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1. Introduction

L’objectif est d’établir les recommandations pour les tests
d’allergie chez l’enfant issues de la médecine fondée sur les
preuves (evidence-based medecine). Des recommandations
reposant sur des données scientifiques bien établies, asso-
ciées à une coopération organisée entre les médecins de pre-
mière ligne et les spécialistes de l’allergie, assureront la qua-
lité et l’efficacité du diagnostic et du traitement.
L’amélioration de la qualité de vie du patient allergique est le
principal objectif. Ces recommandations doivent être adop-
tées par les différentes sociétés médicales européennes et
mises en oeuvre dans tous les pays européens en fonction des
besoins et des possibilités locales.

Actuellement, une étude scientifique est considérée comme
valable d’après une classification en niveaux d’évidence selon
les recommandations issues de la médecine fondée sur les
preuves [1–4]. La classification concerne les niveaux de preu-
ves en quatre stades (I le plus fort, II, III et IV), et les aspects

thérapeutiques en grades de recommandation (A le plus élevé,
B, C et D). Les études randomisées en double insu ainsi que
les méta-analyses ont donc le plus fort niveau de preuves (I)
et le grade de recommandations le plus élevé (A).

Néanmoins, la randomisation n’est pas toujours possible
et les recommandations seront fondées sur des niveaux de
preuve faibles. Dans la pratique des tests diagnostiques, il est
difficile d’obtenir un grade de recommandation supérieur à B
[2].

La prévalence des maladies allergiques chez l’enfant (der-
matite atopique, asthme, rhinite et conjonctivite allergiques)
a considérablement augmenté dans les pays industrialisés au
cours des 20–30 dernières années [5,6], (Tableau 1).

Le nombre de tests allergologiques a donc également consi-
dérablement progressé. Les études épidémiologiques esti-
ment la prévalence cumulée des maladies allergiques à 25 à
30 % chez l’enfant. La prévalence de la dermatite atopique
est évaluée à 15–20 %, l’asthme entre 7 et 10 %, la rhinite et
la conjonctivite allergique autour de 15–20 % [5–11]. Chez
le jeune nourrisson, les signes évocateurs d’une maladie aller-
gique sont la dermatite atopique, les signes digestifs, les sif-
flements répétés, alors que l’asthme et la rhinite – rhino-
conjonctivite allergique représentent les principales
manifestations de l’enfant plus âgé [12,13]. Les réactions
adverses liées à l’ingestion d’un aliment (lait de vache, œuf
de poule) sont fréquentes chez le jeune enfant. Les sensibili-
sations aux aéroallergènes apparaissent à un âge plus tardif
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[12,14]. On comprend ainsi que la présence d’IgE spécifi-
ques dirigées contre le lait et l’œuf est plus fréquente les deux
à trois premières années de vie, alors que les IgE dirigées
contre les allergènes inhalés sont prédominantes plus tard dans
l’enfance [13,15]. L’existence d’une sensibilisation alimen-
taire (présence d’IgE spécifiques œuf ou lait de vache) durant
les deux à trois premières années de vie représente un facteur
de risque majeur pour le développement d’autres manifesta-
tions atopiques et de sensibilisations aux aéroallergènes aux
âges de 7–10 ans [16–19]. Des valeurs faibles d’IgE spécifi-
ques pour plusieurs allergènes, alimentaires ou respiratoires,
est un phénomène normal dans la petite enfance. Il n’a pas
toujours de traduction clinique [20].

Les connaissances des mécanismes immunologiques ont
considérablement progressé au cours des dernières années.
D’après la révision de la nomenclature, l’allergie est définie
comme une réaction d’hypersensibilité initiée par un méca-
nisme immunologique (défini ou fortement suspecté) [21].
Le terme d’hypersensibilité non allergique est proposé quand
le mécanisme immunologique ne peut être prouvé. L’allergie
peut être dépendante des anticorps ou médiée par les cellu-
les.

Les IgE sont en cause chez la majorité des patients aller-
giques (allergie IgE-médiée). Différents mécanismes sont
impliqués dans les allergies non IgE-médiée (IgG, comple-
xes immuns, médié par les cellules). Les autres mécanismes
immunologiques comme celui de la maladie cœliaque ne
seront pas développés ici. Schématiquement, les maladies
allergiques IgE dépendantes apparaissent de façon biphasi-
que après une exposition allergénique. La réponse immé-
diate dans les 20 minutes après l’exposition est suivie d’une
réponse retardée à 3–6 heures caractérisée par une inflamma-
tion éosinophilique. En cas d’exposition quotidienne, l’in-
flammation persistante entraîne des modifications de struc-
ture et de fonction des organes à l’origine des symptômes qui
perdurent [22–24].

2. Pourquoi ?

La pratique d’un bilan allergologique est essentielle pour
la prise en charge d’un enfant allergique. Les tests d’allergie
permettent :

• d’identifier précocement les enfants à haut risque de déve-
lopper ultérieurement une maladie allergique ;

• de proposer une thérapeutique spécifique :
C éviction de l’allergène identifié ;
C pharmacothérapie adaptée ;
C traitement vaccinal.

2.1. Éviction des allergènes

Éviter l’exposition aux allergènes est une démarche logi-
que pour traiter l’allergie dans les cas ou l’allergène est iden-
tifié et l’éviction réalisable. Les séjours à la montagne, dans
un environnement peu exposé aux allergènes, améliorent la
fonction respiratoire et normalisent les marqueurs de l’inflam-
mation allergique chez les enfants souffrant d’asthme aller-
gique [25–29]. Les études randomisées ont montré que les
mesures d’éviction des allergènes (particulièrement les aca-
riens) étaient efficaces à la fois pour réduire la charge en aller-
gènes et pour améliorer le contrôle de la maladie en réduisant
la consommation médicamenteuse [29–49].

D’autres allergènes sont ubiquitaires comme les allergè-
nes des animaux domestiques. Ils sont présents dans de mul-
tiples environnements autres que le domicile. Le patient aller-
gique qui garde son animal à domicile pourrait bénéficier de
mesures pour réduire la concentration allergénique. Néan-
moins, l’efficacité clinique de ces mesures reste à prouver
[50].

2.2. Prescrire un traitement adapté

Un diagnostic allergique précis permet d’instituer un trai-
tement antiallergique correct en cas de rhinite ou de conjonc-
tivite allergique, de réactions allergiques cutanées ou d’autres
manifestations allergiques [51].

2.3. Traitement vaccinal

L’efficacité de l’immunothérapie spécifique est démon-
trée dans la rhinite et la conjonctivite allergique. Dans
l’asthme allergique, les méta-analyses enregistrent une réduc-
tion des symptômes d’asthme chez les patients sous immu-
nothérapie spécifique comparés aux patients sous placebo
[52]. L’amélioration clinique est rapide, marquée par une

Tableau 1
Maladies allergiques chez l’enfant et prévalence des sensibilisations

Âge Diagnostic Prévalence Sensibilisation IgE
dépendante a (%)

Niveau de preuve b

Jeune enfant Allergie alimentaire 7–8 % 40–60 II
Âge scolaire Allergie alimentaire 1–2 % 60–70 II
Enfant Dermatite Atopique 15–20 % 33–40 II
Jeune enfant Sifflements récidivants/asthme 21–34 % 30–60 II
Âge scolaire Asthme 7–10 % 70–90 II
Enfant Rhinoconjonctivite 10–15 % 60–80 II

a Sensibilisation IgE dépendante objectivée par la positivité des prick tests (diamètre du test cutané ≥ à 3 mm) ou IgE spécifique ≥ à 0,35 kU/l mesurées par
Pharmacia CAP System) pour un ou plusieurs allergènes. Les différences de sensibilisations observées reflètent aussi bien la sélection des patients que la
méthode utilisée.

b d’après réf. [2–4].
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diminution de la réactivité cutanée. Sur le versant immuno-
logique, il existe une augmentation précoce de la synthèse de
l’IL-10 avec anergie des cellules T et réduction de la libéra-
tion histaminique des basophiles. À plus long terme, les cyto-
kines synthétisées sont modifiées, d’un profil TH2 vers un
profil cytokinique de type TH1 [53]. Le traitement vaccinal
précoce, par voie sous cutanée, a démontré son efficacité dans
l’asthme allergique au cours d’études contrôlées randomi-
sées avec des extraits d’acariens, de pollens, ou de phanères
de chat. Le traitement vaccinal permet une réduction signifi-
cative des symptômes, de la consommation médicamenteuse
et de l’hyperréactivité bronchique spécifique des allergènes
ou non spécifique [52,54]. L’immunothérapie spécifique
conduite pendant trois années avec des extraits de pollens chez
des enfants souffrant de rhinite allergique saisonnière a per-
mis de réduire significativement le risque de développer
secondairement des symptômes d’asthme [55]. L’immuno-
thérapie a également évité chez l’enfant monosensibilisé le
développement de nouvelles sensibilisations [56]. L’immu-
nothérapie spécifique par voie sub-linguale chez l’enfant
nécessite d’autres études avant une utilisation en routine [57].

Identifier précocement les enfants à haut risque de déve-
lopper ultérieurement une maladie allergique.

2.4. Prévenir l’asthme de l’enfant

Une sensibilisation précoce aux lait de vache, à l’œuf ou
aux aéroallergènes expose au risque du développement ulté-
rieur d’autres maladies allergiques [16–19].

L’identification précoce des enfants souffrants d’allergie
alimentaire ou de dermatite atopique pourrait permettre de
prévenir l’apparition secondaire d’une maladie asthmatique.
Un traitement antihistaminique établi précocement pourrait

réduire le risque d’apparition secondaire de l’asthme chez les
jeunes enfants atteints de dermatite atopique [58–60]. Des
études complémentaires sont nécessaires.

3. Quels enfants tester ?

Tous les enfants qui présentent des symptômes persis-
tants, récidivants, sévères ou nécessitant un traitement continu
doivent bénéficier d’une exploration allergologique, sans
limite inférieure d’âge [61–82], (Tableaux 2,3). Le choix des
tests dépend de l’âge de l’enfant, de l’histoire familiale, et du
type des symptômes comprenant les variations saisonnières
ou quotidiennes. Le Tableau 4 résume le choix des tests
d’allergie en fonction de l’âge et des symptômes. Les inves-
tigations complémentaires sont à adapter avec l’histoire cli-
nique.

3.1. Les enfants âgés de moins de 3–4 ans

• Dans la petite enfance, l’allergie alimentaire exprimée par
des manifestations cutanées, digestives ou respiratoires,
est plus fréquente que l’allergie aux aéroallergènes.

• Les sifflements répétés et la dermatite atopique (Tableau 1)
représentent les manifestations les plus fréquentes. L’aller-
gie est surtout toujours en cause devant des symptômes
récidivants. C’est le cas d’une toux persistante, d’une res-
piration sifflante et répétée, d’une gène respiratoire à
l’effort, et également d’infections respiratoires à répéti-
tion sans autre étiologie évidente.

• Les signes de l’allergie alimentaire atteignent souvent plu-
sieurs organes. Néanmoins, la dermatite atopique peut être
un symptôme isolé, ce d’autant qu’elle est sévère et per-

Tableau 2
Les indications des tests d’allergie chez l’enfant

Signes digestifs : vomissements, diarrhée, B Signes persistants ou intermittents sans autres étiologies connues
coliques, retard de croissance
Dermatite atopique, B Signes persistants ou liés à un allergène
Urticaire aiguë/angioedeme, B Signes sévères et/ou suspicion d’une allergie spécifique
Enfants âgés de moins de 3-4 ans, B Signes persistants ou sévères nécessitant un traitement quotidien
avec asthme/sifflements récidivants Toux, sifflements, gène respiratoire aux jeux, à l’effort ou la nuit

Infections respiratoires récidivantes sans autre étiologies
Enfants âgés de plus de 3-4 ans avec asthme, B Tests allergologiques systématiques
Rhinite, B Avec recherche systématique d’asthme
Conjonctivite, B Résistante aux traitements
Anaphylaxie, B Exploration systématique dans des unités spécialisées

B : grade de recommandation d’après [1–4].

Tableau 3
Sévérité des réactions après piqûres d’insectes

Réactions locales étendues Œdème > 10 cm de diamètre > 24 heures
Réactions systémiques grade I Sensation de malaise, anxiété, prurit généralisé ou urticaire
Réactions systémiques grade IIa Angio-oedème, vertige, nausée, vomissement, diarrhée, douleur abdominale
Réactions systémiques grade IIIb Dypsnée, dysphagie, dysarthrie, serrement dans la gorge, confusion, asthme
Réactions systémiques grade IV2 Hypotension, incontinence, cyanose, collapsus
perte de connaissance

a Tests d’allergie uniquement chez les patients exposés ayant des réactions récidivantes.
b Les patients avec réactions systémiques sévères, respiratoires ou cardio-vasculaires seront testés et l’immunothérapie spécifique considérée.

166 A. Høst et al. / Revue française d’allergologie et d’immunologie clinique 45 (2005) 164–172



sistante. L’allergie au lait de vache est la plus fréquente à
cet âge, suivie par l’allergie à l’œuf, à la farine de blé et
aux fruits à coque.

• Un petit nombre d’enfants à cet âge est sensibilisé vis à
vis des aéroallergènes. Les allergènes de l’habitat (aca-
riens, chat) sont testés en cas d’asthme persistant (Ta-
bleau 4).

3.2. Les enfants âgés de plus de 4 ans

• Avec l’âge, l’allergie aux aéroallergènes est de plus en plus
fréquente. Elle concerne les allergènes de l’habitat : aca-
riens, animaux, cafards, plus tard les allergènes extérieurs
tels que les pollens et les moisissures. Pendant l’enfance,
les sensibilisations, chez les asthmatiques et chez les indi-
vidus, atteints de rhinite ou de conjonctivite sont fréquen-
tes. De nombreux enfants souffrent à la fois d’asthme
(> 70 %) et de rhinite. L’asthme n’est pas toujours dia-
gnostiqué chez les enfants atteints de rhinite [50]. Le tiers
des asthmatiques développeront une rhinite et une conjonc-
tivite allergique ; la moitié des enfants atteints d’une
conjonctivite et d’une rhinite allergique développent plus
tard une maladie asthmatique. Un traitement symptomati-
que peut être instauré dans les cas de rhinite et de conjonc-
tivite saisonnière typique sans tests préalables. En cas
d’asthme pollinique associé et dans les cas de symptômes
d’asthme associés ou en cas de symptômes résistants au
traitement (réponse insuffisante au traitement selon les
recommandations de l’ARIA [51]), les tests d’allergie sont
réalisés pour confirmer ou infirmer l’étiologie de la mala-
die et instituer un traitement adapté.

• Asthme. Les tests d’allergie sont réalisés dans l’objectif
d’une éviction précoce des allergènes, et ainsi d’améliorer
la maladie et son évolution.

• Dermatite atopique. Les enfants qui ne s’améliorent pas
spontanément en période estivale, sous traitement dermo-
corticoide bien conduit et les enfants suspects d’allergie
alimentaire sont testés.

• L’urticaire chronique est rarement d’étiologie allergique.
• Réactions aux piqûres d’insectes. Seuls, les enfants qui

ont présenté des réactions systémiques sévères sont testés.
Les réactions locales étendues et l’urticaire ne relèvent pas
d’une investigation allergologique dans la mesure ou elle
ne conduit pas à une thérapeutique vaccinale (Tableau 2,3)
[83].

• Allergie aux médicaments. Les réactions adverses suivan-
tes : prurit, urticaire, angio-œdème, asthme et anaphylaxie
sont testés. L’exanthème maculopapuleux ne relève pas
d’une investigation allergologique [84].

• Allergie au latex. Les tests sont indiqués si l’enfant appar-
tient à un groupe à risque (spina bifida, malformations uro-
génitales avec multiples interventions chirurgicales, symp-
tômes atopiques et expositions précoces au latex). Les
signes de l’allergie au latex sont identiques à ceux des aller-
gies IgE-médiées. Des réactions croisées latex-aliments
sont observées avec la banane, l’avocat, le kiwi, la châtai-
gne, la papaye et les figues. Des réactions croisées ont aussi
été rapportées avec la pomme de terre, la tomate et le Ficus
Benjamina [85].

• Allergies croisées. Deux ou plusieurs allergènes se lient
aux même IgE lorsqu’ils ont des épitopes communs ou
très proches. Ainsi, un individu allergique à un des aller-
gènes peut réagir vis-à-vis d’un autre sans obligatoire-
ment avoir été en contact et sans sensibilisation préalable.
Les réactions croisées pollens – fruits et légumes sont les
plus connues (Tableau 5) [86]. Le syndrome oral est la
manifestation classique de cette réaction croisée. Il se tra-

Tableau 4
Les principaux allergènes à tester chez l’enfant. A adapter avec l’âge, les symptômes et les expositions allegéniques particulières

Maladie/symptômes Que tester en fonction de l’âge ?
Dermatite atopique, B Avant 3–4 ans Après 3–4 ans

Aliments (pour DA associée à une allergie alimentaire) :
• lait de vache
• blanc d’oeuf
• (arachide, blé, fruits à coque, poisson, etc.)

Aliments (en cas de signes persistants et sévères d’eczéma
associé à une allergie alimentaire) :
• lait de vache
• blanc d’oeuf
• arachide
• (blé, fruits à coque, poisson, etc.)

Allergènes respiratoires (risque atopique) :
• acariens
• chat, chien, et autres animaux à poils
• pollens

Allergènes respiratoires (pour les allergènes associés à la
DA) :
• acariens
• chat, chien, et autres animaux à poils
Allergènes respiratoires (risque atopique) :
• acariens
• chat, chien, et autres animaux à poils
• pollens

Rhinite et/ou sifflements
persistants
B
et intermittents

Pour diagnostic d’allergènes :
• acariens
• chat, chien, et autres animaux à poils
• pollens
• autresa

Les adolescents qui présentent un eczéma du cou et de la face doivent être testés pour pityrosporum ovale. B : grade de recommandations [1–4]. DA : dermatite
atopique.

a : allergènes alimentaires pertinents comme lait de vache et oeuf chez le jeune enfant.
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duit par un picotement dans la bouche, un gonflement des
lèvres et une dysphagie. La connaissance des réactions
croisées est essentielle dans la pratique des tests d’aller-
gie. Une allergie pollinique typique suffit à porter le dia-
gnostic de syndrome oral au cours d’une allergie croisée
pollens – aliments. Dans les cas douteux, la démonstra-
tion d’un prick test positif ou la présence d’IgE spécifi-
ques sera utile. Le Tableau 5 mentionne d’autres réactions
croisées moins fréquentes. La réactivité clinique aux ali-
ments est spécifique ; le patient réagit rarement à plus d’un
allergène appartenant à la même famille botanique ou de
la même espèce animale. La réactivité croisée, biologique
ou cutanée, n’est pas nécessairement associée à des signes
cliniques. Un test de provocation peut être utile pour le
démontrer.

4. Les tests allergologiques en pratique

Le Tableau 1 précise la prévalence des maladies allergi-
ques chez l’enfant. Il définit aussi la prévalence des sensibi-
lisations médiées par les IgE (test cutané ou présence d’IgE
spécifiques pour un ou plusieurs allergènes).

Un test positif indique que l’individu possède des IgE spé-
cifiques de l’allergène, sans preuve que l’exposition allergé-
nique déclenche les symptômes ou les tests cutanés.

Théoriquement, le test de provocation confirme la relation
de cause à effet entre l’exposition aux allergènes et les symp-
tômes. Dans la pratique, les tests cutanés [87–90] ou biolo-
giques [91–94] sont suffisants pour apporter la preuve de l’ori-
gine allergique. Plus la valeur des IgE est élevée, plus
l’association avec la maladie est forte [91–94]. La qualité des
extraits utilisés pour les tests cutanés et le seuil de détection
des IgE influencent le résultat. Les résultats des investiga-
tions allergologiques doivent toujours être confrontés à l’his-
toire clinique. Les patients adressés au spécialiste sont sélec-
tionnés par la prévalence des sensibilisations, les multiples
sensibilisations et les signes cliniques sévères.

Les enfants qui présentent une seule sensibilisation sans
signes cliniques sont généralement identifiés.

Les tests d’allergie comportent les éléments suivants :
• Histoire clinique :
• Détermination de la sensibilisation IgE-dépendante :

C Prick test cutané ;
C IgE sériques totales et spécifiques.

• Test de provocation :
C Allergie alimentaire ;
C Allergie respiratoire.

• Autres tests :
• Analyse de l’environnement.

4.1. Histoire clinique

L’anamnèse précise la fréquence et la sévérité des symp-
tômes, le terrain atopique familial et les facteurs environne-
mentaux (condition de vie, école et loisir, exposition aux ani-
maux domestiques, tabagisme passif...).

L’influence des saisons et les variations nycthémérales sont
à déterminer. L’utilisation d’un questionnaire standardisé peut
être utile [50,51].

4.2. Prick tests cutanés

Ils sont effectués à l’aide d’extraits et d’une technique stan-
dardisés [87–90]. L’utilisation d’aliments frais avec la tech-
nique du prick + prick est utile en cas d’allergie alimentaire
[95]. Il n’y a pas de limite inférieure d’âge pour les réaliser
sous réserve d’avoir vérifié la réactivité cutanée à l’aide de
témoins positifs. Le témoin négatif exclu un dermogra-
phisme. Le prick test est considéré comme positif pour un
diamètre de l’induration ≥ 3 mm au témoin négatif. Les gui-
des de référence sont disponibles pour la pratique des tests
cutanés [87–90]. Les résultats sont dépendants de la qualité
des extraits utilisés ainsi que de la pression exercée sur la
lancette [95]. Les allergènes testés sont adaptés à l’âge, à l’his-
toire clinique et à l’environnement de l’enfant.

La positivité d’un prick test traduit une sensibilisation qui
devra être confrontée au contexte clinique.

Les thérapeutiques antihistaminiques devront être arrê-
tées au moins trois jours avant les tests cutanés. Les prick
tests ne sont pas réalisés sur les zones d’eczéma, ni sur les
zones d’application de dermocorticoides ou de crèmes immu-
nomodulatrices.

4.3. Détermination des IgE sériques

IgE totales. La concentration des IgE sériques totales aug-
mente avec la croissance pour atteindre la valeur adulte en
période pubertaire [96,97]. Une valeur normale pour l’âge
d’IgE totales n’exclut pas une maladie allergique.

IgE spécifiques. Le dosage des IgE spécifiques doit être
effectué par des méthodes validées [91–94], sans limite infé-
rieure d’âge pour les réaliser. La performance diagnostique
du dosage des IgE spécifiques est excellente. La spécificité et
la sensibilité sont évaluées entre 85–95 % et la corrélation
IgE spécifiques et tests cutanés est de 90–95 %. Comme pour

Tableau 5
Principales réactions croisées chez l’enfant

Allergènes Allergènes croissants fréquents Niveau
de preuve a

Pollens de bouleau Pomme, noisette, carotte, céleri,
cerise, poire, autres

II

Armoise Céleri, carotte, fenouil, persil,
coriandre, moutarde

II

Pollens de graminées Pomme de terre, tomate, blé II
Lait de vache Lait de chèvre, lait de brebis,

bœuf
II

Arachide Fruits à coque, soja, haricot, petit
pois,

II

Lentille

Les réactions croisées sérologiques ne sont pas obligatoirement associées à
des symptômes cliniques (à confirmer par des tests adaptés).

a d’après [2–4].
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les prick tests, le résultat des IgE spécifiques doit être
confronté à l’histoire clinique. Leurs indications sont identi-
ques [91,93]. Néanmoins, en cas de discordance entre l’his-
toire clinique et les prick tests ou les IgE spécifiques, d’autres
investigations doivent être proposées [93–94,98].

4.4. Test de provocation

Allergie alimentaire. Le diagnostic d’allergie alimentaire
est authentifié par le test de provocation par voie orale qui
reproduit l’histoire clinique en administrant des doses pro-
gressives de l’aliment suspecté. Il différencie la simple sen-
sibilisation (tests cutanés et/ou IgE spécifiques positifs) de
l’authentique allergie alimentaire (test de dépistage positif et
réaction clinique). Le test de provocation par voie orale n’est
pas réalisé en cas de réactions sévères et systémiques avec
positivité des tests de dépistage. Le diagnostic d’allergie ali-
mentaire repose le plus souvent sur la pratique d’une éviction
et la réalisation d’un test de provocation par voie orale [86,99–
101]. La période d’éviction est d’environ un à quatre semai-
nes en fonction des symptômes et de la réduction des symp-
tômes. Le test de provocation est réalisé en première intention
en ouvert. Le test de provocation par voie orale en double
insu est préféré pour prouver l’allergie alimentaire dans la
dermatite atopique, pour éliminer les fausses positivités
d’ordre psychologique de l’enfant âgé de plus de 2–3 ans. Un
test de provocation par voie orale en double insu négatif est
toujours suivi d’un test ouvert et de la consommation quoti-
dienne en quantité normale de l’aliment suspecté. Les tests
de provocation sont impérativement réalisés dans des struc-
tures hospitalières aptes à prendre en charge des réactions
allergiques graves, géographiquement proche d’une unité de
soins intensifs, avec un personnel médical et non médical hau-
tement spécialisé.

L’utilité de la mesure de la concentration des IgE spécifi-
ques comme facteur prédictif de l’allergie alimentaire a
récemment été mis en évidence [102,103]. La valeur des IgE
spécifiques permet, avec une probabilité de 95 %, d’identi-
fier correctement le patient comme allergique dans des popu-
lations sélectionnées et en utilisant la technique de dosage
Pharmacia CAP System® [102]. Ainsi, la valeur des IgE per-
met de réduire les indications d’un test de provocation chez
des enfants sélectionnés. Les valeurs seuils des IgE spécifi-
ques ont été établies pour l’œuf, le lait de vache, l’arachide et
le poisson. Chez le jeune enfant suspect d’allergie aux pro-
téines du lait de vache, la négativité des tests cutanés au lait
de vache exclut l’allergie dans 97 % des cas ; des IgE spéci-
fiques lait de vache ≥ 2,5 kUp/l sont associées à une valeur
prédictive positive de 90 % [104]. Avec la présence de symp-
tômes à l’ingestion d’aliments en contenant, la taille des tests
cutanés et la valeur des IgE spécifiques chez les enfants
atteints de dermatite atopique représentent d’excellents cri-
tères prédictifs d’une allergie alimentaire persistante à l’œuf
chez le jeune enfant [105].

Allergie respiratoire. Le test de provocation n’est bien évi-
demment pas nécessaire en cas de complète concordance entre

l’histoire clinique liée à l’exposition allergénique et le résul-
tat des IgE spécifiques et/ou des tests cutanés. Néanmoins,
dans certains cas douteux, ces tests peuvent s’avérer utiles.
Le test de provocation conjonctival est préféré au test de pro-
vocation nasal ou bronchique, de réalisation plus difficile et
plus dangereuse.

Le test de provocation bronchique doit être effectué dans
des unités pédiatriques spécialisées. L’âge requis est de
5–6 ans pour permettre une bonne coopération et la possibi-
lité de mesurer la fonction respiratoire avec une bonne repro-
ductibilité [106].

Les tests de provocation par voie conjonctivale, nasale
ou bronchique doivent être réalisés avec des allergènes stan-
dardisés, à des doses progressivement croissantes et utilisant
des tests standardisés avec équipement particulier pour assu-
rer la reproductibilité des résultats [107,108].

4.5. Autres tests

D’autres tests sont utilisés dans le cadre de la recherche
clinique ou bien par des équipes spécialisées.

Le test d’histamino-libération mesure la libération de l’his-
tamine par les basophiles. En comparaison avec les tests cuta-
nés et le dosage des IgE spécifiques, le test d’histaminolibé-
ration est plus compliqué [109,110]. Néanmoins, ce test
apporte des informations utiles dans certaines situations
d’allergies médicamenteuses notamment.

Les tests épicutanés sont utilisés dans les hypersensibili-
tés retardées (dermatite de contact). Les « patch tests alimen-
taires » ont été récemment développés dans l’identification
des réactions alimentaires médiées par les cellules chez
l’enfant atteint de dermatite atopique. Les résultats des étu-
des ne sont pas tous favorables [111–114]. D’autres métho-
des d’exploration sont décrites ; à l’heure actuelle de nos
connaissances, elles ne peuvent être recommandées en rou-
tine.

La détermination de la charge allergénique au domicile
(acariens, animaux domestiques) est proposée pour démon-
trer l’influence de l’exposition allergénique sur les signes cli-
niques et surveiller l’efficacité de l’éviction [40]. Dans le nord
de l’Europe, les allergènes du chat et du chien sont présents
dans des locaux officiels en quantité suffisante pour induire
une hyper-réactivité chez l’enfant sensibilisé [115].

5. Conclusion

Il est essentiel de dépister précocement une allergie chez
l’enfant dans l’objectif d’éviter le développement ultérieur
de nouvelles allergies (prévention secondaire) et en outre pour
mettre en place des mesures thérapeutiques spécifiques (mesu-
res d’éviction, traitement pharmacologique ou traitement vac-
cinal). De manière générale, tous les enfants qui présentent
des symptômes persistants, récidivants, sévères ou nécessi-
tant un traitement continu doivent bénéficier d’une explora-
tion allergologique et ce, quel que soit l’âge de l’enfant. Les
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investigations allergologiques comportent un interrogatoire
minutieux, une détermination de la sensibilisation IgE dépen-
dante par tests cutanés ou dosage des IgE spécifiques par des
méthodes validées.

Le diagnostic d’allergie alimentaire ne doit pas être fondé
uniquement sur l’histoire clinique et la détermination d’une
sensibilisation IgE-dépendante. Le diagnostic d’allergie ali-
mentaire repose sur l’efficacité de l’éviction et le test de pro-
vocation par voie orale en cas de discordance entre l’histoire
clinique et les résultats de la détermination d’une sensibilisa-
tion spécifique liée aux IgE. Dans les situations d’allergie res-
piratoire, le test de provocation n’est bien évidemment pas
nécessaire en cas de complète concordance entre l’histoire
clinique liée à l’exposition allergénique et le résultat des IgE
spécifiques et/ou des tests cutanés.

Néanmoins, dans certains cas douteux, ces tests peuvent
s’avérer utiles.

L’application de ces recommandations sera différente avec
les pays, l’organisation locale des professionnels de santé et
le niveau de connaissance en allergologie.

Il est indispensable d’améliorer les connaissances en aller-
gologie des étudiants, mais aussi des médecins généralistes,
des spécialistes, des équipes médicales et paramédicales. Une
coopération étroite entre les différentes structures médicales,
hospitalières et libérales, contribuera à améliorer la prise en
charge du patient allergique. Ainsi, l’enfant pourra bénéficier
des tests d’allergie adaptés, au bon moment et bénéficiera de
la meilleure prise en charge pour sa maladie allergique.
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