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RÉSUMÉ

Objectif : Dresser une liste scientifique des aliments qui provoquent des réactions indésirables
graves chez des personnes hypersensibles et qui devraient toujours être déclarés sur les
étiquettes des aliments préemballés.
Options : Nous nous sommes concentrés sur les aliments qui sont le plus souvent à l'origine de
réactions indésirables sérieusement débilitantes, potentiellement mortelles ou associées à un
risque accru de maladie chronique grave.
Résultats : Fournir des données plus complètes sur les ingrédients contenus dans les aliments
préemballés à l'intention des personnes sensibles à certains aliments; réduire la morbidité et la
mortalité éventuelles liées aux aliments et réduire les coûts occasionnés par les rappels
d'aliments par les fabricants et les importateurs d'aliments.
Preuves : Les auteurs ont procédé à des recherches dans la base de données MEDLINE afin de
trouver des études sur les aliments qui causent le plus souvent des réactions indésirables graves.
Ils se sont arrêtés aux essais cliniques avec placebo et aux études cas-témoins randomisés,
lorsque ces études étaient disponibles, et ont aussi examiné les actes des conférences
internationales. Enfin, ils ont regroupé les articles selon les aliments en question et analysé l'effet
de l'étiquetage des aliments proposés.
Valeurs : Le groupe de travail (les auteurs) était composé de représentants de l'Agence
canadienne d'inspection des aliments (ACIA), de la Direction générale de la protection de la
santé, Santé Canada, et d'un pédo-allergologue praticien, travaillant de concert avec la Société
canadienne d'allergie et d'immunologie clinique, l'Association d'information sur l'allergie et
l'asthme, l'Association canadienne de la maladie coeliaque et d'autres experts dans le domaine
des allergies et intolérances alimentaires au Canada et aux États-Unis, et dans l'industrie
alimentaire canadienne.
Avantages, préjudices et coûts : L'application des recommandations permettrait aux personnes
qui ont des réactions indésirables à certains aliments de choisir parmi un éventail plus large
d'aliments préemballés sûrs; elle pourrait entraîner une réduction des coûts des soins de santé,
des enquêtes sur les allergies, des rappels onéreux d'aliments, des pertes de temps de travail et
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des poursuites contre les fabricants d'aliments. L’application entraînera l’industrie a engager des
coûts pour rendre les procédés de fabrication et les analyses plus rigoureux et à faire en sorte
que les listes d'ingrédients figurant sur les étiquettes des aliments préemballés soient plus
exhaustives.
Recommandations : 1. Les aliments suivants et leurs dérivés, lorsqu'ils sont ajoutés comme
ingrédients ou constituants d'ingrédients à des aliments préemballés, devraient toujours être
déclarés sur les étiquettes des aliments par leur nom usuel spécifique : arachides, noix (amandes,
noix de Brésil, cajous, noisettes [avelines], noix de macadamia, pacanes, pignons, pistaches, noix
de Grenoble), graines de sésame, lait, oeufs, poissons, crustacés (p. ex. crabe, écrevisse, homard,
crevette), et mollusques (p. ex. palourdes, moules, huîtres, pétoncles), soja, blé, sulfites. 2. Les
espèces végétales devraient être identifiées par leur nom usuel sur les étiquettes des aliments
pour toutes les formes de protéines végétales hydrolysées, d'amidons et de lécithines
(p. ex. protéines de soja hydrolysées, amidon de blé modifié, lécithine de soja). 3. Les fabricants,
les importateurs et les distributeurs d'aliments de même que les établissements de restauration
devraient élaborer un Plan de prévention des allergies afin de gérer les risques d'allergie.
Validation : Ces recommandations ont été examinées et ont reçu l'appui inconditionnel de
l'Agence canadienne d'inspection des aliments (ACIA), de Santé Canada, de la Société
canadienne d'allergie et d'immunologie clinique, de l'Association d'information sur l'allergie et
l'asthme et de l'Association canadienne de la maladie coeliaque.
Parrains : L'Agence canadienne d'inspection des aliments (ACIA) et Santé Canada.

INTRODUCTION

Le Règlement sur les aliments et drogues (Santé Canada) exige que la plupart des aliments préemballés
porte une étiquette comportant une liste complète des ingrédients. Toutefois, certains aliments et
préparations alimentaires sont exemptés de la déclaration des ingrédients alors que d'autres sont exemptés
de la déclaration de leurs constituants (ingrédients d'ingrédients). De plus, certains noms usuels qui peuvent
être utilisés sur les étiquettes des aliments ne doivent pas nécessairement être accompagnés d'une
déclaration de la source végétale, p. ex. protéine végétale hydrolysée. Ces exemptions expliquent pourquoi
certains aliments préemballés peuvent contenir des ingrédients ou des constituants non déclarés qui
pourraient provoquer des réactions indésirables graves chez les personnes hypersensibles. La
contamination croisée avant, pendant et après la fabrication est une autre raison importante pour laquelle
on retrouve des ingrédients antigéniques non déclarés dans des aliments préemballés.

En 1993, Santé Canada a entrepris une révision approfondie du Règlement sur les aliments et
drogues. Pendant les consultations avec les organisations oeuvrant dans le domaine de la santé, les
consommateurs, l'industrie et le gouvernement, de nombreux intéressés ont réclamé un étiquetage plus
exhaustif des aliments qui sont le plus souvent à l'origine de réactions indésirables graves.

LE PRÉSENT DOCUMENT A DONC POUR BUT :
• de recenser dans la littérature scientifique, les aliments qui causent le plus souvent des réactions

indésirables graves chez les personnes hypersensibles;
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• de définir clairement l'effet du Règlement sur les aliments et drogues actuel sur l'étiquetage de
la liste d'aliments recensés;

• de recommander des changements au Règlement sur les aliments et drogues afin d'améliorer
l'étiquetage des ingrédients qui causent des réactions indésirables chez les Canadiens.

PORTÉE DU DOCUMENT

Seuls seront considérés les aliments qui sont le plus souvent à l'origine de réactions sérieusement
débilitantes, potentiellement mortelles ou associées à un risque accru de maladie chronique grave.

CONSENSUS

Les recommandations du groupe de travail ont été examinées et ont reçu l'appui inconditionnel de la
Société canadienne d'allergie et d'immunologie clinique, l'Association d'information sur l'allergie et l'asthme
et l'Association canadienne de la maladie coeliaque. Les recommandations ont également été approuvées
par les ministères gouvernementaux participants.

HISTORIQUE DES LISTES « D'ALLERGÈNES » AU CANADA

Depuis sa constitution en 1970, l'Association d'information sur l'allergie et l'asthme (AIAA) a recueilli et
fourni aux Canadiens des renseignements sur divers aliments qui provoquent des réactions indésirables. En
réponse aux demandes de plus en plus nombreuses d'information concernant la présence éventuelle
« d'allergènes » dans les aliments servis par les restaurants, l'Association canadienne des restaurateurs et
des services alimentaires, en collaboration avec Santé et Bien-être social Canada, l'Association
d'information sur l'allergie et l'asthme et la Société canadienne d'allergie et d'immunologie clinique, a dressé
une liste des aliments qui provoquent couramment des réactions indésirables1. En 1991, le Programme de
sensibilisation aux allergies2 a été lancé dans un certain nombre de restaurants canadiens où divers
« allergènes » avaient été signalés sur le menu (tableau I).

En prévision du lancement d'un programme de sensibilisation aux allergies en 1993, les Fabricants
canadiens de produits alimentaires, de concert avec l'Association d'information sur l'allergie et l'asthme et
le ministère de la Santé nationale et du Bien-être social, ont préparé une liste des aliments qui étaient le plus
souvent à l'origine des cas d'anaphylaxie au Canada (tableau 1). Ce programme volontaire a été conçu
pour sensibiliser davantage les fabricants de produits alimentaires aux effets des allergènes alimentaires et
pour permettre l'élaboration de stratégies à l'usine même afin de réduire le risque que des allergènes non
déclarés se retrouvent dans les aliments3.

En 1993, le Comité du Codex sur l'étiquetage des denrées alimentaires de la Commission du
Codex Alimentarius a discuté d'un projet de modification de la norme générale du Codex sur l'étiquetage
des aliments préemballés, qui comprenait une liste proposée d'aliments allergènes qui devraient toujours
être indiqués sur les étiquettes des aliments. Cette liste a ensuite été révisée, et une ébauche de liste des
aliments qui provoquent le plus souvent des réactions indésirables graves a été approuvée par le Comité
du Codex sur l'étiquetage des aliments en 19985. On travaille actuellement à élaborer des critères
spécifiques pour l'ajout ou la suppression d'aliments de la liste des allergènes alimentaires du Codex. Dans
le tableau 1, le lecteur trouvera une comparaison de cette liste proposée du Codex et d'autres listes en
provenance du Canada, du Royaume-Uni et des États-Unis.



Étiquetage des aliments allergènes courants au Canada  4

Tableau 1  Comparaison des aliments et des ingrédients alimentaires qui provoquent le plus souvent des réactions indésirables.

Groupe
d’aliments

Comité
FAO/OMS du
Codex sur
l’étiquetage des
aliments
(proposition)5

Canada Royaume-Uni États-Unis

Sensibilisation
aux allergies2

Allergy
Beware28

Société
canadienne de
pédiatrie56

Santé
Canada et
ACIA
(proposition
) (1999)

Hide et coll.,
1994281

FDA282

céréales céréales
contenant du
gluten, p. ex. blé,
seigle, orge,
avoine, épeautre,
ou leurs lignées
hybridées et
leurs produits

maïs, blé,
gluten

blé blé blé

poisson crustacés et leurs
produits;
poissons et leurs
produits

poissons,
fruits de mer

poissons,
mollusques

poissons,
mollusques

poissons,
crustacés,
mollusques

poissons,
crustacés,
mollusques

oeufs oeufs et produits
à base d’oeufs

oeufs oeufs oeufs oeufs oeufs oeufs

légumineuses,
graines

arachides, soja et
leurs produits;
noix et leurs
produits

arachides, soja,
noix et graines

arachides, noix arachides,
noix, soja

arachides,
noix, graines
de sésame,
soja

arachides, noix,
soja

arachides,
noix, soja

lait lait et produits
laitiers (y
compris le
lactose)

produits
laitiers, lactose

lait lait lait lait

sulfites sulfites
> 10 mg/kg

sulfites sulfites sulfites

autres graisses
animales et
huiles, MSG,
tartrazine

TERMINOLOGIE

La terminologie entourant les réactions indésirables aux aliments a suscité énormément de confusion6. Les
termes suivants qui sont utilisés dans le présent article sont inspirés de l’article de Anderson7.
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Réaction indésirable aux aliments (sensibilité) : terme général qui peut être appliqué à une réaction
clinique anormale à l’exposition à un aliment ou un constituant d’un aliment. Ce terme englobe les allergies
et les intolérances alimentaires.

Intolérance alimentaire : terme général qui décrit une réaction physiologique anormale à l'ingestion d'un
aliment ou d'un constituant alimentaire. Il n’a pas été prouvé que cette réaction est de nature
immunologique, et elle peut englober les réactions idiosyncratiques, métaboliques ou toxiques à un  aliment
ou un constituant alimentaire.

Allergie alimentaire (hypersensibilité) : une réaction immunologique (habituellement de type IgE)
provoquée par l’ingestion d’un aliment ou d’un additif alimentaire et, dans certains cas, par le simple
contact cutané ou l’inhalation d’un aliment ou d’un additif alimentaire et qui ne résulte pas de l’effet
physiologique de l’aliment ou du constituant alimentaire. Ce terme peut englober toute réaction à un aliment
qui fait intervenir un mécanisme immunitaire, p. ex. la maladie coeliaque.

Anaphylaxie alimentaire : réaction allergique grave, parfois mortelle, à un aliment dans laquelle
interviennent l’activité immunologique des anticorps IgE et la libération de médiateurs chimiques.

MANIFESTATIONS CLINIQUES DES RÉACTIONS ALLERGIQUES

Les réactions allergiques aux aliments sont habituellement causées par une glycoprotéine présente dans un
aliment8 et peuvent être décrites comme des réactions de type I classiques médiées par les IgE. La gravité
de ces réactions peut aller de l’éruption cutanée à un léger démangeaison oro-pharyngé, à la migraine9, au
choc anaphylactique et à la mort10. La voie d’administration de l’allergène, la dose, la fréquence
d’exposition et des facteurs génétiques déterminent le type et la gravité de la réaction allergique chez un
individu11. Même si un large éventail d’aliments peuvent provoquer des réactions allergiques12, le présent
document porte sur les aliments qui sont le plus souvent en cause.

Les réactions anaphylactiques à des aliments sont habituellement inattendues et se produisent
souvent dans les minutes qui suivent l’ingestion, mais la première manifestation peut ne survenir qu’au bout
de 4 heures. Les réactions peuvent être biphasiques, c’est-à-dire que des symptômes tardifs peuvent
n’apparaître que de nombreuses heures après la réaction initiale13. Sauf dans quelques cas, la réaction ne
dure pas plus de 24 heures14,15. Les premiers symptômes observés peuvent se produire au niveau des
lèvres, de la langue, du palais et de la gorge et se caractérisent souvent par un démangeaison, de l’urticaire
ou un oedème. Une fois dans l’estomac ou l’intestin, l'aliment peut provoquer des crampes, des nausées,
des douleurs et de la diarrhée16. Les symptômes systémiques subséquents peuvent intéresser presque tous
les organes du corps, mais ce sont les appareils respiratoire et cardiovasculaire qui sont le plus souvent
touchés10,17. Les symptômes les plus dangereux comprennent des difficultés respiratoires et une chute de
la tension artérielle ou un état de choc18.

Des cas d'anaphylaxie provoquée par l’exercice, parfois déclenchée par l’ingestion de blé, de
mollusques, de céleri ou d’autres aliments ont déjà été signalés17,19-22. Cette réaction est examinée plus à
fond dans la partie traitant des céréales.
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D’autres réactions indésirables aux aliments, même si elles ne sont pas médiées par les IgE, peuvent
aussi être très graves. Elles peuvent être chroniques et nuire sérieusement à la qualité de vie. Par exemple,
la consommation de blé, de seigle, d’avoine, d’orge et de triticale fait augmenter le risque de lymphome
et d’ostéoporose chez les personnes atteintes de maladie coeliaque23,24. L’intolérance au lait, qui est
courante chez les enfants, peut entraîner un retard de croissance si l’enfant ne reçoit pas de substitut
adéquat25. La plupart des réactions aux sulfites ne font pas intervenir les IgE, mais peuvent être mortelles26.

INCIDENCE DES RÉACTIONS INDÉSIRABLES AUX ALIMENTS

Il existe peu de données précises sur l'incidence des réactions graves ou mortelles aux aliments au Canada,
aux États-Unis ou ailleurs dans le monde, de même que sur les coûts occasionnés par ces réactions27.
Toutefois, un rapport récent publié aux États-Unis révélait que les allergies alimentaires sont à l’origine de
33 % des consultations dans les salles d’urgence pour le traitement de l’anaphylaxie et que les arachides
et les noix sont les aliments le plus souvent à l'origine de ces réactions28. La gravité de la réaction
anaphylactique varie considérablement, et les données sur la prévalence de l’anaphylaxie et l’incidence des
réactions anaphylactiques dépendent des critères d’inclusion qui ont été retenus29-30. Il en résulte que les
données sur l’incidence et la prévalence de ces réactions varient énormément31. En outre, jusqu’à
récemment, il n’existait aucun code pour l’anaphylaxie dans la Classification internationale des maladies15,32

et, pour cette raison, les décès résultant d’une anaphylaxie d’origine alimentaire pouvaient parfois être
déclarés comme des décès dus à l’asthme ou à une insuffisance cardiaque33. Il faudrait donc établir un
protocole standardisé pour l’évaluation de ces patients et procéder à une étude pancanadienne de
l’incidence de l’anaphylaxie d’origine alimentaire12.

Selon les premières statistiques finlandaises, la prévalence des allergies alimentaires s’établissait à
19 % à l’âge d’un an et atteignait 27 % à l’âge de 3 ans puis chutait à 8 % à l’âge de 6 ans34. Des chiffres
beaucoup plus faibles ont été signalés par les auteurs d'une étude prospective réalisée aux États-Unis selon
laquelle 8 % des enfants âgés de moins de 3 ans avaient eu une réaction indésirable à au moins un aliment35.
D’autres auteurs estiment qu'aux États-Unis de 2 à 3 % des enfants et de 1 à 2 % des adultes ont des
réactions allergiques aux aliments8. Une étude de provocation alimentaire à double insu contrôlée avec
placebo (PADICP) menée au Royaume-Uni a permis d’estimer que la fréquence des réactions à
huit aliments variait de 1,4 % à 1,8 %. Les aliments en question étaient le lait de vache, les oeufs, le blé,
le soja, les oranges, les crevettes, les noix et le chocolat36. Certains auteurs sont d'avis que ces chiffres
sous-estiment peut-être largement la prévalence des réactions indésirables aux aliments au
Royaume-Uni37,38. Selon une estimation éclairée, la prévalence des allergies alimentaires chez les enfants
au Royaume-Uni serait inférieure à 4 à 5 %39. Dans un rapport publié aux Pays-Bas, les allergies et les
intolérance alimentaires touchaient peut-être 2,4 % des Néerlandais adultes40. Une enquête récente réalisée
auprès de 33 100 personnes en France a permis d’estimer que la fréquence des allergies alimentaires se
situait entre 2,1 et 3,8 %41.

Il est largement reconnu que la prévalence de l’atopie est à la hausse42. Cette situation pourrait être
attribuable en partie à une plus grande prise de conscience du problème et à un meilleur diagnostic, mais
elle pourrait également s’expliquer par une exposition précoce des nourrissons à une plus grande variété
d’allergènes et à une sensibilisation éventuelle du foetus pendant la grossesse25,43,44 et du bébé pendant
l’allaitement maternel45,46. Des modifications de l’allergénicité des aliments pendant leur transformation
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pourrait également expliquer l’augmentation des cas d’allergie alimentaire47. La valeur de l’éviction des
allergènes pendant la grossesse et l’allaitement et par les enfants atopiques est une question qui suscite de
l’intérêt depuis de nombreuses années48. Une récente étude prospective cas-témoins sur l’éviction des
allergènes alimentaires a porté sur le développement de l’atopie chez 165 enfants à risque élevé. Le groupe
traité se composait de mères qui évitaient le lait de vache, les oeufs et les arachides durant le dernier
trimestre de la grossesse et pendant l’allaitement. Les enfants évitaient le lait de vache jusqu’à l’âge d’un
an, les oeufs jusqu’à l’âge de deux ans et les arachides et le poisson jusqu’à l’âge de trois ans. Le groupe
témoin était composé de mères et de nourrissons qui avaient une alimentation normale. Malgré une
réduction considérable des allergies alimentaires et de la sensibilisation au lait avant l’âge de deux ans dans
le groupe traité, lorsque les enfants atteignaient l’âge de sept ans il était impossible d’observer des
différences entre les enfants traités et les témoins pour ce qui est de la sensibilisation aux allergènes
alimentaires et aux allergènes inhalés, aux allergies alimentaires, à la dermatite atopique et à l’asthme49.

Les réactions anaphylactiques aux aliments semblent également être à la hausse15, avec un nombre
minimum estimatif de 950 cas de réaction anaphylactique par année aux États-Unis32. En Ontario, on a
dénombré sept cas de réaction anaphylactique mortelle à des aliments entre 1986 et 1991 chez des enfants
d’âge scolaire50, et d’autres cas sont survenus depuis. Il semblerait que de nombreux facteurs contribuent
à l’augmentation de la prévalence de l’anaphylaxie, notamment : une réaction anaphylactique alimentaire
antérieure, l’asthme, l’ignorance de la gravité des allergies alimentaires par la personne qui en est atteinte
ou par son entourage, le refus de reconnaître les symptômes, l’omission de s’informer des ingrédients
contenus dans les aliments, le mauvais étiquetage des aliments et l’omission d’administrer un traitement
précoce à l’épinéphrine51. L’exposition précoce du foetus aux antigènes dans l’alimentation de la mère ou
le lait maternel pourrait également expliquer ce phénomène25,44,52-54.

Le meilleur traitement consiste à éviter les aliments qui causent l’anaphylaxie, mais en cas
d’anaphylaxie, le meilleur traitement consiste en l'administration immédiate d’épinéphrine (adrénaline) suivie
d’une évaluation et d’une surveillance à l’urgence de l’hôpital. Les issues fatales sont le plus souvent
associées à l’omission d’administrer de l’épinéphrine ou à un retard dans son utilisation55,56. La plupart des
allergologues recommandent que les personnes qui ont des réactions anaphylactiques portent sur elles des
seringues préremplies d’épinéphrine (p. ex. Ana-Kit, EpiPen). Notons qu’au Canada toutes les ambulances
ne sont pas actuellement équipées d’épinéphrine.

Certains chercheurs prévoient que plus on ajoutera de substances protéiques, comme les substituts
de graisse à base de lait et d’oeufs15, et de protéines non identifiées, comme la protéine de lait dans les
aliments57, plus l’incidence de l’anaphylaxie augmentera. On a donc beaucoup insisté sur la nécessité de
bien étiqueter les aliments57,58 et d’obtenir plus de données sur l’incidence et tendances changeantes des
allergies et des intolérances alimentaires36,38.

Jusqu’au début des années 1980, la relation entre les aliments et les réactions indésirables qu’ils
suscitent reposait avant tout sur les observations cliniques et sur des preuves circonstancielles. Les tests
cutanés peuvent avoir une certaine utilité dans le diagnostic des réactions aux aliments médiées par les IgE,
mais ils donnent habituellement un taux élevé de résultats positifs non significatifs sur le plan clinique et un
taux faible mais significatif de faux-négatifs59.

Le RAST, qui est un dosage in vitro pour la détection des anticorps IgE spécifiques, a une
sensibilité comparable ou légèrement inférieure à celle des tests cutanés60. En 1983, l’usage d’une épreuve



Étiquetage des aliments allergènes courants au Canada  8

de provocation alimentaire à double insu contrôlée avec placebo (PADICP) a permis d’établir
catégoriquement l’existence d’une relation entre les aliments et l’allergie. Dans cette épreuve, ni le médecin
ni le patient ne savent quel patient reçoit l’antigène ou le placebo. La PADICP est maintenant considérée
comme l’épreuve de référence par l’American Academy of Allergy and Immunology pour établir une
relation entre des aliments et des réactions indésirables à ceux-ci25. Cependant, ce test est fastidieux,
difficile à utiliser et il doit être effectué à l'hôpital ou dans un cadre de recherche clinique, et certains auteurs
ne lui reconnaissent qu’une valeur relative plutôt qu’une épreuve de référence39.

Fait intéressant, la perception qu'ont les gens de leurs allergies et de celles de leurs enfants ne
correspond pas toujours aux allergies démontrées par la PADICP61-63. Un autre fait digne de mention est
le résultat d’une étude récente qui indiquait que l’anaphylaxie n’est probablement pas liée au syndrome de
mort subite du nourrisson64.

Le Canada65-67, les États-Unis18,68-71 et d’autres pays72 élaborent actuellement des stratégies afin
d’empêcher que les enfants qui présentent des allergies alimentaires graves soient exposés à divers aliments
allergènes à l’école, en particulier aux arachides. L’Association canadienne des commissions/conseils
scolaires, qui représente près de 500 commissions scolaires au Canada, a récemment publié des lignes
directrices nationales afin d’aider à protéger les enfants d’âge scolaire contre les allergènes comme les
arachides66.

ALLERGÈNES ALIMENTAIRES COURANTS

Les allergies alimentaires sont plus fréquentes chez les enfants que chez les adultes, probablement parce
que le tube digestif est plus immature et plus perméable aux protéines non digérées10. Chez les nourrissons
et les enfants, la majorité des réactions allergiques sont associées au lait, aux arachides et aux oeufs, et,
dans une moindre mesure, au soja et au blé45. S’il est vrai que la plupart des allergies, aux oeufs, au lait,
au soja et au blé, disparaissent habituellement avant l’âge de trois ans, certaines personnes continuent
d’avoir des réactions sévères à ces aliments à l’âge adulte. Les aliments qui provoquent le plus souvent des
réactions allergiques chez les personnes âgées de plus de trois ans sont les arachides, les noix, le poisson
et les mollusques, et les oeufs, et ces allergies durent habituellement toute la vie73. Il importe de noter que
des réactions allergiques sévères à certains aliments peuvent également se produire chez des adultes qui
toléraient bien ces aliments auparavant74.

La plupart des données obtenues au moyen des épreuves de PADICP au sujet des allergies
alimentaires aux États-Unis portaient sur les enfants. Une analyse de ces données effectuée en 1992 a
révélé que seulement sept aliments étaient à l’origine de près de 95 % des réactions allergiques. Il s’agit,
par ordre décroissant de fréquence, des aliments suivants : oeufs (25 %), arachides (24 %), lait (23 %),
noix (10 %), soja (6 %), poisson (3 %) et blé (2,5 %)25. Au cours d’une étude d’une durée de 16 ans
réalisée auprès de 480 enfants qui réagissaient à certains aliments, 11 % avaient des réactions indésirables
à plus d’un aliment45. Dans un rapport portant sur sept décès causés par des allergies alimentaires chez des
grands enfants et des adultes aux États-Unis, les aliments à l’origine de ces réactions étaient les arachides,
les crustacés, les noix et le poisson75.

S’il est vrai qu’on observe une certaine variation dans les réactions à certains aliments spécifiques
d’un pays à l’autre39, on note des similitudes frappantes dans les aliments qui sont le plus souvent à l’origine
de réactions graves au Canada, aux États-Unis et au Royaume-Uni (tableau 1). Voici quelques données
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récentes concernant d’autres pays : en Australie, les allergies alimentaires les plus fréquentes chez les
enfants sont les oeufs (3,2 %), le lait (2 %), les arachides (1,9 %) et le sésame (0,4 %)42; en Grande-
Bretagne, on estime que 1 % environ des enfants d’âge préscolaire sont maintenant allergiques aux
arachides44et, en France, parmi les enfants présentant des allergies alimentaires, 40 % étaient allergiques
aux oeufs et 28 %, aux arachides41.

La Société canadienne de pédiatrie a indiqué que les arachides, les noix, le soja, le lait, les oeufs,
le poisson, les crustacés et les mollusques sont les aliments qui sont le plus souvent à l’origine de réactions
indésirables chez les enfants au Canada56. Le lecteur trouvera dans les pages suivantes une étude de chacun
de ces aliments ainsi qu’un exposé sur d’autres aliments et ingrédients qui sont souvent à l’origine d’allergies
et d’intolérance alimentaires.

ALIMENTS À L’ORIGINE DE RÉACTIONS INDÉSIRABLES

Arachides
Les arachides appartiennent à la famille des légumineuses. Le Canada et les États-Unis consomment de
grandes quantités d’arachides, dont la moitié sous forme de beurre d’arachide76. La protéine de l’arachide
est l’un des allergènes les plus dangereux11. Yunginger et coll.75, ont signalé sept cas de réaction
anaphylactique mortelle, dont quatre étaient attribuables à la consommation d’arachides. Sampson et
coll.15, ont décrit six cas mortels et sept cas quasi mortels d’anaphylaxie d’origine alimentaire. Quatre des
13 cas étaient attribuables à des arachides et trois de ceux-ci ont été mortels. Des réactions à l’odeur du
beurre d’arachide ont été signalées chez des personnes hypersensibles76. L’allergie aux arachides survient
de plus en plus jeune. Des chercheurs ont émis l’hypothèse que certains nourrissons pouvaient être
sensibilisés aux arachides in utero25,77 et, dans  certains cas, on soupçonne que la sensibilisation pourrait
être causée par la présence de protéines d’arachide dans le lait maternel, qui serait attribuable à la
consommation d’arachides par les mères qui allaitent46. Il semble que les nourrissons qui présentent une
atopie marquée courent un risque particulier d’être sensibilisés aux arachides78. Les arachides et les noix
ont été mises en cause dans la mort de six des sept enfants qui sont décédés d’une réaction anaphylactique
en Ontario entre 1986 et 199150.

Dans une étude récente réalisée en France, les auteurs ont signalé les caractéristiques cliniques
suivantes de l’allergies aux arachides : dermatite atopique (40 %), oedème de Quincke (37 %), asthme
(14 %), choc anaphylactique (6 %) et symptômes digestifs, dont les douleurs abdominales et les
vomissements (1,4 %)79. Les auteurs d’une étude prospective inédite réalisée auprès de 1 081 patients
présentant des allergies alimentaires ont déterminé que 21 % de tous les patients chez qui l’on a
diagnostiqué une allergie aux arachides ont eu des réactions anaphylactiques80.

Les protéines de l’arachide ont été classées comme albumines, qui sont hydrosolubles, et
globulines, qui sont solubles dans des solutions salées. Les globulines, qui représentent environ 87 % des
protéines totales de la graine, sont composées de deux fractions, l’arachine et la conarachine. Deux
sous-unités purifiées de ces protéines, soit Ara h I et Ara h II, seraient extrêmement allergènes81,82. Ces
deux fractions ont été identifiées, caractérisées et partiellement séquencées. L’Ara h I, une protéine de
stockage analogue à la viciline81, a une masse moléculaire moyenne de 63,5 kDa et un point isoélectrique
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de 4,55. L’Ara h II a une masse moléculaire moyenne de 17 kDa et un point isoélectrique de 5,282.
L’Ara h I et l’Ara h II ont toutes deux de multiples domaines fixant les IgE11,83.

Dans une étude récente, 14 sujets allergiques aux arachides ont été testés au moyen d’une épreuve
PADICP randomisée avec des doses de protéine d’arachide variant de 10 Fg à 50 mg. La dose minimale
variait à l’intérieur du groupe étudié, et une dose aussi faible que 100 Fg de protéine d’arachide a
provoqué des symptômes subjectifs chez une personne sensible aux arachides44. Cette étude nous montre
que l’industrie alimentaire et de la restauration doivent prendre des mesures extrêmement rigoureuses pour
réduire au minimum le risque de contamination croisée des aliments avec des protéines d’arachide.

Diverses méthodes visant à détecter la présence de protéines d’arachide dans des échantillons
d’aliments ont été mises au point et d'autres sont en voie de développement. En 1996, à l'aide d'un
anticorps polyclonal spécifique à l'arachide, des scientifiques de Santé Canada ont mis au point un
immuno-essai quantitatif pour la protéine d’arachide avec un seuil de détection de 0,4 ppm84. La méthode
a ensuite été vendue sous licence et une trousse commerciale est en cours de préparation. Les laboratoires
de l’Agence canadienne d’inspection des aliments (ACIA) utilisent actuellement des trousses ELISA
semi-quantitatives (ELISA-TEK) pour tester les échantillons d’aliments suspects. Cette trousse est
semblable à l’immuno-essai de Santé Canada et son seuil de détection estimatif est de 0,5 ppm. Une autre
trousse élaborée à partir des travaux de Helfe est un test ELISA en sandwich dont la sensibilité varie entre
2,5 et 25 ppm85. Une autre épreuve nouvelle est l’immuno-essai ELISA sur bandelette qui est recommandé
pour la détection de la contamination de matières premières, de procédés et de produits par des arachides
et qui aurait une capacité de détection de 100 ppm de protéines d’arachide dans le massepain et de
1 000 ppm dans le chocolat86. Une méthode relativement peu coûteuse faisant appel à
l’immunoélectrophorèse en roquettes (RIA) qui est capable de déceler 10 ppm de protéine d’arachide dans
des échantillons de chocolat a également été mise au point à l’intention des agences de réglementation des
aliments et est utilisée couramment pour le contrôle de la qualité dans l’industrie alimentaire87.

La protéine d’arachide est très thermostable, mais elle perd une partie de son allergénicité lorsque
l’arachide est grillée88. L’allergène de l’arachide serait présent uniquement dans les graines de cette
légumineuse et non dans la tige, les feuilles, les racines ou les fleurs89. On croit généralement que l’huile
d’arachide raffinée serait exempte de protéines allergènes77,90, mais certains auteurs ont signalé la présence
de l’allergène d’arachide dans l’huile d’arachide31,41,91,92. On ne sait pas exactement quelle technique de
transformation réduit la quantité de protéine ou modifie les épitopes allergènes sur la protéine d’arachide93.
Cependant, les huiles d’arachide pressées à froid, pressées, extrudées ou non traitées peuvent contenir des
quantités importantes d’antigène d’arachide94,95, tout comme l’huile dans laquelle les arachides ont été
rôties88. Parce que les huiles d’arachide pressées à froid et les huiles d’arachide contenues dans les aliments
importés peuvent renfermer de la protéine d’arachide, le Règlement sur les aliments et drogues du
Canada exige maintenant que toutes les formes d’huiles d’arachide, y compris les huiles modifiées,
hydrogénées ou partiellement hydrogénées, soient identifiée par le nom de la source végétale sur
l’étiquette96.

Les personnes qui sont allergiques aux arachides s’inquiètent du fait que des arachides sont
pressées, désaromatisées puis aromatisées de nouveau et traitées de manière à ressembler à d’autres noix
comme les amandes, les pacanes, etc. Elles ont parfois été identifiées comme des noix de mandelona, ce
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qui n’est pas un nom usuel acceptable sur les étiquettes des aliments au Canada. Il semble que ces produits
conservent un pouvoir antigénique considérable88.

Certaines personnes sensibles aux arachides peuvent également être allergiques à un ou plusieurs
types de noix. Les auteurs d’une étude ont récemment signalé que 50 % des personnes allergiques aux
arachides réagissaient également aux amandes, 40 % aux cajous, 30 % aux pistaches, 26 % aux noix du
Brésil et 21 % aux noisettes41. Les réactions croisées avec d’autres légumineuses, dont la lentille, le soja,
le haricot, le haricot rognon, le petit haricot rond blanc, le pois à hile noir, le pois vert et la réglisse (une
plante de la famille du pois)25, et le lupin doux97 ont déjà été signalées. Il reste toutefois que cette réactivité
croisée est rare, les auteurs d’une étude ayant indiqué que seulement deux enfants allergiques aux
légumineuses sur 41 (5 %) réagissaient à plus d’une légumineuse98. On peut également observer certaines
variations dans les réactions à des aliments spécifiques d’un pays à l’autre39. Pour cette raison, toute
prescription d’éviter tous les aliments faisant partie d’un groupe alimentaire devrait toujours être fondée sur
les résultats d’une épreuve immunologique ou sur une provocation orale et non pas sur le fait que les
aliments appartiennent à la même famille de plantes99.

Une résolution apparente de l’allergie aux arachides a été observée chez un petit nombre de jeunes
enfants présentant une allergie aux arachides à un jeune âge53,100. Cependant, l’apparition d’une telle
tolérance à la protéine d’arachide est rare, et la plupart des personnes qui sont allergiques aux arachides
doivent éviter toute trace d’arachide pendant leur vie durant. Voilà qui est peut-être plus facile à dire qu’à
faire. Dans une étude réalisée auprès de 32 enfants (âgés de 1 à 14 ans) qui étaient allergiques aux
arachides, 75 % avaient ingéré des arachides par inadvertance pendant les cinq années précédant
l’évaluation, et ce malgré la vigilance de tous les enfants et de leur famille101.

Certains spécialistes ont tenté de désensibiliser des personnes présentant une allergie sévère aux
arachides à l’aide d’une technique appelée la désensibilisation rapide. Cette technique prévoit
l’administration d’une série d’injections d’extrait d’arachide, mais l’intervention doit être effectuée dans un
endroit où l’on peut avoir accès à un personnel ayant reçu une formation poussée en soins intensifs et de
l’équipement d’urgence, étant donné que des réactions allergiques peuvent survenir pendant le traitement
de désensibilisation102. S’il est vrai que des injections d’extrait d’arachide ont permis d’élever le seuil de
tolérance de certains patients qui avaient des réactions anaphylactiques aux arachides, la tolérance induite
n’a pu être maintenue chez les personnes extrêmement sensibles à l’aide des extraits d’arachide dont on
dispose actuellement103.

Une nouvelle forme d’immunothérapie faisant appel à des anticorps anti-IgE pour inhiber la
synthèse et la fonction des IgE est actuellement à l’étude pour le traitement des troubles médiés par les
IgE104. Il reste à déterminer si ce traitement permettra de réduire l’incidence de l’anaphylaxie aux arachides.

Noix
On estime que les noix sont à l’origine de 10 % de toutes les réactions graves aux aliments aux
États-Unis25. Les noix qui sont le plus souvent mises en cause dans de tels incidents sont les amandes, les
noix du Brésil, les cajous, les noisettes, les noix macadamia, les pacanes, les pignons, les pistaches et les
noix de Grenoble.

Dans une étude réalisée auprès de 14 enfants chez qui 19 épreuves PADICP ont donné des
résultats positifs pour les allergies aux noix, les variétés de noix en cause étaient : les noix de Grenoble (7),



Étiquetage des aliments allergènes courants au Canada  12

les cajous (6), les pacanes (3), les pistaches (2) et les noisettes (1). Dans le groupe, un sujet a réagi à cinq
variétés de noix, alors qu’un autre a réagi à deux variétés et le reste du groupe à seulement une variété
chacun101. Sur les sept cas d’anaphylaxie mortels signalés par Yunginger, un a été causé par l’ingestion de
pacanes75. Sur les six réactions anaphylactiques mortelles et les sept réactions quasi mortelles relevées par
Sampson, trois décès ont été imputés aux arachides et deux aux cajous. Pour ce qui est des réactions quasi
mortelles, deux sont associées aux noisettes alors que les arachides, les noix de Grenoble et les noix du
Brésil ont été à l’origine d’un cas chacun. Cinq des décès sont survenus dans des endroits publics, dont
quatre à l’école et un dans une foire15. Un décès lié à une réaction anaphylactique à des noisettes causée
par la présence de 6 mg de noisettes dans un chocolat a été signalé en Suède105. Une étude réalisée au
Royaume-Uni a fait état de réactions anaphylactiques à divers types de noix. Les réactions les plus sévères
aux noix observées chez 172 patients ont été causées par : les noix de Brésil (9), les pistaches (4), les noix
de Grenoble (3), les amandes (3), les cajous (3) et les noisettes (1). Un décès imputable à l’ingestion de
noix de Grenoble a été observé dans ce groupe31.

Les recherches effectuées sur les allergènes des noix sont beaucoup moins nombreuses que dans
le cas des arachides. Une étude a été réalisée auprès de 12 personnes qui souffraient d’une allergie aux
noix du Brésil106. Dix de ces personnes étaient atopiques et tous les patients ont eu une réaction allergique
dans les trois minutes qui ont suivi l’exposition. Aucun des cinq patients, qui ont été suivis pendant une
période pouvant atteindre huit ans, n’avaient perdu la sensibilité aux noix de Brésil. Six patients avaient
également des allergies à d’autres noix, soit : les arachides (5), les noisettes (2) et les noix de Grenoble (1).
On a eu recours à la technique immunoblot pour isoler quatre groupes importants de protéines dans les noix
de Brésil.

Les pistaches, qui font partie de la famille des Anacardiacea, contiendraient plusieurs antigènes
dont la masse moléculaire varierait de > 14,2 à 70 kDa. Parmi les autres membres de cette famille de
plantes on trouve le sumac vénéneux, le cajou et la mangue. Des réactivités croisées entre les pistaches,
les cajous et les noyaux de mangue, mais non la chair de la mangue, ont été signalées107.

Certains auteurs ont indiqué que les pignons avaient également causé des réactions allergiques
graves chez quelques personnes108-112. Une allergénicité accrue des pacanes qui serait attribuable à la
formation de nouveaux allergènes pendant le chauffage et l’entreposage a été signalée113. Il semblerait que
certaines séquences d’acides aminés dans les noix de Grenoble seraient très semblables à celles du groupe
viciline des protéines de réserves des graines91. Comme de l’allergie aux arachides, l’allergie aux noix dure
habituellement toute la vie114.

Graines
Des réactions sévères aux graines de sésame50,105,115,116 et à l’huile de sésame117 ont été signalées dans la
littérature. Le décès d’un enfant asthmatique en Ontario a été attribué à une réaction anaphylactique à des
graines de sésame50. Un rapport publié il y a de nombreuses années118 insistait sur la gravité de l’allergie
au sésame, à une époque où l’on croyait généralement que l’huile de sésame était un véhicule sûr pour
l’injection d’hormones et de pénicilline. Malish et coll.115 ont signalé la présence d’anticorps de type IgE
dirigés contre les graines de sésame chez trois des quatre patients que l’on soupçonnait d’avoir des
réactions anaphylactiques aux graines de sésame et à l’huile de sésame non raffinée. Ces auteurs ont
déterminé les masses moléculaires des antigènes fixant les IgE et ont découvert plusieurs composés
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antigéniques dans l’extrait des graines de sésame dont la masse moléculaire variait de < 8 à > 125 kDa,
les allergènes les plus actifs ayant une masse moléculaire située entre 8 et 62 kDa. Des chercheurs ont noté
que deux protéines, une de 14 kDa et une de 25 kDa, interviennent le plus souvent dans l’allergénicité du
sésame119. D'autres ont signalé un degré élevé de réactivité croisée entre les graines de sésame, les graines
de pavot, les kiwis, les noisettes et le seigle120.

Parmi les symptômes signalés après l’ingestion de graines et d’huile de sésame figurent les
picotements des lèvres, l’urticaire, l’asthme121 ainsi qu’une dermatite de contact consécutive à l’exposition
à l’huile de sésame et un choc anaphylactique dans le cas de l’huile et des graines50,116,117.

L’incidence de l’allergie au sésame semble être à la hausse, probablement parce que les graines
et l’huile de sésame sont utilisées dans de plus en plus d’aliments119. En France, neuf personnes qui avaient
une allergie démontrée au sésame ont subi une PADICP avec des doses orales de farine de graines de
sésame. Le patient le plus sensible a présenté de l’urticaire et un démangeaison du pharynx après avoir
ingéré 100 mg de farine de graines de sésame et 3 mL d’huile de graines de sésame122. Les graines de
sésame n’ont été introduites que récemment dans l’alimentation en Australie, mais elles se classent
maintenant au quatrième rang des causes d’allergie alimentaire chez les enfants australiens. La prévalence
de cette allergie s’établit à 0,4 %, comparativement à 3,2 % pour les oeufs, à 2 % pour le lait de vache et
1,9 % pour les arachides42. Cette prévalence représente une sensibilisation plus élevée que celle qui est
observée pour quelque type de noix. Il semblait que 60 % des enfants avaient été sensibilisés au sésame
dès l’âge de deux ans, et un bébé âgé de 11 mois a développé un oedème et un urticaire après avoir goûté
à du tahini pour la première fois, un aliment que sa mère a indiqué avoir consommé pendant la grossesse
et l’allaitement123.

On a déjà observé un cas où un patient qui présentait une hypersensibilité grave aux graines de
sésame, mais chez qui la réponse au test cutané était négative et qui n’avait aucun anticorps sérique
spécifique de type IgE mesurable124. En Suède, 1 cas sur 65 d’anaphylaxie d’origine alimentaire a été
imputé au sésame105. Entre 1978 et 1991, neuf cas de réactions allergiques systémiques aux graines de
sésame ont été observés en Suisse116. Deux cas d’anaphylaxie au sésame ont récemment été signalés en
Angleterre31. Des discussions ont eu lieu au sujet des critères qui devraient être retenus pour l’inscription
d’aliments sur une liste prioritaire d’allergènes au cours desquelles les graines de sésame ont été utilisées
comme exemple125.

Des réactions systémiques sévères à une protéine de la graine de coton ont été observées chez
sept sujets qui ont consommé une barre de fibres contenant de la protéine de graine de coton126, et une
personne qui avait consommé un pain de grains entiers contenant de la protéine de graine de coton127.

Soja
L’allergie au soja est considérée comme le quatrième type d’allergie alimentaire en importance chez les
enfants, après les arachides, le lait de vache et les oeufs128. Le soja, qui appartient à la famille des
légumineuses, est utilisé par les Chinois et les Japonais dans l’alimentation des nourrissons depuis des
siècles. Dans un rapport sur les réactions sévères aux aliments confirmées par PADICP aux États-Unis,
on a indiqué que 6 % des cas étaient causés par le soja25. Une réaction anaphylactique mortelle et une autre
quasi mortelle au soja contenu dans du boeuf haché et une réaction mortelle à du soja qui se trouvait dans
des brochettes à la viande ont été rapportées en Suède105. Les enfants en question souffraient d’asthme
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grave ainsi que d’allergie aux arachides. Des cas de réactivité croisée entre le soja, les arachides, les pois
et les haricots ont été relevés, mais le phénomène n’est pas aussi fréquent qu’on l’avait cru auparavant99.
Toutefois, contrairement à ce qui arrive dans le cas des arachides, la réaction allergique au soja disparaît
souvent spontanément129.

Un rapport publié auparavant avait déterminé que l’inhibiteur de la trypsine du soja de Kunitz était
un allergène spécifique dans le soja130. Il semble maintenant que plusieurs allergènes majeurs interviennent
dans l’allergie au soja et que les personnes qui sont allergiques au soja pourraient réagir à des protéines
très différentes du soja128. Des chercheurs ont fait état d’une épreuve ELISA pour mesurer l’un des
principaux allergènes dans le soja (Gly m Bd 30K)131. Selon les résultats préliminaires, l’allergène a été
mesuré dans une fourchette de 5 à 500 ng. Une trousse commerciale pour la détection du soja dans des
échantillons d’aliments, avec un seuil de détection de 0,5 % à 1 %, a été mise au point et est vendue par
la société Cortecs Diagnostics, Deeside, Royaume-Uni. Un autre immuno-essai plus sensible ayant un seuil
de détection de 2 ppm a récemment été développé pour la surveillance systématique par l’industrie et les
agences de réglementation de la présence de soja cru ou cuit dans un aliment132.

Des rapports contradictoires ont été publiés sur l’allergénicité de l’huile de soja; un indiquait la
présence de protéines de soja dans la lécithine de soja, la margarine de soja et, à l’occasion, dans l’huile
de soja133, et un autre affirmait que l’huile de soja n’est pas allergène pour les personnes sensibles au
soja134. La lécithine de soja a été signalée comme allergène professionnel dans l’asthme des boulangers135.
Il convient de signaler une étude récente qui n’a trouvé aucune protéine de soja décelable dans la chair de
poulets dont la moulée contenait 25 % de farine de soja136.

Les enfants qui sont allergiques au lait de vache sont souvent nourris avec des préparations à base
de soja. Tout comme le lait, le soja, lorsqu'il est ingéré en grande quantité, peut provoquer une
gastroentéropathie transitoire induite par les protéines de soja qui se manifeste par une diarrhée chronique
et un arrêt de la croissance. On estime qu’entre 10 % et 30 % des enfants ont des réactions médiées par
les IgE ou une gastroentéropathie associée au lait et au soja137. Des préparations à base de caséine
fortement hydrolysée sont souvent recommandées pour ces enfants138.

Les produits à base de soja sont abondamment utilisés comme agents de texture, émulsifiants, etc.
dans les aliments composés et ne sont souvent pas reconnaissables comme soja139. Pour cette raison, il est
très important de toujours les indiquer sur les étiquettes des aliments.

Lait
Les réactions indésirables au lait sont complexes et souvent mal comprises. Il existe trois types de
réactions : l’allergie au lait, l’intolérance au lait et l’intolérance au lactose25,140. Contrairement aux réactions
médiées par les IgE, les réactions d’intolérance au lait peuvent se manifester plusieurs heures ou jours après
l’ingestion de quantités modérées ou importantes de lait42.

Les réactions indésirables au lait représentent la sensibilité alimentaire le plus souvent observée par
les pédiatres aux États-Unis; en effet la prévalence atteindrait jusqu’à 7,5 % chez les enfants25. Selon
certains auteurs, une estimation prudente de la prévalence de l’allergie au lait de vache chez les enfants au
Royaume-Uni serait de l’ordre de 2 % à 3 %39. L’hypersensibilité au lait chez les adultes, qui se manifeste
sous forme de troubles gastro-intestinaux, serait peut-être plus courante que ce que l’on croyait
auparavant141.
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Allergie au lait. Le lait contient divers allergènes protéiniques. La caséine et la bêta-lactoglobuline se
seraient révélées les plus allergènes dans les tests de provocation orale et les tests cutanés, suivies de
l’alpha-lactalbumine142. On a signalé que, chez les adultes ayant une allergie médiée par les IgE au lait de
vache, l’allergène prédominant est la caséine143. Le traitement thermique peut réduire l’antigénicité des
protéines du lactosérum, mais il n’a presque aucun effet sur l’antigénicité de la caséine144. Dans un rapport
sur six enfants allergiques au lait qui avaient réagi à des aliments « non laitiers », une épreuve ELISA pour
la détection de la caséine ayant un seuil de détection de 10 ng/mL a été utilisée pour confirmer la présence
d'une contamination par des protéines de lait57. Depuis lors, des trousses plus sensibles ayant un seuil de
détection de 0,08 ng/mL pour le dosage des anticorps polyclonaux145 et de 0,002 ng/mL pour le dosage
des anticorps monoclonaux146 ont été mises au point. Un rapport publié en Suède a indiqué qu'une dose
de 10 mg de caséine a causé une réaction allergique nécessitant l’administration de médicaments et que du
lait dans une saucisse, équivalant à 60 mg de caséine, a été à l'origine d'une anaphylaxie mortelle105.

L’allergie au lait médiée par les IgE survient plus souvent chez les bébés souffrant de dermatite
atopique. Elle peut être déclenchée soit par des traces d’antigène de lait de vache potentiellement
transmises au bébé par le lait maternel, à cause des produits laitiers consommés par la mère, soit par le lait
de vache donné au bébé147. Une étude du sang de cordon de nouveau-né a indiqué que la sensibilisation
aux allergènes de toute une gamme de protéines du lait était survenue in utero, mais il faut étudier plus à
fond la pertinence de cette observation148.

Diverses protéines du lait peuvent causer des réactions médiées par les IgE, réactions qui peuvent
se manifester par de l’urticaire, un wheezing, de l’asthme et une anaphylaxie. anaphylaxie. Il a été avancé
que des quantités insuffisantes d’anticorps IgA maternels contre les allergènes alimentaires pouvaient
permettre l’apparition d’allergies chez les enfants nourris au sein149.

L’allergie au lait médiée par les IgE disparaît habituellement avant l’âge de 3 ans, mais dans certains
cas elle peut persister jusqu’à l’âge adulte. Certains praticiens ont tenté de prévenir cette réaction allergique
chez les bébés atopiques à haut risque en prescrivant à la mère un régime sans lait ou en nourrissant les
bébés avec des laits maternisés hautement hydrolysés. Les deux techniques pourraient élever le seuil de
sensibilisation des bébés, mais on ne sait pas si cette sensibilisation a ainsi été évitée ou simplement
retardée. Certains auteurs ont signalé qu’en administrant des préparations d’hydrolisats de lactosérum aux
enfants atopiques au cours des six premiers mois de la vie on pouvait retarder les symptômes d’allergie au
lait de vache jusqu’à l’âge de 12 mois. Cependant, lorsque le régime des sujets et des témoins étaient
semblables, l’incidence de l’atopie était la même dans les deux groupes150,151.

Bien que les préparations lactées hautement hydrolysées soient considérées comme moins
allergènes, on a néanmoins observé certaines réactions anaphylactiques à ces produits152,153. Les critères
relatifs à l'inscription de la mention « hypoallergène » sur l'étiquette des laits maternisés sont étudiés dans
un document de principe de la Section des allergies de la Société canadienne de pédiatrie154. Selon certains
auteurs, un lait maternisé fortement hydrolysé a été bien tolérée par des enfants présentant de multiples
intolérances aux protéines alimentaires156. Le fait de donner aux enfants atopiques des préparations lactées
à base de lait de vache fortement hydrolysé durant les 14 premiers mois de la vie peut protéger contre
l’allergie au lait de vache jusqu’à l’âge de 4 ans. Selon certains auteurs, il pourrait s’agir d’une façon de
prévenir et non seulement de retarder l’apparition des symptômes156, mais il faudra effectuer d'autres
recherches pour vérifier cette hypothèse.
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Certaines personnes allergiques au lait s’inquiètent de l’introduction de microparticules de protéines
de lait dans divers aliments à titre de substituts de graisses8. L’usage de pellicules et d’enrobages
comestibles à base de lait157 soulève également certaines préoccupations. Il est essentiel de bien étiqueter
les aliments contenant de tels produits.

La réactivité croisée entre certaines protéines du lait de vache et du lait de chèvre a également été
signalée, ce qui porte à croire que le lait de chèvre pourrait ne pas être une alternative sûre au lait de vache
pour de nombreux enfants allergiques158. En outre, il peut arriver que certains enfants allergiques au lait de
vache développent une allergie aux protéines de boeuf159.

Il convient de noter que le lactose, un sucre contenu dans le lait, qui est un ingrédient couramment
utilisé dans les aliments transformés, pourrait contenir des traces de caséine et de protéine de lactosérum
et il a été signalé qu’il causait des réactions indésirable chez des personnes sensibles aux protéines du lait160.

Intolérance au lait. La gastro-entéropathie induite par les protéines du lait se manifeste chez certains
enfants nourris au lait de vache. Elle est déclenchée par une exposition à de fortes quantités d’antigènes de
lait de vache et peut être à l’origine de troubles gastro-intestinaux comme les vomissements, la diarrhée,
les coliques25 et l’insomnie161. Des anomalies des muqueuses semblables aux atrophies villositaires
observées dans la maladie coeliaque sont parfois signalées chez ces enfants162. Ces réactions ne sont pas
associées aux anticorps IgE spécifiques au lait de vache ni à des réactions anaphylactiques, et
correspondent davantage à une intolérance alimentaire qu’à une allergie alimentaire. Une maladie
pulmonaire induite par le lait de vache et appelée syndrome de Heiner est une affection rare associée à des
précipitines sériques des protéines du lait26,163. Parmi les symptômes figurent le retard de croissance et les
symptômes respiratoires supérieurs et inférieurs chroniques dus à des infiltrats pulmonaires et à une
hémosidérose.

Intolérance au lactose. Une autre réaction courante au lait est l’intolérance au lactose. Le lactose, un
sucre qu’on retrouve uniquement dans le lait, est converti dans l’intestin grêle par une enzyme appelée
lactase en deux sucres rapidement absorbés, soit le glucose et le galactose164. S’il n’y a pas suffisamment
de lactase pour digérer le lactose, l’ingestion de lait donnera lieu à un ballonnement abdominal, des
diarrhées acides, des crampes, des douleurs et, dans certains cas, des nausées et des vomissements, en
particulier chez les nourrissons165. La plupart des personnes qui souffrent d’une intolérance au lactose
peuvent tolérer entre 100 et 200 mL (c.-à-d. de 5 à 10 g de lactose) en une seule dose166.

Chez la plupart des mammifères, on assiste à une baisse de l’activité de la lactase au moment du
sevrage, ce qui entraîne une tolérance réduite au lait et aux produits laitiers. Il est largement reconnu que
l’intolérance au lactose est très répandue dans la plupart des populations adultes du monde167. La carence
en lactase varie de 0 % chez les Néerlandais à 32 % chez les Français, 65 % chez les Américains de race
noire, 72 % chez les Italiens du sud et 95 % chez les Autochtones de l’Amérique du Nord164,165. Dans une
étude récente réalisée auprès de la population américaine adulte et âgée d’origine asiatique, aucun
changement significatif de la tolérance au lactose n’a été observé avec l’âge chez les adultes168.
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Oeufs
Il a été établi que les oeufs étaient à l’origine de 25 % des réactions indésirables confirmées par PADICP
chez les enfants aux États-Unis25, et de 40 % de toutes les allergies alimentaires chez les enfants en
France79, et ils peuvent causer des réactions anaphylactiques142. Les trois principales protéines allergènes
des oeufs sont présentes dans le blanc d’oeuf. Il s’agit de l’ovalbumine, de l’ovomucoïde et de la
conalbumine (ovotransferrine)25,169, l’ovomucoïde étant l’allergène le plus important dans le développement
de l’allergie aux oeufs170. La conalbumine est généralement détruite pendant la cuisson, mais l’ovalbumine
et l’ovomucoïde sont toutes deux très thermostables, de sorte que les oeufs cuits conservent une grande
partie de leur allergénicité25. On a signalé le décès d’une fillette de 2 ans qui était dû à une réaction
anaphylactique à de l’oeuf contenu dans un pain à hamburger15. Un cas de réaction allergique sévère à un
aliment contenant 0,02 % (200 ppm) d’ovalbumine a été rapportée58. Des épreuves de PADICP ont
confirmé que chez les bébés atopiques, l’eczéma peut être causé par l’ingestion d’oeufs par la mère
pendant l’allaitement maternel171.

Le « syndrome oeuf/oiseau » est l’apparition tardive d’une allergie aux protéines de l’oeuf qui se
développe par suite d’une exposition respiratoire aux protéines aviaires, p. ex. aux plumes d’oiseaux172.
On a également signalé des cas de réactions allergiques à la viande de poulet sans qu’il y ait eu
sensibilisation aux protéines de l’oeuf173,174, et on a signalé un autre cas dans lequel des réactions allergiques
à la viande de poulet, de caille et de dindon étaient associées à une allergie aux oeufs175. Des auteurs ont
également signalé des cas d’allergie médiée par les IgE due à l’inhalation de blanc d’oeuf175. Les jaunes
d’oeufs contiennent des protéines qui peuvent induire des réactions croisées avec les antigènes du blanc
d’oeuf25. Les microparticules de protéines d’oeuf, qui sont utilisées dans un substitut de gras, pourraient
donner lieu à des problèmes chez les personnes ayant une sensibilité aux oeufs8,157. Comme dans le cas des
allergies au lait, les réactions allergiques sévères aux oeufs ont habituellement disparu à l’âge de 3 ans114,
mais quelques personnes conservent cette allergie à l’âge adulte.

Le lysozyme, une enzyme dérivée de l’oeuf, qui est utilisée pour la fabrication du fromage dans
certains pays, causerait une sensibilisation chez le tiers des personnes ayant une allergie aux oeufs58,177. À
l’heure actuelle, l’usage du lysozyme dans la fabrication du fromage est interdit au Canada, mais s’il est
introduit, le nom usuel requis sur l'étiquette doit être lysozyme de blanc d’oeuf.

Poisson
Un grand nombre de variétés de poisson causent des réactions allergiques chez des personnes sensibilisées.
La prévalence de l’allergie au poisson est inconnue, mais elle est plus élevée dans les pays où l'on
consomme de grandes quantités de poisson178. La plupart des personnes qui sont sensibles au poisson sont
atopiques, et l’on a souvent recours aux tests cutanés pour déterminer les espèces particulières de poisson
auxquelles ces personnes réagissent179. Il a été démontré que certaines personnes sensibles au poisson
peuvent réagir à seulement une espèce de poisson, alors que d’autres réagissent à plusieurs espèces180.
L’épreuve de PADICP avec différentes espèces de poisson est considérée comme la méthode la plus fiable
pour la confirmation des allergies spécifiques au poisson179.

Des réactions sévères, à la fois non immunologiques et médiées par les IgE, peuvent survenir tant
à la suite de l’ingestion de poisson que de l’inhalation de vapeurs pendant la cuisson du poisson181,182. Le
démangeaison et l’urticaire sont les symptômes le plus souvent signalés, suivis d’une gêne respiratoire et
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d’un état de choc179. On a signalé des décès causés par une réaction anaphylactique au poisson chez des
personnes qui avaient mangé des aliments cuits dans l’huile qu’on avait utilisée pour faire frire du poisson75.
Certains prédisent qu’on verra le nombre d’allergies au poisson augmenter à mesure qu’on incorporera du
poisson dans une plus grande variété de produits, par exemple le surimi (poisson moulé) dans le
simili-crabe, les garnitures de pizza, etc.183

Parmi les allergènes présents dans les aliments, c’est probablement l’allergène Gad c I de la morue
qui a été le plus étudié. Le Gad c I appartient aux parvalbumines, un groupe de protéines contrôlant le
passage du calcium dans les muscles des vertébrés. C’est une protéine très stable et il semble que son
allergénicité soit imputable à sa séquence d’acides aminés et non à sa configuration179. Mentionnons ici un
rapport intéressant selon lequel, dans de rares circonstances, la dénaturation thermique du poisson créait
de nouveaux épitopes allergènes184, et la quantité de protéines allergènes augmentait dans la morue pendant
la conservation185. Un autre fait digne de mention est le changement survenant dans les allergènes du surimi,
lequel est fabriqué à partir de protéines non hydrosolubles après que de petits poissons de diverses espèces
sont lavés à fond dans de l’eau. Il est postulé que ces protéines se polymérisent pour former de nouveaux
produits allergènes qui sont différents des protéines originales du poisson. En outre, le surimi peut contenir
d’autres ingrédients allergènes, dont les blancs d’oeufs186.

La réactivité croisée avec d’autres poissons, en particulier la merluche, la carpe, le brochet et le
merlan, est probablement attribuable à la similitude des séquences d’acides aminés dans ces variétés de
poisson179. Il a été signalé que les épreuves servant à détecter l’allergie à la morue sont utiles pour la
détection des allergies à d’autres poissons, étant donné que 85 % que les enfants allergiques à la morue
étaient également allergiques à au moins une de 17 autres espèces de poisson187. Il n’y a pas de réactivité
croisée importante entre le thon et d’autres espèces en raison de l’absence de séquences d'acides d’aminés
semblables179, ou du chauffage prolongé pendant le traitement142, ou pour ces deux raisons. De nombreuses
personnes allergiques au poisson déclarent également avoir des réactions indésirables à certains crustacés,
en particulier les crevettes179. Bien qu’on ait relevé des données contraires dans la littérature, certains
auteurs ont signalé que les symptômes de l’allergie au poisson disparaissent chez de nombreux enfants
avant l’âge de 6 ans, peut-être par suite d’une désensibilisation34,181. La désensibilisation par
immunothérapie rapide a été utilisée avec succès chez une fillette de 39 mois qui était extrêmement sensible
au poisson188. Cependant, l’examinateur a insisté sur le fait que cette technique est toujours très risquée.

Crustacés et mollusques
On estime qu’aux États-Unis quelque 260 000 personnes ont développé ou risquent de développer une
allergie aux crustacés et aux mollusques189. Les crustacés causent plus souvent des réactions allergiques
que les mollusques, mais des réactions graves aux mollusques ont été observées56,187. La réactivité croisée
entre diverses espèces de crustacés est élevée190, et l’on observe une certaine réactivité croisée entre
certains crustacés et certains mollusques187. Parmi les crustacés qui sont couramment consommés au
Canada, on peut mentionner la crevette, le homard, la langouste, le crabe et l’écrevisse. Les mollusques
couramment consommés incluent les huîtres, les pétoncles, les moules et les autres coquillages bivalves.

Le principal allergène qu’on retrouve dans la crevette brune est désigné Pen a I et a été identifié
comme la protéine musculaire tropomyosine191. Une épreuve ELISA sensible a été mise au point pour
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quantifier la Pen a I192. Des réactions graves aux crustacés et aux mollusques ont été signalées par suite
de l’ingestion ou de l’inhalation des vapeurs produites pendant la cuisson193,194.

Céréales
Diverses céréales ont été mises en cause à la fois dans des réactions allergiques médiées par les IgE et dans
les entéropathies liées à une intolérance au gluten, le blé étant la céréale le plus souvent mise en cause.

Blé. Les allergies au blé médiées par les IgE ont été signalées chez les enfants au Royaume-Uni39, aux
États-Unis45 et en Finlande195. L’analyse à l’aide de la technique immunoblot a permis d’établir que certains
des principaux allergènes de la farine de blé avaient une masse moléculaire de l’ordre de 15, 17 et
47 kDa196. La protéine de blé de 15 kDa a été identifiée comme un inhibiteur de la a-amylase, qui est
capable de provoquer une sensibilisation tant par l’ingestion que par l’inhalation197. Il existe des rapports
contradictoires de réactivité croisée entre diverses céréales. Certains chercheurs ont signalé des
associations étroites entre des taux spécifiques d’IgE après une exposition à de la farine de blé, au seigle
et à l’orge198, alors que d’autres ont signalé une réactivité croisée non significative sur le plan clinique entre
les céréales et les graminées et affirment qu’il n’y a pas lieu d’éliminer tous les grains de l’alimentation d’une
personne allergique aux grains199.

Fait intéressant, certains chercheurs ont fait état d’une sensibilisation précoce des bébés aux
antigènes des céréales par le lait maternel52 et par suite d’une exposition par voie aérienne200.

Des réactions anaphylactiques au blé, bien qu'elles ne soient pas courantes, ont déjà été signalées,
et l'on ne sait pas si cette allergie disparaît avec le temps19. Un phénomène qui est toutefois signalé plus
souvent est l'anaphylaxie induite par l'exercice après l'ingestion de blé. Dans un groupe de 19 patients
présentant une anaphylaxie induite par l'exercice, 12 étaient sensibilisés au blé201. On comprend encore mal
le mécanisme par lequel l'exercice physique favorise ces réactions22. Dans une étude récente réalisée auprès
de cinq patients ayant présenté une anaphylaxie induite par l'exercice liée aux céréales, l'allergène en cause
était la gliadine du blé et les prolamines solubles dans l'éthanol correspondantes du seigle, de l'orge et de
l'avoine. Il a été démontré que le traitement avec un régime sans gluten permettait d'éliminer l'incidence de
l'anaphylaxie202.

Maïs. Le maïs n'est pas un allergène courant. Dans une étude portant sur 480 épreuves PADICP aux
États-Unis, dont la plupart avaient été réalisées chez des enfants, seulement une mettait en évidence une
réaction au maïs35. Cependant, pour les personnes qui sont hypersensibles au maïs, il peut être très difficile
d'éviter cette céréale étant donné qu'elle est omniprésente dans les aliments transformés en Amérique du
Nord. Un cas d'anaphylaxie induite par l'exercice après l'ingestion de maïs a été signalé203.

Riz. Une autre allergie aux céréales qui présente un intérêt est l'allergie au riz, qui n'est pas très répandue
en Amérique du Nord mais a été signalée au Japon. Les globulines solubles dans une solution salée seraient
plus allergènes que les glutelines204. D'autres études ont permis d'isoler les protéines du riz solubles dans
le sel contenant des albumines et des globulines, et ont établi que la fraction albumine contenait plusieurs
protéines ayant des masses moléculaires de l'ordre de 14 à 16 kDa. Il a été démontré que ces protéines
allergènes ont une structure semblable à celle des inhibiteurs de l'a-amylase/trypsine dans d'autres céréales
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et légumineuses205. Une étude réalisée en Australie et en Asie a signalé que l'incidence de l'allergie au riz
était faible42.

Gluten et maladie coeliaque. Une réaction indésirable beaucoup plus connue aux protéines spécifiques
du blé, du seigle, de l'orge et de l'avoine, qui sont souvent réunies sous l'appellation générale « gluten », se
produit chez des personnes atteintes de la maladie coeliaque et de la dermatose connexe appelée dermatite
herpétiforme. On possède de plus en plus de preuves que ces deux maladies sont causées par une
hypersensibilité à médiation cellulaire aux protéines de réserve du blé, du seigle, de l'orge et, peut-être de
l'avoine206.

Le blé, le seigle, l'orge, l'avoine et leurs souches hybrides (p. ex. triticale) contiennent des protéines
de stockage (prolamines) ayant des séquences peptidiques qui provoquent une atrophie villositaire dans
l'intestin chez les patients souffrant de maladie coeliaque. Les noms précis des prolamines en cause sont :
la gliadine (dans le blé), la hordéine (dans l'orge), la sécaline (dans le seigle) et l'avenine (dans l'avoine). Les
protéines du maïs (gluten du maïs) et du riz (y compris le riz glutineux) ne sont pas toxiques pour les
personnes souffrant de la maladie coeliaque207. L'innocuité de l'avoine chez les personnes souffrant de
maladie coeliaque demeure encore une question controversée208, et des recherches sont en cours pour
déterminer les effets à long terme de la consommation d'avoine par les personnes atteintes de maladie
coeliaque209.

Dans certains pays, l'incidence de la maladie coeliaque semble à la hausse210-212 peut-être parce
que la maladie est mieux diagnostiquée213. En Suède, on a signalé une incidence d'environ 1/300 à l'âge de
2 ans210. Au Canada, on estime que la prévalence de la maladie coeliaque s'établit à 1/2 000, mais de
nombreux chercheurs considèrent qu'il s'agit d'une sous-estimation214. La prévalence de la maladie
coeliaque infraclinique en Italie est estimée à 328 /1 000, et cette maladie est considérée comme la maladie
débilitante chronique la plus courante en Italie212.

Le seul traitement pour la maladie coeliaque est l'adoption d'un régime sans gluten pendant toute
la vie. Si un tel régime n'est pas suivi, il se produit une malabsorption importante d'un grand nombre
d'éléments nutritifs, dont le fer, l'acide folique, le calcium, les vitamines liposolubles et les protéines. Si elle
n'est pas traitée, la maladie coeliaque entraîne un risque important de lymphome et d'autres affections
malignes comme le cancer de la bouche, du pharynx et de l'oesophage23,215. Plusieurs chercheurs ont
récemment indiqué que l'incidence du cancer diminue chez les personnes qui adoptent un régime sans gluten
strict, mais non chez celles qui ont un régime pauvre en gluten23,216,217. Dans une étude menée pendant
11 ans auprès de 210 sujets souffrant de maladie coeliaque, il a été établi que ceux qui suivaient un régime
alimentaire sans gluten strict parvenaient à ramener leur risque de développer un cancer à celui de la
population en général23. Les résultats d'une étude rétrospective réalisée auprès de 487 patients atteints de
dermatite herpétiforme tendent également à démontrer que l'adoption d'un régime sans gluten strict par les
personnes qui souffrent de cette affection joue un rôle protecteur contre le lymphome218.

Lorsqu'elle n'est pas traitée, la maladie coeliaque entraîne un retard de croissance chez les
enfants219 et augmente considérablement le risque d'ostéoporose chez les adultes24,220-224. Une alimentation
complètement dépourvue de gluten améliorerait considérablement la minéralisation osseuse chez les enfants
souffrant de maladie coeliaque et permettrait de maintenir la masse osseuse chez les adultes234.



21  Canadian Journal of Allergy & Clinical Immunology 4:3, 1999

Il a été impossible de déterminer s'il existe un niveau de tolérance au gluten chez les personnes
souffrant de maladie coeliaque pour diverses raisons, notamment à cause de l'absence de modèle animal
valable et de la difficulté de pratiquer des biopsies intestinales répétées chez les patients afin d'évaluer leur
réponse au gluten. Plusieurs études ont signalé que même de petites quantités de gluten alimentaire
pouvaient entraîner des transformations pathogènes au niveau des cellules muqueuses, même en l'absence
de symptômes cliniques patents ou de fluctuations décelables des taux sériques d'anticorps
antigliadine225,226. Des conclusions semblables ont été tirées au terme d'une étude sur des enfants atteints
de maladie coeliaque qui avaient une alimentation sans gluten à qui on a administré de la gliadine (dose
quotidienne de 100 mg ou 500 mg). Les auteurs ont conclu que l'ingestion prolongée de petites quantités
de gluten cause des lésions dose-dépendantes à la muqueuse de l'intestin grêle chez les enfants227. Pour ces
raisons, de nombreux chercheurs insistent maintenant sur la nécessité d'adopter un régime alimentaire sans
gluten strict pendant toute la vie dans le cas des patients atteints de maladie coeliaque10,217,222,225-227.

En 1995, le Règlement sur les aliments et drogues du Canada a décrit un aliment exempt de
gluten comme un aliment qui ne contient ni blé, dont l'épeautre et le kamut, ni avoine, ni orge, ni seigle, ni
triticale, ni aucun élément de ces grains. Pour sa part, la norme du Codex Alimentarius pour les aliments
sans gluten permet une quantité maximale de 200 ppm de gluten. La validité de cette norme est
actuellement à l'étude.

Contrairement au Canada, les États-Unis, l'Australie, l'Italie et plusieurs pays européens permettent
l'usage d'amidon de blé comme ingrédient dans les produits de boulangerie « sans gluten ». Des études ont
montré que les produits « sans gluten » à base de blé peuvent causer des symptômes persistants chez de
nombreuses personnes souffrant de maladie coeliaque qui utilisent ces produits217,218, parce qu'il est très
difficile d'éliminer complètement toute trace de gluten pendant la fabrication de l'amidon de blé229.

Les personnes qui souffrent de maladie coeliaque s'inquiètent des enrobages à base de gluten pour
les fruits et les légumes qui sont en voie d'être mis au point en Europe211. Étant donné les conséquences
graves que peut entraîner la présence de petites quantités de gluten dans l'alimentation des personnes
atteintes de maladie coeliaque, il est indispensable que toutes les sources de gluten soient indiquées sur les
étiquettes des produits.

Sulfites
Le premier cas signalé d'asthme causé par du dioxyde de soufre a été observé chez un enfant qui avait
mangé des fruits séchés conservés avec ce produit chimique. Depuis lors, plus de 1 000 cas de réactions
aux aliments causées par les sulfites, dont 20 décès, ont été signalés aux États-Unis. Au Canada, plus de
100 réactions et au moins un décès lié aux sulfites ont été signalés26. Quelques personnes semblent avoir
une sensibilité au sulfite médiée par les IgE26.  Par contre une carence en sulfite-oxydase, une enzyme
capable d'oxyder le sulfite (SO3) pour le transformer en sulfate inactif (SO4), et une hypersensibilité au
dioxyde de soufre inhalé pourraient toutes deux être les causes du problème chez la plupart des personnes
sensibles aux sulfites230. Il y a eu de nombreux rapports de personnes hypersensibles aux sulfites qui
auraient réagi à des concentrations aussi faibles que 1 ppm par inhalation231, mais on croit que des
concentrations inférieures à 10 ppm dans un aliment pourraient être tolérées par la plupart des personnes
sensibles aux sulfites.
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Les réactions varient selon la forme du sulfite, la quantité présente dans l'aliment et le mécanisme
de sensibilité au sulfite232. Elles peuvent se traduire par des nausées, des douleurs abdominales, des
diarrhées, des convulsions, de l'asthme et des chocs anaphylactiques233. Les réactions indésirables aux
sulfites chez les non-asthmatiques sont extrêmement rares, mais l'on a estimé que presque 4 % de tous les
asthmatiques risquent d'avoir une réaction aux sulfites234,235. Un rapport récent sur des cas d'asthme induit
par des oignons marinés évoquait la possibilité que le sulfite et le pH seraient tous deux responsables des
réactions asthmatiques dans le groupe d'étude236.

L'usage de sulfites dans les aliments frais et transformés est régi par des règlements aux États-Unis
et dans d'autres pays237. À l'heure actuelle, le Canada dispose de règlements régissant l’utilisation des
sulfites dans les aliments, et l'on prévoit la publication de règlements additionnels sur l'étiquetage dans un
avenir prochain.

Autres aliments

Fruits et légumes. On a signalé le fait que les fruits et les jus de fruits, dont les oranges, les pommes et
le raisin, peuvent causer des éruptions cutanées et des diarrhées chez les jeunes enfants. Il semble que ces
réactions ne soient pas médiées par les IgE et se résorbent généralement après un certain temps35. Dans
une étude réalisée en Israël, on a indiqué que chez 112 patients qui avaient déjà eu des réactions
immédiates après l'ingestion de certains fruits et légumes, les symptômes avaient débuté après l'âge de
10 ans238. Il est possible que ces réactions aient été imputables au syndrome de l'allergie orale.

i) Syndrome de l'allergie orale : On observe de nombreuses réactions aux fruits, aux légumes et aux noix
qui sont médiées par les IgE, et celles-ci sont souvent associées à une sensibilité au pollen. De telles
réactions se produisent le plus souvent parmi les personnes qui sont allergiques au pollen de bouleau, mais
elles peuvent également survenir chez des personnes allergiques au pollen des graminées, de l'herbe à poux
ou de l'armoise239,240. Ces réactions sont appelées « syndrome d'allergie orale ». L'armoise est une plante
répandue en Europe alors que l'herbe à poux est plus répandue en Amérique du Nord. Les allergènes dans
ces pollens de plante sont des profilines, qui sont des protéines qui interviennent dans la résistance aux
maladies et la fertilisation de la plante et qui ont des similitudes structurales à celles d'une grande variété de
fruits, de légumes et de noix. En raison de leur large distribution dans une grande variété de plantes, elles
sont parfois appelées « pan-allergènes »241. Les réactions allergiques qui sont associées au syndrome
d'allergie orale peuvent survenir pendant toute l'année, mais elles sont souvent plus marquées pendant la
saison pollinique en cause. Contrairement à ce qu'on observe chez les personnes qui ont d'autres allergies
alimentaires, celles qui sont atteintes d'un syndrome de l'allergie orale sont souvent allergiques à un grand
nombre d'aliments, et le syndrome dure habituellement toute la vie.

Les allergènes qui sont présents dans les fruits et les légumes sont généralement thermolabiles, c'est
pourquoi les symptômes associés au syndrome d'allergie orale se manifestent habituellement seulement avec
des aliments crus242. Les fruits et les légumes cuits, en conserve ou cuits au four à micro-ondes sont
habituellement bien tolérés243, à l'exception du céleri cuit, qui dans certains cas a causé des réactions
allergiques graves244 et, dans de rares cas, des pommes de terre cuites245. Il est important de noter que les
noix conservent aussi généralement leur allergénicité après la cuisson. Il a été signalé que les fruits
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fraîchement cueillis sont parfois moins allergènes que ceux qui ont été entreposés, et que la peau des pêches
est plus allergène que la chair246. Il faudrait réaliser d'autres études afin de jeter de la lumière sur ces
anomalies.

Le syndrome de l'allergie orale survient généralement chez les enfants plus âgés et les adultes, et
il est presque toujours précédé du rhume des foins. Les symptômes se manifestent habituellement dans les
minutes qui suivent le contact avec l'aliment déclencheur, mais on observe parfois des réactions différées239.
En général, les symptômes sont bénins et peuvent englober un démangeaison et une sensation de brûlure
au niveau des lèvres, de la bouche et de la gorge, un larmoiement et picotement des yeux, un écoulement
nasal et des éternuements. Les symptômes plus graves incluent l'urticaire, un oedème oro-pharyngé et, dans
les cas extrêmes, de l'asthme bronchique, des vomissements, des diarrhées, un urticaire généralisé et,
parfois, un choc anaphylactique247. Le seul fait de peler ou même de toucher les aliments déclencheurs peut
parfois causer un démangeaison, une enflure ou une éruption cutanée à l'endroit où le jus entre en contact
avec la peau, ce qui rend nécessaire le port de gants durant la préparation de ces aliments239,248,249.

Le tableau II donne un aperçu des aliments qui sont le plus souvent associés à l'allergie au pollen
de bouleau alors que le tableau III présente les aliments qui sont le plus souvent associés à l'allergie au
pollen des graminées, de l'herbe à poux et de l'armoise. On notera plusieurs similitudes entre les aliments
associés aux diverses allergies au pollen.

Des cas de réactions anaphylactiques à divers fruits et légumes ont été signalés, notamment en ce
qui concerne le kiwi250,251, la pomme de terre blanche252, le céleri253, le persil244, les haricots254, le cumin255,
les noisettes241 et l'ail256. Il existe une excellente revue de littérature intitulée « Oral Allergy Syndrome »257.

ii) Favisme : Certaines réactions aux aliments sont de nature génétique. Le favisme est un exemple d'une
telle réaction; il s'agit d'une maladie qui se manifeste chez des personnes prédisposées lorsqu'elles ingèrent
des fèves (féveroles à gros grains et à petits grains) ou inhalent le pollen de la fleur. Ce trouble n'est pas
médié par les IgE et il est donc considéré comme une intolérance alimentaire. Le favisme résulte d'un déficit
héréditaire en glucose-6-phosphate déshydrogénase érythrocitaire et en glutathion, qui est nécessaire au
maintien de l'intégrité des globules rouges. Les féveroles à petits grains contiennent des substances qui
oxydent le glutathion, ce qui provoque une anémie hémolytique aiguë. Les régions du monde qui sont le plus
touchées par cette affection sont le Bassin méditerranéen, l'Asie, le Moyen-Orient et Formose. Aux
États-Unis, entre 1 et 2 % de la population de race blanche serait atteinte de cette affection alors que la
proportion se situerait autour de 10 à 15 % dans la population de race afro-américaine258.

Chocolat. Dans le passé, on croyait que le chocolat était un aliment très allergène. Cependant, les
réactions allergiques démontrées au chocolat sont extrêmement rares259. Sur les 274 sujets qui ont participé
à des épreuves de PADICP, seuls 8 ont eu une réaction au chocolat25.

La phényléthylamine, un agent pharmacologique qui se retrouve naturellement dans le chocolat et
qui peut provoquer une réaction semblable à l'allergie, pourrait expliquer le grand nombre des réactions
allergiques soupçonnées au chocolat260. En outre, les produits de chocolaterie fabriqués commercialement
contiennent souvent d'autres substances allergènes comme des noix, du lait, du soja, etc. Il est donc
essentiel que les étiquettes de ces produits soient complètes et exactes.
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Glutamate monosodique (MSG). Le glutamate monosodique est le sel de sodium de l'acide glutamique.
Parce qu'il s'agit d'un additif dont l'usage est répandu comme agent de sapidité dans les mets chinois,
l'expression « syndrome du restaurant chinois » a été utilisée dans le passé pour décrire la réaction à cette
substance chez les personnes qui y sont sensibles. Certains ont proposé l'expression « MSG symptom
complex » (syndrome du MSG) pour décrire cette réaction261. Ce syndrome se caractérise par des maux
de tête, une raideur musculaire, des engourdissements et des picotements, une rougeur de la peau et une
faiblesse généralisée261. Rien n'indique que les glutamates libres naturellement présents dans les aliments
produisent un effet différent sur les personnes sensibles par rapport aux sels manufacturés de l'acide
glutamique, comme le glutamate monosodique. La cause du syndrome du MSG n'est pas comprise, mais
on sait qu'il ne s'agit pas d'un processus médié par les IgE16.

Dans une étude aléatoire faisant appel à la PADICP réalisée auprès de personnes ayant des
antécédents de sensibilité au MSG, les chercheurs ont indiqué que la majorité des personnes n'avaient pas
eu de réaction. Chez les personnes qui avaient réagi, les réactions étaient bénignes et la dose-seuil signalée
était de 2,5 g261. Un rapport marquant sur le MSG publié par la Food and Drug Administration des
États-Unis a indiqué que certaines personnes en bonne santé pouvaient réagir, en général dans l'heure qui
suivait l'exposition, à une dose orale de MSG de plus de 3 g en l'absence de nourriture262. Ce rapport
indiquait également qu'aucun rapport scientifique n'a été publié sur les effets indésirables de l'ingestion
d'hydrolisats protéiques d'origine microbienne, végétale ou animale. Une étude cas-témoin rigoureuse
menée auprès de 12 sujets atteints d'asthme documenté cliniquement et d'asthme présumément induit par
le MSG a permis d'établir qu'aucun symptôme d'asthme ne s'était manifesté chez ces patients après des
doses de 1 g de MSG et de 5 g de MSG administrées en une dose unique à jeun263.

Le Règlement sur les aliments et drogues du Canada exige que l'acide glutamique et ses sels, ce
qui englobe le glutamate monosodique, soient indiqués sur l'étiquette sous leur nom usuel dans la liste des
ingrédients à la fois lorsqu'ils sont ajoutés comme ingrédients ou lorsqu'ils sont présents comme constituants
d'une préparation ou d'un mélange.

Autres préoccupations relatives aux aliments

Allergie au latex. Les hypersensibilités de type I immédiates au latex de caoutchouc naturel sont
relativement courantes. Elles sont causées par la présence de protéines hydrosolubles dans la sève de
l'arbre à caoutchouc264. Deux cas de réactions allergiques sévères au latex imputables à l'ingestion
d'aliments-minutes préparés par des personnes qui portaient des gants en latex ont été signalés265. En outre,
des chercheurs ont signalé de nombreuses réactivités croisées entre le latex et la banane, l'avocat, la
papaye, le kiwi, la pêche, la châtaigne et l'arachide266-269. Bien que ces aliments appartiennent à différentes
familles botaniques, ils semblent avoir certains épitopes communs. Les réactivités croisées ne semblent pas
liées à la masse moléculaire de l'allergène264. Il faudrait effectuer des recherches plus poussées sur ces
réactivités croisées entre le latex et les fruits270.

a-amylase. L'a-amylase, une enzyme dégradant l'amidon qui est ajoutée à la farine de blé pour améliorer
sa valeur boulangère, est un allergène important pour des travailleurs de boulangerie, causant à la fois des
réactions allergiques et de l'asthme chez les personnes hypersensibles. Le chauffage atténue mais ne détruit
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pas l'activité allergène de cette enzyme271. Étant donné que l'a-amylase peut être présente dans les fruits,
les légumes, le sucre, le miel, etc., il faut l'envisager lors du diagnostic d'une allergie alimentaire272.

Tableau II   Aliments le plus souvent associés à l'allergie au pollen de bouleau

Type d'aliment Aliments particuliers responsables

Fruits kiwi
(famille de la pomme) : pomme, poire
(famille de la prune) : prune, pruneau, pêche, nectarine, abricot, cerise

Légumes (famille du persil) : céleri, carotte, panais, persil, aneth, anis, cumin, coriandre,
carvi, fenouil
(famille de la pomme de terre ) : pomme de terre, tomate, poivron vert
(légumineuses) : lentille, pois, haricot, arachide

Noix noisette, noix de Grenoble, amande

Graines tournesol

Tableau III   Aliments le plus souvent associés à d'autres allergies causées par le pollen

Type de pollen Aliments particuliers responsables

Herbe à poux (famille des courges) : pastèque, melon brodé, melon miel, courgette,
concombre
banane

Graminées melon, pastèque, tomate, orange, kiwi

Armoise pomme, céleri, carotte, pastèque, melon

Aliments nouveaux produits par génie génétique. Dans une étude portant sur le transfert de gènes de
la noix du Brésil au soja, les chercheurs ont conclu que le soja modifié génétiquement serait allergène pour
les personnes allergiques aux noix du Brésil273, et la recherche a été abandonnée. Certains chercheurs ont
également exprimé des inquiétudes au sujet de la possibilité d'introduire ou de créer de nouveaux épitopes
allergènes lorsque les aliments sont modifiés génétiquement. Dans son évaluation des aliments nouveaux,
Santé Canada prend toujours en considération leur allergénicité potentielle.

L'étiquetage de ces aliments fait l'objet d'intenses discussions dans le monde entier. Dans le cadre
d'un atelier multisectoriel tenu à Ottawa en novembre 1994, les participants ont convenu que lorsque les
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gènes d'un aliment qui cause des réactions allergiques graves sont transférés dans un autre aliment,
l'étiquette du nouvel aliment ainsi créé doit porter une mention sur l’étiquette à cet effet274. Jusqu'à ce qu'on
dispose des tests nécessaires pour déterminer la présence d'allergènes potentiels, de nombreux chercheurs
ont conclu qu'il faut imposer des règles d'étiquetage très strictes275.

RÉGLEMENTATION ACTUELLE DU CANADA EN MATIÈRE D'ÉTIQUETAGE

Le Règlement sur les aliments et drogues du Canada exempte actuellement les fabricants de déclarer
certains ingrédients et constituants (ingrédients des ingrédients) sur les étiquettes des aliments. En outre, il
permet l'usage de certains noms génériques et noms usuels non spécifiques sur les étiquettes d'aliments. Le
lecteur trouvera dans les paragraphes suivants une analyse des effets de cette réglementation sur les
aliments qui causent des réactions allergiques graves chez les Canadiens.

Aliments qui n'ont pas à être déclarés comme ingrédients ou constituants des ingrédients
Les tableaux IV et V énumèrent des ingrédients et des constituants d'ingrédients qui n'ont pas à être
indiqués sur les étiquettes des aliments en vertu du Règlement sur les aliments et drogues actuel du
Canada. Si la déclaration des aliments causant des réactions allergiques graves était rendue obligatoire ou
si l'exemption de la déclaration des constituants de ces aliments était révoquée, les constituants qui figurent
dans ces tableaux devraient être indiqués par leur nom sur les étiquettes des aliments. Ces déclarations
d'ingrédients fourniraient des informations plus complètes et exactes sur les étiquettes aux Canadiens qui
souffrent d'hypersensibilités alimentaires. De tels changements feraient également en sorte que les exigences
du Canada en matière d'étiquetage seraient mieux harmonisées à celles des États-Unis.

Noms génériques
À l'heure actuelle, le Règlement sur les aliments et drogues permet l'usage des termes « préparation
aromatisante », « colorant », « assaisonnement » et « épices » sur les étiquettes des aliments. Ces aliments,
en particulier les assaisonnements et les préparations aromatisantes contiennent souvent des ingrédients
comme du blé, du lait, des dérivés d'oeufs, etc. (tableau III). Suite à une position administrative, l'usage du
nom générique « assaisonnement » est autorisé si un mélange d'assaisonnements est ajouté à un aliment à
raison de 2 % ou moins du poids du produits final. Lorsque le nom générique est utilisé, les ingrédients
individuels de l'assaisonnement n'ont pas à être indiqués sur l'étiquette. S'il est vrai que l'usage de ces noms
génériques accorde une certaine souplesse aux fabricants, il limite sérieusement le choix des aliments qui
peuvent être achetés par les personnes qui ont des réactions indésirables, étant donné que nombre d'entre
elles évitent tous les aliments portant uniquement la mention « assaisonnement » ou « préparation
aromatisante » sur l'étiquette parce qu'elles préfèrent prévenir que guérir.

Noms communs non spécifiés

Protéines végétales hydrolysées. Le terme « protéine végétale hydrolysée » est actuellement autorisé
comme nom commun dans la liste des ingrédients de toutes les protéines végétales hydrolysées, sauf dans
le cas de celles qui sont fabriquées par hydrolyse enzymatique, auquel cas la source végétale doit être
indiquée, p. ex. « protéine de soja hydrolysée ». Au Canada, les protéines végétales hydrolysées
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proviennent le plus souvent du soja, du blé et du maïs, mais elles peuvent également être fabriquées à partir
de protéines d'arachide. Il y a lieu de s'interroger quant à l'innocuité de ces protéines pour les personnes
qui souffrent d'allergies alimentaires. Le contrôle de l'allergénicité de certaines de ces protéines hydrolysées
sur le marché canadien ne peut pas garantir que les protéines hydrolysées importées sont sûres. Étant
donné que la source végétale de ces protéines n'est pas indiquée sur l'étiquette des aliments, de nombreuses
personnes qui sont allergiques au soja, au blé et aux arachides évitent généralement tous les aliments dont
l'étiquette porte la mention « protéine végétale hydrolysée ». Cette mesure est inutilement restrictive pour
les personnes qui souffrent d'allergies alimentaires étant donné que ces produits sont si largement utilisés
comme préparations aromatisantes.

Une autre source potentielle de problèmes sont les protéines végétales partiellement hydrolysées,
qui sont maintenant fabriquées pour être ajoutées aux aliments comme préparation aromatisante ou agent
de texture et qui conservent leur antigénicité. Si la source végétale était incluse dans le nom commun usuel
de toutes les formes de protéines végétales hydrolysées et partiellement hydrolysées, les personnes
souffrant d'allergies alimentaires pourraient bénéficier d'un choix beaucoup plus vaste d'aliments
préemballés. En outre, cette nouvelle règle aurait pour effet de mieux harmoniser les exigences canadiennes
en matière d'étiquetage à celles des États-Unis276, qui exigent maintenant que la source végétale figure dans
le nom usuel de toutes les protéines végétales hydrolysées.

Tableau IV   Exemples d'ingrédients qui n'ont pas actuellement à être indiqués sur l'étiquette en
vertu du Règlement sur les aliments et drogues [B.01.009(1)] et constituants typiques

Ingrédients exemptés de la
déclaration des constituants

Constituants typiques exemptés de la déclaration

margarine ingrédients du lait

pain jusqu'à 5 % de farine autre que de blé (p. ex. pois, soja,
etc.)

levure artificielle amidon

glucose, solides de glucose, sirop de
glucose

acide sulfurique ou ses sels, p. ex. sulfites

sucre à glacer amidon

achards (relish) farine ou amidon

viande, poisson, volaille préparés si
moins de 10 % d'un aliment non
normalisé

les « agents de remplissage » peuvent contenir de la
farine, de l'amidon, du gluten, du lait, du soja, etc.
les « liants » peuvent contenir du lait, des oeufs, des
assaisonnements, etc.
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Amidon transformé. Les amidons transformés proviennent habituellement du maïs, mais ils peuvent
également être fabriqués à partir du blé ou d'autres amidons. Il est extrêmement difficile d'éliminer
entièrement toute trace de protéines potentiellement allergènes du blé durant la fabrication d'un amidon de
qualité alimentaire229, et c'est pourquoi l'amidon de blé n'est pas autorisé dans les aliments sans gluten au
Canada. La plupart des personnes qui ont une intolérance au blé évitent tous les aliments qui contiennent
de « l'amidon modifié » parce que la source végétale de l'amidon n'est pas indiquée sur l'étiquette. Un
étiquetage spécifique fournirait à ces consommateurs hypersensibles l'information nécessaire pour choisir
parmi un plus grand éventail d'aliments préemballés.

Tableau V   Préparations utilisées comme ingrédients qui n'ont pas actuellement à être indiqués sur
l'étiquette de l'aliment en vertu du Règlement sur les aliments et drogues [B.02.009(2)], avec des
exemples de constituants typiques

Mélanges exempts de la déclaration des
ingrédients et des constituants

Constituants typiques exemptés de la
déclaration

préparations de colorant alimentaire lécithine de soja

préparations aromatisantes naturelles et
artificielles

malt
amidon de blé, farine de blé, gluten de blé
fromage modifié par des enzymes

mélanges d'épices farine de blé, amidon de blé, graines de sésame

assaisonnements ou mélanges de fines herbes si < 2 % du produit : sauce HP, sauce
Worcestershire, sauce soja, ketchup, moutarde,
fromage en poudre, lait en poudre, farine de blé,
amidon de blé, arachides, noix, graines, poisson,
etc.

préparations vitaminées huile de soja
amidon de blé

préparations d'additifs alimentaires amidon de blé
farine de blé

préparations de levure pressée, sèche, active ou
instantanée

amidon

SOURCES IMPRÉVUES OU CACHÉES D'ALIMENTS CAUSANT DES RÉACTIONS INDÉSIRABLES

On reconnaît généralement que la déclaration intégrale de tous les ingrédients contenus dans des aliments
préemballés est souhaitable pour les consommateurs, en particulier ceux qui ont des allergies ou
intolérances alimentaires. Outre les effets des exemptions prévues dans le règlement en ce qui concerne la
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déclaration des constituants sur l'étiquette des aliments, il y a beaucoup de raisons pour lesquelles les listes
d'ingrédients figurant sur les aliments préemballés sont incomplètes ou inexactes, notamment :
• contamination du produit à cause du nettoyage incomplet des surfaces ou des ustensiles qui ont été

en contact avec les aliments, parfois en raison d'une mauvaise conception de l'équipement;
• mauvais usage d'aliments transformés recyclés contenant des ingrédients allergènes;
• changements, substitution ou addition d'ingrédients non indiqués sur l'étiquette;
• erreurs d'étiquettes;
• liste d'ingrédients incorrecte ou incomplète;
• ingrédients inconnus dans les matières premières;
• usage trompeur de noms communs pour décrire des produits/ingrédients (p. ex. noix de mandelona

pour des arachides moulées et réaromatisées);
• exemptions aux règles d'étiquetage prévues en vertu du Règlement sur les aliments et drogues.

De nombreux incidents de réactions à des aliments imprévus ou cachés, dont certaines réactions
mortelles, ont été rapportés dans la littérature scientifique et par les inspecteurs de Santé Canada et de
l'Agence canadienne d'inspection des aliments. Le tableau VI présente un résumé de certains des allergènes
alimentaires cachés qui sont signalés dans la littérature scientifique (ainsi que la source) et par nos
inspecteurs des aliments. Ce tableau présente également d'autres noms que les consommateurs
hypersensibles à certains aliments devraient connaître pour ces aliments.

Nombre des réactions graves aux aliments sont survenues lorsque des personnes ont mangé des
aliments non étiquetés, ailleurs qu'à la maison, c'est-à-dire à l'école, au restaurant, etc. et certains incidents
sont imputables à une contamination croisée ou à des aliments mal étiquetés. Un article paru récemment
traite des allergènes cachés surtout dans les aliments transformés277.

ALERTES NATIONALES À L'ALLERGIE

En 1991, afin d'aider à atténuer les conséquences possibles de l'étiquetage incomplet ou inexact des
aliments qui causent des réactions indésirables, la Direction générale de la protection de la santé (DGPS)
de Santé Canada a créé un programme d'alerte aux allergies. Entre 1991 et 1996, 49 alertes à l'allergie
ont été données à la suite d'informations concernant des allergènes cachés fournies par les consommateurs,
l'industrie et les inspecteurs fédéraux. En septembre 1996, la responsabilité des rappels d'aliments et des
alertes nationales à l'allergie a été transférée de Santé Canada à Agriculture et Agroalimentaire Canada,
et, par la suite, le 1er avril 1997, à la nouvelle Agence canadienne d'inspection des aliments (ACIA). Du
1er septembre 1997 jusqu'au 31 août 1998, l'Agence a participé à 229 rappels d'aliments dont 60 % étaient
liés à des allergies. Au cours de cette période d'un an, 53 alertes nationales à l'allergie ont été diffusées. Les
allergènes en cause étaient des arachides (25), du soja (11), des oeufs (9), du lait (6), des noix (5), des
graines de sésame (1) et du sulfite (1), et 5 alertes concernaient plus d'un allergène non déclaré.

Outre les initiatives gouvernementales dans le domaine des réactions indésirables aux aliments, de
nombreux fabricants de produits alimentaires canadiens ont également décidé de jouer un rôle de premier
plan pour ce qui est d'éduquer les préposés à la manipulation des aliments concernant la prévention de la
contamination croisée des aliments et la nécessité de bien étiqueter les aliments3,278. Il est essentiel que les
fabricants d'aliments fassent preuve de vigilance afin d'aider à prévenir les réactions indésirables aux
aliments279.
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Tableau VI   Sources cachées et autres noms utilisés pour désigner des aliments causant des réactions
indésirables qui ont récemment été signalés dans la littérature scientifique et par les agences d'inspection du
gouvernement canadien.

Aliment Autres noms ou constituants Sources cachées

arachides cacahuètes
mandelonas*
huile d'arachide
(*nom usuel non permis sur
les étiquettes au Canada)

• glaçage aux amandes283

• désaromatisées, réaromatisées vendues comme noix de
Grenobles, amandes, etc.88

• chili51

• huile d'arachide94

• lait maternisé91

• burgers faits de protéines végétales 284

• aromatisants dans un mélange de soupe en poudre 285

• chocolat provenant d'Europe
• huile d'arachide dans des vitamines d'enrichissement ajoutées

au lait
• sauce
• rouleaux de printemps
• pâte de noisette

noix • pesto
• moulins à café utilisés pour moudre des cafés parfumés aux noix

lait caséine
caséinate de sodium
lactalbumine
lactoglobuline
lactosérum
caillé
lactose

• crème glacée dans du sorbet286

• lactose dans des assaisonnements et lactalbumine comme arôme
naturel25

• caséine et protéine de lactosérum dans du lactose287

• substituts de graisse provenant du lait
• croustilles assaisonnées
• lait dans des saucisses à hot dog et du saucisson de bologne

« non laitier »57

• glace à base de lait dans des produits de boulangerie

oeufs albumine
ovalbumine
ovomucoïde
lysozyme

• substituts de gras à base d'oeufs 8

• glaçage sur des produits de boulangerie
• lysozyme dans le fromage

soja lécithine • protéines de soja dans la lécithine de soja et la margarine133

• maïs moulu288

• cubes de bouillon pour soupe et salami espagnol289

• chapelure
• thon en boîte (dans le bouillon)

poisson surimi
kamaboko

• surimi dans la pizza179

• anchois dans la sauce Worcestershire

blé épeautre
kamut

• liants et produits de remplissage dans les produits de viande, de
volaille et de poisson

• sucre à glacer
• levure artificielle
• paprika
• assaisonnements
• germe de blé dans le poivre noir
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MENTIONS PRÉVENTIVES SUR LES ÉTIQUETTES DES DENRÉES ALIMENTAIRES

En 1994, la DGPS de Santé Canada a établi une politique permettant l'inscription de la mention « peut
contenir » concernant la présence éventuelle d'allergènes dans les aliments à la fin de la liste des ingrédients
sur une étiquette, par exemple « peut contenir des arachides » et « peut contenir des traces d'arachide ».
La politique indique que ces mentions sont volontaires et ne doivent pas tenir lieu d'adhésion aux « bonnes
pratiques de fabrication ». Cependant, de nombreux consommateurs s'inquiètent maintenant de la
multiplication des mises en garde sur les étiquettes des aliments. L'usage abusif de ces mentions aura pour
effet de réduire considérablement l'éventail des aliments préparés auxquels ont accès les consommateurs
souffrant d'allergies alimentaires. Il est donc essentiel que ces mentions soient vraies, qu'elles reflètent un
risque accru pour les personnes qui souffrent d'allergies alimentaires et que les fabricants les utilisent
judicieusement et uniquement en dernier recours lorsqu'il est impossible de garantir l'absence d'allergènes
dans un produit alimentaire.

RECOMMANDATIONS

1. Les aliments suivants et leurs dérivés, lorsqu'ils sont ajoutés comme ingrédients ou constituants
d'ingrédients à des aliments préemballés, devraient toujours être déclarés sur les étiquettes des
aliments par leur nom usuel spécifique : arachides, noix (amandes, noix du Brésil, cajous, noisettes
[noisettes], noix de macadamia, pacanes, pignons, pistaches, noix de Grenoble), graines de
sésame, lait, oeufs, poisson, crustacés (p. ex. crabe, écrevisse, homard, crevette), et mollusques
(p. ex. palourdes, moules, huîtres, pétoncles), soja, blé, sulfites.

2. Les espèces végétales devraient être identifiées par leur nom usuel sur les étiquettes des aliments
pour toutes les formes de protéines végétales hydrolysées, d'amidons et de lécithines (p. ex.
protéines de soja hydrolysées, amidon de blé modifié, lécithine de soja).

3. Les fabricants, les importateurs et les distributeurs d'aliments de même que les établissements de
restauration devraient élaborer un Plan de prévention des allergies afin de gérer les risques
d'allergies.

CONCLUSION

L'inscription exacte sur l'étiquette des ingrédients causant des réactions indésirables chez des personnes
sensibles est une mesure essentielle tant au Canada qu'à l'échelle internationale. Le présent document a
présenté une liste des principaux aliments qui peuvent causer des réactions graves médiées par les IgE. On
y a également fait valoir la nécessité d'un étiquetage exact des aliments pouvant causer des maladies
chroniques graves, comme la maladie coeliaque. L'élaboration de critères internationaux pour l'étiquetage
exact des aliments qui causent des réactions immédiates graves ou des maladies chroniques permettra à
toutes les personnes qui souffrent d'allergie ou d'intolérance alimentaires de choisir parmi une gamme plus
sûre et plus vaste d'aliments préparés sur le marché. Les réactions indésirables aux aliments se produisent
pour diverses raisons, notamment un étiquetage incomplet et la contamination croisée durant le transport,
l'entreposage et la fabrication. Dans d'autres cas, elles sont imputables à la consommation d'aliments non
étiquetés ailleurs qu'à la maison. Aussi, il ne sera possible d'améliorer la sûreté des aliments pour les
personnes sensibles que par un effort concerté des fabricants d'aliments, de l'industrie de la restauration,
des autorités de réglementation gouvernementales et des consommateurs. Les personnes qui ont des
réactions indésirables graves à certains aliments doivent être vigilantes, lire attentivement les étiquettes et,
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dans le doute, toujours s'abstenir de consommer des aliments. À cet égard, le vieil adage s'applique encore
aujourd'hui : il vaut mieux prévenir que guérir.
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