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RESUME 

 

Notre travail a eu comme objectif d’évaluer l’apport des immunoglobulines de type E dans le 

diagnostic des allergies alimentaires. Pour cela nous avons effectué le dosage des 

immunoglobulines E totales et spécifiques par la technique fluoro-immunoenzymatique.  

Notre étude est portée sur 100 sujets répartis en fonction de l’âge (3 mois à 65 ans), sexe et 

signes cliniques. Nos résultats ont montré que la positivité des IgE totales est en relation 

directe avec l’âge du patient et que leur dosage ne suffit pas pour diagnostiquer une allergie 

alimentaire d’où la recherche des IgE spécifiques est indispensable. Cependant, le dosage des 

anticorps IgE spécifiques n’est rentable que s’il est prescrit après une anamnèse minutieuse 

établie par le clinicien. 

 Nous avons aussi constaté que l’allergie alimentaire (lait de vache, blanc et jaune d’œuf et 

l’arachide) est beaucoup plus fréquente chez le nourrisson et l’enfant. 

Mots clés : Allergie alimentaire ; IgE ; Signes cliniques ; Technique fluoro-

immunoenzymatique ; Trophallergènes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 ABSTRACT 

 

Our work had as objective to evaluate the contribution of immunoglobulin type E in the 

diagnosis of allergies to food allergens. For this we made the determination of total and 

specific immunoglobulin E by the fluoro-immunoassay. Our study focused on 100 subjects 

divided according to age, sex and clinical signs. Our results showed that the total IgE 

positivity is directly related to the age of the patient and the dosage is not enough for the 

diagnosis of food allergy research where specific IgE is indispensable. However, the specific 

IgE antibody is gainful only if it is prescribed after a careful history established by the 

clinician. 

We also found that food allergies (cow’s milk, white and egg yolk and peanuts) are much 

more common in infants and children.  

 

Keywords: food allergy; IgE; Clinical signs; Fluoro-immunoassay technology; Food 

allergens. 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  الملخص

 

  

تحدید الكلي لھذا قدمنا . الغذائیة ھامسبباتوفي تشخیص الحساسیة  Eتقییم مساھمة نوع الغلوبولین المناعي عملنا موضوع 

مقسمة وفقا  عینة 100دراستنا على  تمحورت. fluoro-immunoenzymatique  باستعمال تقنیة- Eوالمحدد المناعي 

المریض والجرعة لا  بسن مباشرة  لھا علاقة ةجمالیالإ IgEیجابیة اأظھرت نتائجنا أن . سریریةالعلامات الللسن والجنس و

و مع ذلك، فإن جرعة الأجسام  .معین أمر لا غنى عنھ IgEحولالبحوث حیث أن  .الغذائیةحساسیة الكفي لتشخیص ت

  .إذا كانت محددة بعد تاریخ دقیق من قبل الطبیبة إلا فیدالمحددة لیست م IgEالمضادة 

أكثر شیوعا لدى الرضع  ھي) ض وصفار البیض والفول السودانياوبی البقر حلیب(وجدنا أیضا الحساسیة الغذائیة 

  .والأطفال

  

المواد المسببة  ؛fluoro  immunoenzymatique - ؛ العلامات السریریة؛IgE الحساسیة الغذائیة؛ :یةكلمات المفتاحال

 .للحساسیة الغذائیة

 



 

LISTE DES FIGURES 

 

 

 

Figure 1: Mécanisme de l’allergie alimentaire IgE- dépendante..............................................6 

Figure 2: Présentation de l’immunoCap 100E.............................................................. Annexe1 

Figure 3: Protocole du dosage des IgE totales.........................................................................11 

Figure 4: Protocole du dosage des IgE spécifiques..................................................................13 

Figure 5: Représentation graphique de la courbe de calibration des IgE totales.....................14 

Figure 6: Représentation graphique de la courbe de calibration des IgE spécifiques..............15 

Figure 7: Répartition des patients en fonction des signes cliniques.........................................18 

Figure 8: Taux moyens des IgE totales chez les cas étudiés....................................................20 

Figure 9: Taux moyens des immunoglobulines spécifiques au lait de vache.......................... 23 

Figure 10: Fréquence relative de l’allergie alimentaire au lait de vache selon les catégories de 

l’âge.........................................................................................................................24 

Figure 11: Taux moyens des immunoglobulines E spécifiques aux œufs................................25 

Figure 12: Taux moyens des immunoglobulines E spécifiques à  l’arachide...........................27 



LISTE DES TABLEAUX 

 

 

Tableau I: Kit de dosage des IgE totales et spécifiques..................................................Annexe 1 

Tableau II: Signes cliniques et les résultats du dosage des immunoglobulines E totales et 

spécifiques chez cent cas...............................................................................Annexe 2 

Tableau III: Taux de fluorescence des étalons de la courbe de calibration des IgE totales..........15 

Tableau IV: Taux de fluorescence des étalons de la courbe de calibration des IgE 

spécifiques.................................................................................................................16 

Tableau V: Valeurs normales des IgE totales en fonction de l’âge..............................................19 

Tableau VI: Répartition des allergènes aux œufs (blanc et jaune d’œuf) en fonction de l’âge.....25 

Tableau VII: Classement des allergies alimentaires ...........................................................Annexe 2 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABREVIATIONS 

 

CMH: Complexe Majeur d’Histocompatibilité (Major Histocompatibility Complex) 

CPA: Cellule Présentatrice d’Antigène (Antigen presenting cell) 

IL: Interleukine (interleukin) 

PGD2: Prostaglandine D2 (Prostaglandin D2) 

Th: Lymphocyte T auxiliaires (helper T Lymphocyte) 

TNFα: Facteur de nécrose tumorale (Tumor Necrosis  Factor) 

 

 



 

INTRODUCTION…………………………………………………………………………….1                                    

CHAPITRE I : RAPPELS BIBLIGRAPHIQUES 

 

I- Généralités sur l’allergie alimentaire………………………………………………………..3 

I.1. Anaphylaxie………………………………………………………………………………..3 

I.2. Allergènes………………………………………………………………………………….4 

I.3. Mécanisme des allergies alimentaires……………………………………………………..5 

I.4. Facteurs influençant la survenue d’une réaction allergique alimentaire……………….......7 

 

CHAPITRE II :  MATERIEL ET METHODES 

II.1. Matériel……………………………………………………………………………………9 

II.1.1.Sujets……………………………………………………………………………………..9 

II.1.2. Appareillage et réactifs…………………………………………………………………..9 

II.2. Méthodes ……………………………………………………………………………..........9 

II.2.1. Prélèvements……………………………………………………………………………...9 

II.2.2. Dosages des Immunoglobulines………………………………………………………….10 

II.2.3. Expression des résultats………………………………………………………………….14  

 

 

 

 

 

 



CHAPITRE III : RESULTATS ET DISCUSSION 

 

III.1. Répartition des cas selon l’âge et le sexe…………………………………………………17 

III.2. Répartition des cas selon les signes cliniques…………………………………………….17 

III.3. Taux sériques des immunoglobulines totales chez les patients...........................................19 

III.4. Taux sériques des IgE spécifique chez les patients……………………………………… 22 

CONCLUSION…………………………………………………………………………………29 

REFERENCES BIBLIOGRAPHIQUES 

ANNEXES                           

 



 

 



1 
 

INTRODUCTION  

 

Le système immunitaire adaptatif de l’individu est indispensable pour défendre ce 

dernier contre les infections et par voie de conséquence, lui assurer une bonne santé. 

Malheureusement, les réponses immunitaires adaptatives sont parfois suscitées par des 

antigènes non infectieux et peuvent alors occasionner des maladies graves. Cela survient 

lorsque des réactions immunitaires nocives, appelées en général réaction d’hypersensibilité, se 

développent face à des antigènes inoffensifs de l’environnement comme les aliments, le 

pollen et les médicaments (Janeway et al., 2009). 

Gell et Combs ont classé les réactions d’hypersensibilités en quatre types selon leur 

mécanisme immunologique. 

L’hypersensibilité immédiate « type1 » qui, la forme d’allergie la plus fréquente a 

comme support immunologique essentiel l’induction et la synthèse d’immunoglobuline E 

spécifique contre les allergènes de notre environnement (Janeway et al., 2009). 

     

  Sous le nom d’anaphylaxie et des maladies atopiques sont regroupées toutes les 

manifestations cliniques liées aux phénomènes d’hypersensibilité immédiate, en relation avec 

la production des immunoglobulines E (IgE) (Janeway et al., 2009). 

 

  L’allergie alimentaire a également augmenté au cours de la dernière décennie et pose 

un vrai problème dans la pratique courante du clinicien. De la même manière, l’allergie 

respiratoire (rhinite, asthme) est en constante progression dans les pays industrialisés, 

touchant quasiment une personne sur cinq (Blank et al.,2003). 

 

Le diagnostic de l’allergie repose sur la mise en évidence d’une réponse 

immunologique vis-à-vis des allergènes de notre environnement. Les méthodes utilisées en 

pratique courante sont représentées par la recherche des éosinophiles dans les sécrétions 

nasales, les tests cutanés et le dosage sérique des IgE totales et spécifiques (Kindt et al., 

2008). 

La prévalence de ces maladies a doublé au cours des 15 dernières années, et 

principalement dans les pays développés (Rame et al., 2005). L’allergie est classée au 4éme 

rang des pathologies chroniques mondiales par l’OMS. Ainsi, les maladies allergiques sont 

très fréquentes et leur recrudescence s’accompagne d’une augmentation de morbidité et de 

mortalité (Balaazi, 2009). 
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Dans le présent travail, nous nous sommes intéressés plus précisément à l’allergie 

alimentaire.  Dans cette optique, la problématique de notre étude a porté sur l’apport des tests 

sérologiques au diagnostic de l’allergie aux trophallergènes (lait de vache, arachide, blanc et 

jaune d’œuf). 

Notre travail a eu comme objectif d’évaluer l’apport des immunoglobulines de type E 

dans le diagnostic des allergies aux trophallergènes. 

Le premier est consacré à la présentation d’une synthèse bibliographique sur l’allergie 

alimentaire. Le deuxième décrit le matériel et les méthodes utilisés. Le troisième chapitre est 

consacré aux résultats et discussion. Une conclusion générale et des perspectives sont 

proposées à la fin de ce travail. 

 

 

  



 

 

CHAPITRE I 
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I. GENERALITES SUR L’ALLERGIE ALIMENTAIRE  

L’allergie alimentaire est une réaction exagérée de notre organisme contre des 

substances étrangères (des antigènes). En soi, ces substances étrangères ne représentent pas 

un danger, contrairement aux microbes ou aux virus. Dans ce cas, les antigènes sont appelés 

des allergènes. L’allergie alimentaire affecte 1 à 2 % de la population générale (Chatenoud et 

Bach, 2008). Les manifestations allergiques secondaires à la prise d’aliments sont très 

diverses (Dupont et Molkhou, 2000). 

 

   I.1. Anaphylaxie 

 

L’anaphylaxie peut se définir comme étant une réaction allergique sévère 

d’installation rapide pouvant causer la mort (Sampson et al., 2006). Le tableau clinique 

associe diversement des symptômes cutanés (urticaire, angio-œdème), cardiovasculaires 

(tachycardie, baisse plus ou moins importante de la tension artérielle), respiratoires (dyspnée, 

toux, asthme) et digestifs (douleurs abdominales, vomissements, diarrhée) (Sampson et al., 

1992).  

 

     I.1.1. Manifestations oro-pharyngées  

 

Ce sont les symptômes, avec les manifestations gastro-intestinales, les plus fréquents.  

Elles vont du simple œdème des lèvres au syndrome oral de Lessof qui associe un prurit 

labial et palatin, une sensation de striction ou de gonflement oro-pharyngé, un œdème labial 

ou une urticaire de contiguïté pouvant se généraliser secondairement (Pradalier et Campinos, 

2001). 

  

      I.1.2. Manifestations gastro-intestinales  

 

Les manifestations gastro-intestinales sont variées. Ces manifestations digestives 

peuvent être des épigastralgies, des nausées et vomissements, des douleurs abdominales 

et/ou des épisodes diarrhéiques. L’œsophagite et la gastro-entérite à éosinophile sont des 

pathologies chroniques rares caractérisées par une infiltration éosinophile de la muqueuse 

digestive. Il est admis que ce type de symptômes correspond à des réactions 

d’hypersensibilité de type I (Bock et al., 2001). 
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  I.1.3. Manifestations cutanéo-muqueuses 

 

La dermatite atopique, en particulier chez le nourrisson, est causée dans 30% à 80% 

des cas par une allergie alimentaire. L’apparition ou l’aggravation de lésions d’eczéma après 

consommation de certains aliments, l’amélioration sous régime d’exclusion, la positivité des 

tests cutanés et des tests de provocation ainsi que la présence d’IgE spécifiques contre des 

allergènes alimentaires sont des arguments de poids en faveur d’une allergie 

alimentaire (Kalliomaki et al, 2001). 

 

   I.2. Allergènes  

 

     I.2.1. Définition et caractéristiques des allergènes  

 

Les allergènes se définissent comme des antigènes qui, dans un premier temps, sont 

capables d’induire la synthèse d’IgE chez certains individus et en second lieu de se lier 

spécifiquement à ces molécules d’IgE fixées sur les cellules effectrices pour déclencher la 

réaction allergique (Noëlle, 2002).  

La plupart des allergènes sont des petites protéines d’un poids compris entre 15000 et 

40000 daltons (Kindt et al., 2008). Ils se caractérisent par un pouvoir  allergénique qui 

dépendant de  la concentration, la solubilité et les caractéristiques biochimiques de 

l’allergène. Certains allergènes sont à l’origine des manifestations cliniques avec une 

périodicité dans l’année, d’autres peuvent survenir à n’importe quel moment dans l’année 

(Demoly et Bousquet, 2002). 

   

    

I.2.2. Classifications des allergènes 

 

       I.2.2.1. Trophallergènes  

 

Les principaux aliments contenant des allergènes sont représentés par le blanc d’œuf, 

l’arachide, le lait de vache, les légumineuses, le poisson, les aliments du groupe noix 

(amande, noisettes, noix…), les aliments du groupe latex (avocat, banane, kiwi…), les 

céréales et les crustacés. Les trophallergènes absorbés par la voie digestive peuvent 
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déclencher en plus des troubles digestifs des manifestations systémiques, cutanées ou 

respiratoires (Roitt et al., 2002). 

 

       I.2.2.2. Pneumallergènes  

 

Les pneumallergènes contenus dans l’air sont le pollen, les moisissures, les poils d’animaux 

et les acariens. Parmi de nombreuses protéines contenues dans les pneumallergènes, 

seulement 20 à 50% sont susceptibles de sensibiliser les individus prédisposés (Brunet, 

2002). 

 

I.2.2.3. Médicaments  

 

La réaction allergique aux médicaments la plus courante est l’allergie à la pénicilline 

et à ses dérivés. Les β lactamines sont à l’origine de décès. Des produits anesthésiants sont 

également responsables tels que les curarisants (Janeway et al., 2009). 

 

I.3. Mécanisme des allergies alimentaires  

 

En eux-mêmes les allergènes ne constituent pas un danger pour l’organisme, à la différence 

des bactéries, des virus ou des parasites, mais le système immunitaire de certaines personnes 

les considèrent à tort comme tel et déclenchent une réaction de défense de l’organisme 

contre cet intrus à l’origine de la symptomatologie clinique (Blanc,2008). 

 

Le mécanisme de la réaction allergique immédiate IgE dépendante de type I s’effectue 

classiquement en 2 étapes  (Figure 1). 
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Figure 1 : Mécanisme de l’allergie alimentaire IgE-dépendente (Blanc,2008). 

 

I.3.1. Phase de sensibilisation 

 

Cette étape est muette cliniquement, prépare l’organisme à réagir de façon immédiate 

lors d’un second contact avec l’allergène. Lors de la sensibilisation allergique, les cellules 

présentatrices d’allergènes (CPA) captent l’antigène, et après lyse intracellulaire, associent 

les peptides dérivés de l’allergène aux molécules du complexe d’histocompatibilité II (CMH 

II) à leur surface. Ces cellules migrent ensuite vers les ganglions lymphatiques, où elles 

interagissent avec les cellules T CD4+ naïves, de manière à induire leur différenciation en 

cellules Th2, qui sécrètent des cytokines dont l’IL-4, l’IL-5, l’IL-10 et l’IL-13. Ces dernières 

vont notamment induire la transformation des lymphocytes B en plasmocytes producteurs 

d’IgE spécifiques (Blanc, 2008).  
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I.3.2. Phase de déclenchement 

 

     Cette phase correspond au deuxième contact de l'organisme avec le même allergène ou 

composant de cet allergène. A ce moment-là, l'allergène est capté par les anticorps (IgE) 

fixés à la surface des mastocytes par le biais des récepteurs FcεRI (Noëlle, 2002). Ce contact 

est perçu comme un signal et va provoquer la synthèse et la libération du médiateur chimique 

à savoir l'histamine ce qui entraine une réaction d'hypersensibilité. Les divers symptômes de 

l'allergie alimentaire se font alors ressentir (Chatenoud et Bach, 2008 ; Kindt et al., 2008).  

 

I.4. Facteurs influençant la survenue d’une réaction allergique alimentaire 

 

     I.4.1. Facteurs génétiques   

 

L’apparition d’une allergie alimentaire est influencée par la génétique. Il a été 

démontré qu’il existe une prédisposition familiale appelée terrain « atopique », qui permet de 

déterminer le risque de manifestation allergique chez l’enfant (Douves et al.,2007). Certaines 

mutations du gène de la filaggrine (FLG) accroissent le risque d’allergie à l’arachide, ces 

mutations prédisposeraient au développements d’une dermite de contact aux protéines 

alimentaires et au développement secondaire d’un  asthme lors d’exposition par voie 

respiratoire  (Janeway et al.,2009). 

 

     I.4.2. Facteurs environnementaux  

 

  La modification de l'environnement et des modes de vie, l'urbanisation croissante, la 

pollution, le tabagisme actif ou passif et les changements de nos habitudes alimentaires sont 

autant de facteurs qui favorisent la progression de l'allergie alimentaires (Floistrup et 

al.,2006).  

 

     I.4.3. Facteurs hygiéniques  

 

La théorie dite « hygiéniste » propose une explication supplémentaire à la 

recrudescence de l’allergie. L’excès d’hygiène et la vaccination engendrent une baisse des 

infections bactériennes dans la petite enfance. Or le contact avec les bactéries banales de 
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l’environnement à cette période de la vie est important pour une évolution du système 

immunitaire dans un sens favorable qui s’oppose à l’atopie  (Lannero et al.,2008). 

 

I.4.4. Les revers de l’alimentation moderne 

 

Aujourd’hui, les nouvelles technologies augmentent significativement la probabilité 

d’allergies alimentaires : 

 l’utilisation d’ingrédients alimentaires, souvent masquées, pour changer la saveur ou encore 

l’apparence d’un produit, peut engendrer des risques d’allergies parfois non mesurés ; 

 certaines protéines peuvent contaminer les lignes de fabrication sur lesquelles elles  

sont utilisées : le passage d’un autre aliment entraînera alors une contamination involontaire ; 

 l’apparition de nouveaux aliments dans l’alimentation moderne favorise l’apparition de 

nouvelles allergies. Par exemple : la noix de cajou ou le kiwi sont des allergènes découverts 

récemment (Filipiak et al.,2001). 
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II. MATERIEL ET METHODES 
  

Notre étude a pour objectif d’effectuer le diagnostic d’allergie aux trophallergènes par 

le ciblage des allergènes les plus fréquents (lait de vache, blanc et jaune d’œufs et arachide) 

par le dosage des IgE totales et spécifiques en utilisant la technique fluoro-

immunoenzymatique. 

Les dosages sont réalisés sur des sérums de patients provenant de différents services 

de l’hôpital central de l’armée  (HCA) (Ain-Naadja, Alger), au sein du laboratoire 

d’immunologie, dont la durée est étalée entre le mois de mars et le mois de septembre de 

l’année 2014. 

 

II.1.MATERIEL 

 

II.1.1.Sujets 

 

Cent sujets atteints d’une allergie alimentaire sont répartis en 44 femmes et 56 

hommes. Ces patients sont d’âge différent3 mois - 65 ans (Tableau II de l’annexe 2).Ils 

proviennent le plus souvent du service pédiatrie (65%) et de pneumo-phtisiologie (20%). La 

prise en charge des malades a concerné également  le service dermatologie de l’HCA et des 

services externes. 

II.1.2. Appareillage et réactifs 

 

Notre étude a nécessité l’utilisation de certains appareillages et réactifs. L’ensemble de 

ce matériel est illustré dans l’annexe 1. 

 

II.2. METHODES 

 

II.2.1. Prélèvements 

 

Les échantillons biologiques constitués par le sang veineux sont prélevés dans les 

tubes secs, à EDTA ou à héparine puis centrifugés à une vitesse de 2500 tr/mn pendant 10 mn. 

Le sérum obtenu est  conservé à 4°C est destiné pour différents dosages. 
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II.2.2. Dosages des Immunoglobulines 

Nous avons réalisé des dosages des immunoglobulines E totales et spécifiques par la 

technique fluoro-immunoenzymatique. 

II.2.2.1.Dosage des immunoglobulines E totales  

- Principe  

                 L’immunoCapIgE totales est un test in vitro permettant de mesurer le taux global 

d’IgE circulant dans les échantillons sériques ou dans le plasma humain.Les IgE totales à 

doser contenues dans les échantillons sériques réagissent en premier avec l’anticorps anti-IgE 

immobilisé sur une phase solide dans l’immunoCap constitué d’un dérivé cellulosique. La 

quantité d’IgE fixée est mesurée à l’aide d’un deuxième anti corps anti IgE marqué par une 

enzyme, la β-D-galactosidase.Le complexe formé « IgE- anti-IgE-Conjugué » est mis en 

évidence par le substrat, le 4-méthylombelliféryl-β-D- galactosidase.La réaction enzymatique 

est révélée par la formation d’un produit fluorescent, la méthylombelliférine. La fluorescence 

est proportionnelle à la concentration des IgE (Figure 3). 
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Figure 3 : Protocole du dosage des IgE totales par la technique fluoro-
immunoenzymatique (www.phadia.com). 
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- Etapes du dosage  

Nous avons mis les réactifs et les échantillons sériques préalablement à température ambiante, 

nous avons contrôlé les liquides externes : solution de rinçage, H2O distillée et solution de 

lavage puis nous avons placé les échantillons et les réactifs dans le carrousel, nous avons 

prélevé un volume de 40µl de sérum de chaque patient et de l’étalon,  par la pipette de 

l’immunoCap, et nous l’avons déposé sur la phase solide de l’immunoCap couplée à un 

anticorps anti-IgE. Le complexe (IgE patient et anti-IgE) est incubé pendant deux heures à 

37°C et un rinçage réalisé avec la solution de lavage (Tableau I de l’annexe 1). En suite, nous 

avons déposé un volume de 50µl de conjugué la β-D-galactosidase dans l’immunoCap. Après 

un temps d’incubation de 30 mn à 37°C, nous avons effectué un lavage pour éliminer l’excès, 

puis nous avons ajouté un volume de 50µl 4-méthylombelliféryl-β-D- galactosidase dans 

l’immunocap. Après incubation de 30 mn à 37°C, nous avons ajouté un volume de 600 ml de 

la solution stop pour arrêter la réaction. Nous avons extrapolé les résultats obtenus en densité 

optique à partir de la courbe de Calibration (Figure 5). 

II.2.2.2.Dosage des immunoglobulines E spécifiques  

- Principe  

Dans le cas de ce dosage, les anticorps de classe IgE présents dans le sérum des patients et 

dirigés contre un allergène (lait de vache, arachide, œufs), réagissent, en premier, avec 

allergène préalablement fixé par liaison covalente sur la phase solide (dérivé cellulosique) de 

l’immunocap.Les anticorps IgE marqués par une enzyme (β-D-galactosidase) sont ajoutés 

dans l’immunocap après addition d’un substrat spécifique4-méthylombelliféryl-β-D- 

galactosidase. La réaction est révélée par la libération d’un produit fluorescent, dont la 

fluorescence est proportionnelle à la concentration d’anticorps IgE présents dans l’échantillon 

sérique (Figure 4). 
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Figure 4 : Protocole du dosage des IgE spécifiques par la technique fluoro-
immunoenzymatique (www.phadia.com). 
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- Etapes du dosage 

Les différentes étapes du dosage des IgE spécifiques (temps d’incubation, volume, 

température) sont les mêmes que celles décrites dans la technique des IgE totales, à 

l’exception des immunoCap utilisés, spécifiques à chaque allergène testé. 

II.2.3. Expression des résultats  

Les concentrations des anticorps IgE totales et spécifiques dans l’échantillon sérique des 

patients sont déterminées automatiquement par le logiciel pharmaciaCap système. 

L’immunoCap effectue le calcul des taux moyens de fluorescence pour chaque standard 

permettant ainsi la réalisation de la courbe de calibration. Les étalons sont déposés en 

duplicate, dont les concentrations des IgE totales sont :2-10-50-200-1000-5000 KU/L et celles 

des IgE spécifiques sont 0,35-0,7-3,5-17,5-50-100 KU/L. 

 

II.2.3.1. Courbe de calibration des IgE totales : 

 

 

Figure 5 : Représentation graphique de la courbe de calibration des IgE totales. 

 

Les taux de fluorescence obtenus sont résumés dans le tableau suivant : 
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Tableau III : Taux de fluorescence des étalons de la courbe de calibration des 

IgE totales.  

 

 

II.2.3.2. Courbe de calibration des IgE spécifiques : 

 

 

 

Figure 6 : Représentation graphique de la courbe de calibration des IgE spécifiques 
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Les taux de fluorescence obtenus sont résumés dans le tableau suivant : 

Tableau IV: Taux de fluorescence des étalons de la courbe de calibration des IgE 

spécifiques. 
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III. RESULTATS ET DISCUSSION 

Afin de relever l’intérêt du dosage des IgE dans le diagnostic de l’allergie aux 

trophallergènes, l’ensemble des résultats obtenus seront présentés dans ce chapitre et discutés 

d’après les données de la littérature. 

 

III.1. Répartition des cas selon l’âge et le sexe 

 

D’après les cas réceptionnés (tableau II), nous constatons que l’allergie peut apparaitre 

à tout âge. La fourchette d’âge de ces cas se situe entre 3 mois et 65 ans, mais avec 60% des 

cas ayant moins de 6 ans, la majorité des cas étant de sexe masculin.  

La répartition selon l’âge présente 22% de cas dont l’âge est comprise entre 6 et 16 ans 

et 18% chez les adultes (à partir de 16 ans).  

 Ces résultats sont en corrélation avec une étude portée sur 1412 personnes. Selon cette 

étude, 14 à 20% des enfants de moins de 6 ans présentent une allergie alimentaire. Alors que 

3,2% sont des adultes (Venter et al., 2008).  

 

III.2. Répartition des cas selon les signes cliniques 

 

Il est connu que L'allergie alimentaire intervient selon plusieurs mécanismes et 

s'exprime chez la personne par une clinique à plusieurs facettes : urticaire, la rougeur, la 

dermatite atopique et d’autres (Guillet et Guillet, 1997). Selon Molkhou (2004), l’allergie 

alimentaire est un phénomène en pleine croissance dans le monde suite aux modifications des 

habitudes alimentaires, à l’introduction de nouveaux aliments (fruits et légumes exotiques), et 

aux nouvelles technologies alimentaires.  

D’après nos résultats (tableau II et figure 7), la prévalence d’urticaire est évaluée à 

34% cas. Cependant, 13% présentent une allergie alimentaire comme signe clinique. Ces 

résultats sont en corrélation avec ceux rapportés par Rancé et al. (1999) qui ont noté 30,3% 

cas souffrant d’une urticaire allergique. Ce signe clinique survient de façon privilégiée chez 

l'atopique (Guillet et Guillet, 1997). 

 

D’autres signes cliniques sont aussi enregistrés avec différents pourcentages : 11, 6, 2, 

5, 4 et 14%. Ces derniers sont présentés par une diarrhée, une rougeur buccale, une dermatite 
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atopique, une allergie aux cacahuètes, au blanc d’œuf et au lait de vache respectivement 

(figure 7).  

 

 

 1 : dermatite atopique                         2 : allergie au blanc d’œuf 

 3 : allergie à l’arachide                       4 : rougeur buccale 

 5: suspicion d’allergie                        6 : diarrhée                      

 7 : allergie alimentaire                       8 : allergie au lait de vache    

9 : urticaire                                                   

Figure 7 : Répartition des patients en fonction des signes cliniques. 

La dermatite atopique représente le signe le plus faible dans notre population (2%).Ces 

résultats sont conformes à ceux obtenus par Sapson et al. (1997).  En effet, ces auteurs ont 

montré que la dermatite atopique représente le signe le plus faible, bien que sa sévérité soit 

indépendante du taux des IgE spécifiques. 

 Les sujets pour lesquels les signes cliniques n’ont pas été mentionnés sur la demande 

établie par le clinicien (Suspicion d’allergie) représentent un taux de 11%. Ainsi, le manque 

de renseignement clinique ne permet pas d’orienter le biologiste afin de cibler les allergènes 

testés.  
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   III.3. Taux sériques des immunoglobulines totales chez les patients 

  

Les taux obtenus des deux contrôles de référence (CC-1, CC-2) (tableau III) introduits 

dans cette technique sont 9,24 kU/L et 180 KU/L respectivement. Ces contrôles nous ont 

permis de valider la technique.  

En comparaison avec les normes établies en fonction de l’âge (Tableau IV) et pour une 

meilleure illustration des résultats, nous avons réparti nos cas en deux groupes (Figure 8). 

Tableau V : Valeurs normales des IgE totales en fonction de l’âge 

(www.phadia.com). 

 

Age  Taux des IgE totales 

(KU/L) 

3 mois 

6 mois 

9 mois 

1an 

2 ans 

3 ans 

4 ans 

5 ans 

6 ans 

7 ans 

8 ns 

9 ans 

≥ 10 ans 

4 

8 

10 

13 

23 

32 

40 

48 

56 

63 

71 

78 

85 
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IgE-T : IgE totale ; T+ : Taux élevé ; T- : Taux faible. 

Figure 8 : Taux moyens des IgE totales chez les cas étudiés. 

 

 Le premier groupe des patients (67%) ont présenté des taux élevés en IgE totales qui 

s’étalent entre 10  et  5000 kU/L. Nous pouvons considérer la positivité des IgE totales 

comme un critère de diagnostic d’allergie alimentaire. D’après Sigurs et al. (1994), le 

taux des IgE sériques totales est généralement corrélé avec le développement des 

maladies atopiques. 

 

En effet, le test positif d’IgE totale peut subvenir lorsque le patient se trouve confronté 

à l’une de ces pathologies : parasitose, virose aigue, certaines hémopathies, certaines formes 

de néphropathies glomérulaires, tabagisme, polyarthrites rhumatoïdes et certains déficits 

immunitaires (Didier et al., 1998). Par ailleurs, chez la femme, ce taux positif d’IgE totales 

peut être dû à l’utilisation des contraceptifs oraux (Pauli et al.,2007). 

 

Pour une meilleure compréhension des résultats, nous avons réparti ce groupe en trois 

sous-groupes selon l’âge :  

- les nourrissons de 3 mois à 2 ans (N=26) : la valeur normale en IgE totale est comprise entre 

4 et 23 kU/L (Tableau IV). Le pourcentage de positivité en IgE totale est de 38,80 %. Les 

concentrations en IgE sont comprises entre 10 et 150 KU/L. Ces résultats montrent un taux 

d’IgE totale très élevé chez 12 patients seulement. Ces derniers sont caractérisés par des 

signes cliniques très évocateurs. Le nourrisson (n°28) a présenté un taux d’IgE totale très 

élevé (150 KU/L), correspondant à plus de 6 fois la valeur normale. Ce taux très significatif 

pourrait traduire une réaction allergique chez ce nourrisson, puisqu’il présente comme signe 
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clinique allergie au lait de vache. Le patient (n° 25) a également montré une augmentation en 

IgE totale avec un taux de 90 KU/L, correspondant à plus de 20 fois la valeur normale. 

Cependant, le reste des patients de ce groupe ont montré des valeurs en IgE totales proche de 

la normale. Ainsi, les taux retrouvés chez ces nourrissons probablement seraient non 

significatifs. Toutefois, la recherche des IgE spécifiques est indispensable. 

- les enfants de 3 à 15 ans (N=29) :la valeur normale en IgE totale est comprise entre 32 et 

85KU/L (Tableau IV). 

Le pourcentage de positivité en IgE totale est de 43,28 %. Les valeurs des IgE totales 

sont comprises entre 46 et 450 KU/L.  En effet, l’enfant (n°47) a présenté un taux d’IgE totale 

très élevé (450 KU/L), correspondant à plus de 5 fois la valeur normale.15 patients seulement 

ont présenté des valeurs très élevés en IgE totale. Cette positivité est en concordance avec le 

tableau clinique de ces patients (Tableau II dans l’annexe 2). 

 

Cependant, le reste des patients de ce groupe ont montré des valeurs en IgE totales 

proche de la normale. Ainsi, les taux retrouvés chez ces enfants probablement seraient non 

significatifs. Toutefois, la recherche des IgE spécifiques est indispensable. 

- les adultes (16 ans - 65 ans) : la valeur normale en IgE totale est inférieure à 85 KU/L  

(Tableau IV). Les résultats du dosage des IgE totales obtenus dans ce groupe (N=12) ont 

montré un taux de  17,91 %. Les valeurs des IgE totales sont comprises entre 95 et 5000 

KU/L. L’adulte (n°27) a présenté un taux d’IgE totale très élevé (5000 KU/L), correspondant 

à plus de 50 fois la valeur normale. Ce taux très significatif pourrait traduire une réaction 

allergique chez ce patient, puisqu’il présente comme signe urticaire allergique. 

Tous les patients positifs en IgE totale ont la capacité de développer une réaction 

d’hypersensibilité immédiate de type I. En effet, ces résultats sont confirmés dans la 

littérature par Guez (2004) qui a démontré que lorsque le taux des IgE totales sériques 

dépasse un certain seuil et /ou en présence de manifestations cliniques évocatrices, le 

diagnostic d’hypersensibilité immédiate peut être envisagé. Ce dernier doit être  affiné par la 

recherche des IgE spécifiques ou par la recherche directe des allergènes (tests cutanés, tests de 

provocation). 

Nos résultats sont en corrélation avec ceux retrouvés dans les travaux d’Al abaidi et al. 

(2008).En effet, Ils ont  démontré qu’il existe une relation entre la valeur d’IgE totales et 

l’apparition d’allergie alimentaire. Cette valeur est évaluée à 200 KU/L. En revanche, Didier 

et al. (2005) ont mentionné que le dosage d’IgE totale est utile dans le cas de l’eczéma 

atopique.  
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 Le deuxième groupe : en tenant compte des normes établies en fonction de l’âge, nous 

avons trouvé des résultats négatifs en IgE totale avec un taux de 33%. La négativité 

des IgE totales pourrait s’expliquer d’une part, par l’absence d’atopie chez ces patients 

(soit 33 malades). En effet, il pourrait s’agir d’une réaction IgE- indépendante. Cette 

réaction a comme support immunologique les anticorps de classe G (Noëlle, 2002). 

D’autre part, cette négativité pourrait s’expliquer par la non détection des IgE totales 

dans le prélèvement sérique, puisque ces dernières peuvent être fixées sur les mastocytes et 

les basophiles par le biais de récepteurs de haute affinité Fc3RI (Malandain, 2002). 

En tenant compte de tableau clinique de ces patients, il est préférable de compléter 

cette analyse par la recherche des IgE spécifiques aux trophallergènes et ce, dans le but de 

confirmer la présence d’une réaction allergique. 

 

III.4. Taux sériques des IgE spécifiques chez les patients 

 

Les résultats obtenus des deux contrôles (CC-1, CC-2) de référence introduits dans 

cette technique sont respectivement : 0,65 kU/L et 16,5 k/L (Tableau V). Ces contrôles nous 

ont permis de valider la technique.  

 

Les résultats du dosage des IgE spécifiques obtenus chez les 100 patients ont montré 

que sur les 56 malades de sexe masculin, un nombre de 30 présentent au moins un test IgE 

spécifique positif (53,57%). En revanche, 19 patients de sexe féminin (43,18%) ont présenté 

au moins un test positif en IgE spécifique. Nos résultats sont en corrélation avec d’autres 

études présentées dans la littérature. En effet, les travaux de Young et al. (1994) portés sur la 

prévalence de l’allergie alimentaire chez 7500 familles (N= 20000), dont 60% de sexe 

féminin et 40% masculin, ont montré qu’il n’existe aucune relation entre le sexe et 

l’apparition de l’allergie alimentaire. 

Les patients positifs en IgE totale (N=67), dont l’âge varie entre 3 mois et 65 ans, ont 

bénéficié d’un dosage des IgE spécifiques, ainsi que les patients (N=33) négatifs dont l’âge 

varie entre 3mois et 52 ans. 

Les résultats en IgE spécifique obtenus dans le 1er groupe (N=67) ont montré un taux 

de positivité de 73,13% (au moins un allergène) et un taux de négativité de 26,87%.En ce qui 

concerne le 2émegroupe (N=33), le taux de positivité et de négativité sont évalués 

respectivement à 9,1 et 90,90%. 
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Pour une meilleure compréhension, nous avons réparti ces résultats comme suivant : 

  

III.4.1.Taux des immunoglobulines E spécifiques au lait de vache (F2) 

 

 Dans le premier groupe : les résultats du dosage des IgE spécifiques au lait de vache 

de ce groupe montrent un taux de positivité de 29,86% (N=20). Ce pourcentage 

montre clairement une sensibilisation à ce type d’allergène chez ces patients, dont 

l’âge varie entre 3 mois et 6 ans (Figure 9). 

 

Figure 9 : Taux moyens desimmunoglobulines spécifiques au lait de 

vache. 

L’allergie au lait de vache peut être induite par plusieurs protéines, principalement la 

caséine, la β-lactoglobuline et par l’a- lactalbumine (Zarkadas et al.,1999).  

 Nos résultats montrent clairement la présence d’une plus grande sensibilisation au lait 

de vache chez les sujets dont l’âge varie entre 1 et 3 ans (nourrisson) (Figure 10).En effet, le 

nourrisson (n°46) a présenté un taux élevé en anticorps anti-F2, qui est de 46,7kU/L, et ce en 

comparaison avec la valeur normale < 0,35 KU/L. Ces résultats sont confirmés par ceux 

deVautrnin et al. (1998). Ces auteurs ont montré que les nourrissons sont les plus souvent 

frappés par les allergies alimentaires. 

 Le taux négatif d’anti-F2 retrouvé chez le nourrisson (n°75) atteint de dermatite est de 

0,34 KU/L. Les études de Zarkadas et al. (1999) ont montré l’absence de réaction allergique 

au lait de vache chez les nourrissons souffrant de dermatite atopique. 
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Figure 10 : Fréquence relative de l’allergie alimentaire au lait de vache 

selon les catégories d’âge. 

 

Les anticorps anti-F2 sont également retrouvés chez l’enfant (3-6 ans), dont les 

concentrations sont comprises entre 0,54 et 33kU/L. Par ailleurs, l’étude de Businco (1998) a 

démontré que cet allergène représente le troisième allergène (8%) chez l’enfant, en France, 

après l’œuf et l’arachide. 

Plusieurs études ont démontré une proportionnalité entre le taux des IgE spécifiques et 

la sévérité de l’allergie. Pour cela, des classes ont été déterminées permettant d’évaluer le 

stade de la maladie allergique (Soderstrom et al., 2003).  

Les valeurs des IgE spécifiques obtenues dans ce groupe, comprises entre 0,39 et 46,7 

kU/L, correspondent aux classes de 1 à 4 (Tableau VII dans l’annexe 2). Ces dernières 

pourraient traduire un état de sensibilisation allant jusqu'à une sévérité.  

Dans ce même groupe (N=20), nous avons constaté que seulement 17 patients ont 

présenté un  seul résultat positif en IgE spécifique anti-F2. 

Enfin, l’allergie au lait de vache pourrait trouver une explication dans le recul de 

l’allaitement maternel. En effet,les données de l'OMS et l'Unicef (2009) rapportent un taux de 

7% en ce qui concerne l’allaitement maternel en Algérie, alors que dans les pays voisins, ce 

taux varie entre 30 et 47%. 

 Dans le deuxième groupe (N=33), un seul résultat positif en IgE spécifique anti-F2 est 

obtenu chez le nourrisson (n°52) âgé de 1 an, dont le taux est de 2,85 KU/L. Ce 

résultat montre clairement qu’une valeur normale en IgE totale n’exclut pas une 

atopie. 
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III.4.2.Taux  des immunoglobulines E spécifiques aux œufs (F1/F75) 

 

D’après les travaux de Cant et al. (2000), l’allergie à l’œuf apparaît généralement tôt, 

dès les premiers mois après la naissance. La sensibilisation à cet allergène peut être induite 

par le biais de l’allaitement. 

Le blanc d’œuf contient les principaux éléments allergéniques : ovalbumine (58% du 

blanc d’œuf), ovomucoïde (11%), conalbumine (14%), lysozyme (3,4%). (Schwartz, 

1992).l’ovalbumine et l’ovomucoide restent très allergéniques (Schwartz, 1992). 

ᵜDans le premier groupe, les résultats du dosage des IgE spécifiques aux œufs obtenus dans ce 

groupe montrent un taux de positivité de 29,86% (N=20).Ceci pourrait traduire la sensibilité 

de nos patients vis-à-vis ce type d’allergènes, dont l’âge varie entre 5 mois et 40 ans (Figure 

11). 

 

Figure 11: Taux moyens des immunoglobulines E spécifiques aux œufs. 

 

 

Les résultats des IgE spécifiques anti- F1 et anti - F75 obtenus sont retrouvés dans le 

tableau ci-dessous. 

Tableau VI : Répartition des allergènes aux œufs (blanc et jaune d’œuf) en fonction de 

l’âge. 
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 F1+,F75+ F1+,F75- F1-,F75+ 

Nourrisson 3 3 1 

Enfant 11 0 1 

Adulte 1 0 0 

 

En effet, 15 patients ont présenté des taux élevés en anticorps anti-F1/F75, qui sont 

respectivement de 0,41 et 63,4kU/L, correspondant aux classes de 1 à 4. Ces dernières 

pourraient refléter le degré de sensibilisation allant jusqu’à une sévérité des symptômes. 

Les anticorps anti-F1/F75 sont retrouvés chez les nourrissons (20 mois-2 ans), avec un 

taux de 4,47%. Le nourrisson (n°10), a présenté un taux très élevé en anticorps anti-F1/F75 

(63,4/ 10kU/L), la plus haute valeur obtenue en anticorps anti-F1/F75, puisqu’il présente 

comme signe urticaire allergique. Les études de Schwartz (1992) ont montré que les 

manifestations cliniques à l’œuf peuvent être cutanées (urticaire, eczéma). 

 

 Cependant, les résultats montrent la présence d’une plus grande sensibilisation aux 

œufs chez les enfants (3-13 ans), avec un taux de positivité de 16,41%.Un seul résultat positif 

(anti-F1/F75) est retrouvé chez un patient âgé de 40 ans. Nos résultats sont en corrélation avec 

ceux de l’étude de Schwartz (1992). En effet, cet auteur a montré que, en France comme dans 

tous les pays, l’œuf est l’allergène principal chez l’enfant (35% des cas d’allergie, contre 

1,3% chez l’adulte). 

Ces taux élevés chez les enfants pourraient trouver une explication d’une part, par 

l’utilisation de vaccin contre les oreillons, la grippe et la fièvre jaune qui sont fabriqués sur 

des souches d’œufs. D’une autre part, Plus que n’importe quel autre allergène, l’œuf est très 

représenté dans les produits alimentaires industriels en tant qu’ingrédient ou additif 

(conservateur, liant, coagulant) (Cant et al., 2000). 

Nos résultats ont également montré une positivité en anticorps anti-F1, chez trois 

nourrissons dont la valeur est comprise entre 0,5 et 2,5 KU/L, correspondant aux classes de 1 

à 2. Ces dernières pourraient traduire le stade des symptômes allant d’une sensibilisation à 

modéré. 

Par ailleurs, les études de Vautrin (2001) ont montré une forte fréquence de l’allergie au 

blanc d’œuf chez les enfants (34%). Ceci pourrait être expliqué par l’effectif des patients 

étudiés. 

 Dans le deuxième groupe (N=33), deux résultats positifs en IgE spécifique au blanc 

d’œuf’ sont obtenus chez les enfants (n°13 et n° 83) âgés de 4 et 13 ans, dont les taux 
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respectifs sont : 0,42 et 4 kU/L. Ces résultats montrent clairement qu’une valeur 

normale en IgE totale n’exclut pas une atopie. 

 

III.4.3.Taux  des immunoglobulines E spécifiques aux arachides (F13) 

 

 L’arachide est une plante légumineuse de la famille des Papilionacées, comme les 

pois, les lentilles, le lupin, le soja, les fèves ou encore les haricots. 

 

 Dans le premier groupe, les résultats du dosage des IgE spécifiques montrent un taux 

de positivité de 13,43% (N=9). Ce pourcentage montre clairement une sensibilisation 

à cet allergène chez ces patients, dont l’âge varie entre 9 ans et 45 ans (Figure 12). 

 

 

 

Figure 12 : Taux moyens des immunoglobulines E spécifiques  

A l’arachide. 

 

Nous avons retrouvé des taux élevés en anticorps anti-F13 chez 5 enfants (7,46%) et 4 

adultes (5,97%).Nos résultats montrent que l’enfant est plus touché par l’allergie à l’arachide 

que l’adulte. 

Ces résultats sont confirmés ceux de Vautrnin et al. (1998).Ces auteurs ont montré que 

l’arachide, un des aliments les plus allergéniques, représente l’allergène le plus fréquent et 

aboutissant à des réactions très sévères. Elle touche beaucoup plus les enfants (23%) que les 

adultes (13%). 

Nos résultats sont en corrélation avec la symptomatologie de ces patients (N=9). En 

effet, ces derniers sont présentent comme signes cliniques des manifestations digestives. Par 

ailleurs, les études de Vautrin et al. (1998) ont permis de définir les caractéristiques cliniques 
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de l’allergie à l’arachide qui sont la dermatite atopique, symptômes digestifs et le choc 

anaphylactique. 

Enfin, une principale hypothèse est avancée pour expliquer l’allergie à l’arachide chez 

l’enfant : une consommation de cacahuètes durant la grossesse et une utilisation de crèmes 

« anti-crevasses » contenant de l’arachide chez la femme allaitante (Zarkadas et al., 1999). 

ᵜDansle deuxième groupe, tous les patients ont présenté un résultat négatif en IgE spécifique 

anti-F13.En tenant compte des résultats négatifs en IgE totale et des différents symptômes de 

ces patients, il serait préférable de recontroler le test à l’arachide ultérieurement.  

Les résultats obtenus chez les patients poly-sensibilisés (20,89%) peuvent refléter la 

proximité phylogénique des allergènes. Cependant, une valeur normale en IgE totale n’exclut 

pas une atopie. Ainsi, la recherche d’IgE spécifique doit être entreprise, particulièrement 

devant une symptomatologie très évocatrice.  
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

 

Au terme de notre étude, nous confirmons l’intérêt du dosage des IgE totales et des 

IgE spécifiques réalisées par la technique fluoro-immunoenzymatique (automate : 

ImmunoCap), dans le diagnostic de l’allergie IgE dépendante. Ces techniques représentent à 

l’heure actuelle les techniques les plus appropriées à l’obtention de résultats fiables.  

Dans un premier temps, nos résultats montrent que l’allergietouche aussi bien les 

femmes que les hommes et peut survenir à tout âge. Toutefois, la prévalence de l’allergie est 

plus importante chez le nourrisson et l’enfant. 

Dans un deuxième temps, les résultats obtenus montrent d’une part la nécessité de 

doser les IgE totales, jouant un rôle central dans l’hypersensibilitéde type I, chez des patients 

atteints des maladies atopiques, particulièrement l’urticaire. Toutefois, une augmentation des 

IgE totales peut être présente dans d’autre cas cliniques. Cependant, une valeur normale en 

IgE totale n’exclut pas une atopie.  

Nos résultats montrent clairement l’intérêt de chercher les anticorps IgE spécifiques 

afin de pouvoir identifier l’allergène en cause. Ainsi,ce dosage peut aider à orienter le 

diagnostic destiné à améliorer la prise en charge thérapeutique du malade. Cependant, le 

dosage des anticorps IgE spécifiques n’est rentable que s’il est prescrit après une anamnèse 

minutieuse établie par le clinicien. Ainsi, les IgE spécifiques représentent un bon outil de 

diagnostic et de suivi pour le clinicien. 

Pour une meilleure prise en charge du patient, il serait judicieux de combiner les tests 

cutanés, le dosage des IgE totales et des IgE spécifiques, associés à une bonne anamnèse. 

 Dans un but économique, il est préférable d’utiliser des allergènes mixtes et ce, pour 

une meilleur orientation. 

La prévention permet d’assurer des mesures prophylactiques chez l’enfant à risque. 
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ANNEXE 1 
 

 

 Appareillage utilisé 
 

L’immunoCap 100E est composé d’un ensemble de plusieurs unités (Figure 2). 

1 : Liquide externes 

2 :Carroussel 

3: Pipette de prélèvement 

4 : Distributeur des ImmunoCap 

5 : Chambre de réaction 

6 : Imprimante intégrée 

 

 

Figure 2 : Présentation de l’immunoCap 100E (www.phadia.com). 
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 Réactifs 

 

Tableau I : Kits de dosage des IgE totales et spécifiques fournis par la ferme Phadia 

 

IgE totale IgE spécifiques 

Réactifs Composition Réactifs Composition 

ImmunoCapanti-

IgE totale 

Un tube contenant 16 

immunocap (anti-IgE) 

Conjugué IgE spécifique Anti-IgE- β -

Galactosidase 

(monoclonaux de souris) : 

environ 2ug/ml 

Albumine sérique bovine 

Azide de sodium 0,06 

Conjugué IgE 

totale 

Anti-IgE-β-

Galactosidase :environ1ug/ml 

Azide de sodium 0,06  

Solutionde développement 4-Méthylombelliféryl- β -

D-Galactosidase : 0,01%  

Solution de 

développement 

4-Méthylombelliféryl- β -D-

Galactosidase : 0,01%  

Solution stop Carbonate de sodium 4% 

Solution stop Carbonate de sodium 4%  ImmunoCap allergène simple Tube contenant 16 

immunocap spécifique à 

chaque allergène (F2, F1, 

F75, F13) 

IgEtotal 

calibrateur 

Concentration :2 ;10 ; 

50 ;200 ;1000 ;5000 KU/L  

IgEspécifique calibrateur Concentration : 0,35 ; 0,7 ; 

3,5 ;17,5 ;50et100 KU/L 

Control IgE total 

(CC-1) 

Concentration :9,24 KU/L Control IgE spécifique (CC-1) Concentration : 0,65 

KU/L 

Control IgE total 

(CC-2) 

Concentration : 180KU/L Control IgE spécifique (CC-2) Concentration : 16,5KU/L 

Solution de 

lavage additive 

Un mélange de 5-chloro-2-

méthyl-4-isothiazoline et de 

2-méthyl-2 Hisothiazol : 

17,2ml 

Solution de lavage additive 

 
 
 

Un mélange de 5-chloro-

2-méthyl-4-isothiazoline 

et de2-méthyl-2 

Hisothiazol : 17,2ml 

Solution de 

lavage 

concentrée 

Tampon phosphate : 80 ml Solution de lavage concentrée Tampon phosphate : 80 ml 

 



ANNEXE 2 

 

Tableau II : Signes cliniques et les résultats du dosage des immunoglobulines E totales et 
spécifiques chez cent cas. 

 

N° de 
patient 

Service Age Sexe Signes 
cliniques 

Résultats 

01 
 

Pédiatrie 1 an M Urticaire IgE t=17,3kU/L 
F75 
F1 < 0,35 
F2 
F13  
 

02 pédiatrie 3 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=70 kU/L 
F75= 9,75  
F1  
F2 < 0,35 
F13  
 

03 pédiatrie 2 ans F Patiente présente 
une allergie 
alimentaire 

IgE T=10 kU/L 
F1 
F75 < 0,35 
F13 
F2 

04 pédiatrie 2 ans F Urticaire IgE t=27,7kU/L 
F1 
F13 <0,35 
F75 
F2 
 

05 pneumologie 54 ans F Urticaire IgE t=200 kU/L 
F1 
F13 <0,35 
F75 
F2 

06 Pédiatrie 2 ans M Dermatite 
 

IgE t=30 kU/L 
F2=0,41 
F1=0,64 
F75=0,51 
F13=0,31 

07 Dermatologie 65 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=80 kU/L 
F1 
F75  
F13 <0,35 
F2 

08 Pédiatrie 3 ans F Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=50 kU/L 
F1 
F75 <0,35 
F2 
F13 
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09 Pneumo-
allergologie 

13 ans M Allergie aux 
cacahuètes 

IgE t= 320 kU/L 
F13=78,5 
 F1 
F75 <0,35 
F2 

10 Pédiatrie 1 an F urticaire 
 

IgE t=70,7kU/L 
F1=63,4  
F75=10,8 
F13  <0,35 
F2 

11 pédiatrie 4 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=207kU/L 
F2=0,62 
F1 
F75 <0,35 
F13 

12 Pédiatrie 3 ans F Urticaire IgE t=13,5kU/L 
F1 
F75 <0,35 
F2 
F13 
 

13 Pédiatrie 4 ans M Allergie au blanc 
d’œuf  

IgE t =18 KU/L 
F1=4 
F2 
F75 <0,35 
F13 

14 Dermatologie 10 
mois 

M  Intolérance au 
lait de vache 

IgE t = 25 kU/L 
F2=0,06  
F1 
F75 <0,35 
F13 

15 Externe 28  
ans 

M diarrhée IgE t= 120 
kU/L 
F1=0 
F75=0 
F2=0 
F13=4,51 

16 Externe 3,5 
ans 

M urticaire IgE T=150 
kU/L 
F1 =0,93 
F75=3,5 
F2=0 
F13=0 
 

17 Pédiatrie 10  
ans 

F Urticaire IgE t=95 kU/L 
F75=0,04 
F1=0,20 
F2=0 
F13=0 

18 Pédiatrie 2 ans F Rougeur buccale IgE t=7,8 kU/L 
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F1 
F75 <0,35 
F2 
F13 

19 pédiatrie 1 an M Urticaire IgE T=11,3 
KU/L 
F1=0,05 
F75=0 
F2=0 
F13=0 

20 Pneumologie 45 ans M Arachide IgE t=200 kU/L 
F13=2,53 
F1 
F2 <0,35 
F75 

21 Pneumologie 30 ans F Urticaire IgE T=75 kU/L 
F1 
F13 <0,35 
F75 
F2 

22 Pédiatrie 1 an M   Diarrhée IgE t= 11,5 
KU/L 
F2= 0,06 
F1=0 
F75=0 
F13=0 

23 Pédiatrie 4 ans M Suspicion : 
Intolérance au 
lait 

IgE t=100 kU/L 
F2=0,54 
F1 
F75 <0,35 
F13 

24 Externe 12 ans F Urticaire IgE t=95 kU/L 
F2=0,03 
F13=0,39 
F1=0 
F75=0 

25 pédiatrie 3 
mois 

F Allergie au lait 
de vache 

IgE t=90 kU/L 
F2=14,6 
F1 
F75 <0,35 
F13 

26 Pédiatrie 6  ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=296 kU/L 
F1=3,45 
F75=2,57 
F2=0 
F13=0 

27 Dermatologie 40 ans M Urticaire IgE t =5000 
kU/L 
F2=0,05 
F1=0,69 
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F75=0,41 
F13=0 

28 pédiatrie 2 ans M Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=150 kU/L 
F2=21,4 
F1 
F75 <0,35 
F13 

29 Externe 10 ans M Suspicion 
d’allergie 

IgE t=145 kU/L 
F1=0,51 
F75=0,43 
F2=0 
F13=0 

30 pneumologie 28 ans M Urticaire IgE t=78 KU/L 
F1=0,04 
F75=0  
F13 <0,35 
F2 

31 pneumologie 52 ans F Urticaire IgE t=80 kU/L 
F1 
F75 <0,35 
F13 
F2 

32 pédiatrie 3 ans F Suspicion 
D’allergie 

IgE t=9,04 
kU/L 
F1 
F75 <0,35 
F13 
F2 

33 Externe 38 ans F Urticaire IgE t= 25,6 
kU/L 
F1  
F75 <0,35 
F2 
F13 
 

34 pédiatrie 3 
mois 

F Diarrhée IgE t=4 kU/L 
F1  
F75 <0,35 
F2  
F13 
 

35 pédiatrie 2,5 
ans 

F Rougeur buccale IgE t=12 kU/L 
F2=0,17 
F1=0,04 
F75=0,2 
F13=0 

36 pédiatrie 4 ans F Allergie au lait 
de vache 

IgE t=186 kU/L 
F2=33 
F1  
F75 <0,35  
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F13 
 

37 pédiatrie 5 ans F Urticaire IgE t=110 kU/L 
F1  
F75 <0,35 
F2  
F13 

38 pneumologie 15 ans M Urticaire  IgE t=60 kU/L 
F75=0 
F2=0 
F1=0 
F13=0 
 

39 Externe 20 ans M Urticaire IgE T=160 
kU/L 
F13=1,22 
F1  
F75 <0,35 
F2 
 

40 pédiatrie 7 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=270 kU/L 
F1=6,31 
F75=2,56 
F13=0 
F2=0 

41 pédiatrie 11moi
s 

F Intolérance au 
lait de vache 

IgE T=95 kU/L 
F2=17,3 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

42 pédiatrie 2 ans M Allergie au lait 
de vache 

IgE t=125 kU/L 
F2=12,7 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

43 pédiatrie 22 
mois 

M Diarrhée IgE t=25 kU/L 
F2=0,04 
F1=0 
F75=0 
F13=0 

44 pédiatrie 3 ans M Diarrhée IgE t=58 kU/L 
F2=0 
F1=0 
F75=0 
F13=0 
 

45 pédiatrie 2,5 
ans 

M Suspicion 
D’allergie   

IgE t=46 KU/L 
F1=0 
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F13=0 
F2=0,95 
F75=0 

46 pédiatrie 5 
mois 

M Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=115 kU/L 
F2=46,7 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

47 Externe 9 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=450 kU/L 
F1=6,93 
F75=4,89 
F13=21,1 
F2=0 

48 pédiatrie 3 ans M Urticaire IgE t=26,5 
kU/L 
F1=0,05 
F2=0,07 
F75=0,05 
F13=0 

49 pneumologie 15 ans F Allergie aux 
cacahuètes 

IgE t=110 kU/L 
F13=3,46 
F1  
F75 <0,35 
F2  
 

50 Pneumologie 19 ans M Urticaire IgE t=148 kU/L 
F1=0 
F75=0 
F13=0 
F2=0 

51 pédiatrie 2 ans M Rougeur buccale IgE t=40,1 
kU/L 
F2=0 
F1=0 
F75=0 
F13=0 

52 pédiatrie 1 an F Suspicion :  
D’allergie 

IgE t=12,4 
kU/L 
F2=2,85 
F1  
F75 <0,35  
F13 

53 pédiatrie 3 ans M Diarrhée IgE t=20,6 
kU/L 
F2=0,35 
F1  
F75 <0,35  
F13 

54 pédiatrie 4 ans M Rougeur buccale IgE t=37,8 



ANNEXE 2 

 

kU/L 
F2=0,11 
F1=0 
F75=0 
F13=0,02 

55 Externe 32 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=95 KU/L 
F75=0, 35 
F1=0,22 
F2=0 
F13=0 

56 pédiatrie 8 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=125 kU/L 
F1=0,21 
F75=0 
F2=0 
F13=0 

57 Externe 16 ans M Suspicion 
d’allergie 

IgE t=160 
KU/L 
F75=0 
F2=0 
F1=0 
F13=0 

58 pneumologie 46 ans M Suspicion 
d’allergie 

IgE t=41,6 
kU/L 
F75=0 
F2=0 
F1=0 
F13=0 

59 pédiatrie 13 
mois 

M Intolérance au 
lait 
De vache 

IgE t=30 kU/L 
F2=1,48 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

60 pédiatrie 20 
mois 

F Allergie 
alimentaire 

IgE t=180 kU/L 
F1=3,86 
F75=1,92 
F2=0,96 
F13=0 

61 pneumologie 25 ans F Urticaire IgE t=75 kU/L 
F13=0 
F1=0 
F75=0 
F2=0 

62 pédiatrie 6 
mois 

H Diarrhée IgE t=3,70 
kU/L 
F1  
F75 <0,35 
F2  
F13 

63 pneumologie 20 ans F Urticaire IgE t=44,1 
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KU/L 
F75=0 
F1=0 
F2=0 
F13=0 

64 Dermatologie 21 ans M Suspicion 
d’allergie 

IgE t=65,3 
kU/L 
F1=0 
F75=0 
F13=0 
F2=0 

65 pédiatrie 3 
mois 

M Suspicion : 
Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=55 kU/L 
F2=0,78 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

66 pédiatrie 10 
mois 

F Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=28 KU/L 
F2=0,39 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

67 pédiatrie 1 an F intolérance au 
lait de vache 

IgE t=46 kU/L 
F2=0,49 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

68 pédiatrie 10 ans F  
 Suspicion 
d’allergie 

IgE t=65 kU/L 
F75=0 
F1=0 
F2=0 
F13=0 

69 pédiatrie 2 ans M Diarrhée IgE t=7,58 
kU/L 
F2=0,35 
F1  
F75 <0,35  
F13 
 

70 pédiatrie 5 
mois 

M Allergie au blanc 
d’œuf 

IgE t=56 kU/L 
F1=1,57 
F75  
F2 <0,35 
F13 
 

71 Pneumologie 32 ans F Urticaire IgE t=176 
KU/L 
F2=0 
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F1=0 
F75=0 
F13=0 

72 Pédiatrie 7 ans M Allergie 
alimentaire 

IgE t=190 kU/L 
F1=1,80 
F75=0,76 
F2=0 
F13=0 

73 pédiatrie 4 ans F Rougeur buccale IgE t=5,98 
kU/L 
F1=0 
F75=0 
F2=0 
F13=0 

74 Pédiatrie 1 an M Diarrhée IgE t=4,5 kU/L 
F1 
F2 <0,35 
F75 
F13 

75 pédiatrie 3 
mois 

M Dermatite IgE t=10 kU/L 
F2=0,34 
F1=0 
F75=0 
F13=0 

76 pédiatrie 4 ans F Rougeur buccale IgE t=51 kU/L 
F1 
F2 <0,35 
F75 
F13 

77 Pneumologie 13 ans F urticaire IgE t=175 kU/L 
F75=0,64 
F1=1,4 
F2=0 
F13=0 

78 pédiatrie 6 ans F Allergie 
alimentaire 

IgE t=290 kU/L 
F1=5,5 
F75=2 
F2=0 
F13=0 

79 pédiatrie 3 ans F Urticaire IgE t=30 kU/L 
F1 
F2 <0,35 
F75 
F13 

80 pédiatrie 11 ans F urticaire IgE t=148 kU/L 
F75=0,46 
F1=1,5 
F2=0 
F13=0 
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81 pneumologie 12 ans M urticaire IgE t=150 kU/L 
F1=0,8 
F75=0,5 
F2=0 
F13=0 

82 pédiatrie 2,5 
ans 

M Urticaire IgE t=85 kU/L 
F2=4    
F1 
F13 <0,35 
F75 
 

83 Pneumologie 13 ans M Allergie au blanc 
d’œuf 

IgE t=80,1 
kU/L 
F1=0,42 
F2 
F13 <0,35 
F75 

84 pédiatrie 3 ans M urticaire IgE t=64,9 
kU/L 
F1=4 
F2=3 
F75=0,9 
F13=0 

85 pneumologie 9 ans M Urticaire IgE t=90 kU/L 
F1= 0,34 
F75=0,23 
F2=0 
F13=0 

86 pédiatrie 6 
mois 

M Diarrhée IgE t=73 kU/L 
F1 
F13 <0,35 
F75 
F2 

87 pédiatrie 9 ans M Urticaire IgE t=70 kU/L 
F1 <0,35 
F75 
F2 
F13 

88 pédiatrie 1 an F Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=110 kU/L 
F2=3,5 
F1 
F13 <0,35 
F75 

89 pédiatrie 22 
mois 

F Urticaire IgE t=44,5 
kU/L 
F1=0,5 
F2 
F13 <0,35 
F75 

90 pédiatrie 8 F Intolérance au IgE t=22,1 
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mois lait de vache kU/L 
F2=2,5 
F1 
F13 <0,35 
F75 

91 Externe 10 ans M Allergie aux 
cacahuètes 

IgE t=120kU/L 
F13= 1,35 
F1 
F2 <0,35 
F75 

92 Externe 13 ans F Urticaire IgE t=41,1 
kU/L 
F13  
F2 <0,35 
F1 
F75 

93 pédiatrie 2,5 
ans 

M Intolérance au 
lait de vache 

IgE t=112 kU/L 
F2=1,5kU/L 
F1 <0,35 
F75 
F13 
 

94 pneumologie 26 ans F Allergie aux 
cacahuètes 

IgE t=230 kU/L 
F13=2,53 
F2=1,5 
F1=0 
F75=0 

95 pédiatrie 1,5 an F Allergie au blanc 
d’œuf 

IgE t=24 kU/L 
F1=2,5 
F75 <0,35 
F2 
F13 

96 pédiatrie 6 
mois 

F    Diarrhée IgE t=12,8 
kU/L 
F75=0,52 
F1 <0,35 
F2 
F13 

97 Pédiatrie 6 ans F Allergie 
alimentaire 

IgE t= 90 kU/L 
F1=0,26 
F75=0,04 
F2=0 
F13=0 
 

98 pédiatrie 5 ans F Urticaire 
 

IgE t=50 kU/L 
F1 
F13 
F2<0,35 
F75  

99 Pneumologie 30 ans F  Suspicion IgE t=160 kU/L 
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Les normes de la concentration des IgE spécifiques  

Valeur négative : si le taux des IgE spécifiques est inférieur à 0,35 kU/L 

Valeur positive : si le taux des IgE spécifiques est supérieur à 0,35 kU/L 

 

Degré de sévérité des allergies  

6 classes ont été définies, permettant d’évaluer le degré de sévérité des allergies.  

Tableau VII : Classement des allergies alimentaires. 

Classe Taux des IgE spécifiques 
(kU/L) 

Classe 0 <0,35 
Classe 1 0,35 – 0,7 
Classe 2 0,7 – 3,5 
Classe 3 3,5 – 17,5 
Classe 4 17,5 – 50 
Classe 5 50 – 100 
Classe 6 <100 

 

d’allergie F75=0 
F1=0 
F2=0 
F13=0 

100 pédiatrie 3,5 
ans 

M Urticaire IgE t=85 kU/L 
F1=0,13 
F2=0,04 
F13=0 
F75=0,01 
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