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R~sum~ 
L'allergie alimentaire est la premiere en date des maladies atopiques. La persistance de la sensi- 
bilisation alimentaire au-del& de deux ans est un risque significatif de sensibilisation aux pneumaller- 
g~nes et de maladie asthmatique. Une reponse lymphocytaire aux antigenes alimentaires apparaR des 
22 semaines de vie foetale, pour 6tre courante dans le sang du cordon. Une reponse Th2 est alors 
physiologique. L'atepie maternelle est en plus un facteur de risque significatif. Une bascule Thl 
s'effectue vers six mois chez I'enfant non atopique. Les facteurs de la persistance d'une polarisation 
Th2 sent gen6tiques et acquis : anomalies de la flore intestinale, diversification alimentaire precoce, 
tabagie passive. Une r6ponse Thl faible chez I'adulte est physiologique. Les conditions d'installation 
d'une tol@ance alirnentaire dans I'enfance amenent les auteurs ~. s'interroger sur la dur6e des ~vic- 
tions alimentaires & partir du diagnostic chez le jeune enfant et sur la necessite d'etudier des proto- 
coles de tol6rance. @ 2000 I~ditions scientifiques et m6dicales Elsevier SAS 

atopie / allergie alimentaire / enfant / foetus / nouveau-nd / polarisation Th2 / toldrance 

Summary - Atopy and food allergy. 
Food allergy is the first atopic disease in life. The persistence of food sensitization from two years of 
age is a risk factor of further sensitization to inhalants and of asthma. The first immune responses to 
food antigens are observed in the fetal lymphocytes as soon as 22 weeks of pregnancy and 
responses in the cord blood are physiologic, of Th2 type, with a reversal towards Thl at six months 
of infancy. A persistent Th l -Th2 imbalance is observed in atopic children. A genetic background, 
anomalies of the intestinal microflora, a too early food diversification and exposure to tobacco smoke 
are risk factors. The factors regulating Th l and Th2 profiles lead the authors to examine the length of 
strict food evictions started at the time of the diagnosis of the food allergy. They advise tolerance 
protocols as soon as possible. © 2000 E-ditions scientifiques et m6dicales Elsevier SAS 

atopy / food allergy / children / fetus / newborn / infant / Thl-Th2 imbalance / food tolerance 

I1 est actuellement reconnu que 1' allergie alimentaire 
est la premiOre expression clinique de l'atopie. Elle 
s'exprime dans la majorit~ des cas par une dermatite 
atopique, apparaissant fr6quemment d~s l'Sge de 
trois mois, parfois plus pr6cocement. Son augmenta- 
tion de prdvalence dans les pays d6velopp~s est frap- 
pante depuis une quinzaine d' ann6es. Un ph6nombne 
inqui6tant et r6cent est l'augmentation des cas 

d'allergies alimentaires multiples d~s les neuf 
premiers mois de la vie. Ce syndrome des allergies 
alimentaires multiples touche actuellement un nour- 
risson sur deux [6, 17, 18, 26]. Non seulement il 
n'6pargne plus les enfants nourris au sein, mais il 
pourrait m~me ~tre particuli~rement tributaire d'un 
allaitement prolong6 apr~s l' apparition d'une derma- 
tite atopique. 
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Tableau I. Atopie familiale chez 849 patients atteints d'allergie alimentaire. Sensibilisation IgE ddpendante dtablie par prick-tests 
et RAST et tests de provocation orale standardists positifs. 

Age Nombre Incidence globale Pkre Mbre Fratrie Atopie biparentale 
(mois) 

0-3 360 66,7 40,8 50,3 17,2 18,3* 
3-15 295 69,5 25,2 23,5 15,6 10,5 
15-30 93 51,6 16,1 19,8 18,7 3,2 
> 30 101 21,8 5,9 6,9 12,8 1 

Donndes du CICBAA - 1999. *p < 0,05. 

Une triple prtoccupation se dessine actuellement : 
la premibre est l 'ttablissement des indices permet- 
tant la prtdiction de la survenue des maladies ato- 
piques, l 'asthme dtant un problbme de sant6 majeur. 
On sait que l'espoir d'une prtdiction par le taux des 
IgE du cordon a dt6 dt~u [11]. La seconde est la 
ndcessitd d'une prtvention des allergies alimentaires 
du jeune enfant. A cet 6gard, l'identification de tous 
les facteurs contribuant ~t l'augmentation de prd- 
valence de l'allergie alimentaire est dtjh et sera trbs 
contributive. La troisibme prdoccupation est le 
souhait d'un traitement actif qui irait au-del?~ de la 
didtdtique thtrapeutique [27]. Sa mise en oeuvre, 
reposant sur la manipulation des rtponses immuni- 
taires ndcessite une comprdhension des mdcanismes 
de ces rdponses aux antigbnes alimentaires et des 
facteurs qui pourraient les modifier dans le sens 
d'une sensibilisation, ou d'une toldrance. On s'atta- 
chera, dans cet article, ~ rapporter les connaissances 
rassembltes depuis ces dernibres anndes sur les rela- 
tions entre atopie et allergie alimentaire. 

FAITS QUI RELIENT ATOP1E 
ET ALLERGIE  ALIMENTAIRE 

La grande frdquence des antdcddents atopiques fami- 
liaux des nourrissons porteurs d'allergie alimentaire 
est connne. La banque de donndes du CICBAA 
confirme, sur 655 enfants de moins de 15 arts, que 
66 % d'entre eux ont des anttctdents familiaux. 
L'atopie biparentale est significativement plus frd- 
quente chez les enfants de moins de trois ans, notte 
chez 18,3 % d'entre eux. L'atopie maternelle influe 
plus que l'atopie paternelle (tableau I). 

L'dvolution naturelle des maladies atoPiques est 
ddsormais bien connue grfice au suivi longitudinal de 

cohortes d'enfants nds de parents atopiques. La 
dermatite atopique est la premibre maladie atopique 
alors que la rhinite et l 'asthme se dtveloppent ultt- 
rieurement. Toutefois, 82 % des enfants de cinq ans 
affligts de rhinite allergique, 53 % des enfants asth- 
matiques de m~me ~ge avaient ddjfi ces sympt6mes 
lorsqu'ils dtaient nourrissons [38]. Quant ?~ l'allergie 
alimentaire s'exprimant par des sympt6mes immt- 
diats, elle caractdrise de fa~on prtdominante les 
bdbds de moins de deux ans. On observe parallble- 
ment une sensibilisation aux allergbnes alimentaires 
prddominant en dessous de deux ans, mais transi- 
toire, une sensibilisation aux pneumallergbnes prt- 
dominant au-delg, et durable. 

L'existence d'une maladie atopique prdcoce (der- 
matite atopique) ou la prdcocitd d'une sensibilisa- 
tion, permettent-elles d'dvaluer un risque accru 
d'asthme dans les anntes suivantes ? L'dtude de 
Guillet, comportant un suivi longitudinal de trois ans 
montre que 79 % des enfants atteints de dermatite 
atopique sdvbre, avec allergie alimentaire ddmon- 
trde, prdsentent un asthme ~ l'~ge de trois ans [10]. 

Si l'enfant, avant l'~ge de 20 mois 5 deux ans est 
uniquement sensibilisd aux allerg~nes alimentaires, 
son risque de dtvelopper rhinite et asthme est seule- 
ment de 20 %. S'il est ddjh co-sensibilis6 aux pneu- 
mallergtnes, le risque de rhinite s'dlbve fi 50 % et 
celui de l'asthme ~ 67 % dans l ' t tude d'Asperen 
[38]. 

L'ttude de Kulig et al., prenant en compte la 
conjonction d'une atopie familiale et la persistance 
d'une sensibilisation aux allergbnes alimentaires 5 
l'~ge de deux ans indique un risque d'asthme ultg- 
rieur de 67 % [22]. 

L'dtude de Sherrill et al. montre que le risque 
d'asthme est accru si une sensibilisation aux pneu- 
mallergbnes est installte avant l'~ge de huit arts [33]. 
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APPARITION DE LA RI~PONSE 
LYMPt IOCYTAIRE AUX ALLERGl~NES 

CHEZ LE F(ETUS 

Vie ftetale 

D6s dix semaines de vie foetale, les lymphocytes 
thymiques sont aptes fi prolif&er en prdsence de 
phytoh6magglutinine [13]. Les rdponses lympho- 
cytaires ~ des prot6ines de lait et d' oeuf (b~ta-lacto- 
globuline et ovalbumine), ainsi qu'au pollen de 
bouleau et aux ~pithelia de chat ont ~t6 dtudi6es ~t 
partir de lymphocytes de cordon de foetus d'~ges 
diff6rents (15 ~t 23 semaines) et de pr6maturds (24 ~t 
34 semaines) : elles apparaissent ~t 22 semaines de 
gestation et leur intensit6 augmente parallSlement ~t 
l'gge gestationnel. Elles ne sont modifides ni par un 
6tat infectieux de l'enfant, ni par la dexamdthasone 
regue par la mbre avant la ddlivrance. L'expression 
de CD45 Ro sur les lymphocytes CD4+ s'effectue de 
fagon parall~le, ce qui permet d'affirmer que la 
r6ponse lymphoprolif6rative aux allerg6nes est bien 
li6e ~t des lymphocytes T ayant acquis leur m6moire 
~t la suite d'unpriming in utero [19]. 

)t la naissance 

La faible activitd des Thl ~ la naissance est d6mon- 
tr6e : stimulds par un mitog~ne, les lymphocytes du 
cordon produisent tr~s peu d'interf6ron gamma [36, 
40]. II ne s'agit pas uniquement d'une incapacit6 
intrins~que des Thl,  car mis en prdsence de cellules 
prdsentant l'antig6ne adultes, ils synth6tisent des 
taux normaux d'interfdron gamma. L'attention est 
donc attirde sur le r61e d'une immaturit6 des cellules 
n6onatales pr~sentant l'antig~ne, ne produisant pas 
suffisamment d'IL-12, si bien qu'il y a diminution de 
1' activation lymphocytaire Thl [36, 40]. 

Une r6ponse lymphoprolif6rative aux allerg~nes 
alimentaires est couramment observde dans le sang 
du cordon. Elle a 6td mise en 6vidence vis-~t-vis de 
l'ovalbumine [15, 40], de prot6ines de lait: alpha- 
lactalbumine, betalactoglobuline, alphacasdine [35] et 
s6rumalbumine bovine [21]. 

I1 s'y associe une rdponse lympboprolif6rative aux 
acariens, pour lesquels 1' exposition pendant la gros- 
sesse est constante, alors que les lymphocytes T ne 
prolifSrent vis-5-vis de pollens que lorsque 1' exposi- 

tion ~ ces m~mes pollens a 6t6 effective pendant la 
grossesse [19, 28]. I1 est donc vraisemblable que les 
r6ponses foetales aux antig~nes alimentaires pour- 
raient ~tre influencdes par l'alimentation maternelle, 
en ce qui concerne, les aspects quantitatifs des 
apports allerg6niques, ainsi qu'6ventuellement la 
rythmicit6 de ces apports. 

S'il y a donc priming in utero, la nature de Failer- 
gbne passant par  voie transplacentaire reste hypo- 
th6tique : il est peu vraisemblable que ces allerg6nes 
passent sous forme de protEines intactes. Des peptides, 
soit isolds, soit sous forme d'immuns complexes 
IgG acc6deraient au syst6me immunitaire foetal ou 
bien des anticorps anti-idiotypes se substitueraient 
donc ~t 1' allerg~ne [4, 15]. 

Le r61e direct ou indirect, d'IgG maternelles dans 
la stimulation in utero d'une rdponse lymphoprolif6- 
rative fmtale aux allerg~nes, est trbs soutenu par 
Holt. 11 fait remarquer en effet que les cas o~ cette 
rdponse lymphoprolifdrative est nette et quasi 
constante ~ la naissance correspondent aux aller- 
gbnes vis&-vis desquels les mbres ont naturellement 
des IgG spdcifiques (ovalbumine et acariens). Le 
microenvironnement maternel joue donc un r61e 
important. L'importance de 1' environnement matemel 
est encore soutenue par le fait que l 'on observe des 
sensibilisations alimentaires inhabituelles chez le 
nourrisson (sdsame, pavot, millet...) lorsque des 
quantit6s excessives de ces aliments avaient 6t6 
consommdes par la m~re pendant la grossesse. 

Quel est le type de lymphocytes T stimul6s ? Dif- 
fdrentes dtudes ddcblent l'expression d'acide ribo- 
nucldique messager (ARNm) pour l'IL-4 et I'IL-5, 
alors que celle d'interf6ron gamma est presque indd- 
tectable [36, 31, 40]. Une forte production d'lL-10, 
d'IL-13 et d'IL-6 est par ailleurs mise en 6vidence 
[30]. Ces faits indiquent une rdponse de type Th2. I1 
est patent que cette polarisation Th2 caract&ise tous 
les nouveau-ntis. 

On consid~re actuellement, que cette polarisation 
Th2 observde ~t la naissance est un phdnom6ne 
physiologique, installd au cours de la gravidit6. I1 
permet d'dviter le rejet de la greffe de la part des 
lymphocytes T maternels affront6s aux alloantig~nes 
HLA paternels, portds par le placenta. Le placenta de 
souris, comme celui de la femme, exprime d6s le 
premier trimestre (d~s six semaines de gestation) des 
cytokines T h 2 : I L - 1 3  et 1L-10. Aucune cytokine 
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Thl n'est exprimEe [1]. A terme, une grande varigt6 
de cytokines est produite : IL-10, IL-8, RANTES, 
MCP1, ainsi que PGE2 [7]. Le site principal de 
production semble ~tre les cellules trophoblastiques 
[5]. Les cytokines Th2 inhibent les lymphocytes Thl 
maternels mais Egalement fcetaux [4, 24]. Chez la 
femme, on peut craindre Egalement le r61e inhibiteur 
de la progesterone (Utrogestan ®) prescrite de fa~on 
prolongde pendant certaines grossesses. 

Toutefois, la production d'interfEron gamma para~t 
beaucoup plus diminuEe chez les nourrissons de 
lignEes atopiques et encore plus chez ceux qui 
dEveloppent ultErieurement une allergie alimentaire 
entra~nant une dermatite atopique [39]. Kondo et al., 
avec un recul d'observation de six ans pensent 
pouvoir assurer qu'un deficit de production d'inter- 
fEron gamma, par les lymphocytes du cordon en 
presence d'allerg6nes est un facteur de risque d'une 
maladie atopique h l'~ge de six ans [21]. 

La production d'IL-4 et d'IL-5 par des clones 
CD4+ du cordon stimulEs par phorbomyristylac& 
tate et anti-CD3 para~t plus importante chez les 
enfants de lignEes atopiques. Les differences sont 
significatives entre les enfants de lignEes non ato- 
piques et ceux issus de deux parents atopiques ou 
ceux issus de mbres atopiques, alors qu'il n 'y a pas 
de difference entre les tdmoins et les enfants de p6res 
atopiques [28]. I1 en va diffdremment lorsque les 
lymphocytes du cordon sont stimulEs par l'allerg6ne 
acarien : les taux d'IL-6, d'IL-10 et d'IL-13 sont 
significativement plus importants chez le nourrisson 
non atopique [30]. 

l~volution ehez ie nourrisson et le jeune enfant 

Des IgE spEcifiques aux allerg~nes alimentaires 
apparaissent en faible quantitE chez presque tous les 
nourrissons, avec un pic vers l'~ge de huit mois. 
Elles disparaissent le plus souvent h u n  an et cons- 
tamment h deux ou trois arts, chez les enfants non 
atopiques. Chez les enfants atopiques, elles sont 
d'emblEe hun taux plus ElevE et subsistent [12, 38]. 

Les IgE spEcifiques aux pneumallergbnes ont un 
profii Evolutif different • chez l'enfant normal, elles 
se manifestent aprEs l '~ge de deux ans h u n  taux 
faible et transitoirement entre quatre et sept ans [12, 
32]. Chez l'enfant atopique, elles surviennent plus 
prEcocement, persistent et s'amplifient au-delh de 
quatre ans. Dans le syndrome des allergies all- 

mentaires multiples du nourrisson de moins d'un an, 
50 % d'entre eux sont dEjh sensibilisEs 5 un pneu- 
mallergbne [26]. 

Une rEponse lymphoprolifErative aux allergEnes 
alimentaires est de marne observable chez presque 
tous les  nourrissons. Chez le nourrisson non ato- 
pique, cette rEponse s'attEnue nettement dbs l'~ge 
d'un an e ta  pratiquement disparu h cinq arts [31, 41]. 
Une veritable << censure >~ de la rEponse lympho- 
proliferative h l'ovalbumine se manifeste clairement 
par une restriction progressive du hombre d'Epitopes 
entrafnant cette rdponse, montrant qu'il s'installe 
graduellement une anergie lymphocytaire [41 ]. 

Inversement, une rEponse vis-h-vis des pneu- 
mallerg~nes est observEe chez plus de 60 % des 
nourrissons EtudiEs [15, 37, 41]. 

L'analyse de I 'ARNm pour les cytokines synthd- 
tisEes par les lymphocytes stimulEs montre, chez les 
enfants non atopiques, une diminution importante 
d'IL-4 et d'IL-13 et une augmentation d'interfEron 
gamma, par rapport aux taux observes sur les 
cellules du cordon. Chez les enfants atopiques, la 
production d' IL-4 et d'iL-13 augmente et la produc- 
tion d'interfgron gamma n' augmente que faiblement, 
comparativement h l'enfant non atopique [30]. 

La regression de la polarisation Th2 est donc la 
r~gle chez l'enfant non atopique, al0rs que chez 
l'enfant atopique, ce ddsdquilibre ne dispara~t pas. 
Chez ce dernier, la moindre capacit6 h s'immuniser 
par le BCG semble tEmoigner d'une activitd des Thl 
dEficiente [34]. Cette ddficience est dEmontrEe par le 
deficit de production d'interfEron gamma par les Th 1 
stimulEs par la phytohEmagglutinine (lorsqu'on les 
compare aux taux de l'adulte). Ce deficit persiste 
pendant une pEriode d'environ 70 jours, puis cette 
synthEse augmente graduellement mais ne se norma- 
lise que vers l'~ge de cinq h six mois ou m~me plus 
tard [25]. Cette dEficience est constatEe m~me dans 
des systbmes d'gvaluation indEpendants des cellules 
prEsentant l'antigEne (stimulation lymphocytaire par 
anti-CD2, anti-CD3, plus IL-2) [30]. Vis-h-vis de sti- 
mulations antigEniques, le deficit de production 
d'interfEron gamma, dEjh net h deux ans, persiste 
jusqu'h l'~ge de quatre ans [30, 39]. 

DiffErents facteurs pourraient jouer un r61e au 
niveau du switching des Th2 vers les Thl : les infec- 
tions [25] comme le rEle immunorEgulateur de la 
microflore intestinale normale [2]. 
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On incrimine ~ la base d'une polarisation Th2 
persistante, un facteur gdnEtique qui expliquerait une 
regulation aberrante de production d'IL-4 par les 
lymphocytes T naYfs [28]. On insiste actuellement 
sur des facteurs acquis, surajoutEs : anomalies de la 
flore intestinale ne jouant plus son rEle immunorEgu- 
lateur normal [2], diversification alimentaire trop 
prEcoce [9], exposition ~ des multiples pneumaller- 
g~nes par les conditions de vie moderne, tabagisme 
passif in utero comme apr~s la naissance. Celle-ci 
double le risque de sensibilisation aux allerg~nes ali- 
mentaires, dvaluE ~ l'~ge de trois arts [23]. Ainsi, 
bien des facteurs prolongeraient abusivement darts 
les premiers mois de la vie, cette polarisation Th2, 
crEant une ~< fen~tre d' opportunitE ~ pour l'acquisi- 
tion de nouvelles sensibilisations. 

l~volution chez l'adulte 

Une rEponse lymphoprolifErative aux allerg~nes ali- 
mentaires, de faible intensitE, persiste dans 20 % de 
la population, ce qui est nettement infdrieur ~t la 
rEponse aux pneumallergbnes, qui caractErise plus de 
90 % des cas [37, 41]. On observe de faibles taux 
d'anticorps IgG aux allergbnes alimentaires. 

MI~CANISMES DE LA RI~GULATION 
DE LA BALANCE TH2-TH1 

AUX ALLERGENES ALIMENTAIRES 
ET INHALI~S 

Cette regulation depend des allerg~nes et les doses 
d'exposition en sont la difference marquante. Ces 
rEponses sont diffdrentes, selon que l 'on consid~re 
des allerg~nes inhales et des allerg~nes alimentaires 
[14]. 

Sujets non atopiques 

I1 semble que vis-a-vis des allergbnes inhales, pour 
lesquels la dose d'exposition est faible, l'inter-rEgu- 
lation des Thl et des Th2 amine graduellement, 
partir de 1' ~ge de deux ans, 7t une orientation vers un 
phEnotype Thl.  Cette << redirection ~> Thl traduit en 
quelque sorte une deviation immunitaire physio- 
logique. Un des facteurs clEs de cette orientation 
pourrait Otre la maturation postnatale du rEseau de 
cellules dendritiques (prEsentant 1' antigone) dont on 

sait qu'elles sont d'abord immatures, exprimant trbs 
peu d'antigbnes HLA de classe 2 [16, 4]. 

La tr~s nette diminution de rdponse lymphoprolifE- 
rative aux allergbnes alimentaires est le fruit d'une 
~< censure ~>, qui est attribuEe ~ l'installation d'une 
tolerance induite par de fortes doses d'allergbnes, 
partir de la diversification alimentaire. Celle-ci 
induit une anergie lymphocytaire T. Ce processus 
s'accompagne de la sEcrEtion d'interfEron gamma, 
inhibant les Th2, si bien que les lymphocytes T 
6chappant ~ la dElEtion sont de type Thl. En consE- 
quence, la rEponse lymphoprolifErative diminue avec 
l'~ge et s'oriente vers les Thl,  chez le sujet non 
atopique [ 14-16]. 

Les atopiques 

Ils se caractdrisent par une production dEficiente 
d'interfEron gamma lorsqueleurs lymphocytes sont 
EtudiEs vis-a-vis de divers mitogbnes. On postule une 
anomalie gEnEtique, intrins~que, des lymphocytes, 
telle qu'une anormale production d' IL-4 par des Th0 
na'ffs, dormant un microenvironnement favorable ?a 
1' activitE Th2. L' attention est actuellement attirEe sur 
des anomalies additionnelles des monocytes pro- 
duisant en exc~s PGE2. A son tour, ceIle-ci diminue 
la production d'IL-12 par les cellules dendritiques, 
cytokine essentielle pour le priming des lympho- 
cytes T. L'addition d'IL-12 ~ des lymphocytes T 
atopiques stimulds par des mitog~nes restaure une 
production normale d'interfEron gamma [20]. Quoi 
qu'il en soit, on doit constater que la deviation 
immunitaire vers les Thl ne s'effectue pas, au profit 
inverse d'une stimulation allergEnique des Th2 
primes in utero. 

En ce qui concerne les allerg~nes alimentaires, la 
production dEficiente d'interfdron gamma, favorise 
le maintien d'une polarisation Th2, mais en m~me 
temps, les fortes doses d' allerg~nes alimentaires font 
une pression en faveur d'une anergie. La balance de 
ces deux effets pourrait expliquer 1'Evolution lente- 
ment favorable des allergies alimentaires de l'enfant : 
selon les donnEes dEj5 anciennes d'Eggleston et de 
Bock, 50 % des enfants ou plus perdraient l'allergie 
alimentaire au bout de la premiere annEe et sur le 
restant, la majoritE volt ses sympt6mes s'attEnuer 
dans les annEes suivantes [8]. Toutefois, seul le tiers 
des enfants est complbtement guEri ~ l'fige de cinq 
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Figure 1. Allergie alimentaire de 1' adulte : AA de l'enfance non 
gugrie ou appame g l'fige adulte (170 patients). Sensibilisation 
IgE d6pendante 6tablie par prick-tests et Rast et tests de provo- 
cation orale standardisgs positifs. 

l'organisme des moyens d'induction de toldrance. 
Elle soutient le principe de protocoles de toldrance 
destings fi favoriser l'installation du processus aner- 
gique. I1 est donc ndcessaire de mettre ?~ l'gtude les 
critbres qui devraient permettre de ddterminer le 
moment favorable pour entreprendre de tels proto- 
coles. 

plus long terme, l'intervention th6rapeutiqne 
pourrait s'orienter vers les moyens de stimuler d6s la 
naissance la production d'interf6ron gamma chez les 
enfants 5 haut risque. Cette stimulation passera peut- 
~tre par une modulation de la flore intestinale. 
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ans [3]. En consid6rant l'ensemble des allergies ali- 
mentaires de l'adulte, il est possible d'observer que 
trbs peu de cas sont des allergies alimentaires de 
l'enfance encore 6volutives. La banque de donndes 
du CICBAA, comportant des allergiques alimen- 
taires de tous les ages indique que l'allergie alimen- 
taire est quatre lois plus fr~quente chez l'enfant que 
chez l'adulte. L'observation de 170 patients adnltes 
montre que seuls neuf d'entre eux correspondent ~t 
une allergie alimentaire de l'enfance non gn6rie (il 
s'agit cinq fois d' arachide) (figure 1). Dans le marne 
laps de temps, 484 enfants ont dt6 colligds, d'o~ 
l'estimation que 98 % des allergies alimentaires 
de l'enfant 6volueraient vers la gudrison entre cinq 
et 15 ans. 

Une telle conception de la r6gulation diff6rente des 
r6ponses immunologiques selon la dose d'allergBne 
pourrait expliquer la fr6quence du syndrome des 
allergies alimentaires multiples chez les enfants 
allait6s de fa~on prolong6e au-delh de l'installation 
d'une dermatite atopique (pr6supposant une allergie 
alimentaire). De faibles doses d'allergbnes alimen- 
taires vari6s passent par le lait maternel. Elles stimu- 
leraient constamment les Th2 physiologiquement 
pr6dominants fi la naissance. Cela expliquerait les 
multiples sensibilisati0ns, avec un taux d'IgE sp~ci- 
fiques particuli6rement dlev6, responsable d'aller- 
gies multiples dBs les premi6res prises d'aliments 
varids. 

Par ailleurs, cette conception conduit ~t observer 
que les dvictions strictes, si elles sont indispensables 
au traitement de l'allergie alimentaire, privent 
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