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RESUMe: StrMMARY 

Avant la naissance et pendant  la p remi t re  ann ie  de la vie, 
la pr tvent ion primaire de l 'allergie peut  s'adresser, soit 
/l une opulation ciblte <</t ris ue allergique,,, soi t / t  la 
populatttion g~n~rale si les autqrit~s sanitaires d~cident 
qu 'une action pr6ventive de grande envergure devait ~tre 
engag6e. Malgr6 la r~alisation de plusieurs ~mdes pros- 
pectives, certaines ~tant toujours en tours, la pr6vention 
des allergies pose des probl~mes difficiles. L'association 
de mesures di6t~tiques chez la m~re (pendant la grossesse 
et l 'allaitement) et chez l 'enfant  (pendant  les deux pre- 
mitres  ann~es de la vie), du contr61e strict de l 'environ- 
nement  allerg6nique domestique para~t donner  de boris 
r~sultats chez les nouveau-n~s A << haut risque allergique ,,. 
On peut s 'accorder sur des mesures simples /t proposer 
aux couples/ t  haut risque allergique: lutter efficacement 
contre le tabagisme, encourager l 'alimentation au sein, 
retarder l ' introduction des aliments solides, accueillir 
l 'enfant dans une maison aussi peu << al lergtnique ,, que 
possible consti tuent quatre proposi t ions acceptables, 
recommanddes par l 'dducation sanitaire de base. Dans la 
population gtnfirale, la prevention primaire des allergies 
pose des probl tmes  beaucoup plus complexes. Des 6tudes 
approfondies  de cofit-efficacit~ sont indispensables.  
Dans tous les cas, la pr tvent ion primaire doit  tenir comp- 
te de l'efficacit6 de la prfivention secondaire, des possibi- 
litts du contr61e pharmacologique des sympttmes. Les 
programmes de prfivention peuvent avoir des effets dtl~- 
t~res (dtstquil ibres alimentaires au cours des r~gimes 
d'exclusion chez les mtres,  difficultts psychologiques lites 
/t des programmes complexes et difficiles/t maintenir).  
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Prevention of  allergy. Dietary intervention during pre- 
gnancy and the first year of  life. - Primary prevention of 
allergy before birth and during the first year of life can be 
directed towards a target population with a high risk of 
allergy, or the general population when health authorities 
decide that a large-scale prevention campaign should be 
conducted. Despite several prospective studies, some of 
which are still underway, prevention of  allergy raises diffi- 
cult problems. The combination of dietary intervention in 
the mother  (during pregnancy and breastfeeding) and in 
the child (for the first 2 years of life), and strict control of 
the household allergenic environment appears to give 
good results in neonates at high risk of allergy. A consen- 
sus has been reached concerning the simple measures to 
be proposed to couples with a high risk of allergy: effecti- 
ve cessation of smoking, encourage breastfeeding, delay 
the introduction of solids, and maintaining the child's 
household environment as minimally "allergenic" as pos- 
sible, constitute four acceptable proposals, recommended 
by basic health education. Primary prevention of  allergy in 
the general population raises far more complex problems. 
Thorough cost-efficacy studies are essential. In every case, 
primary prevention must take into account the efficacy of 
secondary prevention and the possibilities of pharmaco- 
logical control of the symptoms. Prevention programmes 
can have harmful effects (dietary imbalances during 
exclusion diets in mothers, psychological difficulties rela- 
ted to complex programmes that are difficult to maintain). 
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La prevention de l'allergie peut s 'exercer fi plu- 
sieurs niveaux dEfinissant des stratfigies diff& 
rentes. Avant la naissance et pendant  la premiere 
annfie de la vie, la pr6vention primaire peut 
s'adresser, soit fi une population ciblfie ,/~ risque 
allergique ,, soit fi la population g~nErale si les 
-d6cideurs ,, pensent que le risque allergique est 
devenu tel qu 'une action pr6ventive de grande 
envergure mfirite d 'etre engag~e. Encore faut-il 
que l'efficacitE et le rapport  cofit-efficacit~ d 'une  
telle prevention soient prouvEs. La prevention pri- 
maire vise ~t limiter les risques de sensibilisation 
aux afiro-allerg6nes et aux allerg6nes alimen- 
taires. C'est elle que nous aurons en vue dans 
cette mise au point. La prevention secondaire vise 
~t prEvenir ou ~t limiter les cons6quences cliniques 
des sensibilisations IgE-d~pendantes, c'est-/~-dire 
des sympt6mes de l'allergie (dermatite atopique, 
asthme, rhinite). Les donn6es de la litt6rature 
sont importantes [1-3], ce sujet ayant d6jft ~tE 
abord6 de faqon exhaustive dans cette revue 
[1, 2]. Cette mise au point se limite donc aux 
manipulations di6tfitiques pendant  la grossesse et 
les 12 premiers mois, ce qui ne repr6sente qu 'un 
aspect limitE du sujet. 

LES Pll~-REQUIS 

Pour qu 'une  action pr6ventive soit efficace, il 
faut qu'elle s'adresse f~ une affection facilement 
identifiable ou, fi d6faut,/t un groupe d'individus 
qui ont  un risque important  de d6velopper l'af- 
fection. I1 faut aussi que l'affection (ou le risque 
d6tect~) soit bien caractfiris~e, due ~ une anoma- 
lie unique (ou tr6s pr@ond~rante) ,  donc aisE- 
ment  detectable et accessible f i u n  traitement 
simple, regime d'exclusion d 'un  acide amin6 
(ph~nylc6tonurie) ,  opothErapie substitutive 
(hypothyroidie nEo-natale) [in 2]. Les allergies ne 
rdpondent  pas exactement/~ ce mod61e. Pour que 
leurs sympt6mes se manifestent, elles doivent sur- 
venir chez des individus ayant un terrain g6n6ti- 
quement  pr6dispos6 [4] et exposfis ~ (on aux) 
allerg6nes(s) auxquels ils sont programm6s 
devenir sensibles. Des exp6riences locales ou 
r6gionales de prevention, anti-allergiques ont EtE 
d~crites, surtout dans certains pays aux syst~mes 
de santE tr~s ax~s vers une politique pr6ventive 
(Europe du nord).  Elles ne font pas partie d 'une  
politique de sant6 fi l 'Echelon de la population 
d ' u n  pays, c o m m e  la pol i t ique vaccinale. 
Cependant f~ court terme, l 'augmentation de la 
pr6valence des allergies pourrait faire reconsidErer 
cette attitude, et nous oblige fi r~flEchir sur les 
meilleures strat6gies de pr6vention opposables [5]. 

La sfilection des nouveau-n6s ft risque de d~ve- 
lopper une (ou des) allergie (s) est difficile et al6a- 
toire. Les indicateurs dont  nous disposons ont  des 
limites (antfic~dents familiaux d'atopie, ~lEvation 
des IgE cordales) o u n e  sont pas encore suffisam- 
ment  6tudifis (diminution des cellules CD25, CD 
45R0 et de l ' interf~ron gamma produit  par les cel- 
lules mononucl~6es du sang cordal, augmenta- 
tion de I'IL4 et d 'autres  m6diateurs) .  Les 
mfithodes biologiques de derni~re g6n6ration 
sont peu adaptdes ft la pratique clinique [6-8]. Le 
dosage des IgE cordales est tr~s spficifique mais 
peu sensible [9]. Finalement, l'Etude de l 'anam- 
n6se familiale chez la m6re, le p~re et les 
membres de la fratrie reste le crit~re pr6dictif le 
plus utile, m~me si sa sensibilit~ et sa sp6cificit6 
sont moyennes. 

En Allemagne, le suivi prospectif d 'une  cohorte 
de 1314 nouveau-nEs atopiques et de 815 t6moins 
non atopiques men6 par Nickel et al. [10] a per- 
mis d'identifier les facteurs pr6dictifs d 'une  sensi- 
bilisation aux allerg6nes a6roport6s /t l'fige de 
3 ans. L'atopie familiale, la prfisence d'IgE diri- 
g~es contre l'oeuf (taux sup6rieur ~ 2 kU/1) et 
t 'augmentation des IgE totales ~ l'fige de un an 
sont corr61fies fi l 'apparition d 'une  allergie respi- 
ratoire ~ 3 ans. L'association d 'une  sensibilisation 

l'oeuf et d 'une  anamn6se familiale positive 
repr6sente un marqueur  simple, peu on6reux et 
fiable [10]. 

LES MANIPULATIONS DIETI~TIQUES 

La pr6vention des allergies a suscit6 un nombre 
consid6rable d'fitudes, surtout dans les pays anglo- 
saxons et scandinaves. Les principales mesures 
recommand&es sont la suppression du tabagisme 
passif (ante et postnatal), les manipulations di~t~- 
tiques sur la m~re e t / ou  le nourrisson, l%viction 
des allerg~nes a6roport6s d~s la naissance. 
Les mesures diEt6tiques sont les seules f~ ~tre 
envisag6es ici. 

Interventions sur l'alimentation de ta m6re 

I1 est &tabli que des sensibilisations IgE-d6pen- 
dantes peuvent survenir pendant  la vie foetale. 

partir de la 22 e semaine, les cellules mononu-  
clEes du sang foetal sont capables de prolif~rer en 
rfiponse ft des stimulations par les mitog~nes ou 
les allerg6nes [11]. L'observation de sensibilisa- 
tions ~t des allerg&nes alimentaires (oeuf, arachi- 
de) au cours des premiers mois de la vie, chez des 
nourrissons qui ne peuvent en avoir consommE, 
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sugg~re une sensibilisation via l ' interface m6re 
foetus ou l 'allaitement maternel [11]. La peau, le 
tube digestif et l 'appareil respiratoire du foetus 
sont expos6s au liquide amniotique qui peut  
contenir des allerg6nes provenant de la circula- 
tion maternelle. Ainsi, diff6rents protocoles de 
manipulations di6t6tiques ont  6t6 d~velopp6s 
pendant  la grossesse, la lactation, ou la grossesse 
et la lactation. 

Evictions alimentaires chez les femmes enceintes 

Au cours de deux 6tudes prospectives [12, 13] 
des femmes enceintes  ont  suivi un r6gime 
excluant des aliments allergisants (oeuf, lait de 
vache, produits laitiers). Les IgE du sang du cor- 
don et les sympt6mes observ6s chez leurs nou- 
veau-n~s ont  6t~ compar6s /t ceux de femmes 
t6moins en r6gime libre. I1 n 'a pas 6t6 observ6 de 
diff6rence significative du taux des IgE ni de la 
r6partition des sympt6mes cliniques chez les 
nourrissons ~ l'fige de 18 mois. L'objectif princi- 
pal qui 6tait de r~duire de 25 % l'incidence des 
allergies ne fut pas atteint. Cependant,  ces 6tudes 
sont d6j~ anciennes, les 6victions alimentaires 
n 'ont  6t6 effectu6es qu'~t partir du dernier tri- 
mestre, et l 'arachide, de nos jours l'allerg6ne le 
plus puissant, n'~tait pas concern6e par ces 
mesures d'6viction. On peut  aussi s ' interroger sur 
l'int6r6t d 'une 6viction des allerg6nes alimen- 
taires limit6e au dernier trimestre. 

Evictions alimentaires pendant l'allaitement 

Les manipulations di6t6tiques pendant  la lacta- 
tion semblent plus efficaces pour  r6duire la fr6- 
quence de la dermatite atopique. Dans la mesure 
o/~ cette affection 6volue souvent vers l 'asthme 
(dans 20/t 80% des cas, [in 14]), r6duire son inci- 
dence, r6sultat d6jfi important, pourrait  aussi 
r6duire la pr6valence de l'asthme. Deux 6tudes 
randomis6es [16, 17] montrent  que l'exclusion 
de certains aliments (lait de vache, eeuf de poule, 
soja, arachide, poisson) pendant  l 'allaitement 
permet  de diminuer la pr6valence cumul6e de la 
dermatite atopique. Dans l '6tude de Chandra 
et al. [16] la pr6valence de la dermatite est r6dui- 
te de 50 % /t l'ftge de 18 mois, et les 16sions sont 
moins sfiv6res. Dans l '6tude de Sigurs et al. [17] le 
taux de pr6valence est de 12 % dans le groupe 
~ prot6g~ ,, contre 29 % dans le groupe ~ t6moin ,, 
~t l'ftge de 4 ans [17]. 

victions alimentaires pendant la grossesse et 
l 'allaitement 

La combinaison de mesures d'6viction alimen- 
taire pendant  la grossesse et l 'allaitement devrait 

donner  de meilleurs r6sultats que chacune de ces 
mesures prise s6par6ment. Chez les nourrissons 
nourris exclusivemeut au sein pendant  6 mois et 
dont  les m~res ont  exclu pendant  leur grossesse et 
la lactation les aliments allergisants (lait de vache, 
oeuf de poule, arachide, poisson et viande de 
boeuf), Chandra et al. [18] observent moins d'ec- 
zdmas s6vares ~ l'~ge de un an, que dans le grou- 
pe de t6moins. L'6tude de Zeiger et al. [19] asso- 
cie des mesures d'6viction alimentaire pendant  la 
grossesse et l'allaitement, encourage l 'allaitement 
(ou ~ d~faut, privil6gie les hydrolysats de cas6ine), 
et retarde la diversification alimentaire. Elle 
donne des r6sultats tr~s positifs puisque, ~t un an 
et demi, la pr6valence de l'allergie alimentaire est 
de 4% dans le groupe ~,pr6vention,, contre 16 % 
dans le groupe ,, t6moin ,, [19], soit une diff6ren- 
ce statistiquement tr~s significative (p<0,01).  
Cette 6tude fair partie des strat6gies pr6ventives 
globales que nous d6taillerons plus loin. Le travail 
de Her rman et al. [20] va dans le m6me sens. 

Interventions sur l 'alimentation du nourrisson 

La di6t6tique du nourrisson normal comporte  
le lair de femme ou ses substituts et les ~/t-c6t6s du 
lait,, [21]. Les substituts du lait de femme sont 
repr6sent6s, soit par des pr6parations pour  nour- 
rissons dont  les prot6ines du lait n 'ont  pas subi de 
modification, soit par des preparations di6t6- 
tiques sp6cifiques aux pr6matur6s et aux nou- 
veau-n6s, soit par des pr6parations di6t6tiques 
pour  nourrissons fi base de prot6ines plus ou 
moins hydrolys6es ou de prot6ines issues du soja 
[21]. Les ~ ft-c6t6s du lait ,, sont constitu6s par tous 
les aliments qui seront propos6s aux nourrissons 
entre la p6riode de succion et celle de la mastica- 
tion: produits amylac6s (farines et c6r6ales infan- 
tiles), 16gumes et fruits, aliments ~solides,, 
(viandes, oeuf, poisson), autres produits laitiers 
(yaourts, fromages blancs) [21]. 

A l i m e n t a t i o n  a u  s e i n  

Le r61e protecteur de l 'allaitement exclusif au 
sein vis-/t-vis de la dermatite atopique et des aller- 
gies est tr6s discut6. Pour certains, un allaitement 
prolong6 d 'au moins 6 mois permettrait  de r6dui- 
re le risque allergique [22], mais d'autres auteurs 
ne retrouvent pas ces r6sultats [23]. 

Dans leur premi6re 6tude, Saarinen et al. [22] 
avaient soulign6 les effets pr6ventifs d 'un  aUaite- 
ment  au sein prolong~ pendant  au moins 6 mois 
et, si possible 12 mois. Toutefois, la faisabilit~ de 
cette mesure avait 6t5 raise en doute, en particu- 
lier dans les pays du sud de l 'Europe o ~ l e  taux 
d'allaitement au sein est tr6s bas (moins de 30 % 
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d'allaitement au sein pendant  1 gt 3 mois) compa- 
rativement 5. d'autres pays (plus de 80 % pendant  
au moins 3 mois en Suede et en Autriche). 

Toutefois, cette opinion est/t reconsid6rer au vu 
des nouveaux rfisultats publi6s en 1995 par le 
groupe  finnois [24]. En 1975, Saarinen et 
Kajosaari avaient donc recrut6 236 nouveau-n6s 
normaux et encourag6 leurs m~res gtles nourrir  
au sein de fagon prolong~e pendant  au moins 
6 mois, et si possible 12. Lorsqu'un suppl6ment 
lact6 fut n6cessaire, on leur donna un lait mater- 
nis6 ordinaire. La diversification d~buta pour  tous 
f~ l'fige de 3 mois et demi, sans restriction sauf 
pour  le poisson et les agrumes qui ne furent pro- 
pos6s qu'~ l'fige de un an. Aucun r~gime restrictif 
ne fut propos6 aux m~res; aucune mesure d%vic- 
tion ne fut prise dans l 'environnement domes- 
tique [24]. Les enfants furent examin6s par les 
auteurs aux figes de 15 jours, puis 1, 2, 4, 6, 9 et 
12 mois. Par la suite, la taille de la cohorte, rexqae 

dates fixes, diminua un peu : un an (235 enfants), 
3 ans (n = 177), 5 ans (n = 153), 10 ans (n = 135) 
et 17 ans (150). Trois groupes furent constitu6s 
selon les modalit6s de l 'alimentation au sein: 
groupe 1 (allaitement au sein prolong~ et exclusif 
de 6 mois ou plus) ; groupe 2 (1 (allaitement au 
sein de 1 fi 6 mois) ; groupe 3 (absence d'allaite- 
ment  au sein ou allaitement de moins de 1 mois). 

Dans l 'ensemble de la cohorte de Saarinen et 
Kajosaari [24], la pr6valence cumul6e de l 'atopie 
(asthme e t / o u  rhinite allergique, dermatite, aller- 
gie alimentaire) a augment& de 20 % (~t 1Ytge de 
un an) ~t 47 % (~ l'~ge de 17 ans), ce qui repr& 
sente une 6volution tout ~t fait normale. A l'fige de 
17 ans, cette pr6valence est plus 61ev6e dans les 
groupes 2 et 3, c'est&-dire ceux qui n 'on t  pas 
b~n6fici& d 'un  al lai tement exclusif au sein 
(p<0,05). De plus, la fr~quence des manifesta- 
tions plurifocales d'allergie est plus basse darts le 
groupe 1 (8 %) que dans les groupes 2 (23 %) et 
3 (54 %), soit des diff6rences statistiquement tr6s 
significatives (p=0,0001). Les auteurs peuvent 
donc conclure que l 'allaitement prolong~ au sein 
est une mesure efficace/t long terme pour  pr6ve- 
nir les sympt6mes d'allergie [24]. Pour d'autres 
raisons (meilleur 6veil psychomoteur, protection 
contre les infections), les padiatres consid6rent 
qu 'un  allaitement au sein d 'au moins 3 mois est 
indispensable au bon daveloppement  du nourris- 
son [21]. 

Diversif ication alimentaire 

L'introduction des aliments non lact6s dans le 
r6gime des nourrissons de moins de 4 mois n 'a 

pas de justification nutritionnelle [25] et expose ~t 
des risques d'allergie. 

L'6tude de Kramer et Moroz [26] montre  que 
l 'allaitement au sein exclusif et l ' introduction dif- 
fdr6e des aliments solides diminuent  e t / o u  retar- 
dent  l 'apparition des sympt6mes d'allergie chez 
les nourrissons gt risque atopique. Chez les nour- 
rissons ~t risque atopique, Saarinen et Kajosaari 
[27] observent que l ' introduction diff6r~e des ali- 
ments solides retarde l 'apparition des sympt6mes 
d'allergie mais ne permet  pas de les pr6venir de 
fagon significative. 

l'inverse, Fergusson et Horwood  [28] ont  
men6 pendant  10 ans une &ude prospective qui 
met en 6vidence une relation proport ionnelle  
entre le taux de dermatite atopique et le nombre  
d'aliments solides introduits avant l'fige de 4 mois. 

l'~tge de 2 ans, le taux d'ecz~ma passe de 13,7 % 
(absence de diversification pr6coce) , / t  17 % (si 1 
~t 3 aliments solides sont donn6s avant 4 mois), 
puis /t 21,5 % (pour plus de 4 aliments solides) 
(p < 0,05). De plus, la pr6valence cumul~e de l'ec- 
zdma depuis la naissance jusqu'/t l'fige de 10 ans 
est 6galement influenc6e par la pr6cocit~ de la 
diversification: 5,4 % (pas de diversification pr& 
coce), 7,5 % (1/t 3 aliments solides), 12,7 % (plus 
de 4 aliments solides) [28]. Les rdsultats de ce tra- 
vail sont en accord avec ceux de Chandra [18] et 
de Atherton [29]. 

Al imen ta t ion  p a r  les lairs hypoallerg~niques 

Les laits << hypoallerg6niques >> ou <<laits HA>> 
sont caract6ris6s par une hydrolyse partielle des 
prot6ines qui ne laisse subsister que des prot6ines 
de poids mol&ulaire  inf6rieur gt 5 000-10 000 dal- 
tons. Un traitement thermique peut  6tre associ6 
pour  dimirluer encore l'allerg6nicit~ de certains 
peptides. 

Chez les nourrissons A risque (atopie familiale 
au premier degr6 e t / o u  dans la fratrie) deux 
6tudes prospectives et contr61~es ont  montr~ 
qu 'une  alimentation ft base d 'un  lait <<HA,> pen- 
dant 6 mois versus un lait maternis& ordinaire &tait 
capable de r&duire la pr6valence de l 'atopie [30, 
31]. Dans ces deux ~tudes, la prevalence de l'al- 
lergie sous toutes ses formes est r~duite de 75 % 
chez les nourrissons aliment~s par le lait << HA,, 
versus un lair 5. base de soja ou un lait convention- 
nel [30, 31]. Cette r6duction porte essentielle- 
ment  sur les sympt6mes cutan6s d'atopie et sur 
l'allergie aux prot&ines du lait de vache [31]. 

Ult~rieurement, Vandenplas et al. [32] ont  revu 
leur cohorte aux figes de 1,5 et 5 ans: 58 enfants 
ont 6t6 suivis, 28 nourris avec un lait ,HA, ,  et 30 
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avec un lait conventionnel. La prevalence des 
sympt6mes d'atopie est toujonrs moins importan- 
te dans le groupe <<HA,, (25% et 29% ~ 1,5 et 
5 ans) que dans le groupe t6moin (57 et 60 %) 
[32]. Cependant, entre 6 mois et 5 ans, le nombre 
des nouveaux cas d'allergie n'est pas diff6rent 
dans les deux groupes [32], ce qui traduit l'im- 
portance des facteurs d 'environnement  pour l'ac- 
quisition de nouvelles allergies au cours des pre- 
mi&res ann6es de la vie. 

Alime.ntation par les hydrolysats de protdines 

Oldeaus et al. [33] ont compar6 trois types d'ali- 
mentation chez 155 nourrissons ~t risque aller- 
gique: lait ~t hydrolyse extensive (<<HE,,), lair /t 
hydrolyse partielle (<< HP,,) et lait conventionnel. 
Les nouveau-n6s ont dt~ inclus si au moins deux 
membres de leur famille avaient une allergie 
(p6re, m6re, fratrie) ou si, ayant un seul ascen- 
dant allergique, leur taux d'IgE cordales 6tait 
d 'au moins 0,5 kU/1. Les nourrissons n 'on t  pas 
consomm& de lair de vache (pendant les 9 pre- 
miers mois), ni d'oeufs ou de poisson (pendant les 
12 premiers mois de vie). 

l'fige de 18 mois, la prdvalence cumul6e des 
sympt6mes d'atopie ~t 6t6 de 51% dans le groupe 
-HE ,,, de 64 % dans le groupe <~ HP ,, et de 84 % 
chez les nourrissons aliment6s avec un lair 
ordinaire. De 6 /t 18 mois, cette prevalence fut 
significativement plus basse dans le groupe ,~ HE ,, 
(25%) que dans le groupe <~HP,, (46%). 
9 mois, la proportion d'enfants allergiques ~t l'oeuf 
6tait plus faible dans le groupe << HE ~, (10 %) que 
dans le groupe -HP,,  (33 %). En revanche, aucu- 
ne diff&ence ne fut observ6e pour la prevalence 
des sensibilisations aux autres allerg~nes, en par- 
ticulier aux adro-allerg~nes [33]. Les auteurs ont 
dgalement constatd que la prevalence cumulde de 
la dermatite atopique fi l'fige de 9 mois 6tait signi- 
ficativement inf&ieure dans le groupe <~HE,~ 
(17%) que dans le groupe <<HP,, (44%) ou le 
groupe <<lait conventionnel,~ (41%). Toutefois, 
aux figes de 6, 12 et 18 mois, la diff~rence des taux 
de prdvalence de la dermatite atopique n'est pas 
diffdrente dans les trois groupes [33]. 

Dans les diffdrents groupes, le wheezing fur 
not~ durant les 18 premiers mois dans 33 % (<< lait 
conventionnel,,), 16% (lait ~<HP,,), 13% (lait 
<~HE,,) et 5 % (groupe constitu~ par 21 m~res qui 
avaient choisi un allaitement au sein de plus de 
9 mois). Dans ces conditions, la prevalence cumu- 
16e du wheezing est significativement plus 61ev6e 
dans le groupe , lait conventionnel,, que dans le 
groupe ,<HE,, (p=0,031) ou le groupe <<allaite- 
ment  au sein,, (p=0,014), la diffdrence n'attei- 

gnant pas un seuil significatif dans le groupe 
<< HP ,, [33]. 

Ces r~sultats concordent avec ceux d6j~ obtenus 
par Mallet et Henocq [34] et par Zeiger et al. [35]. 
Elle met en 6vidence l 'intdrat des formules lact6es 
~t hydrolyse pouss~e dans le cadre d 'une  praven- 
tion de l'atopie chez les nouveaux-nas fi <<haut 
risque allergique ,,. Elle rappelle aussi le r61e d61d- 
tere du tabagisme passif en particulier sur l'asth- 
me puisque, en termes de degr6 de signification 
statistique, ce facteur apparait comme le plus 
important [33]. 

LES MANIPULATIONS DII~TI~TIQUES DANS 
LE CADRE DES <~ STRATEGIES GLOBAl.ES ,, 

Logiquement, on peut esp~rer que l'association 
de plusieurs mesures d'6viction alimentaire et 
d 'une  action sur l 'environnement a6rien puisse 
amdliorer la qualit6 et la durde des actions pr6- 
ventives. Plusieurs grandes dtudes ont envisag6 
une tactique plus <, globale ,,. Leurs r6sultats appa- 
raissent relativement encourageants, mais les pro- 
tocoles sont lourds, n6cessitant une grande moti- 
vation des familles et des mddecins. Ces 
protocoles ne concernent  que les nouveau-n6s 
<< ft haut risque allergique ,, 

Etude du Kaiser Permanente Medical Center 
(San Diego, USA) 

L'6tude de Zeiger et al. [19, 35] a port6 sur 288 
enfants n~s de parents atopiques. Cent trois 
enfants appart iennent au groupe << pr&vention ,, et 
185 au groupe ~ t6moin ,, : 78 % de l'effectif a ~t~ 
6valu~/t l'fige de 4 ans [19]. Le protocole associe 
des dvictions alimentaires par la m~re pendant  le 
dernier trimestre de la grossesse et durant  l'allai- 
tement (lait de vache, eeuf de poule, arachide), 
un allaitement au sein ou fi d~faut un lait ~ hydro- 
lyse pouss~e, et une diversification alimentaire 
progressive introduisant les aliments r6put~s peu 
allergisants seulement ft partir de 6 mois. Les 
autres aliments r6put6s tr~s allergisants ne sont 
propos6s que beaucoup plus tard : lait de vache, 
soja, b16, mais (apr&s un an), 0euf de poule (apr6s 
2 ans), arachide, poisson (apr~s 3 ans). 

Les r6sultats positifs de cette ~tude portent  sur 
la pr6valence de l'allergie alimentaire. On obser- 
ve en effet un effacement du pic de prevalence 
des allergies alimentaires fi l'fige de un an: 4 % 
dans groupe << prdvention ,, versus 16% dans le 
groupe , tdmoin,, (p < 0,01). De m&me, la preva- 
lence cumulde de 1 ~ 4 ans est beaucoup plus 
basse dans le g r o u p e ,  prdvention ,, (p < 0,01). Les 
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pr6valences de la dermatite atopique (p < 0,05) et 
de tousles  types d'allergies confondus (p < 0,05) 
sont 6galements plus basses dans le groupe -pr6- 
vention,,. En revanche, les pr6valences de la rhi- 
nite allergique, de l 'asthme et de l'urticaire sont 
identiques dans les deux groupes [19]. 

Ainsi, cette 6rude montre que des ~victions ali- 
mentaires, strictes et prolong~es, chez les m6res et 
leurs enfants sont capables de r&duire significati- 
vement la fr6quence de l'allergie alimentaire au 
cours des 4 premieres ann6es de vie. Cet effet est 
net surtout pendant  la premiere ann6e. Toutefois, 
les incidences de l 'asthme et de la rhinite ne sont 
pas modifi6es. L'absence d 'un contr61e de l'envi- 
ronnement  a~rien domestique pourrait  expliquer 
ce r6sultat partiel. Par ailleurs, l 'allaitement au 
sein ~tait conseill6 aux enfants ~,t6moins,, qui 
b6n6ficiaient aussi d 'une diversification progressi- 
ve et non pr6coce, selon les r~gles de l'Acadfimie 
Am6ricaine de P6diatrie. Ces mesures ont pu 
influencer les r6sultats des t6moins, r~duisant les 
differences entre les deux groupes. 

l~tude du Kolding Hospital 

Une cohorte de 105 nouveau-n6s ~t tr~s haut 
risque allergique (un ant6c6dent parental d'ato- 
pie + des IgE cordales supdrieures ~ 0,5 KU/1, 
ou des antdc6dents bi-parentaux d'atopie) est 
concern6e dans l '6tude de Hatken e t  al .  [36]. N6s 
en 1988, ils ont ~t& suivis de fagon prospective 
pendant  un an et demi. et compar6s fi 54 s61ec- 
tionn6s sur les m6mes crit6res, n6s en 1985, darts 
la m6me r6gion (Odense).  

Chez les enfants ~< fi risque ,,, on a recommand6 
l 'alimentation au sein e t / o u  une formule lact~e 
hydrolyse pouss&e, l'dviction des aliments solides 
pendant  les 6 premiers mois de vie. De plus, les 
a~ro-allerg6nes de l 'environnement domestique 
ont 6t6 6vit~s, ainsi que l 'exposition passive 5 la 
fum&e de tabac. Contrairement ~t l '~tude pr~cd- 
dente, aucun r6gime restrictif n 'a 6t6 conseill6 
aux m~res. Dans le groupe ~ t6moin ,, les enfants 
n 'ont  b6n6fici6 ni de conseils di~t~tiques, ni de 
mesures d'dviction des allergenes environnemen- 
taux. Le taux de participation des familles gt cette 
6tude a ~tfi tr6s ~levd (97 %); les mesures furent 
strictement suivies dans 85 % des cas [36]. 

l'~tge de 18 mois, la pr6valence cumul&e des 
symptSmes d'atopie a 6t6 plus basse dans le grou- 
pe ,~ prevention ,, que dans le groupe ,~ t~moin ,, 
(32 v e r s u s  74 %, p < 0,01). Ce r~sultat est dfi ~t la 
r6duction du wheezing r6cidivant (13% v e r s u s  

37%, p < 0,01), de la dermatite atopique (14% 
v e r s u s  31%, p < 0,01), et de l'allergie alimentaire 

(6 % v e r s u s  17 %). Une exposition quotidienne au 
tabagisme passif augmente significativement le 
risque de wheezing r4current (p < 0,01) [36]. 

Les auteurs attribuent ces r6sultats aux mesures 
di4t&iques d'4viction. Toutefois, dans cette 4tude 
~t la faisabilit6 apparemment  meilleure que la pr6- 
c6dente [19, 35], l 'environnement a4rien a 6t4 
pris en compte. 

l~tude du groupe de Newport  (The Isle of Wight 
study) 

L'6tude prospective de Arshad et  al .  [37] se 
fonde sur une cohorte de 120 nourrissons ~ ,, haut 
risque,, s~lectJonn~s sur des antecedents ato- 
piques (un ou les deux parents et les membres  de 
la fratrie) et un taux d'IgE cordales sup6rieur ~t 
0,5 KU/1. En p6riode pr~natale, ils ont  ~t6 rando- 
ntis& en deux groupes: ,~ pr6venfion ,, (58 enfants) 
et - t6moins ,  (62 enfants). Le protocole utilis~ se 
rapproche de celui de Zeiger e t  a l .  [19, 35]. 
L'objectif des auteurs 6tait de r~duire de moiti6 la 
pr6valence des sympt6mes d'atopie. 

)~ l'fige de 12 mois, une affection allergique 
est apparue  chez 25 des 62 enfants du 
groupe - t 6 m o i n ,  (40%) et seulement chez 8 
des 58 enfants du groupe <,prdvention ,, (13 %). 
La rSduction de la pr6valence des sympt6mes 
d'atopie (67,5 %) est donc net tement  supdrieure 
~t l 'objectif assignC A 12 mois, l 'asthme, l'ecz&ma 
et l 'intol~rance alimentaire ont ~t6 significative- 
ment  moins frequents dans le groupe ,~ pr&ven- 
tion - que dans le groupe ,~ t~moin ,, : 19 % v e r s u s  

7 % (asthme et eczama), 11% v e r s u s  3 % (allergie 
alimentaire). Dans cette 6rude aussi, le tabagisme 
passif repr6sente un facteur de risque significati- 
vement  associ6 all d6veloppement  des symptSmes 
d'atopie. En effet, le risque relatif de d6velopper 
des manifestations d'atopie est de 4,72 si les deux 
parents fument  et de 3,97 si un seul des deux est 
fumeur [37]. 

l'~tge de 2 ans, les effets positifs de ce pro- 
gramme pr6ventif ,< global * sont toujours signifi- 
catifs [38, 39]. La pr6valence cumul~e de toutes 
les formes d'allergie est plus basse dans le groupe 
<< pravention ,, que dans le groupe ~ t~moin ,, (29,3 
v e r s u s  58,1%, p < 0,01). Les differences sont 6ga- 
lement significatives pour  la rhinite (3,4 % v e r s u s  

11,3%, p<0,005). Les prdvalences cumuldes de 
l 'asthme (15,5 % v e r s u s  27,4%), de l'ecz~ma (13,8 
v e r s u s  24,2%) et des intol6rances alimentaires 
(12,1 v e r s u s  17,7%) sont plus basses dans le grou- 
pe <, prdvention ,,, mais les diffdrences ne sont plus 
significatives [39]. On peut  se demander  si le 
contr61e de l 'environnement domestique est tou- 
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jours aussi strict qu'au d6but, ou si les effets des 
a6ro-allerg~nes de l 'ext6rieur des maisons, en 
particulier les pollens, ne commencent  pas /t se 
manifester. 

Pour les auteurs, les effets positifs du program- 
me sur les sympt6mes d'allergie sont/t  mettre sur 
le compte de la combinaison des mesures di6t6- 
tiques et du contr61e de l 'environnement  a6rien. 
En effet, le programme de lutte contre les aca- 
riens fur tr6s efficace puisque, dans le groupe 
-prevention ,,, la concentration de l'anfig6ne des 
acariens Der pI s 'effondra de 25,9 ~tg fi 6 gg par 
gramme de poussiare entre la naissance et l'fige 
de 9 mois, alors que ces taux furent  sans change- 
ment  dans le groupe - t6moin ,,. 

Association allaitement au sein exclusif et 
diversification retard6e 

L'objectif de l '&ude prospective de Kajosaari 
[41] commenc~e par F/ilth-Magnusson et Kjellman 
[40] &ait de savoir si allaitement au sein exclusif 
et 6viction des aliments solides pouvaient pr~ve- 
nir l'atopie. Ainsi, 135 nouveau-n6s tous issus de 
parents atopiques furent  exclusivement nourris 
au sein pendant  6 mois sans aucun suppl6ment 
lact6. Ils furent  divisfis en deux groupes selon les 
modalit6s de diversification alimentaire: pour 65 
enfants, les aliments solides ne furent  propos6s 
qu'apr6s 6 mois (groupe 1) et pour les 70 autres, 
la diversification commenqa au troisi~me mois 
(groupe 2). Fait important, le r6gime des m6res 
6tait libre. 

l'fige de 5 ans, les auteurs ont revu 113 enfants 
soit 83,7 % de l'effectifinitial, 51 dans le groupe 1, 
et 62 dans le groupe 2. Globalement, fi l'fige de 
5 ans, 39 des 113 enfants (33 %) furent atopiques, 
c'est-fi-dire porteurs d 'un  asthme e t / o u  d 'un  ecz& 
ma e t / ou  de prick-tests positifs corr616s ~ des 
sympt6mes d'allergie respiratoire ou digestive 
[40]. Les sympt6mes d'atopie furent plus fr6- 
quents dans le groupe 2 que dans le groupe 1 
(40 v e r s u s  27%, difference non significative 
p--0,15). L'asthme fut moins frfiquent dans le 
groupe 1 (8 versus  15 %, diff6rence non significa- 
tive). Seule la pr6valence de l'allergie pollinique 
fut statistiquement plus faible dans le groupe 1 
(20 versus  37%) [40]. M&me si ses r6sultats ne 
sont pas tr6s spectaculaires, cette fitude d~montre 
que des mesures aussi simples que l 'allaitement 
au sein et une diversification retard6e peuvent 
avoir des effets b6n6fiques /t long terme sur les 
sympt6mes de l'atopie. 
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LES I~VICTIONS ALIMENTAIRES A BUT 
DIAGNOSTIQUE AVANT L'AGE DE UN AN 

Au cours de la premiere annde de la vie, les 
deux principaux allerg6nes alimentaires respon- 
sables de sympt6mes d'allergie sont le lair de 
vache et l'0euf de poule. 

Le diagnostic est facile devant des sympt6mes 
imm~diats IgE-d~pendants (urticaire g~n~ralis~e, 
0ed6me de Quincke, asthme, choc anaphylac- 
tique). La confirmation est obtenue par l'explo- 
ration allergologique, tests cutan& et dosage des 
IgE s6riques sp&ifiques. L'~viction alimentaire 
seule (0euf) ou associ6e fi l 'administration d 'un 
lait ~ hydrolyse extensive (lait de vache) confir- 
ment  le diagnostic. Toutefois, en cas d'allergie au 
lait de vache, il ne faut pas m6connaRre la possi- 
bilit6 de r6actions allergiques gt ces substituts du 
lait, mais elles restent rares (1 gt 2 %) [42-44]. Elles 
sont dues soit / t  la prfisence de peptides de PM 
sup6rieur/ t  5 000 daltons ou gt une allergie vraie 
avec pr6sence d'IgE sp6cifiques dirig6es contre 
ces formules. Selon Oldaeus et al. [45], les prick- 
tests cutan6s peuvent aider le choix des formules 
de substitution. Selon Isolauri et al. [46], la r6acti- 
vit6 cutan6e est proportionnelle fi la quantit6 de 
b&alactoglobuline pr&ente  dans ces formules ce 
qui peut  conduire ~t proposer des formules de 
substitution assimilables gt une di6te 61&mentaire 
[46, 47]. 

Le diagnostic est beaucoup plus difficile devant 
une dermatite atopique isol~e ou en cas de symp- 
t6mes digestifs chroniques. Certains auteurs pr6- 
conisent alors l'6viction du (ou des) allerg6ne(s) 
suspect(s) pendant  1 ~ 2 mois: l'am61ioration ou 
la disparition des sympt6mes repr&ente  alors un 
argument  pour incriminer ces allerg6nes alimen- 
taires. Ainsi, Casimir et al. [48] ont  soumis 64 
nourrissons atteints de dermatite atopique / t u n  
r~gime excluant la lait de vache et le soja pendant  
2 mois. Dans 31 cas (groupe 1), ils ont  observ6 
une am61ioration spectaculaire, et aucun b6n6fice 
chez les 33 nourrissons restants (groupe 2). Ils 
ont  alors analys6 r&rospectivement ces deux 
groupes de nourrissons chez lesquels ils avaient 
effectu6 initialement des investigations allergolo- 
giques cliniques et biologiqnes. Le groupe 1 dif- 
f6re significativement du second par des IgE 
s~riques totales plus ~lev6es (p < 0,05), par la posi- 
tivit~ plus fr6quente du dosage des IgE sp6ci- 
fiques dirig6es contre le lait de vache (39 % versus  

6%, p<0,01), et par des IgE.anti-b&alactoglo- 
buline plus 61ev6es (p<0,001). A l'aide du test de 
perm~abilit6 intestinale lac tu lose / rhamnose ,  
Caffarelli et al. [49] ont observ6 une amelioration 
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de la perm6abilit~ intestinale chez des enfants 
atteints de dermatite atopique soumis ~t une avic- 
tion alimentaire. 

Ainsi, la recherche d 'une allergic aux prot6ines 
du lait de vache est recommandee  chez te nour- 
risson atteint de dermatite atopique. Cependant,  
le chevauchement des rdsultats individuels invite 
le praticien ~ ne pas effectuer de r6gime d'6vic- 
tion @our volt,,, mais ~t prescrire d 'embl6e une 
recherche d'allergie alimentaire qui, positive, per- 
mettra de poser l 'indication formelle de l'~viction 
alimentaire. En effet, des r6gimes d'exclusion 
inadaptds ne sont pas sans risques pour  le deve- 
loppement  staturo-pond~ral et psychomoteur du 
nourrisson. De plus, il ne faut pas m6connaitre le 
risque d 'accident anaphylactique en cas de rain- 
troduction d 'un aliment << masqu~ ,, ou de fa~on 
inopin~e. Ainsi, David [50] rapporte 4 cas de choc 
anaphylactique, dont  deux ressuscitations en 
unit6 de soins intensifs, chez des enfants eczfma- 
teux qui avaient consomm~ ~t nouveau l 'aliment 
en cause apras plusieurs semaines d'~viction 
(soja, poulet, b16, lait de vache). Dans ce cas, 
Collins-Williams [in 51] avait in&me rapport6 des 
cas de d~c&s. 

CONCLUSIONS 

En dapit de nombreuses 6tudes prospectives 
dont  certaines sont toujours en cours, la pr6ven- 
tion des allergies pose des problbmes difficiles. 
L'association de mesures diat6tiques chez la mare 
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(pendant la grossesse et l 'allaitement) et chez 
l 'enfant (pendant les deux premibres ann6es de 
la vie), du contr61e strict de l 'environnement 
allerg6nique domestique para~t donner  de bons 
r6sultats chez les nouveau-ntis fi ~haut risque 
allergique,,. A ces mesm-es difit~tiques, il faut 
adjoindre, syst6matiquement la suppression de 
toute exposition passive au tabac. Toutefois, aprbs 
l'5~ge de 3 ans, l ' impact de ces mesures s'6mousse, 
en raison de l 'exposition indvitable aux adro-aller- 
g~nes de l 'ext6rieur des maisons et aux allerg~nes 
alimentaires ubiquitaires. N6anmoins, on pent  
s 'accorder sur des mesures simples fi proposer  aux 
couples fi haut risque allergique [1-3]. Par contre, 
dans la population g~ndrale, la pr(~vention pri- 
maire des allergies et de l 'asthme pose des pro- 
blames beaucoup plus complexes. Des 6tudes 
approfondies de cofit-efficacit6 sont indispen- 
sables. Dans tous les  cas, la prevention primaire 
doit tenir compte de l'efficacit~ de la prevention 
secondaire et des possibilit~s du contr61e phar- 
macologique des sympt6mes. I1 faut aussi prendre 
en consid6ration des effets adverses des pro- 
grammes de pr6vention (effets d~16t~res des 
rdgimes d'exclusion chez les m6res, difficult& 
psychologiques li6es fi des programmes com- 
plexes et difficiles ~ maintenir). Finalement, lut- 
ter efficacement contre le tabagisme, encourager 
l 'alimentation au sein, retarder l ' introduction des 
aliments solides, accueillir l 'enfant dans une mai- 
son aussi peu ,, allerg~nique ,> que possible consti- 
tuent quatre propositions acceptables, recom- 
mand6es pour  l '~ducation sanitaire de base. 
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