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Résumé

Les auteurs proposent une mise au point sur les allergies et les hypersensibilités de I'enfant et de
I'adulte avec 'objectif d’'un enseignement des étudiants, en accord avec la nouvelle réforme du second
cycle des études médicales. Les thématiques suivantes sont abordées : définitions, épidémiologie,
principaux symptdmes cliniques, principaux allergénes et répartition des allergénes, histoire naturelle
des allergies chez I'enfant, moyens et aspect pratique du diagnostic allergologique, diagnostic des
hypersensibilités autres que I'hypersensibilité de type immédiate, principes généraux du traitement
des maladies allergiques. © 2002 Editions scientifiques et médicales Elsevier SAS

allergie / sensibilisation / asthme / eczéma / rhinite / allergie alimentaire / urticaire / choc anaphylactique /
allergenes / tests cutanés / IgE / test de provocation / immunothérapie / prévention

Summary — Allergies and hypersensitivity in children and adults: epidemiology, diagnosis
and treatment.

Authors suggest a current reviews about allergies and hypersensitivity in children and adults with the
aim of teaching medical students. The following subjects were approached: definition, prevalence of
allergies, major symptoms and allergens, natural history of allergies in children, ways and practical
aspects of the diagnosis, diagnosis of hypersensitivity others than IgE-mediated allergies and treat-
ment of allergic diseases. © 2002 Editions scientifiques et médicales Elsevier SAS

allergies / sensitization / asthma / atopic dermatitis / rhinitis / food allergies / urticaria / anaphylaxis /
allergens / skin prick tests / IgE assays / challenges tests / immunotherapy / prevention

La prévalence des maladies allergiques a doublé awiques. On peut estimer gu’aujourd’hui une personne
cours des 15 dernieres années [1-5]. Actuellementsur quatre est allergique.
I'Organisation mondiale de la santé classe les mala-

dies allergiques au quatriéme rang des maladies chro- .
DEFINITIONS

Le vocabulaire couramment utilisé en allergologie
*Correspondance et tirés & part, r,nerlte'detre pre1C|sE6]. On définit actuellement
Adresse e-mail : rance.f@chu-toulouse.fr (F. Rancé). I'allergie comme I'ensemble des manifestations cli-




Allergies et hypersensibilités 379

niques liées a une réponse immunologique, dépen-
dante des anticorps IgE, dirigés contre des alerge-
nes. Plus simplement, I'allergie correspond aux
signes cliniques en rapport avec une réaction impli-
guant les anticorps de I'alergie, les IgE. L' anaphy-
laxie (le contraire de la protection vaccinale), décrite
par Richet et Portier, en est la forme la plus grave,
parfois mortelle.

L’ hypersensibilité regroupelesmanifestationsrele-
vant de mécanismes immunologiques particuliers,
délétéres pour des cellules ou des tissus qui ne sont
pas directement les cibles des anticorps ou des lym-
phocytes T [7, 8]. Gell et Coombs ont proposé une
classification en quatre types qui prévaut actuelle-
ment sur I’ancienne classification francaise fondée
sur le temps d apparition des symptdmes apres
contact avec I'allergéne : immédiate, intermédiaire,
retardée. L’ hypersensibilité de type | ou hypersensi-
bilité immédiate correspond a |’ ensemble des mala-
dies induites par la présence d’ IgE spécifiques d’un
alergene.

L’ hypersensibilitédetypell est rencontréeau cours
de certaines cytopéniesimmuno-induites. Classique-
ment, le médicament fixé sur la cellule est la cible
d’anticorps 1gG. Les complexes ainsi formés acti-
vent le systéme du complément et éventuellement
des cellules macrophagiques, ce qui in fine aboutit a
la destruction de la dite cellule (victime innocente).
L' hypersensibilité de type Il est liée a la présence
de complexes antigénes anticorps dans certains tis-
sus ou dans les vaisseaux, responsable d'une réac-
tion inflammatoire avec activation du complément.
L’ exemple type est la maladie sérique. L' hypersen-
sibilité de type IV correspond a I’ hypersensibilité
retardée, dont on distingue deux grands types:
I” hypersensibilité retardée cytotoxique et I hypersen-
sibilité retardée tuberculinique. L hypersensibilité
retardée cytotoxiqueest liéealacytotoxicité deslym-
phocytes T pour les cellules de |’ organisme victimes
directes ou indirectes des cytokines et/ou molécules
cytotoxiques qu'ils sécrétent. C' est pourquoi €lle est
dite a médiation cellulaire. L’ hypersensibilité retar-
dée de type tuberculinique est importante en patho-
logie allergique. Elle correspond au mécanisme fon-
damental des eczémas de contact. C'est aussi une
des composantes de la dermatite atopique avec la
réaction d’ hypersensibilité immédiate. 1l s agit éga-
lement d’ un mécanismeimportant del’ allergie médi-
camenteuse.

En clinique, certaines maladies peuvent associer
plusieurs types d hypersensibilités. C'est le cas, par
exemple, des alvéolites alergiques extrinséques
comme lamaladie du poumon de fermier qui associe
type Il et IV.

L’ atopie, décrite par Cooke en 1923, est considé-
rée comme |’ aptitude génétiquement déterminée a
fabriquer des anticorps d'isotype IgE [9]. Les prin-
cipales manifestations de |’ atopie sont I’ asthme, la
rhinite allergique et la dermatite atopique. D’ aprés
Cookson, I atopie est définie par une positivité d' un
ou plusieurs prick-tests, ou une éévation des IgE
totales, ou les deux combinées[10].

On appelle antigéne une substance capable
d’induire une réaction immunologique spécifique
comportant, notamment, la production d’ anticorps.
Un alergéne est un antigene capable de provoquer
une réponse immunologique particuliére du fait de
la nature des anticorps spécifiques de I'alergie, les
IgE [11]. Les alergénes sont surtout des protéines.
Au sein d'une substance allergisante (un pollen ou
un aliment, par exemple), on distingue des alerge-
nes majeurs et des allergénes mineurs [12]. Lorsque
plus de 50 % des sujets all ergiques a cette substance
sont sensibilisés vis-a-vis del’ un de ces constituants,
il recoit I’ appellation d’ allergénemajeur. A I'inverse,
les allergénes mineurs sont en cause chez moins de
50 % des patients. Ces notions sont importantes pour
la mise au point des extraits allergéniques utilisés
pour le diagnostic et |e traitement (désensibilisation
ou immunothérapie spécifique). Un grand nombre
d alergénes sont actuellement identifiés, sequencés
et clonés. Citons, par exemple, Der pl et Der f1, qui
représentent les allergénes majeurs des acariens
domestiques de la poussi ére de maison (encore appe-
|és Dermatophagoi des pteronyssinus et Der matopha-
goides farinae).

On devrait distinguer les termes de « sensibilisa
tion» et d« alergie». L'individu génétiquement
apte aproduire des IgE et exposé ades quantités suf-
fisantes d'allergénes va développer une sensibilisa-
tionliéealasynthésed’ IgE spécifiques. Celle-ci peut
étre objectivée par lapositivité desexplorationsaller-
gologiques, comme lestests cutanés ou le dosage des
IgE spécifiques. A I’ occasion de contacts ultérieurs,
I’ organisme pourra répondre par des manifestations
cliniques secondaires au développement de la réac-
tion antigéne—anticorps. L'allergie correspond donc
al’expression cliniqued unesensibilisation. Cen’ est
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pas un phénomene obligatoire, 10 a 20 % de sujets
sensibilisés n’ ont pas de manifestations cliniques.

EPIDEMIOLOGIE DESALLERGIES

L es chiffres

Plusieurs enquétes épidémiologiques réalisées dans
des tranches d’age comparables et avec une métho-
dologie identique montrent une augmentation de la
prévalence desmaladiesallergiques, gu’ils s’ agissent
d’asthme, de rhinite ou d’ eczéma. Aingi, la préva
lence cumulée de I’ asthme est passée, entre 1973 et
1988, de 4,2 a 9,1 % chez les enfants &gés de sept
ans du Pays de Galles. Parallélement, la dermatite
atopique a progressée de 4,8 4 15,9 %. A Aberdeen,
larhiniteallergique aprogressede 3,2 a11,9 % entre
1964 et 1989 [3].

Les résultats de I'enquéte internationale récente
(ISAAC) montrent quel’ asthme est présent chez 9 %
des enfants et 12 % des adolescents [4]. || existe des
disparités en fonction des pays. Laprévalence de sif-
flements dansla poitrine chez les enfants gés de sept
all ansest trésforte au Chili (26,9 %), en Australie
(23,1 %), plus faible en Suisse (7,4 %) ains qu’'au
Japon et en Chine. Chez |’ adulte, la prévalence de
I’asthme est estimée, en France, autour de 7 a
8 % [13-15].

La prévaence de la rhinite allergique en France
est, d apréslesdonnéesdel’ enquéte ISAAC, de 7 %
chez les enfants et de 15 % chez les adolescents. La
rhinite saisonniére est plusfréquente (12 a 25 %) que
la rhinite perannuelle (3 a 16 %). Chez I’ adulte, la
prévalence de la rhinite allergique sétablit entre 15
et 25 %.

Les données épidémiologiques les plus récentes
permettent d’'estimer que la dermatite atopique
concerne 25,2 % des enfants agés de trois a quatre
ans[5]. La prévaence cumulée passe a 19,5 % chez
les enfants &gés de cing asix ans; elle est évaluée a
6 % chez I’ enfant tous ages confondus [16, 17].

L alergie alimentaire, elle aussi en forte augmen-
tation, concerne 1 % des adultes et 8,5 % des enfants
d'age préscolaire [18-21].

Cette prévalence élevée des maladies alergiques
s'accompagne d'un colt médico-social important
[22-25]. En France, le colt de la rhinite allergique
atteint le milliard de francs (un milliard de francs
équivaut & 67 millions d’ euros). Aux Etats-Unis, en
1996 le colt de la rhinite allergique était évalué a

2,8 milliards de dollars et celui de la sinusite (patho-
logie fréguemment associée al’ alergie respiratoire)
a 3,4 milliards de dollars.

L es causes de I'augmentation des allergies:
principales hypotheses

D’une maniére générale, le mode de vie occidenta-
lisé apparait comme un facteur de risque de maladie
atopique. Au sein de celui ci, I'importance respec-
tive de différents facteurs est discutée [26-46] :

— réduction desinfectionspar unemeilleure hygiéne,
I"antibiothérapie [32] et les vaccinations [34]. Cela
favoriserait le développement d’ une réponse immu-
nitaire de type Th2 (alergique) vis-a-vis des alerge-
nes de I’ environnement en diminuant la stimulation
delavoie Thl classiguement impliquée dans lalutte
contre les agents infectieux [26, 29] ;

— modifications des habitudes alimentaires avec
diminution de la consommation d'acides gras
omega-3, augmentation des apports en oméga-6,
réduction des apports en anti-oxydants et consom-
mation de produits nouveaux (kiwi, sésame, fruits a
coque...) [40] ;

— exposition plus importante aux allergénes domes-
tiques et & de nouveaux allergénes du fait des modi-
fications du mode de vie (confinement des apparte-
ments, climatisation...) [41-43] ;

— role du tabagisme passif chez I’ enfant (en favori-
sant la synthése des IgE) [44, 45] ;

— lapollution, en particulier automobile (ozone, par-
ticules de diesdl), intervient indiscutablement dans
I’ aggravation des symptomes des sujets allergiques,
mais son role initiateur de sensibilisation reste incer-
tain [46].

MANIFESTATIONS CLINIQUES DES
ALLERGIES

L’ alergie peut se présenter sous différents aspects
cliniques: cutanés (poussée aigué d'urticaire et/ou
d'cedéme, eczéma), respiratoire (asthme, rhinite),
oculaire (conjonctivite), digestifs et généraux (choc
anaphylactique).

L es symptomes respiratoires de I’allergie
Symptémes ORL

Ils sont dominés par larhinite allergique [47-51]. Le
tableau le plus classique est celui du « rhume des
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foins » survenant en période printaniére. En réalité,
le terme est impropre, il est préférable de parler de
pollinose ou mieux de rhinite allergique pollinique.
Larhinite allergique se manifeste par un début bru-
tal avec éternuements en salve, prurit nasal (grattage
du nez), hydrorrhée (écoulement nasal clair), obs
truction nasale (nez bouché), anosmie (absence
d’odorat). La cotation de ces symptdmes permet
d’établir desscoresqui servent en particulier aappré-
cier |’ efficacité destraitements. La grande saison des
graminées, principaux pollensen causechez I’ enfant,
varie dannée en année et en fonction des
régions [52]. Elle englobe le plus souvent mai, juin
et juillet, et est retardée en montagne. Les pollens de
céréales sont présents en ao(t et en septembre. Des
pollens d arbre apparaissent dans |’ atmosphére dés
le mois de février, pouvant expliquer des symptomes
précoces (cypres, bouleau, aulne, noisetier, orme, oli-
vier, peuplier, platane...). Les herbacées comme
I"ambroisie, le plantain, I’armoise, |’ortie... sont
impliquées de juillet a octobre. Au cours de la pol-
linose, I’ atteinte oculaire a type de conjonctivite est
souvent un symptdme génant. De méme, la toux et
I"asthme Iui sont associés dans 20 a 50 % des cas.
L es conditions climatiques influencent la concentra-
tiondespollensdans!’air. Ainsi, un temps sec, chaud
et venté favorise la dissémination des pollens. A
I’ opposé, la pluie rabat les pollens sur le sol, ce qui
réduit les signes polliniques. On dispose dans cha
gue ville de comptes polliniques hebdomadaires éta-
bli par le Réseau national de surveillance pollinique
(RNSA). IIs concernent le type de pollens et |a den-
sitépollinique et permettent lamise en place de mesu-
respréventiveset |’ adaptation destests diagnostiques
aux particularités polliniques régionales. Certaines
rhinites saisonniéres estivales sont liées & une sensi-
bilisation a Alternaria, moisissure présente dans
I’ atmosphére de juin a septembre et dans |es habitats
humides. Les rhinites allergiques perannuelles sont
dues aux alergénes domestiques aéroportés: aca-
riens, phanéres animales (chat, chien, cheval, autres
animaux de compagnie), moisissures et blattes. Elles
peuvent aussi étre dues a des allergenes profession-
nels. Larhinite perannuelle est associée a un asthme
avec une fréquence plus élevée que la rhinite polli-
nique [53].

L’ existence d’ une rhinite allergique chronique peut
favoriser des infections rhinopharyngées ou rhino-
sinusiennesrécidivantesqui peuvent alorsétreau pre-

mier plan du tableau clinique surtout chez le petit
enfant. L’cedemelaryngé se présente comme une dif-
ficulté subite arespirer avec modification de tonalité
de la voix éteinte (dysphoni€e), accompagnée d une
sensation d'étouffement, pouvant aler en cas
d’ asphyxiejusqu'a lapertede connaissance. || s'inté-
gre souvent dans un tableau d anaphylaxie [54].

L'asthme

Tous les asthmes ne sont pas allergiques et vice-
versa [55]. Néanmoins, chez |’ enfant et I adultejeune
I’ asthme est fréquemment associé aune alergie qui
représente alors un facteur aggravant des symptémes
respiratoires. L'implication d'un facteur allergique
chez les asthmes tardifs (apparu aprés I'age de 40
ans) est beaucoup plus rare sans étre exceptionnelle,
ce qui justifiela pratique systématique d’ une enquéte
alergologique devant tout asthme d apparition
récente, quel que soit I'age.

Chez le nourrisson, on parle d’ asthme au-dela de
trois épisodes de sifflements, selon la définition de
Tabachnik et Levison en 1981, quels que soient I'age
de début, I’ existence ou non d'atopie, les facteurs
déclenchant des sifflements[56, 57]. Chez I enfant
plusgrand et I’ adultejeune, en accord avec lesrecom-
mandations internationales de prise en charge de la
mal adie asthmatique, le diagnostic est posé sur des
aspects cliniques et sur des données d exploration
respiratoire fonctionnelle [58-60]. La symptomato-
logie clinique est constituée par des crises de géne
ou d’ oppression respiratoire sifflante survenant avec
prédilection dans certaines circonstances (la nuit,
aprés une exposition aux allergénes ou aux irritants
type tabagisme passif, al’ effort, au cours des infec-
tions respiratoires virales) [59]. L’ exploration fonc-
tionnellerespiratoire enregistre une obstruction bron-
chique partiellement ou complétement réversible.
L’asthme est une maladie liée a I’ existence d' une
inflammation bronchique chronique ayant des carac-
téristiques spécifiques. Il existe, par ailleurs, chez
I" asthmatique, une hyperréactivité bronchique natu-
relle responsable d’ une réponse bronchique obstruc-
tive exagérée en présence de différents stimuli (irri-
tants, alergénes, infection). Cette hyperréactivité
bronchique naturelle est aggravée par I’ inflammation
bronchique chronique. Lescrises sont duesaune obs-
truction bronchique, elle-méme liée au renforcement
de I'inflammation bronchique et a une contraction
des muscles lisses bronchiques. Cette inflammation
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bronchique doit étre combattue précocement pour
éviter qu’ elle n’évolue vers la fibrose bronchique,
dont la conséquence est le remodelage bronchique
accéléré. Les équivalents et les prodromes (signes
annonciateurs) de I’ asthme (oppression thoracique,
toux spasmodique, bronchite sifflante) ont la méme
valeur et obéissent aux mémes regles thérapeuti-
ques[61, 62]. Chez I'enfant, les gargons sont plus
fréquemment asthmatiques que les filles [56]. Cette
tendance s'inverse a I'age adulte.

La conjonctivite allergique

Les signes cliniques de la conjonctivite alergique
associent irritation, démangeaisons des paupiéres,
congestion (rougeur et oadéme) de la conjonctive,
intolérance a la lumiéere (photophobie), mais aussi
larmoiement et brdlures [63, 64]. Laconjonctiviteest
rarement isolée et trés souvent associée a des signes
ORL. Elle est le plus souvent liée a une sensibilisa-
tionvis-avisd allergenesaéroportés. Lorsqu’ elle est
isolée, I'examen par |’ ophtalmologiste s assure de
I" absence d' autre cause a cet odl rouge [65].

L es manifestations cutanées

La dermatite atopique

La dermatite atopique est définie par une dermatose
(eczéma) survenant sur un terrain particulier, I’ ato-
pie. Les signes cutanés sont variables, associant des
Iésions érythémateuses vésiculeuses et suintantes,
des lésions lichénifiées, des |ésions de grattage [66].
La dermatite atopique dénommeée autrefois eczéma
« constitutionnel » est la manifestation majeure de
I’ atopie au niveau cutané. C' est aussi la plus précoce
danslavie. La dermatite atopique débute dans 80 %
des cas avant I’age de un an et dans 95 % des cas
avant cing ans. La répartition est identique dans les
deux sexes mais, a partir de dix ans, I'eczéma est
plus fréguent chez lafille.

L’évolution est capricieuse, par poussées entrecou-
pées de périodes de rémission. Mais, en définitive, la
dermatite atopique guérit dans 70 % des cas. Lesfac-
teurs pgoratifs comportent un début précoce (avant
I'&ge de un an), une atopie familiale et une forme
sévére [67]. L apparition secondaire d’ un asthme est
tres fréquente (40 % des cas), surtout si la dermatite
atopique adébuté avant I'age de deux ans, est sévére,
est associée aune sensibilisation ou aune atopiefami-
lile [68, 69]. Il est important de surveiller régulie-

rement ces enfants et de rechercher des signes
d’ asthme par des explorations fonctionnelles respi-
ratoires.

Une dlergie est relevée dans les trois quarts des
cas[66]. L'alergie alimentaire est présente une fois
sur deux. Un facteur de contact est mis en cause éga-
lement dans la moitié des cas, surtout chez le grand
enfant. Le réle des aéroallergénes, les acariens en
particulier, est sous-estimé [ 70, 71]. On arécemment
montré que I’inhalation d’ acariens chez les patients
atteints de dermatite atopique provoquait dans 45 %
des cas une réponse bronchoconstrictrice immédiate
et I’ apparition de symptémes de dermatite atopique
en peau saine et/ou |’ aggravation de |ésions préexis-
tantes.

La prise en charge des enfants atteints de derma-
tite atopique nécessite une information des parents
et du patient, une bonne orientation professionnelle
et I'éviction impérieuse des allergénes. Lesrépercus-
sions financiéres et sociales ne sont pas négligea
bles[72]. On estime que le colt de la dermatite ato-
pique est supérieur acelui del’ asthme, méme séveére.

Les autres manifestations cutanées

L’ urticaire aigué est une mal adie extrémement banale
chez I'enfant [73]. Contrairement a une idée tres
répandue, elle est loin d'étre toujours d’origine
allergique [74-76]. C'est une affection cutanée ou
cutanéomuqueuse aisément reconnaissable par son
caractére prurigineux et fugace, réaisant des élé-
ments papuleux ou cedémateux. Elle affecte 15 a
20 % delapopulation et serait dix fois plusfréquente
chez I’enfant. L’ urticaire est faite d’éléments rouges
ressemblant ades piglres d ortie d’évolution mobile
et fugace, chague éément durant quelques minutes a
guelques heures et disparai ssant sanslaisser detrace.
Une urticaire qui persiste plus de six semaines peut
étre qualifiée de chronique et justifie d une enquéte
étiologique. Cependant, une telle enquéte n’ aboutit
pas toujours puisque 20 a 80 % des urticaires sont
finalement classées comme idiopathiques[77]. Les
urticaires récidivantes et/ou chroniques de I’ enfant
ont un meilleur pronostic que celles de I adulte, car
les causes systémiques sont exceptionnelles. Deplus,
I’ aspect clinique est souvent particulier chez le jeune
enfant par son caractére ecchymotique spécifi-
gue [74]. L'cedéme représente la forme sous-cutanée
de I'urticaire. L' atteinte laryngée, souvent appelée
improprement oadéme de Quincke, correspond en
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réalité aun cedéme laryngé. Il peut entraver la res-
piration et provoquer une asphyxie.

L es manifestations digestives

Le syndrome oral

Le syndrome oral comporte un picotement vélopa-
latin, un cedéme des |évres et une géne a la déegluti-
tion. Il est particuliérement fréguent al’ingestion de
fruits et égumes chez | es sujets sensibilisés aux pol-
lens[78].

Les autres manifestations digestives

Les autres manifestations digestives sont diver-
ses[79]. Il peut s agir de vomissements, de douleurs
abdominales et de diarrhées. Chez le jeune nourris-
son, |” alergiedigestive peut se manifester par un syn-
drome de malabsorption, une stagnation pondérale,
une constipation, une entéropathie exsudative, des
rectorragies ou un méléna.

L e choc anaphylactique

L’ anaphylaxie est la manifestation allergique la plus
grave, parfois mortelle. Elle débute souvent par des
signes cutanés, urticaire et/ou angio-ocadéme. Puis,
apparaissent rapidement des signes généraux
(malaise), respiratoires (dyspnée, bronchospasme) et
cardiovasculaires (hypotension, tachycardie) [80].
L esformesmineures doivent étrereconnues pour évi-
ter qu'un contact ultérieur ne déclenche un choc
grave[81-84]. C'est une urgence medicale qui
requiert des gestes immédiats. Le traitement
d urgencefait appel al’ adrénaline par voieintramus-
culaire, puis au remplissage vasculaire et al’ oxygé-
nothérapie [84]. Les causes sont multiples, mais
dominées par les alergies alimentaires et les piglres
d hyménoptéres [85-89]. Il faut connaitre |e tableau
particulier de I’anaphylaxie alimentaire induite par
I’ exercice physique. L’ anaphylaxie ne s exprime que
s laprise de I’aiment est associée a un effort phy-
sique soutenu et/ou intense [90-92].

LESALLERGENES

Le terme pneumallergene désigne les allergenes
pénétrant dans |’ organisme par voie respiratoire. Les
allergénesrespiratoires|es plus courants sont lesaca-
riens, lespollens, |lesallergenes des animaux, lesmoi-

sissures et la blatte. Les allergénes alimentaires sont
aussi dénommes trophallergenes.

Les acariens

Les acariens font partie de la classe des Arthropodes
au méme titre que les araignées et les scorpions. Les
acariens les plus allergisants pour I’homme sont les
acariensdomestiques [93]. IIssenourrissent de squa-
mes animales et humaines. Leur dével oppement est
favorisé par des conditions optimales d’ humidité de
I"air (80 % d hygrométrie) et de température (plus
de 20 °C). En climat tempéré, les acariens représen-
tent le premier allergéne en cause dans les alergies
respiratoires, quel que soit 'age[94-97]. Les aca
riens sévissent toute I’année et sont surtout présents
danslesliteries, moquettes et pel uches. Danslespays
tempérés, ils sont pratiquement absents au-dessus de
1600 a 1800 metres d atitude ou les conditions
d’ hygrométrie et de température sont défavorables a
leur croissance [98].

Les pollens

L' alergie aux pollens est trés fréquente et concerne
10 a 30 % de la population [99]. Elle varie selon les
régions. Les calendriers polliniques permettent
d’identifier les pollens particuliers a chaque
région [52]. A titre d’ exemple de pollinisations all er-
gisantes «régionales» en France, on peut citer:
I"allergie au cyprés dans le Sud-E<t, les pollens de
bouleau dans le Nord et I'Est et I’ambroisie dans la
vallée du Rhéne.

De janvier a septembre, divers pollens se succe-
dent dans|’ atmosphére permettant de distinguer trois
grandes saisons : les saisons des arbres, des grami-
nées et des herbacées. Les communautés antigeni-
gues entre les pollens et les aliments (fruits et 1égu-
mes surtout) sont al’ origine d' alergies croisées dont
les plus connues sont : ambroisie — melon et banane,
pollen de bouleau — noisette et pomme ou armoise —
céleri [100].

L es phanéres animales

En France, on dénombre au moins huit millions de
chats et neuf millions de chiens. A cela s gjoute un
engouement pour les petits animaux de compagnie.
Les principaux animaux responsables de manifesta-
tions alergiques sont : le chat, le chien, le cheval,
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les lapins, les hamsters et cobayes, les animaux de
laboratoire (petitsrongeurssurtout). Lechat est I” ani-
mal le plus sensibilisant [101, 102]. La particularité
de l'alergéne du chat est d'étre volatil et
résistant [103-106]. Il peut rester en suspension dans
I'air de I’ habitat jusqu’a six mois aprés le départ de
I"animal. Le cheval est un allergene puissant al’ ori-
gine de symptdmes parfois violents et séveéres.

L es moisissures

Les moisissures ont un réle important dans la surve-
nue des asthmes et des rhinites saisonnieres
alergiques [107-111]. Bien qu'il y ait des variations
saisonniéres et des pics périodiques, la plupart des
moisissures ont la capacité de se développer toute
I"année. Les plus connues sont Alternaria, Clados-
porium, Penicillium et Aspergillus. Elles sont sou-
vent impliquées dans les formes séveres d' asthme.
Leur élimination est trés difficile. Elles sont présen-
tes al’ extérieur ainsi que dans les habitats humides
et peu aérés.

L es blattes

La blatte est présente dans la poussiere de maison
des habitats vétustes, mais aussi des constructions
modernes collectives, y comprisles hdpitaux, ot elle
vit danslesgaineset conduitsd’élimination desordu-
resménagéres [112-115]. Lablatte est uninsectedont
le pouvoir allergisant est connu depuis de nombreu-
ses années ; les espéces sont nombreuses. L’ allergie
concerne surtout |les sujets vivant en habitat collectif
et urbain.

Le latex

L'alergie au latex augmente réguliérement en fré-
guence [116]. Elle concerne surtout certains groupes
arisque comme les patients multi-opérés et particu-
lierement les enfants atteints de spina bifida, les per-
sonnels de santé et les professions exposées au latex
(I'alergie au latex est reconnue comme maladie pro-
fessionnelle), les patients atteints d' alergies alimen-
taires du groupe latex (kiwi, banane, avocat et cha-
taigne) et les atopiques en généra [117-119].
L’ existence d’ une allergie pollinique préalable est un
facteur de risque de développement de I'allergie au
latex [120].

Les aliments

Les allergies aimentaires sont de plus en plus fré-
quentes. Ellesconcernent troisenfants pour un adulte.
Les signes cliniques sont multiples, pouvant aller
jusgu’ au déceés. Chez I’ enfant, cing aliments sont res-
ponsables destrois quartsdes allergies alimentaires :
lait de vache, ceuf de poule, cacahuete (ou arachide),
poisson et moutarde [121]. Chez I’ adulte, les crusta
Cés et certains fruits et 1égumes (ombelliféres) sont
le plus souvent en cause.

L es hyménoptéres

Les hyménoptéres appartiennent a la famille des
arthropodes. On distingue trois familles : les Apidae
(abeille et bourdon), les Vespidae (frelon, guépe ves-
pula, guépe poliste) et lesMyrmicida(fourmis). Dans
la population générale, I'incidence de I’ allergie aux
venins d’ hyménoptéres est estimée entre2 et 19 % ;
elle est plus faible chez I’ enfant (entre 0,4 &4 0,8 %).
Cependant, les réactions généralisées apres piglres
d’ hyménoptéres concernent seulement 0,8 a 3,9 %
de la population, mais ce pourcentage est plus élevé
(15 a43 %) dans une popul ation trés exposée comme
celle des apiculteurs [122]. Les manifestations clini-
gues sont imprévisibles, allant de |’ urticaire al’ ana-
phylaxie, heureusement plus rare chez I’ enfant que
chez |’ adulte, mais responsable de 0,09 a 0,45 déces
pour 1000 000 habitants et par an. L'immunothéra-
pie, indiquée pour prévenir unenouvelleréaction sys-
témique généralisée grave chez un patient a risque
de réaction anaphylactique, est efficace dans 97 %
des cas.

L es médicaments

L es antibiotiques sont les plus impliqués, devant les
anti-inflammatoires non stéroidiens, et les produits
utilisés en anesthésiologie (myorelaxants sur-
tout) [123]. Lediagnostic d’ allergieaux antibiotiques
chez |’ enfant et I’ adulte est souvent abusif et de nom-
breux médicaments utiles sont alors contre-indiqués
atort [123]. L' alergie aux bétalactamines est la plus
fréguente des allergies aux antibiotiques. Elle cor-
respond a 25 a 45 % des réactions allergiques aux
médicaments.
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REPARTITION DES SENSIBILISATIONS
AUX ALLERGENES

Les sensibilisations apparaissent et augmentent au
fur et a mesure que I’ enfant grandit [124]. Les dler-
génes impliqués varient en fonction des symptémes
cliniques. Lesallergiesaux allergenes aéroportés sont
prédominantes dans |’ asthme, et les alergies alimen-
taires se traduisent principalement par des signes
cutanés.

Répartition des allergénes respiratoires

Dans I'asthme de I'enfant, il existe une augmenta-
tion progressive du nombre et de la fréquence des
sensibilisations avec I'age (prick-tests et ou IgE spé-
cifiques) avec un pourcentage de 18 % entre zéro et
troisans, de 37,2 % entretroiset six anset de 71,4 %
entre six et dix ans, contre 84,1 % au-dela de cet
age [125]. Le grand enfant asthmatique est souvent
polysensibilisé. Les acariens représentent le princi-
pal alergéne, quel que soit I'age. Les sensibilisations
polliniques, aux moisissures et a la blatte apparais-
sent aprés I'age de trois ans. Les aliments sont peu
souvent impliquésdans!’ asthmedel’ enfant, bien que
non exceptionnellement chez le jeune enfant de
moins de trois ans.

Chez I’ adulte les allergenes domestiques (acariens
et phanéres animal es surtout) sont plussouvent impli-
gués dans I’ asthme que les allergénes polliniques.
Ces derniers sont en revanche au premier rang des
allergenes responsables des rhinites et conjonctivites
alergiques.

Répartition des allergénes alimentaires

Lafréquencerelative desalimentsallergisantsrefléte
les habitudes alimentaires et culturelles de chague
pays. En France, cing alergenes sont responsables
de 82 % des allergies aimentaires de I’ enfant : cauf
(51,8 %), arachide (34,3 %), lait de vache (11,6 %),
moutarde (8,9 %) et poisson (7,1 %) (tableau 1) [121,
126].

Larépartition des allergenes alimentaires en fonc-
tion de I'dge montre que I'alergie a I'arachide
devient la premiére des allergies alimentaires apres
I'&ge de trois ans[121].

Tableau |. Répartition des allergenes alimentaires chez I’ enfant.

Groupe 1 82 %
Euf 51,8 %
Arachide 34,3%
Lait de vache 11,6 %
Moutarde 8,9 %
Poisson 7,1%
Groupe 2 5,9 %
Crevette, noisette, kiwi, blé

Groupe 3 8,9 %

Poais, lentilles, porc, boauf, amande, soja, crabe, saumon,
vanille, vanilline, piment, fenouil, pomme, mandarine,

cerise, banane, poulet, sésame

Groupe 4 3%
Lapin, rognon de porc, poivre, canard, bulot, sardine,

truite, langouste, noix de cajou, noix du brésil, ail, céleri,
coriandre, avocat, péche, levure de boulanger

HISTOIRE NATURELLE DES ALLERGIES
CHEZ L'ENFANT

Chez le jeune nourrisson, I’ alergie alimentaire et la
dermatite atopique représentent les premiéres mani-
festations [127, 128]. Par lasuite, se développent des
sensibilisations respiratoires, d’ autres alergies ali-
mentaires, un asthme et une rhinite. L'asthme de
I’ enfant apparait souvent dans les suites d’ une bron-
chiolite a virus syncytia respiratoire. Le virus syn-
cytial respiratoire provogue une hyperréactivitébron-
chique, entretenue et augmentée par les infections
virales ou bactériennes ultérieures, contemporaines
de I'apprentissage immunitaire physiologique, qui
dure jusgu'a cing a sept ans[129]. Le pronostic de
I’ asthme du nourrisson est cependant favorable, et si
aucune alergie ne s est installée, I’ asthme du nour-
risson a toutes les chances de s améliorer et de dis-
paraitre [130, 131]. En revanche, I’ existence d'une
sensibilisation avant |I'’age de deux ans est un facteur
pégoratif delapérennisation del’ asthme. A |’ adoles-
cence, I’ asthme peut s aggraver (déni de lamaladie,
perte du référent médical, mauvaise observance ou
arrét du traitement defond, tabagisme...). C'est acet
age gue sont observés la majorité des asthmes sévé-
res, les menaces de mort par asthme ou les asthmes
mortels. Une rémission globale de I’ asthme a I’age
adulte est observée dans 20 a 50 % des cas. Elle
concerne majoritairement les asthmes intermittents
ou persistants |égers[60]. Cependant, la possibilité
de rechutes tardives de la maladie, a I’ occasion par
exemple d exposition aux irritants ou a des allergé-
nes professionnels, reste toujours possible.
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L e développement des sensibilisations est progres-
sif. Les premieres en date sont liées aux aliments, en
particulier aux protéines du lait de vache et a I'ceuf
de poule[132]. Les alergies alimentaires au lait et a
I'ceuf guérissent souvent vers I’age de deux a trois
ans[133]. D'autres alergénes alimentaires devien-
nent de plus en plus importants: |’ arachide (caca-
huéte), les épices, le sésame, les fruits exotiques et
lesfruits et Iégumes. L' allergie aux fruits et |égumes
débute plus tardivement et atteint principalement les
patients déja sensibles aux pollens. Une allergie au
kiwi, al’avocat ou ala banane doit faire rechercher
systématiquement une allergie croisée au latex, en
raison des risques de réaction allergique au cours des
actes chirurgicaux.

Dés les premiers jours, I’enfant est confronté aLix
allergenes aéroportés : acariens, phanéeres de chat et
de chien ou moisissures. Cependant, les sensibilisa
tions aux pneumallergénes sont rarement rencontrées
avant I’age de deux ans[133]. Les sensibilisations
polliniqgues se manifestent plus tardivement, vers
I'Age de trois ou quatre ans. Le développement des
sensibilisations est fortement corrélé au degré
d’ exposition aux allergenes [41].

DIAGNOSTIC DE LiHYPERSENSIBILITE
IMMEDIATE

A I’ heure actuelle, le médecin dispose d’ une pano-
plied’ examenscomplémentairesqui s est récemment
enrichie du dosage de nombreux médiateurs de
I’inflammation alergique : leurs indications respec-
tives doivent donc étre précisées. Mais dans la pra-
tiquequotidienne, I’ interrogatoire, I’ examen clinique
et les tests cutanés d'alergie demeurent les princi-
pales étapes du diagnostic d’'alergie[134, 135]. La
prescription des examens biologiques est encadrée
par de nouvelles régles depuis I’ arrété ministériel du
19 octobre 1994. L’idée communément répandue
selon laquelle les investigations allergologiques ne
peuvent étre réalisées avant I’age de cing ou six ans
doit étre combattue: il n'y a pas d'age limite pour
les effectuer.

L e diagnostic alergologique comprend deux gran-
des étapes, la détermination de I’ origine alergique
des symptdmes et |’ identification du ou des allergé-
nes en cause. En pratique ces deux étapes sont, le
plus souvent, étroitement intriquées.

L es moyens du diagnostic allergologique

Etude de I’anamnése

L’ anamnése recherche les éléments en faveur du dia-
ghostic d' alergie par un entretien qui précise |’ envi-
ronnement, le mode de vie habituel et occasionnel
de |’ enfant, les circonstances d’ apparition des symp-
tbmes, le caractere éventuellement saisonnier des
manifestations, les antécédents personnels et fami-
liaux d’ atopie [136-139]. Il ne faut prendre en consi-
dération que les symptbmes typiques d allergie
(rhinite, asthme ou eczéma) dans la fratrie et chez
les parents: le risque allergique est évalué a50 a
60 % si lesdeux parents sont allergiques, a70 280 %
s les deux parents sont atteints de la méme allergie
eta33a48 % s |'un des parents est allergique contre
14 2 18 % s aucun n’est atteint [136]. Le role de
I” hérédité maternelle est plusimportant danslatrans-
mission de | allergie.

A I'issued’ uninterrogatoire bien mené, qui ne sau-
rait durer moins de 20 minutes, on doit pouvoir affir-
mer ou soupconner fortement la responsabilité d’' un
ou plusieurs alergénes dans les deux tiers des
cas[138].

I dentification du terrain atopique

Hyper éosinophilie sanguine

Elle est définie par un chiffre absolu supérieur a 400
éléments/mm?. Elle peut étre masquée par une infec-
tion ou par la prise de corticoides et peut relever
d’ autres causes qu’ une alergie : parasitaires, médi-
camenteuses. C’ est donc un examen peu utile en pra-
tique [134].

Dosage des IgE sériques totales

En raison de leur faible concentration sérique, les
IgE sont mesurées a I’ aide de méthodes immunolo-
giques différentes de celles utilisées pour le dosage
des 1gG, IgA ou IgM. (radio-immunologiques [Ria]
ouimmunoenzymatiques[Elisa]. Lestaux sont expri-
més en unités arbitraires Ul et non en gramme par
litre comme pour les autres immunoglobulines.

Les normes des IgE en fonction de I'age ont été
établies [140-142]. Il est cependant plus facile de
retenir une valeur normale en multipliant par 20 1’age
en années jusgqu'a 12 ans[142]. Le dosage des IgE
totales peut étre normal chez 20 a 30 % des patients
porteursd’ une allergie certaine et, al’inverse, il peut
étre devé dans diverses circonstances pathol ogiques
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non liées a I'alergie (parasitoses, tabagisme). Par
ailleurs, le taux des IgE totales dans le sang du cor-
don n’ est plusretenu commefacteur prédictif d' aler-
gie[140].

En définitive, le rapport intérét/colt du dosage des
IgE totales limite les indications au nourrisson sif-
fleur ou leur élévation est corrélée avec le risque de
persistance de I’ asthme et aux eczémas séveéres avec
hyper-l1gE qui entrent dansle cadre du syndrome der-
morespiratoire [143].

Tests multi-allergéniques de dépistage

L es tests multi-allergéniques de dépistage sont fon-
dés sur des techniques immunologiques qui recher-
chent la présence d’ anticorps vis-avis d un mélange
de cing a une dizaine ou plus d’ alergenes avec une
réponse globale qualitative, ¢’ est-a-dire positive ou
négative, sansdonner d'information sur celui ou ceux
des allergénes impliqués (tableau Il) [144-147].
D’'autres tests sont a réponse globae semi-
guantitative de 0 a4, mais ne permettent pas d'incri-
miner un allergéne. Les tests multi-allergéniques de
dépistage aux pneumallergénes dépistent 97 % des
enfants allergiques avec une sensibilité de 90 a92 %
et une spécificité de 88 a 98 %. La concordance avec
les tests cutanés est de 95 % et avec les IgE spécifi-
ques de 91%. La rentabilité des tests muilti-
allergéniques de dépistage aux trophallergénes est en
général moins bonne et variable en fonction del’age.
Chez I enfant, parmi les trés nombreux mélanges de
cing alergénes disponibles sur le marché sous des
appellations et des compositions différentes, le
mélange f1 (jaune d'ceuf), f2 (lait), f3 (poisson), f4
(blé), f13 (arachide), dépiste 93,4 % des alergies ali-
mentaires avant I’age de un an et seulement 73,7 %
entre un et trois ans [148]. Sa sensibilité est de 89 %
et sa spécificité de 96 %. A ce mélange, vient d'étre
rajouté f4 (soja) ce qui en augmente les performan-
ces. La diversité des alergénes de notre environne-
ment (aéroallergénes et aliments) est certainement
une des explications de lafaible rentabilité des tests
multi-allergéniques de dépistage et la nécessité de
recourir a plusieurs mélanges de ce type pour une
approche plus exhaustive.

Pour un médecin n’ayant pas de compétence par-
ticuliere en allergologie, lestests multi-allergéniques
de dépistage représentent une bonne approche pour
s orienter vers une cause alergique, en particulier

Tableau I1. Classification des tests multi-allergéniques.

Tests IgE explorées
Pneumallergenes  Trophallergénes
Tests a réponse globale
Phadiatop® Non précisés 0
Alatop® 12 0
Litatop® 11 3
Allergyscreen® 20 0
Stallerscreen® Variable 0
Mélanges aimentaires 0 50u6
Tests a réponse spécifique qualitative
Kallestad® Variable 0
Tests a réponse spécifique semi-quantitative
Cla30®
Pneumallergenes 30 0
Trophallergénes 0 30
Mixtes 19 11

lorsque la symptomatologie est cliniquement peu
évocatrice.

I dentification de I’ allergéne en cause
Lapremiere étape pour identifier I’ allergene en cause
est la pratique des tests cutanés.

Tests cutanés d' allergie

Leur but est de rechercher les IgE spécifiques d’un
alergéne fixées sur les mastocytes cutanés|[149-
159]. Lafixation de I’allergéne sur les IgE corres-
pondantes induit une dégranulation mastocytaire et
une libération d’ histamine, responsables d’ une indu-
ration et d'un érythéme. Ils traduisent la réaction
immédiate |gE dépendante.

Laréaction cutanée aux allergénes est larésultante
de trois facteurs: la sensibilisation des mastocytes
par les IgE spécifiques, |es caractéristiques des mas-
tocytes cutanés et la qualité de laréponse de la peau
aux médiateurs. Latechniquelaplusutilisée est celle
du prick-test. Elle consiste a piquer I'épiderme a
I’aide d'aiguilles spéciales au travers d'une goutte
d’un extrait allergénique préalablement déposee sur
la peau [150-156].

Les prick-tests sont de réalisation rapide, peu dou-
loureux et peu onéreux. Les tests doivent étre prati-
gués en peau saine, sur laface antérieure de I’ avant-
bras ou au niveau du dos chez le nourrisson, en
respectant une distance de 3 cm entre les piqures. I
faut d’abord s assurer que la peau réagit aux deux
témoins positifs, le phosphate de codéinea9 % ou le
chlorhydrate d’ histamine a 10 mg/mL. Il est donc
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Tableau |11. Déai d arrét des traitements médicamenteux avant
les tests cutanés [134].

Médicament Délai d'arrét
Oxatomide (Tinset®) 5 semaines
Kétotiféne (Zaditen®) 4 semaines
Méquitazine (Primalan®) 4 jours
Cyproheptadine (Périactine®) 4 jours
Dexchlorpheniramine (Polaramine®) 4 jours
Cétirizine (Zyrtec®, Virlix®) 4 jours
Loratadine (Clarityne®) 4 jours
Hydroxyzine (Atarax®) 4 jours
Mizolastine (Mizollen®, Mistaline®) 4 jours
Féxofénadine (Telfast®) 4 jours
Corticoides par voie générale ou inhalée 0
Corticoides locaux 4 jours
Bronchodilatateurs, cromoglycate 0

indispensable gque tout traitement antihistaminique
soit arrété, dans des délais variables selon la molé-
cule utilisée (tableau 11) [134]. L’ absence de réac-
tion au témoin négatif (solvant) éimine un dermo-
graphisme. Le jeune &ge n'est pas une contre-
indication a la réalisation des tests cutanés. La peau
du nourrisson est réactive ala codéine dans les deux
tiers des cas au-dessous de 11 jours, dans 90 % des
cas al'age de trois mois[151].

La batterie des tests cutanés comporte un hombre
variable d'alergénes en fonction de I'age et de la
maladie a explorer. Les batteries usuelles compor-
tent entre dix et 15 tests, mais on peut en effectuer
davantage méme chez le nourrisson. Avant I’age de
trois ans, les allergenes usuels sont I’ acarien Derma-
tophagoides pteronyssinus, Alternaria alternata, les
épithélium de chat, certains aliments (cauf, arachide,
morue et moutarde). Au-deld, il est utile de tester
d autres aéroalergénes comme Dermatophagoides
farinae, des pollens (graminées, arbres), les épithe-
lium de chien, Cladosporium et la blatte. D’ autres
allergénes peuvent étre testés en fonction de I'his-
toire clinique. Les extraits commerciaux d’allergé-
nes sont disponibles, en France, auprés des labora
toires pharmaceutiques (Stallergénes, Dome-
Hollister, Allerbio). La plupart des fruits et |égumes
perdent rapidement leur activité alergénique et ne
sont pas représentés de facon suffisante dans les
extraits commerciaux [152, 157, 158]. Pour cette
classe d'aliments, devant une histoire clinique forte-
ment évocatrice et |a négativité des extraits commer-
ciaux, les extraits frais ou natifs sont de plus en plus
fréquemment utilisés. Une circulaire interdit depuis

quelques années I’ utilisation des allergénes dérivés
du lait de vache (bétalactoglobuline, alphalactalbu-
mine et caséine) pour explorer la réactivité cutanée.

L es critéres de positivité dépendent de la taille du
témoin positif. Cependant, on considére en pratique
gue letest cutané est positif lorsque le diamétre dela
papule, lue ala 15° minute, est supérieur a 3 mm, et
supérieur a50 % du témoin positif. Laréactivitécuta-
née est moins importante chez le jeune enfant que
chez I’ enfant plus grand. La saison influence égale-
ment lesrésultats : lataille delapapul e destests cuta
nés aux pollens de graminées et d’ arbres augmente
pendant la saison pollinique.

L estests cutanés peuvent provoguer exceptionnel-
lement une réaction syndromique (manifestations
reproduisant en partie la symptomatologie clinique
donc au-dela du territoire cutané). C'est pourquoi il
est indispensable de disposer a proximité d'une
trousse d’ urgence comportant des anti hi staminiques,
descorticoides, del’ adrénalineinjectable et desbéta-
mimétiques en aérosol.

Les tests cutanés s accompagnent parfois d’ une
réaction retardée au bout de six a huit heures, carac-
térisée par un érythéme, une induration, un ocademe
et une dysesthésie qui se développent au point
d'injection. En pratique, €lle n'apporte pas d'élé-
ments supplémentaires au diagnostic allergologique.

La positivité des prick-tests cutanés (ainsi que des
IgE spécifiques) traduit simplement une sensibilisa-
tion qui doit toujours étre confrontée al’ histoire cli-
nique. Vingt a 30 % des sujets ayant des tests posi-
tifs sont en effet asymptomatiques.

Latechnigue de I’ intradermoréaction est peu utili-
sée surtout chez le nourrisson et le jeune enfant car
elle est plus délicate, plus douloureuse et expose
davantage adesréactionssystémiques. Ellereste utile
pour certains allergénes comme les médicaments et
les venins d’ hyménopteres.

Lestestsalecture retardée (patch-tests ou tests épi-
cutanés) sont utiles dans I'évaluation des manifesta-
tions retardées comme |’ eczéma de contact et certai-
nes allergies médicamenteuses [ 160-165].

Dosage des |gE sériques spécifiques

L e dosage des |gE spécifiques d’ alergénes est le test
biologique par excellence qui permet d’ affirmer une
sensibilisation et accrédite, en fonction de I’ expres-
sion clinique, un mécanisme de type I.
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L’ allergene, fixé sur un support solide, est incubé
avec le sérum a tester et la fixation des IgE spécifi-
ques de I'alergéne présent est révélée par un anti-
IgE marqué. Le marqueur radio-isotopique initiale-
ment utilisé est actuellement remplacé par des
marqueursfluorescents ou enzymatiques, ¢’ est-a-dire
destechniques ditesfroides. Le terme de Rast encore
trés souvent utilisé dans le langage courant est une
réminiscence de la technique initiale radio-
isotopique.

Plusieurs produits commerciaux dont la qualité
tentease normaliser sont disponibles. Lestaux mesu-
rés sont exprimés en unités kU/L (ou Ul/mL ou
PRU/mL selon le produit commercial). Un taux infé-
rieur & 0,35 est considéré comme négatif (ancienne
classe 0). Une zone grise peut étre définie pour des
valeurs entre 0,36 et 0,75 (ancienne classe 1) et un
test positif pour des taux supérieurs [166-169].

Un bruit de fond d0 a des taux d’IgE totales tres
élevées supérieurs aplusieurs milliers ou dizaines de
milliers d’unités/mL peut étre & I’ origine de faux
positifs. Selon les éudes, la sensibilité du dosage des
IgE spécifiques varie de 70 a 90 % [170-176].

Actuellement, on dispose de plusieurs centaines
d alergénes pour la recherche d'IgE spécifiques in
vitro. Si la plupart des allergénes potentiels sont dis-
ponibles pour les pneumallergenes, les trophallergé-
nes, les moisissures, les pollens d’arbres et de gra
minées, les venins, I’ offre est incompléte pour les
allergénes professionnels et les médicaments.

Le seuil de positivité est trés certainement diffé-
rent d' un allergéne al’ autre et devrait étre défini pour
chacun d'eux. Il est probablement supérieur a deux
unités pour les acariens chez I’ adulte et, en revan-
che, proche ou dans la zone grise pour |’ arachide.

A c6té du dosage individuel des IgE spécifiques se
sont développés, ces derniéres années, par analogie
avec les tests multi-allergéniques a réponse globale,
des tests multi-allergéniques a réponse spécifique
pour chague allergéne (tableau I1). Lamultiplication
de ces techniques de détermination des IgE spécifi-
ques rend nécessaires des études comparatives entre
ces différents tests afin de déterminer leur sensibilité
et leur spécificité respectives vis-a-vis de chacun des
allergenes. Par rapport aux techniques de dosageindi-
viduel, les corrélations apparaissent tout a fait satis-
faisantes, au moins pour les principaux pneumaller-
génes [177, 178].

Autres dosages biologiques

Il est possible de doser dans le sérum des médiateurs
mastocytaires libérés au cours des réactions IgE
meédiées (histamine ou tryptase sérique), telles que
le choc anaphylactique, parfois pour intérét médico-
légal [179]. Ces dosages sont surtout utilisés pour
préciser le mécanisme pathogénique de certaines
réactions cliniques comme le choc anaphylactique.
Le prélévement doit étre fait dans un délai de quel-
ques minutes a trois heures apres le début de I’ acci-
dent. Les conditions de prélévement et d’ achemine-
ment contraignantes (acheminement au laboratoire
dans la glace et dans la demi-heure) limitent parfois
lafaisabilité et la validité des résultats obtenus. Les
anesthésistes francais préconisent de procéder a de
tels dosages lors de tous les chocs en cours d anes-
thésie. Un taux d’ histamine supérieur a 10 mL/L et
ou un taux de tryptase supérieur a sont en faveur
d’ une telle cause.

Letaux sérique de la protéine cationique de I'éosi-
nophile (ECP) peut étre mesuré par technique radio-
immunologique sous réserve de conditions strictes
de prélévement et de transport [180-183]. En aler-
gologie respiratoire, la baisse du taux sérique de
I"ECP pourrait servir d'indicateur d'une éviction
allergénique correcte et de I’ efficacité du traitement
de I’asthme, en reflétant la diminution de I’inflam-
mation des voies aériennes. La mesure de |’ histami-
nolibération des cellules au contact de I’ antigene ou
lamesure deladégranul ation des basophiles par cyto-
métrie de flux sont réservées a des centres spéciali-
sés en raison de leur complexité technique et de leur
colt élevé. Ces méthodes sont généralement moins
sensibles et moins spécifiques pour la recherche
d’'une sensibilisation que les tests cutanés ou le
dosage des IgE spécifiques, et apparaissent surtout
utiles pour détecter une sensibilisation vis-a-vis de
substances pour lesguelles les autres tests ne sont pas
réalisabl es (allergénes rares ou non commercialisés),
par exemple au cours de certaines allergies médica-
menteuses.

L’ arrété du 19 octobre 1994 définit les régles de
prescription des examens biologiques au cours de
I'alergie. Le dosage des |gE totales ne peut étre réa-
lisé que dansdescas précis (polysensibilisation, para-
sitoses, urticaire chronique, dermatite atopique). Les
tests de dépistage en premiére intention sont limités
a un test multi-allergénique pour les pneumallergé-
nes et a trois tests multi-allergéniques pour les tro-
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phallergenes. Le dosage des IgE totales est cumula-
ble, soit avec un test multi-allergénique pour les
pneumallergénes, soit avec trois tests multi-
allergéniques pour les allergénes alimentaires. Les
tests de seconde intention par allergénes séparés sur
un méme support ne sont pas cumulables avec
d’ autresdosages. Pour |esautrestechniques sont rem-
boursables : IgE totales plus cing trophallergénes (ou
trois mélanges alimentaires) ou IgE totales plus cing
pneumallergénes unitaires (ou un mélange de pneu-
mallergénes).

Tests de provocation

L estestsde provocation apportent lapreuved’ un lien
direct entre une sensibilisation et la pathol ogie obser-
vée. |ls sont réalisés par administration de |’ aller-
géne au niveau de lamuqueuse respiratoire ou diges-
tive. lls sont limités par leur danger potentiel, leur
complexitéderéalisation et d' interprétation. L estests
de provaocation restent un temps essentiel du diagnos-
tic d'alergie alimentaire.

Laréalisation des tests de provocation spécifiques
impose e respect de certainesregles générales : arrét
de tous les traitements anti-allergiques et des bron-
chodilatateurs (pour les tests de provocation bron-
chique), absence d'épisode infectieux respiratoire
récent, possibilité de disposer d'un matériel de réa
nimation, méthodol ogie précise permettant la repro-
ductibilité et incluant systématiquement le test d’un
placebo [184-186]. Pour les tests bronchiques, un
VEMS de base suffisant (en général supérieur ou égal
a 70 % de la valeur théorique) doit étre exigé. Une
surveillance médicale prolongée sur plusieurs heu-
res apres la provocation est également nécessaire en
raison de la fréquence des réactions retardées.

L e test de provocation bronchique

L’ allergéne suspecté est généralement administré par
aérosolisation a I’ aide d'un nébulisateur permettant
de contrbler la dose administrée. Plus rarement on
aura recours a une exposition dite « réaliste » effec-
tuée en cabine [187]. Ce type de test est surtout uti-
lisé en pathologie respiratoire allergique profession-
nelle lorsgue |’ on suspecte une hypersensibilité ades
produits pour lesquelson nedispose pasd’ extrait per-
mettant laréalisation d’un aérosol dosé. Lestests de
provocati on bronchique sont réservésaux centresdis-
posant d'une cabine d’exposition isolée et ventilée
vers | extérieur.

Les critéres de positivité habituellement retenus
sont, selon les équipes, une chute de 15 ou 20 % du
VEMS (PD20 ou PD15) ou de 35 % de la conduc-
tance spécifique (PD35). Lorsque I'allergéne est
administré adose croissante, la détermination de la
dose seuil peut étre couplée a la mesure de la réac-
tivité par I'établissement d’ une courbe dose—réponse.

Letest de provocation nasal

La possihilité de déclencher une réaction allergique
limitée aux voies aériennes supérieures, moins dan-
gereuse et plusfacileacontréler quelaréaction bron-
chiqueet |’ accessibilité delacavité nasale expliquent
I"intérét porté, ces derniéres années, a ce type de
test [188, 189]. De nombreuses techniques ont été
proposées dont la reproductibilité peut paraitre dis-
cutable : visualisation par rhinoscopie antérieure des
modifications de lamuqueuse induite par I alergene,
établissement d’ un score clinique, comptage des éter-
nuementsou pesée des sécrétions, débitmétrie nasale.

Mais ces tests ont surtout bénéficié des progres et
delastandardisation de larhinomanométrie. Le prin-
cipe de cette technique consiste a mesurer les varia-
tions de la résistance nasale avant et aprés introduc-
tion del’alergéne. L' alergéne peut étre introduit de
différentes maniéres (applications au contact de la
muqueuse nasal e, pul vérisations nasal es de solutions
allergéniques, aérosols). Celarend nécessaire un pro-
tocole tres strict afin d'éviter toute contamination
bronchique par les solutions allergéniques. Les cri-
téeres de positivité sont un doublement de la résis-
tance nasae et |’ existence de manifestations clini-
gues dose-dépendantes.

Letest de provocation conjonctival

Il présente I’ avantage d'étre pratiqguement dénué de
risque. Néanmoins il n'y a pas a I’heure actuelle
d'accord sur la ou les méthodes permettant d'éva-
luer de facon fiable et reproductible la réponse
conjonctivale a I’allergéne[64]. Score clinique,
mesure de la température conjonctivale, dosage de
meédiateursdansles secrétionslacrymalesont été pro-
posés, mais aucune de ces techniques n'a véritable-
ment fait I’ objet d' une standardisation. Ce type de
test de provocation présente un intérét indiscutable
en recherchefondamental e ou en pharmacol ogie pour
apprécier |'efficacité des traitements oculaires. Sa
place exacte en pratique diagnostique reste a définir,
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d autant que la sensibilité de laconjonctive al’aller-
géne apparait finalement plus faible que celle de la
peaul.

Letest de provocation labial

Letest de provocation labial est le premier temps du
test de provocation par voie orale[190, 191]. Il est
donc utilisé dans le diagnostic de I’ alergie alimen-
taire. Sa technique est smple, rapide, réalisable en
ambulatoire. Le test de provocation labial met en
contact I'aliment avec la muqueuse labiale, dans le
but de reproduire des manifestations cutanées loca
les, et d'éviter les réactions systémiques. Il s agit
d une expression locale de la réponse IgE a un anti-
gene. Ce test peut étre effectué al’aide d'un extrait
alimentairecommercial ouen utilisant I’ aiment frais.
Une goutte est déposée sur le versant externe de la
lévre inférieure pendant dix secondes a deux minu-
tes; la bouche doit rester entrouverte al’aide d' un
coton interposé entre la gencive et la lévre. Lalec-
ture est réalisée comme lestests alecture immédiate,
15 minutes plus tard. On décrit cing stades de posi-
tivité qui vont du déplissement de lalévreinférieure,
alaréaction systémique associée a un prurit sur les
zones d' eczéma et aunetoux. Letest de provocation
labial affine le diagnostic, mais sa faible sensibilité
(de I'ordre de 77,2 %) conduit a poursuivre par un
test de provocation par voie orae aprés un test de
provocation labial négatif.

L e test de provocation par voie orale

Il est utilisé en alergie aimentaire et pour le dia
gnostic de certaines all ergi es médicamenteuses [ 192-
195].

En allergie alimentaire, le test de provocation par
voie orale permet de différencier une simple sensi-
bilisation (tests cutanés ou biol ogiques positifs) d’ une
vraie alergie alimentaire accompagnée de sympt6-
mes cliniques et nécessitant une exclusion de
I’aliment [192-194]. Le test de provocation par voie
orale permet de connaitre la quantité d’ aliments qui
provoque les symptomes (dose cumul ée réactogene)
et le type de signes cliniques déclenchés par I'ali-
ment. Ces informations permettent de mieux évaluer
le risgue encouru par la consommation accidentelle
de I’aliment et guident ainsi |es mesures thérapeuti-
gues (degré d'éviction et nature de la trousse
d’urgence). Le test de provocation par voie orale est

effectué en milieu hospitalier spécialisé, sous sur-
veillance médicale étroite.

En allergie médicamenteuse, les critéres d’ imputa-
bilité sont réunis par uninterrogatoire minutieux suivi
de tests cutanés. En cas de doute sur la responsabi-
lité d’un médicament et en cas d’ absolue nécessite,
un test de provocation peut étre effectué [195].

Les tests de provocation sont toujours de réalisa-
tion longue. Ils ne permettent de tester qu’un seul
allergéne par séance. |ls doivent étre réservés aux
situations cliniques complexes ou I” histoire clinique
et lestests cutanés ne permettent pas d'identifier for-
mellement le ou les allergénes en cause. |1s pourront
donc étre utilisés, par exemple, en cas de polysensi-
bilisation pour déterminer le role respectif des diffé-
rents allergénes ou, a I'inverse, en présence d’'une
forte présomption clinique de sensibilisation a un
allergéne non authentifiable par les méthodes habi-
tuelles. Cette derniére situation est particuliérement
fréguente en pathol ogie professionnelle allergique ou
en alergie médicamenteuse

Autre test de provocation

Le test de perméabilité intestinale est parfois effec-
tué devant des signes digestifs prédominants [196].
I mesure la souffrance de la muqueuse digestive par
I"élimination différentielle de deux marqueurs ingé-
rés non métabolisés: le lactulose et le mannitol. 1
peut étre effectué sous régime d'exclusion ou au
moment de la réintroduction de I’ aliment.

L’ exploration allergologique en pratique

Lavoie principale du diagnostic allergol ogique reste
celle qui va de I'anamnese et de I’ examen clinique
aux tests cutanés, moyen simple, rapide et peu col-
teux dont la spécificité est excellente [197].

Parmi les examens hiologiques, |e dosage des IgE
sériques spécifiques est utile lorsgu’il existe des dis-
cordances entre I’ histoire clinique et les tests cuta
nés, lorsque ceux ci sont irréalisables (ce qui reste
exceptionnel) ou lorsqu’ une désensibilisation spéci-
fique est indiquée. En revanche, ce dosage est inutile
s les tests cutanés sont négatifs et la clinique peu
évocatrice.

La place des tests de dépistage du terrain atopique
représentéspar lestests multi-allergéniquesaréponse
globale positive ou négative est encore mal définie.
Ils sont intéressants lorsgue | es symptémes font évo-
quer une maladie allergique parmi d’ autres hypothé-
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ses. L’indication majeure en reste le bilan étiologi-
gue des infections ORL et respiratoires récidivantes
de I'enfant jeune, surtout si le praticien n’a pas la
possibilité de réaliser (ou de faire réaliser) rapide-
ment des tests cutanés. Les autres tests de terrain ato-
pique, comme la recherche d’une éévation des IgE
totales, ont peu d'intérét. Enfin, les tests de provo-
cation spécifiques sont rarement nécessaires au dia-
gnostic allergologique en pratique courante, sauf en
matiéred’ alergieaimentaire, d’ allergie médicamen-
teuse ou d' allergie professionnelle.

DIAGNOSTIC DESAUTRESTYPES
D'HYPERSENSIBILITE

Hypersensibilité de type |l : cytopénie
dépendante d’ anticor ps antimédicaments

Classiquement, e médicament fixé sur la cellule est
lacible d’ anticorps 1gG. Les complexes ainsi formés
activent le systeme du complément, des cellules
macrophagiques, ce qui in fine aboutit & la destruc-
tion de ladite cellule (victime innocente). Il n’ existe
pas de test standardisé universel pour lamise en évi-
dence de tels anticorps. Les techniques sont celles
de la spécialité concernée par la cellule, en généra
I"hématologie, et consistent, par exemple, a procé-
der al’incubation de cellules d' un sujet normal avec
le médicament suspecté ou ses métabolites (qui ne
sont pas toujours disponibles), et aprés avoir gouté
le sérum du malade a mesurer I’ effet des ces anti-
corps sur la survie ou une fonction de ces cellules.
En pratique, il 'y a pas de test commercial dispo-
nible et le meilleur argument diagnostique est I’évic-
tion du médicament qui doit entrainer un retour ala
normale du paramétre cellulaire initiallement per-
turbé. I existe en théorie des techniques plus direc-
tesen particulier de fluorescence pour détecter lapré-
sence de complément, ou d immunoglobulines a la
surface des cellules selon un procédé analogue au
test de Coombs direct dans les anémies auto-
immunes. Mais les cellules revétues d anticorps ne
sont pas en général présentes dans la circulation au
moment du prélévement sanguin.

Hypersensibilité type I 11

Lors de la phase aigué de |’ accident, le dosage du
complément garde un intérét relatif. Son effondre-

ment avec consommation desfacteursdelavoieclas-
siqueest le seul stigmate biologique du conflit immu-
nologigue en coursimpliquant trés probablement des
anticorps susceptibles de précipiter in situ un anti-
gene exogene.

A distance de I’ accident aigu, en théorie, il suffi-
rait dedisposer desantigénescorrespondantset d'étre
capable de détecter la présence dans le sérum du
malade d’'IgM ou d'IgG (ou d'IgA) spécifiques sus-
ceptibles de former des complexes de grande taille.
Larecherche de tels anticorps est réalisée classique-
ment par des techniques de précipitation en gel et
tend a &re remplacée par des méthodes Elisa. La
majorité des antigénes impliqués ne sont pas dispo-
nibles dans le commerce, mais les laboratoires spé-
cialisés peuvent préparer des extraits a partir d'un
produit brut supposé en cause, par exemple une moi-
sissure. L’ intérét est primordial, par exemple pour le
diagnostic des pneumopathies alergiques extrinse-
gues (poumon de fermier, etc.).

Hyper sensibilité de type 1V

En pratique, son exploration repose surtout sur laréa-
lisation de tests cutanés a lecture retardée, du type
patch-tests. Sur le plan biologique, malgrélaconnais-
sance de I'implication directe des cellules lympho-
cytaires dans ces manifestations, et comme dans bien
d’ autresdomainesdel’ explorationdel’ immunitécel-
lulaire, lestechniquesdisponiblessont limitéeset peu
contributives. Le classique test de prolifération lym-
phocytaire (TTB ou TTL) témoigne simplement de
la présence de cellules capables de proliférer en pré-
sence de |’ antigéne sans pour autant démontrer leur
implication dans des manifestations, méme a domi-
nante cellulaire.

PRINCIPES DU TRAITEMENT DES
MALADIESALLERGIQUES IgE
DEPENDANTES

L e traitement des mal adies all ergiques repose sur un
ensembledemoyen : I'évictiondesallergenes, letrai-
tement pharmacologique en fonction des organes
atteints, les mesures éducatives et |e traitement étio-
logique ou immunothérapie spécifique. |ls peuvent
étre associés a des degrés divers.
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L’éviction des allergenes

Cest la base de la prise en charge alergolo-
gique [198-201]. Elle est I'étape essentielle en cas
d alergie alimentaire ou d’ alergie médicamenteuse
confirmées. Elle est également primordiae dans le
cadre de I'dlergie professionnelle. En allergologie
respiratoire, €lle est souvent plus difficile amettre en
cauvre. Néanmoins, quelques consells simples per-
mettent de réduire|’ exposition aux pneumallergénes.
En cas dallergie aux acariens, on recommande
d aérer la chambre a coucher 15 minutes tous les
jours, de limiter le chauffage a 18 ou 19 °C, d'éviter
les humidificateurs et saturateurs d’ eau sur lesradia-
teurs, de préférer les sommiers métalliques ou a lat-
tes de bois aux sommiers tapissiers, d' utiliser des
housses avec fermeture enveloppant complétement
le matelas et I' oreiller, de supprimer de la chambre
les rembourrages divers en plumes, laine (oreillers,
coussins, fauteuils), de limiter le nombre de pelu-
ches... L' Acarex-test® est un test commercialisé qui
permet de vérifier |’ efficacité des mesures d'éviction
desacariens. L'éviction desallergenesdoit aussi inté-
resser les lieux fréguentés réguliérement par I’ aler-
gique : domiciledesgrands-parents, desamiset lieux
de vacances. L'éviction de certains allergénes peut
étre difficile (pollens), parfois pour des raisons psy-
chologiques (animaux de compagnie).

L e traitement des symptémes (traitement
par organe)

Les traitements sont adaptés aux signes cliniques.
Des symptdmes cutanés (urticaire) entrainent lapres-
cription immédiate d'un antihistaminigue et, en cas
d’extension, d'un corticoide d’action rapide [202].
Les symptdmes ORL allergiques sont généralement
traités par les antihistaminiques et/ou les corticoides
par voie locale (intranasale). Les symptémes respi-
ratoires de type asthmatique relévent de traitements
spécifiques associant généralement bronchodilata-
teurs et anti-inflammatoires bronchiques.

Des signes généraux d’anaphylaxie, un malaise
avec hypotension, a fortiori une perte de connais-
sance sont une indication impérative d’'adrénaline
injectable, Anahelp® ou Anapen® (auto-injecteur a
usage unique récemment disponible en France) [54,
84]. D’aprés les plus récentes recommandations,
I'injection doit étre intramusculaire et effectuée sur
la face antérolatérale de la cuisse.

Letraitement étiologique ou immunothérapie
spécifique

La désensibilisation spécifique ou immunothérapie,
récemment appel ée traitement vaccinal des maladies
alergiques, fait appel a des produits purifiés et stan-
dardisés et s adresse essentiellement aux manifesta-
tions allergiques liées aux pneumallergenes et aux
venins d’ hyménopteres [203-207]. La désensibilisa-
tion n’'est actuellement pas encore possible en cas
d'allergie alimentaire. Depuis quelques années des
réunions internationales ont été organisées dans le
but de codifier la pratique de cette technique.

Indications

La désensihilisation spécifique n'est judtifiée que s
elle s'adresse a un sujet dont la maladie est provo-
guée par un alergéne identifiable et dont la respon-
sahilité a pu étre clairement prouvée. Cette notion
fondamentale implique une sélection judicieuse des
patients, apres une enquéte diagnostique soigneuse,
fondée sur I' histoire clinique et étayée par les tests
d hypersensibilité immédiate.

L’ immunothérapie spécifique doit étre proposée en
raison de la présence dans I'environnement du
mal ade d' une source d' allergénes dont |'éviction est
impossible ou difficile. De nombreux allergénes ont
fait |’ objet d'étudesimmunol ogiques et cliniques per-
mettant de préciser leur composition et de démontrer
leur efficacité dans des essais contrélés. C’ est notam-
ment e cas des désensibilisations aux pollens de gra-
minées, aux acariens, a certaines mMoisissures, aux
phanéres d’ animaux dans certaines conditions et aux
venins d’ hyménopteéres.

Enallergologierespiratoire, I'immunothérapie spé-
cifique est d'autant plus indiquée que le patient est
jeune et les sensibilisations peu nombreuses. Dansle
cas d'un asthme, la désensibilisation ne doit étre
entreprise que lorsque le patient a été stabilisé par le
traitement médical et sous réserve qu’il n’existe pas
de trouble obstructif résiduel trop important.

Régles de bonnes pratiques

Ladésensibilisation peut étre effectuée par voieinjec-
table sous-cutanée ou par voie sublinguale. Cette der-
nieremodalitéd’ administration aétérécemment vali-
dée chez I'adulte pour les pollens de graminées et
les acariens ; chez I’enfant pour les pollens de gra-
mineées.
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Pour la voie injectable, les injections doivent étre
effectuées par voie sous-cutanée profonde sur laface
externe du bras en utilisant des produits standardi-
sés. Lesmélanges d’ allergénes ou les all ergénes dont
I’ antigénicité n’ est pas clairement définie (par exem-
ple, la poussiére de maison) doivent étre écartés.

Le médecin effectuant les injections doit disposer
d’ une trousse d' urgence, contenant un antihistamini-
gue, un corticoide injectable et de I’ adrénaline injec-
table. Le patient doit étre gardé en observation 20 a
30 minutes, aprés chagque injection. Tous les travaux
des 15 derniéres années concernant les scontré-
lés font état d' une corréation entre I’ efficacité de ce
traitement et la dose cumulée d’ allergene. L’ utilisa
tion de doses élevées est donc nécessaire.

Chague injection doit étre précédée d’une anam-
nese intermédiaire concernant |’état fonctionnel du
malade, la recherche d'éventuelles réactions a
I"injection précédente, la survenue d’'une maladie
intercurrente, la prescription de traitements pouvant
interférer, notamment les bétabloquants. Chez
I’ asthmatique, une mesure du débit expiratoire de
pointe est souhaitable avant I'injection. Le trouble
obstructif est en effet volontiers négligé par le
patient, et parfois non dépistable par la simple aus-
cultation.

Schéma posologique

Le principe généra de la désensibilisation spécifi-
queest d’ augmenter progressivement lesdoses admi-
nistrées pour atteindre une dose maximale tolérable,
qui est ensuite réguliérement entretenue (en général
tous les moais). Il n'y a pas de consensus quant a la
réalisation pratique du schéma permettant d’ attein-
dreladose maximale. L’ utilisation de schémas accé-
|érés (rush—désensibilisation) permet d’ atteindre plus
rapidement les doses maximales, mais au prix
d’ effets secondaires plus fréquents. Ils doivent étre
réservés aux centres cliniques qui en possedent
I’ expérience ou a des allergénes difficiles a manipu-
ler comme les venins.

La voie sublinguale nécessite des administrations
guotidiennesau départ, qui peuvent ensuite étre espa-
cées aune ou deux prises par semaine. Elle est théo-
riquement moins contraignante quelavoie sous cuta-
née car elle peut étre réalisée au domicile par le
patient lui-méme. Néanmoins, €lle s avére colteuse
car la quantité d’ extrait administrée est importante,
et |’ observance doit étre parti culierement minutieuse.

Durée de I'immunothérapie

Elle dépend de son efficacité. Sa poursuite au-dela
desix moisn’estjustifiée qu’ en casderésultats appré-
ciables. |l n’existe pas de critére biologique actuel-
lement fiable permettant de proposer I’ arrét du trai-
tement lorsqu'il est cliniguement efficace. De
maniére générale, on s accorde a proposer |’ interrup-
tion du traitement apréstrois acing années. Pour cer-
tains, la durée devrait étre prolongée le plus long-
temps possible en cas d'allergie a des allergenes
perannuels comme les acariens.

Effets secondaires

I1s sont surtout observés avec la désensibilisation par
Voie sous-cutanée et avec une plus grande fréguence
pendant la phase initiadle de montée des doses. En
casde réactions|ocal esimportantes, I’ administration
d’ antihistaminiquesest justifiée et lesdosesdesinjec-
tions suivantes doivent étre révisées. Les réactions
syndromiques sont caractérisées par une réactivation
des symptdmes du patient au décours de I'injection
(par exemple, crise d asthme, rhinite). Elles doivent
étre traitées par les médicaments spécifiques des
symptomes (par exemple, bronchodilatateur en cas
de crise d'asthme). Elles nécessitent, a distance, de
revoir |e programme desinjections (doses et/ou espa-
cement).

L es réactions générales survenant quelques minu-
tes aprés|’injection peuvent étre limitées au systéme
cutanéomugueux ou évoluer vers le choc anaphylac-
tique avec tachycardie et chute tensionnelle. Elles
justifient alors I’administration rapide d’ adrénaline
et de corticoides. Ces réactions générales survien-
nent le plus souvent au cours de lamontée des doses,
rarement en période d’ entretien. Elles peuvent aussi
étre liées a un changement de flacon, et surtout a des
erreurs d'injection.

Malgrélescritiquesdont elleafait |’ objet, ladésen-
sibilisation spécifique reste donc une technique thé-
rapeutique intéressante en alergologie générale et
respiratoire. Ses indications doivent étre soigneuse-
ment discutées, et elle doit étre réalisée avec des pro-
duits purifiés ayant fait la preuve de leur efficacité
dans des essais contrélés, en utilisant une technique
rigoureuse.

Education

L'éducation du patient allergique et de son entou-
rage est indispensable [208]. L’'éducation nécessite
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I"information du patient mais aussi saformation. Le
plus difficile dans I'éducation ou enseignement thé-
rapeutique est d'aboutir a la formation du patient et
de son entourage. Cette formation doit leur permet-
tre d’ adopter un comportement adapté face aux situa-
tions quotidiennes qu’ils rencontrent.

L es médicaments seuls sont insuffisants. Les plans
d’ action d’ une crise avec initiation du traitement dés
les premiers symptdmes sont enseignés. L'éducation
permet de favoriser une compliance au traitement de
fond, tout particuliérement en période d’ adol escence.
La compréhension par le patient et |’ entourage des
traitements prescrits doit étre vérifiée.

Prévention

Il faut différencier la prévention primaire qui cher-
che adiminuer I’incidence des nouveaux casd' aler-
gie, la prévention secondaire qui essaie de diminuer
I'évolution et laduréedel’alergie quand elle est ins-
tallée, et la prévention tertiaire dont I’ objectif est de
diminuer lesinvaliditésfonctionnellesliéesalamala-
die[209, 210].

Laprévention primaireest justifiées lenouveau-né
présente un risque important de dével opper une aler-
gie. Actuellement, malgré les multiples marqueurs
disponibles et al'étude, I’ interrogatoire précisant les
antécédents familiaux d allergie (parents, fratrie) est
le meilleur éément prédictif del’allergie. Les mesu-
res sont orientées vers la lutte contre le tabagisme
passif, I'éviction des acariens, la promotion d'un
habitat hypoallergénique et I'éducation précoce des
allergiques. Les autres mesures de prévention pri-
maire en période néonatale comportent une alimen-
tation lactée exclusive jusqu’a I’age de six mois, une
introduction différée des aliments solides, une intro-
duction retardée des aliments afort potentiel allergi-
sant (ceuf, arachide, fruits a coque, kiwi, poisson)
aprés I'age de un an, une éviction des créches col-
lectives[132]. Le bénéfice préventif des traitements
antihistaminiques au long cours est encore a éval uer.

ANNEXE

Nomenclature des allergénes (tableau V) [211,
212]

Tableau 1V. Nomenclature des alergenes les plus fréquents.

Graminées M5 Candida albicans (levure) Allergenes professionnels
Gl Flouve odorante M6 Alternaria alternata (A. tenuis) K78 Oxyde d'éthylene
G2 Chiendent digité Acariens K79 Anhydride Phtalique
G3 Dactype pelotonné D1 Dermatophagoides pteronyssinus K82 Latex
G6 Phléole des prés D2 Dermatophagoides farinae Aliments
G12 Seigle Animaux F1 Blanc d'ceuf
Herbacées El Chat (poils et squames) F75 Jaune d'ceuf
w1 Ambroisie E2 Chien (épithélium) F2 Lait de vache
w4 Fausse ambroise E3 Cheval (poils et squames) F76 a-lactalbumine
W5 Absinthe E4 Vache (poils et squames) Fr7 p-lactoglobuline
w8 Pissenlit E5 Chien (poils et squames) F78 Caséine
w11 Soude E7 Pigeon (excréments) F81 Fromage (péte cuite)
W19 Pariétaire officinale E71 Souris (épithélium) RF325 Lait de brebis
Arbres E72 Souris (protéines urinaires) F3 Poisson (cabillaud, morue)
T1 Erable \enins F23 Crabe
T3 Bouleau 11 Abeille F24 Crevette
T4 Noisetier 12 Frelon a téte blanche F37 Moule
T5 Hétre 13 Guépe (Vespula) F40 Thon
T9 Olivier 14 Guépe (poliste) F41 Saumon
T10 Noyer 15 Frelon a téte jaune F61 Sardine
T14 Peuplier Insectes F290 Huitre
Micro-organismes 16 Cafard RF206 Maquereau
M1 Penicilium notatum Médicaments RF258 Camar
M2 Cladosporium C1 Penicilloyl G F25 Tomate

herbarum (Hormodendrum) C2 Penicilloyl V F85 Céleri
M3 Aspergillus fumigatus C70 Insuline porcine F96 Avocat
M4 Mucor racemosus RC7 Cefaclor
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A titre d'exemple, Der p | est I'écriture de I’aller-
géne Dermatophagoides pteronyssinus, plus simple-
ment dénommeé acarien domestique. Les trois pre-
miéres |ettres en italique désigne le genre (exemple,
Der), la premiere lettre en italique désigne I’ espece
p et un chiffre romain est affecté dans I’ ordre chro-
nologique de découverte.

En pratique, les dénominations courantes utilisées
pour larédaction des ordonnances de prescription ont
été développées par les fabricants. Ce sont des rac-
courcis avec en général une lettre suivie d'un
numeéro : E pour épithélia, F pour food, T pour tree,

etc.

Malheureusement, pour les mélanges, les appel-

lations varient d’ un fabricant al’ autre.
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