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OBJECTIFS PEDAGOGIQUES

- Connaitre la définition d’une allergie alimentaire

- Connaitre les manifestations digestives d'une allergie alimentaire

- Savoir différencier une allergie alimentaire d'une intolérance alimentaire

- Connaitre les criteres amenant a la réalisation d'un bilan allergologique spécialisé
«  Connaitre les principes de la prise en charge thérapeutique
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ABREVIATIONS

AA : Allergie Alimentaire
DAO : Di-Amine Oxydase
SBNC : Sensibilité au Blé Non Ceeliaque

FODMAPs : Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and Polyols

ATl : Amylase-Trypsine Inhibitors
SII': Syndrome de I'Intestin Irritable
RSG : Régime Sans Gluten

SAO : Syndrome d'Allergie Orale

SEIPA : Syndrome d’Entéracolite Induite par les Protéines Alimentaires

SAG : Syndrome Alpha-Gal

PNE : PalyNucléaires Eosinophiles
OE : CEsophagite & Eosinophiles
CE : Entérocolite & Eosinophiles
TPO : Test de Provocation Orale
TPL : Test de Provocation Labiale

Intfroduction

Les allergies, toutes causes confondues, touchent environ
30 % de la population francaise alors que les allergies alimen-
taires (AA) concernent environ 3 % de la population adulte et
pres de 8 % de la population pédiatrique (1, 2). Lincidence
des allergies en général et des AA en particulier a considéra-
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blement augmenté au cours de ces derniéres décennies, les
principaux pays concernés étant les pays industrialisés, a tel
point que I'Organisation Mondiale de la Santé parle « d'épi-
démie mondiale d'allergie » (3).

Cette importante et rapide augmentation d'incidence peut
étre largement imputée aux modifications récentes de notre
environnement qui pourraient influencer I'expression du
patrimoine génétique des individus prédisposés a travers



des mécanismes épigénétiques (4). Ainsi, la théorie hygié-
niste repose sur le fait que des facteurs environnementaux
multiples liés au mode de vie et au régime occidentaux (exces
d’hygiene corporelle et des surfaces, large utilisation des
antibiotiques, décontamination de I'eau de boisson, augmen-
tation des naissances par césarienne) induisent durant la
petite enfance une moindre exposition aux micro-organismes
telluriqgues non pathogenes et une modification de nos micro-
biotes, particulierement du microbiote intestinal (5, 6). La
dysbiose consécutive a ces maodifications environnementales
induirait un défaut de maturation des mécanismes d'immu-
no-régulation a 'origine d'une rupture de tolérance et, in fine,
d'un déséquilibre de la balance Th1/Th2 avec exces de Th2.

Plus récemment, il a été avancé I'hypothése des « vrais
amis », bactéries commensales bénéfiques pour I'organisme
humain, dont la destruction, via une aseptisation extréme,
aurait désequilibré le microbiote intestinal, créant un terrain
propice aux intolérances et allergies. En parallele, des études
ont montré que les probiotiques, en restaurant le microbiote,
pouvaient diminuer certaines allergies.

L'AA correspond a une réaction non toxique d'ordre immuno-
logique a un allergene correspondant a un aliment ou a l'un
de ses composés, chez un sujet génétiqguement prédisposeé.
Certains allergénes peuvent également pénétrer par voie
respiratoire ou par simple contact cutané. Lors d’une premiere
exposition a un allergene, le systeme immunitaire fabrique
des anticorps sans qu'aucun symptéme n'apparaisse ; il s'agit
de la phase de sensibilisation. En cas de contacts ultérieurs,
le systeme immunitaire va reconnaitre l'allergene et déclen-
cher la réaction allergique proprement dite.

Les AA apparaissent généralement des la petite enfance et
disparaissent pour la plupart d'entre elles a I'age adulte, mais
peuvent également se développer a I'age adulte, les premiers
symptomes pouvant méme survenir chez les personnes agees
(7). La fréquence des allergies est généralement plus élevée

chez les enfants qui présentent une sensibilité plus grande
aux allergenes d'origine animale (lait de vache, ceufs) que
les adultes, ces derniers étant plus sensibles aux allergenes
végétaux et aux fruits de mer.

Mécanismes des allergies
et intolérances alimentaires

La classification des réactions alimentaires adverses, publiée
par I'Académie Européenne d'Allergie et d'Immunologie
Clinigue et basée sur les mécanismes physiopathologiques
permet de distinguer les réactions alimentaires adverses
toxiques et non toxiques (8), ces dernieres étant représentées
par les allergies et les intolérances alimentaires (figure 1).
Le diagnostic d’AA est complexe car différents mécanismes
immunologiques peuvent étre impliqués, IgE médiés corres-
pondant a l'allergie immédiate, non IgE médiés ou mixtes,
a l'origine de manifestations principalement digestives lors
de l'ingestion de I'aliment responsable. D'un autre coté, on
distingue l'intolérance alimentaire d'origine pharmacologique
ou enzymatique qui, contrairement aux allergies, ne fait pas
intervenir le systeme immunitaire.

Allergie IgE médiée

L'allergie IgE médiée est une réaction d’hypersensibilité
immeédiate de type I (selon la classification de Gell et Coombs).
Ce type d’allergie est le plus fréquent et correspond a l'al-
lergie alimentaire classique a risque d'anaphylaxie. L'une des
caractéristiques de l'allergie induite par les IgE est I'appa-
rition immédiate des symptdmes, dans les minutes suivant
I'ingestion de I'aliment allergene (trophallergene), la réaction
allergique pouvant étre sévere, voire mortelle avec atteinte
des systémes respiratoires et circulatoires (9).

Figure 1: Classifications des réactions adverses alimentaires de I’Académie Européenne d’Allergie
et d'Immunologie Clinique, basée sur leurs mécanismes physiopathologiques
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L'allergie IgE médiée survient le plus souvent sur un terrain
atopique. L'atopie est définie par une prédisposition genétique
personnelle et/ou familiale a se sensibiliser et a produire des
IgE en exces apres I'exposition ordinaire aux allergenes. Elle
apparait généralement pendant I'enfance ou I'adolescence. Le
caractere héréditaire de I'allergie est bien établi avec l'identi-
fication d'un certain nombre de genes contrélant la réponse
a IgE. Ainsi, chez un individu donné, le risque de développer
une AA augmente avec le nombre de parents atopiques. Ce
risque est de 5 a 15 % lorsqu’aucun des parents, ni membre
de la fratrie, n'a d'allergie, il atteint 20 a 40 % et 40 a 60 %,
respectivement lorsqu'un ou les deux parents ont des anté-
cédents d'atopie et plus de 75 % si en plus des 2 parents, un
des membres de la fratrie est lui aussi allergique (10).

La réaction allergique IgE-médiée se déclenche lorsque les
IgE du systeme immunitaire reconnaissent une ou plusieurs
protéines alimentaires spécifiques. U'AA IgE-médiée requiert
un premier contact avec I'antigene, appelé phase de sensi-
bilisation, avant le déclenchement de la réaction allergique.
Durant cette phase de sensibilisation, les IgE spécifiques
de I'antigene vont diffuser dans I'ensemble de I'organisme
via la circulation sanguine et se fixer sur leurs récepteurs a
haute affinité exprimés a la surface des polynucléaires baso-
philes et des mastocytes des mugueuses du tube digestif,
des bronches et voies aériennes et de la peau. Cette phase
de sensibilisation est asymptomatique et dure 10 a 15 jours
chez I'hnomme. En cas de nouvelle exposition a I'antigene, la
phase de révélation est déclenchée avec la libération rapide
et massive de médiateurs solubles, soit préformés comme
I'histamineg, la sérotonine, certaines protéases ou la tryptase,
a l'origine des manifestations immédiates de l'allergie (urti-
caire, eedeme des levres et de la gorge, difficultés respira-
toires, hypotension artérielle...), soit néoformés comme les
médiateurs lipidiques (prostaglandines, leucotrienes, throm-
boxanes), les cytokines ou les kinines qui participent aux
manifestations tardives de la réaction allergique et au recru-
tement secondaire de cellules inflammatoires sur le site de la
réaction allergique. Tous ces médiateurs solubles augmentent
la perméabilité intestinale qui va favoriser une poly-sensibili-
sation alimentaire, fréquente chez ces patients. Par la suite,
les manifestations cliniques de I'AA IgE-médiée seront syste-
matiques a chaque exposition avec le trophallergéne chez
un patient préalablement sensibilisg, quelle que soit la dose
d'allergene ingérée.

Les AA IgE-médiées sont elles-mémes subdivisées en
primaires, liees a une sensibilisation directe aux allergénes
alimentaires par voie digestive, comme c’est le plus souvent
le cas dans les AA acquises dans la petite enfance (allergie
aux protéines de lait de vache) et secondaires se dévelop-
pant chez le grand enfant et I'adulte, liees a une sensibilisa-
tion a un allergéne respiratoire par réaction croisée avec un
trophallergene présentant des ressemblances avec I'allergene
respiratoire (exemple : allergie croisée pollens-fruits).

Allergie non IgE médiée

Les AA non IgE-médiées sont par définition des réactions
adverses d’origine immunitaire dirigées contre certains
allergenes alimentaires spécifiques pour un individu donng,
mais n'impliquant pas les IgE spécifiques. Elles restent mal
connues et peuvent impliquer préférentiellement les autres
immunoglobulines, des complexes immuns ou I'immunité de
type cellulaire.
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Elles se caractérisent par des symptoémes généralement
localisés au systeme digestif, apparaissant plus tardivement
gue dans l'allergie médiée par les IgE, dans les heures ou les
jours suivant l'ingestion du trophallergene. Elles pourraient
étre causées par un dysfonctionnement des lymphocytes T
a l'origine d'une inflammation de la muqueuse digestive et, a
long terme, d'altérations des cellules de la muqueuse intes-
tinale.

Bien que de nombreux aliments peuvent étre responsables
de réactions allergiques non Igk médiées, l'allergene le plus
souvent en cause est le lait de vache.

Les principales pathologies digestives allergiques non IgE
médiées sont la proctocolite allergique induite par les proté-
ines alimentaires, le syndrome d’entérocolite induite par les
protéines alimentaires (SEIPA) et les pathologies allergiques
a éosinophiles, cesophagite et entérocalite.

Allergies croisées

Elles correspondent a des manifestations allergiques dues
a des allergenes différents sans qu'il y ait eu, au préalable,
un premier contact sensibilisant avec chacun de ces aller-
genes. Dans les allergies croisées, l'organisme sécrete des
IgE spécifiques d'un allergene aptes a réagir avec d'autres
allergenes. Ces réactions croisées sont dues a l'existence
d'une homologie immunochimigue entre les allergenes d'es-
peces taxonomiquement proches ou éloignés. Les aller-
genes responsables de ces réactions croisées semblent étre
la résultante de I'évolution d’especes ayant des protéines
ancestrales communes comme les albumines des animaux
et les profilines des végétaux (tableau 1).

Les allergies croisées pneumallergénes-aliments

Les pneumallergenes sont des allergenes dont I'inhalation
provoque des réactions allergiques au niveau des spheres
ORL et respiratoire. Le plus souvent, les signes de pallinose
(allergie aux pollens) précédent ceux de l'allergie alimentaire.
Les réactions croisées les plus classiques sont celles liges
aux pollens de Bétulacées (bouleau, aulne, noisetier) avec
les fruits et Iégumes de la famille des Prunoidées (pommes,
poires, certains fruits rouges comme les fraises ou les fram-
boises...) et/ou avec les amandes, les noisettes et le kiwi et
celles liées au pollen d'armoise avec les Ombelliferes (céleri
et certaines épices).

Les allergies croisées latex-aliments

La prévalence de l'allergie au latex dans la population
générale est estimée entre 1 % et 6,4 % et est plus élevée
chez les sujets ayant des antécédents d'asthme ou de rhinite
(9,5 %), le personnel de santé (10,7 %) et les patients opérés
a plusieurs reprises, dont I'organisme a été exposé a du
matériel en latex (18 %) (11). En regle générale, la sensi-
bilisation au latex précede le déclenchement d'une AA. Les
principaux aliments présentant une réaction croisée avec le
latex sont I'avocat, la banane, le kiwi et la chataigne. Il faut
également noter que dans les entreprises agro-alimentaires,
la manipulation des denrées avec des gants en latex peut
contaminer le produit final par les protéines de latex. Pour
contourner ce probléme, certaines entreprises n'utilisent que
des gants en vinyle ou en coton.

Les allergies croisées aliments-aliments

Elles peuvent s'observer entre des aliments d'une méme
famille ou de familles différentes. On estime que 50 %



Tableau 1: les principales allergies croisées

Allergies croisées entre pollens

Bouleau

Allergies croisées entre pollens et aliments

aulne, charme, noisetier, chéne, chataigner, olivier, fréne, lilas, phléole, chiendent, ambroisie, armoise

Ambroisie pomme, péche

Armoise céleri

Bouleau pomme, pomme de terre, péche, cerise, poire, abricot, noisette, carotte, céleri, persil, tomate, soja, cacahuéte
Cyprés péche

Ficus figue

Allergies croisées entre aliments

CEufs volaille

Lait de vache

viande de boeeuf, lait de chévre, lait de jument

Arachide

so0ja, pois, lentilles, lupin, autres fruits a coque

Sésame, moutarde noisette, kiwi, autres graines

Poissons autres poissons

Noisette noix du Brésil, noix de cajou
Crevette crabe, homard

Blé orge, seigle

Péche pomme, prune, cerise, poire
Melon melon d’eau, banane, avocat

Allergies croisées entre animaux

Chat chien, rongeurs, cheval, bovins, porc

Acariens

crevette, crabe, langouste, escargot, blatte

Allergies croisées entre pneumallergéenes non polliniques et aliments

Acariens escargot, crevette

Latex kiwi, banane, avocat, chataigne, melon

Oiseaux ceuf de poule, ceuf de caille, viande de poulet, viande de dinde, lait de vache
Chat viande de porc

Lupin arachide

des personnes allergiques a un poisson donné réagiront
également a au moins une autre espece de poisson. On
peut expliquer ces allergies croisées aux poissons par le
fait que les parvalbumines, allergenes majeurs du poisson,
ont une structure sensiblement conservée d’'une espece a
I'autre (12). Ainsi, il est possible que les IgE spécifiques a un
poisson reconnaissent également une ou plusieurs autres
especes.

Les allergies croisées peuvent également survenir entre
aliments non apparentés. En effet, certaines protéines,
telles que les profilines, sont présentes chez toutes les
espéces vivantes, que ce soit les plantes, les poissons ou
les mammiferes avec une structure moléculaire conservée a
plus de 75 %, quelles ques soient les espéces (13). Ainsi, la
sensibilisation a des profilines est souvent a l'origine d'aller-
gies croiseées, notamment dans le syndrome d'allergie orale.
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Intolérances alimentaires

Les intolérances alimentaires peuvent étre toxiques ou non
toxiques, ces dernieres regroupant des entités cliniques
variées dont l'origine peut étre enzymatique ou pharma-
cologique (ou fausses allergies). Les réactions adverses
alimentaires non toxiques font intervenir une susceptibilité
individuelle.

Intolérances alimentaires toxiques

L'intolérance alimentaire toxique regroupe I'ensemble des
intoxications alimentaires liées a I'ingestion d'aliments conte-
nant naturellement des toxines (champignons), d’aliments
avariés en raison d’une mauvaise conservation ou d'aliments
contaminés par des agents infectieux bactériens, viraux ou
parasitaires (Campylobacter ou Salmonelle, parvovirus ou virus
des hépatites A et E, helminthes, nématodes ou protozoaires).



Intolérances alimentaires non toxiques d’origine
enzymatique

Les déficits enzymatiques sont pour la plupart congénitaux :
la phénylcétonurie d0 au déficit en phénylalanine hydroxy-
lase, la galactosémie due au déficit en I'une des enzymes
nécessaires au metabolisme du galactose, le favisme dd
a un déficit en G-6PD, I'effet antabuse de I'alcool chez les
orientaux ayant une isoenzyme B2p2 de l'alcool déshydro-
génase, exception faite de I'intolérance acquise au lactose
chez I'adulte en rapport avec un déficit « acquis » en lactase.

Intolérances alimentaires non toxiques d’'origine
pharmacologique

Le premier mécanisme d'intolérance alimentaire d'origine
pharmacologique est d0 a l'apport excessif en amines
biogenes, le principal étant I'histamine. Les amines biogenes
sont présentes dans les aliments et boissons issus de la
fermentation par des bactéries lactiques et proviennent de la
décarboxylation d'acides aminés sous I'action de décarboxy-
lases assistées de phosphate de pyridoxal (coenzyme dérivé
de la vitamine B6), de levures et de bactéries (tableau 2).
L'histamine résulte de la décarboxylation de I'histidine, les
autres amines biogenes se formant généralement pendant
le traitement et la conservation des aliments et augmentant
la toxicité de I'histamine. La principale explication récurrente
a des taux élevés d'amines biogenes dans les aliments est
la présence non désirée de bactéries d'altération, celles-ci
pouvant produire des amines biogenes lors des phases de
traitement, de maturation et de conservation des aliments,
non contrélées de facon satisfaisante.

Normalement, I'histamine est éliminée sans difficulté apres
son ingestion mais I'on note une augmentation du nombre de
personnes ayant une « intolérance a I'histamine ». La plupart
des sujets souffrant d'intolérance a I'histamine ont une
activité diamine oxydase (DAO) insuffisante, enzyme présente
chez tout individu. La réaction débute au décours d'un repas
riche en histamine par des symptdmes extra-digestifs asso-
ciant un érythéme cutané avec prurit, des maux de téte, des
signes respiratoires et digestifs a type de nausées, douleurs
abdominales et diarrhée. Il faut également noter que la
capacité a éliminer I'histamine présente dans les aliments
est réduite chez certaines personnes et les jeunes enfants
par la consommation d'alcool ou de certains médicaments,
par inhibition de la DAO présente dans l'intestin.

Le second mécanisme est lié a l'ingestion d’aliments hista-
mino-libérateurs qui favorisent la libération non immunolo-
gigue de médiateurs chimiques par les mastocytes mugueux
intestinaux.

D'autres réactions faisant intervenir des mécanismes souvent
méconnus, parmi lesquels les interférences avec le métabo-
lisme de I'acide arachidonique (colorants azoiques) ou avec la
neurotransmission (réaction vagale aux métabisulfites ou au

monoglutamate de sodium dans le syndrome du restaurant
chinais), peuvent étre plus rarement impliquées.

Autre : sensibilité au blé non ceeliaque

La sensibilité au blé non cceliague (SBNC) était initialement
définie par une association de symptémes digestifs et
extra-digestifs liée a la consommation de gluten et régres-
sant sous régime sans gluten, apres élimination d'une
allergie au blé et d'une maladie cceliaque (14). Par la suite,
de nombreuses études ont montré que le gluten n'était
pas le seul en cause et que d'autres composants du blé
et d'autres céréales pouvaient étre impliqués, comme des
protéines telles les ATI (inhibiteurs de la trypsine-amylase),
les FODMAPs (Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides and Polyols) et notamment les fructanes
(15).

Il s'agit encore actuellement d'une entité controversée dont
la pathogénie est mal connue. L'événement déclencheur
serait I'exposition de I'épithélium intestinal aux différents
composants du blé potentiellement impliqués (gluten, ATI,
fructanes et autres FODMAPSs) a l'origine, entre autres, d'une
réponse immune innée et adaptative. Ainsi, les modifica-
tions du microbiome secondaires a I'altération de la barriere
épithéliale intestinale induite par la consommation de gluten
et des autres composants incriminés, sont a I'origine d'une
activation de I'immunité systémique (16).

En I'absence de biomarqueur diagnostique et en raison de
nombreux malades reliant leurs symptémes a la consom-
mation de blé et se mettant d’eux-mémes au régime sans
gluten sans consulter de médecin, la prévalence de la SBNC
est difficile a déterminer. Les études en population générale
rapportent une prévalence de 0,5 a 13 %, alors que les études
de cohortes de malades avec un Sll rapportent une préva-
lence globale de 3a8 % (17).

La SBNC se caractérise par un tableau clinigue de syndrome
de l'intestin irritable (Sll) avec manifestations extra-intesti-
nales survenant quelgues heures ou jours apres l'ingestion
de gluten et plus généralement de blé, s'améliorant signifi-
cativement et rapidement a I'éviction et récidivant peu apres
une nouvelle exposition.

La SBNC peut survenir a tout age mais reste plus fréguente
chez I'adulte avec un age médian de survenue vers l'age
de 40 ans et une prédominance chez la femme de moins
de 50 ans (18). L'association avec des pathologies auto-
immunes (thyroidite) est notée dans environ 25 % des cas.
Il faut également noter certaines similitudes avec la maladie
cceliaque, un groupe tissulaire HLA DQ2/DQ8 et des anticorps
anti-gliadine de type IgG étant présents dans 50 % des cas,
une élévation des lymphocytes intra-épithéliaux duodénaux
(> 25 pour 100 cellules épithéliales) pouvant également
étre notée, sans atrophie villositaire, les IgA anti-gliadine et
anti-endomysium étant par ailleurs négatifs.

Tableau 2 : Aliments riches en amines vaso-actives et histamino-libérateurs

Aliments riches en histamine

Choucroute, fruits de mer, produits fermentés, hareng, thon, saucisson, fromages (comté,
emmental, parmesan, gouda, cantal, camembert)

Aliments riches en tyramine

Gruyere, poissons fumés, saucisses, chocolat

Aliments histamino-libérateurs

CEufs, chocolat, fraise, poissons, crustacés, tomate, ananas
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Ainsi, le diagnostic doit étre évoqué apres avoir éliminé une
maladie ceeliague chez les sujets ayant des symptdmes
survenant sous régime avec gluten, présentant une amélio-
ration significative sous RSG d’'au mains 6 semaines et une
récidive des symptomes a la ré-introduction du gluten dans
I'alimentation. L'absence d'amélioration des symptémes sous
régime sans gluten permet d'éliminer le diagnostic.

En I'absence de risque de complication identifiée, la prise
en charge thérapeutique et la surveillance de la SBNC ne
font actuellement I'objet d'aucune recommandation. Une
étude randomisée (19) menée chez 99 malades avec Sll sans
constipation a comparé l'efficacité a court terme des conseils
diététiques usuels, du RSG et du régime pauvre en FODMAPs ;
aucune différence significative sur le taux de répondeurs et
sur I'amélioration du score de symptdmes n'a été retrouvéee
entre les trois prises en charge. Les conseils diététiques étant
considérés comme moins colteux, les auteurs recommandent
de les proposer en premiere intention chez les malades avec
SIl non constipés, le RSG et le régime pauvre en FODMAPs
pouvant étre proposes en seconde intention et adaptés en
fonction de I'évolution des symptémes (19).

Classification des allergies alimentaires
a manifestations digestives

Les différentes pathologies allergiques alimentaires sont
présentées dans le tableau 3.

Allergies alimentaires IgE médiées

Syndrome d’allergie orale

Le syndrome d’allergie orale (SAQ), également appelé
syndrome de Lessof ou syndrome d'allergie alimentaire liee
au pollen, survient chez un patient généralement allergique
aux pollens. Il se caractérise par la survenue de symptomes
oropharyngés survenant apres I'ingestion d'allergenes diffé-
rents, sans qu'il y ait eu pour autant une sensibilisation préa-
lable a chacun de ces allergénes. En effet, le SAO correspond
a une allergie croisée IgE-dépendante survenant entre des
allergénes communs a des aliments, le plus souvent fruits et
légumes, et certains pollens d'arbres de la famille du bouleau.
On estime que 50 a 70 % des sujets allergiques au pollen de
bouleau développeront une allergie croisée a au moins un
aliment comme la pomme, la péche, la poire ou le céleri (20).

Le SAQ est le plus souvent bénin et se manifeste par une urti-
caire de contact au niveau de la muqueuse bucco-pharyngee,
al'origine de démangeaisons oro-pharyngées ou labiales et/
ou cedeme des levres, d'un érytheme péri-oral avec paresthé-
sies et d’'une dysphagie, survenant dans les 15 minutes apres
la consommation de I'aliment. Le SAO peut s'accompagner
dans 10 a 15 % des cas de manifestations systémiques, voire
d'une anaphylaxie. Les aliments concernés sont principale-
ment des fruits et légumes, dont les protéines allergenes
en cause sont thermolabiles et rapidement détruites par la
cuisson et la digestion, la plupart des réactions croisées étant
provoguées par des aliments crus. Seuls le céleri et les noix
sont capables, malgré la cuisson, de causer des réactions
allergiques.
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De ce fait, en cas de SAQ lié a des aliments crus d'origine
végeétale, il est recommandé de rechercher une sensibilisation
croisée avec les pneumallergenes pollinigues.

Des aliments d'origine animale peuvent également provo-
qguer un SAO comme les laits de mammiferes, les paoissons,
les crustacés, I'ceuf de poule et les viandes de volailles
(tableau 4).

Le traitement est basé sur I'éviction de I'aliment cru concerné.
Dans certains cas, une immunothérapie allergénique par
voie orale ou une vaccination de désensibilisation peut étre
proposeée, notamment en cas de symptémes respiratoires lors
de I'exposition aux pollens.

Gastrite et gastro-entérite allergiques immédiates

Ce sont des allergies IgE-dépendantes qui surviennent a tout
age et qui se traduisent par des nausées et vomissements
survenant dans un délai rapide de quelques minutes a une
heure apres I'ingestion de I'aliment responsable. Il s'y associe
des douleurs abdominales et une diarrhée agueuse, rendant
le tableau proche de celui de la gastro-entérite infectieuse,
des signes cutanés a type d'érytheme et/ou d'urticaire.

['éviction de I'aliment responsable fait disparaltre les symp-
tbmes, ceux-ci récidivant dans les mémes délais en cas de
reprise de l'aliment.

Le diagnostic de gastro-entérite allergique aigué avec vomis-
sements ne doit pas étre confondu avec le syndrome d'en-
térocolite aux protéines alimentaires (SEIPA) qui releve d'une
allergie non IgE-dépendante.

Allergie au blé IgE médiée chez I'enfant

Le blé est I'un des huit aliments reconnus comme respon-
sables de la majorité des réactions allergiques alimentaires,
notamment chez I'enfant (lait de vache, ceuf, soja, cacahuete,
noix/noisettes, poisson et crustacés). Les allergies liées au
blé impliquent diverses protéines (plus de 20 allergénes du
blé répertoriés) mais également des isolats/hydrolysats de
gluten, produits dérivés du gluten utilisés dans l'industrie
agroalimentaire. Les allergies rapportées au blé peuvent étre
IgE médiées et non IgE médiées.

Chez I'enfant, I'allergie au blé IgE-médiée débute le plus
souvent au cours de la premiere année de vie et se manifeste
comme une allergie alimentaire « classique ». Les symptémes
apparaissent le plus souvent moins de deux heures et au
maximum quatre heures apres l'ingestion. Le tableau clinique
peut associer des manifestations digestives (douleurs abdo-
minales avec nausées, vomissements, ballonnement et
diarrhée) et extra-digestives telles que démangeaisons et
cedeme de la bouche et de la gorge, rhino-conjonctivite,
rash cutané (eczéma ou urticaire aigué), bronchospasme,
voire dans les formes les plus séveres, choc anaphylac-
tique. Un terrain atopique familial et personnel est fréquem-
ment retrouve, la majorité des enfants ayant une dermatite
atopique (53-87 %), un asthme (48-75 %), une rhinite aller-
gique (34-62 %) ou des allergies alimentaires multiples (pres
de 90 %) (21).

Dans I'allergie alimentaire au blé, en dehors de I'anaphy-
laxie induite par I'exercice physique, I'allergene le plus perti-
nent est le gluten constitué de gliadines (a, B, v, et w) et de
gluténines. Le diagnostic d'allergie repose sur les prick-tests
cutanés et la détection in vitro d'Igk spécifiques d'allergenes
alimentaires. Le test de provocation orale (TPQ) est considéré



Mécanisme

Tableau 3 : classification des allergies alimentaires a manifestations digestives

maladie

Délai, symptomes

Age de début

évolution

traitement

Syndrome
d'allergie orale

Début rapide : dans les
15 minutes
Démangeaisons oro-
pharyngées ou labiales,
cedéme des levres,
érytheme péri-oral avec
paresthésies, dysphagie

Adulte > enfant
Début apres allergie
respiratoire (pollen)

Persistante
Variations
saisonniéres
possibles

Eviction de
I'aliment allergéne

Début rapide : quelques

Gastrite et : N Transitoire ou
- minutes a 1 heure : . P
gastro-entérite . . e, ‘ A persistante suivant Eviction de
allergiques \S/gggﬁsssgﬁgrs]:'sfsdoﬁgjfss' Tous les ages I'aliment et I'dge de | I'aliment allergéne
Allergie IgE immeédiates abdominales puis diarrhée début
mediée Début rapide : 2 a 6 heures Eviction des viandes
Alpha gal Signes digestifs et extra- Tous les ages Persistante et produits dérivés
digestifs de mammiferes
Allergie au blé Début rapide : dans les 4 Transitoire ou )
IoE mgédiée chez heures suivant I'ingestion Enfant au cours de la | persistante suivant | Eviction du blé
I’genfant Signes digestifs et extra- premiere année I'aliment et I'age de | (gluten)
digestifs début
Allergie au blé Rapide (dans les 3 heures Adolescents et zg;zlgitai?;ﬁ S
lige a I'exercice suivant I'ingestion de blé adultes consommation blé Reégle des 3 heures
physique en cas d’exercice physique) et exercice physique
Début rapide Enfants et adultes Traitement
CEsophagite a dysphagie, impaction jeunes Dépend de l'aliment médicamenteux
éosinophiles alimentaire, RGO résistant Prédominance responsable Régime d'éviction
aux IPP masculine, caucasien 8
Début rapide Aoac .
Entéro-colite a vomissements, douleurs ;?gjgsnsi:agr?:e Dépend de I'aliment Hglc}ﬁ:?rir;tnteux
éosinophiles ?gggr:;;nge::gess, diarrhée +/- féminine responsable Régime d'éviction
Allergie Syndrome . N N ]
non IgE d’Entéropathie :?ilra\té:;tlioanA heures apres Dépend de l'aliment | Eviction définitive
médiée Induite par . . . responsable de
les Protéines ;/éotrr?;srstiaements, diarrhée, Tous les ages (guérison le plus I'aliment
Alimentaires ris uegdé choc souvent chez responsable
(SEIPA) hygovolémique I'enfant) chez I'adulte
Procto-colite - .
- h . . - Eviction lait de
- 0,
Slergaue AU | Rectoragies e dirnss | IOAIE2 | Culrson dane T g
alimentaires glaireuse, vomissements de 10 mois jusqu'a l'age de 6 a
12 mois.
Diarrhée chronique, Eviction du gluten
. Sensibilité au blé | Tableau de SlI : douleurs - . - ou des FODMAPs
L’;it;fr:::iis non ceeliaque abdominales, troubles de Tous les ages E;ﬁ!su(t:lgnr: b“ecn;tgir;(ra] (fructane)
(SBNC) la croissance P ou conseils
+ signes extra-digestifs diététiques

Tableau 4 : Aliments concernés dans le syndrome d'allergie orale ou syndrome d’allergie liée au pollen

Fruits

pomme, péche, fruits a coque comme noisette/noix/amande, abricot, banane, prune, nectarine, cerise,
kiwi, melon, poire, cerise, pastéque, raisin, mangue, figue, avocat, fraise, framboise, orange

Légumineuses

cacahuete, soja, arachide, pois chiches

Légumes

céleri, carotte, fenouil, choux, olive, tomate, pomme de terre, poivrons, panais, courge musquée,
citrouille, concombre, salade, artichauts, pois, haricots

Herbes aromatiques

basilic, persil, aneth, cerfeuil

Epices

coriandre (issue des graines de la plante aromatique coriandre), cumin

Autres

blé, graines de tournesol, céréales

Aliments non végétaux

laits de mammiféres, poissons, crustacés, ceuf de poule, viandes de volailles
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comme le gold standard pour le diagnostic car seul capable
de rendre compte d'une réelle allergie alimentaire et de la
différencier d'une simple sensibilisation.

Anaphylaxie au blé induite par I'’exercice physique chez
I'adulte

Il s’agit d’'une forme particuliere d'allergie alimentaire
IgE-médiée qui se caractérise par la survenue de manifes-
tations allergiques au cours ou au décours immédiat d'un
effort physique, précédé de I'ingestion d'un aliment, le plus
souvent du blé. Lingestion de 'aliment en cause et la pratique
de l'activité physique réalisées isolément ne sont a l'origine
d'aucune symptomatologie. D'autres aliments ont également
été incriminés dans de nombreuses publications comme le
céleri, fruits de mer de type coquillages et crevettes, tomate,
lentilles, raisin, pomme, noisette, orange, cacahuete, lait de
vache, oignon, sarrasin.

Il s'agit d’'une affection rare, sous-diagnostiquée, plus
fréguente en Asie, avec une incidence croissante au cours
de la derniere décennie. La encore, I'atopie est observée chez
environ la moitié des malades.

Dans l'anaphylaxie au blé induite par I'exercice physique, la
mise en cause de la gliadine du gluten a été montrée dans de
nombreux travaux, et plus précisément l'w-5 gliadine, aller-
gene majeur du blé et d’autres céréales comme le seigle et
I'orge (22). L'exercice physique active la transglutaminase
intestinale a 'origine de la formation de conglomérats avec
I'm-5 gliadine acquérant une capacité plus importante a se
fixer aux IgE et a provoquer la dégranulation des masto-
cytes, a l'origine de I'anaphylaxie. L'anaphylaxie est alors
favorisée par la présence de cofacteurs tels que la chaleur
ou le froid, certains médicaments comme |'aspirine, les AINS
ou le propranolol et la consommation d’alcool ; ces cofac-
teurs sont probablement a I'origine d'une augmentation de la
perméabilité intestinale aux allergenes alimentaires..

Dans une étude ayant inclus 18 malades ayant une anaphy-
laxie au blé induite par I'exercice physique apres ingestion
d'aliments a base de blé, 13 d’entre eux (72 %) avaient des
IgE anti-gliadine contre 2 seulement chez 54 témoins (3,7 %).
Le suivi d'un régime sans gluten chez 14 de ces malades
permettait I'absence de récidive de réaction allergique (23).

Le diagnostic doit étre évoqué chez tout individu, quels que
soient I'age et le sexe, devant l'association de ces 4 criteres
cliniques : délai entre le début de I'exercice et I'appari-
tion des prodromes variant de 5 a 15 minutes ; prodromes
constants (prurit de la paume des mains et de la plante des
pieds, paresthésies), suivis des symptémes respiratoires
(éternuements, rhinite, toux, dyspnée), cutanés (flush, prurit
généralisé) et digestifs (douleurs abdominales) ; début des
symptémes 15 a 30 minutes apres le début de I'effort ; délai
maximum de 3 heures et demie entre I'ingestion et le début
des symptomes (24).

L'interrogatoire est primordial et le diagnostic peut étre
confirmé par la réalisation de prick tests cutanés, la présence
d'Igk spécifiques de I'm-5 gliadine permettant d'étayer le
résultat du test cutané. Les TPO sont plutdt préconisés chez
I'enfant lorsque plusieurs aliments sont soupgonnés, afin
d'éviter des évictions alimentaires non justifiées, un TPO
négatif n'éliminant pas le diagnostic.

La prévention est primordiale et repose principalement sur
la “regle des 3 heures”, tout exercice physique, entrainement
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ou compétition, devant étre effectué au moins 3 heures
apres le dernier repas. Par ailleurs, I'exercice physique, en
particulier prolongé, doit étre pratiqué en dehors des fortes
chaleurs et des grands froids et il est fortement déconseillé
de consommer de I'alcool, de I'aspirine ou des anti-inflam-
matoires non stéroidiens avant I'effort. Au cours de I'effort,
les boissons doivent étre abondantes et la consommation
de barres énergétiques doit étre prudente en raison de la
possible présence d'aliments masqués (barres de céréales).
Enfin, il est nécessaire de stopper I'exercice des l'apparition
des prodromes (en particulier le prurit palmaire et plantaire),
les symptdmes d'anaphylaxie pouvant alors régresser avant la
survenue de I'anaphylaxie aigug, qui nécessite alors des soins
urgents. Un régime sans gluten peut étre proposé en cas
d'anaphylaxie au blé induite par I'exercice physique avérée.

Syndrome alpha-gal

Les réactions allergiques retardées par sensibilisation
a l'alpha-1,3-galactose-béta-1,4-N-acétylglucosamine
(alpha-Gal) sont dans la majorité des cas secondaires a des
morsures de tique et surviennent apres la consommation de
viandes de mammiferes.

Lors d'une piqure de tique, I'alpha-gal est transmise a I'in-
dividu dont le systeme immunitaire peut produire des Igk
spécifiques dirigées contre I'alpha-Gal, oligosaccharide
présent dans les tissus de tous les mammiferes, exceptés
les primates. L'alpha-gal étant présente dans de nombreuses
viandes rouges (porc, beeuf, agneau, chevreuil, lapin, cheval,
chevre) et dans les aliments produits a partir de mammiferes,
comme les produits laitiers, la gélatine, les produits trans-
formés a base de viande (cube de bouillon de soupe, sachets
de sauce, produits, bonbons en gélatine...), leur ingestion peut
déclencher chez les sujets ayant développé des anticorps
une réaction allergique. La cuisson des aliments ne détruit
pas l'alpha-Gal et n'empéche pas cette réaction allergique.

Le syndrome alpha-Gal (SAG) est un phénomene mondial
émergent, une augmentation de sa prévalence étant notée
sur tous les continents et ce, malgré une sous-estimation
probable du nombre de cas, la maladie n'étant pas a décla-
ration obligataire. Le SAG a concerné 2,8 % des anaphylaxies
déclarées en France entre 2008 et 2015 (25). Des études ont
montré que le risque pouvait étre lié au travail en extérieur,
le classement du SAG en maladie professionnelle pour ces
métiers a risque, au méme titre que la maladie de Lyme, ayant
méme été évoqueé (26).

Les symptémes apparaissent dans les 2 a 6 heures apres
I'ingestion de viandes ou de produits différés de mammiferes.
Le tableau clinique peut associer un cedeme des levres,
du visage, de la gorge et de la langue, voire un cedéme de
Quincke, des lésions cutanées a type d'urticaire, des diffi-
cultés respiratoires, des nausées ou vomissements, douleurs
abdominales et diarrhée, un choc anaphylactique étant égale-
ment possible. Dans une étude observationnelle menée chez
261 sujets présentant un SAG, une urticaire, une anaphylaxie
et des symptémes digestifs étaient notés dans respective-
ment 93 %, 60 % et 64 % des cas (25).

La sensibilisation a l'alpha-Gal doit étre recherchée par le
dosage d'Igk spécifiques en cas de suspicion d'anaphylaxie
apres consommation de viandes ou d'abats de mammiferes,
tout particulierement en cas d'antécédent récent de morsure
de tique.



En cas de SAG, il est recommandé de cesser completement
la consommation de viande de mammiferes, de produits tels
que le lait de vache, le fromage ou la gélatine.

De méme, les xénogreffes (comme les valves cardiagues)
et certains médicaments, comme I'héparine et le cetuximab
peuvent provoguer un SAG (27). Il n'y a actuellement pas de
recommandation pour rechercher systématiquement des IgE
anti-alpha-Gal avant I'initiation d'un traitement par cetuximab
mais plusieurs arguments, dont la gravité des réactions aller-
giques, incitent les experts a recommander ce dosage pour
détecter une éventuelle sensibilisation a I'alpha-Gal avant la
mise en route du traitement.

Allergies alimentaires non IgE médiées

Pathologies a éosinophiles

Le taux physiologique de polynucléaires éosinophiles (PNE)
dans la muqueuse digestive est variable en fonction du site.
A I'état basal, les PNE sont localisés dans la lamina propria
de I'ensemble du tube digestif et ne provoguent ni réaction
inflammatoire, ni dommage tissulaire. En dehors de toute
condition pathologigue, les PNE sont absents ou a un taux tres
bas dans l'cesophage, I'estomac et le duodénum, leur nombre
augmente ensuite progressivement a partir du jéjunum pour
atteindre un taux maximal au niveau de I'iléon et du cblon
droit, un gradient décroissant étant noté tout au long du cadre
coligue, les PNE étant normalement absents dans le rectum.

La pathologie digestive a éosinophiles est une affection rare,
caractérisée par une infiltration anormale de la mugueuse
du tube digestif par des PNE. Elle peut étre subdivisée en
cesophagite, gastro-entérite, entérocolite et calite.

CEsophagite a éosinophiles

L'cesophagite a éosinophiles (OE) correspond a une inflam-
mation chronique de la mugqueuse cesophagienne d'origine
allergique non Igk médiée. Sur un terrain génétique prédispo-
sant, un trophallergene ou un aéro-allergene entre en contact
avec la mugueuse cesophagienne et entraine une réaction
allergique inappropriée non IgE médiée avec activation des
lymphocytes T, a l'origine de la production de cytokines (IL5 et
IL13) entrainant un afflux de PNE sur le site inflammatoire. Ces
cytokines entrainent également une altération de I'intégrité de
la barriere épithéliale qui va faciliter le passage des allergénes
au niveau de la muqueuse. Par ailleurs, cette inflammation
entraine une stimulation de la synthese de TGF-béta 1 a 'ori-
gine d'une altération des myaofibroblastes et d'une contraction
anormale des cellules musculaires lisses qui va avoir pour
conséquence fonctionnelle la perte de compliance de la paroi
cesophagienne puis la formation de sténoses avec dilatation
proximale. Certains facteurs environnementaux vont renfaorcer
I'effet des allergénes, notamment en contribuant a I'altération
de l'intégrité de la barriere épithéliale, tels que la dysbiose
cesophagienne et le reflux acide gastro-cesophagien.

Le diagnostic est évoqué sur des arguments cliniques et
endoscopiques et confirmé par la réalisation de biopsies
cesophagiennes étagées mettant en évidence un taux de
PNE> 15/100 cellules épithéliales par champ a fort grossis-
sement (x 400).

Son incidence est en forte augmentation depuis une ving-
taine d'années dans les pays industrialisés, en Europe et en
Amérigue du Nord, avec une nette prédominance masculine
(ratio 3/1). L'OE concerne majoritairement la race cauca-
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sienne, peut survenir a tout &ge avec un pic d'incidence entre
30 et 40 ans et est rare apres I'age de 65 ans. Un terrain
atopigue est associé chez 42 a 92 % des enfants et 30 a 75 %
des adultes atteints. Les pathologies allergiques associées
les plus fréequentes sont la rhino-conjonctivite dans 60 % des
cas, lI'asthme dans 38 % des cas, les allergies alimentaires
dans 50 % et I'eczéma ou dermatite atopique dans 20 a 60 %
des cas (28). De méme, on note des antécédents familiaux
d'allergie et plus particulierement d’OE dans respectivement
73 % et 6 a 8 % des cas.

La présentation clinique est différente chez I'enfant et chez
I'adulte. Chez I'enfant, les symptémes sont peu spécifiques
avec des troubles évocateurs de reflux dans 85 % des cas,
des nausées et vomissements, des difficultés d'alimentation
qui peuvent étre a l'origine d'un retard de croissance. La
dysphagie ou la survenue d'impaction alimentaire sont plus
rares, retrouvées seulement dans 10 a 30 % des cas. Chez
I'adulte, les troubles sont plus évocateurs, la dysphagie étant
notée dans 70 a 90 % et les impactions alimentaires dans
55 a 60 % des cas. Un tableau de reflux acide cesophagien
avec pyrosis résistant ou répondant partiellement au traite-
ment antisécrétoire est trouvé dans 40 % des cas.

Les IPP, la corticothérapie locale et les régimes d’éviction
sont considérés comme des traitements de premiere ligne
dans les différentes recommandations publiées. En France,
le traitement par IPP a double dose en 2 prises quotidiennes
est le traitement de premiére intention et permet, apres une
durée de 8 semaines, I'obtention d’'une rémission clinique et
histologique d'environ 50 % des cas. Le budésonide orodis-
persible a obtenu 'AMM en France en 2022 dans le traitement
d’'induction et d’entretien de I'OE apres échec des IPP (29).
Une approche thérapeutique par régime d'exclusion empi-
rique, consistant en I'éviction d'un ou plusieurs des prin-
cipaux allergenes impliqués dans les allergies alimentaires
pendant 6 semaines, peut également étre proposée chez des
malades motivés. Cependant, ces régimes sont complexes a
suivre et a l'origine d'une mauvaise compliance fréquente
chez I'adulte, ce qui fait gu'ils sont peu souvent proposés
et rarement acceptés par les patients peu symptomatiques.
Les principaux aliments allergénes responsables sont les
céréales (blé), le lait/produits laitiers, les ceufs, les légumi-
neuses (haricots, lentilles, cacahuetes, noix, etc.), le soja et
les poissons/fruits de mer.

Deux études prospectives menées chez I'adulte (30, 31) ont
montré’ qu’'un régime alimentaire excluant ces 6 aliments
permettait d'obtenir une rémission clinique et histologique
dans environ 75 % des cas. En ré-introduisant successive-
ment les aliments toutes les 6 semaines, il a été possible
d'identifier un ou plusieurs aliments responsables, par ordre
de fréguence les produits laitiers (50-60 %), le blé (28 a 60 %),
les légumineuses (soja, noix) (10-25 %), les ceufs (5-28 %),
les poissons et fruits de mer (20 %).

Entérocolite a éosinophiles

Les entérocolites a éosinophiles (CE) correspondent a
une infiltration anormale de la muqueuse intestinale et/
ou caligue par des PNE et peuvent étre classées comme
primitives ou secondaires. Les CE primitives sont en rapport,
dans la majorité des cas, avec une réaction allergique d'ori-
gine alimentaire non IgE-médiée et a l'origine de réactions
semi-retardées ou tardives responsables d'entéropathie
alimentaire.



La CE primitive est une pathologie relativement fréquente
chez le nourrisson et I'enfant 4gé de moins de 2 ans, plus
rare et moins étudiée chez I'adulte, seuls quelques cas isolés
ou petites séries étant publiés. Dans une étude rétrospective
épidémiologique de grande envergure menée aux Etats-Unis,
I'incidence de la CE était de 3,7/100 000 habitants et celle de
la CE primitive de 2,4/100 000 habitants (32). Bien gu'incons-
tante, une légere prédominance féminine est trouvée dans
la plupart des études et un contexte atopique personnel ou
familial est noté chez 30 % a 75 % des adultes ayant une CE
primitive (33, 34). Les pathologies allergiques les plus souvent
associées sont la rhinite, I'eczéma et I'asthme retrouvés
respectivement chez 30 a 39 %, 25 a 30 % et 15 a 20 % des
malades avec CE (32, 35). Chez I'enfant, les protéines du lait
de vache et de soja sont les plus souvent incriminées (plus
de 60 % des cas), les données de la littérature concernant
les adultes étant moins claires, I'identification du ou des
allergénes alimentaires responsables étant plus difficile (36).

Le diagnostic différentiel de la CE primitive est la CE secon-
daire qui peut résulter, soit d'un désordre éosinophilique tel
que le syndrome hyperéosinaphilique, soit
de pathologies diverses telles que les MICI,
les infections parasitaires, certains médica-
ments et maladies de systeme (tableau 5).
Ainsi, chez I'adulte, le diagnostic de CE primi-

Localisation

mugueuse, musculeuse et séreuse (tableau 6). Cette classifi-
cation permet une bonne corrélation entre les symptomes et
les constatations pathologiques ; ainsi, I'atteinte muqueuse
peut se manifester par des douleurs abdominales et une
diarrhée dans plus de 60 % des cas, des nausées et vomis-
sements dans pres de 30 % des cas et des rectorragies dans
10 a 20 % des cas. Une perte de poids minime est possible,
une malabsorption et une entéropathie exsudative étant plus
rares et une véritable altération de |'état général étant excep-
tionnelle (32). L'atteinte transmurale se traduit généralement
par des tableaux occlusifs ou sub-occlusifs et peut étre a
I'origine de volvulus, d'invagination, de perforation. Enfin,
I'atteinte séreuse peut se révéler par une ascite riche en PNE.

Aucune donnée de la littérature ne permet de distinguer la
symptomatologie des CE primitives et secondaires.

Les examens biologiques sont d'intérét limité en raison
de leur faible sensibilité et spécificité. L'hyperéosinophilie
sanguine n'est pas constante, parfois transitoire, présente
chez 27 % a 75 % des malades, plus fréquente et plus intense

Tableau 6 : Symptomatologie en fonction de l'infiltration éosinophile
de la paroi digestive. D'aprés la classification de Klein

t'Y,e,eSft un diagnostic d ehmmaltlon etllmplose des éosinophiles Distribution Symptomes
d'éliminer les autres causes d'hyperéosino-
philie coligue. Nausées - Vomissements
Douleurs abdominales
I_Ia Symptomatlologle. clinigue non Specll— Muqueuse 57,5 % gglgnhe,mef’:wdlfg%stlf —tAnemle
fique, souvent intermittente et entrecoupée larrhee = Malabsorption
- o . . : Entéropathie exsudative

de periodes de remission, Idepen.d a la fois Retard de croissance chez I'enfant
du segment du tube digestif atteint et de la — :

rofondeur de I'atteinte digestive. Ainsi, Klein 9 Occlusion intestinale
profondeur de [atte ,ed gestive S e. SIEE LD 30% Troubles de la motricité digestive
et al. (37) ont proposé en 1970, une classi-
fication en fonction de l'infiltration éosino- Ascite
philique de la paroi digestive permettant de Séreuse 12,5 % Météorisme

e . X N . . Péritonite
distinguer les infiltrations a prédominance

Tableau 5 : Etiologies des colites a éosinophiles secondaires

Parasitoses

Faible : Oxyurose, Taeniasis, Trichocéphalose, anguillulose, Angiostrongylose
Elevé : Trichinose, Toxocarose, Bilharziose, Ascaridiose, Ankylostomose

Médicaments

clozapine, carbamazépine, AINS, rifampicine, tacrolimus, gabapentine,
prégabaline, sulphasalazine, Sels d'or

Maladies inflammatoires
chroniques intestinales

Rectocolite hémorragique
Maladie de Crohn

Colites
a éosinophiles
non liées
a un désordre

Maladies auto-immunes

Sclérodermie, syndrome de Churg-Strauss, maladie cceliaque, dermatite
herpétiforme, lupus érythémateux systémique, pemphigus, périartérite noueuse,
polyarthrite rhumatoide, psoriasis, sarcoidose, syndrome de Gougerot Sjégren

éosinophilique
Hémopathies
Néoplasies solides

(Hodgkin, LMNH, leucémies)
Lymphome de Hodgkin ou non hodgkinien, certaines leucémies.
cancer du sein, du foie, du rein et de la thyroide

Transplantation
allogénique de moelle

Syndrome
de Tolosa-Hunt

Maux de téte, ophtalmoplégie, paralysie des nerfs craniens

Colites a éosinophiles
liées & un désordre
éosinophilique

Syndrome
hyper-éosinophilique

Elévation persistante de I'éosinophilie (21,500/mm3) pendant au moins 6 mois
Absence de cause d’hyperéosinophilie secondaire




en cas de CE primitive (38). La recherche d'IgE spécifiques
de l'allergene mis en cause est presque toujours négative.

Le diagnostic est obtenu par la réalisation de biopsies
coligues étagées. La mugueuse colique est macroscopigue-
ment normale dans environ 70 % des cas (38), des Iésions
mugueuses coliques non spécifiques et tres souvent segmen-
taires étant notées dans 30 % des cas. Le diagnostic histo-
logique de CE est rendu difficile par I'absence de consensus
concernant les taux physiologiques de PNE dans la mugqueuse
coligue, I'absence de définition histologique et par la varia-
bilité inter-observateur et la mauvaise reproductibilité des
criteres diagnostiques. Une limite supérieure de 40 PNE par
champ a fort grossissement x 400 (HPF) permettrait d'obtenir
une sensibilité de 60 % et une spécificité de 50 % pour le
diagnostic de CE. Actuellement, un taux de PNE supérieur a
40 PNE par HPF dans au moins 2 segments coliques diffé-
rents pourrait étre retenu pour le diagnostic histologique de
CE. Cette définition impose de réaliser des biopsies coliques
étagées dans chaque segment et de les recueillir dans des
pots séparés. L'atteinte étant hétérogene dans plus de 40 %
des cas (38), des prélevements multiples sont nécessaires afin
d’'augmenter la probabilité de mettre en évidence I'éosinophilie
tissulaire, En cas d'atteinte musculeuse ou sous-séreuse, les
biopsies mugqueuses peuvent ne pas étre contributives.

Sur le plan thérapeutique, contrairement aux cesophagites
a éosinophiles dont les criteres de prise en charge sont
actuellement bien établis, il n'existe aucun consensus sur le
traitement de la CE.

Le traitement médicamenteux de premiere intention repose
sur la corticothérapie classique ou par budésonide, les
anti-histaminiques, les stabilisateurs des mastocytes
(ketotifene, cromoglycate de sodium) et les inhibiteurs de
leucotrienes (montélukast) (39-42).

Les principaux aliments allergenes en cause sont identiques
a ceux de I'OE. Un régime d'exclusion antigénigue peut
donc étre proposeé selon les mémes modalités et les mémes
réserves que pour I'OE. En effet, I'efficacité de ces régimes
est principalement limitée par la compliance des malades et
donc rarement proposés en premiere intention.

Syndrome d’entérocolite induit par les protéines
alimentaires (SEIPA)

Le syndrome d'entérocolite induite par les protéines ali-
mentaires (SEIPA) correspond a une réaction allergique a
médiation cellulaire non IgE-médiée, se limitant au tractus
gastro-intestinal et n'entrainant pas de réaction anaphylac-
tique. Cependant, dans 20 a 30 % des cas, des IgE spécifiques
de I'aliment responsable peuvent étre détectées (43).

Chez le nourrisson, la maladie peut s'installer progressive-
ment par des vomissements et une diarrhée a l'origine d'un
retentissement sur la croissance. Cette forme se voit souvent
lorsque le lait de vache est 'aliment responsable. Elle peut
parfois s'associer a des épisodes de diarrhée sanglante réali-
sant un tableau de procto-colite hémorragique. La majorité
des SEIPA du nourrisson guérit dans un délai inférieur a 6 ans,
tandis que d’autres persistent jusqu'a I'age adulte et que
guelgues-uns évoluent vers une allergie IgE-dépendante.

Les formes de l'adulte sont certainement sous-estimées et
sous-diagnostiquées, la forme aigué étant prépondérante.
En France, les huitres sont I'aliment le plus souvent incriming
dans la survenue de SEIPA ; dans ce cas, le SEIPA est souvent
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confondu avec une intoxication ou une intolérance. Il s'agit
d'une allergie non IgE-dépendante par rupture de tolérance
limitée a I'huitre dans la majorité des cas, les moules et autres
coquillages étant bien tolérés (44). N'importe quel aliment
peut causer un SEIPA, les produits laitiers, le soja, les crus-
tacés, les poissons, certains légumes et fruits étant les plus
souvent rapportés.

Les vomissements sont constants et débutent entre 1 et
4 heures apres la prise de I'aliment responsable et s'ac-
compagnent d'un état de fatigue intense voire de léthargie,
les douleurs abdominales et la diarrhée étant notées dans
environ 50 % des cas. Un état de choc hypovolémique compli-
guant les vomissements et la diarrhée est possible.

Le diagnostic repose sur le tableau clinique, I'exclusion des
autres causes et, en cas de doute diagnostique, sur la réali-
sation d'un TPO en milieu hospitalier. Un dosage des Igk
spécifiques de l'aliment suspect est par ailleurs nécessaire,
certains SEIPA pouvant évoluer vers une allergie IgE médiée
associee.

Le traitement repose sur I'éviction stricte du ou des aliments
en cause apres leur identification. Au cours de la phase
aigué, les anti-émeétiques puissants (ondansetron) par voie
intra-veineuse (hors AMM) sont parfois nécessaires, associés
a un remplissage en cas d'état de choc hypovolémique.

Procto-colite allergique induite par les protéines
alimentaires

La procto-colite allergique induite par les protéines alimen-
taires se manifeste chez des nouveaux-nés et nourrissons
en bonne santé par des rectorragies dans 70-100 % des
cas, isolées ou associées a une diarrhée et a des selles glai-
reuses dans 80-90 % des cas, des vomissements et douleurs
abdominales pouvant également étre notés (45). Un terrain
atopigue est noté dans pres de la moitié des cas.

Les premiers symptdémes surviennent le plus souvent au
cours des 2 premiers mois de vie chez des nourrissons nés
aterme et le plus souvent en allaitement maternel exclusif ou
prédominant (environ 65 % des cas). En effet, des protéines
de I'alimentation maternelle sont détectables dans le lait de
la mere et sont a l'origine de la réaction allergique. Dans ce
cas, I'aliment le plus souvent responsable est le lait de vache,
de nombreux autres allergenes alimentaires tels que les ceufs,
les noix, I'amande, I'arachide, le blé, le beeuf, I'agneau, le
poissan, les lentilles, le sésame, la pomme de terre, le mais,
les épinards, la poire, le raisin ou le riz ayant également été
incriminés (45). Ainsi, chez les nourrissons allaités, en cas
de forte suspicion d'allergie médiée par le lait de vache, la
mere devra faire un régime d’éviction des protéines de lait de
vache seules en premiére intention pendant 2-4 semaines,
puis les réintroduire dans son alimentation pour s'assurer
du diagnostic. En cas d'échec, un régime d'éviction du soja,
des ceufs et du blé peut étre proposée en seconde intention.

Chez les nourrissons non allaités, I'éviction des protéines du
lait de vache avec l'introduction d'un hydrolysat de proté-
ines de lait de vache est |e plus souvent suffisante. La durée
d'éviction recommandée est de 4-6 mois, une tentative de
réintroduction étant possible apres ce délai.

Aucun examen complémentaire est nécessaire au diagnostic,
une éventuelle recto-sigmoidoscopie pouvant étre utile afin
d'écarter un diagnostic différentiel en cas de persistance des
rectorragies malgré le régime d'exclusion.



La procto-caolite allergigue est de tres bon pronostic dans les
2 premieres années de la vie, avec une mediane de guérison
vers I'age de 12 mois. Cependant, le risque d'évolution vers
une réaction Ige-médiée chez les nourrissons ayant une
procto-colite allergiqgue est augmenté et peut atteindre
jusqu'a plus de 20 %.

Démarches diagnostique
et thérapeutique de l'allergie
alimentaire

En cas de suspicion d'AA, la démarche diagnostique a pour
objectifs d’authentifier le mécanisme immunologique a
I'origine des symptomes et d'identifier le plus précisément
possible le ou les allergenes déclencheurs de I'allergie.

La grande majorité des diagnostics d’AA est établie selon une
méthode dite « descendante » ayant pour point de départ I'in-
terrogatoire qui fait le lien entre des symptomes évocateurs
d'allergie et une histoire clinique, permettant de suspecter un
allergene, lequel sera identifié dans un second temps par des
explorations complémentaires (tests cutanés, dosage des IgE
spécifiques, TPQ) (figure 2). La société francaise d'allergologie
a publié en 2018 des recommandations pour la prescription
et I'interprétation des examens biologiques utilisables dans
le cadre du diagnostic ou du suivi des allergies (47).

Etape clinique

L'interrogatoire

L'interrogatoire reste la premiere étape essentielle du
diagnostic d'AA. Outre I'existence d'un terrain atopique
personnel ou familial, il permet de faire préciser au patient

les aliments suspectés, les symptémes et leur reproductibilité
avec le méme aliment, la chronologie entre l'ingestion et I'ap-
parition des symptédmes, la recherche de cofacteurs (alcoal,
AINS, IPP, exercice physique peu apres la prise alimen-
taire), le contexte de survenue (consommation d'alcool, de
médicaments, effort, stress), les signes accompagnateurs
digestifs et extra-digestifs (cutanés, ORL, respiratoires ou
généraux comme |'état de léthargie accompagnant typi-
guement le SEIPA), I'existence concomitante de maladies
capables d'altérer la muqueuse digestive. Linterrogatoire
va également permettre de rechercher une disparition des
symptémes apres I'éviction de I'allergéne supposé ainsi que
la récidive systématique des mémes symptémes dans un
délai compatible en cas d'exposition volontaire ou acciden-
telle, arguments en faveur de la responsabilité de I'aliment
suspecté. Bien conduit, il peut également permettre de mettre
en évidence d'éventuelles allergies croisées (asthme aux
acariens et allergie alimentaire a la crevette).

L'enquéte alimentaire

Dans de nombreux cas, l'interrogatoire ne peut suffire a isoler
des aliments particuliers. Il est complété par une enquéte
alimentaire d'une semaine, au cours de laquelle le patient
note quotidiennement I'ensemble des aliments consommeés,
conserve les étiquettes correspondantes et note les réactions
indésirables dans un journal alimentaire. Cette enquéte peut
orienter vers de fausses allergies alimentaires (régime trop
riche en histamine...) et mettre en évidence des allergéenes
masqueés. La difficulté de cette étape incontournable souligne
la nécessité de bénéficier de I'assistance d'une diététicienne
avertie,

Etape biologique

Cette seconde étape consiste a prouver |'existence d'une
sensibilisation a un ou plusieurs allergenes.

Figure 2 : Arbre de décision du diagnostic d'une allergie alimentaire Ige-dépendante
D'apres D Moneret-Vautrin et al (46)
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Les tests cutanés

Il est recommandé de ne tester que les aliments qui ont induit
une réponse clinique. Les tests cutanés ou prick-tests sont
les plus couramment utilisés. lls consistent en une poncture
épidermique a travers une goutte d'allergene, déposée sur
la peau de la face antérieure des avant-bras ou du dos, la
lecture du test s'effectuant 15 minutes plus tard. Le test est
considéré comme positif lorsque la papule mesure 3 mm ou
plus et est associée a un érytheme périphérigue, témoignant
d'une dégranulation des mastocytes cutanés IgkE-dépendante.
Le patient doit interrompre toute prise de médicament ayant
des propriétés antihistaminiques au moins cing jours avant
la réalisation du test.

Leur valeur prédictive positive est faible, de I'ordre de 35 %,
la positivité du prick-test ne permettant pas de différencier
la sensibilisation de I'allergie. Par conséquent, leurs résul-
tats doivent étre interprétés en fonction des manifestations
cliniques a l'allergene suspecté et confirmés par un
test de provocation orale ou par une épreuve d'éviction.
Inversement, leur valeur prédictive négative est excellente
(supérieure a 95 % avec les aliments natifs), un prick test
négatif permettant généralement d'exclure une allergie ali-
mentaire.

Les dosages unitaires d’IgE sériques spécifiques

Selon les recommandations francgaises, la prescription des
dosages unitaires d'Igk spécifiques d'allergenes molécu-
laires n'est pas recommandée en premiere intention et ne
doit se faire qu'apres la pratique de prick tests. Cependant,
ils peuvent étre demandés en premiere intention si l'interro-
gataoire est suffisamment précis pour suspecter un aliment.
Lorsqu'il n'y a pas d’informations suffisantes pour sus-
pecter un aliment, il est possible de recourir a des mélanges
de 4 a 6 aliments pour chercher une sensibilisation IgE-
dépendante.

Les dosages unitaires d’'IgE spécifiques de trophallergénes
ont une bonne sensibilité (70-100 %) et une faible spécificité
(40-70 %). Ainsi, un dosage d'IgE spécifiques négatif rend peu
probable une AA IgE-médiée mais ne permet pas de I'exclure
si I'histoire clinique est compatible.

Le dosage des IgE totales est donc inutile pour le diagnostic
d'une allergie. En effet, plus de 30 % de la population atopique
a des taux sériques IgE totales dans les normes (0-150 kUI/L)
et inversement environ 30 % de la population non atopique a
des IgE totales supérieures aux valeurs de référence.

Eosinophilie

Une hyperéosinophilie sanguine peut accompagner une aller-
gie respiratoire, alimentaire ou médicamenteuse. L'hyperéo-
sinophilie n'est pas spécifique de l'allergie et d’autres causes
(helminthiases, cancers, hémopathies, maladies inflam-
matoires systémiques) sont susceptibles d'entrainer une
hyperéasinophilie.

Ainsi, I'nyperéosinophilie sanguine est un marqueur peu sen-
sible et non spécifique pour la recherche d'un terrain aller-
gique.

Le dosage de la tryptase sérique

La tryptase est une sérine-protéase majoritairement conte-
nue dans les granules cytoplasmigues des mastocytes se
présentant sous deux formes moléculaires : I'alpha pro-tryp-
tase, sécrétée de maniere continue par les mastocytes et

279

la béta-tryptase, forme préférentiellement stockée dans
les granules, libérée suite a une activation et dégranulation
mastocytaire.

En cas de suspicion de réaction anaphylactique, le dosage
de la tryptase est indiqué pour confirmer une activation des
mastocytes, quelle gu'en soit la cause. Un premier dosage
doit étre effectué au moins 30 minutes apres le début de la
réaction, un deuxieme échantillon étant prélevé 2 a 3 heures
apres le début de I'épisode, sans dépasser 4 heures. Ces
valeurs doivent étre comparées a la tryptasémie basale dosée
a distance de la réaction. Une élévation de la tryptasémie
sera considérée comme significative si la concentration au
pic est supérieure ou égale a 1,2 fois la concentration basale
de tryptase.

Un dosage de tryptasémie basale doit étre réalisé en cas
d’'épisodes répétés d'anaphylaxie sans cause identifiée et/
ou d'anaphylaxie grave et est recommandé pour le diagnos-
tic de syndrome d'activation mastocytaire et de mastocy-
tose, intéressant 5 a 10 % de la population générale. Une
tryptasémie basale élevée peut étre en rapport avec un
syndrome d'activation mastocytaire ou une mastocytose,
une tryptasémie basale basse ne permettant pas de I'ex-
clure.

Le dosage de I'histamine

['histamine est un médiateur majeur dans la physiopa-
thologie des réactions d'hypersensibilité immédiate, est
pré-synthétisée et stockée dans les granules des polynu-
cléaires basophiles et des mastocytes. Elle est immédia-
tement libérée lors de la dégranulation induite en cas de
capture de I'allergene par des IgE de surface. La libération
d’'histamine est précoce et limitée dans le temps avec un pic
a 30 minutes.

En cas de suspicion clinique de réaction anaphylactique, le
dosage de I'histaminémie (sur tube EDTA) peut compléter
celui de la tryptasémie pour confirmer une implication des
polynucléaires basophiles et des mastocytes, quelle que soit
la cause de la dégranulation. Le prélevement doit étre réaliseé
entre 15 et 30 minutes apres les premiers symptémes d'ana-
phylaxie.

Ce dosage est inutile chez la femme enceinte (apres
20 semaines d’aménorrhée et jusqu'a I'accouchement) et
chez les patients traités par héparine a dose massive (circu-
lation extracorporelle) car il peut étre faussement négatif.

Depuis juillet 2015, en France ce dosage est exclu de la
Nomenclature des Actes de Biologie Médicale et par consé-
guent non remboursé (DGOS JO 31.07.2015).

Autres tests biologiques et fonctionnels

Les autres tests biologiques fonctionnels (test de transfor-
mation lymphoblastique, test d'activation leucocytaire, test
de cytotoxicité) ne sont pas recommandés.

Les tests et dosages suivants n'ont pas fait la preuve scienti-
figue de leur efficacité diagnostique et de ce fait n'ont aucune
indication ou utilité dans le diagnostic et la prise en charge
de I'allergie ou de I'intolérance alimentaire : le dosage des
IgG sérigues anti-aliments, les tests de cytotoxicité cellulaire,
les tests de transformation lymphaoblastique, les dosages de
métaux (minéralogramme), les dosages des peptides uri-
naires, les analyses de cheveux.



Tests de provocation orale et de provocation labiale

Seul le test de provocation orale (TPO) standardisé, en simple
ou double aveugle, est capable de confirmer une réelle allergie
alimentaire et de la différencier d'une simple sensibilisation.
Il permet d'établir un lien de causalité en reproduisant les
symptédmes avec l'aliment suspecté.

Un test est considéré comme positif lorsque les symptémes
sont observés de quelques minutes a guelques heures
(parfois 48 heures) apres I'ingestion de I'aliment. Son intérét
est aussi de déterminer la dose minimale a laguelle la réaction
se produit, sachant que celle-ci est variable d'un sujet a
I'autre. Ce test, qui n'est jamais réalisé en premiére intention,
doit s’effectuer en milieu hospitalier, en raison du risque de
réaction anaphylactique sévere, permettant une surveillance
médicale stricte dans les 10 a 24 heures qui suivent 'inges-
tion. Il est ainsi contre indiqué si I'allergie alimentaire s'est
révelée par une anaphylaxie aigué.

En pratique, I'aliment est lyophilisé et administré a doses
progressivement croissantes sous forme de gélules afin
de ne pouvoir étre différencié du placebo. Le TPO n'est
généralement pas proposeé lorsque le prick-test ou les Igk
spécifiques sont tres positifs ou lorsqu'il existe des anté-
cédents de choc anaphylactique, de bronchospasme ou
d'cedeme de Quincke.

Le test de provocation labiale (TPL) consiste a déposer
I'aliment suspecté au contact de la muqueuse a l'angle
externe de la levre inférieure. Les criteres de positivité
présentent 5 stades, une réaction d’au moins de stade 3 (urti-
caire de la joue et du menton) survenant dans le quart d’heure
qui suit permettant de considérer le TPL comme positif. Ce
test n‘entrainant pas de réaction générale, il a I'avantage de
ne justifier gu’une heure de surveillance. En cas de négati-
vité (sensibilité de 77 %), le test de provocation orale reste
la référence.

Diagnostic des allergies alimentaires a
manifestations digestives de mécanisme
non IgE-médié

Il repose principalement sur la présentation clinique
(symptomes, délai d’apparition, évolution), I'absence d'IgE
spécifigues détectables vis-a-vis de l'aliment suspect et
éventuellement la présence de signes histologiques sur les
biopsies de la mugqueuse digestive.

Les patch tests, utilisés pour le diagnostic des manifestations
allergiques par hypersensibilité retardée, consistent a laisser
I'aliment au contact de la peau, sous occlusion, pendant
24 heures, la lecture se faisant au bout de 72 heures. Ils
ne sont actuellement pas recommandés en raison de leurs
sensibilité et spécificité insuffisantes.

Principes thérapeutiques

Le régime d'éviction du (ou des) aliment(s) incriminé(s) est
le seul traitement préventif efficace et peu colteux de
I'allergie alimentaire. Cette éviction nécessite une identifi-
cation précise du ou des allergenes en cause afin d’éviter
des régimes alimentaires abusivement restrictifs et désé-
quilibrés, sources de carences séveres, chez des patients
polysensibilisés sans allergie vraie. L'éviction d'un certain
nombre d'allergenes présents dans la composition de
nombreuses préparations est parfois difficile et requiert
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une attention toute particuliere vis-a-vis de la lecture des
étiquetages des produits. La prise en charge par une diété-
ticienne spécialisée est de ce fait le plus souvent nécessaire,
afin d’assurer un régime d'éviction efficace, tout en mainte-
nant un régime alimentaire équilibré. Par ailleurs, la crainte
de I'aliment caché est une préoccupation quotidienne du
patient allergique qui doit faire face a I'insuffisance de la
réglementation sur I'étiquetage des préparations alimen-
taires industrielles, qui ne prend pas en compte les traces
fortuites ou les contaminations accidentelles par I'allergéne
en cause.

Excepté pour certains allergéenes comme l'arachide, dont I'al-
lergie est durable, le régime doit étre poursuivi un an avant
de pouvoir envisager, pour certains allergenes, une réintro-
duction orale prudente sous controle médical.

En dehors de l'indispensable régime d'éviction, des traite-
ments anti-allergigues comme les antihistaminiques, les
stabilisateurs des mastocytes (ketotifene, cromoglycate de
sodium) et les inhibiteurs de leucotrienes (montélukast) ont
été proposés avec plus ou mains de succes pour limiter les
conséquences d'une exposition accidentelle a I'allergene
en cause. D’'une maniére générale, ces traitements ont pour
objectif principal de limiter certains effets secondaires de
I'allergie mais ne peuvent se substituer au régime d'évic-
tion.

Enfin, les traitements reposant sur I'immunothérapie spéci-
figue (ou désensibilisation spécifique) sont fréquemment
utilisés dans le cadre des allergies respiratoires, leur effi-
cacité étant moins encourageante dans la prise en charge
des allergies alimentaires et doivent étre assurés par des
allergologues en milieu spécialisé.

Conclusion

L'allergie alimentaire est une entité clinique qui a été long-
temps controversée en raison de la confusion avec les réac-
tions d'intolérance alimentaire. Elle constitue actuellement
un réel probleme de santé publique, le nombre d’enfants et
adultes concernés étant croissant au cours de ces dernieres
décennies.

Le diagnostic d’AA est difficile a faire et doit reposer sur une
démarche rigoureuse associant généralement, sur un terrain
atopique prédisposant, une histoire clinique compatible, des
manifestations d'allure allergique et/ou des troubles digestifs
rythmés par I'alimentation. l'association de ces éléments doit
conduire le gastroentérologue a évoquer le diagnostic et a
assurer les premieres étapes diagnostiques.

Le diagnostic d’AA ne doit jamais étre un “diagnostic de
facilité”, afin d'éviter d'imposer un régime d’éviction rigou-
reux, lourd et de ce fait inutile & un patient chez qui il n'est
pas indiqué. A l'inverse, il est fondamental de ne pas mécon-
naitre une allergie alimentaire vraie et de ne pas minimiser
des symptdmes, en apparence anodins mais qui masquent
un réel danger vital.
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Les cinq points forts

® |l est important de distinguer l'allergie alimentaire faisant inter-
venir des mécanismes immunologiques IgE médiés correspondant
a l'allergie immédiate, ou non IgE médiés a I'origine de manifesta-
tions digestives a type d’entéropathie et I'intolérance alimentaire

d'origine pharmacologique ou enzymatique.

Les principales allergies alimentaires Ige médiées sont le
syndrome d’allergie orale, la gastrite et gastro-entérite aller-
giqgues immédiates, I'anaphylaxie au blé induite par I'exercice
physique et le syndrome d'alpha-gal.

Chez l'adulte, les principales allergies alimentaires non IgE
médiées sont les pathologies digestives a éosinophiles
(cesophagite, entérocolite) et le syndrome d’entérocolite induit
par les protéines alimentaires (SEIPA).

La sensibilité au blé non ceeliaque se caractérise par un tableau
de syndrome de l'intestin irritable lié a la consommation de gluten
et d'autres composants du blé tels que les FODMAPs (fructane)
et régressant a leur éviction ; son diagnostic est retenu apres
élimination d'une allergie au blé et d’'une maladie ceeliaque.

La démarche diagnostique d'une allergie alimentaire IgE médiées
nécessite un interrogatoire minutieux et la recherche d'une
sensibilisation par la réalisation de tests cutanés et de dosages
d’'anticorps spécifiques anti-aliment, un test de provocation orale
pouvant étre nécessaire pour confirmer le diagnostic.
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