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Fait clinique

Les dangers du régime d’éviction chez le nourrisson atopique,
à propos d’un cas

The dangers of a food avoidance regime in an atopic infant: A case report
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Résumé

Nous rapportons l’histoire d’un nourrisson, porteur d’un eczéma difficile à contrôler, mis sous régime sans lait de vache et devenu fortement
sensibilisé et allergique au lait de vache, œuf, blé et arachide. À la lumière des travaux de l’équipe de G. Lack, nous reprenons les mécanismes de
l’allergie alimentaire (sensibilisation par voie cutanée, induction de tolérance par voie orale, digestive) et insistons sur l’importance de la
diversification alimentaire dans cette fenêtre d’opportunité entre 4 et 6 mois pour induire une tolérance orale alimentaire.
# 2014 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

We report the history of an infant with difficult-to-control eczema who was put on a diet without cow’s milk and then became strongly sensitized
and allergic to cow’s milk, eggs, wheat and peanuts. In the light of the work of Gideon Lack’s group, we review the mechanisms of food allergy
(sensitization through the skin and tolerance by the oral route) and insist on the importance of diversification of foods in the diet of infants between
four and six months, a window of opportunity for the induction of tolerance.
# 2014 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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1. Histoire

Baptiste est un nourrisson vu pour la 1re fois en consultation
à l’âge de 20 mois. Son pédiatre l’adresse pour une forte
sensibilisation aux protéines de lait, d’œuf, de blé et
d’arachide.

Il s’agit d’un 2e enfant d’une fratrie de 2, né à terme. Son
père a une pollinose. Il n’a pas bénéficié d’allaitement maternel.

À l’âge de 3 mois, devant un eczéma de plus en plus
important, il est mis sous régime sans protéines de lait de vache
(hydrolysat extensif de protéines de lactosérum). Devant
l’absence d’amélioration de l’eczéma, l’hydrolysat est
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remplacé un mois plus tard par une solution élémentaire en
acides aminés et poursuivi.

À 3 mois, le dosage des IgE spécifiques au lait de vache est
négatif, le diallert est douteux.

La diversification alimentaire se passe bien. Légumes, fruits,
viandes et poisson sont introduits à partir de l’âge de 5 mois. Les
œufs et le blé ne sont pas introduits du fait du terrain atopique. Un
bilan sanguin réalisé à l’âge de 18 mois montre un dosage d’ IgE
spécifiques très positif pour le lait (25 KU/L pour les caséines),
pour l’œuf entier (63 KU/L), et pour l’arachide (69 KU/L).
L’enfant est alors adressé en consultation d’allergologie.

À 20 mois, Baptiste semble triste, il est maigre (poids à
8,7 kg soit un poids inférieur au 3ème percentile, taille à 76 cm,
soit une taille inférieure à 2 déviations standard). L’eczéma
prédomine aux extrémités, la peau est sèche.
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Les tests cutanés (extraits commerciaux sauf pour le lait)
sont très positifs pour le lait (14 mn), l’œuf (blanc d’œuf :
10 mn, jaune d’œuf 8 mn), le blé (11 mn) et l’arachide (20 mn)
comparés à un témoin histamine à 5 mn. Les dosages des IgE
spécifiques sont les suivants : blanc d’œuf : 40,3 kU/L ; jaune
d’œuf : 13,4 ; ovalbumine : 47,1 ; ovomucoïde : négatif ; blé :
16,3 ; Arachide : 46,8 ; r ara h1 : 9,98 ; r ara h2 : 13,7 ; h3 :0,41 ;
h8 et h9 négatifs ; lait de vache : 42 ; caséines : 28.

Devant ce retard pondéral, une consultation avec la
diététicienne permet de conclure à une insuffisance d’apport
calorique et il est conseillé de rajouter de l’huile et des dextrines
maltoses aux différents repas. Le soluté d’acides aminés est
maintenu, l’enfant ne prenant pas bien les différents hydrolysats
proposés.

Six mois plus tard, Baptiste va mieux, il a pris un
kilogramme (toujours inférieur au 3e percentile) et 7 cm (entre
�1,5 et 2 DS). Sa courbe staturo-pondérale a bien meilleure
allure.

Les dosages d’IgE spécifiques ont diminué pour le lait
(17 kU/L) et les caséines (12,4), le blanc d’œuf (25) et
l’ovalbumine (32). Elles ont augmenté pour le recombinant r
Ara h2 à 30 kU/L (arachide :36,8 ; r ara h1 : 7,88; h3 :0,22).
Elles restent stables pour le blé à 14.

Il est alors proposé une réintroduction du lait de vache : à
1,5 mL de dose cumulative, Baptiste présente une urticaire du
visage et une recrudescence de l’eczéma. Une induction de
tolérance au lait de vache cuit est alors démarrée (0,15 mL de
lait de vache/jour cuisinés dans des gâteaux à la farine de riz par
la maman). Actuellement, Baptiste prend 1,20 mL de lait cuit
par jour sans problèmes. Une nouvelle réintroduction du lait cru
est prévue prochainement.

Le test de réintroduction de la farine de blé sous forme de
pain a été marqué à la dose cumulative totale de 1 g par des
éternuements en salve et une urticaire du cou. Pour l’instant
l’éviction est poursuivie. La réintroduction de l’œuf cuit (jaune
puis blanc d’œuf cuit) s’est très bien déroulée ; Baptiste a pu
manger une dose cumulative totale de 15 g sans aucune
réaction, il peut maintenant manger de l’œuf cuit au domicile
régulièrement. L’éviction de l’arachide est poursuivie.

Cet enfant, maintenant scolarisé, bénéficie d’un projet
d’accueil individualisé (PAI) et a une trousse d’urgence avec
adrénaline auto-injectable.

2. Discussion

Cette observation illustre les dangers de l’éviction alimen-
taire et l’importance de démarrer la diversification alimentaire
dans la fenêtre d’opportunité située entre 17 et 24 semaines.

L’ enfant, porteur d’un eczéma difficile à contrôler dans les
premiers mois de vie, est probablement devenu allergique au
lait en raison de l’éviction du lait de son alimentation. Il n’a pas
pu, non plus, acquérir de tolérance au blé ni à l’œuf, (ni à
l’arachide), ces aliments n’ayant pas été introduits dans son
alimentation au moment de la diversification et s’est très
probablement sensibilisé par voie cutanée du fait de l’exposi-
tion aux allergènes alimentaires dans son environnement
familial.
Pour citer cet article : Sabouraud-Leclerc D. Les dangers du régime d’évi
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Notre patient, au moment de l’éviction du lait (à 3 mois),
tolérait le lait et avait des IgE spécifiques négatives au lait.
L’éviction du lait, (remplacé par des hydrolysats de PLV puis
un soluté d’acides aminés) n’a pas montré d’amélioration de
l’eczéma et le lait aurait donc dû être réintroduit puisque bien
toléré antérieurement. Progressivement, Baptiste a développé
des IgEsp vis-à-vis du lait, mais aussi du blé, arachide et œuf et
est devenu allergique comme l’ont montré les tentatives de
réintroduction alimentaire en milieu hospitalier.

2.1. Les dangers de l’éviction

L’éviction stricte et rigoureuse a été remise en cause après
la description d’accidents sévères et même mortel dans un
cas [1], survenus après éviction prolongée alors que le
régime avait été prescrit au départ pour des symptômes
mineurs [2,3].

En effet, il semble bien que l’éviction stricte augmente la
sensibilisation. Cela a été montré par Morisset et al., qui,
en comparant des enfants allergiques au lait ou à l’œuf, avant
et après 6 mois d’induction de tolérance orale alimentaire
(ITO) ou éviction, ont mis en évidence une augmentation
de la taille des tests cutanés chez les enfants mis en éviction
[4].

2.2. Le mécanisme de l’allergie alimentaire : voie cutanée
sensibilisante/voie digestive tolérogène

2.2.1. Physiopathologie
La sensibilisation alimentaire, selon Lack et al., serait liée

à la présence d’allergènes en petite quantité dans l’envir-
onnement de l’enfant et sensibilisantes par voie cutanée
(perméabilité de la barrière cutanée en cas d’eczéma) ; à
l’inverse, des doses plus importantes d’allergènes données
par voie orale seraient tolérogènes [5], les mécanismes de
sensibilisation (cutanée) ou de tolérance (digestive) étant
portés par les lymphocytes Th2 ou Th1. La date de
l’exposition cutanée ou orale semble jouer aussi un rôle
déterminant dans l’apparition d’une allergie alimentaire ou
d’une tolérance [6].

Le déficit en filaggrine est reconnu comme le facteur le plus
important de l’eczéma. Il entraîne une perte d’eau transépithé-
liale précédant l’apparition de l’eczéma puis un déficit de
fonction de la barrière cutanée facilitant le passage d’allergènes
et/ou de facteurs infectieux [7–9].

Les protéines alimentaires présentes dans l’environnement
de l’enfant (mains des parents, tables, poussière) peuvent ainsi,
en cas d’eczéma, passer la barrière cutanée, elles sont alors
captées par les cellules de Langerhans d’où une réponse Th2 et
une production d’IgE spécifiques de l’allergène par les
lymphocytes B [10,11]. Cela permet d’expliquer chez le
nourrisson présentant un eczéma sévère, l’existence d’allergies
alimentaires très précoces liées aux habitudes alimentaires de
chacun. De plus, le risque d’allergie alimentaire serait fonction
à la fois de l’importance de l’exposition à l’allergène dans
l’environnement et de l’existence ou pas d’une exposition orale
[5].
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2.2.2. Des modèles animaux confortant l’hypothèse de la
voie cutanée sensibilisante et de la voie orale tolérogène

L’exposition de souris ayant un déficit du gène codant pour
la filaggrine sur une peau abrasée à de l’ovalbumine ou de
l’arachide induit une production d’IgEsp et même une allergie
alimentaire à l’ovalbumine. La même exposition chez des
souris sans mutation pour la filaggrine, n’entraîne pas de
réaction IgE dépendante. De plus, la même application
d’ovalbumine chez des souris mutantes dont la peau n’est
pas abrasée, entraîne aussi une réponse IgE spécifique ce qui
permet de penser que le déficit en filaggrine est suffisant pour
permettre un passage transcutané de l’allergène et le
développement d’une réponse IgE spécifique [12].

À l’inverse, de hautes doses d’allergènes alimentaires
administrées précocement, par voie orale, à des souris à risque
atopiques permettent d’obtenir à la fois une tolérance clinique
et immunologique [13].

2.2.3. La voie cutanée sensibilisante
Chez l’homme, des cellules T spécifiques de l’arachide ont

pu être isolées de la peau lésée de sujets ayant de l’eczéma [14].
D’autres études confortent l’idée d’une voie cutanée
sensibilisante : ainsi l’équipe de Lack montre dans une étude
de cohorte portant sur 1971 nourrissons suivis depuis la
naissance, que l’exposition à de petites doses d’arachide sous
forme d’huile d’arachide contenue dans des crèmes et
appliquée sur des lésions d’eczéma est associée à une allergie
alimentaire à l’arachide à l’âge de 5 ans [15]. Dans une autre
étude, 32 % des sujets utilisant des crèmes contenant de
l’avoine ont des patchs-tests positifs à l’avoine [16].

L’équipe de Lack a également étudié le rôle de l’exposition à
l’arachide pendant la grossesse et l’allaitement (consommation
maternelle), mais aussi la consommation d’arachide au
domicile familial par la famille pendant la 1re année de vie.
Ils montrent que la consommation moyenne d’arachide dans la
famille pendant une semaine est significativement plus élevée
chez les enfants qui développent une allergie à l’arachide
(18,8 g, n = 133) comparés aux sujets contrôles sans allergie
(6,9 g, n = 150) et aux sujets à haut risque atopique (1,9 g,
n = 160, p < 0,0001).

Une relation directe est ainsi mise en évidence entre la
quantité d’arachide dans l’environnement et le développement
d’une allergie à l’arachide suggérant que de grandes quantités
d’arachide dans l’environnement peuvent induire une sensibi-
lisation alors qu’une faible quantité est protectrice chez les
enfants atopiques [17].

2.2.4. La voie orale tolérogène
À l’inverse, une exposition orale précoce et dans l’envir-

onnement protège de l’allergie à l’arachide. Ce sont les résultats
passionnants de l’étude de Du Toit et Lack comparant deux
populations d’enfants juifs selon leur mode d’exposition ou pas
à l’arachide dans leur première année de vie. La prévalence de
l’allergie à l’arachide est 10 fois supérieure pour les enfants
juifs vivant en Angleterre (1,85 % vs 0,17 %, n = 5175) non
exposés à l’arachide par voie orale comparés aux enfants juifs
d’Israël (n = 5615) exposés très précocement à la fois par voie
Pour citer cet article : Sabouraud-Leclerc D. Les dangers du régime d’évi
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orale et dans l’environnement (consommation maternelle
pendant la grossesse, l’allaitement et par l’enfant, dès les
1ers mois de vie)[18].

Katz et al., en 2010 [19], montrent, pour le lait de vache,
qu’une exposition précoce aux protéines de lait de vache, est
protectrice de l’allergie aux protéines du lait de vache (APLV).
Dans leur étude prospective portant sur 13 019 nourrissons, l’âge
d’introduction du lait de vache est déterminant pour l’apparition
d’une APLV : plus le lait est introduit tôt, plus le risque d’APLV
est faible : seulement 0,05 % des nourrissons chez qui le lait
maternisé est donné avant 15 jours de vie vont présenter une
APLV versus 1,75 % des nourrissons le commençant entre 3 mois
et demi et 6 mois ( p < 0,01). L’atopie familiale n’est pas, dans
cette étude, un facteur favorisant de l’APLV.

2.3. Le rôle de la date de l’introduction de l’allergène dans
le régime/la diversification alimentaire

Pour induire une tolérance orale alimentaire et éviter
l’apparition d’allergies alimentaires, il est important de mettre
le nourrisson en contact avec l’allergène et de respecter une
« fenêtre d’opportunité », située entre quatre à six mois de vie,
qui permet de réduire le risque d’allergie [20,21]. Ces
recommandations sont valables pour tout nourrisson, à risque
atopique ou pas [22,23].

L’étude de Koplin, réalisée sur 2589 nourrissons montre ainsi
que l’introduction retardée de l’œuf après 10 mois est associée à
un risque significativement plus grand d’allergie à l’œuf,
comparée à l’introduction de l’œuf entre 4 et 6 mois et ce
indépendamment de l’existence ou pas d’un terrain atopique
[23]. De même, l’exposition retardée au blé, après l’âge de 6 mois
augmente le risque d’allergie IgE dépendante au blé [24].

Plusieurs études de cohortes (totalisant plus de 20 000 nour-
rissons) montrent aussi qu’il ne faut pas retarder l’introduction
des différents aliments chez le nourrisson. Non seulement, cela
n’a pas effet sur la prévention de l’allergie, mais au contraire,
peut entraîner de l’eczéma, de l’asthme, des rhinites allergiques
ou des sensibilisations, voire des allergies alimentaires [22].

3. Pour conclure

Ce cas clinique illustre les dangers de l’éviction stricte du
lait de vache chez le nourrisson atopique après une période de
tolérance, et l’importance de débuter la diversification
alimentaire dans cette fenêtre d’opportunité, située entre 4 et
6 mois, pour induire une tolérance alimentaire.

La prise en charge de cet enfant, âgé maintenant de 3 ans, et
allergique à la fois au lait de vache, blé et arachide, repose sur
des inductions de tolérance orale, actuellement au lait et
vraisemblablement, dans un avenir proche, au blé si la tolérance
ne s’installe pas spontanément. En ce qui concerne l’arachide,
pour l’instant, nous maintenons son éviction simple.

Déclaration d’intérêts
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