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Lanaphylaxie alimentaire a Peffort est une allergie alimentaire
potentiellement sévére. Lexercice physique, les AINS, Ialcool,
les infections et les cestrogénes sont des cofacteurs reconnus,
capables de diminuer la quantité d’allergénes nécessaire a Patteinte
d’un seuil anaphylactique. Si le panel d’aliments incriminés est
large, seules quelques protéines responsables ont été a ce jour
identifiées. La plus connue est Pw5-gliadine du blé. En cas d’in-
certitude diagnostique, un test de provocation est indiqué. Son
application clinique reste difficile et inclut de tester I’allergéne
de maniére isolée et le cofacteur puis d’intégrer les deux dans un
méme test. La farine de gluten et la combinaison AINS + alcool
ont une sensibilité supérieure respectivement a la farine de blé
et a Pexercice physique en situation de provocation.

Food-dependent exercise-induced anaphylaxis:
a stepwise diagnosis

Food-dependent exercise-induced anaphylaxis (FDEIA) is a poten-
tially severe food allergy. Physical exercise, NSAID, alcohol, infec-
tious diseases and estrogens are recognized cofactors, able to re-
duce the amount of allergen needed to achieve a threshold for the
induction of anaphylaxis. Various kinds of causative food but only a
few responsible proteins have been identified. The best known is
wheat ws-gliadine. An oral food challenge remains the gold stan-
dard to prove the diagnosis. Its clinical application remains difficult
and includes an allergen challenge, a cofactor challenge and a third
step which integrates both of them in a single test. Gluten flour and
NSAID + alcohol combination seem more efficient than respectively
wheat flour and physical exercise in a provocation test condition.

/O

Vignette clinique

Une patiente de 36 ans, originaire du Sri Lanka, présente
en 2009 un prurit généralisé suivi d'une faiblesse pour la-
quelle elle consulte les urgences. La tryptase est positive
(37,3 pg/1). Aucune piste alimentaire ni médicamenteuse
n’est identifiée. Trois mois plus tard, la consommation
de pain et d’aubergine au curry entraine l’apparition
d’une urticaire aigué. Un premier bilan allergologique ne
permet pas d’incriminer un aliment consommeé lors de la
réaction. La tryptase basale est négative, écartant de
maniere raisonnable le diagnostic de mastocytose sys-
témique. Une récidive d’intensité plus marquée survient
en 2016. Vers midi, la patiente consomme des pates, du
poulet pané (farine) et du mais et part courir une heure
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apres le repas. Elle présente des le début de leffort une
urticaire généralisée, associée a une sensation de ma-
laise. La patiente stoppe son effort et prend un anti-Hi1
(desloratadine) avec une régression progressive des
lésions. A ’anamnese alimentaire, elle précise que plu-
sieurs épisodes d’urticaire sont survenus entre 2009 et
2016 suite a la consommation de mets a base de farine
(pizza, pain) et sont typiquement apparus apres un effort
ou en situation de stress. En ’absence de ces cofacteurs,
la consommation de ces mémes aliments est tolérée. La
patiente n’est pas connue pour des allergies médicamen-
teuses (notamment aux AINS qu’elle consomme occa-
sionnellement) ni pour un contexte atopique (absence
de rhume des foins, d’asthme ou d’eczéma dans les anté-
cédents).

LUANAPHYLAXIE ET SES COFACTEURS

L’anaphylaxie est une réaction d’hypersensibilité systémique,
sévere et potentiellement fatale, survenant brutalement suite
a Pexposition a un allergene et s’étendant de la réaction urti-
carienne simple au choc anaphylactique.' Sa prévalence au
cours de la vie, estimée dans une population américaine, est
de 1,6% et les aliments sont les seconds types d’allergenes les
plus fréquemment retrouvés (31,2% des cas) apres les médi-
caments (36% des cas).” L’allergene seul suffit a déclencher la
réaction dans une majorité des cas. Néanmoins, une extrapo-
lation de différentes études suggere que la présence de cofac-
teurs joue un role dans une proportion atteignant 30% des cas
dallergie alimentaire® selon le modele ci-apres (figure 1),
d’ot 'importance de les connaitre et de les dépister. Parmi
ces cofacteurs, on retrouve par ordre de prévalence 'exercice,
les AINS, ’alcool et les infections.

FIG 1

La présence d’allergene en forte quantité induit une réaction anaphylactique
sévere alors que des faibles quantités d’allergenes n’induisent que des réactions
pauci-symptomatiques inférieures au seuil d’anaphylaxie. L'ajout du cofacteur a
Iallergene en faible quantité entraine le franchissement du seuil anaphylactique
alors que la présence du cofacteur de maniére isolée nentraine pas de réaction
allergique.

Modéle du seuil anaphylactique

>

3 Allergéne en forte quantité

Allergene en faible quantité + cofacteur

Seuil anaphylactique
Allergéne en faible quantité

Sévérité de la réaction

Cofacteur sans allergene

»
»

Temps

(Adaptée de réf:3).

734

WWW.REVMED.CH

5 avril 2017




Exercice

Maulitz et coll. décrivent les premiers, en 1979, un cas d’ana-
phylaxie survenu a deux reprises lors de la pratique de jogging
suivant la consommation de crevettes chez un patient les
tolérant de maniere isolée.* Kidd et coll. présentent quatre cas
similaires et définissent pour la premiere fois le phénomene
d’anaphylaxie alimentaire liée a lexercice (FDEIA, Food-
dependant exercice-induced anaphylaxis),’ anaphylaxie déclen-
chée de maniere caractéristique a l’effort suite a la consom-
mation d’un aliment incriminé. Matsuo démontre dans le mo-
dele del’allergie au blé liée a’effort (WDEIA, Wheat-dependant
exercice-induced anaphylaxis) que lexercice augmente la
concentration sanguine de gliadine (protéines du blé) tant
chez des sujets présentant une WDEIA avérée que chez des
patients sains.® Les hypotheses physiopathologiques sont ré-
sumées ci-apres (tableau 1).”° Une hypothese stipule que
Pexercice diminue le seuil d’activation des mastocytes par
augmentation d’osmolarité dans le sérum et acidification du
PH sanguin a Peffort.’ Cependant, l'atteinte de 'osmolalité
nécessaire pour modifier le seuil d’activation des basophiles
in vitro (340 mosm) n’est en pratique pas retrouvée in vivo en
condition d’effort, ou elle ne dépasse pas 280-290 mosm.

AINS

Une étude francaise rapporte la présence d’AINS dans 22%
des cas de choc anaphylactique d’origine alimentaire.” La
prise d’AINS augmente la concentration sanguine de gliadine
tant chez des sujets présentant une WDEIA avérée que chez
des patients sains.® L’acide acétylsalicylique (AAS) cause des
dommages au niveau des jonctions serrées de I’épithélium
intestinal augmentant la perméabilité de la muqueuse et le
passage paracellulaire d’allergenes." Outre son effet inhibiteur
sur la cyclooxygénase avec diminution de la concentration de
prostaglandines stabilisatrices (notamment PGE2) et aug-
mentation du relargage de médiateurs inflammatoires (leuco-
trienes), PAAS a également un effet direct démontré sur la

TABLEAU 1

Postulats concernant les cofacteurs dans I'anaphylaxie alimentaire induite a
Peffort (FDEIA) et 'anaphylaxie au blé liée a 'effort (WDEIA).

Hypothéses physiopathologiques

Exercice
physique

« Baisse de circulation splanchnique avec ischémie intestinale
et augmentation de la perméabilité de la barriére intestinale
aux protéines allergéniques’

* Augmentation du taux de transglutaminases tissulaires au niveau
sanguin avec formation de complexes peptide allergénique-
transglutaminase, dont Paffinité pour IIgE est augmentée®

« Diminution du seuil d’activation des mastocytes®

AINS « Endommagement de la muqueuse intestinale avec augmentation
du passage des allergenes a travers les jonctions serrées
(passage paracellulaire)'?

« Diminution prostaglandines et augmentation du relargage
de médiateurs inflammatoires (leucotriénes)'!

« Activation d’une Syk kinase'?

Ethanol « Modification de la perméabilité intestinale au niveau
des jonctions serrées par modification de I'expression
de certaines protéines (Zo-1, Claudin-1)"3

» Augmentation de ladénosine circulante avec effet direct
sur les basophiles et les mastocytes'

« Diminution des IgE et augmentation des IgG'

Infections |  Activation du complément dont les anaphylatoxines C3a et C5a

« Stimulation des PAMP (pathogens associated molecular patterns)
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dégranulation des basophiles (et indirectement des masto-
cytes) via activation d’une Syk kinase."

Alcool

La compréhension des mécanismes par lesquels 1’alcool agit
comme cofacteur de 'anaphylaxie reste limitée. L’alcool mo-
difierait ’expression de certaines protéines (Zo-1, claudin-1)
au niveau des jonctions serrées de I’épithélium intestinal,
augmentant ainsi sa perméabilité.” Les autres mécanismes
postulés sont détaillés dans le tableau 1.""

Autres cofacteurs

Les infections sont associées a une stimulation généralisée du
systéme immunitaire (activation des PAMP, pathogen asso-
ciated molecular patterns, activation du complément dont les
anaphylatoxines C3a et C5a) et augmentent le risque anaphy-
lactique en cas d’exposition a un allergeéne. Les inhibiteurs de
la pompe a protons (IPP) provoquent une augmentation du
pH dans Pestomac. La diminution de sécrétion d’acide gas-
trique, qui digére normalement les protéines allergéniques,
permet un afflux distal de ces protéines non digérées vers la
mugqueuse intestinale, ce qui augmente le risque de sensibili-
sation. Une prévalence augmentée de FDEIA chez la femme
par rapport a ’homme (2-2,5/1) '® et 'augmentation de l'inci-
dence des réactions anaphylactiques autour de la période
menstruelle' suggerent également une implication des estro-
genes. Le mécanisme physiopathologique n’est pas clairement
élucidé (tableau 1).

PROTEINES IMPLIQUEES

Si le répertoire des aliments incriminés dans les réactions de
FDEIA est tres large (blé, crustacés, soja, viandes, légumes,
fruits, fruits a coques, liliacées), seules quelques protéines
identifiées permettent de conclure de maniere tres probable
au diagnostic de FDEIA. Il s’agit de l'ws-gliadine et des
gluténines de haut poids moléculaire (HMW-Gs) du bl¢, de la
-conglycinine (Gly m 5) du soja et de la protéine 70-KD de la
crevette.

La WDEIA est la cause la plus fréquente de FDEIA. Sa préva-
lence, inconnue en Europe, est estimée dans une étude japo-
naise a 0,2-0,9% chez ’adulte et représenterait jusqu’a 56%
des cas de FDEIA." Le blé contient quatre classes de pro-
téines: les albumines et les globulines (hydrosolubles), les
gliadines (solubles dans I’alcool) et les gluténines (insolubles).
Les premiers allergenes identifiés dans la WDEIA sont les
gliadines (initialement les o -, B-et y- gliadines). Ce n’est que
plus tard que le role majeur de 'ws-gliadine (appelée aussi Tri
a19 ws-gliadine) est démontré." Une analyse in vitro avec des
panels de gliadines et de gluténines purifiées montre que 80%
des patients avec une WDEIA suspectée sont porteurs d’Igk
dont Paffinité est la plus forte (prouvée par des tests d’inhibi-
tion en Elispot) pour 'ws-gliadine, les IgE des 20% restants
réagissant de maniere la plus forte a des gluténines de haut
poids moléculaire (HMW-GS). Une étude s’intéressant a la
réactivité croisée du blé vers les autres céréales sur 23 patients
sensibilisés a 'ws-gliadine montre la présence de sensibilisa-
tions croisées a des protéines équivalentes aux gluténines
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dans le seigle (y-75k-sécaline et y-4ok-sécaline, respective-
ment pour 21/23 et 19/23 patients), orge (y-3-hordéine, pour
21/23 patients) mais pas pour l'avoine (avénine, 0/23 pa-
tients).” Les mesures prophylactiques en cas de WDEIA dé-
montrée semblent donc s’appliquer aux farines de seigle et
d’orge mais pas a celle d’avoine.

Pour le soja, 1a B-conglycinine (Gly m 5) a été identifiée comme
protéine responsable d’une FDEIA avec une anaphylaxie dé-
clenchée suite a la consommation de tofu + exercice physique
mais non reproductible par la consommation de lait de soja +
exercice physique.”’ Les analyses par immunoblot montrent
que la pB-conglycinine disparait dans les 20 minutes pour le
lait de soja et persiste de maniere intacte sur plus de 120 mi-
nutes pour le tofu lors de la digestion par la pepsine gastrique.
D’autres études sont nécessaires pour confirmer le role de
cette protéine dans la FDEIA.

Plusieurs cas de FDEIA a la crevette sont rapportés dans la lit-
térature.’ La découverte d’une protéine 70 kD comme nouvel
allergene de la crevette laisse entrevoir son éventuel role dans
les réactions compatibles avec des FDEIA. En effet, la pré-
sence d’IgE spécifiques contre cette protéine conjuguée a
I’absence d’IgE spécifiques dirigées contre d’autres protéines
majeures comme la tropomyosine (souvent impliquée dans
P’anaphylaxie a la crevette) est observée chez cinq sujets ayant
présenté une FDEIA a la crevette.”

La question de linclusion du disaccharide galactose-o-1-3
galactose, appelé aussi o-Gal dans les FDEIA est également
débattue. Cette glycoprotéine absente chez les primates est
transmise de maniere accidentelle & ’homme suite a une
piqure de tique ayant préalablement piqué un mammifere et
conduit au développement d’IgE spécifiques.? Aprés ingestion
de viande de mammifere (bceuf, porc, agneau), les patients
développent alors une anaphylaxie qui survient de maniere
immédiate (< 1 heure) ou classiquement pour le syndrome
o-Gal, de maniere tardive (dans les 3-6 heures apres la
consommation). Sur une série de 14 patients avec anaphylaxie
a la viande et implication de a-Gal démontrée, la présence
d’un cofacteur est retrouvée chez 10 patients. Aucun cofac-
teur n’était cependant exercice physique (alcool: 8, médica-
ments: 2) propre au diagnostic de FDEIA.%

UN DIAGNOSTIC PAR ETAPES

Les diagnostics de FDEIA et de WDEIA ne sont pas faciles et
nécessitent plusieurs étapes. Les diagnostics différentiels
d’urticaire cholinergique (survenue spontanée a I'effort, sans
implication d’'une protéine alimentaire), d’urticaire induite
par le froid, d’allergie alimentaire primaire (allergie présente
sans cofacteurs et aggravée par ces derniers), d’intolérance
aux AINS (lorsque ces derniers sont impliqués comme cofac-
teurs) et de mastocytose systémique doivent étre écartés. Le
modele du blé (WDEIA) est celui qui a été le mieux étudié. La
confirmation du diagnostic reste un défi. Les tests cutanés et
les IgE spécifiques pour la farine de blé sont parfois négatifs
malgré une histoire compatible. Les tests de provocation
utilisant des mets a base de farine de blé, méme testés en pré-
sence de cofacteurs (souvent leffort) peinent a reproduire la
réaction. Pour améliorer le diagnostic, Brockow et coll. déve-

FIG 2

Test diagnostique reconnu pour les allergies respiratoires, alimentaires et
médicamenteuses. L'application d’une lancette a travers une solution liquide
contenant P'allergéne (test prick) ou directement a travers un aliment solide ou
un médicament préalablement broyé a I'aide d’un pilon et mélangé avec du Nacl
0,9% (test prick to prick) entraine, en cas de positivité, l'apparition d’une papule
supérieure a 3 mm. Le test nécessite utilisation d’'un controle positif (histamine)
et d'un contréle négatif (NaCl 0,9%). La distance minimale entre deux tests est de
2,5-3 cm. La pression appliquée ne doit entrainer qu'une dépression minimale de
la peau. La lecture du test seffectue apres 20 minutes. Une lecture tardive apres
48 heures est parfois également utile, notamment en cas d’allergie retardée. Les
valeurs prédictives positive et négative du test dépendent de P'allergene testé.

Test prick

loppent un protocole de provocation a partir de farine de
gluten (contenant 35 pg d’ws-gliadine/mg) plutét que de fa-
rine de blé.”®

Tests pricks et IgE spécifiques au gluten

Ces derniers observent que la sensibilité des tests pricks
(figure 2)) chez 16 patients présentant une tres probable WDEIA
(clinique compatible + ws-gliadine positive) est respective-
ment de 50% pour l'extrait commercial de blé, 94% pour le
blé natif (farine de blé en prick to prick) et 100% pour la
farine de gluten. De méme, la présence d’IgE spécifiques
dirigées contre le bl¢, le gluten et 'ws-gliadine est retrouvée
chez respectivement 13/16 (81%), 16/16 (100%) et 16/16 (100%)
des patients, avec une valeur moyenne de 2,2, 7,7 et 12,2 kU/L
Les mémes IgE spécifiques, recherchées chez 39 sujets-con-
troles (sans histoire clinique de WDEIA) sont toutes néga-
tives (< 0,35 kU/I) pour 'ws-gliadine, ce qui confirme son
excellente spécificité dans le diagnostic de WDEIA.

Test de provocation alimentaire au gluten

Apres provocation initiale des patients avec du pain fabriqué
a partir de doses variables de farine de gluten (10, 20, 40, 60,
80 g), les cofacteurs sont testés de maniere isolée. Ces
derniers sont soit un exercice sous-maximal, défini comme
45 minutes d’exercice en aérobie suivi de 8 minutes d’exercice
en anaérobie (respectivement a 80 et 115% du seuil anaérobie
défini en cours d’é¢tude de maniere individuelle pour chaque
sujet), soit la prise de 500-1000 mg d’AAS couplé a 10-30 ml
d’alcool (95%). Dans une troisieme partie, les cofacteurs sont
administrés conjointement (30 minutes avant) a la farine de
gluten. Le but primaire est I’établissement d’un seuil aller-
gique (apparition de symptomes allergiques objectifs suffi-
sants pour entrainer arrét du test). Une réaction allergique est
obtenue chez tous les patients (urticaire chez 15/16 patients,
nausées et vomissements chez 1/16). Un quart (4/16) des
patients déclenche la réaction lors de la premicre partie de
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I’étude, sans que I'ajout du cofacteur ne soit nécessaire. Parmi
les 12 patients restants, I’AAS couplé a I’alcool comme cofac-
teur entraine une réaction chez tous les patients testés (10 pa-
tients/10) alors que I’exercice sous-maximal ne déclenche la
réaction que chez 2 des 6 patients (33%).

En conclusion, la farine de gluten et la combinaison AINS +
alcool ont une sensibilité supérieure respectivement a la
farine de blé et a ’exercice physique en situation de provoca-
tion. De plus, Brockow et coll. observent que le taux circulant
de gliadine n’est pas prédictif de la survenue ou non d’une ré-
action allergique. En effet, l'allergie est rarement déclenchée
lors des passages a la concentration maximale (taux pic) mais
plutdt suite au maintien d’un taux élevé sur une période pro-
longée (concentration plateau).

IMPLICATIONS POUR LA CLINIQUE

La question d’intégrer ou non ce schéma de provocation en
pratique clinique reste ouverte. Vu la spécificité proche de
100% de I'IgE spécifique pour 'ws-gliadine, sa seule présence
est considérée par certains auteurs comme suffisante pour
établir le diagnostic de WDEIA. Un test de provocation couplé
a un cofacteur permettrait de poser le diagnostic de WDEIA
dans les situations douteuses, notamment en présence d’une
histoire clinique compatible mais d’une ws-gliadine négative
ou pour des FDEIA dont les protéines responsables ne sont
pas identifiées. Ce test de provocation nécessite plusieurs
étapes qui sont de tester 'allergene de maniere isolée, le
cofacteur puis d’intégrer les deux dans un méme test. Une des
faiblesses de I’étude de Brockow est la non-dissociation de
PAAS et de I’éthanol administrés systématiquement de ma-
niere commune. Il serait intéressant de savoir si ’'administra-
tion isolée ’AINS, convenant sans doute plus que 'adminis-
tration d’alcool en pratique clinique, préserve la sensibilité
diagnostique du test.

RECOMMANDATIONS POUR LES PATIENTS

En cas de WDEIA ou de FDEIA avérées, I’éducation des
patients sur les mesures préventives et sur les conduites
thérapeutiques a tenir en cas de réaction est primordiale
(tableau 2). Il n’existe pas de donnée prospective sur la prise
en charge optimale de tous les patients et les recommanda-
tions doivent étre adaptées de cas en cas. Le niveau d’exercice
nécessaire pour reproduire une réaction, la sévérité de la
réaction et la présence de facteurs sociaux (par exemple, une
profession nécessitant un engagement physique) sont des
parametres a intégrer dans la prise en charge des patients. Par
exemple, une éviction du gluten sera recommandée chez un
patient exposé professionnellement a effort physique, ayant
présenté une réaction sévere, survenue lors d’un effort
moindre alors qu’une éducation a I’éviction des cofacteurs
dans I’heure qui précede et les 4-6 heures qui suivent la
consommation de I’aliment incriminé peut s’avérer suffisante
chez un patient plutot sédentaire, ayant présenté une réac-
tion de moindre sévérité lors d’'un effort physique consé-
quent. Dans les mesures prophylactiques médicamenteuses,
le recours au cromoglycate de sodium (Nalcrom) empéche la
survenue d’'une WDEIA chez deux sujets pédiatriques expo-
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Mesures prophylactiques
et thérapeutiques en cas
de FDEIA ou de WDEIA avérée

TABLEAU 2

FDEIA: anaphylaxie alimentaire induite a Ieffort; WDEIA: anaphylaxie au blé liée a
Peffort.
+: indications reconnues; +: indications dont la validité reste a démontrer.

Mesures prophylactiques Mesures thérapeutiques

(en cas de réaction)

+ Eviction des cofacteurs
(AINS, éthanol, exercice physique)
dans heure qui précede
et les 4-6 heures qui suivent la
consommation de I’aliment incriminé

ou (cf. discussion)

+ Eviction de I'aliment incriminé

+ Pratique de sport de maniere
accompagnée

+ Protection pharmacologique
(cromoglycate de Na)
20 minutes avant Peffort

+ Arrét de Peffort des I'apparition
des premiers symptomes
d’anaphylaxie

+ Instruction au port et a l'utilisation
d’une trousse d’urgence
et d’un EpiPen

sés au blé et a leffort.”® Toutefois, 'oubli de la prise de cro-
moglycate de sodium conduit a une récidive ultérieure de
Panaphylaxie chez les deux patients. La prise d’anti-H1 de
maniere prophylactique (avant le repas) peut masquer les
premiers signes d’anaphylaxie mais ne prévient pas la réac-
tion. Leur recours en condition prophylactique est déconseil-
1é. Vu la potentielle dangerosité de la réaction, nous insistons
sur le fait que tous les patients chez qui le diagnostic de
WDEIA ou de FDEIA est avéré doivent étre instruits a stopper
leur activité physique des l'apparition des premiers symp-
tomes et étre équipés d’une trousse d’urgence (comprenant
deux anti-H1, un comprimé de prednisone 50 mg) et d'un Epi-
Pen (a n’utiliser qu’en cas de réaction anaphylactique sévere,
de stade supérieur ou égal a III selon Miiller).

CONCLUSION

L’histoire clinique de notre patiente est suspecte dune
WDEIA. Un nouveau bilan cutané par test prick (mélanges
commerciaux) revient négatif pour les principaux allergenes
saisonniers, perannuels ainsi que pour les farines de bl¢, de
seigle, d’avoine et de mais. Au laboratoire, la recherche d’IgE
spécifique dirigée contre l'ws-gliadine se révele positive
(4,69 kU/], soit en classe III). Vu la bonne spécificité de cette
derniere, nous renongons a effectuer un test de provocation.
Devant une réaction de moindre sévérité, nous recomman-
dons a la patiente I’éviction des cofacteurs (exercice phy-
sique, prise d’AINS, prise d’alcool) dans I’heure précédant et
les 4 heures suivant la consommation de mets a base de farine
et ’encourageons a poursuivre la pratique de sport en dehors
de ces intervalles, en principe accompagnée et avec la
consigne de s’arréter immédiatement en cas d’apparition de
symptdmes. La patiente recoit également une instruction sur
le port et l'utilisation d’un kit d’urgence (comprenant deux
anti-H1, un comprimé de prednisone 50 mg et un EpiPen).

Conflit d’intéréts: Les auteurs n'ont déclaré aucun conflit d’intéréts en relation
avec cet article.
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IMPLICATIONS PRATIQUES

de clinique compatible

provocation

= Laprésence d’un exercice physique, de médicaments (AINS, in-
hibiteurs de la pompe a protons), dalcool, d’infections, d’cestro-
genes (pilule, période menstruelle) sont des cofacteurs a
rechercher a 'anamnese en cas d’allergie alimentaire

= La présence d’IgE spécifiques dirigées contre w5-gliadine
dont la spécificité est proche de 100% est suffisante pour poser
le diagnostic d’anaphylaxie au blé liée a effort (WDEIA) en cas

= Un test de provocation orale en plusieurs étapes, qui com-
prend Pinclusion du cofacteur, reste indiqué dans les situations
ou le diagnostic nest pas clairement établi

= Dans le diagnostic de WDEIA, le recours a de la farine de
gluten plutdt qu’a celle de blé et a la combinaison AINS + alcool
plutdt que Peffort physique améliore la sensibilité du test de
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