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B Le dossier - Allergologie

Allergies alimentaires IgE-médiées chez
I’enfant: lesquelles guérissent et quand ?

RESUME: Une fois le diagnostic d’allergie alimentaire IgE-médiée affirmé, les familles questionnent
légitimement le médecin sur les perspectives évolutives. Cet article présente les données actuelles
permettant d’y répondre de maniére argumentée pour le lait de vache, I’eeuf, le blé, ’arachide, les
fruits a coque et les poissons. Une conduite pratique est proposée pour évaluer la guérison, en lien
avec I'allergologue. En cas de persistance de I’allergie, le suivi spécialisé et I’éducation thérapeutique
doivent étre renforcés, avec la décision partagée entre centres experts et familles d’une éventuelle
immunothérapie pour I’aliment. Un enfant guéri d’une allergie alimentaire n’a pas toujours fini sa “car-
riere” atopique: allergies alimentaires croisées ou associées, comorbidités atopiques (asthme, rhinite
allergique) sont possibles et nécessitent une vigilance au cours du suivi médical.
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B Problématique

La prévalence des allergies alimentaires
(AA)augmente depuis plusieurs années,
avecune plus grande fréquence de’ana-
phylaxie [1]. En Europe, les allergenes
les plus impliqués chez ’enfant sont:
le lait de vache, I’ceuf de poule, le blé,
I’arachide, les fruits & coque, les poissons
etles fruits de mer, le soja [2].

L’Etude longitudinale francaise depuis
I’enfance (ELFE) a rapporté les évictions
alimentaires pour cause d’allergies décla-
rées par les parents de 15798 enfants. La
prévalence des AA ainsi estimée entre la
naissance et]’dge de 5,5 ans était de 6,09 %,
avec comme allergénes principaux: le
lait (3,4 %), ’ceuf (0,87 %), I’arachide
(0,87 %), les fruits exotiques (0,56 %), les
fruits a coque (0,50 %), le blé (0,35 %) et
les poissons (0,27 %) [3]. La répartition
des AA dépend delatranche d’age: laitde
vache et ceufchezlejeune enfant, arachide
puis fruits a coque et fruits de mer chez
I’enfant et I’'adolescent [4].

C’est entre les 4ges de 6 mois et 2 ans,
au moment du sevrage et des premiéres
ingestions, lors de la diversification ali-
mentaire, qu'un grand nombre d’AA se
révelent. La prévalence des AA décroit

ensuite et se stabilise a ’dge adulte, ren-
dant compte de’évolution favorable de
certaines AA et dela survenue, bien que
plusrare, de nouvelles AA [5].

Des auteurs ont suggéré que plus une
AA survenait to6t dans la vie, plus elle
avait de chance de guérir et ainsi que le
potentiel de guérison prédominait dans
I’enfance, notamment par I'implication
supposée de la maturation immunitaire
intestinale [6]. Pres de 20 ans plus tard,
lesmécanismes d’acquisition et de perte
de la tolérance restent encore a mieux
préciser [7].

Le diagnostic d'une AA doit étre argu-
menté afin de proposer un suivi adé-
quat et ne pas attendre ou évoquer une
guérison surune allergienon avérée [8].
Il n’existe actuellement aucun trai-
tement curatif des AA. Le pilier de la
prise en charge repose sur1’éviction ali-
mentaire et’éducation thérapeutique,
notamment a propos de la conduite a
tenir en cas d’exposition acciden-
telle [9]. L'évolution naturelle des AA
a ainsi été étudiée pour documenter
le pourcentage global de guérison en
fonction de I’allergéne selon 1’4ge du
patient, mais aussi d’autres parametres
ressortant des cohortes [10].



Histoire naturelle
des principales AA

1. Lait de vache

Dans une cohorte observationnelle d’en-
fants 4gés de 3 & 15 mois (Consortium of
Food Allergy Research, CoFAR), sur les
293 enfants ayant une allergie aux pro-
téines du lait de vache (APLV, 90 % de
forme IgE-médiée), 52,6 % ontguériaun
age médian de 63 mois. De plus, 20,6 %

des enfants encore allergiques toléraient
le lait cuit dans les gateaux, présageant
également d’une évolution future poten-
tiellement favorable. Plusieurs facteurs
étaient associés al’évolutionde’AA :le
taux basal des IgE spécifiques (0,35-2 vs
> 10 kUA/L, ImmunoCap), le diametre
basal de papule du prick-test (3-5 mm vs
>10mm), le niveau de sévérité dela der-
matite atopique (p < 0,01). La probabilité
de guérison était de 75 % en cas de taux
d’IgE spécifiques < 2 kKUA/L et seulement
de 23 % pour un taux > 10 kUA/L [11].

La consommation de lait de vache sous
forme cuite (biscuits, muffins) est sou-
vent évaluée dans les cohortes d’enfants
APLV. L'une d’elles a analysé I’'impact
de la tolérance du lait cuit sur la guéri-
son. Parmi 88 enfants d’un 4ge médian
de 6,6 ans, prés des 34 toléraient le lait
cuit a I'inclusion et ces derniers avaient
28 fois plus de chance d’acquisition de
tolérance du lait non cuit par rapport a
ceux qui étaient réactifs au lait cuit. Les
enfants ayant incorporé du lait cuit dans
leur alimentation a la suite d’un test de
provocation par voie orale (TPO) avec du
lait cuit avaient ensuite une probabilité
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detolérance du laitnon cuit 16 fois supé-
rieure a ceux pratiquant une éviction
totale [12]. Il semble toutefois difficile
d’affirmer si la tolérance d’apports de
forme cuite de lait de vache constitue un
marqueur d’allergie avec un potentiel
d’évolution favorable ou un réel traite-
ment effectif d’induction de tolérance
modifiant ’histoire naturelle [13].

Dans un éditorial de 2013, Spergel a
analysé les résultats de I’étude de Wood
et ceux d’études antérieures. Les don-
nées combinées suggerent que 50 % des
enfants ont guéri al’dge de 5 ans et 75 %
al’age de 10 ans [14]. Dans la cohorte
EuroPrevall, le taux de résolution de
I’APLV IgE-médiée a 1 an du diagnostic
étaitde 57 % [15].

Les différences de taux de guérison entre
cohortes peuvent s’expliquer en partie
parlerecrutement (population générale,
service de pédiatrie générale, centre spé-
cialisé allergologique) et ainsi la sévérité
des patients (réaction initiale sévere,
comorbidités atopiques...), mais aussi
par la génétique de populations diffé-
rentes. De plus, des études ont proposé
des TPO a intervalles réguliers quelle
que soit la cinétique des IgE, d’autres
ont différé les TPO sila cinétique n’était
pas favorable, pouvant sous-estimer cer-
taines résolutions [6].

Des auteurs se sont intéressés a I'impact
de la cinétique des IgE spécifiques sur la
probabilité d’acquisition de tolérance, a
partir d’une cohorte de 33 patients APLV.
Sur 1 année, une baisse du taux de 50 %
conduit a une probabilité de tolérance de
31 %, une baisse de 70 % a une proba-
bilité de 45 %, une baisse de 90 % a une
probabilité de 66 % et enfin une baisse
du taux de 99 % a une probabilité de
tolérance de 94 %. La corrélation semble
d’autant plus probante avant 1’4ge de
4ans|[17].

La caséine est un allergéne du lait
thermostable. Un taux faible et/ou la
baisse des IgE caséine apparaissent étre
un bon signal pour poser I’indication
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d’un TPO pour le lait cuit en petites
quantités comme dans un biscuit [18].
Un seuil a 4,95 kUA/L semble étre un
bon compromis pour une sensibilité et
une spécificité acceptables. Au-dela
d’un taux de caséine > 20,2 kKUA/L, la
probabilité forte de réaction devrait
conduire pour ces auteurs a ne pas réa-
liser le TPO lait cuit, au moins dans un
premier temps [19].

2. Euf

Dans la cohorte CoFAR, sur les
213 enfants allergiques a ’ceuf (88 % de
forme IgE-médiée), 49,3 % ont guéria un
age médian de 3 ans. Plusieurs facteurs
étaient associés al’évolution de’AA : la
sémiologie de la réaction initiale (urti-
caire et/ou angiocedéme isolé vs autres
présentations), le taux basal des IgE spé-
cifiques pour le blanc d’ceuf (0,35-2 vs
>10 kUA/L, ImmunoCap), le diametre
basal de papule du prick-test (3-5 mm
vs =10 mm), le niveau de sévérité de la
dermatite atopique, le taux d’IgG4 et la
réponse IL4 (p <0,05). Les parametres
ressortant en analyse multivariée étaient
la sémiologie de la réaction initiale et
le taux basal des IgE blanc d’ceuf. La
consommation d’ceuf cuit était reliée a
une évolution favorable, avec un taux
deguérison de 45,2 % pour ceux n’ayant
pas consommé d’ceuf cuit (muffins,
cookies) et 70,4 % pour ceux en ayant
consommeé [20].

Dans une autre cohorte prospective d’en-
fantsrecrutés al’age de 1an (HealthNuts),
sur les 140 enfants allergiques a I’ceuf,
47 % ont guéri a I’évaluation des 2 ans.
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Un TPO ceuf cuit était proposé au dia-
gnostic (muffin contenant 10 g d’ceuf,
cuit a 180 °C pendant 30 minutes), sauf
si les parents rapportaient une consom-
mation au domicile. Le taux de guérison
était moindre chez les enfants ne tolé-
rant pas ’ceuf cuit a 1 an (13 %) vs ceux
le tolérant (56 %). Parmi ceux tolérant
I’ceuf cuit, une prise réguliére (= 5 fois
par mois) semblait améliorer le taux
de guérison a 2 ans [21]. Cette méme
cohorte, enrichie de nouveaux patients,
adonnélieu a une autre publication. Sur
les 471 enfants allergiques a I'ceuf, 89 %
ontguéri al’évaluation de 6 ans. Les fac-
teurs initiaux a1’dge de 1 an associés ala
persistance de I’allergie a I’age de 6 ans
étaient: le diametre de la papule du
prick-test (= 4 mm), I’existence d’autres
sensibilisations alimentaires (arachide
et/ou sésame), I’absence de tolérance de
I’ceufcuit, le début précoce et la sévérité
del’eczéma [22].

D’autres auteurs ont décrit des taux de
guérison bien inférieurs, mais leur popu-
lation était constituée d’enfants adres-
sés en centres experts, plus dgés, avec
polyallergies alimentaires, et avec un
TPO de guérison proposé a des patients
sélectionnés selon leur taux de PT et/ou
IgE spécifiques [23].

On peut toutefois discuter ’'appréciation
de ’histoire naturelle chez des patients
consommant de I’ceuf cuit, constituant
une ITO et donc un processus thérapeu-
tique d’aide possible a I’acquisition de
tolérance. Pour autant, il s’agissait dans
I’étude précédente de Peters et al. de
patients tolérants ou non, de maniére
factuelle, ’ceuf cuit au diagnostic, sans
dose réactogéne ni conseils sur une prise
réguliere et d’une dose spécifique.

A linstar de ’APLYV, I’'impact de la
cinétique des IgE spécifiques sur la
probabilité d’acquisition de tolérance
a été étudié a partir d’une cohorte de
66 patients. Sur 1 an, une baisse du taux
de 50 % conduit a une probabilité de
tolérance de 52 %, une baisse de 75 %
aune probabilité de 65 %, une baisse de

90 % a une probabilité de 78 % et enfin
une baisse du taux de 99 % a une pro-
babilité de tolérance de 95 %. La corré-
lation semble plus probante avant 1’4ge
de4ans[17].

La cinétique descendante des taux des
IgE spécifiques ovalbumine (blanc
d’ceuf) mais aussi ovomucoide est ainsi
un marqueur de I’acquisition de la tolé-
rance pour I’ceuf [24]. L'ovomucoide
est un allergéne de 1’ceuf thermostable.
Un taux faible et/ou la baisse des IgE
ovomucoide apparaissent étre un bon
signal pour poser 'indication d’un TPO
pour ’ceuf cuit, en petites quantités
comme dans un biscuit, a 'instar de
la caséine pour I’APLV. A contrario, la
persistance au cours du suivi d’'un taux
notable d’IgE spécifiques ovomucoide
semble étre un marqueur de persistance
de I’allergie a I’ceuf [25]. Une étude a
conclu que des valeurs d’ovomucoide
>10,8 KUA/L étaient associées a un
risque élevé de réaction a I’ceuf cuit,
alors que des valeurs <1,2 kUA/L
étaient reliées a une faible probabilité
de réaction a cette forme [26].

3.Blé

Dans une étude sur 103 patients aller-
giques au blé, d’dge médian de 19 mois
al’inclusion, le taux de guérison était de
29 % al’agede4 ans, 56 % a8anset65 %
a 12 ans. La cinétique du taux des IgE
spécifiques était un marqueur intéres-
sant quant a I’évolution de ’AA, méme
siles auteurs concluent que des patients
ayant des taux significatifs avaient résolu
leurallergie [27]. Une autre équipe a étu-
dié I’évolution de l’allergie au blé chez
50 enfants d’4ge médian de 13 mois au
diagnostic. Le taux de guérison était de
20 % al’age de 4 ans, 52 % a 8 ans, 66 %
al2anset76 % a18ans [28].

Une étude plus récente portant sur
55 patients rapporte des résultats compa-
rables, avec un taux de guérison de 14,7 %
al’age de 2 ans, 27 % a 4 ans, 45,7 % a
5anset69 % a9ans. Elleretrouve comme
principal facteur de bon pronostic
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une valeur d’IgE oméga-5-gliadine
<0,35 KUA/L[29].

4. Arachide

Dans une étude prospective de
202 enfants allergiques a ’arachide
enrdlés avant I’dge de 18 mois pendant
12 ans, le taux de guérison cumulé était
de 10 % a I’dge de 4 ans, 18 % a 6 ans,
22 % a 8 ans, 26 % a 10 ans et 27 %
a 12 ans. Prés de 80 % des guérisons
sont survenues avant I’dge de 8 ans. A
noter que certains patients n’ont pas
eu de proposition de TPO en raison
de taux d’IgE spécifiques arachide
> 15 kUA/L (Immulite), pouvant sous-
estimer le taux de guérison [30].

Dans la cohorte HealthNuts avec
156 enfants allergiques a ’arachide, le
taux de guérison était de 29 % al’age de
6 ans. Les facteurs a I’4ge de 1 an asso-
ciésala persistance de’allergie aI’dge de
6 ans étaient: le diametre de papule du
prick-test (= 8 mm), des sensibilisations
aux fruits a coque, le début précoce et la
sévérité de ’eczéma [21].
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La grande majorité des enfants et adoles-
cents en Europe et aux Etats-Unis sont
sensibilisés a Ara h2 et Ara h6. Ara h2
est décrit comme un facteur prédictif
de réactivité, méme si aucun seuil n’est
retenu comme consensuel [18]. En
pratique, la persistance de la positivité
d’Ara h2 a des taux élevés fait craindre
I’absence de guérison sans réfuter for-
mellement tout TPO selon les profils.

5. Fruits a coque

Les fruits a coque sont souvent étu-
diés ensemble car un grand nombre
des patients sont co-sensibilisés et/ou
allergiques. Si le taux de guérison de
I’arachide est estimé autour de 20 %,
celui des fruits a coque n’est pas bien
connu [31].

Une étude a décrit I’évolution de I’aller-
gie a un fruit a coque pour 278 patients
d’age médian de 6,9 ans. Les trois prin-
cipaux allergénes représentés dans la
cohorte étaient la noix de cajou (30 %),
la noix de Grenoble (30 %) et la noix
de Pécan (14 %). Le taux de guérison
était d’environ 9 % mais seuls 14 % des
patients ont eu un TPO, les autres ayant
étérécusés sur I’histoire clinique et/oula
valeur des IgE spécifiques [32].

A linstar des données pour Ara h2,
les dosages de Cor a14 pour la noisette
et de Ana 03 pour la noix de cajou
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apparaissent intéressants pour l’appré-
ciation de la gravité au diagnostic mais
aussi au cours du suivi, et donc de’éva-
luation du caractére envisageable d'un
TPO de guérison ou de dose-seuil. Une
équipe a proposé un score prédictif com-
binant le genre, le diameétre de papule
du prick-test et la valeur d’Ana 03 pour
guider la demande de TPO [33].

6. Poissons

Les habitudes culturelles de consom-
mation de poisson a travers les pays
influencentla prévalence et lanature des
poissons incriminés dans l’allergie. Les
réactions IgE-médiées sont en majorité
dues a la g-parvalbumine, protéine par-
tagée au sein des poissons osseux mais
en concentration variable, expliquant
les allergies croisées possibles entre
especes. La teneur en parvalbumine
est plus faible pour le thon en bofte et
I’espadon [34].

Une étude prospective a analysé I’évo-
lution de I’allergie dans une population
de 58 enfants allergiques aux poissons,
d’4ge moyen de 9,7 ans. Parmi eux, 48 %
avaient réagi a une seule espece tandis
que les autres avaientréagi a deux ou plu-
sieurs espéces. L'acquisition de tolérance
pour les poissons testés dont la morue
était de 22 %.L'age influencait cette gué-
rison, passant de 3,4 % chez les enfants
d’age préscolaire a 45,6 % chez les ado-
lescents. Les autres facteurs prédictifs
d’acquisition de tolérance étaient des
taux d’IgE plus faibles au diagnostic et
une cinétique descendante. Une valeur
d’IgE morue > 4,87 KUA/L était associée
a une probabilité d’allergie persistante.
Parmi les enfants ayant une allergie per-
sistante, 95 % toléraient le thon et 94 %
toléraient ’espadon [35].

Une étude rétrospective portant sur
108 enfants allergiques a retrouvé une
acquisition de tolérance, pour le poisson
initialement incriminé, dans 25,9 % des
cas, a un 4ge médian de 60 mois. Parmi
eux, 46,4 % pouvaient tolérer les autres
espeéces de poissons; tandis que chezles
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autres, il persistait toujours une réacti-
vité pour d’autres especes [36].

En pratique, quand penser
a une guérison?

1. Démarche globale

Une AA est considérée guérie si ’enfant
a pu ingérer sans réaction une quantité
significative de protéines de I’allergéene
incriminé sous sa forme la plus réacto-
gene, au cours d'un TPO supervisé ou
apres rapport d’un accident bien toléré
par la famille. La reprise d’autres doses
en quantités significatives au décours le
confirme. Il ne faut ainsi pas affirmer une
acquisition de tolérance aprées la consom-
mation d’une faible dose (un Curly
pour I’arachide par exemple) ou encore
d’une forme cuite (biscuit, quiche, par
exemple) pour le lait de vache ou 'ceuf.

Comme évoqué dans les études de
cohortes pour les aliments fréquemment
impliquésen AA,1’age actuel de ’enfant,
le délai depuis la réaction initiale et la
nature des signes présentés, la cinétique
décroissante des tests cutanés, des IgE
spécifiques globales et de certains aller-
génes moléculaires (caséine pourlelait et
ovomucoide pour I'ceuf; Arah2, Coral4
et Ana o3 respectivement pour I’arachide,
la noisette et la cajou) en tenant compte
parfois du taux des IgE totales, le rapport
d’une prise accidentelle tolérée vont
guider le praticien dans son appréciation
du potentiel de guérison de 'AA [37].
D’autres parametres sont a prendre en
compte lors de la décision d’évaluation
de la tolérance, comme I'importance de
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Facteurs pronostiques

Au diagnostic = profil d’allergie
arisque de persistance?

Suivi = probabilité actuelle de tolérance ?

Signes immédiats sévéres

Réaction avec forme cuite pour lait et ceuf
Réaction a de petites doses

Prises régulieres de forme cuite pour lait et ceuf
Accidents sans réaction rapportés par famille

Taux de PT / IgE spécifiques élevé
Taux d'allergene moléculaire élevé

Décroissance des taux de PT et/ou IgE
Taux d'allergene moléculaire bas

Comorbidités: DA sévere, asthme

Absence et/ou contréle des comorbidités
atopiques

Polysensibilisations/AA

Tableau I: Facteurs pronostiques de 'évolutivité d’'une AA.

I’aliment dans les habitudes culinaires
culturelles et familiales, la présence de
comorbidités atopiques (telles que I’ab-
sence de contréle d’'un eczéma ou un
asthme sévére au moment de la réintro-
duction, une cesophagite a éosinophiles),
I’avis de la famille (fableau I).

2. Réintroduction selon les aliments

Dans les situations d’allergies IgE-
médiées et hors cas particuliers, il
convient d’attester la guérison sous
forme d’un TPO avec une supervision
meédicale, au cours d’une hospitalisation
de jour (HDJ).

e Pour I’APLYV, la réintroduction dans
les formes IgE-médiées est proposée
habituellement a partir de ’4ge de 1 an,
apres au moins 6 mois d’éviction, puis
tous les 6 a 12 mois [38]. Hors forme
sévere initiale et si la cinétique des IgE
spécifiques est favorable, le TPO peut
étreréalisé d’emblée avec un biberon de
lait de croissance pour affirmer la gué-
rison totale (forme la plus réactogene).
A contrario, des parameétres moins favo-
rables peuvent conduire, selon 1’4ge, a
des étapes d’évaluation intermédiaires
avec un TPO pour du lait cuit (biscuit,
gateau maison) et/ou fermenté (yaourt,
fromage) pourinitiation d'une immuno-
thérapie orale (ITO), avec une quantité
déterminée de protéines.

e Pour I'allergie a I’ceuf, la réintroduc-
tion est également envisagée a partir

de I’dge de 1 an, apres au moins 6 mois
d’éviction. On choisira initialement une
réintroduction de I’ceuf cuit (biscuit,
quiche, ceuf dur) et le TPO de guérison
(ceufpeu cuit et cru) sera habituellement
pratiqué secondairement a un age plus
avancé [39]. Par ailleurs, la consomma-
tion d’ceufinsuffisamment cuit ou cru est
a éviter avant I’age de 5 ans chez ’enfant
en raison du risque infectieux.

Pour ces deux allergénes (lait de vache et
ceuf), on peut donc parler de guérisons
“au pluriel”: cuit/non cuit, constituant
volontiers des étapes dans le processus
d’acquisition de tolérance et ainsi de
réintroduction.

e Pour les AA dont I’évolution est habi-
tuellement moins favorable (arachide,
fruits & coque, poissons), I’éventualité
d’une guérison peut étre testée en cas de
décroissance des taux de sensibilisation
biologique ou cutanée. La négativation
de ces tests de sensibilisation, parfois
observée, constitue encore plus un bon
signal mais n’est pas un gage de succes
4100 %. Si certains auteurs ont proposé
des seuils de prick ou de dosages d’IgE
permettant de proposer un TPO de gué-
rison, la variabilité des chiffres au sein
des études atteste de1’absence de valeurs
permettant de prédire avec certitude ’ac-
quisition de tolérance [40].

Chezun patientavec un taux élevé d’Igk
spécifiques, il est utile de doser le taux
d’IgE totales. Si ce dernier est également

élevé, on pourra ainsi moduler I'im-
pression de forte sensibilisation et
d’allergie “forcément” persistante [18].
Cette situation n’est pas rare chez les
enfants avec un eczéma. Enfin, il peut
étre intéressant de proposer a certains
patients un TPO “de principe” apres
des années d’éviction sans accident,
et ce méme en l’absence de marqueur
d’évolution favorable. Cela permet
d’évaluer avec certitude la persistance
ou non de I’AA, (ré-)argumentant le
régime d’éviction pour un adolescent,
par exemple, dont la réaction inaugu-
rale (parfois unique) remonte a la petite
enfance, et renforgant ainsi la justifica-
tion des mesures préventives pour lui
et sa famille.

I Que faire si I’enfant ne semble
pas gueérir?

1. Eviction ou ITO?

En cas d’allergie persistante au-dela des
ages classiques de guérison, I'ITO pour
I’aliment doit étre discutée.

e L'initiation (ou la poursuite) d'une ITO
au lait ou a I’ceuf cuit en petites quan-
tités (biscuits industriels par exemple)
est proposée pour faciliter 'acquisition
de tolérance et améliorer surtout la
qualité de vie des enfants [41]. D’autres
protocoles suggerent l’introduction
progressive de lait non cuit [42]. Pour
ces allergénes ubiquitaires, I'ITO est
débutée le plus tot possible, grace a
des échelles spécifiques tenant compte
notamment de la dose de protéine
d’allergene, de la cuisson et de I’effet
matrice (mélange de 1’allergéne avec
d’autres produits comme du blé, dimi-
nuant en partie la réactivité a doses et
cuissons identiques). L'évolution peu
favorable des taux d’IgE spécifiques ne
doit pas décourager sur I’introduction
de petites doses d’allergene, a visée de
protection d’accidents et de facilitation
de la vie sociale, d’autant plus lors de
la fenétre d’opportunité suggérée a l’age
préscolaire [43].
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o L'ITO pour d’autres allergénes comme
I’arachide et la noisette est proposée par
de nombreuses équipes hospitaliéres.
Les recommandations européennes les
plus récentes ciblent I’enfant a partir de
I’4ge de 4 ans, avec les données les plus
robustes pour ’arachide [44]. Pour cer-
tains, cela devrait méme étre initié plus
précocement, dés les premiers mois de
suivi et bien avant 1’4ge de “guérison
naturelle” [45]. Cette prise en charge
doit étre toujours encadrée par un service
d’allergologie spécialisé pour la déter-
mination de la dose initiale (en général
1/102 de la dose réactogene lors du TPO)
et les paliers d’augmentation de doses.
Pour ces allergénes moins ubiquitaires
au sein de notre alimentation, le choix de
débuter une ITO doit particulierement
reposer sur une décision partagée entre
I’allergologue et la famille : augmenta-
tion du seuil réactogene et protection des
accidents avec petites doses, souhaits de
I’enfant et de safamille en tenant compte
de la place de I’allergéne dans les habi-
tudes culturelles, amélioration de la
qualité de vie [46].

e L’allergie aux poissons constitue une
situation particuliére car le régime peut
cibler certains poissons sans forcément
tous les exclure. Ainsi, un poisson
osseux ayant une faible teneur en f-par-
valbumine (thon en boite, espadon par
exemple) ou un poisson cartilagineux
(raie) peut étre proposé en poisson alter-
natif au cours de 1’évolution [34]. Cela
limite le régime d’éviction en ayant la
possibilité de consommer du poisson,
avec I’apport intéressant en protéines,
oméga 3 et oligo-éléments qu’il consti-
tue. De plus, une étude a rapporté que
la consommation de poisson pauvre en
parvalbumine permettrait d’observer
une diminution des PT cutanés aux
autres poissons, pouvant peut-étre ainsi
agir comme une ITO [47].

2. Suivi renforcé
Dans tous les cas, un patient ayant une

(ou des) allergie(s) alimentaire(s) persis-
tante(s) doit &tre vu au moins 1 fois paran

en consultation par un allergologue. Ce
suivi allergologique régulier permet de
monitorer au mieux!’évolution delasen-
sibilisation (prick, IgE spécifiques), revoir
I’éducation thérapeutique (ETP) achaque
consultation (régime d’éviction, plan
d’action et maniement de l’auto-injecteur
d’adrénaline si prescrit, trousse d urgence
avec adaptation du contenu en fonction
des comorbidités et de I’age, ainsi que
I’ajustement des doses des médicaments
en fonction de I’age et/ou du poids).

Cependant, des AA restent persistantes,
avec échec d’instauration ou de pour-
suite d’une ITO dans le cas ot elle est
proposée. Il faudra savoir rester ou reve-
nir & un régime d’éviction exclusif bien
conduit. Vapport d'un(e) diététicien(ne)
est précieux afin de cibler les pigges
dans les produits de consommation ou
en restauration et veiller a I’équilibre
nutritionnel.

De nouvelles stratégies thérapeutiques
visant & moduler la réponse immunolo-
gique sont en cours d’évaluation, avec
I’apport des biothérapies au sein de
centres spécialisés [48]. La meilleure
compréhension des processus immu-
nitaires sous-tendant ’acquisition de
tolérance permettra de proposer dans
I’avenir un monitoring de nouveaux
parametres biologiques et I'utilisation
plus large de tests in vitro [40].

L’enfant allergique “persistant”
deviendra adolescent puis adulte [49].
L’adolescence est une période particu-
lierement a risque d’accident et devra
conduire a un renforcement de ’'ETP.
La transition enfant/adulte devra étre
encadrée en s’assurant que le patient
aretenu les éléments essentiels de son
histoire allergique parfois “éloignée”,
sesimplications dans la vie quotidienne,
la conduite a tenir en cas d’urgence de
maniere autonome et "importance
d’un suivi, notamment en cas d’aller-
gie sévere avec accidents répétés ou
encore de polyallergies alimentaires et
de comorbidités atopiques, telles que
I’asthme [50].

Allergie résolue,
est-ce pour autant fini ?

Laguérison d'une AA estaccueillieavec
un soulagement par les familles, voyant
avec elle la levée du régime d’éviction
alimentaire et des contraintes psycho-
logiques et administratives (comme le
PAI) reliées.

11 faut toutefois s’attacher a prendre en
compte les sensibilisations et allergies
croisées ou associées potentielles avant
de pouvoir autoriser la normalisation
complete du régime alimentaire. La
guérison d'une APLV permettra dans la
grande majorité des cas la reprise des
laits de chévre et de brebis de maniere
concomitante (selon appréciation
des tests cutanés lait de chevre/lait
de brebis dans certains cas); le risque
d’allergie croisée étant relié a I’homo-
logie de structure entre allergénes de
ces produits laitiers d’origine animale.
En revanche, la guérison d’'une AA a
un fruit a coque ou a une légumineuse,
par exemple, ne s’accompagne pas de la
tolérance systématique de ’ensemble
des fruits a coque ou des légumineuses
non encore pris par ’enfant. L'expertise
allergologique au diagnostic et au cours
du suivi permet de faire le “tri” entre:
absence de sensibilisation (et ainsi pas
de surrisque identifié), sensibilisation
non pertinente (rapport de prise anté-
rieure de l’allergéne sans réaction au
domicile ou aprés TPO supervisé en
consultation ou en HDJ), allergie ali-
mentaire croisée ou associée confirmée
(réaction clinique).

Un enfant guéri d’'une APLV ou d’une
allergie a I’ceuf sera a priori souvent
réexposé a ces allergenes dans son
alimentation quotidienne, au moins
avec matrice (cuisiné avec du blé) lors-
qu’un dégott persiste pour ’aliment
seul (lait liquide, ceuf dur). Cette réex-
position spontanée est parfois moins
systématique pour des allergénes tels
que l’arachide ou certains fruits a
coque si ceux-ci ne sont pas présents
dans I’alimentation de la famille par



réalités Pédiatriques — n° 284_Février 2025

B Le dossier - Allergologie

habitudes socioculturelles. Pourtant,
la reprise réguliere de 1’allergéne
une fois la guérison obtenue apparait
importante. Il a été décrit des récidives
de manifestations allergiques chez des
sujets pourtant déclarés guéris d’une
AA mais poursuivant son éviction ou
avec exposition sporadique [51].

La “carriére” de I’enfant atopique ayant
eu une AA est susceptible de se pour-
suivre. Méme silanotion de marche ato-
Pique estremise en question par certains,
il est essentiel de sensibiliser les familles
ala survenue possible et plus fréquente
d’asthme et derhinite allergique, au sein
de trajectoires multiples [52].

Enfin, des AA sont susceptibles d’appa-
raitre a I’dge adulte, avec notamment
les fruits de mer comme principal aller-
geéne [53]. Il n’est donc pas impossible
qu'un ancien patient demande le contact
d’un collegue allergologue dans sa vie de
jeune adulte.

B Conclusion

Les AA IgE-médiées sont de plus en
plus fréquentes et débutent souvent
dans ’enfance. Il n’existe actuellement
aucun traitement curatif des AA. La
guérison est avant tout reliée a I’his-
toirenaturelle de’AA, favorable ounon
selon I’allergéne, mais est aussi fonction
de facteurs pronostiques suggérés par
des études de cohortes. La guérison
doit étre habituellement confirmée par
un TPO sous supervision médicale au
cours d'un HDJ dédié.

Les AA aulaitde vache, al’ceuf évoluent
plutét favorablement dans les premieres
années de vie, ainsi que ’AA au blé de
maniere un peu plus tardive; ce qui est
appréciable au vu de leur caractére ubi-
quitaire dans I’alimentation. Les AA a
I’arachide, aux fruits a coque, aux pois-
sons ont moins de probabilité de guérir
notamment a distance de la premiére
réaction. Les trajectoires évolutives
sont cependant modulées par divers

parametres individuels que le praticien
doit prendre en compte pour le suivi per-
sonnalisé du patient allergique.

En cas de persistance de I’AA, il est
essentiel de se centrer sur les souhaits
de la famille, en envisageant parfois une
immunothérapie si celle-ci améliore la
qualité de vie de I’enfant et en concer-
tation avec la famille, notamment pour
les allergénes communs dans le milieu
socioculturel. Dans tous les cas, un
renforcement de ’éducation thérapeu-
tique et un accompagnement régulier
jusqu’a la transition enfant/adulte sont
essentiels.
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