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Résumé
L’épidémiologie de l’allergie alimentaire repose classiquement sur des enquêtes par questionnaires dans des populations générales, et des
études sur cohortes ou sur consultants d’unités d’allergologie spécialisées, s’appuyant sur des prick-tests ou dosages d’IgE spécifiques et des tests
de provocation orale. Des données complémentaires sont fournies par des Réseaux médicaux spécialisés. En Europe la prévalence en population
pédiatrique se situe autour de 4,7 et de 3,2 % chez l’adulte. Des disparités importantes caractérisent les réponses aux questionnaires selon les pays
de l’UE. L’anaphylaxie sévère représente 1/10 000 habitants et la mortalité un par million d’habitants. Une augmentation drastique de
l’anaphylaxie sévère et léthale caractérise le Royaume-Uni et l’Australie depuis dix ans. En France, l’augmentation est de 28 % de 2001 à
2006. Les données du Réseau allergovigilance constitué de 400 allergologues déclarant les anaphylaxies sévères et léthales indiquent que
l’augmentation concerne la population pédiatrique. La prévalence des allergènes dépend des habitudes de consommation et de l’âge. Le lait, œuf,
arachide, fruits à coque, sont les premiers allergènes chez l’enfant. Les Prunoïdées, fruits du groupe latex, Apiacées, farine de blé et fruits à coque
sont les premiers chez l’adulte. Dans les anaphylaxies sévères, arachide et fruits à coque sont les principaux responsables. Le Réseau
allergovigilance identifie depuis 2002 en France et en Belgique les allergènes à risque émergents. Les mollusques, farine de lupin et noix de
cajou sont les plus fréquents et leur déclaration sur l’étiquetage est obligatoire. Les protéines de brebis et de chèvre (14 cas) le sarrasin (25 cas) et
les isolats de blé (11 cas) ne sont pas obligatoirement déclarés. La sévérité des anaphylaxies aux protéines de chèvre et de brebis : deux morts sur 14
cas incite à proposer son examen par l’Agence scientifique de l’Union européenne aux fins de déclaration obligatoire en raison du fort risque
d’allergènes masqués.
# 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Abstract
The epidemiology of food allergy normally relies on surveys using questionnaire in general populations and studies on cohorts
and through professionals in allergy clinics, sometimes completed by prick-tests, specific IgE assays and/or oral challenges. Complementary
data are supplied by specialized medical networks. In European countries, the prevalence of food allergy in the pediatric population is about
4.7%, and in adults it is about 3.2%. Striking disparities characterize the response to questionnaires in EU countries. Life-threatening
anaphylaxis occurs in 1/10,000 inhabitants, fatal anaphylaxis in 1/1 million inhabitants. A drastic increase of life-threatening and lethal
anaphylaxis has been noted in the UK and Australia over the past ten years. In France, there has been an increase of 28% between 2001 and
2006. The Allergy Vigilance Network, which includes 400 allergists, reports that this increase has occurred in the pediatric population. The
prevalence of food allergies depends on age and consuming habits. Milk, egg, peanut and tree-nuts are at the top of the list in children.
Prunoïdeae, latex-group fruits, Apiaceae, wheat and tree-nuts are the most important food allergens in adults. Peanut and tree nuts are the
main offending allergens in severe anaphylactic cases. Since 2002 the Allergy Vigilance Network in France and Belgium has been
identifying newly-appearing dangerous allergens. Molluscs, lupine flour and cashew nuts are the most common on this list and labelling these
foods is now compulsory. Goat and sheep milk proteins (14 cases), buckwheat (25 cases) and wheat isolates are not yet required to be
labelled. The danger of anaphylaxis to goat and sheep proteins (two deaths out of 14 cases) is due to the likelihood of their being masked
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allergens, for which reason the EU Scientific Agency should be made aware of the necessity of required labelling of foods containing these
substances.
# 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

L’épidémiologie des allergies alimentaires est devenue un
sujet de vif intérêt, car des données précises sont indispensables
pour évaluer les risques allergiques et servir de base aux
politiques de sécurité alimentaire, tant au niveau des actions au
sein des grandes industries alimentaires qu’ au niveau des
réglementations [1]. Les projets Preval et Glofal développés par
le directorat de la recherche de l’Union européenne, en cours
actuellement dans les pays européens et dans d’autres
(Indonésie, Ghana, Inde) a mis en place des enquêtes portant
sur de larges populations et le recueil de sérums permet déjà des
comparaisons entre les allégations et la fréquence de
sensibilisation congruente [2]. Une vision progressivement
plus claire se précise grâce au suivi de cohortes de jeunes
enfants ou par les enquêtes menées par questionnaires dans de
larges communautés reflétant soit la population générale d’un
pays, soit des communautés homogènes, enfin par les études
menées sur les consultants auprès d’unités spécialisées en
allergologie alimentaire. Les données initiales sont produites
par simples questionnaires, souvent communiqués lors
d’enquêtes téléphoniques, ciblant les tableaux cliniques
d’allergie immédiate vraisemblable. Puis des informations
plus précises ont été apportées par l’adjonction de la preuve
d’une sensibilisation IgE-dépendante, soit par prick-tests soit
par dosage d’IgE spécifiques. Une fourchette de prévalence de
l’allergie alimentaire peut être serrée en retenant les cas dont le
diagnostic a été certifié par un bilan et un avis allergologiques.
De façon ultime, la prévalence peut être établie par l’usage de
tests de provocation orale ouverts ou en double insu.

Parallèlement à ces types d’études, d’autres études issues de
données hospitalières ou de réseaux, ont permis d’apprécier la
prévalence relative des anaphylaxies sévères. La fréquence des
allergènes alimentaires a fait l’objet de nombreux rapports,
ladite fréquence paraissant très tributaire du pays, c’est-à-dire
des particularités alimentaires, elles-mêmes tributaires de
multiples facteurs : habitudes nationales, programmes de
commercialisation des industries alimentaires, niveaux socioé-
conomiques, etc. Les évolutions récentes sont marquées par la
mise en place de réseaux comme le Réseau d’allergovigilance,
recueillant des données sur l’allergie alimentaire immédiate et
l’anaphylaxie sévère, et rendant désormais possible la
comparaison de l’anaphylaxie chez l’enfant et chez l’adulte,
la connaissance des allergènes responsables prioritairement des
allergies sévères, et l’identification de nouveaux allergènes
émergents [3].

Cette revue fait le point sur l’épidémiologie des allergies
alimentaires dans diverses populations, sur celle de l’anaphy-
laxie sévère, sur les données sur l’anaphylaxie léthale, sur les
fréquences relatives des allergènes alimentaires. Elle souligne
finalement l’importance des réseaux de vigilance qui suivent
l’évolution des tableaux cliniques et dépistent les nouveaux
risques liés à des allergènes émergents.

2. Données épidémiologiques concernant les symptômes

Les études anciennes ont procédé par questionnaires,
souvent exploités lors d’enquêtes téléphoniques. Le signale-
ment de réactions indésirables d’origine alimentaire est relevé
dans 34 % des déclarations d’une large population [4]. Des
questionnaires plus élaborés visent à retenir des symptômes
immédiats pouvant être d’origine allergique et dont la survenue
est en relation nette avec un aliment ou type d’aliments. Ils
abaissent les chiffres de réponses positives, dans une fourchette
de 9 à 15 % des sujets –enfants ou jeunes adultes – interrogés en
Suède, Hollande, île de Wight, États-Unis, Japon [5–10]. Des
chiffres similaires ont été colligés dans l’étude European
Community Respiratory Health Survey (ECRHS) ayant porté
sur plus de 17 000 adultes de 20 à 44 ans : le chiffre varie de
4,9 % en Espagne à 19,1 % en Australie [11].

Cette évaluation par les sujets interrogés est une surestima-
tion de la réalité de l’allergie alimentaire, chiffrée au double et
parfois au quintuple de la réalité. Si l’on se fonde sur les
diagnostics portés par des médecins, la prévalence s’abaisse de
9 à 5 % d’une population adulte d’Amérique du Nord [9]. Si
l’on assortit les allégations des sujets à des prick-tests ou à des
IgE spécifiques, on observe que le chiffre diminue de moitié [8],
voire d’un facteur 5 dans l’étude prospective de sujets suédois
dans le cadre de l’étude ECRH [11]. Dans le cadre de l’étude
ECHRS, chez 457 adultes la corrélation de l’allégation et d’un
prick-test positif est nulle pour le lait et la farine de blé, faible
pour l’œuf et pour la crevette. L’allégation n’a de chance de
correspondre à la preuve d’une sensibilisation que pour
l’arachide [13] Les études multicentriques développées dans
le projet européen EuroPreval montrent que l’ordre de
fréquence des aliments incriminés par les sujets privilégie le
lait en première position alors que dans le classement de
fréquence des IgE spécifiques, le lait arrive en queue d’une
trentaine d’aliments. . .

Si l’on exige la preuve de l’allergie alimentaire par tests de
provocation orale, la prévalence est évaluée dans une fourchette
de 1,2 à 2,4 % entre 1994 et 1996 [6,12,14]. Elle ne se modifie
pas dans des études plus récentes 2005–2006 (Tableau 1). Le
chiffre de 11,8 % d’allégations positives est ramené à 1,6 %
dans une population du Royaume-Uni, [7], et passe de 11,6 à
1,4 % dans une cohorte d’âge 11 ans de l’île de Wight [8]. Une
prévalence identique est estimée chez le jeune adulte
australien : 1,3 % [15]. Pourtant en Europe, trois études



Tableau 1
Épidémiologie de l’allergie alimentaire chez l’enfant et chez l’adulte

Pays Auteur Année
d’étude

Méthode d’enquête Taille de population Population enfants
ou adultes

Prévalence (%)

France Kanny 2001 2 questionnaires à 9 mois d’intervalle 32 000 A + E 3,24
Israël Dalal 2002 Clinique, PT, IgE 9070 A + E 1,2
Australie Woods 2002 Clinique

PT
1041
5 allergènes

A (20–45 ans) 1,3

Allemagne Zuberbier 2004 Questionnaire, clinique
Sous-groupe : PT, TPO

4093
814

A 3,6 (2,5 AA IgE
dépendantes)

États-Unis Vierk 2007 Questionnaire A 5,3
Danemark Osterballe 2005 PT, IgE, TPO 111 < 3 ans

301 > 3 ans
936 A

E
E
A

2,3
1
3,2

Royaume-Uni Pereira 2005 Clinique PT, TPO 775 : cohorte 11 ans
757 : cohorte 15 ans

E
E

2,3
2,3

France Rancé 2005 Questionnaire 2716 enfants scolarisés E 2–5 ans
6–10 ans
11–14 ans

4
6,8
3,4

Royaume-Uni Venter 2006 PT IgE TPO 798 âgés de 6 ans E 1,6 TPODA
2,5 (TPO ouv1)

Europe Steinke 2007 Questionnaire 8825 E 4,7
États-Unis Sicherer 2003 Q standardisé AA arachide 13 493 A + E 1,1
Royaume-Uni Hourihane 2007 Clinique PT

AA arachide
1072 enfants cohorte 4–5 ans E 1,8

1Ouv : ouvert
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récentes indiquent une prévalence plus élevée : 3,2 à 3,6 % de la
population générale en France et en Allemagne, de la
population adulte au Danemark [3,15,16,17]. Au État-Unis,
53 % d’adultes seraient allergiques alimentaires [9]. L’étude
française a précisé que si 3,24 % des allergies alimentaires sont
évolutives à neuf mois d’intervalle, 0,12 % de sujets
supplémentaires sont asymptomatiques par éviction. Les
citadins sont plus touchés que les ruraux et les personnels de
santé plus atteints que les autres professions [16].

En population pédiatrique, une étude française indique une
prévalence de 4,7 % [18]. Une première étude de prévalence
dans la population pédiatrique européenne reposant seulement
sur enquête téléphonique avance un chiffre moyen identique
[18]. Cependant des variables importantes caractérisent les
pays de l’UE : 1,7 % en Autriche, 11,7 % en Finlande. . . [19].
La fréquence est peu importante au Danemark [16] (Tableau 1).
Dans le cadre des projets de recherche de l’Union européenne
Europréval et Glofal, les travaux sont lancés en Indonésie, Inde
et Ghana [2].

On a peu d’informations sur les populations immigrées. Une
étude italienne a porté sur des enfants immigrés principalement
originaires de l’Afrique du Nord, de l’Europe de l’Est et de
l’Asie du Sud, et conclut, chez des enfants dont l’alimentation
est similaire à celle des enfants italiens, qu’il n’y a aucune
différence de fréquence d’allergies alimentaires. Les tableaux
cliniques sont aussi les mêmes [20]. Au Royaume-Uni, dans le
Leicestershire une intolérance alimentaire est plus fréquem-
ment associée à une respiration sifflante chez des enfants
d’origine asiatique que chez les enfants autochtones. Aucune
indication n’est donnée sur le style alimentaire ni sur le niveau
socioéconomique de ces familles, ce qui limite l’intérêt de cette
information. . . [21].
3. Données épidémiologiques sur l’anaphylaxie
alimentaire sévère

L’anaphylaxie sévère IgE-dépendante est le tableau clinique
qui a bénéficié récemment d’évaluations précises de fréquence
dans différents pays. Elle représenterait environ 1 % des
consultations dans les services d’accueil d’urgence, affecterait
d’une à trois personnes par 10 000 habitants et le risque de
léthalité atteindrait 0,6 à 2 %, soit un à trois morts
anaphylactiques par million d’habitants [22]. En 2000 aux
États-Unis 29 000 patients se présentaient pour anaphylaxie
alimentaire aux services d’urgence et 125 à 140 morts par an
étaient supputées [23]. L’actualité est dominée par l’augmenta-
tion drastique de l’anaphylaxie sévère : deux études
australiennes portant sur la population pédiatrique, de 1994 à
2004, montrent que l’anaphylaxie alimentaire a augmenté d’un
facteur 5, cela étant plus marqué chez les enfants de moins de
quatre ans [24,25].

Au Royaume-Uni l’anaphylaxie chez les enfants avait cru
d’un facteur 7 de 1982 à 1992 [26]. L’analyse des cas codés
selon la Classification internationale des maladies (successi-
vement CIM 9 puis CIM 10), entre les années 1990–2001 et
2003–2004, montre une nouvelle progression de l’anaphylaxie
d’un facteur 7 chez les enfants en dessous de 14 ans [27].

En France, l’anaphylaxie répertoriée en milieu hospitalier
par les codes CIM 10 ne peut être appréciée que pour le choc
anaphylactique caractérisé par le code T78.0 s’il est d’étiologie
alimentaire, T88.6 s’il s’agit d’une anaphylaxie médicamen-
teuse, T78.2 s’il reste d’origine indéterminée, cas le plus
fréquent lors de l’accueil hospitalier en urgence. La réaction
systémique sérieuse dont les divers symptômes s’accompa-
gnent très fréquemment d’urticaire ou d’œdème de Quincke,



Fig. 1. Chocs anaphylactiques déclarés en France de 2001 à 2006 par les codes CIM 10.

Fig. 2. Cas d’anaphylaxie sévère déclarés au. Réseau allergovigilance de 2002
à 2007.
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sans collapsus cardio-vasculaire, sera inscrite avec le code
urticaire, et sera alors confondue avec l’urticaire ou l’œdème de
Quincke isolés, sans gravité et de causes diverses immunolo-
giques ou non. De même l’angio-œdème laryngé suffocant, si
l’étiologie anaphylactique n’est pas immédiatement évidente
pour les médecins urgentistes, sera rarement classé T78.0 et
figurera sous le code correspondant à l’ angio-œdème
héréditaire. L’asthme aigu grave par anaphylaxie alimentaire
sera de même codé : asthme aigu grave et échappera au
recensement des anaphylaxies alimentaires. La totalité des
anaphylaxies alimentaires est donc gravement sous-estimée
actuellement faute d’une codification précise. Quoiqu’il en soit,
l’analyse des seules données disponibles concernant le choc
anaphylactique. montre une augmentation régulière en six ans
(2001–2006) (Fig. 1). L’augmentation sur ces six dernières
années est de 18 % pour les chocs d’origine indéterminée, 24 %
pour les chocs médicamenteux, 28 % pour l’anaphylaxie
alimentaire. En 2006, ces derniers représentent 246 cas, et une
part majoritaire des 1782 chocs anaphylactiques classés sans
étiologie évidente au temps de l‘urgence.

Le Réseau allergovigilance, réunissant plus de 400
allergologues déclarant les cas d’anaphylaxie sévère ayant
bénéficié d’un bilan exhaustif, est une source de données
permettant une comparaison stricte de l’anaphylaxie de l’enfant
et de l’adulte [3]. Alors que l’allergie alimentaire est 2,6 fois
plus fréquente chez l’enfant, il a été montré que le risque
anaphylactique augmente avec l’âge [28]. Les données du
Réseau allergovigilance de 2002 à 2006 indiquaient que les
deux tiers des cas déclarés concernaient des adultes, mais une
évolution se dessine vers une augmentation relative de
l’anaphylaxie alimentaire sévère dans la population pédiatrique
qui atteint en 2007 48 % de l’ensemble des cas. Celle-ci rend
compte parallèlement de l’augmentation globale de 29,9 % des
cas déclarés en six ans (Fig. 2). Même constatation en Australie
où l’augmentation de fréquence de l’anaphylaxie alimentaire
concerne exclusivement les jeunes enfants de moins de quatre
ans [25]. Les déclarations faites au Réseau montrent la
prédominance du sexe mâle chez les enfants, celle des femmes
chez l’adulte, l’adulte jeune étant le plus largement représenté.
Ces données sont retrouvées dans les autres publications [25–

27].
L’anaphylaxie léthale représentait 1 % des anaphylaxies

sévères en Australie en 2001 [29], 1,25 % en Suisse en 2004
[30], 1,31 % dans une étude prospective publiée en 2005 sur la
population pédiatrique anglaise et irlandaise [31] et le risque
mortel de l’anaphylaxie alimentaire est évalué en 2007 à 1,58 %
par le Réseau allergovigilance. La progression des cas fatals est
d’autant plus à craindre qu’elle est déjà notée au Royaume-Uni,
où 12 anaphylaxies létales avaient été déclarées de 1991 à 1995,
alors que 48 cas sont survenus dans la période de 1999 à 2006
[32]. Ce récent rapport attire aussi l’attention sur un plus large
éventail d’aliments responsables que celui d’il y a dix ans. En
Australie une dizaine de morts par an étaient enregistrés entre
1997 et 2001. Ce nombre a doublé entre 2002 et 2004 [25].

Il faut probablement prêter attention à des tableaux cliniques
émergents. Bien qu’encore rare, l’oesophagite à éosinophiles
tant chez l’enfant que chez l’adulte est majoritairement liée à
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des allergies alimentaires. Une étude rétrospective a constaté la
multiplication des cas par dix entre 1989 et 2004. . . [33].

4. Données épidémiologiques concernant les allergènes
alimentaires

La fréquence des allergènes incriminables est d’apprécia-
tion délicate en raison de disparités considérables selon les
publications. Une méta-analyse a relevé les chiffres suivants :
de 1,2 à 17 % pour le lait, de 0,2 à 7 % pour l’œuf, de 0 à 10 %
pour les fruits de mer, de 3 à 35 % pour tous les autres
aliments [34]. Des statistiques globales ne tenant pas compte
de la catégorie d’âge expliquent en partie ces divergences. En
France les données du CICBAA intègrent tous les cas
d’allergie alimentaire authentifiés par un bilan comportant
prick-tests IgE spécifiques et tests de provocation orale (ou
labiale dans certains cas). L’analyse de 1161 observations
montre la disparité des fréquences relatives selon l’âge de
l’enfant. Le lait et l’œuf sont les deux principaux allergènes
chez l’enfant de moins d’un an. Au-delà de trois ans
l’arachide est le premier allergène alors que l’allergie au lait
et à l’œuf ont considérablement décru. Les légumineuses et
les fruits à coques sont bien représentés. Chez l’adulte, les
allergies prédominantes sont dues aux fruits Prunoïdées, au
céleri, aux fruits du groupe latex, aux fruits à coque et au blé
(Tableau 2). Il est net également que la prévalence relative
varie selon les pays et les consommations alimentaires : riz
plus fréquent au Japon, crustacés et nids d’hirondelles dans
les régions asiatiques et l’Australie [35], sésame en Israël
[36], etc.

On notera qu’aux États-Unis, la moitié des cas seulement
correspond aux huit allergènes de déclaration obligatoire :
arachide, fruits à coque, œuf, lait, farine de blé, soja, poisson,
fruits de mer [9].

On dispose de données nombreuses concernant l’allergie à
l’arachide et aux fruits à coque. La prévalence de 1,1 % de la
Tableau 2
Allergènes alimentaires les plus fréquents chez l’enfant et chez l’adulte (données

Allergènes 0–1 an 147 enfants (%) 1–3 ans

¨uf 77,5 69,6
Lait 29,2 25,6
Arachide 19,7 37,6
Fruits à coque 2,7 4,4
Légumineuses 0,6 4,4
Poisson 0,6 5
Prunoïdées 0 0
Avocat, banane, châtaigne, kiwi 0,6 1,3
Apiacées 0 0
Blé, céréales 6,1 6,4

Les observations enregistrées dans la base de données du CICBAA correspondent aux
d’allergologie et d’immunologie clinique.
Sur 974 observations pédiatriques, 898 sont fondées sur le résultat de tests de provoca
la constatation d’un choc anaphylactique, huit correspondent à un syndrome oral (dan
cinq observations correspondent à des cas retenus sur valeur prédictive positive 95
Sur 287 observations chez l’adulte, 169 sont fondées sur le résultat de tests de provoc
sur la constatation d’un choc anaphylactique, 44 correspondent à un syndrome oral (d
observations correspondent à des cas retenus sur valeur prédictive positive 95 % d
population américaine est touchée soit 1,7 millions de
personnes, soit 1,6 % chez l’adulte, 0,6 % chez l’enfant en
1999, avec une augmentation à plus de 1 % chez l’enfant en
2007 [37–39]. Une augmentation plus importante encore est
signalée au Royaume-Uni : à la suite du doublement de
fréquence entre 1989 et 1996 (de 0,5 à 1 %) dans l’île de
Wight, [40], l’estimation anglaise de 2007 évalue le chiffre
actuel à 1,8 % [41]. Il est suspecté que l’introduction tardive
de l’arachide dans le régime alimentaire des enfants nés en
1999–2000 à l’âge moyen de 36 mois est responsable de
cette augmentation. Dans la cohorte née en 1989, l’introduc-
tion d’arachide dans le régime alimentaire se faisait vers
l’âge de 12,6 mois, permettant peut-être l’installation d’une
tolérance au niveau intestinale plus aisée à mettre en œuvre
au jeune âge [39]. En Israël où l’âge moyen de consomma-
tion est de 12 mois l’allergie à l’arachide est beaucoup moins
fréquente [42]. En France, la prévalence est fixée à 0,7 %
chez le jeune enfant, 1 % de six à dix ans, 0,2 % après l’âge
de 11 ans. [18]. La prévalence de sensibilisation dans la
population générale française a été estimée entre 1 et 2,5 %,
rendant plausible l’estimation de l’allergie à l’arachide entre
0,3 et 0,75 % [43].

L’allergie aux fruits à coque est désormais importante à tous
les âges (Tableau 2). Si l’allergie à la noisette prédomine en
Europe (58 % de l’ensemble des allergies aux fruits à coque lui
correspondent dans la banque de données du CICBAA), la noix
de cajou et la pistache appartenant à la même famille des
Anacardiacées arrivent en deuxième position [44]. En 2007,
plus du tiers des anaphylaxies sévères aux fruits à coque sont
dues à la noix de cajou, alors que la noisette représente 25 % des
cas. La noix de cajou prédomine du reste aux États-Unis et en
Australie alors que la noix du Brésil est la première citée au
Royaume-Uni (Tableau 3) [45–48]. Les fruits à coque et
l’arachide sont les premiers pourvoyeurs des anaphylaxies
sévères dans toutes les enquêtes. La France ne se distingue pas
des pays anglo-saxons (Tableau 4).
du CICBAA) [28]

359 enfants (%) 3–15 ans 468 enfants (%) Adultes 287 (%)

24,3 6,3
7 3,5

49,3 10,1
10,2 15,7
13,4 5,9
10 3,1
0 31,3

5,3 22,6
1,7 16,4
2,7 13,2

critères diagnostiques établis par le groupe de travail de l’Académie européenne

tion orale en simple ou double insu, 20 sur guérison totale après éviction, 23 sur
s ces deux derniers cas un test de provocation orale n’est pas nécessaire). Vingt-
% du taux des IgE spécifiques.

ation orale en simple ou double insu, cinq sur guérison totale après éviction, 63
ans ces deux derniers cas un test de provocation orale n’est pas nécessaire). Six
u taux des IgE spécifiques.



Tableau 3
Fréquence relative des allergies aux fruits à coque dans différents pays économiquement développés

Noisette Noix Amande Cajou Pistache Brésil Pécan Pignon

CICBAA 2007 (141 cas) France (%) 58,8 6,5 7,4 10,3 9,3 4,6 1,8 1,3
Ewan 1996 et 2003 UK (%) 16 22,5 29 –

Clark 2003 (cas) 63 29 162 –

Davoren 2005 Australie (%) 74,1 –

Fleischer États-Unis 2005 (278 cas) (%) 5 30 3 30 4 3 14 –

Réseau AV 2002–2007 (cas) 17 10 3 28 5 4 1 9

Tableau 4
Fréquence relative des anaphylaxies sévères déclarées par le Réseau allergo-
vigilance en France et Belgique de 2003 à 2007

Années 2003 2004 2005 2006 2007

Arachide (%) 11,7 9,8 17,2 15,7 11,5
Rang 2 2 1 1 2
Fruits à coque (%) 15,3 17,6 12,8 4,9 18
Rang 1 1 2 2 1
Noix de Cajou 3 6 4 1 9
Noisette 2 2 2 1 6
Autres 8 8 3 3 8
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5. Premières données d’allergènes récents et
d’allergènes émergents

Un intérêt particulier est suscité par l’émergence de
nouveaux risques allergiques alimentaires (Tableau 5). À
travers les déclarations d’anaphylaxie sévère provenant de
France et Belgique se dessinent ainsi les allergènes émergents.
En 2007, le Réseau allergovigilance signale les premiers cas
d’anaphylaxie au quinoa et à l’orge vert, composant d’un
aliment santé. D’autres allergènes connus mais n’ayant pas
provoqué de réactions sévères dans les années précédentes
apparaissent en 2007 dans les déclarations au Réseau
allergovigilance : grenouille (trois cas), carotte, orange,
nectarine. Les allergènes émergents sont à risque particulier
dès lors que plusieurs cas dans l’année leur sont attribués. C’est
ainsi que la farine de lupin a provoqué chaque année plusieurs
Tableau 5
Allergènes émergents responsables d’anaphylaxie sévère données du Réseau
allergovigilance

Allergènes
émergents

2002 2003 2004 2005 2006 2007 Total cas

Mollusques 6 10 6 3 6 6 37
Farine de lupin 7 1 7 2 7 4 28
Noix de cajou 5 3 6 4 1 9 28
Laits de brebis

et de chèvre
0 2 4 2 2 4 14

Sarrasin 3 4 8 1 6 3 25
Isolats de blé 0 0 2 1 6 2 11
Quinoa 0 0 0 0 0 1 Premier cas
Grenouille 0 0 0 0 0 3 3
Nectarine, orange 0 0 0 0 0 2 2
Orge vert 0 0 0 0 0 1 Premier cas
Carotte 0 0 0 0 0 1 1
cas d’anaphylaxie sévère depuis 2002 (24 cas de 2002 à 2006)
justifiant l’intégration de la farine de lupin dans la liste des
aliments à déclaration obligatoire [49]. De même, les
mollusques ont été responsables de 31 cas d’anaphylaxie
sévère pendant ces mêmes cinq ans justifiant leur étiquetage
obligatoire. Le Réseau d’allergovigilance attire encore l’atten-
tion sur trois allergènes émergents : les protéines de lait de
brebis et de chèvre représentent 14 cas d’anaphylaxie sévère
depuis six ans, dont deux anaphylaxies léthales. Ces protéines
sont désormais fréquemment des contaminants de produits
laitiers, car en raison des quotas de lait de vache appliqués dans
l’UE, l’industrie laitière d’origine caprine et ovine s’est
considérablement développée [50]. Le deuxième allergène
émergent est le sarrasin, qui représente 25 cas en six ans. Il
s’agit dans la majorité des observations d’allergie primaire sans
allergie au latex. Le troisième allergène émergent est les isolats
de blé, qui sont un gluten modifié par déamidation partielle
obtenue par traitement acide. Le premier cas a été décrit en
2003 [51]. Depuis 2004 l’allergie aux isolats représente 11 cas
d’anaphylaxie sévère de 2004 à 2007 (Tableau 4). Elle se
caractérise par une tolérance parfaite de la farine de blé
naturelle qui devrait donc être permise. Elle est préoccupante
dans la mesure ou l’étiquetage actuel du blé ne fait pas la
différence entre farine de blé naturelle et isolat de blé, si bien
qu’il n’y a pas de possibilité d’éviction sélective de ces isolats.

.

6. Conclusions

L’allergie alimentaire pourrait toucher 4,7 % des enfants
européens et 3,2 à 3,7 % des adultes. Il n’est pas certain qu’il y
ait une augmentation de prévalence de l’allergie alimentaire de
type immédiat dans ses formes courantes depuis une dizaine
d’années. On ne dispose toutefois d’aucune donnée analysant le
rôle de l’ethnicité. En revanche, le fait marquant actuellement
est la rapide progression de fréquence de l’anaphylaxie sévère.
Le fait nouveau est l’importante augmentation de l’anaphylaxie
sévère en population pédiatrique : la tranche de zéro à quatre
ans pourrait être la plus concernée. On manque totalement de
données pour apprécier la part des hypersensibilités alimentai-
res non IgE-dépendantes mais ce qui est connu pour
l’œsophagite à éosinophiles doit faire recommander d’y prêter
attention. Les allergies gastro-intestinales sont rarement
diagnostiquées [52]. Il serait nécessaire de délimiter un groupe
suspect dont le diagnostic serait finalement soutenu par le
résultat de tests d’introduction répétés quotidiennement sur sept
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à dix jours. Il est net, par ailleurs, que l’éventail des aliments
responsables des anaphylaxies sévères se diversifie : le Réseau
allergovigilance enregistre actuellement 87 aliments différents.
L’arachide et les fruits à coque occupent les deux premières
places depuis six ans avec une émergence récente de la noix de
cajou. De nouveaux allergènes nécessitent une vigilance
particulière : protéines de brebis et de chèvre, isolats de blé
et l’Agence scientifique européenne pourrait se saisir de ces
allergènes aux fins de conseiller leur étiquetage obligatoire.
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