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RESUME

Ce travail est une analyse des principaux travaux de la litté-
rature concernant l'évolution naturelle de l'allergie alimen-
taire, pathologie fréquente mais dont le devenir reste mal
connu. L'intolérance aux protéines du lait de vache n’est pas
toujours transitoire. Il existe probablement 20 2 30 p. cent de
formes rebelles, surtout dans les formes de type IgE dépen-
dantes. Les tentatives de réintroduction itératives et rappro-
chées du lait de vache semblent favoriser acquisition de la
tolérance. L'allergie a l'ceuf guérit dans 50 p. cent des cas envi-
ron. L'allergie & I'arachide, aux poissons et aux crustacés est
définitive. L’allergie alimentaire d’apparition précoce dans la
vie de I'enfant est de meilleur pronostic : les allergénes en cause
et I'immaturité du systéme immunologique intestinal peuvent
partiellement rendre compte de ce fait. Les résultats des exa-
mens paracliniques (prick-tests, IgE sériques spécifiques) sont
d'intérét pronostique discuté pour I'évolutivité de I'allergie ali-
mentaire. L'allergie alimentaire doit étre considérée comme
la manifestation d’atopie Ia plus précoce dans la vie de 'enfant
et son traitement doit s'accompagner de mesures préventives
vis-a-vis du développement d’éventuelles manifestations d’ato-
pie ultérieures.

SUMMARY

The natural history of food allergy. — This study analyses
the chief reports in the literature concerning the natural his-
tory of food allergy, a common condition but one in which the
outcome remains poorly defined. Cow’s milk protein intole-
rance is not always transitory. There are probably 20 to 30 %
of refractory forms, in particular in IgE-dependent type varie-
ties. Repeated attempts at short intervals of the reintroduc-
tion of cow’s milk appear to favour the acquisition of tole-
rance. Egg allergy resolves in about 50 % of cases. Allergy to
groundnuts, fish and shellfish is permanent. Food allergy of
early onset in the life of the child has the best prognosis. The
allergens responsible and immaturity of the intestinal immu-
nological system may partially account for this situation.
Results of special investigations (prick-tests, specific serum
IgE) are of controversial prognostic value in terms of the
course of food allergy. Food allergy must be considered to be
the earliest manifestation of atopy in the life of the child and
its treatment should be associated with preventive measures
regarding the development of possible subsequent allergic
manifestations.

L’allergie alimentaire est une pathologie relati-
vement fréquente surtout dans le jeune age :
I'allergie aux protéines du lait de vache survient
chez 0,5 a 3 p. cent des nourrissons et l'allergie
alimentaire serait responsable de 8 p. cent des
manifestations allergiques de l'enfant plus
grand [13]. Cependant, I'évolution naturelle de
cette maladie est encore mal connue et les études
s'intéressant au devenir des enfants presentant
une allergie alimentaire sont rares.

L'objectif de ce travail est de faire une
analyse des principaux travaux disponibles
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sur ce sujet, afin de dégager une attitude
pratique pour la prise en charge ultérieure des
patients atteints d’allergie alimentaire IgE
dépendante.

Nous étudierons successivement I'évolution de
I'allergie alimentaire en fonction de I'aliment res-
ponsable, de la symptomatologie, de I’Age d’appa-
rition de la maladie et des résultats des examens
paracliniques ; pour conclure, nous nous intéres-
serons aux relations entre allergie alimentaire et
atopie.
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EVOLUTION EN FONCTION DE I’ALIMENT

Lait de vache

L’intolérance aux protéines du lait de vache
(TPLV) de forme IgE dépendante est essentielle-
ment responsable de manifestations cliniques
cutanées (urticaire généralisée, angio-cedéme),
digestives (diarrhée aigué, vomissements en jet)
et plus rarement de troubles respiratoires, appa-
raissant dans les minutes suivant l'ingestion du
lait de vache. Les formes semi-retardées et retar-
dées sont plus rares et se manifestent respective-
ment par des hémorragies digestives et par un syn-
drome de malabsorption proche de celui de la
maladie cceliaque.

L’intolérance aux protéines du lait de vache est
habituellement considérée comme une allergie
passagere : il est communément admis que la tolé-
rance aux protéines du lait de vache est acquise a4
9 mois dans 50 p. cent des cas et que la guérison
définitive est obtenue dans 90 p. cent des cas a
Fage de un an.

Jakobson [11], dans une étude prospective réa-
lisée en Suede chez 1 079 enfants suivis de facon
réguliere pendant leur premiére année de vie, a
trouvé une incidence de 1,9 p. cent d'intolérance
aux protéines du lait de vache (20 enfants). Dix
enfants ont présenté des symptdmes d’intolérance
moins d'une semaine apres I'introduction des pro-
téines du lait de vache (parmi ceux-ci, 3 enfants
ont eu des manifestations d'TPLV 2 leur premiere
ingestion de lait de vache), 2 enfants entre 1 et
4 semaines aprés introduction et 4 enfants plus
de 4 semaines apres celle-ci. Quatre enfants ont
eu des symptdémes alors qu'ils étaient nourris
exclusivement au lait maternel. Ces résultats mon-
trent que la sensibilisation aux protéines du lait
de vache peut se produire in utero [22] ou par
I'intermédiaire du lait de mere [17] lorsque celle-
ci consomme en grande quantité du lait de vache
en période gestationnelle ou d'allaitement. 1l appa-
rait également que les manifestations retardées
d’TPLV sont moins fréquentes que les manifesta-
tions réaginiques, mais ceci est peut-étre biaisé
par la plus grande difficulté pour en faire le dia-
gnostic. Les principales manifestations cliniques
d’APLV dans cette étude ont été gastro-intestinales
(coliques infantiles, diarrhée, vomissements) et/ou
cutanées (urticaire, eczéma). Deux enfants ont
présenté des manifestations respiratoires a type
de bronchite, mais associées a des signes cutanés
et digestifs.

Le diagnostic d'TPLV a été fait sur la disparition
des signes clinigues lors de I'éviction du lait de
vache et la réapparition des symptomes lors de
deux tests de provocation orale successifs au lait
de vache. L’éviction du lait de vache était, si pos-
sible, réalisée avec du lait maternel ou, a défaut,
du lait de soja. Trente-cing pour cent des enfants
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présentant une IPLV et mis sous lait de soja ont
également développé une intolérance au soja, ce
qui est conforme aux données de la littéra-
ture [23]. Ces enfants recevaient alors un hydro-
lysat de caséine. Les enfants présentant des symp-
tomes alors qu'ils étaient nourris au lait de meére
ont continué l'alimentation maternelle mais la
mere a été mise sous régime sans protéines du lait
de vache. Soixante pour cent des enfants ont pu
bénéficier avec succes d'une réintroduction du LV
avant I'Age de 2 ans et 40 p. cent sont resiés into-
lérants a cet 4ge, mais le suivi n’a pas dépassé I'age
de 3 ans.

Dans une autre étude prospective réalisée par
Bock [3] portant sur 480 enfants suivis de leur
naissance 2 leur troisiéme anniversaire, 25 (5 %)
ont développé une IPLV confirmée (positivité du
test de provocation orale en double aveugle contre
placebo) ou probable (positivité du test de provo-
cation seul). Les réactions ont été pour la plupart
gastro-intestinales et cutanées et sont survenues
avant 'adge de 1 an. La réintroduction a pu étre
faite chez tous les enfants avant I'dge de 14 mois,
celle-ci étant tentée aprés 1 2 3 mois d’élimination
du LV et répétée a intervalles réguliers en cas
d’échec. Cependant, les données cliniques et para-
cliniques précises manquent dans cette étude et
les tests de provocation oraux servant a faire le
diagnostic ont été réalisés soit a domicile, soit
I'hépital, ce qui laisse planer des doutes sur une
partie des diagnostics dTPLV posés.

Une troisieme étude réalisée par Bishop [1]
porte sur un groupe de 100 enfants présentant une
IPLV avérée de type immédiat, semi-retardé ou
retardé, prouvée cliniquement et biologiquement.
Quatre-vingt-dix-sept enfants sont revus 5 ans
apres le début de I'étude pour juger de leur évolu-
tion allergologique. Le lait de vache est toléré a
I'age de 2 ans chez 28 p. cent des enfants, 4 4 ans
chez 60 p. cent et & 6 ans chez 80 p. cent des
enfants. Les enfants présentant une IPLV de type 1
ont eu plus souvent une atteinte rebelle. L'age
moyen des enfants restant intolérants (91 mois)
est plus élevé que celui des enfants guéris
(46 mois). De plus, 47 p. cent des enfants présen-
tant une TPLV ont également présenté une AA au
soja et 13 enfants ayant été alimentés avec un
hydrolysat de caséine ont manifesté des signes
d’intolérance soit en relation avec une véritable
hypersensibilité comme cela a déja été décrit
dans la littérature [6], soit liés a la forte osmola-
rité de ces hydrolysats qui peut induire une
diarrhée.

Les études de Jakobson et de Bishop nous mon-
trent donc que I'TPLV ne doit pas toujours étre
considérée comme une pathologie transitoire. Il
existe probablement 20 4 30 p. cent de formes
rebelles surtout dans les IPLV de type 1. Les résul-
tats de I'étude de Bock incitent & proposer des ten-
tatives de réintroduction itératives et rapprochées
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en cas d'échec ; dans I'étude de Bishop, le jeune
Age des enfants guéris par rapport aux enfants tou-
jours intolérants pousse également dans cette
voie.

(Euf de poule

L'allergie alimentaire a I'ceuf de poule est la plus
fréquente des allergies alimentaires de l'adulte et
touche 0,5 p. cent des enfants et 5 p. cent des
enfants atopiques [18]. Il s’agit d'une allergie IgE
dépendante. Les manifestations cliniques sont
essentiellement cutanées et respiratoires, moins
souvent digestives. Ainsi, 33 p. cent [5] a
60 p. cent [19] des enfants présentant une der-
matite atopique ont une AA a l'ceuf prouvée par
des tests de provocation oraux en double aveugle
contre placebo.

Ford [10] a suivi pendant deux ans 25 enfants
atteints d’allergie alimentaire a 'ceuf prouvée par
des tests de provocation oraux en double aveugle.
L’allergie alimentaire a disparu chez 11 enfants
(44 %) et a persisté chez 14 enfants (56 %). Les
symptoémes produits par U'ingestion d’ceuf ont été
différents dans les deux groupes : le groupe des
enfants guéris a présenté un seul type de mani-
festations cliniques, soit cutanées, soit digestives
alors que le groupe des enfants ayant une allergie
alimentaire persistante comportait des atteintes
simultanées avec des manifestations respiratoires
et d’angio-cedéme. La durée de I'hypersensibilité
dans le groupe guéri a été de deux ans environ.
Aucun enfant n’a présenté au cours des diverses
tentatives de réintroduction d’atteintes cliniques
plus graves que l'atteinte initiale.

L'allergie alimentaire 2 'ccuf peut donc guérir
dans 50 p. cent des cas environ. La guérison
semble moins fréquente que dans I'ITPLV, mais il
s'agit d'une allergie alimentaire de 'enfant plus
grand. Les manifestations respiratoires sont de
pronostic plus réservé que les manifestations cuta-
nées et gastro-intestinales. Les signes cliniques
sont habituellement séveres et les tentatives de
réintroduction doivent étre faites trés progressi-
vement sur une durée de plusieurs semaines, sous
couvert d’'un anti-dégranulant par voie orale, en
commencant par le jaune d’ceuf, pour continuer
par le blanc d'ceuf qui est habituellement moins
allergisant.

Arachide

L’allergie alimentaire & l'arachide est trés fré-
quente aux Etats-Unis ot elle représente en milieu
pédiatrique le troisiéme trophallergéne apres le
lait et 'ceuf [20]. Les signes cliniques débutent en
général vers I'age de 3 a 4 ans et sont souvent
explosifs, pouvant parfois mettre en péril la santé
de I'enfant.
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Bock [4] a réalisé une étude entre 1973 et 1985
sur 114 enfants 4gés de 2 a 14 ans, suspects clini-
quement d’allergie a I'arachide. Il a réalisé chez
ces enfants des tests de provocation oraux en
double aveugle : 32 des 46 sujets ayant présenté
une réponse positive au test de provocation ont
été inclus dans I'étude. Bock a recontacté ces
enfants en 1987, soit 2 & 13 ans apres qu'ils aient
eu un test de provocation oral positif : 16 enfants
(50 %) avaient présenté des symptomes aprés une
ingestion accidentelle de cacahuéte dans I'année
précédente, 8 (25 %) avaient eu des manifestations
cliniques alors qu'ils avaient ingéré de la caca-
huete entre 1 et 5 ans auparavant et 8 (25 %)
avaient completement évité 'ingestion d’arachide.
L’intervalle de temps entre le diagnostic et I'inges-
tion accidentelle avait été de plus de 7 ans chez
19 patients, de 3 ans chez 5 patients, de 2 ans chez
1 patient et tous les autres avaient réalisé une évic-
tion compléte de Varachide.

Cette étude, ainsi que 'expérience clinique quo-
tidienne, suggere que 'allergie a la cacahuete est
une allergie fixée. L'ingestion accidentelle de caca-
huete est hélas fréquente, car celle-ci peut étre
masquée dans de nombreuses préparations culi-
naires, sauces ou confiseries. Parmi les 8 déces par
allergie alimentaire rapportés par Squillace et
coll. [2], 4 ont été 1iés a une ingestion d'arachide.
Il faut donc encourager les sujets atteints d’'AA a
I'arachide a essayer de réaliser une éviction rigou-
reuse de celle-ci, & posséder sur eux une carte
mentionnant leur allergie et également une
trousse d'urgence contenant de I'adrénaline et des
corticoides injectables. Un traitement oral pré-
ventif par cromoglycate disodique peut également
se discuter. Tout récemment, Oppenheimer et
coll. [16] ont proposé une désensibilisation accé-
1érée a l'arachide par voie sous-cutanée : les pre-
miers résultats témoignent d'une efficacité cli-
nique indiscutable chez 3 patients (réduction de
67 a 100 % des symptdomes induits par le test de
provocation oral, diminution de la réactivité cuta-
née a I'arachide comparativement au témoin sous
placebo). Cependant, pour l'instant, cette désen-
sibilisation doit étre réservée aux centres spécia-
lisés disposant d’'une unité de soins intensifs tres
entrainée.

Poissons

Un sujet allergique au poisson ne peut habi-
tuellement pas tolérer la morue, qui contient
lantigéne M, antigéne majeur présentant une
homologie de 34,5 p. cent avec les protéines de
poisson d’autres espéces [12]. L'allergie alimen-
taire au poisson est donc souvent multiple, a plu-
sieurs espéces de poisson [9]. Il existe cependant
quelques cas rares de sensibilité élective a une
espéce particuliére de poisson, les autres étant
tolérées sans difficulté. Les signes cliniques en
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sont habituellement sévéres. Les molécules vola-
tiles (odeur de poisson, vapeur de poisson) peu-
vent également entrainer des manifestations aller-
giques.

Il n'y a pas, & notre connaissance, d’étude pros-
pective sur I'évolution naturelle de l'allergie ali-
mentaire au poisson. Mais différents cas isolés
rapportés dans la littérature permettent de penser
qu’il s'agit d'une allergie fixée. En cas de derma-
tite atopique évoluant par poussées lors de I'inges-
tion de poisson, il est cependant licite de tenter la
réintroduction tous les 2 a 3 ans.

Crustacés

Les crustacés sont fortement allergisants et ils
détiennent la troisieme place dans I'étiologie de
I'allergie alimentaire de 'adulte [14]. La crevette
est le plus souvent responsable des manifestations
allergiques, d’autant qu'il s’agit d'un aliment fré-
quemment masqué dans les plats de collectivité
ou de restaurant. Il existe souvent une allergie
croisée avec le crabe, mais non avec la langouste
[24]. Les manifestations cliniques sont souvent
séveres ; des épisodes de choc anaphylactique ont
été décrits.

Les quelques études consacrées a I'évolution
naturelle de l'allergie aux crustacés concernent
essentiellement la fluctuation des taux d’anticorps
chez des sujets allergiques a la crevette lors des
tests de provocation oraux [8, 15]. Ces études met-
tent en évidence la persistance de la réactivité aux
crustacés lorsque celle-ci est installée et des taux
élevés d'IgE et d'TgG spécifiques chez les sujets
allergiques par rapport aux sujets non allergiques.

EVOLUTION DE L’ALLERGIE
ALIMENTAIRE EN FONCTION DE L’AGE
D’APPARITION

Bock [2] a réalisé une étude prospective chez
87 enfants (56 4gés de moins de trois ans et 31 de
plus de trois ans), ayant eu une allergie alimen-
taire prouvée par un test de provocation oral en
double aveugle 1 & 7 ans avant son étude. Chez les
enfants de plus de 3 ans, 19 p. cent des aliments
qui étaient responsables de manifestations ont été
tolérés, 36 p. cent évités et 44 p. cent toujours res-
ponsables de réactions lors de l'ingestion. Chez les
enfants de moins de 3 ans, 21 p. cent des aliments
sont évités, 35 p. cent provoquent des symptémes
lors de I'ingestion et 44 p. cent sont consommés
sans difficulté. Les aliments que les enfants ont
pu tolérer sont le lait, I'ceuf et le soja. Les aliments
évités et/ou responsables de réactions sont l'ara-
chide, les poissons et les crustacés.
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Cette étude confirme l'observation clinique
quotidienne du meilleur pronostic de l'allergie ali-
mentaire précoce : en effet, il semble que plus
I'allergie alimentaire apparait t6t dans la vie de
I'enfant, plus elle a de chances de guérir. 1l est pro-
bable que la maturation progressive du systéme
immunologique local intestinal, permettant la
mise en place d’un écran protecteur d'IgA sécré-
toires et la synthése de lymphocytes T-suppres-
seurs, doit faciliter la tolérance immune dans les
premiéres années de la vie.

EVOLUTION DE I’ALLERGIE
ALIMENTAIRE EN FONCTION
DES RESULTATS PARACLINIQUES

Selon Bock [2], la positivité des prick-tests peut
persister longtemps apres la réintroduction d'un
aliment, méme lorsque celui-ci est cliniquement
bien toléré. Ni l'intensité de la réaction cutanée
aux prick-tests alimentaires, ni la persistance de
leur positivité n‘ont de valeur prédictive pour la
guérison de l'allergie alimentaire.

L'intérét pronostique du taux des IgE sériques
spécifiques est également discuté selon
Sampson [19], et Bock [2], si le sérum contient
initialement un taux élevé d’'IgE spécifiques, ce
niveau se maintient élevé pendant plusieurs
années et ne constitue pas un facteur prédictif
d’évolutivité. A l'inverse, selon Dannaeus [7], les
enfants ayant un taux élevé d'IgE spécifiques tole-
rent plus difficilement les aliments.

On peut donc, pour le moment, tirer comme
conclusion de ces résultats contradictoires que la
positivité d'un prick-test ou le taux élevé d'IgE spé-
cifiques ne doivent pas faire reculer I'échéance
d’'une épreuve de réintroduction alimentaire.

ALLERGIE ALIMENTAIRE ET AUTRES
MANIFESTATIONS ATOPIQUES

L’allergie alimentaire survient le plus souvent
sur un terrain atopique et peut étre considérée
comme la manifestation d’atopie la plus précoce
dans la vie de I'enfant. En effet, elle a de grandes
chances, méme si elle guérit, d’étre suivie par
d’autres manifestations atopiques. Dans I'étude
de Bishop [1] portant sur 97 enfants atteints
d’TPLV et suivis pendant 5 ans, 21 p. cent ont déve-
loppé un eczéma atopique, 40 p. cent un asthme
et 43 p. cent une rhinite. Dans l'étude de
Jakobson [11], 80 p. cent des enfants qui ne tolé-
raient pas les protéines du lait de vache ont déve-
loppé d’autres manifestations allergiques avant la
puberté.
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Le traitement de l'allergie alimentaire doit donc
s'accompagner de mesures préventives d’éven-
tuelles manifestations d’atopie ultérieures comme
la lutte contre les pneumallergénes (acariens),
conire les polluants atmosphériques (tabac, pol-
lution) et par la prévention et le traitement pré-
coce des infections respiratoires.

Enfin, I'allergie alimentaire est souvent multiple
dans I'étude de Bishop [1], 54 p. cent des enfants
atteints d'TPLV ont développé une allergie ali-
mentaire a 'ceuf, 47 p. cent au soja et 34 p. cent a
l'arachide. Dans l'étude de Jakobson [11],
60 p. cent des enfants ont présenté ultérieurement
d’autres allergies alimentaires (soja dans 58 % des
cas).
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CONCLUSIONS

Ces nombreuses études, parfois contradictoires,
nous permettent cependant de penser que l'aller-
gie alimentaire guérit d’autant plus facilement
qu'elle apparait précocement chez l'enfant, qu’il
s’agit d'une IPLV ou d'une allergie a 'ceuf et que
les symptomes sont cutanés ou digestifs. Les résul-
tats des examens paracliniques ne doivent pas
faire reculer 'échéance d'une tentative de réin-
troduction. Cependant, lorsque l'allergie alimen-
taire guérit, le terrain persiste et le traitement de
I'allergie alimentaire doit donc s'accompagner de
mesures préventives des autres manifestations
allergiques, notamment respiratoires.
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