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Urticaires chroniques d’origine alimentaire

D.-A. MONERET-VAUTRIN

L'utilité de rechercher un réle de I'alimentation dans I'urticaire
chronique est sous-tendue par la fréquence alléguée par les patients (30
p. 100 et plus) et par le fait que I'urticaire aigiie est un symptéme
classique d’allergie alimentaire. La recherche bibliographique identifie
189 publications sur 1 581 études consacrées a I'urticaire chronique. Des
critéres de sélection rigoureux retiennent 49 publications pour analyse
approfondie. Cette revue envisage les relations de I'urticaire chronique
avec I'intolérance aux additifs, aux contaminants, avec des réactions
pseudo-allergiques aux aliments, avec une allergie alimentaire.
L'intolérance aux additifs explorée par tests de provocation orale en
double aveugle est observable dans 2 a 3 p. 100 des UC. La suspicion
récente d’une intolérance aux arémes (protégés par des brevets) ne
peut étre validée par ces tests. Les contaminants identifiés sont le
nickel, les résidus de pénicilline (produits laitiers), la larve d’'Anisakis
(poissons). L'intolérance aux amines biogénes, relativement fréquente,
est documentée par des études du métabolisme de I'histamine, et par le
résultat de régimes pauvres en amines biogénes. L'allergie alimentaire
concerne des aliments de consommation quotidienne. Elle est
démontrable dans 13 5 p. 100 des cas. L'auteur propose une
méthodologie de I'enquéte recherchant un facteur alimentaire. Des
critéres cliniques et paracliniques excluent de I'étude les urticaires
chroniques & composante inflammatoire ou systémique, celles liées aux
agents physiques et les urticaires chroniques de contact, pour retenir
I'urticaire chronique idiopathique, pouvant inclure les formes
auto-immunes, de diagnostic certain difficile. L'étude du régime
alimentaire durant une semaine est un préalable indispensable. Un
régime d'épreuve, pauvre en amines biogénes conduit au diagnostic
probable de réactions pseudo-allergiques alimentaires. En cas d'échec,
la suspicion d’une allergie alimentaire repose sur une consommation
excessive ou au moins quotidienne d’un aliment. Elle invite & une
recherche de sensibilisation IgE-dépendante aux aliments par tests
cutanés plus fiables que les tests biologiques. Une sensibilisation
établie a un aliment, ou une consommation excessive d’additifs,
conduisent a une éviction de trois semaines afin de rendre plus réactif
I'organisme a un test de provocation orale en double aveugle. En cas de
positivité, le diagnostic est retenu sur le critére additif d'une guérison,
ou nette amélioration, aprés mise en ceuvre d’'un régime d’éviction
strict.

et article est fondé sur la bibliographie établie par
consultations de Medline en avril, puis en aoit
2002. L'urticaire chronique représentait 1 581 réfé-
rences. Les croisements ont été faits entre « chronic urtica-
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The fact that more than 30 p. 100 of patients with chronic urticaria
incriminate foods, and that acute urticaria is a frequent symptom of
food allergy, argue in favour of a systematic search for food involvement
in chronic urticaria. A global overview of publications through Medline
selects 49 out of 189 papers upon strict criteria, devoted to the links
between chronic urticaria and foods. Possible links exist between
chronic urticaria and intolerance to additives, intolerance or allergy to
contaminants, pseudo-allergic reactions to foods and IgE-dependent
food allergy. The diagnosis of intolerance to additives relies on double
blind placebo-controlled oral challenges, showing positivity in 2 to 3 p.
100 of cases. Flavours are being suspected but have not been validated
by such oral challenges. Contaminants are nickel salts, penicillin
residues in meats and milk, Anisakis larvae in fish. Intolerance to
biogenic amines could be somewhat frequent and is well-documented
by experimental studies of the metabolism of histamine and by the
results of specific diets with a low content of amines. IgE-dependent
food allergy has been evidenced in 1to 5 p. 100 of cases. The author
puts forward a methodology to search for the implication of foods in
chronic urticaria, restricting the search to non-inflammatory CU,
discarding moreover chronic urticaria due to physical agents, or to
contact. ldiopathic chronic urticaria, that might include a subgroup of
auto-immune chronic urticaria is under scope. A preliminary study of
the regimen during one week needs to be carried out in order to detect
an excess of consumption of categories of foods inducing
pseudo-allergic reactions, or of additives. An eviction diet for biogenic
amines may be proposed first. Its failure may lead to skin prick tests to
foods that are daily consumed. Biological tests are not advised. When
sensitization is confirmed, a 3 week eviction of the food comes ahead of
a double blind placebo-controlled oral challenge. The positivity indicates
that this food is likely to be a causal agent and the diagnosis can finally
be based on the recovery after the implementation of strict avoidance
diets.

Allergic and pseudo-allergic reactions to foods in chronic urticaria.
D.-A. MONERET-VAUTRIN
Ann Dermatol Venereol 2003;130:1535—42

ria» et les mots-clés suivants: «food », «food allergy »,
«pseudo allergy », « biogenic amines », « food additives ».
Cette recherche a identifié 189 réferences. Les critéres de
sélection des 49 références retenues ont été: étude avec
support expérimental [4], étude clinique randomisée [1],
méthodologie d’enquéte rigoureuse, exploration d’importan-
tes séries, expertise reconnue des auteurs. Les sources des
publications sont : I’Allemagne [9], la France [9], les USA [6],
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I'Italie [6], la Suisse [4], le Danemark [2], la Belgique [2],
I’Espagne [2] et les pays suivants pour une référence chacun :
Canada, Royaume-Uni, Suéde, Finlande, Grece, Serbo-
Croatie, Australie. Les études ont été publiées dans des revues
de Dermatologie ou d’Allergologie pour la plupart d’entre
elles. Ont été exclues les références de livres, ainsi que les
nombreuses publications ayant trait aux manifestations cuta-
nées aigués (urticaire ou angio-cedéme) survenant par aller-
gie alimentaire. Le sujet d’analyse a été circonscrita l'urticaire
évoluant de facon répétitive depuis plus de six semaines.
Quelques références d’'intérét général ont été ajoutées [1-4].

Introduction : l’arriére-plan

L’'urticaire aigué ou épisodique est un des tableaux classiques
de l'allergie alimentaire. La banque de données sur l'allergie
alimentaire, tenue par le CICBAA (Cercle d’Investigations
Cliniques et Biologiques en Allergologie alimentaire) fait état
de 160 cas d’urticaire aigué ou récidivante sur 1 127 patients
enregistrés. La proportion des patients affligés d’urticaire sur
le total de tous les tableaux cliniques, est assez stable quelque
soit la tranche d’4ge: 12,1 p. 100 des enfants allergiques
alimentaires de moins de 3 ans, 13,9 p. 100 de 3 15 ans, 13,79
p- 100 de 15 a 30 ans, 13,6 p. 100 chez I'adulte.

On pourrait donc s’attendre a relever un taux non négligeable
d’urticaires chroniques (UC) en relation avec une allergie
alimentaire, et ce, d’autant plus que les patients affligés d’'UC
incriminent l'alimentation dans une proportion élevée de
cas : 30 P. 100 a 40 p. 100 [I, §].

Pourtant, les recherches étiologiques approfondies, envisa-
geant toutes les possibilités, ne livrent de réponse que dans 5
p.- 100 a 25 p. 100 des cas [6]. Les facteurs alimentaires
pourraient donc étre assez rares. Dans la mesure ou I'identi-
fication de facteurs étiologiques ou favorisants des UC
n’apporte aucun élément pronostique sur 'évolutivité de
I'UC, la question se pose des examens a préconiser dans cette
affection. En particulier, est-il conseillable de rechercher
systématiquement un facteur alimentaire (au sens large du
terme), et quelle méthodologie générale d’investigations
faudrait-il retenir ? Cette préoccupation revient a 1'ordre du
jour, d’'une part pour rationaliser le cotit économique du bilan
de cette affection fréquente et le plus souvent bénigne,
d’autre part parce que le diagnostic de I'allergie alimentaire a
fait de réels progres depuis une dizaine d’années. De plus,
une meilleure distinction entre réactions immunologiques et
non immunologiques aux aliments, pourrait inciter a préci-
ser la part actuelle de l'allergie et des réactions pseudo-
allergiques a des substances alimentaires ou a des additifs,
dans I'UC [7].

Cette revue envisage successivement les relations entre UC
et intolérance aux additifs, UC et allergie aux contaminants,
UC et allergie alimentaire, UC et fausse allergie alimentaire,
avant de discuter la méthodologie de recherche d’une relation
entre UC et facteurs d’origine alimentaire.
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Urticaire chronique et intolérance aux additifs
(tableau 1)

Les études antérieures a 1984 ont eu lintérét dattirer
I'attention sur I’éventuelle implication des additifs dans 'UC
[1, 8].

Chez l'adulte, I'intolérance aux additifs parait un phéno-
meéne trés marginal. Une étude particulierement intéressante
est celle d’Hannuksela et Lahti, ayant conduit des tests de
provocation orale en double aveugle chez 44 UC, 91 cas de
dermatite atopique, et 123 cas d’eczéma de contact [g]. Sur les
huit tests positifs, quatre survenaient avec un placebo. Sur les
quatre autres tests, la reproductibilité ne fut obtenue que
dans un cas, avec l'acide benzoique. L’étude de Pigatto a
recherché de facon paralléle une intolérance aux additifs et
une allergie alimentaire. En sélectionnant sur 348 UC 126
patients ayant été améliorés par un régime sans additifs, il
montre par des tests de provocation orale avec placebo, que
3,16 p. 100 sont positifs. Aucune guérison n’est signalée
ultérieurement [10]. L'implication d'une intolérance aux
sorbates, colorants, conservateurs dans une UC parait excep-
tionnelle [11]. On peut s’accorder avec le chiffre global
proposé par Greaves, de 2,5 p. 100 [3]. Il est & noter que
l'intolérance pourrait caractériser préférentiellement un
sous-groupe d’UC intolérants a I'aspirine [12, 13]. Le méca-
nisme invoqué est donc une interaction de ces additifs, s’ils
sont consommés couramment, avec le métabolisme des
leucotrienes.

L’intolérance au nitrite de sodium, observable autrefois
chez les gros consommateurs de charcuteries, n’est plus
identifiée actuellement en raison de ’abaissement de la dose
journaliere admissible survenue apres 1980 [14]. La récente
publication concernant le glutamate de sodium ne releve que
deux réactions sur 65 patients, testés a des doses huit a dix
fois supérieures aux doses normalement consommeées [15].

Chez l'enfant, 'UC est particuliérement rare [4, 16]. Les
enfants ne représentent que 5 p. 100 des UC vus dans
I'Institut de dermatologie selon Greaves [16]. L’étude de
Fulgsang et al. porte sur 379 enfants atteints d’asthme ou de
dermatite atopique ou d’urticaire. Ce dernier sous-groupe
interesse 33 enfants, sans précision sur le type d'urticaire,
chronique ou non. Apres deux semaines de régime sans
additif, des tests en ouvert sont suivis de tests en double
aveugle. Quatre patients porteurs d’urticaire ont des tests
positifs, dont trois a des ar6mes [mélange d’anéthole, éthyl-
vanilline, huiles essentielles d’orange et de citron). Le taux de
tests positifs aux additifs est supérieur a celui observé dans les
deux autres pathologies. Le taux global d’intolérance aux
additifs dans cette importante série bien étudiée est de 2 p.
100 [17].

La recherche systématique par tests de provocation orale,
dans une grande série récente d’'UC indique également un
taux d’intolérance identique : 2,6 p. 100 [18].

Une étude se distingue par le nombre important de tests de
provocation orale positifs aux additifs (75 p. 100 des tests),
celle d’Ehlers et al. [19]. Les quantités testées sont supérieures
a celles de I'étude de Fuglsang : 50 mg au lieu de 18 mg pour
la tartrazine, 5 mg au lieu de 2,5 mg pour I'ensemble des
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Tableau I. — Intolérance aux additifs dans I"'UC.
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Auteur

Année

Nombre de patients

Additifs considérés

Tests diagnostiques

Evolution sous régime
sans additifs

Moneret-Vautrin 1980 76 UC sélectionnées par Nitrite de sodium
urticaire a la charcuterie
llig 1984 300 UC Non détaillés
Genton 1985 17 UC Benzoate, sorbate,
glutamate, tartrazine, AINS
Hannuksela 1986 44 UC Benzoate, BHT, BHA,
métabisulfites
Goodman 1990 2UC BHT, BHA
Volonakis 1992 226 UC enfants
Fuglsang 1994 335 enfants avec asthme,
DA ou urticaire
Ehlers 1998 16 UC enfants sélectionnés  Colorants, conservateurs,
par amélioration sous MSG, édulcorant
éviction additifs et régime
hypoallergénique
Simon 2000 65 UC MSG
Pigatto 2000 348 UC. 126 sélectionnées Tartrazine, benzoate,

par amélioration sous

parabens

TPO simple aveugle :
4+/76 (5,2 %)

TPO systématiques
14+/300 (4,6 %)

TPO : 4 plusieurs additifs
et aspirine 15+/17

TPODA systématique
2+/44 UC (1 au PCB) vs
1+/91 cas de dermatite
atopique

TPODA+

TPO positifs : 2,6 %

TPO en ouvert puis TPODA

si positifs : 6+ dont une
urticaire (2 % au total)

Régime (3 semaines) puis

TPODA :12+/16 (75 %)

TPODA (2 500 mg...) :
2+/65 soit 3 %

TPODA positifs : 11/126,
soit 3,16 % du total

Non précisée

Non précisée

Nette amélioration par
suppression d’AINS et
d’additifs avec suivi jusqu’a

14 mois
Avis trés réservé

Amélioration sous éviction

Avis réservé

Aucune guérison sous
éviction

régime sans additifs

TPO : test de provocation orale. TPODA : test de provocation orale en double aveugle. BHT : butylated hydroxytoluene. BHA : butylated hydroxyanisole.

MSG : monosodium glutamate.

colorants azoiques, 1 0oo mg de benzoate de sodium au lieu
de 45 mg d’acide benzoique, 1 coo mg d’acide sorbique au
lieu de 100 mg, 50 mg de bisulfites au lieu de 12 mg. Ces
auteurs testent également 1 ooo mg de parabens (qui ne sont
pas utilisés dans l'alimentation). Ces doses ne sont pas en
adéquation avec les quantités présentes dans 'alimentation.
D’autre part, les critéres de positivité prennent en compte des
réactions survenant de 6 a 24 heures apres le test, critere
contestable dans une affection définie par des poussées
quotidiennes comme le rappellent ces auteurs... Une autre
difficulté d’interprétation de tels tests est que ’enfant n’est
nullement préservé de réactions placebo-négatives, qui pour-
raient étre aussi fréquentes au placebo qu’a I'additif [20].

Aucune publication récente n’assure d’une évolution favo-
rable apres éviction.

Il est cependant justifié de préter attention aux abus de
consommation d’arémes (naturels et artificiels). Ces substan-
ces sont de plus en plus présentes dans I'alimentation pour
enfants. L'ignorance des formules chimiques, 'impossibilité
de les tester, expliquent que 1'on en reste a des observations
personnelles non publiées. Un fait d’expérience personnelle
est toutefois l'amélioration notable par un régime sans
ardme, des lors que l'enquéte alimentaire montrait une
excessive consommation hebdomadaire (plus de dix prises
par semaine, voire le triple). Les cas restent rares et le chiffre

de 2,5 p. 100 d’intolérance aux additifs dans I'UC ne parait
pas devoir étre revu a la hausse.

Urticaire chronique et allergie a des contaminants
alimentaires (tableau 1)

Le cas le mieux documenté est celui du nickel. Une allergie au
nickel est souvent dénoncée dans I'entretien d’eczémas de
I'adulte. Les cas d’'UC sont rares. Le mécanisme exact n’est
pas documenté, méme si les patients sont sélectionnés par un
patch-test positif. Sur cette base, Antico et Sohana étudient
112 patients. Un régime pauvre en nickel obtient une amélio-
ration dans 39 p. 100 des cas. L'évolution ultérieure n’est pas
précisée [21]. Dans un cas, le prick test et le patch test étaient
positifs [22]. L’étude de Stolz et al. chez 21 patients avec UC et
patch-test positif au nickel, permet d’incriminer le nickel
dans l'urticaire, en recourant a des tests de provocation oral
au pidolate de nickel (dose de 6,9 mg de nickel) : il est positif
15 fois. Le délai de réaction est fort varié : immeédiat dans un
cas, semi-tardif entre 2 et 8 heures apres le test g fois, et 5 fois
avec urticaire tardive de 8 & 24 heures [23]. Outre I'apport
alimentaire, il conviendra d’évoquer cette possibilité chez des
sujets avec UC et porteurs de protheses [24].

De rares cas sont liés a 'ingestion de résidus de pénicilline
dans les produits laitiers. Cette possibilité mérite d’étre
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Tableau Il. — Réle de contaminants alimentaires dans I'entretien de I'UC.
Auteur  Année  Nombre des patients ~ Contaminant Tests Eviction et résultats Recul du suivi
Boonk 1982 245 patients : 42 pénicilline Tests cutanés positifs Sans produits laitiers : guérison 22/42 3,5 ans
sélectionnés par tests chez 24 % (42 cas) (vs 2/40 contrdles)
cutanés positifs a
pénicilline
Abeck 1993 1 nickel Patch tests, TPO Régime pauvre en nickel : guérison
Poljacki 1995 35 U aigués et UC pénicilline Tests cutanés positifs Sans produits laitiers : Guérison 4/7 Inconnu
chez 34,2 % des sujets sélectionnés par tests cutanés
patients (12 dont 7 positifs
uQ)
Antico 1999 112 UC sélectionnées nickel Eviction d’épreuve Régime pauvre en nickel : Amélioration  Inconnu
par patch test positif ou guérison chez 44 (39 %) TPO
au nickel ultérieur : +
Gracia-Bara 2001 11 UC sélectionnées anisakis Sans poisson : amélioration 7/9 Inconnu
par tests cutanés +
Stolz 2002 20 UC sélectionnées Nickel TPO avec placebo : Régime pauvre en nickel : efficace

par patch test positif
au nickel

15+/20

11/15. Arrét complet de médicaments :
9 patients

TPO : test de provocation orale.

évoquée chez les sujets connus allergiques aux pénicillines
[25, 26].

L'UC chez les gros consommateurs de poissons, surtout
insuffisamment cuits, peut traduire une hypersensibilité aux
antigenes parasitaires de la larve d’anisakis. Les cas seraient
fréquents en Espagne [27].

Urticaire chronique et fausses allergies (réactions
pseudo-allergiques) alimentaires

L’'intolérance aux amines biogénes (histamine, tyramine, et
di-amines ou polyamines) a attiré I'attention depuis long-
temps [28]. Plusieurs études expérimentales ont précisé des
anomalies du passage d’histamine a travers la muqueuse
digestive. Apres linstillation duodénale d’histamine (120
mg) 72 p. 100 des sujets avec UC sélectionnés par la
suspicion clinique d’une intolérance aux amines biogenes,
étayée par le journal alimentaire, présentent une augmenta-
tion de 'histaminémie plasmatique, contrairement aux su-
jets contréles [29]. Il existe de méme des modifications
ultrastructurales de la muqueuse digestive, indiquant ’action
locale du passage anormal de 'histamine [30]. Ceci plaide
pour lhypothése d'un déficit fonctionnel en di-amine-
oxydases (DAO) entérocytaires [31]. Les dosages de 'activité
plasmatique des DAO sont le plus souvent non informatifs.
L’atténuation de cette activité apres héparine serait un test
plus sensible [31].

Sous régime pauvre en amines biogeénes, le taux d’histami-
némie plasmatique chez 10 UC est significativement dimi-
nué [32]. Une étude randomisée a comparé 1o UC sous
régime pauvre en histamine et 9 UC sous régime placebo
(sans édulcorant). Apres une période d’observation basale de
deux semaines et un suivi sous régime de six semaines, les
auteurs confirment dans le groupe sans histamine une

diminution significative des prises d’anti-H1 et une trés nette
amélioration clinique chez 2/9 patients de ce groupe [33]. Ce
type de régime pauvre en histamine serait susceptible d’en-
trainer une nette amélioration chez 55 p. 100 des patients
porteurs d’'UC [34].

Une équipe incrimine des composés organiques volatiles
présents dans les tomates et dans les extraits huileux de
diverses épices. Les substances seraient des aldéhydes et des
cétones, isolés des vapeurs de cuisson. Ces résultats deman-
dent a étre confirmés [35].

Urticaire chronique et allergie alimentaire
(tableau 111)

L’allergie alimentaire provoque trés fréquemment des crises
aigués d’urticaire parfois avec angio-cedéme. Mais I'UC est
tres rarement due a une allergie alimentaire : moins de 3 p.
100 pour 'ensemble des auteurs [8, 10, 20]. L'étude de
Lunardi et al porte sur 132 patients dont 111 ont une UC. Ces
auteurs estiment la prévalence a 15,5 p. 100, mais I’étude est
fondée sur des tests de provocation en ouvert a 50 grammes
environ d’aliments. Le choix des aliments testés, de méme
que la procédure, ne sont pas expliqués [36]. Henz et
Zuberbier avancent également que lallergie alimentaire
serait fréquente [37].

L’étude de référence pourrait étre celle de Pigatto et
Valsecchi, sélectionnant 36 p. 100 d'un effectif de 348
patients par une nette amélioration par régime hypoallergé-
nique et sans additifs: 75 de ces patients ont des IgE
spécifiques a un ou plus d’un aliment et sont soumis a des
tests de provocation orale en double aveugle : 15 réagissent
(4,3 p- 100 de l'effectif total), mais seulement 5 seront guéris
par éviction soit 1,4 p. 100 du total [10]. Sur des centaines de
sujets avec UC, nous n’avons individualisé que quelques cas
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Tableau Ill. - Allergie alimentaire, facteur causal d’'UC.
Auteur Année Nombre patients Tests pratiqués Allergene Résultats éviction
Harris 1983 94 enfants 2 AA (2,1 %) Inconnu
llig 1984 72 UC Eviction-réintroduction 1AA (1,3 %) Inconnu
Paganelli 1991 16 UC caractérisées par arthralgies Eviction de lait, test perméabilité lait Nette amélioration
associées intestinale avec TPO, IgG
spécifiques
Volonakis 1992 226 enfants 4% Inconnu
Trachsel 1999 170 UC Bilan allergologique 1% Inconnu
Drouet 1999 1UC Prick-test, patch-test lait Guérison
Pigatto 2000 348 UC: sélection par régime 75 patients sélectionnés par RAST 9 aliments Guérison par éviction
hypoallergénique de 126 patients positifs, soumis 8 TPODA : 5/15
15 positifs
Kanny 2001 1 patient avec urticaire et asthme Enquéte alimentaire, prick-test, Farine de blé Guérison asthme et UC

a I'effort puis UC

patch-test, Rast, TPO DA

TPO : test de provocation orale. TPODA : test de provocation orale en double aveugle.

d’allergie IgE-dépendante a la gélatine, a la farine de blé [38],
au lait et au poulet. Il s’agit dans tous les cas d’'un aliment
consommé quotidiennement.

L’étude de Paganelli et al. attire I'attention sur la possibilité
d’allergies non IgE dépendantes, qui pourraient reconnaitre
un processus [gG-dépendant [39]. Le cas publié par Drouet et
al. évoque I'éventualité d'une hypersensibilité retardée, sur le
vu d’une épicutanéo-réaction positive au lait [40]. Ces cas
restent isolés.

Méthodologie de I’enquéte proposée
pour la recherche d’un facteur alimentaire dans ’'UC

L’abord de I'UC par l'interrogatoire fait 'objet d'un consen-
sus [3, 4, 5, 7, 41]. Il éliminera du champ de cette étude les
urticaires aux agents physiques, les urticaires fébriles et des
urticaires pour lesquelles une composante inflammatoire ou
systémique est suspectée des le bilan de premiere intention.
Il écartera aussi de ce champ de I'UC l'urticaire de contact
qui, effectivement peut étre liée a une allergie alimentaire.
Par contre, il retient sous le terme d’UC idiopathique un
contingent d’UC auto-immunes, dans I'impossibilité prati-
que d’assurer le diagnostic formel de cette entité.

C’est apres l'interrogatoire que 1'étude d'un journal ali-
mentaire informatif sur huit jours comportant le recueil de
toutes les étiquettes est recommandable. Il est utile de
doubler I'observation du régime alimentaire du patient par le
recueil quotidien de données simples mais qui sont évalua-
bles par un score : I'extension des lésions, I'importance du
prurit, et les prises nécessaires d’anti-Hr.

L’analyse du régime alimentaire pendant une semaine est
a la portée de tout médecin et des diététiciennes, pour peu
qu’ils trouvent le temps nécessaire pour répertorier la fré-
quence de passages dans l'alimentation des aliments riches
en amines biogenes et aliments histamino-libérateurs (blanc
d’ceuf cru, chocolat, concentrés de tomates), et pour compta-
biliser, grace a la lecture des étiquettes, les prises d’additifs
divers (essentiellement les colorants, les conservateurs et les

arébmes) [42]. Les anomalies observables engagent a une
période d’observation d'un mois sous régime pauvre en items
correspondants [43-45]. Chez l'adulte également, l'intolé-
rance aux métabisulfites doit étre envisagée si le régime
comporte fréquemment les alcools et aliments en contenant.
Les repas au restaurant en sont pourvoyeurs. Toutefois,
I'intolérance aux métabisulfites provoque plus souvent des
acces intermittents qu’une véritable UC.

Un régime riche en additifs (les ardmes étant désormais
plus fréquents que les colorants et conservateurs chimiques)
caractérise certains enfants. L’abus de consommation n’a pas
fait'objet d’appréciation quantitative précise. Nous estimons
qu’il peut étre caractérisé par 10 prises et plus par semaine
d’additifs de type colorants ou ar6mes. De méme, une
période d’observation sous régime sans additifs, d'un mois
au moins, établit la responsabilité de 'abus de consomma-
tion. Nous partageons l'avis de Zuberbier et Czarnetzki que
I’amélioration ne se précise qu’au-dela de 15 jours de régime
[46]. Dans notre expérience, la pratique de tests d’introduc-
tion réalistes a tel ou tel additif est vouée a une quasi-
constante négativité, a 'exception des tests a I'acide benzoi-
que chez le jeune enfant. Les consommateurs abusifs...
abusent de toutes les classes d’additifs. Il est vain de recher-
cher une intolérance a une seule substance...

L’amélioration apres éviction n’autorise
pas un diagnostic certain d’implication
d’un facteur alimentaire dans I’'UC

Etant donné la composante psychologique bien connue qui
peut expliquer une amélioration méme durable par sécurisa-
tion du sujet par le bilan effectué, par les explications
médicales et par la relation de confiance entre malade et
médecin. On en reste a un diagnostic trés plausible si
I'amélioration se poursuit, ou si le patient constate une
rechute avec la reprise d'un régime libre et déséquilibré.
L’échec d'un régime sans additifs, ou pauvre en amines
biogenes [28, 44], au bout d'un temps suffisant d’observation
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et apres s’étre assuré de la compliance au régime, 1’associa-
tion a 'UC de troubles digestifs chroniques, de type ballon-
nements ou douleurs abdominales intermittentes, ou épiso-
des diarrhéiques, la constatation d'un terrain atopique,
pourraient étre les éléments de décision d'une enquéte
ultérieure plus spécifiquement allergologique, envisageant la
possibilité d’'une allergie alimentaire vraie a un aliment
consommeé régulierement. Il s’agit surtout de I'allergie mas-
quée a la farine de blé, laitages ou viandes plus accessoire-
ment [38, 40].

11 est nécessaire de recourir a des prick-tests aux aliments
courants, natifs, plutét que sous forme d’extraits commer-
ciaux, moins sensibles. Une technique correcte de ces tests
cutanés, et une interprétation encadrée par des critéres de
positivité stricts tenant compte des contréles positifs (tests a
I'histamine et a la codéine) permettent de réduire l'interfé-
rence d’'un dermographisme. La recherche systématique
d’'IgE spécifiques n’est pas recommandable en premieére
intention, sachant la fréquence de réactions croisées in vitro
entre les aliments et les pneumallergénes (pollens et fruits et
légumes, mais aussi acariens/blattes et crustacés, voire
epithelia animaux et viandes) [47]. Ceci n’était pas suffisam-
ment connu lors d'un travail publié en 1994 qui notait
I'augmentation des IgE spécifiques chez un nombre signifi-
catif de patients avec UC, comparés 3 un groupe d’atopiques
aux acariens. Les résultats concernaient des allergénes d’ori-
gine végétale pour la grande majorité d’entre eux, et le statut
de sensibilisation pollinique n’était pas évoqué [48]. Or, de
nombreuses réactions croisées in vitro n’ont pas d’implica-
tions cliniques.

En aucun cas la détection de sensibilisations
alimentaires n’est suffisante

Le recours 2 des tests de provocation est indispensable. Les
doses nécessaires ne sont pas standardisées pour le cas de
I'UC. Elles paraissent supérieures aux doses déclenchant les
réactions immeédiates d’allergie a d’autres aliments. Ces tests
doivent étre sensibilisés par une période d’éviction stricte
préalable durant trois semaines. La difficulté d’interprétation
d’une crise d’urticaire survenant dans les heures suivant les
tests de provocation orale chez les sujets présentant des
poussées quotidiennes, fait proposer des critéres stricts : test
en double aveugle, urticaire dans les deux heures suivant le
TPO, éventuellement reproductibilité lors d'un second test
[10]. Le placebo ne doit pas étre du lactose mal supporté par
certains enfants et méme adultes [43]. La négativité de tels
tests peut conduire a étendre la période de provocation a des
prises quotidiennes pendant plusieurs jours, avant d’exclure
toute allergie alimentaire [49].

De fagon générale
L’interrogatoire, apres avoir éliminé toute suspicion d’urti-

caire systémique ainsi que les UC aux agents physiques et les
rares UC par contact, retient le diagnostic d’UC idiopathique,
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dont un sous-groupe recouvre une auto-immunité spécifi-
que, mais de diagnostic pratique difficile. La procédure de
diagnostic débute par I'analyse du régime alimentaire sur
une semaine, grice a un journal alimentaire tenu par le
patient. Un exces de consommation oriente tour a tour vers
une intolérance aux amines biogénes et/ou aux aliments
histamino-libérateurs (chez I'adulte), ou une intolérance aux
additifs (chez I'enfant). Le diagnostic en sera plausible si le
régime d’éviction entraine une nette amélioration ou guéri-
son. Les réactions pseudo-allergiques pourraient concerner
30 p. 100 des UC de l'adulte référés a une consultation
d’allergologie. Chez I'’enfant ’abus de consommation d’addi-
tifs est décelé par I'enquéte alimentaire. L'UC de I'enfant est
particulierement rare et il n’est pas possible de statuer
actuellement sur la fréquence réelle de l'intolérance aux
additifs. L'excés de consommation concerne des additifs
variés, associés. Ceci n’invite pas a une recherche analytique
par des tests de provocation orale a différentes substances
sauf cas tres particulier. Un régime sans ardmes et colorants
conduira par ses résultats a un diagnostic trés plausible.

S’il existe des antécédents d’allergie vérifiée a la pénicilline,
un régime d’épreuve sans laitages et sans viandes peut étre
institué.

La consommation fréquente de poisson fait rechercher une
sensibilisation a Anisakis.

Des antécédents d’eczéma de contact aux bijoux fantaisie,
la positivité d’un patch test au nickel conduisent a un test
d’introduction réaliste. S’il est positif dans un délai de
quelques heures, un régime pauvre en nickel est proposé.

Dans tous ces cas, le diagnostic final est tres plausible si on
constate une amélioration prolongée ou une guérison dans
les deux mois suivant 'institution du régime. Il approche de
la certitude si 'UC réapparait avec 'abandon du régime.

Lorsque l'urticaire parait idiopathique, que le régime
alimentaire ne montre pas d’exces de consommation, ou que
les régimes sans additifs ou pauvres en amines biogénes ont
été un échec, que 'UC s’accompagne de troubles digestifs, ou
qu’elle survient chez un sujet atopique, il est proposable
d’envisager la recherche d’une allergie alimentaire masquée
a un aliment consommé quotidiennement.

Ces investigations comportent la recherche d’une sensibi-
lisation IgE dépendante, par prick-tests et non pas par
biologie. Les prick-tests aux aliments natifs ont une fiabilité
supérieure a celle des extraits commerciaux. Si cette recher-
che est positive et correspond a un aliment couramment
consommeé, une période d’éviction de trois semaines est
préconisée avant un test de provocation orale standardisé.
Cette période d’éviction n’est pas suffisante per se pour
obtenir le diagnostic d’allergie alimentaire impliquée dans
I'UC. Elle a le but de rendre 'organisme plus réactif a une
dose de charge lors du test de provocation.

L’allergie alimentaire ne parait pas concerner plus de 3 a
5 p. 100 des UC. Il s’agit le plus souvent de farine de blé. Le
diagnostic est prouvé par une triple séquence: éviction
d’épreuve de trois semaines (non toujours démonstrative)
puis test de provocation, puis guérison sous régime d’éviction
prolongé.
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