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Résumé

L’asthme est le principal facteur de risque d’allergie alimentaire sévere pouvant mettre en jeu le pronostic vital. L’arachide et les fruits a coque
sont les principaux responsables des allergies alimentaires séveéres. En conséquence, tout asthme survenant chez un individu atteint d’allergie
alimentaire doit étre parfaitement contr6lé par le traitement de fond. Les autres facteurs de risque sont la prise de médicaments (surtout 1’aspirine,
mais aussi les bétabloquants et les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de 1’angiotensine), 1’effort physique, la consommation d’aliments hors du
domicile, la mastocytose, les allergénes masqués, la sommation de plusieurs facteurs. Une meilleure éducation et la prévention des risques en
particulier hors du domicile, au restaurant et a 1’école, devraient réduire la fréquence des allergies alimentaires séveres. Le recueil des données
concernant les cas d’allergies alimentaires permettra une meilleure identification des individus a risque et la prise de mesures ciblées.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Asthma is the main risk factor for severe, potentially fatal food allergy reactions. Peanut and tree nuts are the main foods involved in these
reactions. Consequently, any asthmatic individual with a food allergy must be controlled perfectly by daily treatment. Other risk factors for severe
allergic reactions are parallel medications (especially aspirin, beta-blockers and angiotensin enzyme inhibitors), physical effort, food
consumption outside the home, mastocytosis, hidden allergens, and a combination of such associated factors. Better patient education and,
in addition, risk prevention, particularly away from home, in restaurants and at school, should reduce the frequency of severe food allergic
reactions. Collection of data concerning food allergies will allow better identification of the individuals at risk and development of targeted
preventive measures.
© 2007 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction Bock [6] avait estimé a 1/950 habitants la prévalence des

réactions adverses aux aliments. En admettant que 5 % de la

Depuis 20 ans, plusieurs estimations indiquent que la
fréquence des allergies alimentaires est en augmentation dans
la population générale [1]. Deux études comparatives ont
montré que la prévalence des allergies a 1’arachide et aux
fruits a coque avait doublé [2-5]. L’expérience profession-
nelle suggere également que la fréquence des allergies
alimentaires séveres a augmenté. En 1992, aux Etats-Unis,
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population pédiatrique souffrait d’allergie alimentaire au
Royaume-Uni et en Irlande, Macdougall et al. [7] ont estimé
que le risque de déces di a I’allergie alimentaire était de 1/
800 000 par an. Entre 1998 et 2000, sur une population de 13
millions d’enfants, la méme équipe [8] a colligé 229 cas
d’allergies alimentaires, correspondant a un taux annuel
d’hospitalisation de 0,89/100 000 enfants : 65 % étaient des
garcons et 41 % étaient agés de moins de quatre ans. L’étude
dénombrait 58 cas séveres (25,3 %), trois cas mortels (1,31 %) et
six cas correspondaient a des rescapés de mort subite (2,32 %).
Parmi ces neuf cas, huit étaient des asthmatiques connus. Ces
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chiffres sont probablement plus élevés chez les adultes (entre 1 et
9/100 000) [9]. L’objectif de cette revue est d’analyser les
principaux facteurs de risque, puis de les hiérarchiser.

2. Etude analytique
2.1. Age

Le choc anaphylactique d’origine alimentaire est classique-
ment plus fréquent chez les adultes que chez les enfants de
moins de 15 ans. Parmi 544 allergies alimentaires colligées
chez des enfants de moins de 15 ans, 27 seulement (4,9 %) se
sont manifestées par un choc anaphylactique [10]. Par contre,
chez les 159 adultes atteints d’allergies alimentaires, un choc
anaphylactique était survenu 39 fois sur 159 cas (24,5 %), soit
cinq fois plus que chez I’enfant [10]. En revanche, 1’age
n’affectait pas la prévalence de l'urticaire généralisée, de
I’cedéme de Quincke, et de I’asthme. A I’inverse, la dermatite
atopique était plus souvent associée a 1’allergie alimentaire
avant 15 ans qu’apres cet age [10].

Toutefois, 1’analyse de plusieurs études sur 1’allergies
alimentaires séveres ou mortelles donne des résultats un peu
différents si I’on prend I’dge de 18 ans comme limite de
I’adolescence. Sur les 32 déces par anaphylaxie alimentaire, 17
sur 32 (53 %) avaient 18 ans ou moins et 10 (32 %) moins de 15
ans. Le plus jeune avait n’avait que deux ans [11].

Les six patients de Foucard et al. [12] décédés d’allergie
alimentaire avaient entre neuf et 18 ans (en moyenne dix ans).
Les quatre patients d’Ewan et al. [13] ayant développé une
allergie alimentaire sévere en moyenne a 1’age de 30 ans étaient
atteints d’allergies alimentaires multiples et séveres depuis leur
petite enfance.

L’allergie alimentaire sévere (potentiellement l€thale) n’est
donc pas uniquement I’apanage des adultes. Elle est également
fréquente chez les grands enfants et les adolescents.

2.2. Alcool

Dans I’enquéte par questionnaire de Shadick et al. [14]
portant sur 365 réponses obtenues chez 671 patients (54 %)
atteints d’anaphylaxie d’effort, I’ingestion d’alcool est un
facteur déclenchant chez 31 patients sur 279 (11 %).

Un cas récent d’anaphylaxies récidivantes (3 épisodes),
induites par ’exercice physique (course a pied durant 1 h) et
I’ingestion d’aliment, incrimine la pomme a deux reprises et le
vin (2 verres au cours d’un repas) pour le troisieme épisode
[15]. Dans ce cas, ce n’est pas I’alcool qui est en cause mais une
protéine de transfert lipidique de 13 kDa, a la fois présente dans
la pomme, la péche, le raisin et le vin [15].

Une revue de Gonzalez-Quintela et al. [16] confirment que
I’alcool peut entrainer des réactions d’hypersensibilité non-
allergique (flush) ou allergique, et intervenir comme facteur
aggravant d’une allergie alimentaire ou d’une anaphylaxie
d’effort. Vallly et al. [17] ont mis au point un questionnaire,
Food Allergy Questionnaire (FAQ) qui évalue le rdle de
I’absorption d’alcool comme inducteur de crises d’asthme avec
ou sans allergie alimentaire.

L’alcool est un facteur aggravant des anaphylaxies post-
prandiales (voir Section 2.5, « Effort »).

2.3. Allergenes

Bien que tous les allergénes alimentaires puissent entrainer
des réactions séveres, voire mortelles, certains d’entre eux sont
associés a une gravité plus marquée. C’est le cas pour I’arachide
et les fruits a coque (voir :Sections 2.1 et 2.4 « Age » et
« Asthme »). Des symptomes trés séveres, voire mortels, ont
également été décrits avec d’autres aliments : lait de chevre/lait
de brebis [18], escargot [19,20], noix du Brésil [11], noix de
pécan [6,7,11,22,21], porc et sanglier [23], pignon de pin [24],
sésame [25] et méme tisane de camomille [26]. De nombreux
autres aliments sont aussi incriminés [27].

A titre d’exemple, on peut citer le cas d’un garcon de neuf ans
qui développa un bronchospasme séveére aprés I’ingestion
d’escargots, 1’anoxie cérébrale lui laissant de lourdes séquelles
(cécité partielle et spasticité d’un membre inférieur) [19]. Autre
exemple, celui du déceés d’un adulte allergique a la viande de
porc apres consommation de sanglier [23]. Dernier exemple,
Noma et al. [25] ont rapporté un cas mortel d’anaphylaxie
dépendante de I’ingestion de sarrasin et de 1’exercice physique
chez une fillette de huit ans qui fut réanimée, mais devait décéder
13 jours plus tard sans avoir repris connaissance. Egalement
sensibilisée au soja, au blé et au riz, elle avait une hyper-IgE
(2840 UI/mL) et un RAST de grade 3 pour le sarrasin. Elle était
€galement sensibilisée au soja, au blé et au riz.

2.4. Asthme

L’asthme est un symptome associé aux allergies alimen-
taires, principalement aux allergies a 1’arachide et aux fruits
secs des oléagineux, est I’un des principaux facteurs d’allergies
séveres.

— En 1988, Yunginger et al. [26] ont signalé la premiére série de
déces par allergies alimentaires portant sur deux femmes et
cinqg hommes agés de 11 a 43 ans. Leur allergie alimentaire
était connue et ils avaient déja développé plusieurs épisodes
d’anaphylaxie. Les allergénes étaient 1’arachide (4 fois), la
noix de pécan (1 fois), le crabe (1 fois) et le poison (1 fois). Leur
déces survint six fois sur sept hors de leur domicile. Les
facteurs aggravants étaient le déni des symptomes, I’alcool, et
I’asthme (sur lequel les auteurs n’insistent pas) constatant
surtout le défaut d’utilisation de 1’adrénaline (1 fois sur 7) [22].

—En 1992, Bock [6] a rapporté 25 cas de réactions séveres
(dont un déces chez une femme atteinte de mastocytose) au
cours d’une étude menée pendant deux ans dans 73 services
d’urgence du Colorado. Rapportée a la population des Etats-
Unis, I’incidence des réactions séveres fut évaluée a 1/950
habitants. Si les auteurs signalent, d’une part, la jeunesse des
patients (9 ont moins de 18 ans et 20 moins de 35 ans) et,
d’autre part, la fréquence des symptomes respiratoires au
cours de ces accidents (80 %), ils n’insistent pas sur
I’importance de I’asthme préexistant en tant que facteur de
sévérité de 1’allergie alimentaire [6].
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— C’est Sampson et al. [22] qui, la méme année, ont insisté sur
I’importance des antécédents d’asthme présent 12 fois parmi
les 13 cas d’anaphylaxie qu’ils rapportent, six fois mortelles
et sept fois « presque mortelles », la ressuscitation des
patients étant surtout liée a une utilisation plus prompte de
I’adrénaline (6 fois avant la 30° minute chez les rescapés)
[22].

— Bock et al. [11] ont étudié les caractéristiques de 32 personnes
décédées d’allergie alimentaire agées de deux a 32 ans, agés
majoritairement de moins de 20 ans (72 %). Tous les patients,
sauf deux, étaient décédés apres I’ingestion d’arachide (63 %)
ou de fruits a coque (31 %). Notion tres importante, parmi les
25 personnes dont les antécédents étaient connus, tous sauf une
étaient atteints d’asthme. La plupart avaient un asthme mal
€quilibré, avec un besoin accru de béta2-agonistes d’action
rapide [11].

— Pumphrey [28,29] relevent aussi la grande fréquence de
I’asthme (86 %) au cours des déces par allergie alimentaire.
Par contre, le choc anaphylactique est plus fréquent dans les
anaphylaxies aux venins d’hyménoptéres ou aux médica-
ments.

— Foucard et Malmhedem [12] ont étudié 61 cas d’allergies
alimentaires séveres (1993—-1996) qui se répartissaient ainsi :
cing déces, 12 cas tres séveres, 44 cas modérément séveres.
Globalement, les aliments en cause €taient 1’arachide (20
fois), le soja (16 fois) — et c’est une particularité de cette étude
— les noix ou amandes (9 fois), le lait (3 fois), I’ceuf, le blé, et
le céleri (chacun 2 fois), les coquillages et le poisson (1 fois
chacun). Le tableau des 12 cas trés séveres montrait 11 fois
des symptOomes respiratoires (difficultés respiratoires,
bronchospasme, cyanose). Fait important, parmi les patients
décédés, tous étaient déja atteints d’asthme [12].

Cette relation entre I’asthme et les allergies alimentaires a
été abordée de fagon différente par Roberts et al. [30] au cours
d’une étude cas/témoins chez 19 enfants (13 garcons) admis en
unité de soins intensifs pour asthme aigu grave ayant nécessité
une ventilation artificielle. Agés en moyenne de 10 ans (1-16
ans), ils avaient été appariés a 38 témoins (2 témoins par
patient) qui avaient présenté une exacerbation sans risque vital.

— A I'issue d’une étude statistique basée sur la méthode des
odds ratio (OR), les facteurs favorisant 1’asthme aigu grave
furent les suivants : allergie alimentaire (OR : 8,58 [1, 85-39,
71]), syndrome des allergies multiples défini par plus de trois
allergies (OR : 4,42 [1, 17-16, 71]), début de I’asthme au
cours de la premieére année (OR : 6,48 [1,36-30,85]),
admissions fréquentes pour asthme (OR : 14, 2 [1, 77-113,
59]). D’autres facteurs sont également impliqués : utilisation
quotidienne de corticoides inhalés, sensibilisation au chien,
sensibilisation a quatre allergénes ou plus. Toutefois, a la
suite de I’analyse multivariée, il ne restait que deux facteurs
indépendants de risque d’asthme mortel : I’allergie alimen-
taire (OR : 9,85 [1, 04-93, 27]) et les admissions fréquentes
pour asthme (OR 5,89 [1, 06-32, 61]) [30].

— Globalement le pourcentage d’allergies alimentaires était de
50 % dans le groupe « asthme a risque mortel » et de 10 %

chez les témoins. Pour les auteurs, un biais de sélection n’est
pas a exclure au vu de ce pourcentage d’allergies alimentaires
plus élevé chez les témoins (10 %) que dans la population
générale ou la prévalence de cette allergie est de 4 a 8 % [28],
mais ce biais reste mineur [30].

En pratique, I’association d’un asthme et d’une allergie
alimentaire peut compromettre le pronostic vital [21]. Les
explorations des individus atteints d’allergie alimentaire
doivent tenir compte de cette notion : les tests de provocation
par voie orale seront récusés si 1I’asthme n’est pas parfaitement
€quilibré et si les débits expiratoires du patient, le matin de
I’examen, ne sont pas au moins égaux a 80 % des valeurs
prédites. Dans tous les cas, le consentement éclairé signé aura
été obtenu apres des explications précises. La surveillance du
patient au cours du test sera d’une extréme vigilance (en
particulier appréciation réguliere de 1’état clinique, des
paramétres circulatoires et du débit expiratoire de pointe
comment le préconisent les recommandations d’usage) [31].

2.5. Effort

L’effort représente également un facteur de risque d’allergie
alimentaire sévere. Dans le cadre des anaphylaxies d’effort, il
faut distinguer I’anaphylaxie induite par ’ingestion d’aliments
et ’exercice physique (syndrome de Maulitz et Kidd) [32,33] et
I’anaphylaxie post-prandiale d’effort (syndrome de Novey)
[34].

L’anaphylaxie induite par ingestion d’aliments et I’exercice
physique (AITAEP) a été d’abord décrite par Maulitz [32], puis
par Kidd [33]. On estime que plus de 300 cas ont été rapportés,
mais beaucoup sont ignorés car I’ AITAEP est mal connue : elle
a été bien étudiée en France par Sabbah [35]. Des revues
critiques sont disponibles auxquelles le lecteur pourra se référer
[36,37].

Les symptomes de 1’ AITAEP ne surviennent que si le patient
ingere un aliment auquel il est sensibilisé (positivité du prick-
test et/ou du dosage d’IgE sériques spécifiques), toujours le
méme, avant d’effectuer un exercice physique. Malgré cette
sensibilisation IgE-dépendante a un aliment (ou a une famille
d’aliments), ni 1’ingestion seule de I’aliment, ni 1’exercice
physique seul ne sont capables de provoquer les symptomes.
L’anaphylaxie ne survient que si I’ingestion de 1’aliment et la
réalisation de leffort sont associés, I’ingestion d’aliment
précédent I’effort dans I’immense majorité des cas. Dans le cas
contraire, il faudrait d’abord penser a une anaphylaxie post-
prandiale qui survient quel que soit 1’aliment. Les efforts en
cause sont avant tout les exercices prolongés a base
d’endurance [36]. D’autres facteurs ont été impliqués au cours
de T’AIIAEP, en particulier le froid, 1’élévation de la
température corporelle, le stress, la présence d’un amalgame
dentaire, surtout les médicaments : aspirine, anti-inflamma-
toires non-stéroidiens (acide nafylpropionique), béta-bloquants
[36].

L’intervalle de temps allant I’ingestion de I’aliment et
I’AITAEP va de quelques minutes jusqu’a trois heures. Les
aliments incriminés sont nombreux : farine de blé (pain, pates
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alimentaires), fruits et légumes (céleri, tomate, cacahuete,
lentilles, orange, noisette, chataigne, raisin), fruits de
mer (huitres, coquillages, crevettes), aliments d’origine
animale (lait de vache, ceuf de poule) [36].

Les gliadines (en particulier I’oméga-5 gliadine) et les
gluténines ont été incriminées du gluten dans les formes
d’ ATTAEP ou I’aliment causal est le pain ou la farine de blé
[38,39] Leffort et I’absorption d’aspirine augmentent les taux
sériques de gliadine [40,41]. Les travaux de Palosuo et al. [42]
montrent que 1’oméga-5 gliadine (Tri a 19) et la transgluta-
minase forment des agrégats peptidiques qui se lient aux IgE et
facilitent la survenue d’une réaction anaphylactique. Chez 20
patients atteints d’ AIIAEP, le diametre du prick-test induit par
ces complexes associés a la transglutaminase était supérieur de
77 % a celui que provoquait la fraction protéique non traitée
par la transglutaminase (p < 0,001) et supérieur de 56 % a
I’oméga-5 gliadine seule (p < 0,01) [42].

Conséquence pratique : dans I’AIIAEP dépendante de
I’ingestion de blé, I’éviction stricte du gluten a donné des
résultats tres spectaculaires [38]. Parmi les aliments récemment
incriminés figurent la pistache [43], ’escargot [18], le sarrasin
[25], et des aliments colonisés par un champignon (Penicillium
lanoso-caeruleum) [44]. ..

Une question apparemment encore sans réponse : alors que
I’ AITAEP a été décrite dans la plupart des pays du Monde on
ignore pourquoi le nombre des publications est si considérable
dans les pays asiatiques en particulier au Japon (voir PubMed) !

Au cours de I’anaphylaxie d’effort post-prandiale ou
syndrome de Novey [34], I’ingestion d’un repas (quelle que
soit sa composition) est en cause : il n’existe pas de
sensibilisation alimentaire IgE-dépendante. Ce syndrome a
été attribué, en particulier, au stockage d’une partie de la masse
sanguine dans le territoire splanchnique et dans les masses
musculaires avec, pour conséquences, un malaise et un état
syncopal par « désamorgage cardiaque ».

2.6. Génétique

L’apparition d’une allergie alimentaire est fortement
influencée par la génétique. La majorité des patients atteints
d’une allergie alimentaire sévere sont atopiques et 10 % d’entre
eux ont d’autres symptomes d’atopie [45].

Un modele expérimental murin est en faveur d’une
corrélation entre I’activité des récepteurs constitutifs Toll-like
(TLR4) et la sévérité de 1’allergie alimentaire [46]. Le statut
fonctionnel du récepteur Toll-like influencerait la réponse
cellulaire T et la sévérité de I’anaphylaxie, selon 1’antigeéne
alimentaire. Dans le modele de souris C3H « capable de
développer une anaphylaxie », les souris qui ont un déficit en
récepteurs TLR4 présentent une anaphylaxie a 1’arachide plus
sévere que les souris non déficientes. En revanche, la réponse
est différente avec la béta-lactoglobuline : la méme lignée
congénique de souris C3H qui ont un déficit en récepteurs
TLR4 présent une anaphylaxie a la béta-lactoglobuline moins
sévere que les souris ayant un statut normal en TLR4. Ces
résultats ne sont pas observés chez d’autres lignées de souris,
comme les souris BALB/c [46]. Le déficit en récepteur TLR4

chez les souris BALB/c « résistantes a I’anaphylaxie » n’est pas
suffisant pour induire une anaphylaxie a I’arachide. Les auteurs
concluent que la fonctionnalité des récepteurs TLR4 peut
influencer la réponse cellulaire T et la sévérité de 1’anaphy-
laxie ; I’influence est étroitement dépendante du type de
I’antigene et de la lignée de souris [46].

2.7. Habitudes culturelles

Les conditions culturelles dont dépendent en grande partie
les habitudes alimentaires expliquent les grandes différences
régionales que 1’on observe dans le monde en ce qui concerne
les causes et, dans une certaine mesure, la gravité des allergies
alimentaires.

Aux Etats-Unis et en Europe de I’Ouest, les cacahuetes et les
fruits a coque constituent de treés loin les allergenes les plus
souvent en cause au cours des anaphylaxies et des déces par
allergie alimentaire [11,22,21]. Toutefois en Suede parmi les
six déces rapportés par Foucard et Malmhedem [12], le soja
était en cause quatre fois et ’arachide deux fois.

En Suisse, a Zurich, sur 402 cas d’anaphylaxie, le céleri est
en cause dans 172 cas (42,8 %) suivis du lait et des fromages
(16,4 %), de la carotte (13,2 %), de I’ceuf (11,9 %), du poisson
(7,2 %), des crustacés (5,2 %), des viandes de beeuf et de porc
(4,5 %) et du persil (4,5 %) [47].

A Singapour, I’étude pédiatrique de Goh et al. [48] qui porte
sur 124 cas réveéle une toute autre répartition : nids
d’hirondelles (27,4 %), crustacés (24 %), ceuf et lait
(11,3 %), herbes chinoises (6,4 %). Les 30 % restants incluent
divers aliments : poulet, canard, jambon, banane, rambutan,
céréales, gélatines, épices [48]. La population concernée par
ces allergies alimentaires est composée de malais, de chinois et
d’indiens [48].

Ces différences culturelles sont parfois intriquées avec des
différences géographiques et botaniques. Un excellent exemple
est fourni par 1’étude de Fernandez-Rivas et al. [49] qui a étudié
le profil de I’allergie a la pomme chez 389 patients en fonction
de leur pays d’origine : Pays-Bas, Autriche, Italie et Espagne.

— Aux Pays-Bas, en Autriche et en Italie, les symptomes
d’allergie a la pomme sont 1égers (plus de 90 % des patients
ont un syndrome d’allergie orale), liés a une allergie aux
pollens de bouleau, et dus a une sensibilisation aux allergeénes
Bet v 1 du bouleau et de son homologue de la pomme Mal d 1
(OR 2,85 [1,47-5,55]) [49].

— Aucontraire, en Espagne, I’allergie a la pomme est sévere (plus
de 35 % des patients ont des réactions systémiques), liées a une
allergie a la pé€che et a une sensibilisation a Mal d 2 (une
protéine de transfert lipidique) (OR 7,76 [3,87-15,56]) [49].

Ces particularités sont a connaitre pour envisager des
stratégies de prévention. La consommation de péche est
beaucoup plus importante en Espagne que dans les autres pays,
en particulier chez les jeunes enfants, sous forme d’aliments et
de boissons, préts a I’emploi ou frais. Les allergies séveres a
la pomme sont plus fréquentes dans les pays ou il existe une
exposition aux pollens d’armoise et de platane, et, inversement
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les symptomes sont moins séveres s’il existe seulement une
exposition aux pollens de bouleau.

2.8. Immunothérapie spécifique

Les réactions croisées entre les acariens et plusieurs
gastéropodes (escargots, bulots, calmars) sont bien connues
[50]. Cette allergie est particuliere aux régions ou la
consommation d’escargots fait partiec d’habitudes alimentaires
régionales (Bourgogne, Catalogne, Italie du Sud). Ses symp-
tomes sont souvent graves avec bronchospasme sévere ou choc
anaphylactique. Les individus allergiques aux escargots ont
également une sensibilisation ou une allergie aux acariens dans
8-17 % des cas. Plusieurs études suggerent que 1’apparition
d’une allergie alimentaire a I’escargot est précédée par la mise en
ceuvre d’une immunothérapie spécifique aux acariens [51-53].

L’immunothérapie aux acariens est formellement contre-
indiquée chez les individus allergiques aux escargots. Pajno
et al. [54] ont décrit quatre enfants, un gargon et trois filles, agés
de neuf a 13 ans ayant a la fois une allergie alimentaire a
I’escargot et un asthme par allergie aux acariens pour lequel une
immunothérapie spécifique sous-cutanée fut mise en ceuvre.
Huit a 25 mois apres le début de I’immunothérapie, ces enfants
développerent une réaction allergique pré-léthale (choc
anaphylactique et détresse respiratoire) apres 1’ingestion
accidentelle d’escargots [54]. L allergie associée aux acariens
et aux escargots représente un modele de sensibilisation croisée
entre pneumallergénes et trophallergenes d’origine animale
[55]. Elle ne se limite pas aux escargots, mais touche également
d’autres gastéropodes (bulots et limpets) [56,57] et d’autres
invertébrés (moules, huitres, crustacés, blattes, chironomes).

2.9. Mastocytose

La mastocytose est une affection qui peut se manifester par
des épisodes récidivants d’anaphylaxie avec hypotension, mais
les décés sont heureusement rares [58]. En 25 ans (1978-2003),
Webb et Liebermann [59] ont réuni 601 cas d’anaphylaxie
parmi lesquels trois (0,5 %) correspondaient a des mastocy-
toses. Les symptomes des allergies sont le plus souvent graves
chez les individus atteints de cette affection, en particulier les
allergies aux piqlires d’hyménopteres (in [60]).

Les symptomes des allergies alimentaires sont également
graves au cours de la mastocytose. A titre d’exemple, parmi les
25 cas de réactions séveres apres 1’ingestion d’alimen,ts décrits
pas Bock [6], le seul déces était survenu chez une femme
atteinte de mastocytose. La mastocytose peut simuler une
allergie alimentaire comme chez ce patient de Bandmann et al.
[61] qui avait développé des chocs répétés aprés ingestion
d’aspirine ou d’alcool.

2.10. Médicaments

Les médicaments sont incriminés comme facteurs de risque
des allergies alimentaires séveres.

L’aspirine a été impliquée comme cofacteur dans plusieurs
cas d’AITAEP, seul ou associé a I’ingestion d’aliments (voir :

« AITAEP » dans Section 2.5). Dans 1’étude de Dohi et al. [62]
portant sur 11 patients japonais atteints d’AIIEPA), deux
d’entre eux chez qui le pain était I’aliment en cause signalérent
que la prise d’aspirine, 30 minutes et une heure avant 1’effort
respectivement, leur occasionnait des symptomes beaucoup
plus importants par rapport épisodes avant lesquels ils n’avaient
pas pris d’aspirine. L’effort et I’absorption d’aspirine augmen-
tent les taux sériques de gliadine [45].

Les anti-inflammatoires non-stéroidiens ont été mis en cause
au moins dans une observation d’anaphylaxie d’effort [60]. Il
s’agissait d’une adolescente agée de 17 ans qui prit deux
comprimés d’un antalgique commercialis¢é aux Pays-Bas
(’acide nafylpropionique) avant un entralnement de course a
pied. Une AIIEPA ayant été exclue, les symptomes furent
reproduits au laboratoire au cours d’un test de provocation avec
I’association acide nafylpropionique (500 mg) plus exercice
physique a I’origine de vertiges et d’une chute sensible des
débits expiratoires (21,8 % pour le DEP et 14,5 % pour le
VEMS) [54]. Dans cette observation, la prise du médicament
seul, ou I’exercice physique seul, n’ont pas entrainé de
symptome adverse [63].

Les mémes remarques valent pour les béta-bloqueurs qui
augmentent la libération des médiateurs chimiques de 1’inflam-
mation allergique et inhibent la réceptivité des récepteurs béta 1
et béta 2 a ’adrénaline, favorisant la bronchoconstriction et la
bradycardie. Dans une observation d’allergie au pignon de pin
[64], le choc fut favorisé par la prise d’inhibiteurs de I’enzyme de
conversion de I’angiotensine.

Le role des médicaments se cumule avec d’autres facteurs de
risque liés a I’age (athérosclérose, cardiopathies, troubles du
rythme, bronchite chronique) ou a des conduites d’addiction
(tabac, alcool).

2.11. Position corporelle

Au cours de 1’anaphylaxie, Pumphrey [65] recommande de
maintenir le patient en décubitus dorsal et, surtout, de
I’empécher de se lever ou méme de s’asseoir. En effet, des
déces subits ont été rapportés par ce brusque changement de
position chez des patients en équilibre hémodynamique
précaire, par désamorgage cardiaque.

2.12. Procuration

Chez les individus fortement sensibilisés, une trés faible
quantité de trophallergene suffit pour provoquer les symptomes.
Parmi les trés nombreux exemples, on peut citer : la
contamination d’un plat par préparation dans un récipient ayant
auparavant contenu un allergeéne ; le contact entre des fruits secs
décortiqués dans un plat. Ainsi, dans leur série de cinq cas
d’allergie a la noix du Brésil, Bourrier et al. [66] citent le cas d’un
enfant qui développa une anaphylaxie apres avoir consommé des
noisettes qui avaient ét€ en contact avec des noix du Brésil
décortiquées. On peut en rapprocher le syndrome d’allergie
induite par le baiser [67] ou, en fonction des symptomes et des
circonstances on a pu décrire le « lover’s kiss » ou « passionate
kissing », le « good night kiss » et méme le « kiss of death » ! [68].
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2.13. Restaurant

Toutes les publications sont concordantes : la majorité des
réactions séveres et les déceés par allergie alimentaire
surviennent en dehors du domicile, surtout au restaurant. La
vigilance des patients est perturbée, souvent ils ont oublié leur
trousse d’urgence contenant 1’adrénaline.

Furlong et al. [69] ont identifié 156 épisodes d’allergie
alimentaire chez 129 patients 4gés en moyenne de 12,8 ans (1,7
a 61 ans) dans un restaurant ou un autre établissement. Les
patients connaissaient leur allergie alimentaire dans 81,5 % des
cas. Les établissements ou ces réactions furent préférentielle-
ment observées €taient les restaurants asiatiques (19 %), les
glaciers (14 %), les boulangers et les fabricants de beignets
(13 %). Par ordre de fréquence, le type de plat en cause était un
dessert (43 %), une entrée (35 %), un amuse-gueule (13 %). Les
accidents furent séveres dans un cas sur quatre. Ils devaient
débuter dans les cinq minutes apres I’ingestion de ’aliment :
cacahuete (67 %), fruits a coque (24 %), association des deux
ou fruit sec non identifié (9 %) [69]. Fait important, le patient
avait notifié au personnel I’allergie alimentaire dont il était
atteint une fois sur deux !

Cette étude souleve plusieurs questions non encore résolues :
mauvaise information des serveurs, défaut de relation entre le
patron et les serveurs, fréquence des trophallergénes masqués,
perte de vigilance des patients dans un cadre festif, probleme de
I’étiquetage, changements de composition d’un aliment
manufacturé, contamination dans la chalne de fabrication
[70]. A cela s’ajoute souvent un délai trop important pour
identifier la gravité de la situation comme cela a été signalé
dans les communautés d’enfants, créches et écoles [71].

Les seules parades a opposer sont I’éducation des patients et
I’information des personnels.

2.14. Température corporelle

Zuberbier et al. [72] ont décrit un cas d’anaphylaxie induite
par I’ingestion d’aliments et I’exercice physique chez une femme
de 43 ans qui, depuis 15 ans, avait présenté de nombreux épisodes
d’angio-cedeme. Ces épisodes étaient toujours dus a 1’association
d’une ingestion d’aliments (quels qu’ils soient) et d’un exercice
physique. L’ingestion d’un petit-déjeuner (riz froid) suivie d’un
bain chaud (40 °C pendant 15 minutes) devaient reproduire un
important angio-cedéme périorbitaire persistant 48 heures, la
prise du petit-déjeuner seul ou le bain chaud seul étant incapable
de provoquer le moindre symptome. Il fut conseillé a cette
patiente de pratiquer ses exercices physiques le matin [72].

2.15. Transplantation d’organes

Les greffes de moelle osseuse ont pu entrainer le transfert
d’une sensibilisation ou d’une allergie IgE-dépendante [73].
Legendre et al. [74] ont rapporté le cas d’un transfert d’une
allergie a la cacahuéte. Nowak-Wegrzyn et al. [75] ont rapporté
sept cas d’allergies alimentaires chez des enfants de 4,8—15,5
ans (age moyen 9 ans) ayant regu une transplantation hépatique
(6 fois) et une transplantation de I’intestin gréle (1 fois). Aucun

des donneurs n’était suspect d’allergie alimentaire. Malgré un
traitement immunosuppresseur par le tacrolimus a une
posologie nécessaire pour maintenir des taux sériques compris
entre sept et 10 ng/mL, ces enfants développerent une allergie
alimentaire : cacahuéte (5 fois), ceuf (4 fois), lait (2 fois), soja (2
fois) [75]. D’autres observations ont été publiées apres
transplantation intestinale [76]. Le role « facilitateur » du
tacrolimus inducteur d’une réponse Th2 est évoqué, mais des
études supplémentaires sont nécessaires pour éElucider la
fréquence réelle et le mécanisme de cette conséquence
éventuelle des greffes d’organes.

3. Synthese

Le principal facteur de risque des allergies alimentaires
séveres est 1’existence d’un asthme antérieur ou concomitant
[77]. En conséquence, tout asthme chez un patient atteint
d’allergie alimentaire doit étre parfaitement controlé par le
traitement de fond [77]. Les autres facteurs de risque sont le fort
potentiel allergisant du trophallergene, la prise de médicaments
(surtout 1’aspirine, mais aussi les bétabloquants et les
inhibiteurs de 1’enzyme de conversion de 1’angiotensine),
I’effort physique, la mastocytose, la consommation d’aliments
hors du domicile, les allergénes masqués ; la sommation de
plusieurs facteurs. La susceptibilité individuelle de I’individus
allergique est évidemment trés importante, caractérisée par une
faible dose réactogéne a I’aliment causal [78] qui expose
d’ailleurs ces patients, allergiques par ingestion d’aliments, a
développer également des symptomes par contact ou inhalation
[79,80]. Une meilleure éducation et la prévention des risques en
particulier hors du domicile, au restaurant et a I’école, devraient
réduire la fréquence des allergies alimentaires séveres. Le
recueil des données concernant les cas d’allergies alimentaires
doit permettre une meilleure identification des individus a
risque et la prise de mesures ciblées [81].
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