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I Lannée pédiatrique

Quoi de neuf

en allergologie pédiatrique ?

sieursavancées concernant le dia-

gnosticetlagestion del’asthmeet
desallergies, en particulier les allergies ali-
mentaires (AA), surtout les formes sévéres.
Les acquisitions nouvelles concernent
I’épidémiologie, les mécanismes physio-
pathologiques, les signes et syndromes
cliniques nouveaux, le diagnostic et les
orientations thérapeutiques actuelles.

I ¥ année2017 aété marquée par plu-

Augmentation de la fréquence
des anaphylaxies alimentaires

Les estimations de la prévalence de
I’AA sont surtout basées sur deux types
d’enquétes, téléphoniques et transver-
sales. La fréquence de I’AA se situe
autour de 3 % dans la population géné-
rale, mais ce pourcentage sous-estime
probablement la réalité.

En Australie, la prévalence de 'AA est
supérieure a celle des Etats-Unis ou du
Royaume-Uni, estimée a environ 3 %
chez les enfants de 1-2 ans [1]. Fait pré-
occupant, 'incidence de ’anaphylaxie
a augmenté plus vite chez ’enfant que
dans les autres tranches d’4ge, surtout
avantl’age de 3-5 ans [2]. Chezles enfants
agés de moins de 5 ans, la fréquence de
I’anaphylaxie aux aliments a été multi-
pliée par 2 aux Etats-Unis (entre 2000
et 2009) et par 5 en Australie (entre 1994
et 2005) mais, heureusement, la morta-
lité n’a pas augmenté [2].

Chez’enfant, ’'anaphylaxie est majoritai-
rement liée aux aliments, alors que chez
lesadultes, elle est due aux venins d’hymé-
nopteres et aux médicaments. La gravité
de’AA dépend de plusieurs facteurs, en

particulier I’age (adolescence), les comor-
bidités (surtout I’asthme et I’eczéma), les
allergénes en cause (arachide et fruits a
coque) mais tous les aliments peuvent
étreresponsables d’'une AA graveoud’une
anaphylaxie. Les gargons sont préféren-
tiellement atteints au-dessous de 15 ans,
le sex-ratio s’inversant par la suite avec
prédominance féminine. 10 a 20 % des
anaphylaxies de I’enfant surviennent en
milieu scolaire. Il faut se souvenir que les
symptomes des anaphylaxies alimentaires
sont atypiques chez les jeunes enfants [3].

B Epigénétique et allergies

L'épigénétique, selon un terme créé au
x1x® siecle et revisité en 1942 par Conrad
Hal Waddington (1905-1975)", étudie les
influences de I’environnement de nos
cellules sur ’expression des génes [4].
Le génome humain a été complétement
séquencé et cartographié entre 1990
et 2004. Le génome est I’ensemble de
nos chromosomes et de leurs génes,
10 % d’entre eux (seulement) codant
pour des protéines.

L'épigénétique analyse les changements
susceptibles de modifier 'expression des
génes sans mutation de ’ADN. Ces chan-
gements héritables mais aussiréversibles,
se transmettent en dehors des génes.
L’épigénétique se situe au croisement de
plusieurs disciplines: génétique, biologie
du développement, environnement, éco-
logie et évolution des organes [4].

G. DUTAU
Allergologue — Pneumologue — Pédiatre

Les modifications de ’environnement
ont augmenté les risques de prédis-
position vis-a-vis des maladies aller-
giques et aussi pour de nombreuses
affections dysimmunitaires (en par-
ticulier auto-immunes). Plusieurs
facteurs liés au mode de vie peuvent
altérer ’expression des génes via des
modifications épigénétiques. Certaines
différences périnatales de la fonction
immunitaire incluant les cellules T
régulatrices (Treg) et laréponse immu-
nitaire innée refletent probablement
des modifications de ’environnement
maternel. Des découvertes récentes
suggerent que le role des récepteurs
des motifs moléculaires associés aux
pathogénes ou PAMP (pour Pathogen-
associated molecular patterns recep-
tors), comme les récepteurs Toll-like
(TLR), est déterminant au cours de la

! Waddington est le promoteur de l'assimilation génétique. Le phénotype d'un individu peut
se modifier en réponse a des facteurs environnementaux particuliers et, au bout de plusieurs
générations, il devient encodé dans la génome. Il est alors partie intégrante du génome en dehors
de l'influence du facteur qui l'a provoqué. Ces caractéres acquis devenus héréditaires ne peuvent
étre induits que pendant la phase de développement de l'individu et non pendant sa vie adulte.
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vie prénatale et néonatale précoce pour
fagonner le systéme immunitaire.

Holloway et Prescott [5] ont individua-
lisé plusieurs sortes de génes qui inter-
viennent dans la pathogénie de’asthme,
en particulier:

— des génes impliqués dans la modula-
tion directe d’une réponse aux exposi-
tions environnementales (en particulier
les génes codant pour la réponse aux
polysaccharides ou pour des enzymes
détoxifiantes qui modulent les effets de
I’exposition aux polluants et a la fumée
de tabac);

—des génes impliqués dans le maintien
de I'intégrité de la barriere épithéliale a
la surface des muqueuses;

—des génes qui agissent en modifiant la
progression de la maladie, la fréquence
des exacerbations (etc.).

Les événement précoces du début delavie
exposent au développement de I’asthme
et d’allergies diverses en particulier I’ex-
position materno-feetale a différents fac-
teurs toxiques en particulier le tabagisme?
etauxagents oxydants, lacomposition du
microbiote intestinal maternel et feetal,
I’alimentation maternelle, I’exposition &
certains agents microbiens (“ effets anti-al-
lergiques” dela vie précoce alaferme), les
altérations de la barriére cutanée (déficit
en filaggrine) qui favorisent les allergies
certainsallergénes comme’allergie al’ara-
chide, I’obésité maternelle, le stress, etc.

A la fois les modifications apportées
aux histones et laméthylation de ’ADN
peuvent étre induites par des expositions
environnementales telles que la fumée
de tabac et par des modifications de
I’environnement précoce, par exemple
la nutrition maternelle, ces change-

ments pouvant durer pendant plusieurs
décennies. A terme, ces études auront
des conséquences sur la prévention des
maladies allergiques® [6,7].

B Définition de I’anaphylaxie

La fréquence des réactions allergiques
séveres est en progression partout dans
le monde en rapport avec I’épidémie
d’allergies (de toutes sortes) observée au
cours des 30 dernieres années. La réa-
lité de cette épidémie — qui a concerné
tous les types d’allergénes (mais sur-
tout les aliments) et tous les 4ges (mais
surtout les enfants, les adolescents et
les jeunes adultes) — a été amplement
démontrée [1,9,10].

La définition classique de I’anaphylaxie
est simple: présence de symptémes
cutanéomuqueux (prurit de la paume
des mains et de la plante des pieds, puis
généralisé, flush, érythéme, urticaire,
angio-cedéme, conjonctivite) associés a
un ou plusieurs des symptomes suivants
touchant:

—l’appareil respiratoire (rhinite, cedeme
delalangue et du pharynx, géne laryngée
ou respiratoire);

— le tube digestif (nausées, vomisse-
ments, douleurs abdominales, diarrhée);
—l’appareil cardio-vasculaire (troubles
dela conscience, état pré-syncopal, pres-
sion sanguine < 10 mmHg, troubles du
rythme cardiaque);

— et d’autres organes (contractions uté-
rines, convulsions, perte de connais-
sance, coma) [10-12].

Les principales caractéristiques de ces
symptomes étaient d’avoir en commun
leur soudaineté (survenue en quelques

minutes), la rapidité de leur progres-
sion, une corrélation entre la brutalité du
début et la gravité du tableau clinique.
Apres quelques heures d’amélioration,
I’anaphylaxie peut étre biphasique avec
récurrence des symptomes le plus sou-
vent graves, parfois mortels, [13], ce qui
aconduitarecommander une hospitali-
sation systématique des patients atteints
d’anaphylaxie avant d’autoriser leur sor-
tie des unités d’urgence, méme si cette
préconisation a été discutée par la suite.
Des définitions plus précises ont été pro-
posées par les sociétés savantes, en par-
ticulier en 2014 par 'EAACI (European
Academy of Allergology and Clinical
Immunology) (tableau I) [14]. La SFMU
(Société frangaise de médecine d’ur-
gence) vient de transposer ces recom-
mandations en langue francaise [15]*.

L’étude de Rudders a montré que le
diagnostic d’anaphylaxie pouvait étre
délicat chez les jeunes enfants ou les
symptémes d’anaphylaxie sont diffé-
rents ou atypiques [9]. Parmi 605 enfants,
vus aux urgences pour anaphylaxie,
191 enfants 4gés de moins de 2 ans
avaient plus souvent un prurit, une urti-
caire et des vomissements, alors que les
autres, plus 4gés, en particulier des ado-
lescents, présentaient plus souvent un
wheezing ou un stridor [9]. Les adoles-
cents signalaient aussi des symptémes
subjectifs tels que “géne pouravaler” ou
“difficulté pour respirer” (9).

Réactions allergiques et
symptomes particuliers

A coté des allergies alimentaires IgE-
médiées qui débutent en quelques
minutes 4 moins de 2 heures apres I’ex-

2 |l existe une interaction entre l'exposition a la fumée du tabac et une variation génétique qui détermine la susceptibilité a la maladie. Les
observations selon lesquelles le tabagisme des grand-meéres augmente le risque d'asthme chez leurs enfants et chez leurs petits-enfants
représentent des arguments en faveur du concept d'effets épigénétiques trans-générationnels au cours des maladies allergiques. Ces faits sont

encore étayés par l'étude de modeles animaux

3 Les points-clés d'une revue récente sont triples: l'asthme et les allergies, maladies complexes, sont liées a des facteurs génétiques et
environnementaux sur un organisme en plein développement; les processus épigénétiques (méthylation de UADN en particulier) ont la capacité
de réguler les processus génétiques et de développement en réponse aux signaux environnementaux, ces mécanismes pouvant contribuer a la
pathogénie des maladies allergiques; la méthylation de UADN a été identifiée avant U'apparition de la maladie et au cours de celle-ci, ce qui suggére
que les mécanismes épigénétiques peuvent contribuer a la création de la maladie et a son activité symptomatique ultérieure.
% Un numéro de la RFA (Revue francaise d’allergologie) entierement consacré a l'anaphylaxie paraitra a la fin de l'année 2017.
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inférieure 3 90 mmHg de 11 a3 17 ans.

présent:

* Une pression systolique basse chez l'enfant est définie par des valeurs inférieures
4 70 mmHg (de 1 mois a 1 an), et inférieures a (70 mmHg + [2 x 4gel) de 1 4 10 ans, et

L'anaphylaxie est hautement probable lorsque l'un quelconque des 3 critéres suivants est

SUIVANTS:

diminution du DEP, hypoxie)

1. Début aigu de symptémes (au bout de quelques minutes ou heures) avec atteinte de
la peau, des muqueuses, ou les deux (par exemple prurit généralisé, prurit ou flush,
gonflement de des lévres, de la langue et de la luette ET AU MOINS UN DES SYMPTOMES

a. Difficultés respiratoires (par exemple: dyspnée, wheezing-bronchospasme, stridor,

b. Diminution de la pression sanguine ou symptomes de dysfonctionnement organique, par
exemple hypotonie (collapsus), syncope, incontinence.

diminution du DEP, hypoxie)
syncope, incontinence.

crampes, vomissements)

2. Deux ou plus des signes suivants survenant rapidement apres l'exposition du patient a
un allergéne probable quelques minutes a quelques heures plus tot.

a. Atteinte des tissus cutanés et muqueux (par exemple: urticaire généralisée, prurit-flush,
gonflement des lévres, de la langue et de la luette.

b. Difficultés respiratoires (par exemple: dyspnée, wheezing-bronchospasme, stridor,

c. Diminution de la pression sanguine ou symptémes associés: hypotonie (collapsus),

d. Symptédmes gastro-intestinaux persistants (par exemple douleurs abdominales a type de

quelques minutes ou heures plus tot.

valeurs habituelles du patient

3. Diminution de la pression sanguine aprés l'exposition a un allergéne connu du patient

a. Nourrissons ou enfants: pression sanguine basse (spécifique de l'dge) or diminution
supérieure a 30 % de la pression systolique*
b. Adultes: pression systolique inférieure 3 90 mmHg ou diminution supérieure a 30 % des

Tableau I: Critéres cliniques du diagnostic de l'anaphylaxie.

position al’allergene (paringestion, mais
aussi par contact ou inhalation), il existe
des symptdémes, en particulier digestifs,
qui peuvent étre des diagnostics diffé-
rentiels ou bien s’associer ou succéder a
une AA IgE-dépendante

1. Symptomes digestifs

Dans les formes non IgE-dépendantes
ou partiellement IgE-dépendantes, on
peut observer des symptomes digestifs
apparemment banaux et/ou non spéci-
fiques: douleurs abdominales, diarrhée,
vomissements, reflux gastro-cesopha-
gien (RGO), constipation [16,17]. Chez
les nourrissons, il faut éliminer des
troubles de ’oralité, une intolérance au
gluten [16]. Il faut aussi rechercher les
cesophagites a éosinophiles (plus de
15 éosinophiles/champ aux biopsies
étagées), les proctites et proctocolites
(rectocolites hémorragiques a éosino-
philes), 'entéropathie allergique, rare,
avec infiltration a éosinophiles variable

etlocalisée al’intestin gréle), et le SEIPA
(syndrome d’entérocolite induit par les
protéines alimentaires) [17] °.

2. Syndrome d’entérocolite induit par
les protéines alimentaires

Mieux connu depuis peu [18,19] le
SEIPA a fait ’objet d'une étude prospec-
tive portant sur 13019 nouveau-nés (de
la naissance jusqu’a 2 ans) qui a estimé
son taux de prévalence a 0,34 % (44 cas
pour 13019 nouveau-nés) [19].

Les points-clés du SEIPA [20] sont les
suivants:

— des vomissements répétés et profus
surviennent 1 a 3 heures apres 1’inges-
tion de I’aliment causal, associés a une
léthargie et a une péleur (mais 30 % des
patients présentent une diarrhée plus
tardive, 6 a 8 heures aprés I'ingestion) ;

5 Ou FPIES pour “Food protein-induced
enterocolitis syndrome”.

—un choc pseudo-septique existe dans
15 % des cas;

— si le lait de vache et le soja sont les
deux principaux aliments déclencheurs,
d’autres ont été rapportés comme la
pomme de terre, le poulet, les poisson,
des champignons, etc.;

— les patients atteints de SEIPA ont sou-
vent des antécédents familiaux d’atopie;
—le diagnostic, clinique, est basé sur le
test de provocation par voie orale, mais
celui-ci n’est pas recommandé si le
patient a présenté plus de deuxréactions
typiques;

—il n’existe pas de biomarqueur spéci-
fique;

—le traitement est basé sur la réhydrata-
tion,’ondansétron (Zophren) s’est révélé
efficace, les corticoides sont discutés;

— I’éviction de I’aliment en cause est
indispensable remplacé par une formule
de substitution pour le lait de vache ou
le soja (formes a hydrolyse extensive);
—laguérison des SEIPA au lait ou au soja
est plus rapide que celle des SEIPA dus
aux aliments solides. Bien que le SEIPA
soit considéré comme une affection non-
IgE dépendante, des IgEs anti-aliments
ont été détectées aux cours de SEIPA dits
“atypiques”;

— une proportion non négligeable de
SEIPA évolue vers une allergie IgE
dépendante [20].

3. Syndrome “cannabis-fruits-légumes”

Connue depuis longtemps, I’allergie au
cannabis (Cannabis sativa) peut se mani-
fester a la suite de la manipulation des
graines ou lors de ’exposition au pollen
de la plante. Depuis quelques années, on
observe une augmentation du nombre
d’allergies croisées entre le cannabis et
certains fruits (péche, cerise, noisette,
agrumes) ou légumes (tomate). Le prin-
cipal allergene du cannabis est Can s 3
(protéine de transfert lipidique) respon-
sable de ces réactions croisées qui ont
été également décrites avec les céréales,
les boissons alcoolisées (biere), le latex,
le tabac [21]. Les réactions sont souvent
séveres, mais un syndrome d’allergie
orale (SAO) est possible.



4. Syndrome “poisson-poulet”

Les individus ayant une AA au poisson,
peuvent étre allergiques a une seule
espéce de poissons ou a plusieurs en
raison des homologies entre les par-
valbumines des poissons (Gad d 1).
Toutefois, ’exploration allergologique
permet de détecter le (ou les) poisson (s)
en cause. Les poissons comportent
d’autres allergénes: énolases, aldolases,
gélatine (collagene de poisson). Il existe
des réactions croisées entre le poisson
et les fruits de mer, le poisson et la chair
de grenouille (parvalbumines), les pois-
sons et leurs ceufs (saumon), le poisson
et les volailles [22]. Une étude portant
sur 36 patients, 29 allergiques au poisson
et a la viande de poulet, et 67 unique-
ment allergiques a la viande de poulet, a
montré la possibilité d'une AA croisée au
poisson chez les allergiques a la viande
de poulet [22,23]. Les allergénes croi-
sants sont Gal d 8 (parvalbumine), Gald 9
(énolase) et Gal d 10 (aldolase). Deux cas
ont été décrits chez deux enfants agés de
12 et 16 ans, allergiques a la viande de
volailles (dinde, canard, poulet) et a la
chair de poisson [24]. Les allergenes croi-
sants peuvent varier selon les patients,
dans ce dernier cas Gal d 5 (albumine) et/
ou Gal d 8 (parvalbumine) [24].

5. Entomophagie et allergies

La consommation d’insectes et de leurs
larves est présentée comme une solu-
tion aux problémes posés par 1’aug-
mentation de la population mondiale
et par la diminution des ressources.
Traditionnellement de nombreuses
populations sont entomophages.
On dénombre plus de 2 000 insectes
comestibles dans le monde [25]. Parmi
155 patients ayant des signes d’aller-
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gie, 27 patients étaient suspects d’AA a
des criquets comestibles, 19 (70,37 %)
étaient sensibilisés et 8 (29,62 %) étaient
cliniquement allergiques a ces insectes.
Les symptémes les plus fréquents étaient
le SAO (6/8), I'urticaire (4/8), des vomis-
sements, un cedéme du visage, une
dyspnée et une anaphylaxie (chacun de
ces 4 symptoémes une fois sur 8). Parmi
ces 27 patients suspects, 8 soit 29 %
avaient une véritable AA aux criquets
comestibles [26].

Eléments du diagnostic:
nouvelles orientations

1. Critéres classiques et diagnostic
allergologique moléculaire

Les critéres classiques du diagnostic
de l’allergie ne sont pas fondamentale-
ment remis en cause. Ils sont basés sur
I’interrogatoire, I’examen clinique, les
tests cutanés d’allergie — principale-
ment les prick tests aux aliments frais ou
congelés (PT) pour I’AA —, les dosages
conventionnels des IgE sériques spéci-
fiques (IgEs).

Toutefois, depuis une quinzaine d’an-
nées, les caractérisations et le clonage
des allergénes a permis d’améliorer
les conditions du diagnostic par deux
approches: le “diagnostic allergolo-
gique moléculaire (DAM)” et le “dia-
gnostic résolu par les composants
allergéniques (DRCA)” (de 1’anglais
“Component-Resolved Diagnosis” ou
“CRD” dans lalittérature anglo-saxonne)
qui ont été permis par les techniques de
génomique-et de protéomique. Dans
le cadre imparti a cette revue, nous ne
pouvons que définir succinctement le
DAMP etle DRCA” [27,28].

2. Tests de provocation par voie orale ou
tests biologiques ?

Depuis plus de 20 ans, les allergologues
se demandent s’il existe des “alterna-
tives” aux tests de provocation par voie
orale (TPO) car ils consomment beau-
coup de temps et nécessitent un per-
sonnel spécialisé, un environnement
médical et paramédical adaptés. De plus,
ils ne sont pas sans risque.

Ont été successivement proposés:

—le test de provocation labial (TPL);
—la détermination de valeurs seuils des
IgEs dirigées contre les principaux aller-
génes alimentaires au-dessus desquelles
les TPO ont toutes les chances d’étre
positifs (90 %, 95 %, 100 %);

—la taille de la papule induire par les
prick-tests (PT);

—la combinaison PT + tests épicutanés
positifs. Les espoirs suscités par ces
“alternatives” ont été largement dégus!

Finalement, le TPOreste indispensable:
il faut prévoir sa réalisation en fonction
du phénotype prévisible de ’AA que
I’on va explorer:

—TPO a progression trés lente et a faible
doses chezles patients a haut risque;
—TPOréduitaune oudeux doses élevées
chez les patients a faible risque [29].

En effet, l'une des acquisitions des der-
nieres années, pour I’AA et d’ailleurs
aussi pour les autres expressions des
allergies est la diversité des phénotypes:
— sensibilisations et allergies vraies (et
leurs formes de passage) ;
—mono-allergies et poly-allergies;

— AA a guérison précoce et AA persis-
tantes;

— AA isolée et AA associée a une ou
des comorbidités comme 1’asthme, la

Apres avoir caractérisé, purifié et produit les allergenes majeurs et mineurs d'un extrait allergénique naturel, on peut étudier le “profil de
sensibilisation des individus allergiques” en mesurant l'aptitude des composants allergéniques a réagir avec leurs IgEs. En prenant 'exemple de
l'arachide, les composants allergéniques utilisés pour mesurer cette IgE-réactivité sont des allergénes naturels purifiés (par exemple nAra h 1)
ou des allergenes recombinants (par exemple rAra h1). La lettre “n” désigne un allergéne naturel et “r” un allergéne recombinant. Pour plusieurs
AA, ces dosages permettent d’estimer: son phénotype (symptémes mineurs ou majeurs), sa capacité a persister ou non.

Le DRCA est basé sur le fait que les allergénes d'origine animale et végétale possédent des allergenes communs appartenant a diverses
familles, méme si ces allergenes (surtout végétaux) sont de familles taxonomiquement différentes. Le DRCA permet d’expliquer les réactions

croisées et leur pertinence clinique.
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dermatite atopique, larhinite allergique;
— AA et syndrome dermo-respiratoire.

Le TPO ne peut étre remplacé par des
“alternatives” car il oriente la prise en
charge de ’AA, en particulier vers une
induction de tolérance orale (ITO) en
milieu spécialisé [29].

B Aspects thérapeutiques
1. Traitements symptomatiques

L’adrénaline (épinéphrine) est le traite-
ment de premiére intention de I’anaphy-
laxie [30,31]. Au début de I’année 2017,
Sicherer et Simons ont mis a jour leurs
recommandations de 2007 au vu des
nouvelles acquisitions sur I’adrénaline
et les dispositifs auto-injecteurs: ’adré-
naline estle seul traitement de premiére
ligne de ’anaphylaxie. Les recomman-
dations générales sur le diagnostic de
I’'anaphylaxie et son traitement de pre-
miére intention ne sont pas toujours bien
comprises par lacommunauté médicale.
Au début d’un épisode d’anaphylaxie,
les médecins, méme expérimentés, sont
le plus souvent incapables de prévoir si
cet épisoderesteramodéré ou s’il s’aggra-
verarapidement. Le dosage de latryptase
sérique, qui doit étre effectué au cours
de I’épisode d’anaphylaxie, fournit un
argument important pour le diagnostic
d’anaphylaxie IgE-dépendante et peut
également permettre de détecter une
mastocytose sous-jacente.

Les points forts de I’article cité ci-dessus
sont les suivants [30]:

—l’adrénaline (épinéphrine) est le traite-
ment de choix de premiére intention de
tous les patients présentant des symp-
témes d’anaphylaxie;

— injectée rapidement, elle est presque
toujours efficace permettant de diminuer
les risques d’aggravation, la fréquence
des hospitalisation et celle des déces;

— les autres traitements (anti-H1, corti-
coides, béta2-agonistes de courte durée
d’action [B2CA], perfusions veineuses)
ne sont pas des traitements de premiére

POINTS FORTS

Lincidence de l'anaphylaxie a augmenté plus vite chez 'enfant que
dans les autres tranches d’age, surtout avant l'age de 3-5 ans,
mais la mortalité n'a pas progressé.

L'anaphylaxie est surtout due aux aliments chez les enfants,
alors que chez les adultes, elle est surtout due aux venins
d’hyménopteres et aux médicaments.

La gravité de U'AA dépend de l'age (jeunes enfants, adolescents), des
comorbidités (asthme et eczéma) et des allergénes en cause (arachide).

Les modifications de l'environnement ont augmenté la fréquence
des maladies allergiques. Des changements survenant de fagon
précoce dans la vie, en particulier chez le feetus, peuvent modifier
l'expression des génes sans mutation de 'ADN.

Ces événements précoces du début de la vie sont, en particulier,
l'exposition materno-feetale au tabagisme et aux agents oxydants,
les modifications du microbiote intestinal maternel et foetal,
l'alimentation maternelle, l'exposition a certains agents microbiens
(vie précoce a la ferme), les altérations de la barriére cutanée
(déficit en filaggrine), l'obésité maternelle, le stress, etc.

Le SEIPA est considéré comme une affection non-IgE dépendante
(soja, lait, poisson, volailles, pomme de terre, etc.), mais il existe
des SEIPA “atypiques” ou des IgEs anti-aliments ont été détectées
et une proportion non négligeable de SEIPA évolue vers une
allergie IgE dépendante.

Certaines “nouveautés” sont constituées par les syndromes
d'allergies croisées (“ cannabis-légumes-fruits” et “poisson-
volailles”). Un chapitre récent de l'allergologie est 'AA aux insectes
comestibles et a leurs larves.

Il n'existe pas réellement d'alternative, en particulier biologique,
aux TPO qui restent irremplacables pour le diagnostic. Ses
modalités, en particulier la progression des doses, dépendant du
phénotype de l'AA.

Au début d’'un épisode d’anaphylaxie, les médecins, méme
expérimentés, sont le plus souvent incapables de prévoir si cet
épisode restera modéré ou s'il s'aggravera rapidement.

Au cours d'un épisode d'anaphylaxie, le dosage de la
tryptase sérique est utile au diagnostic rétrospectif d'allergie
IgE-dépendante.

Le traitement de premiere intention de toutes les anaphylaxies
est 'adrénaline IM injectée dans la face antérolatérale de la
cuisse principalement avec des dispositifs auto-injecteurs
(aiguille suffisamment longue pour une injection véritablement
intramusculaire).

LITO reste l'élément central du traitement curatif.



intention, mais doivent étre mis en
ceuvre apres I'injection d’adrénaline en
fonction des symptomes, en particulier
les B2CA;

—lorsque I'anaphylaxie survient dans un
contexte médical (hospitalier), I’'adréna-
line est prescrite ala dose de 0,01 mg/ kg
a la dose maximale de 0,3 mg chez un
enfant prépubere et de 0,5 mg chez un
adolescent par injection IM a la face anté-
rolatérale de la cuisse (partie moyenne
du muscle vaste externe)® [30].

L’adrénaline (épinéphrine) est le trai-
tement en premiére intention de tous
les patients présentant des symptomes
d’anaphylaxie:

— injectée rapidement, elle est presque
toujours efficace permettant de diminuer
lesrisques d’aggravation, ainsi que la fré-
quence des hospitalisations et celle des
déces;

— les autres traitements (anti-H1, cor-
ticoides, B2CA, perfusions veineuses)
ne sont pas des traitements de pre-
miere intention, mais doivent étre mis
en ceuvre aprés l’injection d’adréna-
line — il faut apprendre aux patients
les symptdémes et la prise en charge de
I’anaphylaxie, ainsi qu’a leur entourage,
aux gardiens d’un enfant et aux interve-
nants en milieu scolaire et périscolaire;
—lorsque I’anaphylaxie survient dans la
communauté, les stylos auto-injecteurs
d’adrénaline sont préférables a ’adré-
naline recueillie dans une seringue: les
doses sont de 0,15 mg (jusqu’a 30 kg de
poids) etde 0,30 mg (au-dessus de 30 kg).
Les enfants pesant de 7,5 kg a 25 kg
peuventrecevoir 0,15 mg, méme si cette
dose n’est pas idéale pour les enfants
pesant moins de 15 kg;

—la prescription d’adrénaline s’integre
dansle cadre d’un plan écrit qui doit étre
adapté tous les ans: il doit contenir les
numéros de téléphone de 1'urgence et
des structures capables de fournir une
aide urgente (unités spécialisées);

— les enfants ayant présenté un épisode
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d’anaphylaxie doivent bénéficier d'une
évaluation spécialisée par un allergo-
logue-pédiatre (avec rendez-vous écrit
dans le 4 semaines qui suivent, au maxi-
mum).

Compte-tenu des recommandations
actuelles sur 'utilisation de 1’adréna-
line, les antihistaminiques H1 et les cor-
ticoides sont destinés essentiellement
aux formes légéres d’AA, par exemple a
type de SAO.

2. Induction de tolérance orale

Les modalités de I'ITO sont largement
discutées:

—pour quels aliments;

—avec quelle présentation de 1’aliment;
—initiation systématique a I’hépital ou
non?

— pour les AA séveres ou non? Les
réponses ne sont pas univoques pour
certaines de ces questions [32-35].

Faut-il toujours initier I'ITO a I’hpital ?
Les arguments “pour” sont plus convain-
cants que les “contre”, mais des nuances
existent en fonction de I’aliment, car il
est difficile de comparer les AA a1’ceuf
ou au lait d’une part, et les AA a I’ara-
chide et aux fruits & coque comme lanoi-
sette, d’autre part.

Aliments cuits: I'introduction des ali-
ments cuits (lait, ceuf) est utile au début
de'ITO dans certaines formes (séveéres).
Une étude montre que 70 % des enfants
tolerent bien 1’ceuf ou le lait cuit ce qui
permet d’accélérer leur guérison [34].

AA séveres (dose réactogene tres basse
prouvée par TPO): peut-on “tenter” de
réaliser une immunothérapie par voie
orale [35]? Cette attitude, pronée par cer-
tains peut étre discutée en pratique cou-
rante, mais fait]’objet d’études cliniques.
Pour l’instant, les consensus interna-
tionaux actuels ne recommandent pas

8 En raison de la variabilité du volume musculaire de la cuisse, des stylos auto-injecteurs ayant
une aiguille suffisamment longue pour que linjection soit véritablement intramusculaire sont

indispensables.

I'immunothérapie dans toutes les formes
d’AA, afortioriles AA séveres. Dans les
AA séveres (AA al’arachide), certains
traitements peuvent étre associés a
I'TTO comme les anti-IgE (omalizumab)
et méme certains probiotiques [34].

B Conclusion

Comme au cours des années précé-
dentes, I’année 2017 a été marquée par
plusieurs avancées, mais, a notre avis,
la plus importante en pratique concerne
I’adrénaline et I’anaphylaxie. Dans un
futur proche, les découvertes sur les
liens entre I’épigénétique et les allergies
devraient permettre de mieux individua-
liser les phénotypes de ces maladies, de
prévoir des stratégies préventives et, a
terme, des traitements mieux ciblés.
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