomique. Dans cette 6tude, pour  les facteurs 
de risque consid6r6s, la fr6quence des r6actions 
adverses aux aliments varie entre 5,4 et 9,3 % [3]. 
Poursuivant  la surveillance de leur cohorte,  
Arshad et coll. [5] observent ~ l'fige de 2 ans 4,5 % 
d'enfants pr6sentant des sympt6mes d'intol6rance 
alimentaire, mais seulement 1,7 % sont associ6s 

des prick-tests positifs. Dans une autre 6tude 
comparant  les effets de l'6viction des allerg6nes et 
des nuisances non sp6cifiques chez des nourris- 
sons ayant une atopie familiale duelle (allergie des 
deux parents, d'un parent  et d'un membre  de la 
fratrie, ou de deux membres  de la fratrie), ils enre- 
gistrent une allergie alimentaire dans le groupe 
des enfants ~, non prot6g6s 77 dans 11% ~ 1 an [4] 
et dans 17,7 % 5 2 ans [20]. 

En revanche, il semble  que la fr6quence des 
chocs anaphylactiques soit en augmentat ion [ 18]. 
A cet 6gard, le travail le plus r6cent est celui de 
Bock [9] qui, 6tudiant l ' incidence des r6actions 
adverses s6v6res dans le Colorado, en r6pertorie 
25 cas en deux ans. Tout en consid6rant que ces 
chiffres sont inf6rieurs ~ la r6alit6, l 'auteur estime 
qu'il doit y avoir chaque ann6e aux USA un mini- 
m u m  de 950 r6actions s6v6res aux aliments. En 
rapportant  ces chiffres h la population frangaise, 
on pourrait  6valuer entre 200 et 250 le nombre des 
cas annuels  d 'anaphylaxie,  tous ~ges confon- 
dus [18]. 

D E S  D I F F I ~ R E N C E S  S E L O N  L E S  P A Y S  

La r6partition des aliments responsables d'aller- 
gie est tr~s variable selon les pays probablement  
parce que les traditions alimentaires sont diff6- 
rentes et que les modes  d'alimentation 6voluent. 

- D a n s  les pays nordiques, l'allergie au poisson 
est la plus fr6quente : en Su6de, le travail de 
Dannaeus et Inganas [ 13] d6montre qu'elle affecte 
39 % des enfants, chiffre qui est ~t notre connais- 
sance le plus 61ev6 au monde parmi les statistiques 
d'allergies alimentaires. 

- En Grande-Bretagne, Minford et coll. [25] font 
6tat d'une r6partition plus conventionnelle : sur 
157 cas, les aliments les plus souvent en cause sont 
l'oeuf de poule (20 % des cas), le lait de vache 
(17,2 %), le b16 (10,2 %), le poulet (6,4 %o) et le pois- 
son (5,1%) ; dans ce travail qui date du d6but des 
ann6es 80, l'arachide n'est pas cit6e [25]. 

- La r6partition est diff6rente aux t~tats-Unis, 
dans 1 l~tat du Colorado : dans la s6rie de Bock [7], 
chez 66 enfants gg6s de 3 ans et plus, la premi6re 
place est occup6e par l 'arachide (33 % des cas), 
suivie par  les fruits secs type noix et noisettes 
(22,7 %), l'oeuf (16,7 %), le lait de vache (9 %), le 
soja, la crevette et les poissons (chacun 3 %). Chez 
les enfants de moins de 3 ans, la r6partition est 
diff6rente : lait de vache (34,2 %), soja (18,4 %), 
arachide (10,5 %), poisson, bl~, citron (chacun 
dans 2,6 % des cas). 

- En IsraEl, la fr6quence des allergies alimen- 
taires ~t d6but plus tardif, apr6s l'gge de 10 ans, 
semble importante.  En effet, Kivity et coll. [23] 
rappor tent  112 observations d'allergies alimen- 
taires dues en majorit6 aux fruits et aux 16gumes : 
la p~che (75 %), l 'amande (39 %), le tournesol  
(35 %) et l 'arachide (31%)  sont de tr~s loin les 
aliments le plus souvent responsables de tests de 
provocation positifs, alors que l%euf et le lait de 
vache sont  except ionnel lement  incrimin6s. Par  
ailleurs, 12 patients (soit 10,7 %) pr6sentent un 
syndrome d'anaphylaxie induite par  l 'exercice 
physique et d6pendante  de l ' ingestion d'ali- 
ments [23]. 

Darts notre exp6rience qui porte actuellement 
sur 95 observations recueillies en un an, chez des 
enfants ~g6s en moyenne de 4 ans et 3 mois 
(extr6mes 3 mois et 18 ans), 30 filles et 65 gargons, 
l%euf (44 cas, soit 46,3 %), l 'arachide (40 %), la 
moutarde  (19 cas, soit 20 %) et le lait de vache 
(7 cas, soit 7,4 %) occupent  les premibres places 
parrni les allerg6nes en cause. Viennent ensuite 
les poissons (3 cas) et les fruits de mer  (crevette 
et le crabe : 3 cas) ; enfin, les aliments suivants 
sont incrimin6s chacun une fois : kiwi, noisette, 
pornme, poivre, piment,  poulet, canard, bulot, 
fenouil, langouste. Dans 19 observations (20 %), 
deux aliments sont en cause ; trois aliments le sont 
dans 4 cas (4,2 %). On rel6ve une atopie familiale 
chez le tiers de nos patients. Cette r6partition est 
un peu biais6e par  notre recrutement,  celui d'une 
unit6 de Pneumologie  et d'Allergologie p6dia- 
trique ; une fois que ces observations auront 6t6 
int6gr6es dans le pool  du CICBAA, cet artefact  
devrait 6tre minimis6. 
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MODES DE PRI~SENTATION SINGULIERS 

Les principales manifestat ions cliniques des 
allergies al imentaires sont digestives, coliques, 
cutanOo-muqueuses et respiratoires : elles sont 
abordOes ailleurs de faqon trOs dOtaillOe [15, 27, 
29, 38]. Toutefois, certains aspects peu connus 
mOritent d'Otre prOcisOs : syndrome oro-facial de 
Lessof, anaphylaxies induites par  l'exercice phy- 
sique et l'ingestion d'aliments et, plus rOcemment, 
l 'implication d'une activation mastocytaire dans 
le syndrome de mort  subite du nourrisson. 

Syndrome oral de Lessof  

En 1987, Amlot et coll. [2] ddcrivent le syn- 
drome oral, 6galement connu sous le nom de syn- 
drome de Lessof, 6troitement corr616 h une aller- 
gie IgE-d6pendante.  I1 peut  rester  isol6 ou 0tre 
suivi de manifestations systOmiques (tableau I). I1 
peut  survenir chez l 'enfant : 13 des 30 patients 
dOcrits par  Amlot et coll. ont moins de 14 ans et, 
dans les 21 cas off l'on connait l'fige de dObut, ce 
syndrome persiste ~ l'fige adulte [2]. 

En 1988, Ortolani et coll. [33] d6crivent 
262 patients, 92 hommes et 170 femmes, fig6s en 
moyenne de 31 ans (extr0mes 4 ~t 61 ans), mais le 
hombre  d'enfants n'est pas prOcisO. La majorit6 
(79,4 %) ont/~ la fois une allergie aux fruits et/ou 
aux 16gumes et une pollinose. Inversement, 40 % 
des patients atteints d'allergie pollinique ont 6ga- 
lement un syndrome de Lessof [6]. Si l'on consi- 
dOre que la prdvalence de la pollinose est de 7 
8 % dans la population des pays industrialisOs, on 
doit admettre avec Pastorello et coll. [36] que la 
prOvalence du syndrome oral de Lessof serait 
d'environ 3 %. 

TABLEAU I. - L e  s y n d r o m e  o r a l  d e  L e s s o f  
(d'apr~s Amlot et coll. [2], modifiO) 

Ddbut apr~s 
l'ingestion alimentaire 

SymptOmes initiaux Nbre 
de cas (%) 

Moins de 15 minutes Irritation orale 36 (100) 
Sensation de striction 30 (83) 
Picotement et gonflement labial 21 (63,7) 
Papules muqueuses 11 (30,6) 

15 ~ 60 minutes Urticaire 8 (22,2) 
Conjonctivite, ced~me oculaire 9 (25) 
Asthme 10 (27,8) 
Anaphylaxie 3 (8,3) 

30 ~ 60 minutes Douleurs abdominales 6 (16,7) 
NausOes, vomissements 10 (27,8) 
DiarrhOe 3 (8,3) 
Rhinite 3 (8,3) 

Les aliments en cause sont des 16gumes (cOleri, 
carotte, p o m m e  de terre, tomate)  et des fruits 
(melon, pomme,  kiwi, noisette). DOs l'ingestion, 
les allergOnes alimentaires sont en contact  avec 
les levres et la cavit6 buccale qui sont riches en 
mastocytes : il en rOsulte un prurit et un picote- 
ment  oropharyngO, des papules muqueuses  et un 
gonflement des lbvres qui apparaissent en moins 
de 30 minutes.  Si, malgr6 ces signes locaux, le 
sujet ingbre l 'aliment d 'autres sympt6mes  
peuvent complOter ce tableau : nausOes, vomisse- 
ments,  diarrh6e, cedbme glottique, urticaire, 
anaphylaxie et choc [36]. Dans la sOrie des 
auteurs milanais, un cedOme de la glotte survient 
chez 13/t 26 % des patients atteints de ce syn- 
drome et un choc anaphylactique dans 1,5 ~ 2,1% 
[33, 34]. 

A notre connaissance,  le syndrome oral de 
Lessor est peu connu, voire mOconnu, en milieu 
p6diatrique. Pourtant il est essentiel de l'identifier 
afin de prOciser les aliments en cause, principale- 
ment  chez les enfants et adolescents atteints de 
pollinose, et pour  6viter l 'apparition de manifes- 
tations plus sOvbres. 

Anaphylaxie induite par l' ingestion d'aliments 
et l'exercice physique 

L'anaphylaxie induite par l'exercice physique et 
dOpendante de l'ingestion d'aliments d6crite par 
Kidd et coll. [22] est une forme particuli~re d'ana- 
phylaxie liOe g l'exercice dOcrite trois ans plus t6t 
par  Sheffer et coll. [44, 45]. Les sympt6mes sur- 
viennent le plus souvent  lorsque l ' ingestion de 
l'aliment prOcOde un exercice intense et/ou pro- 
long& L'aliment auquel le malade est sensibilis6 
est souvent  le m0me ; sont pr inc ipalement  en 
cause la farine de bl6 contenue dans les pgttes et 
le pain, le cOleri, les fruits de mer, la pomme,  la 
noisette. Les premiers signes (prurit des mains, 
6ternuements,  toux, gone respiratoire) survien- 
nent 15 ~ 30 minutes aprOs le dObut de l'effort ; si 
le sujet arr0te l'exercice, les sympt6mes  d'ana- 
phylaxie n'apparaissent pas. Darts les deux tiers 
des cas, ils sont reproduits au laboratoire aprOs 
ingestion de l 'aliment suivie de l 'exercice phy- 
sique, alors que l'ingestion alimentaire ou l'exer- 
cice physique seuls sont sans effet [41, 44, 45]. On 
considOrait que ce syndrome n'existait pas chez 
l'enfant ; en fait, une revue de la littOrature nous 
a permis de colliger 38 observations parmi les- 
quelles 13 concernent des enfants et adolescents 
gtg6s de 9 ~t 18 ans [16, 17]. De plus, dans la s6rie 
de Dohi et coll. [ 14] qui comporte  4 patients g~gOs 
de 15 ~ 19 ans, l'gtge de dObut des sympt6mes est 
6gal ou infOrieur ~ 18 ans dans 7 cas. Les p6diatres 
ne do iven t  pas mOconnaitre ce syndrome : 
l'enqu0te 6pidOmiologique de Tanaka [46] montre 
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que son incidence, nulle dans les jardins d'enfants, 
est de 0,06 % dans les 6coles primaires et de 0,21% 
dans les lyc6es. 

S y n d r o m e  de mort  subi te  du nourr i s son  et 
anaphylaxie  

Multifactoriel, le syndrome de mort  subite du 
nourr isson a 6t6 d6fini en 1989 par un  groupe 
d'experts r6unis par le ,, National Institute o f  Child 
Health and H u m a n  Development ~ comme ,, la 
mort  soudaine d'un nourrisson d2tge infdrieur 
i an  qui reste inexpliqude aprds une exploration 
compldte incluant une autopsie, l'examen des cir- 
constances du dgcds et une gtude critique de l'his- 
toire clinique ,,. Depuis longtemps, on a pens6 que 
certaines morts subites du nourrisson pouvaient 
relever d 'une anaphylaxie alimentaire,  mais les 
preuves faisaient d6faut eu 6gard h la difficult6 
d'objectiver les signes d'une activation des mas- 
tocytes. L'introduction r6cente d'un dosage fiable 
de la tryptase, m6diateur  lib6r6 par l 'activation 
IgE-d6pendante des mastocytes,  a permis de 
revoir r6cemment cette hypoth~se. 

Holgate et coll. [21 ] ont observ6 des taux de tryp- 
tase s6rique plus 61ev6s au cours des morts subites 
inexpliqu6es de deux groupes ,, Sheffield ,, 
(5,9 ng/ml) et ,, Avon ,, (6,3 ng/ml) par comparai- 
son aux morts subites expliqu6es de ,, Sheffield ,, 
(3,9 ng/ml). Toutefois, dans cette 6tude la prosta- 
glandine 9 alpha, 11 b~ta-PGFa, m6tabolite actif 
de la PGDE, un marqueur  des m6diateurs nouvel- 
lement lib6r6s, n'est pas significativement diff6- 
rente dans les trois groupes [21]. 

Les constatations de Platt et coll. [37] sont plus 
troublantes. Ces auteurs ont enregistr6 des taux 
de tryptase significativement plus 61ev6s dans le 
groupe des morts subites (6,2 ng/ml) que dans le 
groupe des t6moins (1,1 ng/ml) (p = 0,0004). 
Ces valeurs ne sont pas affect6es par  le d61ai 
entre le d6c6s et le pr61bvement. Dans cette 6tude, 
les taux d'IgE sp6cifiques dirig6es contre 
Dermatophagoides pteronyssinus et farinae, 
l 'alpha-lactalbumine, la kappa-cas6ine et la b6ta- 
lactoglobuline ont 6t6 mesur6s. Les seules diff6- 
rences sont not6es pour la b~ta-lactoglobuline : 15 
des 38 sujets du groupe des morts subites ont des 
IgE sp6cifiques dirig6es contre cette prot6ine 
(de 3,8 ~ 14 U/ml) contre un seul des 9 t6moins 
(6,8 U/ml). Le risque relatif est de 5,9 ce qui sug- 
g6re que les nourrissons qui ont des IgE dirig6es 
contre la b~ta-lactoglobuline ont un risque plus 
61ev6 de mort  subite que les autres. 

On dispose donc d'616ments importants  en 
faveur d u n e  activation mastocytaire qui relancent 
l 'hypothbse de Fanaphylaxie,  peut-6tre alimen- 
taire, dans certains cas de  mort  subite et inexpli- 
qu6e du nourrisson. 

CONTROVERSES DIAGNOSTIQUES 

L'arbre d6cisionnel du diagnostic de l'allergie 
al imentaire commence par un  interrogatoire 
minutieux, suivi d'une enqu~te alimentaire cat6- 
gorielle qui oriente la r6alisation des prick-tests 
cutan6s. La positivit6 de ces tests et celle des IgE 
sp6cifiques, 6ventuellement dos6es, traduit l'exis- 
tence d'une sensibilisation alimentaire. Pour pou- 
voir incriminer l'aliment, certains auteurs exigent 
la positivit6 d'un test de provocation par voie orale 
en double aveugle (TPODA), consid6r6 comme 
~ l'6talon-or >~ du diagnostic [10, 24]. 

Tests  de provocat ion et pratique quot id ienne  

En fait, il faut se poser la question de savoir 
quelles sont les r6elles indications de ces tests dans 
la pratique quotidienne. 

- Si de nombreux sp6cialistes exigent la positi- 
vit6 du TPODA [10, 24], on sait qu'ils sont positifs 
dans 20 h 70 % des cas off une sensibflisation ali- 
mentaire est prouv6e par les prick-tests et/ou les 
RAST : cela repr6sente un 6ventail tr~s large eu 
6gard, en particulier, aux techniques utilis6es, le 
plus souvent non standardis6es. 

- Plusieurs reproches sont faits aux TPODA, 
parmi lesquels les principaux sont les suivants : 
ils ne reproduisent pas les conditions ~ r6alistes ,, 
de l 'accident clinique ; ils occultent les r6actions 
tardives, importantes h consid6rer dans l'ecz6ma 
atopique ; ils ne sont pas exempts de faux-positifs 
par r6ponse au placebo, mais il s'agit 1~ d'une 
6ventualit6 rare chez les enfants ; enfin, les consi- 
d6rations 6thiques les font r6cuser si, en raison 
des signes d'appel (anaphylaxie aigu6), leur r6ali- 
sation peut ~tre consid6r6e comme dangereuse ; 
c'est le cas pour 48 % des cas au cours d'allergie 
l'arachide, contre seulement 4 et 5 % des cas au 
cours de l'allergie aux prot6ines du lair de vache 
et ~t l'0euf de poule [42]. 

Ces difficult6s ont conduit l'6quipe berlinoise de 
Wahn [30] ~ proposer une meilleure standardisa- 
tion des TPODA et h les ,, monitor iser  ,, par le 
dosage des m6diateurs de l ' inf lammation (pro- 
t6ine cationique des 6osinophiles, ECP) [47]. 

Nouvel les  possibiHt6s d iagnost iques  

En pratique quotidienne, il apparait difficile de 
r6aliser un TPODA pour tous les enfants suspects 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Les efforts des p6diatres- 
allergologues vont dans deux sens, l'am61ioration 
des tests cutan6s et surtout la r6alisation de tests 
de provocation labiaux. 
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Prick-tests cutangs 

Les sp6cialistes pr6conisent la r6alisation de 
tests cutan6s avec l 'aliment natif mais, en dehors 
des travaux de Ortolani et coll. [32] et de 
Noorgaard et coll. [31], il n'existait pas g notre 
connaissance d'6tude comparant les extraits com- 
merciaux et natifs. Dans un travail pr61iminaire 
[39], nous avons observ6 que le diam6tre de l'indu- 
ration 6tait plus 61ev6 avec l 'aliment natif  pour 
16 trophallerg~nes, sauf pour le lait de vache et le 
latex : les prick-tests cutan6s sont positifs dans 
40,5 % des cas avec l'extrait commercial et dans 
79,3 % avec l'aliment frais ; la sensibilit6 est excel- 
lente avec l'extrait natif pour l'muf et l'arachide. 
La concordance globale entre prick-tests et tests 
de provocation positifs est de 59,8 % avec l'extrait 
commercial et de 89,7 % avec l'extrait natif [39]. 

Tests de provocation labiaux 

L'objectif de ce test est s6duisant : il s'agit de 
reproduire les manifestat ions cutan6es locales, 
tout en 6vitant des r6actions syst6miques ind6si- 
rabies [26]. Ces tests doivent ~tre distingu6s des 
tests sublingaux olh la diffusion rapide des aller- 
g6nes par les veines sublinguales expose ~t des 
r6actions syst6miques rapides. 

Une goutte de l'extrait alimentaire, commercial 
ou natif, est d6pos6e sur le versant externe de la 
16vre inf6rieure, la bouche 6tant entrouverte, un 
coton 6tant interpos6 entre la 16vre et la gencive. 
Cinq stades de positivit6 sont d6crits : 1) simple 
d6plissement de la 16vre ; 2) 6ryth6me sous la 
16vre ; 3) urticaire de contiguit6 jugale et/ou men- 
tonniere ; 4) ced6me de la joue ; 5) ced6me jugal, 
rhinite, conjonctivite, et meme r6action syst6- 
mique. 

Dans un travail en cours de publication, bass 
sur 183 tests labiaux effectu6s entre janvier 1993 
et janvier 1995, 104 ont 6t6 positifs et 79 n6gatifs. 
Les tests positifs sont en majorit6 de grades III 
(51,9 %) et IV (33,6 %) ; il a m6me 6t6 enregistr6 
9,6 % de r6actions syst6miques [40]. Par r6f6rence 
au diagnostic finalement retenu, la sensibilit6 du 
test est de 85 %. 

ASPECTS THI~RAPEUTIQUES 

La description de formes s6vbres, sinon mor- 
telles, d'allergie alimentaire [47, 48] conduit ~ dis- 
cuter les 616ments de pr6vention qui reposent sur 
l '6ducation (avec tact) des patients et de leur 
famille et sur une large informat ion du public. 
Trbs r6cemment,  l 'Acad6mie Am6ricaine 
d'Allergie et d ' Immunologie  [49] a publi6 des 
recommandat ions fort importantes sur l'utilisa- 
tion de l'adr6naline dans le trai tement de l'ana- 
phylaxie. 

Le groupe d'experts constate qu'il existe de nom- 
breuses conceptions erron6es sur l 'utilisation 
d'adrdnaline : 1) une crise s6v6re sera toujours 
pr6c6d6e d 'un ,, avertissement ,, moins s6v6re ; 
2) on a toujours le temps de consulter un m6de- 
cin ; 3) les m6dicaments  (surtout  l 'adr6naline) 
seront toujours efficaces en cas de besoin m6me 
s'ils sont tardivement utilis6s par les patients qui 
<< attendent pour voir ,,. 

D6montrant que toutes ces id6es sont largement 
fausses, l'Acad6mie recommande l'utilisation de 
l 'adr6naline par voie sous-cutan6e (0,3 ml de la 
solution ~t 1 p. 1 000) (tableau II). Chez l 'enfant et 
l'adolescent, ces mesures doivent 6tre diffus6es au 
milieu scolaire [12]. Dans notre pays, il y a lieu 
que tout m6decin traitant 6tablisse un contrat pr6- 
cis et personnalis6 avec les intervenants du milieu 
scolaire pour tout patient asthmatique ou aller- 
gique dont la scolarit6 peut ~tre perturb6e, ou la 
vie mise en jeu par un accident anaphylactique ou 
autre ' 

TABLEAU II. - uti l isat ion de l ' a d r 6 n a l i n e  

(The use of epinephrine in the t reatment  of anaphylaxis.  
Posit ion Statement.  AAAI Board of Directors [ 1]). 

1. Chacun est une victime en puissance de l 'anaphylaxie 
2. La pr6valence et la fr6quence de l 'anaphylaxie sont bien plus impor- 

tantes qu'on ne le pense 
3. Une meil leure 6ducation des professionnels de sant6 et du public en 

g6n6ral est essentielle et peut  pr6venir la plupart  des issues fatales. 
4. L 'adr6nal ine doi t  6tre plus l a rgement  d isponib le  sur  les l ieux 

d 'urgence de faqon b. pouvoir  6tre utilis6e par  tout personnel com- 
p6tent. 

5. L'impossibilit6 d 'obtenir  de l 'adr6naline sans ordonnance m6dicale 
repr6sente un danger  

(National Institute of  Health Consensus Development Conference. In : 
Valentine M.D., Emergency treatment for insects stings. Ann. Intern. 
Med., 1979, 90, 119-120) 

1. Les m6decins  doivent  in terroger  leurs pa t ients  sur  toute r6action 
ant6rieure d6clench6e par  un aliment,  un m6dicament  ou une piqftre 
d'insecte. 

2. L'adr6naline du patient, obtenue sur ordonnance m6dicale, devrait  
~tre administr6e par  toute  personne quand  il existe manifes tement  
une s i tuat ion d'urgence. 

3. La reconnaissance et le t ra i tement  de l 'anaphylaxie devraient auto- 
m a t i q u e m e n t  faire par t ie  des p r o g r a m m e s  de qual i f ica t ion et de 
r6animat ion cardio-pulmonaires  et de t ous l e s  programmes  de for- 
mat ion  du personnel  param6dical .  

4. L'adr6naline injectable devrait  faire pat t ie  de toutes les trousses de 
secours telles que celles fournies aux compagnies  de transport a6rien, 
rout ier  ou ferroviaire,  aux 6coles, r es tauran t s  et autres  6tablisse- 
ments  ouverts au public. 

5. Id6alement,  l 'adr6naline dolt  6tre disponible dans tous les  6tablisse- 
ments  scolaires pour  y 6tre adminis t r6e par  des infirrniers ou par  un 
personnel  qualifi6 ~ des 6tudiants  ou g des enseignants  qui sont pr6- 
sum6s manifester  une r6action anaphylact ique.  

(American Academy of  Allergy and Immunology [1]) 

1. Circulaire n ° 93-248 du 22 juil let  1993. Accueil des enfants et ado- 
lescents atteints de troubles de la sant6 6voluant sur une longue p6riode 
dans  les 6tabl issements  d 'ense ignement  publ ic  et priv6 sous contrat  
dans le premier  et second degr6s. 

Rev. fr. Allergol., 1995, 35, 3. 
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