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Résumé

L’allergie isolée au lait de brebis ou de chèvre sans allergie au lait de vache peut induire des tableaux systémiques préoccupants. Le diagnostic et
le suivi sont facilités par les marqueurs biologiques. En particulier, le dosage de la tryptase sérique, reflet d’une dégranulation mastocytaire, doit
être associé à la recherche des immunoglobulines E dans les suspicions de choc anaphylactique. Les dosages biologiques sont réalisables sur des
prélèvements post-mortem dans le cadre d’une enquête étiologique. Un cas d’anaphylaxie mortelle au lait de brebis sans allergie au lait de vache est
rapporté ici et la conduite à tenir est rappelée.
# 2009 Publié par Elsevier Masson SAS.

Abstract

Selective ewe’s or goat’s milk allergy without cow’s milk allergy often presents as a severe picture. Diagnosis and follow-up are facilitated by
the use of laboratory tests. Serum tryptase is elevated after mast cell degranulation. Combined determination of serum tryptase and
immunoglobulin-E levels are particularly useful in the work-up of anaphylaxis, should it have been fatal. A case of ewe’s milk allergy without
cow’s milk allergy and its laboratory work-up are reported.
# 2009 Published by Elsevier Masson SAS.
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1. Introduction

L’allergie au lait de brebis ou de chèvre et à leurs produits
dérivés sans allergie associée au lait de vache est décrite depuis
1995 [1]. Une quantité minime d’allergènes (quelques
grammes, des traces de fromage sur un couteau ou une
contamination lors de la fabrication) peut déclencher des
tableaux sévères nécessitant des mesures de réanimation [2–4].
Les allergènes sont souvent cachés, donc d’éviction difficile.
Tous les âges peuvent être touchés, avec une prédilection pour
le grand enfant [1,2,5–7]. Le diagnostic est évoqué devant des
§ Cet article est paru dans les Archives de Pédiatrie volume 15 (2008) numéro
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symptômes d’installation rapide (15 à 30 min) après l’ingestion
d’un plat contenant du fromage ou du lait de chèvre ou de brebis
par un patient qui consomme régulièrement sans problème des
produits laitiers bovins. Un interrogatoire minutieux, des tests
cutanés, le dosage des IgE sériques et éventuellement des tests
de provocation en milieu spécialisé permettent le plus souvent
de faire le diagnostic [1–7]. Une activation des basophiles in
vitro peut être recherchée dans les cas difficiles. Le dosage de la
tryptase sérique doit être proposé devant un tableau clinique
d’anaphylaxie vu précocement ; de plus, la tryptase ainsi que les
IgE peuvent être dosés sur des prélèvements post-mortem.

La physiopathologie est celle d’une hypersensibilité
immédiate de type I, avec sensibilisation aux protéines du
lait de brebis ou de chèvre et production d’IgE. Les protéines du
lait sont divisées en caséines et protéines du lactosérum
(principalement alpha-lactalbumine, bêta-lactoglobuline,
immunoglobulines, lactoferrine, sérumalbumine). La famille
des caséines comprend 4 membres : as1, as2, b et k.
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Les gènes codant pour les protéines du lait sont hautement
homologues chez les ruminants. Néanmoins, un grand nombre
de substitutions ponctuelles, délétions et modifications post-
traductionnelles (phosphorylation, glycosylation) est décrit
pour chaque espèce et probablement impliqué dans les
variations d’allergénicité [8]. La fraction caséinique a est
généralement mise en cause dans la sensibilisation au lait et aux
produits laitiers, par son haut degré d’homologie interespèce ou
la stabilisation des autres protéines [2,5,9,10]. À l’inverse, des
IgE reconnaissant sélectivement la caséine, l’alpha-lactalbu-
mine ou la bêta-lactoglobuline d’une seule espèce sont décrites
dans des allergies isolées au lait de brebis ou de chèvre ; la
sensibilisation viserait alors des épitopes spécifiques d’espèce
[6,7,10].

Nous rapportons le cas d’un enfant allergique au lait de
brebis, mais non au lait de vache.

2. Observation

Il s’agissait d’un garçon âgé de 8 ans. Dans ses antécédents
on trouvait un eczéma atopique sans antécédent familial. Son
régime alimentaire comportait une éviction du lait de brebis et
de ses dérivés, mais il était autorisé à consommer des produits
issus du lait de vache. Lors d’un repas à l’extérieur du domicile,
l’ingestion accidentelle d’un mélange de fromage de lait de
vache et de lait de brebis (2 g environ) a été immédiatement
suivi d’un œdème des voies aériennes avec signes de choc.
L’injection de l’adrénaline de la trousse d’urgence ainsi que
l’intervention des secours ont échoué à réanimer l’enfant, qui
est décédé en quelques minutes.

L’autopsie réalisée le lendemain a trouvé un œdème
pulmonaire. Des prélèvements sanguins périphériques et
intracardiaques ont été réalisés et conservés à +4 8C pendant
10 j, avant d’être acheminés au laboratoire.

Le diagnostic suspecté étant un choc anaphylactique au
fromage de brebis, nous avons dosé la tryptase et les IgE
spécifiques des produits laitiers (Tableau 1). Les autres aliments
consommés au cours du repas étant connus pour être tolérés par
l’enfant et l’apparition des symptômes étant corrélée avec
l’ingestion du fromage, la recherche d’autres IgE alimentaires
n’a pas été réalisée.

Le taux de tryptase se situait dans la fourchette haute
des valeurs normales (inférieures à 11 mg/L). En l’absence
de données cinétiques (nous ne disposions que du
Tableau 1
Résultats des tests allergologiques post-mortem

Sang
péripherique

Sang
intracardiaque

Tryptase (mg/L) 8,32 10,10
IgE anti-F325 lait de brebis (kU/L) 8,34 9,91
IgE anti-F300 lait de chèvre (kU/L) 7,94 9,16
IgE anti-F2 lait de vache (kU/L) 0,22 0,15
IgE anti-F81 fromage à pâte cuite (kU/L) 0,36 0,15
IgE anti-F82 fromage à pâte fermentée (kU/L) 0,50 0,72

Les dosages ont été pratiqués sur les prélèvements sanguins intracardiaque et
périphérique (fémoral) réalisés post-mortem (méthode CAP RAST, Phadia).
prélèvement post-mortem), il était impossible d’exclure ou
de retenir une dégranulation mastocytaire associée à l’ana-
phylaxie clinique.

Les taux d’IgE spécifiques du lait de chèvre et du lait de
brebis indiquaient une sensibilisation nette vis-à-vis des ces
allergènes. Les valeurs étaient comparables à celles publiées
dans les séries d’allergie isolée au lait de brebis [2,5,6]. Les IgE
spécifiques du lait de vache et du fromage de vache à pâte cuite
étaient très faiblement positives ; une légère positivité était
également notée pour le fromage de vache à pâte fermentée.
Enfin, les IgE contre la caséine, l’alpha-lactalbumine et la bêta-
lactoglobuline bovines n’ont pas été mesurées en raison de leur
faible valeur prédictive positive. Au total, le profil d’IgE
indiquait une sensibilisation au lait de chèvre et de brebis, à des
taux compatibles avec la survenue d’accidents graves de type
anaphylactique tels que décrits dans la littérature. Les IgE
dirigées contre le lait de vache et ses dérivés, détectées à des
taux très faibles, étaient en faveur d’une sensibilisation croisée
sans incidence clinique. L’ensemble des résultats a été obtenu
post-mortem, la biologie étant la seule voie d’exploration dans
ce cas.

3. Discussion

Ce cas souligne la gravité potentielle des accidents
allergiques alimentaires et rappelle l’utilité des tests biologi-
ques actuellement disponibles. Le tableau clinique sévère,
d’installation immédiate après le contact avec l’aliment connu
pour être dangereux, d’évolution rapide, était typique des
accidents anaphylactiques alimentaires. Les analyses biologi-
ques confirmaient la présence d’IgE dirigées contre le lait
suspecté, mais n’ont pas apporté de preuve formelle d’une
dégranulation mastocytaire.

Cependant, l’anaphylaxie alimentaire présente des
particularités :
� s
on diagnostic biologique peut être égaré par des taux de
tryptase peu ou pas élevés – d’où l’importance de la
détermination d’une cinétique sur les prélèvements immé-
diats et différés [11–13] ;

� s
a probabilité d’apparition et sa mortalité sont plus élevées

dans les populations pédiatriques et de jeunes adultes [13–

15] ;

� 1
00 % des accidents anaphylactoïdes ou anaphylactiques

d’origine alimentaire ont comporté des symptômes respira-
toires, parfois isolés [13,16] ;

� la
 présentation clinique (symptômes après ingestion d’un

aliment auquel le patient était connu pour être allergique) doit
donc primer sur le chiffre de la tryptase [11].

Ainsi, dans le cas rapporté, le diagnostic de choc
anaphylactique au fromage de brebis ne peut être posé avec
certitude, mais est très fortement suspecté devant un faisceau
d’arguments cliniques et biologiques concordants entre eux et
avec les données de la littérature, en l’absence d’hypothèse
diagnostique alternative atteignant le même niveau d’imputa-
bilité.
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La fréquence croissante des allergies va de pair avec le
progrès des outils biologiques. Lors d’un accident clinique
d’allure anaphylactique, la tryptase sérique ou plasmatique est
dosée couramment par les laboratoires d’analyses réalisant des
explorations allergologiques. Ce dosage remplace celui de
l’histamine sérique et de la méthyl-histamine urinaire ; en effet,
le temps de demi-vie et la stabilité dans le prélèvement sont
supérieurs pour la tryptase. Le dosage de la tryptase réalisé sur
2 prélèvements successifs, le 1er 30 min à 2 h après l’accident
clinique et le second 24 à 72 h après, recherche la dégranulation
des mastocytes [17]. Il est important de réaliser le 1er

prélèvement de manière légèrement différée après l’apparition
des symptômes, car les taux de tryptase peuvent être normaux
au tout début du tableau. Un accident clinique avec élévation
concomitante et transitoire de la tryptase impose une enquête
allergologique au décours (interrogatoire, tests cutanés, IgE
sériques, tests de provocation ou tests d’activation des
basophiles in vitro).

Le dosage de la tryptase peut être réalisé sur des
prélèvements post-mortem [11–13]. Les conditions de prélève-
ment ne sont pas standardisées, des prélèvements autopsiques
jusqu’à 7 j après le décès ayant été rapportés. Les échantillons
sont à conserver à �20 8C, mais les taux de tryptase restent
relativement stables, même à température ambiante pendant
plusieurs jours [17–19]. Le site de prélèvement influe sur le
taux de tryptase post-mortem : plus élevé dans le sang
intracardiaque qu’en périphérie, probablement par diffusion à
partir des mastocytes pulmonaires lysés [11,18]. L’interpréta-
tion des taux de tryptase post-mortem n’est pas consensuelle : à
10 mg/L ; la sensibilité serait de 86 % et la spécificité de 88 %
pour les décès par anaphylaxie [11,12,18,20], mais seul un taux
de 44 mg/L ou plus apporte une valeur prédictive positive de
95 % [20]. Le dosage des IgE spécifiques d’un allergène
suspecté peut également être utile sur des prélèvements post-
mortem, les taux étant relativement stables pendant plusieurs
semaines [11–13].

4. Conclusion

Chez un enfant de 8 ans, l’ingestion de quelques grammes de
fromage de brebis a été immédiatement suivie d’un accident
d’allure anaphylactique, réfractaire aux tentatives de réanima-
tion. Le dosage des IgE dans les prélèvements autopsiques
confirme la sensibilisation isolée au lait de brebis et au lait de
chèvre, mais le taux de tryptase n’est pas concluant avec
certitude.

Une fois le diagnostic d’allergie de type anaphylactique
posé, une éviction très stricte de tous les produits pouvant en
contenir s’impose compte tenu de la gravité extrême
potentielle, ainsi que la prescription d’une trousse d’urgence
et des mesures d’éducation du patient et de son entourage
familial et scolaire. En cas d’accident anaphylactique fatal, le
diagnostic peut être fait en post-mortem avec les mêmes
outils biologiques que lors d’une enquête allergologique
habituelle.
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