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RI~SUMI~ S U M M A R Y  

Malgr6 les progrhs accomplis, la connaissance des modalit6s 
de survenue et de l'histoire naturelle des maladies allergiques 
de l'enfant demeure imparfaite. L'allergie IgE-d6pendante 
se manifeste d'abord par l'eczdma atopique et les sensibilisa- 
tions alimentaires, fr6quentes au cours des ecz6mas s6vhres, 
et secondairement par l'asthme, puis par la rhinite. La nette 
augmentation de ]a pr6valence de ces affections observ4e au 
cours de ces quinze derni6res ann6es ne peut s'expliquer uni- 
quement par  un diagnostic plus prompt et/ou plus pr6cis. 
L'6volution naturelle des sensibilisations, accompagn6es ou 
non de sympt6mes cliniques, est variable selon les allerghnes 
en cause ; ainsi, certaines allergies alimentaires sont souvent 
passaghres (par exemple, l'allergie aux prot6ines du lair de 
vache), alors que d'autres sont d6finitives (allergie ~t l'ara- 
chide). La question se pose aussi de savoir si la prdvention et 
les th6rapeutiques dont nous disposons actuellement sont 
capables de modifier l'histoire naturelle des allergies : l'un des 
objectifs de l'Allergologie p6diatrique au cours des prochaines 
ann6es sera d'essayer de donner des 416ments de r6ponses 5 
cette question, en se basant sur des observations comparatives 
et en organisant une collaboration plus 6troite entre les 
p6diatres et les m6decins d'adultes. 

D e v e l o p m e n t  o f  a l l e r g y  i n  c h i l d r e n .  - Despite advances, 
knowledge of the modes of onset and the natural history of 
allergic diseases in children remains incomplete. IgE-depen- 
dent allergy first manifests itself as atopic eczema and food 
allergies, common in association with severe eczema, and sub- 
sequently asthma, then rhinitis. The marked increase in the 
incidence of these disorders seen during the past fifteen years 
cannot be explained solely by prompter and/or more accurate 
diagnosis. The natural history of sensitisation, accompanied 
or not by clinical symptomatology, varies according to the 
allergens responsible. Thus some food allergies are often tran- 
sitory (e.g. cows milk proteins allergy), while others are per- 
manent (peanut allergy). The question also arises as to whe- 
ther prevention and currently available treatment are capable 
of influencing the natural history of these allergies. One of 
the goals of pediatric allergology in the coming years will be 
to attempt to provide the basis for answers to these questions, 
using comparative studies and by organising closer coopera- 
tion between pediatricians and adult physicians. 

E n  d 4 p i t  d e s  p r o g r b s  c o n s i d 6 r a b l e s  e n r e g i s t r 6 s  
a u  c o u r s  d e s  d e r n i h r e s  a n n 6 e s  d a n s  l ' e x p l o r a t i o n  
d e s  m a l a d i e s  a l l e r g i q u e s ,  l a  c o n n a i s s a n c e  d e  l e u r  
h i s t o i r e  n a t u r e l l e  d e m e u r e  t rbs  i m p a r f a i t e .  L ' u n e  
des  p r i n c i p a l e s  r a i s o n s  d e  ce t t e  i m p r d c i s i o n  r 6 s i d e  
d a n s  le fa i r  q u e  l ' A l l e r g o l o g i e  p 6 d i a t r i q u e  es t  u n e  
d i s c i p l i n e  d ' i n d i v i d u a l i s a t i o n  t r o p  r 6 c e n t e  p o u r  
q u e  d e s  6 t u d e s  p r o s p e c t i v e s ,  d 6 v e l o p p 6 e s  s e l o n  les  
p r i n c i p e s  d e  l ' 4 p i d 6 m i o l o g i e  m o d e r n e ,  a i e n t  d6 jg  
p u  Otre c o n d u i t e s .  I1 es t  c e p e n d a n t  p o s s i b l e  d ' i n d i -  
q u e r  les  g r a n d e s  l i g n e s  d u  d 6 v e l o p p e m e n t  c h r o -  

n o l o g i q u e  d e s  m a l a d i e s  a l l e r g i q u e s  d e  l ' e n f a n t ,  
t o u t  e n  s ' a p e r c e v a n t  q u e  l ' u n  d e s  p r i n c i p a u x  a x e s  
d e  la  r e c h e r c h e  et  d e  la  p r a t i q u e  c l i n i q u e  f u t u r e s  
s e r a  de  b i e n  n 6 g o c i e r  le p a s s a g e ,  d i f f ic i le ,  d e  l ' a d o -  
l e s c e n c e  ~ l ' f ige a d u l t e ,  p d r i o d e  off t a n t  d ' i n f o r -  
m a t i o n s  i m p o r t a n t e s  r i s q u e n t  d ' e t r e  d 6 f i n i t i v e -  
m e n t  p e r d u e s .  A u  c o u r s  d e  c e t t e  r e v u e ,  n o u s  env i -  
s a g e r o n s  l ' h i s t o i r e  n a t u r e l l e  d e s  s y n d r o m e s  a l l e r -  
g i q u e s  et  d e  l e u r s  c a u s e s ,  p o u r  c o n c l u r e  s u r  
q u e l q u e s  axes  ve r s  l e s q u e l s  les  r e c h e r c h e s  f u t u r e s  
p o u r r a i e n t  s ' o r i e n t e r .  
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DI~VELOPPEMENT DES SYNDROMES 
ALLERGIQUES CLINIQUES 

Quelques observations privil6gi4es d6montrent  
la possibilit6 de sensibilisations intra-ut6rines aux 
allerghnes al imentaires [57]. Par  ailleurs, la 
consta ta t ion de sensibil isations pr6coces ~ cer- 
tains trophallerg6nes (arachide, moutarde), qui ne 
font pas pattie des r6gimes habituels des enfants 
de moins de deux-trois ans [48, 54, 60] conduit  
discuter les voies de sensibilisation possibles : pr6- 
sence dans certains laits d'huile d'arachide conta- 
min6e par  des traces de prot6ine allergisante (Ara 
hl) [32, 48], prdparations vitaminiques contenant 
un excipient huileux ~ base d'huile d'arachide [51 ], 
sensibilisations intra-ut6rines ou ndonatales via 
l'allaitement par des mbres ayant consomm6 rfgu- 
lihrement des cacahu~tes [61 ]. 

Chronologie g6n6rale 

Sch6matiquement,  l'allergie IgE-d6pendante se 
manifeste par  l 'ecz6ma atopique du nourrisson et 
par  l'allergie digestive, suivis de l 'asthme puis de 
la rhinite. L'exp6rience acquise au cours du syn- 
drome d'allergies multiples de l 'enfant corrobore 
ce type de s6quence [56]. I1 s'agit le plus souvent 
(68 % des cas) de patients qui, lorsqu'ils sont nour- 
rissons, prdsentent  un ecz6ma atopique sdv~re, 
une allergie alimentaire,  puis d6veloppent  un 
asthme vers l'fige de trois ou quatre ans, associ6 5 
de nombreuses  sensibil isations fi des pneumal-  
lerg6nes et ~ des trophallerg6nes. Plus rarement, 
la s6quence e s t ,  dermatite atopique-asthme-aller- 
gie alimentaire ,> (7 cas sur 40) ou ~ allergie ali- 
mentaire-dermati te atopique-asthme ,, (6 cas sur 
40). Paupe et Scheinmann [56] ont recens6 40 cas 
de ce type (19 filles et 21 gargons) entre 1967 et 
1988, et les ont surveill6s pendant  cinq ans ou plus 
dans les trois quarts des cas. La frdquence de ce 
syndrome s'accroit brutalement  5 partir  de 1977 : 
pour  quatre enfants n6s avant cette date, tous les  
autres l'ont 6t6 aprbs celle-ci, augmentation qui ne 
laisse pas d'etre pr6occupante,  mOme s'il peut  y 
avoir des biais de recrutement.  

Histoire natureUe de l'ecz6ma atopique 

La pr6valence de l'ecz6ma est en augmentation : 
au Pays de Galles, elle a tripl6 en 15 ans, passant 
de 5 % (en 1973) ~ 16 % (en 1988) [14]. Des consta- 
tations comparables  ont 6t6 fa res  par Taylor et 
coll. [75]. Les raisons de cette tendance demeu- 
rent mal connues. L'incidence de l 'eczdma est 61e- 
v6e, comme celle de l 'asthme, au cours des pre- 
mieres ann6es de vie, avec une r6partition 6gale 
darts les deux sexes ; par  la suite, ~ partir de 11- 

14 ans, il est deux lois plus fr6quent chez les filles. 
Aberg et Engs t rom observent  6galement que la 
disparition de l'ecz6ma est relativement peu fr6- 
quente (34 %, tous figes confondus).  Une 6volu- 
tion favorable est plus fr6quente (42 %) ]orsque la 
dermat i te  a topique ddbute avant l'fige de deux 
ans [2]. 

L'histoire naturelle des sensibilisations au cours 
de l 'ecz4ma atopique a dt6 bien 6tudi6e par G. et 
M.H. Guillet [30] : 250 enfants atteints de derma- 
tite atopique, class4s en trois groupes selon la gra- 
vit6 de leurs sympt6mes,  ont 6td suivis pendant  
trois ans. Les investigations allergologiques tou- 
jours n6gatives chez les 81 patients atteints 
d'ecz6ma mineur, furent positives chez seulement 
le tiers des 81 autres enfants qui avaient un 
eczdma mod4r4. En revanche, le bilan allergolo- 
gique se r6v61a positif chez t ous l e s  patients (88 
au total) ayant un ecz6ma s4v6re : les sensibilisa- 
tions constat6es concernent  les trophallerg~nes 
dans 96 % des cas et les pneumallerghnes dans 
36 % [30]. Darts le cadre d'une estimation trans- 
versale, ces sensibil isations alimentaires,  pr6- 
sentes chez 93 % des enfants de moins de 2 ans, 
persis tent  chez 73 % des enfants de moins  de 
7 ans, et chez 67 % des patients de moins  de 
16 ans. Darts cette 6tude, 29 enfants ont 6galement 
6t6 suivis de fagon prospective pendant  3 ans : 27 
d'entre eux ont d6velopp6 une sensibilisation aux 
pneumallerghnes et 23 ont eu des sympt6mes res- 
piratoires avant l'fige de 3 ans. Dans un autre tra- 
vail portant  sur 86 enfants fig& en moyenne de 8- 
6 ans, dont  35 de moins de 2 ans, les m4mes 
auteurs confirment que le groupe des nourrissons 
se singularise par  la fr6quence des polysensibili- 
sations alimentaires et par  un tr6s fort risque de 
ddvelopper ult6rieurement un syndrome asthma- 
tique [31 ]. Les cons6quences th6rapeutiques sont 
une 6viction des aliments responsables, en fonc- 
tion du mdcanisme en cause (vraie ou fausse aller- 
gie), une diversification alimentaire progressive et 
prudente, une protection contre les agresseurs res- 
piratoires, allerghnes et irritants non spdcifiques 
[31;  

La quest ion de l '6volution de l 'ecz6ma vers 
l 'asthme et/ou l 'hyperr6activit~ bronchique  est 
souvent posde. L'une des principales conclusions 
du travail de Cirbo et coll. [ 16] est que l 'hyper- 
r6activit6 b ronchique  f a r  part ie intfigrante du 
tableau de la physiopathologie de la dermatite ato- 
pique. En effet, chez 40 patients fig6s de 6 ~ 29 ans 
(en moyenne  12 ans 3 mois), ces auteurs  ont 
constat6 8 asthmes av6r6s (20 %), 31 prick-tests 
positifs ~ six pneumallerg~nes usuels sur 35 (88 %) 
et 29 tests g la m6thacholine (PC 20) positifs, ce 
qui correspond ~ 72,5 % de l'effectif. La pr6valence 
de la positivit6 des tests cutan6s est comparable 
dans les groupes des patients qui r6pondent  ou 
non ~ la mdthacholine. En revanche, le d6but de 
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la dermati te atopique est significativement plus 
prdcoce chez ceux qui ont  une hyperr6activit6 
bronchique (2 ans et 6 mois) comparativement/~ 
ceux qui n'en ont pas (7 ans et 11 mois, p = 0,011) 
[16]. 

La conclusion est claire : il faut syst6matique- 
ment  rechercher nne hyperr6activit6 bronchique 
chez l 'enfant atteint de dermatite atopique, m6me 
s'il n'a pas de symptSmes  d 'asthme, et la ques- 
tion se pose sinon d'une pr6vention active de 
l 'exposition aux pneumallerghnes et aux a6rocon- 
taminants, mais peut-4tre aussi celle d'une prise 
en charge m6dicamenteuse de cette hyperr6acti- 
vit6. Ult6rieurement, Barker et coll. [4] ont obtenu 
des r6sultats semblables :/~ partir d'un groupe de 
123 patients ecz6mateux, ces auteurs en ont sdlec- 
tionn6 12 qui n'6taient pas fumeurs  et n'avaient 
pas d 'asthme, de bronchi te  chronique ou de 
rhume des foins : 7 d'entre eux (soit 58 %) avaient 
un test ~t la m6thachol ine posi t i f  et aucun  des 
pat ients  por teurs  d 'autres affections cutan6es, 
psoriasis par  exemple, n'avait de telles r6ponses. 

Histoire naturelle de l'asthme 

L'incidence de l 'asthme est 61ev6e au cours des 
premi6res ann6es de vie [ 19] ; les d6buts pr6coces 
sont plus fr6quents chez les garcons que chez les 
filles, le sex-ratio passant  de 1,8/1 avant 2 ans 
0,7/1 entre 12 et 14 ans [19]. Dans la population 
gdn6rale, l ' incidence des nouveaux cas, estim6e 
pour  100 personnes/an, est de 1,6 au-dessous de 
5 ans, puis chute au-dessous de 0,2 entre 15 et 19 
ans, pour  remonter  ensuite ~t 0,4 entre 20 et 29 
ans [19]. Un taux de rdmission de l 'asthme actif 
relat ivement  faible, bien que plus impor tan t  
lorsque l 'asthme d6bute avant l'fige de 20 ans, rend 
compte de la stabilit6 de la pr6valence de l'affec- 
tion, autour  de 5-6 % de la population [13]. 

En fait, l'h6t6rogdn6it6 de l 'asthme (sous-popu- 
lations ou stades diffdrents de la maladie ?) [1] 
interdit d'esquisser l'histoire naturelle de ce syn- 
drome multifactoriel et oblige/~ envisager des pos- 
sibilit6s 6volutives diff6rentes en fonction de l'fige 
et des 6tiologies. 

• L'asthme du nourrisson s'am61iore ou dispa- 
rait dans trois quarts  des cas. C'est ce que nous 
avons pu constater  au cours d'une 6tude rdtros- 
pective por tan t  sur  200 enfants de moins  de 
36 mois ayant  eu plus de 3 acc6s de sibilances, 
avec un recul de deux a n s :  sur  168 r6ponses 
exploitables ~t un questionnaire (taux de rdponse 
de 84 %), nous avons constat6 que les sympt6mes 
d'asthme ou d'6quivalents diminuaient fortement, 
voire m4me cessaient dans 73 % des cas [58]. Dans 
notre 6tude, les facteurs pr6dictifs de cette am6- 
lioration sont le d6but pr6coce de l 'asthme avant 
2 ans, l 'absence de sensibilisation IgE-d6pendante 

(prick-tests ndgatifs, IgE spdcifiques de grade inf6- 
r ieur / t  1), un taux d'IgE totales inf6rieur/a 300 
UI/ml, la pr6sence d'un reflux gastro-cesophagien. 
L'fige de d6but est un facteur important, identifi6 
dans plusieurs 6tudes : d a n s  la nStre, l 'asthme 
s'am61iore dans 75 % des cas lorsqu'il d6bute avant 
l'gtge de 2 ans, et seulement  dans 50 % des cas 
lorsqu'il d6bute (ou persiste apr~s cet fige). De 
meme  Sporik et coll. [72] observent  que sur  21 
enfants ayant siffl6 avant l'gge de 2 ans, la plupart  
ne sifflent pas et aucun n'a d'hyperr6activit6 bron- 
chique ~ l'fige de 11 ans. A l'inverse, sur  les 
21 enfants qui ont eu des sibilances apr6s l'gge de 
2 ans, 17 (soit 81%) 6taient asthmatiques ~t 11 ans, 
et 12 (soit 57 %) avaient une hyperr6activit6 bron- 
chique/~ cet fige. Dans cette 6tude, le pourcentage 
des enfants atopiques ~t 11 ans est de 48 % (10 sur 
21) lorsque le wheezing a d6but6 avant 2 ans et se 
rdv~le beaucoup plus 61ev6 (20 sur 23, soit 87 %) 
lorsque le wheezing d6bute apr6s 2 ans et/ou per- 
siste ~ 11 ans. 

• Le syndrome obstructif  expiratoire r6cidivant, 
qui fait suite aux bronchiolites/a VRS suffisam- 
ment  s6v~res pour  avoir n6cessit6 une hospitali- 
sation (c'est-g-dire l 'asthme du nourrisson),  est 
une entit6 actuellement bien d6finie [20, 22]. Avec 
plusieurs ann6es de recul, le risque de d6velopper 
un asthme g la suite de telles bronchiolites est glo- 
balement  estim6 par  Milner et Murray g 75 % au 
bout  de 2 ans, ~t 42 % au bout  de 5 ans et ~t 22 % 
apr~s 8-10 ans [46]. Nos r6sultats personnels s'ins- 
crivent 6galement dans cette fourchette : le pour- 
centage d 'as thmes observ6s est de 78 % un an 
apr6s la bronchiolite, de 6 1 %  au bout  de 2 ans et 
de 55 % apr6s 3 ans d'6volution. Dans cette 6tude, 
20 enfants sur  36 ont eu des crises d 'asthme ou 
des 6quivalents durant l'ann6e 6coul6e, 5 crises en 
moyenne ; 16 sur 20 ont eu plus de 4 crises par  an, 
mais seuls 4 de ces 16 enfants avaient b6n6fici6 de 
conseils pr6ventifs et/ou d'un traitement de fond. 
Une allergic documentde s'est ddveloppde 8 fois, 
soit dans 22 % des cas [21]. 

• A l'fige scolaire, un bilan allergologique pr6cis 
conduit  ~ distinguer des asthmes allergiques purs 
o u ,  extrins6ques ,,, les asthmes non-allergiques 
ou << intrins6ques ,, et les asthmes mixtes ~t com- 
posante  allergique mais dont  les exacerbat ions 
sont souvent  modul6es par  les infections. Dans 
une impor tante  stat ist ique danoise por tant  sur  
586 enfants fig6s de 5 ~ 11 ans, Ostergaard [55] 
d6nombre 485 asthmes << extrins6ques ,, (82 %), 
72 a s t h m e s ,  intrins6ques ,, (12 %) et 30 asthmes 
, mixtes ,, (6 %). Bien que probablement  variable 
d'un pays g l'autre, cette r6partition refl~te cepen- 
dam la nette pr6pond6rance de l'asthme allergique 
au fur et ~t mesure que l'fige augmente. Au cours 
de l 'asthme intrins6que, globalement plus s6v'ere 
que l 'asthme extrins~que, les crises sont plus fr6- 
quentes, la distension parenchymateuse est plu s 
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importante ,  l 'obstruct ion bronchique  est plus 
s6v6re et peu  rSversible ; ces pat ients  ont  fr6- 
quemmen t  une infection bronchique  ~a 
H a e m o p h i l u s  i n f l u e n z a e  et/ou /~ S t r e p t o c o c c u s  
p n e u m o n i a e .  Cette susceptibilit6 infectieuse est 
li6e parfois ~ un d6ficit en sous-classes d'IgG, en 
particulier IgG2, et souvent ~ une infection naso- 
sinusienne [55]. 

En pratique, il ne faut cependant  pas perdre de 
rue  que la preuve de l 'origine allergique d 'un 
as thme doit 6tre apport6e par  l 'anamnhse, la 
mesure de la charge allerg6nique de l'environne- 
ment,  les effets de l'6viction, 6ventuel lement  la 
positivit6 des tests de provocat ion.  Nombre  
d'asthmes allergiques sont des ~< asthmes avec sen- 
sibilisation allerg6nique ,, et non des ~ asthmes 
par  allergic ,,. 

La quest ion que posent  le plus souvent  les 
parents  des enfants  as thmat iques  est de savoir 
quel sera le pronostic fi plus long terrne. Force est 
de cons ta ter  que les 614ments de r6ponse dont  
nous disposons sont  parcellaires, relat ivement  
impr6cis et part iel lement  obsolbtes ca r  les esti- 
mat ions  ne t iennent  pas  compte  des effets des 
nouveaux modes de prise en charge et des traite- 
ments  anti-inflammatoires modernes.  

Avec le travail de Sporik et coll. [74], il faut  
signaler l'6tude prospective de Croner et Kjellman 
[17] qui porte sur une cohorte de 1 654 enfants 
cons6cutivement s u m s  de la naissance jusqu'~ 12- 
14 ans : elle donne  une incidence cumul6e de 
l 'asthme de 5,3 % jusqu'g 11 ans et une pr6valence 
de 3 % entre 10 et 11 ans. Comparat ivement ~ des 
6tudes su6doises ant6rieures, ces auteurs ont not6 
une augmentat ion de la frdquence des sensibili- 
sations aux acariens, t~tudiant un nouveau score 
por tan t  sur  le nombre  de jours  de crises et la 
consommat ion  m6dicamenteuse pendant  la der- 
ni6re ann6e, ils ont  not6 que les enfants  qui 
avaient le score le plus 61ev6 avaient aussi plus 
d 'as thme d'effort, un d6but  plus pr6coce de 
l'asthme, des allergies assocides plus nombreuses,  
une d6formation thoracique plus fr6quente, une 
hyperr6activit6 bronchique et une hyper-IgE plus 
prononc6es [17]. La poursuite  de cette 6tude sera 
d'un grand intdr6t pour  pr6ciser l'6volution ~ plus 
long terme de l'asthme. 

A cet 6gard, Sche inmann  et de Blic [67] ont  
r f cemment  synth6tis6 Ies trois grandes 6tudes de 
Blair [7], du groupe de Melbourne [38, 39] et de 
Gerri tsen [28]. Globalement,  trois quarts  des 
enfants dont l 'asthme est b6nin ou mod6r6 conti- 
nuent  d'avoir un asthme de ce type h l'fige adulte, 
tandis que le quart restant s'aggrave. En revanche, 
plus de trois quarts  de ceux qui ont un  as thme 
grave ont  toujours un asthme sdv6re g l'fige adulte 
[38, 39]. Dans l'6tude de Gerritsen [28], si la moi- 
ti6 des sujets paraissent ~, cliniquement gu6ris >, 
l'fige adulte, beaucoup gardent un syndrome bron- 

chique obstructif  qu'ils ne pewoivent  pas et 61%  
des sujets asymptomatiques conservent une r6ac- 
tivit6 bronchique aux allerg6nes. De plus, dans un 
travail rScent, Mosfeldt-Laursen et coll. [53] ont 
compar6 la fonct ion respiratoire d 'adolescents  
asthmatiques r6partis en trois groupes selon qu'ils 
avaient un asthme ancien, actuel mod6r6 et actuel 
sSv6re : bien que ne se d6clarant pas g~n6s par  les 
sympt6mes  respiratoires,  les anciens asthma- 
tiques avaient des d6bits expiratoires diminu6s et 
une variabilit6 du d6bit expiratoire de pointe aug- 
ment6e comparat ivement  aux t6moins (p < 0,05) 
ce qui, pour  ces auteurs, pose le probl6me (m6me 
chez ces sujets cl iniquement asymptomat iques)  
des indications des corticoYdes topiques  pour  
r6duire le risque de fibrose bronchique irr4ver- 
sible et/ou celui de rScurrence de l 'asthme ~ l'fige 
adulte. 

Histoire naturelle de la rhinite 

A notre connaissance, tes donn6es de la litt6ra- 
ture demeurent  parcellaires en ce qui concerne 
l'6volution de la rhinite allergique chez l'enfant. 
Les travaux de Smith [71] et de Broder et coll. [12], 
trop anciens, ont un recul insuffisant (moins de 
5 ans) et incluent des patients asthmatiques. En 
revanche, Linna et coll. [43] ont pu 6valuer le pro- 
nostic de la rhinite allergique chez 154 enfants 
fig6s de 3 ~ 17 ans au moment  du diagnostic, au 
moyen d'un questionnaire qu'ils leur ont adress6 
8 ~ I I ans plus tar& Ils ont constat6 que chez les 
enfants atteints ini t ialement de rhinite saison- 
ni6re, 25 sur 110 (soit 23 %) d6veloppaient ult6- 
r ieurement  une rhinite per-annuelle. A 1 inverse, 
7 des 44 patients qui avaient une rhinite per- 
annuelle (soit 16 %) n'avaient que des signes sai- 
sonniers au moment  du questionnaire. Un asthme 
ou des 6quivalents se sont d6velopp6s dans 29 cas 
(19 %) : ils ont 6t4 plus fr6quents chez ceux qui 
avaient initialement une rhinite per-annuelle (15 
sur  44, soit 44 %) que chez ceux qui 6talent 
atteints de rhinite saisonni6re (14 sur  i 10, soit 
12,7 %), la diff6rence 6tant statistiquement signi- 
ficative (p < 0,01). Dans cette 6rude, l'fige au 
moment  du diagnostic, la pr6sence d'antdc6dents 
familiaux d'atopie, le type de traitement n'influen- 
cent pas le type de rhinite, saisonnihre ou non, le 
pronostic de cette derni6re, ou l'6volution vers un 
asthme [43]. 

HISTOIRE NATURELLE 
ET FONCTION DES ALLERGIENES 

Si certaines allergies peuvent gu6rir, surtout les 
allergies alimentaires au lait de vache et fi l'ceuf 
qui en g6ndral d6butent t6t dans l'existence, la plu- 

Rev. fr. Allergol., 1994, 34, 5. 



/DEVELOPPEMENT DE L'ALLERG1E CHEZ L'ENFANT • 391 

part  sont  d6finitives ou , fix6es ~. La tol6rance 
individuelle d6pend sur tout  des possibili t6s 
d'6viction. 

Allergies aux pneumallerg6nes 

A notre connaissance,  les allergies aux pneu- 
mallerg6nes sont d6finitives. Le degr6 de persis- 
tance des sympt6mes d6pend de l'intensit6 de la 
sensibilisation, de la puissance des allergbnes en 
cause (les allergbnes du chat, du cheval et des pol- 
lens semblent les plus puissants), de l 'exposition 
aux allergbnes (les sympt6mes  d 'as thme et 
l ' importance du trai tement de fond pour  assurer 
l '6quilibration sont 6troitement corr616s avec la 
quantit6 d'antig6ne Der pI par  gramme de pous- 
si6re), des possibilit6s d'6viction et de l'ad6qua- 
tion des traitements proposals [73, 74, 77]. 

Ces modalitds 6volutives sont trbs largement tri- 
butaires de la compliance du patient et de la com- 
pr6hension qu'il a pu acqu6rir de son affection, 
conditionn6e par  l '6ducation revue de son m6de- 
cin. On pergoit ainsi que le probl6me est extr6- 
mement  complexe avec, en toile de fond, le r61e 
capital de l '6ducation du patient et des possibili- 
t6s d'accbs aux soins. D'o/a l'id6e actuelle que 
l 'asthme et les allergies sont en passe de devenir 
des probl6mes sociaux presque autant  que m6di- 
caux [36]. 

Allergies alimentaires 

De nombreuses  6tudes, parfois contradictoires, 
ont 6t6 consacrdes fi l'6volution naturelle de l'aller- 
gie alimentaire [35]. Globalement,  l'allergie ali- 
mentaire gu6rit d 'autant  plus facilement qu'elle 
apparait  pr6cocement chez l'enfant, qu'il s'agisse 
d'une allergie aux prot6ines du lait de vache ou 
d'une allergie ~ l'ceuf et que les sympt6mes soient 
cutan6s ou digestifs [35]. 

Evolution en fonction de l'aliment 

L'intol6rance aux prot6ines du lait de vache est 
habituellement consid6r6e comme passag6re : on 
admet  que la tol6rance est acquise h 9 mois dans 
50 % des cas et que la gu6rison d6finitive est obte- 
nue /~ l'fige de un an dans 90 % des cas [35]. 
Toutefois, dans l'6tude de Jakobson et Lindbert  
[34], la r6introduction du lait de vache n'a 6t6 pos- 
sible que dans 60 % des cas fi l'fige de 2 ans et, par 
cons6quent, 40 % de ces enfants sont rest6s into- 
ldrants pass6 cet fige, mais le d61ai de surveillance 
n'a pas exc6d6 3 ans. Les r6sultats obtenus  par  
Bishop et coll. [6] sont de moins bonne qualit6 
puisque, sur une s6rie de 100 enfants pr6sentant 

une allergie au lait de vache de type IgE-d6pen- 
dant, semi-retard6 ou retard6, revus fi l'fige de 
5 ans, le lait 6tait tol6r6 ~ 2 ans darts 28 % des cas, 
5 4 ans dans 60 % et ~ 6 ans dans 80 %. En 
revanche, dans l'6tude prospective de Bock [8] qui 
por te  sur  480 enfants suivis de la naissance 
jusqu'~ l'fige de 3 ans, 25 (soit 5 %) ont d6velopp6 
une allergie au lait de vache et tous ont pu b6n6- 
ficier avec succ6s d 'une r6- introduct ion lact6e 
avant l'fige de 14 mois, celle-ci 6rant tent6e apr6s 
1 ~ 3 mois d'6viction et r6p6t6e ~ intervalles r6gu- 
liers en cas d'6chec. Les travaux de Jakobson et 
Lindbert [34] et ceux de Bishop et coll. [6] mon- 
trent donc que l'intol6rance aux prot6ines du lait 
de vache n'est pas toujours transitoire puisqu'il 
existe 20 ~ 30 % de formes rebelles, principale- 
ment  dans les formes IgE-m6di6es. Plus rOcem- 
ment, Hill et coll. [33] ont montr6 que les princi- 
paux signes pr6dictifs de l 'acquisition d'une tol6- 
rance au lait 6taient un taux initial d'IgE sp6ci- 
fiques bas et une perte de la rdactivit6 cutan6e au 
lait de vache ; en revanche, le taux des IgG sp6ci- 
fiques n'est pas corr616 avec une telle 6volution. 
Darts notre exp6rience qui porte actuellement sur  
33 enfants, 14 filles et 19 gargons atteints d'into- 
16rance aux prot6ines lact6es bovines diagnosti- 
qu6e entre 1987 et 1991 hun  gge moyen de 3 mois, 
recontact6s en moyenne  4 ans et demi apr6s le 
diagnostic (extr6mes 2 h 6 ans), nous avons pu 
constater 27 gu6risons (82 % des cas) et 6 aller- 
g i e s ,  fix6es ,7. Dans le premier groupe, la gu6ri- 
son a 6t6 obtenue/~ un fige moyen  de un an et 
8 mois ; 3 enfants sur 27 ont d6velopp6 des aller- 
gies alimentaires (3 fois g l'oeuf, 2 lois h l'arachide, 
1 fois ~t la noisette) ; 3 enfants sur 27 ont mani- 
fest6 un asthme par allergie aux acariens (3 lois), 
aux phan6res animales (2 lois) et aux pollens de 
gramin6es (1 fois). Dans le second groupe, rinto- 
16rance a persist6 malgr6 plusieurs tentatives de 
r6-introduction (jusqu'/~ 8) ; dans ce groupe, une 
allergie alimentaire est apparue 3 fois sur 6, et un 
as thme 3 fois sur  6. Ces formes , fix6es ,7 sont 
associ6es/~ une autre allergie alimentaire de fa9on 
significativement plus fr6quente que dans les 
formes d'6volution favorable 1. 

L'allergie al imentaire h l'ceuf de poule gu6rit 
dans 50 % des cas. De fait, Ford et Taylor [27] ont 
suivi pendant  deux ans 25 enfants porteurs d'une 
allergie/t l'ceuf prouv6e par  les tests de provoca- 
tion oraux en double aveugle : cette allergie a dis- 
paru chez 11 enfants (44 %), mais a persist6 chez 
14, soit 56 %. 

L'allergie ~ l 'arachide est le prototype de l'aller- 
gie ~ fix6e ~. A cet 6gard, le travail de Bock et 
Atkins [9] est par t icul i~rement  d6monstra t i f  : 
apr6s avoir fait la preuve d'une allergie ~ cet ali- 
ment  par  les tests de provocation oraux en double 

~. Travail  en  cours  de prOparat ion.  
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aveugle, ces auteurs ont pu contacter 2 ~ 13 arts 
plus tard 32 des 46 patients qui avaient eu un test" 
oral positif. 16 enfants (soit 50 %) avaient prfisent6 
des sympt6mes  dans l 'ann6e pr6c6dente apr~s 
l ' ingestion accidentelle de cacahu6tes  ; 8 (soit 
25 %) avaient figalement eu des sympt6mes acci- 
dentels 1/a 5 ans auparavant  ; les 8 autres (25 %) 
avaient pu r6aliser l'6viction compl6te de l'aliment. 
C'est que l'arachide est, avec les 6pices et les condi- 
ments, l'allerg6ne alimentaire le plus difficile/t 6vi- 
ter car masqu~ et, parfois, pulv6ris6 puis recon- 
ditionn6 sous une forme diff6rente de celle de l'ali- 
ment  originel [9]. Ees menaces de mort  subite et 
les d6c6s rdcemment  rapportfis apr6s ingestion 
accidentelle d 'arachide chez des enfants ou des 
adolescents  qui connaissa ient  leur allergie ali- 
mentaire  [5, 81] il lustrent bien ce difficile pro- 
blame auquel les seules parades acmellement  dis- 
ponibles sont l'6viction et l 'injection sous-cutan6e 
d'adr6naline d6s l 'apparition des premiers symp- 
t6mes [24]. 

S'il n'existe, ~ notre connaissance, aucune 6tude 
sur  l '6volution spontan6e de l'allergie aux pois- 
sons, deux travaux ont 6t6 consacr6s g celle de 
l'allergie aux crustacds qui paraR le plus souvent 
~ fix6e ,> [18, 52]. Toutefois,  ces deux ~tudes 
concernent la r6activitd cutan6e qui persiste, ainsi 
que l'616vation des IgE s6riques spdcifiques, chez 
les patients ayant prdsent6 des sympt6mes d'aller- 
gie aux crustac6s. 

Chez les enfants fig6s de 2 ~t 16 ans, ayant uni- 
quement pr6sent6 des r6actions syst6miques cuta- 
n4es, Valentine et coll. [76] ont compar4 l'4volu- 
tion de 68 patients recevant une immunoth6rapie 
et de 174 patients non d6sensibilis4s : dans le pre- 
mier  groupe, les auteurs ont d6nombr6 84 nou- 
velles piqfires chez 36 enfants, dont une r6action 
s4vbre (1,2 % des piqfires) ; dans le second, ils ont 
relev6 196 nouvelles piqCares chez 86 enfants, dont 
18 r6actions syst6miques (9,2 %) des piqfires), ce 
qui repr6sente une diff6rence s ta t is t iquement  
significative (p < 0,001). Chez ces enfants non trai- 
t4s, la s6v6rit6 de ces 18 r6actions rut jug6e 16 fois 
de moindre intensit6 que la piqbre initiale et 2 lois 
seulement  d'intensit6 6gale [76]. On peut  done 
s'interroger sur les conclusions des auteurs qui ne 
pr6conisent  pas l ' immunoth6rapie,  bien qu'elle 
soit statist iquement efficace sur le taux des nou- 
velles piqfires, dans ce groupe d'enfants unique- 
ment  affect6s de r6actions syst6miques cutan6es. 
En effet, la perte spontan6e de la sensibilit6 est 
plus fr6quente chez les enfants que chez les 
adultes : si chez ces derniers [63], le taux des r6ac- 
tions g6n6ralisdes aprhs une nouvelle piqfire est 
spontan6ment  de 74 %, il est plus faible chez 
l'enfant, mais les chiffres varient entre 40 % [63] 
et 10-20 % [47]. Dans notre exp6rience [62], 
l ' immunoth6rapie  est indiqu6e chez les enfants 
qui ont eu des r6actions syst6miques s6vhres,/~ 
partir du stade IX de Molkhou et Pinon [47]. 

Apparition d'autres allergies 

L'allergie al imentaire  du nourr isson ou de 
l 'enfant peu t  8tre la premi6re manifes ta t ion de 
l'atopie. Ce constat  est corrobor6 par  les r6sultats 
de quelques enqu~tes, comme celle de Bishop et 
coll. : sur  97 enfants allergiques au lait de vache 
suivis pendan t  5 ans, 2 1 %  ont  d6velopp6 un 
ecz6ma atopique, 40 % un asthme et 40 % une rhi- 
nite [6]. Darts l '6tude de Jakobson  et Lindbert ,  
80 % des enfants qui avaient une allergie aux pro- 
t6ines lact'6es bovines ont eu d'autres manifesta- 
tions allergiques avant la pubert6 [34]. Les aller- 
gies ainsi d6velopp6es sont souvent multiples [6, 
34, 56]. 

Allergies aux  ven ins  d 'hym6noptbres  

En France, la fr4quence de ces r4actions ana- 
phylact iques aux venins d 'hym4nopthres est de 
1% selon l'enqu4te de Charpin qui porte sur 2 067 
sujets issus de la population g6n6rale (in [47]). Aux 
Etats-Unis, cette incidence semble plus 4lev6e 
puisque 1 %  des enfants accusent de telles r6ac- 
tions [29], ce qui reprdsente 500 000 enfants, la 
majorit6 (90 %) ne d6veloppant que des r6actions 
mod6r6es, uniquement  cutan~es [47]. 

PEUT-ON MODIFIER 
L'HISTOIRE NATURELLLE 

DES ALLERGIES ? 

Dans un avenir proche, l 'une des principales 
questions qui se posera aux Allergologues sera de 
savoir si l 'on peut  influencer significativement 
l'histoire naturelle des maladies allergiques, car 
leur poids 6conomique et social est lourd. 

Toutefois,  ce probl~me est /~ l 'ordre du jour  
depuis une dizaine d'ann6es. En effet, on a tent6 
de prddire le risque individuel de d6velopper une 
allergie en se basant sur l'anamn~se familiale [ 10], 
le taux des IgE dans le sang du cordon [11, 41], 
ou dans le s6rum des jeunes nourr issons  [62]. 
Cependant, la plupart  de ces mesures ont montr~ 
leurs limites [26, 40] car l'allergie et l 'asthme sont 
des maladies (ou des syndromes) tellement multi- 
factoriel qu'un seul param~tre, fut-il perfectionn6, 
ne semble pas pouvoir raisonnablement permettre 
de discr iminer  les futurs allergiques avec une 
acuit6 suffisante [40]. 

Tout en essayant  de ddvelopper de nouveaux 
marqueurs,  d'autres approches consistent fi iden- 
tifier les groupes de nouveau-n6s ou de nourris- 
sons qui risquent de d6velopper un asthme et/ou 
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une allergie. En dehors des enfants n6s de parents 
atopiques, surtout si les deux parents pr6sentent 
la m4me allergie, les Pneumo-Allergologues 
P6diatres, aid6s par les N6onatalogues, ont iden- 
tiff6 des groupes d'enfants qui, plus que les enfants 
normaux, peuvent d6velopper de telles affections ; 
ce sont : les enfants pr6termes [44], les nouveau- 
n6s ayant un petit poids de naissance [69], ceux 
qui pr6sentent une tachypn6e transitoire (troubles 
de r6sorption du liquide alv6olaire) [70], les nour- 
rissons qui ont d6velopp6 une bronchiolite a VRS 
suffisamment s6v6re pour avoir n6cessit6 une hos- 
pitalisation [20-22, 42, 46, 78]. Les enfants soumis 

une surexposition aux pneumallerg6nes [73], les 
nouveau-n6s de m6res tabagiques [64], les nou- 
veau-n6s et nourrissons expos6s aux irritants non 
sp6cifiques, principalement ~ la fum6e de tabac 
[15], font 6galement partie de ces , groupes 
risque ,,. Plusieurs facteurs d616t6res peuvent 0tre 
associ6s (tabagisme maternel  et n6onatal, pr6ma- 
turit6 ou hypotrophie, bronchiolite ~ VRS). 

Les 616ments d 'une strat6gie pr6ventive, qui 
pour  4tre efficace doit 4tre globale et dirig6e 
contre tous ces facteurs de risque, ont 6t6 pr6ci- 
s6s [45] et des projets, souvent maximalistes (in 
[49]), ont 6t6 d6velopp6s. L'un des derniers tra- 
vaux, dfi ~ Arshad et coll. [3], a concern6 120 nou- 
veau-n6s ~ risque atopique r6partis en deux 
groupes : le premier  (58 patients) a b6n6fici6 de 
mesures  de protect ion (al lai tement maternel  ; 
6viction du lait de vache, de l'ceuf et de l 'arachide 
de l 'alimentation des m6res ; ni soja, ni farine, ni 
oranges jusqu'/t 12 mois ; 6viction des acariens et 
application d'acaricides dans les chambres  des 
enfants ; pas de tabagisme passif), alors que le 
second groupe (62 enfants) n'avait aucune  

contrainte  al imentaire  ou environnementale .  A 
l'fige de 12 mois, 40 % des enfants du second 
groupe avaient d6velopp6 une allergie clinique- 
ment  expressive, contre 13 % seulement chez les 
premiers ! On doit rernarquer que la strat6gie pro- 
pos6e par Arshad et coll [3] est v6ritablement glo- 
bale, ce qui explique qu'elle soit net tement  plus 
efficace que la seule manipulation di6t6tique des 
futures m6res [26], que l'emploi de lairs . hypo- 
allerg6niques ,~ (in [68]), ou que l 'allaiternent 
maternel  exclusif et prolong6 qui, ~ lui seul, ne 
parait pas capable de pr6venir l'allergie [37, 65]. 
De fait, on sait que d 'authentiques allergies ali- 
mentaires g l'ceuf, au lair de vache ou ~ l 'arachide 
peuvent se d6velopper chez l 'enfant nourri  au sein 
[61, 79]. 

I1 apparaR donc difficile d'influencer de fa~on 
significative, et surtout durable, l'6volution natu- 
relle de l'allergie par  des mesures  pr6ventives, 
appliqu6es avant la naissance, pendant  la p6riode 
n6onatale et chez le nourrisson, dans la popula- 
tion ou dans l e s .  groupes d6finis comme/a risque 
allergique ~,. N6anmoins, des mesures simples de 
port6e g6n6rale semblent capables de r6duire le 
risque allergique : 6viter le tabagisme maternel  et 
le tabagisme passif n6onatal, vulgariser les 
m6thodes de lutte contre les acariens et les faire 
appliquer avec conviction, promouvoir  un ~ habi- 
tat hypo-allerg6nique ~, autant  de mesures appli- 
cables par le plus grand nombre.  N'oublions pas 
aussi que l'6ducation des allergiques et des asth- 
matiques doit 0tre pr6coce pour &re efficace : afin 
d'am61iorer le pronostic de l 'asthme de l'adulte... 
nul doute qu'il faut 6duquer les enfants. C'est pour 
cela q u e ,  la pr6vention de l'allergie est une tfiche 
sp6cifiquement p6diatriqtie ~ [50]. 
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