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RÉSUMÉ : Le SAO a été décrit à partir de la fin des années 1980. Les patients atteints de SAO sont 
classiquement des allergiques aux aliments d’origine végétale qui présentent des symptômes d’AA 
en consommant d’autres fruits ou légumes appartenant à une même famille botanique ou à des fa-
milles botaniques différentes. Bien que surtout diagnostiqué chez les patients allergiques aux pollens 
avec les allergènes alimentaires végétaux, le SAO peut aussi exister avec les allergènes alimentaires 
d’origine animale.
Au moins 40 % des patients atteints d’allergies polliniques seraient atteints de SAO.
Le SAO peut survenir au cours d’un SAIB, syndrome d’allergie par procuration qui a été décrit avec la 
pomme, le kiwi, l’arachide, etc. Le diagnostic est avant tout basé sur l’interrogatoire et la clinique.
Le DAM permet de différencier sensibilisation et allergie, d’estimer la sévérité de l’allergie et d’éva-
luer les risques de persistance du SAO. L’éviction permet le plus souvent d’éviter les symptômes 
mais, dans certains cas, une ITA peut être envisagée.

G. DUTAU
Allergologue, pneumologue, pédiatre, 
TOULOUSE.

Le syndrome d’allergie orale : 
aspects actuels

D écrit autour de 1987 et 1988, le 
SAO est observé chez les aller-
giques aux aliments végétaux 

qui développent des symptômes oraux 
en consommant des fruits ou légumes 
appartenant à la même famille ou à des 
familles botaniques différentes [1-2]. Le 
syndrome “bouleau-pomme” est l’un des 
SAO les plus typiques : les allergiques 
aux pollens de bouleau développent un 
prurit bucco-pharyngé. Surtout diagnos-
tiqué chez les patients allergiques aux 
pollens et aux aliments végétaux, il peut 
aussi exister avec les allergènes alimen-
taires d’origine animale [1-3].

Historique

Les premières descriptions du SAO 
sont dues à Amlot et al. [1], à Londres, 
et à Ortolani et Pastorello [2, 3] à Milan. 
Ces auteurs ont décrit le cas d’individus 
allergiques aux pollens de graminées 
ou d’arbres qui semblaient présenter 

des symptômes oraux et pharyngés évo-
quant une AA en consommant des ali-
ments végétaux. Le SAO sera rapidement 
connu sous le nom de syndrome oral de 
Lessof [1].

AA :	 allergie alimentaire

DAM :	� diagnostic allergologique 
moléculaire

IgEs :	 �IgEs sériques spécifiques

ITA :	� induction de tolérance 
alimentaire

ITO :	� induction de tolérance orale

LTP :	 Lipid protein transfer

PR-10 :	Protein Related-10

PT :	 Prick test

SAO :	 syndrome d’allergie orale

SAIB :	� syndrome d’allergie induite par 
le baiser

TPL :	 test de provocation labial

TPO :	 test de provocation oral

Glossaire
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>>> Dans l’étude d’Amlot et al. [1], 
parmi 80 patients atopiques, 65 (81 %) 
rapportaient des symptômes évoquant 
une AA mais les PT aux aliments 
n’étaient positifs que chez 33 (41 %) 
d’entre eux. Ils étaient surtout localisés 
à la partie supérieure du tube digestif : 
démangeaisons de la bouche et sen-
sation de striction pharyngée. Si la 
consommation de l’aliment se poursui-
vait, une urticaire, un bronchospasme 
ou même des signes d’anaphylaxie pou-
vaient survenir (fig. 1) [1].

>>> Ortolani et  al. [2] ont décrit 
262 patients (170 femmes et 92 hommes), 
en majorité atteints de pollinose, aller-
giques à un ou plusieurs aliments, dont 
la situation s’expliquait surtout par des 
réactions d’allergie croisée entre des ali-
ments de la même famille :
– pomme, carotte, poire, cerise chez les 
allergiques au pollen de bouleau ;
– melon et pastèque chez les allergiques 
au pollen de graminées.

Seuls 45 patients (17 %) avaient réel-
lement une AA. Les auteurs italiens 
n’avaient pas méconnu la possibilité 
de SAO vis-à-vis d’aliments d’origine 
animale [3].

Épidémiologie

Au moins 40 % des patients atteints 
d’une allergie pollinique auraient 
un SAO [3, 4]. En 1994, sachant que 
8 % de la population était atteinte de 
pollinose, la prévalence du SAO était 
estimée à environ 3 % dans la popu-
lation générale [3]. Actuellement, 
l’augmentation de la prévalence du 
rhume des foins qui atteint 30 % (ou 
plus) dans les pays industrialisés fait 
penser que le SAO est en réalité beau-
coup plus fréquent.

À titre d’exemple, une étude effectuée 
en Grèce chez 3 673 adultes (âgés en 
moyenne de 34,2 ans) montre que le 

SAO (25 %) est, avec l’urticaire (25 %), 
le principal symptôme de l’AA IgE-
dépendante [5]. Le SAO touche les 
adultes jeunes [2, 3, 5] mais n’épargne 
pas les enfants de moins de 5-10 ans 
[2]. Les femmes sont 2 fois plus souvent 
atteintes que les hommes [2, 5]. Plus de 
50 % des allergiques aux pollens de bou-
leau ont une sensibilisation ou une AA 
à la pomme. Le SAO est l’un des prin-
cipaux signes d’appel des allergies croi-
sées entre pollens et végétaux, ou entre 
aliments végétaux (tableau I).

Physiopathologie

Ces réactions croisées ont d’abord été 
expliquées par des communautés anti
géniques et structurales. Les profilines 
sont des protéines du cytosquelette 
végétal qui expliquent certaines réac-
tions croisées entre plusieurs aliments 
végétaux ou entre le latex et certains fruits 
(melon, pêche, banane, avocat, kiwi, etc.).
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Fig. 1 : Les symptômes du syndrome d’allergie orale et leur chronologie d’apparition après l’ingestion de l’aliment (d’après [1], modifié). 
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Il existe aussi des allergies croisées 
entre des végétaux appartenant à des 
familles botaniques très différentes 
qui ne peuvent s’expliquer que par la 
présence commune de familles molé-
culaires d’allergènes [6-8]. À titre 
d’exemple, le pollen de bouleau et la 
pomme ont un allergène commun de 
17 kDa qui est l’allergène majeur du 
pollen de bouleau (Bet v1). Parmi 
d’autres protéines, les protéines de 
défense des végétaux sont également 
responsables de réactions croisées.

Le tableau II montre les principales 
familles moléculaires qui expliquent 
un grand nombre de ces réactions. Les 
principales sont les LTP (Lipid Tranfer 
Protein), les protéines PR-10 (Protein 
Related-10), les polcalcines, les pro-
téines 7S et 11S [6-8], etc. Le risque de 
provoquer des symptômes sévères est 
en rapport avec la quantité de protéines 
stables. Globalement, il peut s’exprimer 
de la façon suivante par ordre décrois-
sant : profilines < protéines PR-10 < LTP 
< protéines de stockage) [7].

Nucera et al. [9] ont étudié la fréquence 
de l’hypersensibilité aux différents 
pneumallergènes chez 120 patients 
ayant des réactions indésirables aux 
végétaux (ayant en particulier des 
SAO) : 76 (63,3 %) étaient sensibilisés 
aux LTP, 14 (11,7 %) aux profilines et 
5 (4,2 %) aux protéines PR-10. Dans le 
groupe des sensibilisés aux PR-10, 634 
(84 %) avaient des symptômes systé-
miques alors que les patients sensibili-
sés uniquement aux profilines avaient 
un SAO. Dans cette étude, la grande 
fréquence des sensibilisations aux LTP 
est en accord avec les données italiennes 
confirmant les variations selon les varia-
tions géographiques. L’étude madrilène 
de González-Mancebo et al. [10] montre 
que 2 patients sur 3 patients sensibilisés 
aux LTP n’avaient pas de symptômes.

Au sein des familles biochimiques ani-
males responsables de SAO, on trouve les 
albumines, les lipocalines, les parvalbu-
mines et les tropomyosines (tableau III).

Ambrosia, melon et banane (1970) Graminées et kiwi (1993)

Pollens de graminées et céréales (1970) Ambrosia et litchis (1997)

Bouleau, armoise et céleri (1977)
Arachide et légumineuses (lentilles, pois, 
soja, lupin, etc.)

Bouleau, pomme, noisette, carotte, pomme 
de terre (1978) 

Arachide et fruits secs à coque

Céleri/épices (1985) Ficus benjamina et figue

Graminées/tomate (1988) Cyprès et pêche

Bouleau, fenouil et céleri (1993) Pollens (composés, arbres) et miel

Tableau I : Principaux syndromes d’allergies croisées entre pollens et aliments.

Familles biochimiques végétales Sources (nomenclature)

Albumine 2S
Arachide (Ara h 2, Ara h 6), noix du Brésil (Ber e 1), 
sésame (Ses i 1)

Bêta-expansines Pollens de graminées (Phl p 1, Phl p 5)

LTP
Pêche (Pru p 3), noisette (Cor a 8), arachide (Ara h 9), 
armoise (Art v 3), pariétaire (Par j 2), pomme (Mal d 3), 
cerise (Pru  av 5), latex (Hev b 12)

Polcalcines
Bouleau (Bet v 4), graminées (Phl p7), armoise (Art v 5), 
olivier (Ole e 3)

PR-10 (Bet v 1 like)
Bouleau (Bet v 1), noisette (Cor a 1), arachide (Ara h 8), 
soja (Gly m 4), céleri (Api g 1), pêche (Pru p 1), kiwi  
(Act d 8), pomme (Mal d 1), cerise (Pru av 1)

Profilines
Bouleau (Bet v 2), phléole (Phl p 12), latex (Heb v 8), 
arachide (Ara h 5), pêche (Pru p 4)

Protéines 7S (vicilines)
Arachide (Ara h 1), noisette (Cor a 11), soja (Gly m 5), 
lentille (Len c 1)

Protéines 11S
Arachide (Ara h 3), noisette (Cor a 9), soja (Gly m 6), 
noix de cajou (Ana o 2)

Thaumatin-like proteins (TLP)
Pêche (Pru p 2), pomme (Mal D 2), kiwi (Act d 2), banane 
(Mus a 3)

Tableau II : Les grandes familles d’allergènes, les sources et la nomenclature [6-8].

● �Syndrome œuf-oiseau : une exposition aux allergènes aviaires précède l’apparition d’une 
allergie alimentaire à l’œuf.

● �Syndrome œuf-œuf : une exposition (professionnelle le plus souvent) aux protéines d’œuf 
précède l’apparition d’une allergie alimentaire à l’œuf.

● �Réactions et allergies croisées “acariens-gastéropodes (escargot, bulots…)-
céphalopodes (calmars)” : la tropomyosine est le principal allergène en cause.

● �Syndrome porc-chat : réaction entre la viande de porc et les épithéliums de chat.

● �Sensibilisations et allergies croisées entre les laits des différents mammifères : les laits 
des autres mammifères ne peuvent constituer une alternative de substitution au lait de 
vache au cours de l’allergie aux protéines du lait de vache.

● �Sensibilisations et allergies croisées entre les viandes.

Tableau III : Réactions croisées entre aliments d’origine animale. Les symptômes de ces réactions croisées 
comportent le SAO (mais pas seulement).
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Signes cliniques et diagnostic

Le système immunologique associé au 
tube digestif ou GALT (Gut-associated 
Lymphoid Tissue) est très développé 
dans la bouche et le pharynx qui sont 
richement vascularisés, en particulier 
par la veine sublinguale. Il comporte 
toutes les cellules immunologiquement 
compétentes comme les lymphocytes T 
et B, les cellules dendritiques, des masto-
cytes, les éosinophiles, etc. Dès leur 
arrivée dans la bouche d’un individu 
sensibilisé, les allergènes alimentaires 
sont rapidement libérés et entrent en 
contact avec les IgEs fixées sur les masto-
cytes, à l’origine de la libération d’hista-
mine et des symptômes locaux.

1. Symptômes

Les premiers symptômes du SAO sont 
le prurit buccal et pharyngé, des papules 
et des vésicules qui ressemblent à des 
aphtes, un œdème des lèvres, une sensa-
tion de gonflement pharyngé. Ces symp-
tômes apparaissent très vite, moins de 
quelques minutes après le contact avec 
l’aliment. On peut aussi observer une 
urticaire ou un érythème de contiguïté. 
Le tableau local complet est constitué en 
moins de 30 minutes (fig. 1 à 4) [1, 2].

Si le patient continue à consommer l’ali-
ment, de nouveaux symptômes appa-
raissent par contact avec le reste de la 
muqueuse digestive : salivation, brûlures 
pharyngées, douleurs œsophagiennes, 
nausées, vomissements, diarrhée. Des 

réactions plus sévères peuvent suivre : 
œdème laryngé, urticaire aiguë, bron-
chospasme ou même anaphylaxie.

Dans l’étude d’Ortolani [2], un œdème 
laryngé était enregistré 62 fois chez 
262 patients (26 %), un choc anaphy-
lactique 4 fois (1,5 %). Dans d’autres 
études, les symptômes graves sont plus 
fréquents : Kleine-Tebbe et al. [11] ont 
décrit 20 cas de SAO comportant 13 fois 
(69 %) une anaphylaxie aiguë sévère. Ces 
patients, allergiques au pollen de bou-
leau, développèrent une anaphylaxie 
après l’ingestion de produits diététiques 
à base de soja. Une protéine de défense 
PR-10 proche de Bet v1 (allergène majeur 
du bouleau) réagissait avec les IgEs diri-
gées contre le bouleau [11].

Le SAO apparaît parfois par procuration 
après un baiser donné par des personnes 
qui avaient consommé un aliment, 
embrassant un(e) patient(e) allergique à 
cet aliment. En général, ces patients réa-
gissent à de très faibles quantités d’aller-
gène : ils ont un seuil réactogène bas. La 
pomme, le kiwi, l’arachide ont été mis 
en cause [12].

2. Diagnostic positif

Face à un patient atteint de pollinose, 
il faut rechercher systématiquement 
un SAO qu’ils omettent souvent de 
signaler. L’interrogatoire, les PT et les 
dosages d’IgEs permettent de docu-
menter l’AA. Le TPO est inutile devant 
un SAO chez un individu sensible aux 
pollens et aux aliments végétaux, mais 
il peut l’être quand l’aliment suspecté 
est d’origine animale.

La richesse de la muqueuse labiale en 
mastocytes est à la base du test de pro-
vocation labial (TPL) qui a pu consti-
tuer une alternative au TPO [13], mais 
actuellement le TPO est préférable. On a 
surtout défini des valeurs seuils des IgEs 
au-dessus desquelles les patients avaient 
95 % de risque d’avoir un TPO positif, ce 
qui permettait ainsi d’éviter le TPO en 
cas de positivité des valeurs seuils.

En pratique, une histoire clinique sug-
gestive de SAO, des PT positifs, la pré-
sence d’IgEs > 0,50 kUA/L)) suffit au 
diagnostic. Pour réaliser les PT, il vaut 
mieux utiliser les aliments frais que les 
extraits alimentaires commerciaux.

3. Diagnostic moléculaire

L’allergologie moléculaire permet d’opti-
miser le diagnostic du SAO. Les extraits 
naturels utilisés pour les PT et les dosages 
d’IgEs sont des mélanges comportant à la 
fois des molécules allergéniques et des 
molécules non allergéniques, de com-
position difficile à reproduire d’un lot 
à l’autre. Après avoir caractérisé, puri-
fié et produit les allergènes majeurs, on 
peut les utiliser pour étudier le profil de 

Fig. 2 : Gonflement de la lèvre inférieure avec 
lésions à type de papule (pomme).

Fig. 3 : Allergie à la pêche : SAO puis urticaire géné-
ralisée ?

Fig. 4 : Allergie à l’arachide : SAO puis symptômes 
systémiques (œdème facial, urticaire généralisée, 
gonflement du visage, œdème des paupières).



24

réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 283_Juin 2019

Revues générales

sensibilisation de chaque patient par le 
dosage des IgEs contre ces allergènes 
purifiés et surtout contre les allergènes 
recombinants (désignés par la lettre “r”). 

Il est alors possible :
– de différencier sensibilisation1 et aller-
gie2 ;
– d’estimer la sévérité de l’allergie ;
– d’évaluer ses risques de persistance 
[6-8, 14].

La mise à jour régulière des bases de 
données sur les allergènes permet de 
suivre l’actualité de l’allergologie molé-
culaire3. Ainsi, Bet v 1 (allergène prin-
cipal du bouleau), Cor a 1 (noisette), 
Ara h 8 (arachide) et Gly m 4 (soja) sont 
des protéines PR-10. Autre exemple, Pru 
p 3 (pêche), Cor a 8 (noisette), Ara h 9 
(arachide), Mal d 3 (pêche), Art v 3 
(armoise) sont des LTP.

>>> On peut citer comme exemples de 
diagnostic moléculaire de l’allergie les 
explorations d’une AA à l’arachide et à 
la noisette

● Arachide

Cette légumineuse possède au moins 
13 allergènes moléculaires. On dispose 
de 5 allergènes recombinants contre 
lesquels on peut évaluer la capacité de 
fixation des IgE sériques des patients (ou 
IgE-réactivité). Les protéines de stockage 
sont Ara h 1 (viciline), Ara h 2 (conglu-
tine) et Ara h 3 (glycinine). La protéine 
PR-10 est Ara h 8. La LTP est Ara h 9.

Schématiquement, des IgEs contre 
rAra h 1 rAra h 2 – rAra h 3 (protéines 
de stockage stables à la chaleur et à la 
digestion) sont associées à des réactions 
allergiques sévères.

À l’opposé, une IgE-réactivité vis-à-vis 
de rAra h 8 (protéine PR-10 détruite par 
la chaleur et la digestion) est associée à 
des symptômes mineurs de type SAO 
ou même à une absence de symptômes 
[15, 16].

Une IgE-réactivité vis-à-vis de rAra h 9 
(stable à la chaleur et en milieu digestif) 
est associée à des symptômes locaux ou 
sévères. Elle est souvent associée à une 
allergie à la pêche et aux fruits apparentés.

● Noisette

Ce fruit à coque possède un grand 
nombre d’allergènes, en particulier 
Cor a 1 (PR-10), Cor a 2 (profiline), Cor a 8 
(LTP), Cor a 9 (globuline 11S), Cor a 11 
(viciline) [13, 14]. Les symptômes d’aller-
gie à la noisette sont légers (SAO), géné-
ralisés sévères (angiœdème, urticaire, 
asthme) à très sévères (anaphylaxie).

Les profils cliniques sont identifiables 
par le dosage des IgEs vis-à-vis des 
recombinants de la noisette : rCor a 1 et 
rCor a 8 :

– les IgEs contre rCor a 1 sont associées 
au SAO ;
– les IgEs contre rCor a 9 et rCor a 11 sont 
associées aux réactions généralisées ;
– les IgEs contre rCor a 8 sont observées 
au cours des réactions sévères.

Ces profils sont expliqués par le fait que 
les profilines (Cor a 2) ne sont pas aller-
gisantes en milieu digestif et que les LTP 
(Cor a 8) sont thermostables et donc res-
ponsables des formes sévères.

4. Diagnostic différentiel

Les réactions d’intolérance par irritation 
(agrumes, fromage de Gruyère) peuvent 
mimer un SAO : l’enquête allergologique 
est négative.

Aliments en cause

1. Fruits et légumes

Parmi 262 individus présentant un SAO, 
les aliments impliqués sont : pomme 
(53 %), pêche (40 %), noisette (37 %), 

❙	� Le syndrome d’allergie orale est classiquement caractérisé par 
des symptômes buccaux et pharyngés qui apparaissent très 
rapidement, moins de 1 ou 2 minutes après l’ingestion d’aliments 
végétaux chez les patients allergique aux pollens.

❙	� Toutefois, selon une conception extensive, ce syndrome peut 
être provoqué par des aliments d’origine animale (œuf, poisson, 
viandes).

❙	� Le plus souvent bénin, il peut être suivi dans 10 à 15 % des cas de 
symptômes systémiques ou d’une anaphylaxie.

❙	� Le diagnostic avant tout clinique est basé sur l’interrogatoire, les 
PT et les dosages d’IgEs.

❙	� Le DAM permet de différencier sensibilisation et allergie, d’estimer 
la sévérité de l’allergie et d’évaluer les risques de persistance du 
SAO.

❙	� L’éviction permet le plus souvent d’éviter le SAO mais, dans 
certains cas, une ITA peut être envisagée.

POINTS FORTS

1 �État d’un individu ayant des PT et/ou des 
IgEs positifs mais sans symptôme clinique.

2 �État d’un individu ayant des PT et/ou des 
IgEs positifs et des symptômes cliniques 
après exposition à l’allergène.

3 �Voir : Allergome (http://www.allergome.org) 
et Allerdata (http://www.allerdata.com/)
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cacahuète (35 %), abricot (23 %), 
amande (22 %), mais presque tous les 
aliments végétaux peuvent être en cause.

2. Aliments non végétaux

Les aliments autres que les fruits et les 
légumes sont les fruits de mer, le lait de 
vache, l’œuf de poule, les volailles, etc. 
Dans le cas des viandes de volaille, les 
symptômes sont souvent importants : 
œdème de la langue, striction pharyngée, 
salivation, nausées et vomissements.

Traitement et pronostic

L’éviction de l’aliment cru est le plus 
souvent proposée car le SAO est la plu-
part du temps bénin. Dans certains cas 
(pomme), l’aliment peut être consommé 
pelé (les protéines de défense sont pré-
sentes dans la peau) ou cuit car l’aller-
gène est thermolabile.

Les immunothérapies par voie sublin-
guale et surtout orale visent à obtenir une 
tolérance orale de l’aliment. L’ITO, qui 
est du ressort d’un praticien spécialisé 
en allergologie alimentaire, est possible 
pour de nombreux aliments (arachide, 
lait de vache, œuf de poule, pomme, 
kiwi, blé, etc.). Le plus souvent très satis-
faisante pour le lait et l’œuf4, elle peut 
être obtenue également, parfois partielle-
ment, pour l’arachide, mais l’augmenta-
tion des doses réactogènes est suffisante 
pour éviter les réactions dues à de faibles 
doses d’allergène [17, 18].

L’ITO peut être une option valable pour 
les individus ayant une AA persistante, 
si l’éviction ne peut être assurée ou si le 
patient souhaite consommer l’aliment. 
Ces études conduites selon les principes 
de la médecine fondée sur les preuves 
sont indispensables pour préciser les 
indications de l’ITO en fonction de l’âge, 
des symptômes cliniques, des aliments 
impliqués et des facteurs de risque du 
SAO (asthme associé).
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4 �50 à 80 % des AA au lait et à l’œuf 
guérissent avant l’âge de 5 ans : l’ITO 
concerne donc les AA persistantes et 
sévères à ces aliments.


