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Au cours des dix derniéres années, l'allergie ali-
mentaire est devenue une entité autonome a cause
de l'intérét soutenu que lui ont porté les cliniciens
et de I'élaboration de concepts physiopatholo-
giques plus précis [27, 38]. Dans le méme temps,
les modes de présentation et surtout les causes
des allergies alimentaires ont beaucoup évolué :
Papparition d’allergénes alimentaires « nou-
veaux » [15] qui va souvent de pair avec la multi-
plication des allergénes « masqués » [28] est 'une
des principales raisons de ce nouveau visage de
I'allergie alimentaire. En France, la constitution
d'un groupe d’étude spécifique, le CICBAA [11],
permet d’ores et déja de colliger des observations
cliniques qui confirment des données déja
recueillies ou entrevues. Il nous a donc paru utile
de faire le point sur quelques aspects pédiatriques
les plus a I'ordre du jour, en limitant le sujet aux
allergies alimentaires IgE-dépendantes. En effet,
les « réactions adverses aux aliments » constituent
un ensemble de situations cliniques disparates ot
l'allergie alimentaire (réactions adverses aux ali-
ments de cause immunologique, IgE médiées ou
non) représente le chapitre le plus important [35].
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UNE FREQUENCE ACCRUE ?

1l est extrémement difficile de répondre a cette
question faute d’études épidémiologiques suffi-
santes et de référence a une définition précise de
la situation clinique soumise a l'estimation.

La prévalence de 'allergie aux protéines du lait
de vache est estimée a 2-3 % pour 'ensemble des
allergies alimentaires de 'enfant [7]. Toutefois, il
convient de remarquer que seulement le tiers des
patients qui déclarent avoir une « intolérance ali-
mentaire » ont un test de provocation en double
aveugle positif [8, 48]. De fait, pour Young et
coll. [49] le test de provocation en double aveugle
réduirait encore plus (environ de 90 %) la fré-
quence des intolérances alimentaires alléguées :
un calcul mathématique permet a ces auteurs
d’estimer la prévalence de l'intolérance 4 huit ali-
ments usuels (lait de vache, ceuf de poule, blé,
soja, rutacées, crevette, fruits secs, chocolat)
entre 1,4 et 1,8 % dans la population londonienne,
Toutefois, la procédure des tests de provocation
qu’ils prénent est critiquable (adjonction d’herbes
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aromatiques pour masquer les gofits) et ils-font
un certain amalgame entre noix et arachide (1égu-
mineuses). Dans le méme temps, Hide ne partage
pas l'opinion selon laquelle les tests de provoca-
tion en double aveugle seraient I'étalon-or du dia-
gnostic de l'allergie alimentaire : les tests de pro-
vocation en double aveugle sont « non-physiolo-
giques et ennuyeux, et difficiles a mettre en ceuvre
dans la pratique clinique quotidienne ». Et
Hide [19] d’ajouter;, « ils sont davantage un étalon-
bronze qu’un étalon-or ».

Les travaux du groupe de Newport précisent ces
données. Etudiant I'incidence des diverses formes
d’allergies dans une cohorte de 1 167 nourrissons
suivis jusqu’a I'age de 1 an, Arshad et Hide [3]
n'observent pas d’effet appréciable de plusieurs
facteurs environnementaux (mode d’alimentation,
tabagisme maternel, mois de naissance, niveau
socio-économique, présence de chats et/ou de
chiens) sur le développement de I'allergie alimen-
taire contrairement a l'asthme qui est influencé
par le tabagisme maternel et le bas niveau socio-
économique. Dans cette étude, pour les facteurs
de risque considérés, la fréquence des réactions
adverses aux aliments varie entre 5,4 et 9,3 % [3].

Poursuivant la surveillance de leur cohorte, -

Arshad et coll. [5] observent 4 I'dge de 2 ans 4,5 %
d’enfants présentant des symptémes d” intolérance
alimentaire, mais seulement 1,7 % sont associés
a des prick-tests positifs. Dans une autre étude
comparant les effets de I'éviction des allergénes et
des nuisances non spécifiques chez des nourris-
sons ayant une atopie familiale duelle (allergie des
deux parents, d'un parent et d'un membre de la
fratrie, ou de deux membres de la fratrie), ils enre-
gistrent une allergie alimentaire dans le groupe
des enfants « non protégés » dans 11 % a 1 an [4]
et dans 17,7 % a 2 ans [20].

En revanche, il semble que la fréquence des
chocs anaphylactiques soit en augmentation [18].
A cet égard, le travail le plus récent est celui de
Bock [9] qu1, étudiant 'incidence des réactions
adverses séveres dans le Colorado, en répertorie
25 cas en deux ans. Tout en considérant que ces
chiffres sont inférieurs a la réalité, 'auteur estime
qu'il doit y avoir chaque année aux USA un mini-
mum de 950 réactions sévéres aux aliments. En
rapportant ces chiffres a la population francaise,
on pourrait évaluer entre 200 et 250 le nombre des
cas annuels d’anaphylaxie, tous 4ges confon-
dus {18].

DES DIFFERENCES SELON LES PAYS

La répartition des aliments responsables d’aller-
gie est trés variable selon les pays probablement
parce que les traditions alimentaires sont diffé-
rentes et que les modes d’alimentation évoluent,
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-+~ Dans les pays nordiques, T'allergie au poisson
est la plus fréquente : en Sueéde, le travail de
Dannaeus et Inganas [13] démontre qu'elle affecte
39 % des enfants, chiffre qui est & notre connais-
sance le plus élevé au monde parmi les statistiques
d’allergies alimentaires.

— En Grande-Bretagne, Minford et coll. [25] font
état d’'une répartition plus conventionnelle : sur
157 cas, les aliments les plus souvent en cause sont
I'ceuf de poule (20 % des cas), le lait de vache
(17,2 %), le blé (10,2 %), le poulet (6,4 %) et le pois-
son (5,1 %) ; dans ce travail qui date du début des
années 80, Parachide n’est pas citée [25].

— La répartition est différente aux Etats-Unis,
dans I'Etat du Colorado : dans la série de Bock [7],

- chez 66 enfants 4gés de 3 ans et plus, la premiere

place est occupée par I'arachide (33 % des cas),
suivie par les fruits secs type noix et noisettes
(22,7 %), I'ceuf (16,7 %), le lait de vache (9 %), le
s0ja, la crevette et les poissons (chacun 3 %). Chez
les enfants de moins de 3 ans, la répartition est
différente : lait de vache (34,2 %), soja (18,4 %),
arachide (10,5 %), poisson, blé, citron (chacun
dans 2,6 % des cas).

- En Israél, la fréquence des allergies alimen-
taires a début plus tardif, apres 'age de 10 ans,
semble importante. En effet, Kivity et coll. [23]
rapportent 112 observations d’allergies alimen-
taires dues en majorité aux fruits et aux légumes :
la péche (75 %), 'amande (39 %), le tournesol
(35 %) et I'arachide (31 %) sont de tres loin les
aliments le plus souvent responsables de tests de
provocation positifs, alors que I'ceuf et le lait de
vache sont exceptionnellement incriminés. Par
ailleurs, 12 patients (soit 10,7 %) présentent un
syndrome d’anaphylaxie induite par 1’exercice
physique et dépendante de l'ingestion d’ali-
ments [23]. :

Dans notre expérience qui porte actuellement
sur 95 observations recueillies en un an, chez des
enfants 4gés en moyenne de 4 ans et 3 mois
(extrémes 3 mois et 18 ans), 30 filles et 65 garcons,
I'ceuf (44 cas, soit 46,3 %), I'arachide (40 %), la
moutarde (19 cas, soit 20 %) et le lait de vache
(7 cas, soit 7,4 %) occupent les premiéres places
parmi les allergénes en cause. Viennent ensuite
les poissons (3 cas) et les fruits de mer (crevette
et le crabe : 3 cas) ; enfin, les aliments suivants
sont incriminés chacun une fois : kiwi, noisette,
pomme, poivre, piment, poulet, canard, bulot,
fenouil, langouste. Dans 19 observations (20 %),
deux aliments sont en cause ; trois aliments le sont
dans 4 cas (4,2 %). On reléve une atopie familiale
chez le tiers de nos patients. Cette répartition est
un peu biaisée par notre recrutement, celui d’'une
unité de Pneumologie et d’Allergologie pédia-

“trique ; une fois quie ces observations auront été

intégrées dans le. pool du CICBAA, cet artefact.
devralt étre minimisé.
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MODES DE PRESENTATION SINGULIERS

Les principales manifestations cliniques des
allergies alimentaires sont digestives, coliques,
cutanéo-muqueuses et respiratoires : elles sont
abordées ailleurs de facon trés détaillée [15, 27,
29, 38]. Toutefois, certains aspects peu connus
méritent d’étre précisés : syndrome oro-facial de
Lessof, anaphylaxies induites par I'exercice phy-
sique et I'ingestion d’aliments et, plus récemment,
I'implication d’une activation mastocytaire dans
le syndrome de mort subite du nourrisson.

Syndrome oral de Lessof

En 1987, Amlot et coll. [2] décrivent le syn-
drome oral, également connu sous le nom de syn-
drome de Lessof, étroitement corrélé i une aller-
gie IgE-dépendante. Il peut rester isolé ou étre
suivi de manifestations systémiques (tableau I). Il
peut survenir chez 'enfant : 13 des 30 patients
décrits par Amlot et coll. ont moins de 14 ans et,
dans les 21 cas ot 'on connait 'age de début, ce
syndrome persiste a I'dge adulte [2].

En 1988, Ortolani et coll. [33] décrivent
262 patients, 92 hommes et 170 femmes, 4gés en
moyenne de 31 ans (extrémes 4 4 61 ans), mais le
nombre d’enfants n’est pas précisé. La majorité
(79,4 %) ont a la fois une allergie aux fruits et/ou
aux légumes et une pollinose. Inversement, 40 %
des patients atteints d’allergie pollinique ont éga-
lement un syndrome de Lessof [6]. Si I'on consi-
dere que la prévalence de la pollinose est de 7 a
8 % dans la population des pays industrialisés, on
doit admettre avec Pastorello et coll. [36] que la
prévalence du syndrome oral de Lessof serait
d’environ 3 %.

TABLEAU I. - Le syndrome oral de Lessof
(d’apres Amlot et coll. [2], modifié)

Début apres Symptomes initiaux Nbre
l'ingestion alimentaire de cas (%)
Moins de 15 minutes Irritation orale 36 (100)

Sensation de striction 30 (83)
Picotement et gonflement labial 21 (63,7)
Papules muqueuses 11 (30,6)
15 a 60 minutes Urticaire 8(22,2)
Conjonctivite, cedéme oculaire 9 (25)
Asthme 10 (27,8)
Anaphylaxie 3(8,3)
30 a 60 minutes Douleurs abdominales 6(16,7)
Nausées, vomissements 10 (27,8)
Diarrhée 3(8,3)
Rhinite 3(8,3)
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Les aliments en cause sont des légumes (céleri,
carotte, pomme de terre, tomate) et des fruits
(melon, pomme, kiwi, noisette). Des l'ingestion,
les allergénes alimentaires sont en contact avec
les levres et la cavité buccale qui sont riches en
mastocytes : il en résulte un prurit et un picote-
ment oropharyngé, des papules muqueuses et un
gonflement des levres qui apparaissent en moins
de 30 minutes. Si, malgré ces signes locaux, le
sujet ingére l'aliment d'autres symptOomes
peuvent compléter ce tableau : nausées, vomisse-
ments, diarrhée, cedéme glottique, urticaire,
anaphylaxie et choc [36]. Dans la série des
auteurs milanais, un cedéme de la glotte survient
chez 13 a 26 % des patients atteints de ce syn-
drome et un choc anaphylactique dans 1,52 2,1 %
[33, 34].

A notre connaissance, le syndrome oral de
Lessof est peu connu, voire méconnu, en milieu
pédiatrique. Pourtant il est essentiel de l'identifier
afin de préciser les aliments en cause, principale-
ment chez les enfants et adolescents atteints de
pollinose, et pour éviter I'apparition de manifes-
tations plus séveéres.

Anaphylaxie induite par I'ingestion d’aliments
et ’exercice physique

L’anaphylaxie induite par I'exercice physique et
dépendante de l'ingestion d’aliments décrite par
Kidd et coll. [22] est une forme particuliere d’ana-
phylaxie liée a I'exercice décrite trois ans plus tot
par Sheffer et coll. [44, 45]. Les symptOmes sur-
viennent le plus souvent lorsque I'ingestion de
I'aliment précéde un exercice intense et/ou pro-
longé. L'aliment auquel le malade est sensibilisé
est souvent le méme ; sont principalement en
cause la farine de blé contenue dans les pates et
le pain, le céleri, les fruits de mer, la pomme, la
noisette. Les premiers signes (prurit des mains,
éternuements, toux, géne respiratoire) survien-
nent 15 a 30 minutes apres le début de l'effort ; si
le sujet arréte l'exercice, les symptémes d’ana-
phylaxie n’apparaissent pas. Dans les deux tiers
des cas, ils sont reproduits au laboratoire apres
ingestion de 'aliment suivie de I'exercice phy-
sique, alors que l'ingestion alimentaire ou l'exer-
cice physique seuls sont sans effet [41, 44, 45]. On
considérait que ce syndrome n’existait pas chez
I'enfant ; en fait, une revue de la littérature nous
a permis de colliger 38 observations parmi les-
quelles 13 concernent des enfants et adolescents
agésde 9 a 18 ans [16, 17]. De plus, dans la série
de Dohi et coll. {14] qui comporte 4 patients 4gés
de 15 a 19 ans, I'age de début des symptomes est
égal ou inférieur a4 18 ans dans 7 cas. Les pédiatres
ne ‘doivent pas méconnaitre ce syndrome
I'enquéte épidémiologique de Tanaka [46] montre
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que son'incidence, nulle dans les jardins d’enfants,
est'de 0,06 % dans les écoles prlrnalres etde0,21%
dans les lycées

Syndrome de mort subite du nourrisson et
anaphylaxie

Multifactoriel, le syndrome de mort subite du
nourrisson a été défini en 1989 par un groupe
d’experts réunis par le « National Institute of Child
Health and Human Development » comme « la
mort soudaine d'un nourrisson d'dge inférieur a
1 an qui reste inexpliquée aprés une exploration
compleéte incluant une autopsie, l'examen des cir-
constances du décés et une étude critique de Uhis-
toire clinique ». Depuis longtemps, on a pensé que
certaines morts subites du nourrisson pouvaient
relever d’'une anaphylaxie alimentaire, mais les
preuves faisaient défaut eu égard a la difficulté
d’objectiver les signes d'une activation des mas-
tocytes. L'introduction récente d'un dosage fiable
de la tryptase, médiateur libéré par l'activation

IgE-dépendante des mastocytes, a permis de -

revoir récemment cette hypothese.

Holgate et coll. [21] ont observé des taux de tryp-
tase sérique plus élevés au cours des morts subites
inexpliquées de deux groupes  « Sheffield »
(5,9 ng/ml) et « Avon » (6,3 ng/ml) par comparai-
son aux morts subites expliquées de « Sheffield »
(3,9 ng/ml). Toutefois, dans cette étude la prosta-
glandine 9 alpha, 11 béta-PGF,, métabolite actif
de la PGD,, un marqueur des médiateurs nouvel-
lement libérés, n’est pas significativement diffé-
rente dans les trois. groupes [21].

Les constatations de Platt et coll. [37] sont plus
troublantes. Ces auteurs ont enregistré des taux
de tryptase significativement plus élevés dans le
groupe des morts subites (6,2 ng/ml) que dans le
groupe des témoins (1,1 ng/ml) (p = 0,0004).
Ces valeurs ne sont pas affectées par le délai
entre le déces et le prélevement. Dans cette étude,
les taux d'IgE  spécifiques dirigées contre
Dermatophagoides pteronyssinus et farinae,
l'alpha-lactalbumine, la kappa-caséine et la béta-
lactoglobuline ont été mesurés. Les seules diffé-
rences sont notées pour la béta-lactoglobuline : 15
des 38 sujets du groupe des morts subites ont des
IgE spécifiques dirigées contre cette protéine
(de 3,8 a 14 U/ml) contre un seul des 9 témoins
(6,8 U/ml). Le risque relatif est de 5,9 ce qui sug-
gére que les nourrissons qui ont des IgE dirigées
contre la béta-lactoglobuline ont un risque plus
élevé de mort subite que les autres.

On dispose donc d’éléments importants en
faveur d'une activation mastocytaire qui relancent
I'hypothése de I'anaphylaxie, peut-étre alimen-
taire, dans certains cas de mort sublte et inexpli-
quée du nourrisson.

¢ G.DUTAU ET COLLABORATEURS /

CONTROVERSES DIAGNOSTIQUES

L’arbre décisionnel du diagnostic de l'allergie
alimentaire commence par un interrogatoire
minutieux, suivi d'une enquéte alimentaire caté-
gorielle qui oriente la réalisation des prick-tests
cutanés. La positivité de ces tests et celle des IgE
spécifiques, éventuellement dosées, traduit I'exis-
tence d'une sensibilisation alimentaire. Pour pou-
voir incriminer 'aliment, certains auteurs exigent
la positivité d’'un test de provocation par voie orale
en double aveugle (TPODA), considéré comme
« I'étalon-or » du diagnostic [10, 24].

Tests de provocation et pratique quotidienne

En fait, il faut se poser la question de savoir
quelles sont les réelles indications de ces tests dans
la pratique quotidienne.

- Si de nombreux spécialistes exigent la positi-
vité du TPODA [10, 24], on sait qu'ils sont positifs
dans 20 & 70 % des cas ou une sensibilisation ali-
mentaire est prouvée par les prick-tests et/ou les
RAST : cela représente un éventail trés large eu
égard, en particulier, aux techniques utilisées, le
plus souvent non standardisées.

~ Plusieurs reproches sont faits aux TPODA,
parmi lesquels les principaux sont les suivants :
ils ne reproduisent pas les conditions « réalistes »
de l'accident clinique ; ils occultent les réactions
tardives, importantes & considérer dans 'eczéma
atopique ; ils ne sont pas exempts de faux-positifs
par réponse au placebo, mais il s'agit 1a d’'une
éventualité rare chez les enfants ; enfin, les consi-
dérations éthiques les font récuser si, en raison
des signes d’appel (anaphylaxie aigué), leur réali-
sation peut étre considérée comme dangereuse ;
c'est le cas pour 48 % des cas au cours d’allergie a
Parachide, contre seulement 4 et 5 % des cas au
cours de l'allergie aux protéines du lait de vache
et-a Tceuf de poule [42].

Ces difficultés ont conduit I'équipe berlinoise de
Wahn [30] & proposer une meilleure standardisa-
tion des TPODA et a les « monitoriser » par le
dosage des médiateurs de l'inflammation (pro-
téine cationique des éosinophiles, ECP) [47].

Nouvelles possibilités diagnostiques

En pratique quotidienne, il apparait difficile de
réaliser un TPODA pour tous les enfants suspects
d’allergie alimentaire. Les efforts des pédiatres-
allergologues vont dans deux sens, I'amélioration
des tests cutanés et surtout la réalisation de tests
de provocation labiaux.

Rev. fr Allergol., 1995, 35, 3.
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Prick-tests cutanés

Les spécialistes préconisent la réalisation de
tests cutanés avec I'aliment natif mais, en dehors
des travaux de Ortolani et coll. [32] et de
Noorgaard et coll. [31], il n’existait pas a notre
connaissance d'étude comparant les extraits com-
merciaux et natifs. Dans un travail préliminaire
[39], nous avons observé que le diamétre de I'indu-
ration était plus élevé avec 'aliment natif pour
16 trophallergeénes, sauf pour le lait de vache et le
latex : les prick-tests cutanés sont positifs dans
40,5 % des cas avec l'extrait commercial et dans
79,3 % avec I'aliment frais ; la sensibilité est excel-
lente avec l'extrait natif pour I'ceuf et 'arachide.
La concordance globale entre prick-tests et tests
de provocation positifs est de 59,8 % avec l'extrait
commercial et de 89,7 % avec l'extrait natif [39].

Tests de provocation labiaux

L’objectif de ce test est séduisant : il s’agit de
reproduire les manifestations cutanées locales,
tout en évitant des réactions systémiques indési-
rables [26]. Ces tests doivent étre distingués des
tests sublingaux o1 la diffusion rapide des aller-
génes par les veines sublinguales expose a des
réactions systémiques rapides.

Une goutte de 'extrait alimentaire, commercial
ou natif, est déposée sur le versant externe de la
lévre inférieure, la bouche étant entrouverte, un
coton étant interposé entre la lévre et la gencive.
Cing stades de positivité sont décrits : 1) simple
déplissement de la levre ; 2) érythéme sous la
levre ; 3) urticaire de contiguité jugale et/ou men-
tonniere ; 4) cedéme de la joue ; 5) cedeéme jugal,
rhinite, conjonctivite, et méme réaction systé-
mique.

Dans un travail en cours de publication, basé
sur 183 tests labiaux effectués entre janvier 1993
et janvier 1995, 104 ont été positifs et 79 négatifs.
Les tests positifs sont en majorité de grades IIT
(51,9 %) et IV (33,6 %) ; il a méme été enregistré
9,6 % de réactions systémiques [40]. Par référence
au diagnostic finalement retenu, la sensibilité du
test est de 85 %.

ASPECTS THERAPEUTIQUES

La description de formes sévéres, sinon mor-
telles, d’allergie alimentaire [47, 48] conduit a dis-
cuter les éléments de prévention qui reposent sur

’éducation (avec tact) des patients et de leur
famille et sur une large information du public.
Trés récemment, I'Académie Américaine
d’Allergie et d'Immunologie [49] a publié des
recommandations fort importantes sur 'utilisa-
tion de I'adrénaline dans le traitement de I'ana-
phylaxie.

Rev. fr. Allergol., 1995, 35, 3.
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Le groupe d’experts constate qu'il existe de nom-
breuses conceptions erronées sur I'utilisation
d’adrénaline : 1) une crise séveére sera toujours
précédée d'un « avertissement » moins sévere ;
2) on a toujours le temps de consulter un méde-
cin ; 3) les médicaments (surtout l'adrénaline)
seront toujours efficaces en cas de besoin méme
s'ils sont tardivement utilisés par les patients qui
« attendent pour voir ».

Démontrant que toutes ces idées sont largement
fausses, '’Académie recommande 'utilisation de
I'adrénaline par voie sous-cutanée (0,3 ml de la
solution & 1 p. 1 000) (tableau II). Chez I'enfant et
I'adolescent, ces mesures doivent étre diffusées au
milieu scolaire [12]. Dans notre pays, il y a lieu
que tout médecin traitant établisse un contrat pré-
cis et personnalisé avec les intervenants du milieu
scolaire pour tout patient asthmatique ou aller-
gique dont la scolarité peut étre perturbée, ou la
vie mise en jeu par un accident anaphylactique ou
autre .

TABLEAU 1I. - Utilisation de I'adrénaline

(The use of epinephrine in the treatment of anaphylaxis.
Position Statement. AAAI Board of Directors [1]).

—

. Chacun est une victime en puissance de I'anaphylaxie

. La prévalence et la fréquence de I'anaphylaxie sont bien plus impor-
tantes qu'on ne le pense

. Une meilleure éducation des professionnels de santé et du public en
général est essentielle et peut prévenir la plupart des issues fatales.

4, L'adrénaline doit étre plus largement disponible sur les lieux
d'urgence de fagon & pouvoir étre utilisée par tout personnel com-
pétent.

. L'impossibilité d’obtenir de 'adrénaline sans ordonnance médicale
représente un danger

(3%

W

w

(National Institute of Health Consensus Development Conference. In :
Valentine M.D., Emergency treatment for insects stings. Ann. Intern.
Med., 1979, 90, 119-120)

1. Les médecins doivent interroger leurs patients sur toute réaction
antérieure déclenchée par un aliment, un médicament ou une piglre
d'insecte.

2. L'adrénaline du patient, obtenue sur ordonnance médicale, devrait
&tre administrée par toute personne quand il existe manifestement
une situation d'urgence.

3. La reconnaissance et le traitement de 'anaphylaxie devraient auto-
matiquement faire partie des programmes de qualification et de
réanimation cardio-pulmonaires et de tous les programmes de for-
mation du personnel paramédical.

4. L'adrénaline injectable devrait faire partie de toutes les trousses de
secours telles que celles fournies aux compagnies de transport aérien,
routier ou ferroviaire, aux écoles, restaurants et autres établisse-
ments ouverts au public.

. Idéalement, I'adrénaline doit étre disponible dans tous les établisse-
ments scolaires pour y étre administrée par des infirmiers ou par un
personnel qualifié 2 des étudiants ou 4 des enseignants qui sont pré-
sumés manifester une réaction anaphylactique.

w

(American Academy of Allergy and Immunology [1])

1. Circulaire n° 93-248 du 22 juillet 1993. Accueil des enfants et ado-
lescents atteints de troubles de la santé évoluant sur une longue période
dans les établissements d’enseignement public et privé sous contrat
dans le premier et second degrés.
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