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Allergie alimentaire: quand bébé ne veut pas de son lait de croissance...  
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Adam10 ans: une carrière d’allergie  

4 mois, Eczéma sévère  
A 2 reprises se présente aux urgences pour des épisodes de vomissements, hypotonie, suivies par selles liquides, subfébrile 
A une reprise: lait soja et panade de fruits avec Cerelac 
Bilans infectieux, métabolique, neurologique, cardiaque – négatif, lors du H2 antibiothérapie large spectre 
Tests cutanés, APT, IgEs: lait vache, soja, œuf, morue, arachide, noisette, blé – négatives  
Régime d’ éviction du lait de vache: lait HPP  
SEIPA au lait de vache EVICTION  

LAIT mammifères 

Présentateur
Commentaires de présentation

Une famille se présente aux urgences avec son petit garçon de 4 mois, suite à un malaise sévère dans un contexte de fièvre à 37.9° C, hypotonie, pâleur, vomissements à répétition et débâcle de selles très liquides, glaires sanglantes, ayant débuté l'après-midi même.
A l'anamnèse, ce petit garçon est alimenté par lait maternel et régime diversifié avec légumes, fruits et céréales. Depuis la naissance on note l'évolution insidieuse d'un reflux gastro-œsophagien associé par intermittence à des selles molles, de l'eczéma et une croissance pondérale difficile (P3). La maman administre parfois des compléments de lait de soja étant donné des vomissements importants lors de l'administration de lait maternisé. 
Le jour même, le nourrisson avait bu du lait de soja le matin et avait reçu au repas de midi des légumes et une panade de pommes avec farine biscuitée Cerelac Nestlé en dessert. Vu la clinique, le nourrisson est hospitalisé avec le diagnostic de sepsis. Une antibiothérapie probabiliste est instaurée, mais le bilan infectieux étant négatif (CRP à 0,1 mg/dl), elle est arrêtée après 48 heures. On note une amélioration initiale de l'état général sous antibiothérapie puis dégradation à nouveau avec hypotonie importante au J3 de l’hospitalisation. Une acidose métabolique hyperchlorémique est mise en évidence, corrigée par du bicarbonate de sodium IV. Bonne évolution par la suite, l’enfant retrouvant une coloration et un état général satisfaisant. Aucun foyer n'a pu être identifié pour expliquer la fièvre. Suite à la mise en évidence de l'acidose, un bilan métabolique a été réalisé et s’est avéré négatif de même que les bilans neurologique et cardiaque.
Une semaine après l'incident, la fièvre réapparaît, associée à des selles liquides 6 fois par jour, avec un état plus somnolent que d’habitude. Une nouvelle hospitalisation se solde par un bilan négatif, tant infectieux (recherche RSV, adénovirus, sérologies virales multiples, examen urine, hémoculture) que général (échographie rénale, abdominale, radiographie thorax, scintigraphie osseuse du corps entier). Les tests cutanés (prick et APT) au lait, soja, œuf, morue, blé ainsi que les IgE spécifiques correspondantes sont négatifs. L'enfant est traité par Claforan pendant 10 jours. 
Devant le bilan paraclinique négatif, l’hypothèse d'un syndrome d’entérocolite induite par les protéines alimentaires (SEIPA, ou FPIES en anglais: food protein-induced enterocolitis syndrome) est évoquée, et suivie par la mise en place d’un régime d’éviction des protéines du lait de vache et substitution par lait HPP, permission pour le soja en tant que dessert ou jus de soja. Bonne réponse clinique avec rétablissement de la courbe du poids RGO et transit normalisés, eczéma.





Adam: une carrière d’allergie  

4 mois  

SEIPA LV  

6mois 
Diversification avec œuf, viande, blé   
!Cabillaud: vomissements immédiats  

TC : morue 3mm,crevette 3mm  
IgE: cabillaud 8,5kU/l 

Allergie poisson 
Sensibilisation crustacées 
Début d’une HRB  

EVICTION  
LAIT mammifères 
POISSON/CRUSTACEES 

Présentateur
Commentaires de présentation
A l’âge de 6 mois, vomissement suivant ingestion d’une cuillère à café de cabillaud lors de la première administration du poisson. Le bilan allergologique est positif (TC morue et IgE cabillaud à 8,5 kU/l) confirme une allergie au poisson. 
Le régime d’éviction est adapté. En même temps trousse d’urgence avec ajout du stylo d’adrénaline vu ce nouvel allergène. 
Malgré le régime d’éviction du lait de vache, l'évolution clinique est marquée par la persistance de débâcles diarrhéiques par intermittence associées à des vomissements, une prise de poids difficile, de l’eczéma sévère récurrent et un encombrement bronchique récidivant durant de longues périodes. 




Adam: une carrière d’allergie  

2 M  
SEIPA   
  

6 M 
Allergie poisson  
  

10 mois chez mamie 
Pâleur, hypotonie, urticaire immédiate après 
purée contenant de l’œuf cru et dessert crème soja 

TC négatives: lait 2mm, œuf cru/cuit, Ara, FAC, sésame, moutarde 
Positives: soja 3mm  
IgE(kU/l): lait 1,5;caseine 3,3;soja 2,8 

Allergie au soja 
SEIPA atypique(IgE+) 

EVICTION  
LAIT mammifères 
POISSON/CRUSTACEES 
SOJA 

Présentateur
Commentaires de présentation
A l’âge de 10 mois, nouvelle consultation allergologique en urgence pour nouvel épisode de pâleur, vomissements, urticaire, décolleté, oedème des lèvres apparues à la crèche après un repas comprenant une purée de légumes et un dessert Alpro soja. L’anamnèse, les tests cutanés avec aliments natifs et les IgEs confirment le diagnostic d’allergie immédiate au soja (prick test soja 3 mm, IgEs soja 2,8 kU/l). Le bilan montre aussi une évolution vers une allergie immédiate au lait de vache (IgEs lait de vache 1,5 kU/l, avec des tests cutanés qui sont restés négatifs). Vu cette nouvelle sensibilisation, le régime alimentaire est adapté avec éviction du soja en plus du lait de vache et du poisson.




Adam: une carrière d’allergie  

2M  
SEIPA IgE-   
  

6M  
POISSON 
  

EVICTION  
LAIT mammifères 
POISSON/CRUSTACEES 
SOJA 
 

10M  
SOJA 
SEIPA IgE+  
  

Période de 12mois à 18 mois (perdu de vue) 
Toux persistante, vomissements par intermittence, DA en poussée  



Adam 18 mois: des idées? asthme à contrôle partiel !! 

1/Bilan :  
a/Avis ORL, immunitaire, pH-mètrie, test sueur: NORMAL 
b/Allergologique: 
Tests cutanés très positifs avec aliments natifs(mm) 

Arachide 8, Noisette 5,Sesame 3 
Soja 4,Cabillaud 25, Crevette 15 
Négatifs pour les autres FAC, lait, moule 
 
 

IgE spécifiques kU/l : 
Arachide: 16,8; rAra h1 : 5,98; rArah2: 3,7; rArah3 :4,21;rAra h8 et h9 négatifs 
Noisette 11; rCora 9: 5,2; rCora 8 et 14 négatifs; Sésame 5 
Soja 7,4; Cabillaud >100;Thon 25,6;Crevette >100;moule négatif 

 
2/Reprise de l’anamnèse: environnement, enquête alimentaire 
Toux sèche, pâleur fréquemment à domicile suivant contact avec vapeurs cuisson poisson!!! 
 
3/Consultation diététique: éducation thérapeutique 
 
4/Nouvelle marche thérapeutique: Seretide 500mcg/j + Montelukast 4mg/j 
 
 
 

  
o   Examens  complémentaires ?  
o   Régime alimentaire?  
o   Traitement médicamenteux?  
   



EVICTION  
LAIT mammifères 
POISSON /CRUSTACEES 
ARACHIDE  
FRUITS A COQUE 
SOJA/SESAME 

Présentateur
Commentaires de présentation
Devant ce régime d’eviction large on a propose une ITO voie thérapeutique luxuriante, séduisante mais a suite fastidieuse et non dépourvue de danger 



Adam: une carrière d’allergie  

2M  
SEIPA IgE -   
  

6M  
POISSON 
  

EVICTION  
LAIT mammifères 
POISSON /CRUSTACEES 
ARACHIDE  
FRUITS A COQUE 
SOJA/SESAME 

10M  
SOJA 
SEIPA IgE +  
  

2A 
ITO lait 

2 Ans ½ tolérance de 120ml lait  
Début de la collectivité: Asthme, DA instables, 
à 3 reprises crise asthme, œdème, urticaire  visage suivant petit déjeuner 
Enquête alimentaire: Nutrilon croissance administré à la crèche 
  

Présentateur
Commentaires de présentation
Un TPO au lait de vache réalisé à 18 mois montre une dose cumulée réactogène de 18 ml. Un protocole d’induction de tolérance au lait de vache est instauré à partir de ce test. L’éviction du lait est poursuivie jusque 2 ans et demi.
Au vu de la bonne évolution clinique, la famille décide de mettre l'enfant en collectivité à l’âge de 2 ans et demi. A partir de ce moment, une aggravation importante de son état respiratoire et cutané est mise en évidence, avec des crises d’asthme fréquentes et la persistance d’une toux grasse en période intercritique. Un nouveau bilan exhaustif s’avère négatif (immunologique, ORL, pH-métrie, test de la sueur). La reprise de l’anamnèse, une enquête alimentaire et l’étude de l’environnement révèlent un comportement inhabituel de l'enfant: il refuse son lait! Il refuse souvent le biberon et préfère à la place les yaourts. La lecture de l’étiquette du lait de croissance révèle la présence d’huile de poisson qui est à l’origine de son refus ainsi que des symptômes respiratoires au long cours. Un test cutané au lait de croissance Nutrilon est positif à 5mm. L’arrêt de ce lait est suivi par la résolution complète des symptômes respiratoires. 
Lors de ce bilan, on découvre par ailleurs une sensibilisation à l’arachide, à la noisette et au sésame. Des tests de réintroduction sont réalisés pour ces 3 allergènes à partir de l’âge de 5 ans. Des protocoles d’ITO sont instaurés, avec bonne tolérance sans effets secondaires importants; un test de réintroduction du sésame s'avère négatif jusqu'à la dose de 4 g de sésame.
DISCUSSION ET CONCLUSION:
Le SEIPA est une allergie non IgE-médiée qui se manifeste par des symptômes gastro-intestinaux sévères, et débute le plus souvent durant la première année de vie. Cette entité reste encore peu connue d’où les fréquentes erreurs lors de la prise en charge aux urgences, le diagnostic étant parfois difficile à cause d'un tableau clinique trompeur. Le SEIPA a un début rapide après introduction de l’aliment – avant 1 an et même parfois lors de la première semaine de vie ou lors du sevrage – et d’habitude survient en relation avec l’alimentation par lait 



 Ingrédients : 
Lactose (lait), huiles végétales (huile de palme, huile de colza, huile de noix de coco, huile de 
tournesol), maltodextrine, lait écrémé, concentré de protéines de lactosérum (lait), galacto- 
oligosaccharides (lait), fructo- oligosaccharides, carbonate de calcium, huile de poisson, citrate 
tripotassique, chlorure de calcium, chlorure de choline, acide L- ascorbique, L- ascorbate de 
sodium, taurine, émulsifiant (lécithine de soja), sulfate ferreux, phosphate tricalcique, chlorure de 
magnésium, inositol, acétate de DL-α-tocophérol, sulfate de zinc, L- tryptophane, uridine 5'- 
monophosphate de sel disodique, cytidine 5'- monophosphate, adénosine 5'- monophosphate, 
inosine 5'- monophosphate de sel de sodium, nicotinamide, L- carnitine, guanosine 5'- 
monophosphate de sel de sodium, D- pantothénate de calcium, acide ptéroylmonoglutamique, 
sulfate de cuivre, palmitate de rétinol, DL- α- tocophérol, D- biotine, hydrochlorure de thiamine, 
cholécalciférol, vitamine B12, hydrochlorure de pyridoxine, riboflavine, sulfate de manganèse, 
iodure de potassium, phytoménadione, sélénite de sodium 

Tests cutanés: négatifs pour noix de coco, huile tournesol, positifs pour lait de croissance 5mm 



Adam 10 ans: une carrière d’allergie  

2M  
SEILV IgE- 
  

6M  
POISSON 
  

EVICTION  
POISSON  
CRUSTACEES 

9M  
SOJA 
SEILV IgE+  
  

2A 
ITO lait 

TC Arachide: 9mm 
IgEs: kU/l 
rArah1+2+3 
rArah2: 18,2 

5A 
ITO ARACHIDE 

6A 
ITO NOISETTE 

6A 1/2 
ITO SOJA 

TC Noisette: 6mm 
IgEs: kU/l 
rCora 9: 8,2 
rCora14:2,4 
rCora1,8: négatifs  

TC lait soja: 3mm 
IgEs: kU/l 
Soja:6,4kU/l 

TR sésame 
4g tolères 
 



PHENOTYPE POLY-ALLERGIE 
Fratrie de l’allergique a l’arachide: 
 
Prévalence de 7%, 8% dans une étude de jumeaux et 64% pour les jumeaux monozygotes  
Agrégation familiale(maman IgE + allergènes alimentaires y compris arachide, noisette, sésame) 
3 facteurs déterminants: atopie familiale, naissance pendant la période froide, AM plus de 6 mois  

 

Facteurs génétiques: 

Mutations responsables d’une  perte de fonction de la filaggrine - associés TR arachide+(OR 5.3)Ces résultats 
ont été reproduits dans une population différente (OR 1,9) 

 

Maladies atopiques associées: la plupart des patients atteints d’allergie à d'arachide, FAC et/graines  

>75% des patients souffrant d'allergie au sésame avaient d'autres conditions atopiques dans une étude  

 L’allergie aux arachides &: 60 à 75 % asthme,60 à 75 % DA et /ou 55 à 60 % rhinite allergique 

 La coexistence de l'asthme est un facteur de risque de réactions anaphylactiques à l’arachide 

Présentateur
Commentaires de présentation
Les signaux d’allarme 
Fratrie de l’allergique a l’arachide :prévalence de 7%, 8% dans une étude de jumeaux et 64% pour les jumeaux monozygotes 
Agrégation familiale(maman IgE +allergènes alimentaires y compris arachide, noisette,sesame)

Facteurs génétiques - Dans une étude cas-témoin, des mutations responsables d’une  perte de fonction de la filaggrine ont été associés TR arachide positifs (odds ratio [OR] 5.3) [61]. Ces résultats ont été reproduits dans une population différente (OR 1,9).
Associated atopic diseases — Most patients with peanut, tree nut, and/or seed allergy have concomitant atopic disease. Over three-quarters of patients with sesame allergy had other atopic conditions in one study [46]. Patients with peanut allergy often have asthma (60 to 75 percent), atopic dermatitis (60 to 75 percent), and/or allergic rhinitis (55 to 60 percent) [87]. Coexisting asthma is a risk factor for anaphylactic reactions to peanut (see 'Systemic IgE-mediated reactions' above) [8].�maladies atopiques associées - La plupart des patients atteintsd’allergie à d'arachide,FAC, et / ou d'allergie de graines ont une maladie atopique concomitante. 
>des patients souffrant d'allergie au sésame avaient d'autres conditions atopiques dans une étude [46]. 
Les patients présentant une allergie aux arachides ont souvent l'asthme (60 à 75 pour cent), la dermatite atopique (60 à 75 pour cent) et / ou la rhinite allergique (55 à 60 pour cent) [87]. Coexistence l'asthme est un facteur de risque de réactions anaphylactiques à l'arachide (voir «réactions systémiques induites par IgE» ci-dessus) [8].




1/Vomissements dans l’intervalle (1-3h) 
2/Diarrhée (5-8h)  
3,4/Ex. selles: Leucocytes +, Eosinophils +  
5/PNN>3500 cel./mm3 avec un max à 6h  
 
TR positif si minimum 3 items+ 
TR equivoque si 2 items + 
  

EPIDEMIOLOGIE : 
Les formes nonIgE et mixtes: 40% des allergies au PLV  à l'âge pédiatrique   
Cohorte  Israël: 13.019 enfants : SEIPA 0.34 % ,APLV IgE +0.5 %  
G>F, pas de risque plus important dans la fratrie, chez les enfants AM exclusif: rare  
 
Allergènes: communs LV et soja(50%des enfants) – dg. précoce à l'âge  de  NRS 
60% a un seul allergène, 40% a deux allergènes 
 
BILAN allergologique négatif, néanmoins 25% IgE positifs  
 
DG : clinique et amélioration suivant régime d’éviction(TR – dg. et contrôle évolution)  
Souvent sousdg.(GE virale ou sepsis) retard d’ordre des mois  
 
 
 

SEIPA  

Présentateur
Commentaires de présentation
rôle protecteur suivant transformation des protéines, TGF-beta et IgA présents dans le lait de mere �4 cas des enfants alimentes par AM et aucun pour  SEIPA au soya�BIOLOGIE :anemie, hypoalbuminemie, , GB+  et eosinophilia chez les  patients SEIPA chronqiue
Thrombocytosis ( >500 x109/L)dans  65%SEIPA aigues
PNN +>3500 cellules/mm3 lors  des TR (SEIPA aigue)avec un max à 6h 
 Acidosie metabolique (mean pH 7.03 in one series) and methemoglobinemia FPIES 
Methemoglobinemia transitoire  a été rapporte pour 30% des enfants (reactions severes et acidose) R/ Blue de Methylene et bicarbonate 
Methemoglobinemia est du a l’inflammation intestinale severe etdiminution de l’activité catalse et par consequence augmentation des 
Ex selles  — SEIPA chronique examen nonspecific, presence oculte  de  sang  et  infiltrat avec PNN, Eosinophiles, cristales  Charcot-Leyden 
SEIPA aigue :sang frais ou occulte , mucus, fragments de leucocytes et eosinophiles , carbohidrates augmentes 
Jus gastrique(sonde nasogastrique :inflammation gastrique:analyse 3h post TPO:no  de  GB eleve  >10 leukocytes/hpf pour 15/16 positive challenges 
Nonobservé pour les 8enfants du groupe contrôle 
Intéressant lorsque le resultat de test est equivoque , necessite validation patr des groups plus
Jus gastrique  — inflammation gastrique Thus, gastric juice analysis was performed in infants with suspected cow's milk FPIES at baseline and three hours after an oral food challenge (OFC) in one series to look for early signs of inflammation occurring with OFC [43]. An elevated level of gastric juice leukocytes, with >10 leukocytes/hpf, was seen in 15 of 16 positive challenges after three hours, including two infants without early symptoms of emesis or lethargy, and was not seen in eight control infants with negative challenges.
Gastric juice is obtained by placing a nasogastric tube and aspirating gastric fluid. Gastric juice analysis is a research test that is a potential confirmatory test in patients with equivocal OFC results. However, it needs further validation in larger groups of patients and may not be a practical test in every setting.





TRAITEMENT 
Remplissage 20ml/kg, SMD 2mg/kg, Ondansetron 0,2mg/kg 
Allergie nonIgE�Peanut is also implicated as a trigger in non IgE-mediated or mixed IgE and non IgE-mediated disorders, such as atopic dermatitis and occasionally eosinophilic esophagitis.�INTRODUCTION — Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) is a non-immunoglobulin E (IgE)-mediated gastrointestinal food hypersensitivity that manifests as profuse, repetitive vomiting, often with diarrhea, leading to dehydration and lethargy in the acute setting, or weight loss and failure to thrive in a chronic form [1-3]. This disease primarily affects infants. It is most commonly caused by cow's milk or soy protein, although other foods can be triggers.�The entire gastrointestinal tract can be affected, from the mouth to the rectum. Most of these disorders affect a specific region of the gastrointestinal tract, such as eosinophilic esophagitis (EoE), eosinophilic gastritis, food protein-induced enteropathy, enterocolitis, or proctitis. FPIES has some features that overlap with the other non-IgE-mediated gastrointestinal allergic disorders, food protein-induced enteropathy, and proctocolitis. (See "Food protein-induced proctocolitis of infancy".)�The diagnosis is based upon the presence of consistent clinical features with improvement following withdrawal of the suspected causal protein. Affected children are often misdiagnosed as having acute viral gastrointestinal illness or sepsis, delaying diagnosis of FPIES for many months. An oral food challenge (OFC) is sometimes performed to confirm the diagnosis or to determine resolution of the food allergy. Treatment consists of elimination of the food trigger(s) from the diet.�EPIDEMIOLOGY — Non-immunoglobulin E (IgE)-mediated and mixed gastrointestinal immune reactions to cow's milk proteins are estimated to account for up to 40 percent of cow's milk protein hypersensitivity in infants and young children [1,4]. FPIES represents the severe end of the spectrum of food protein-induced gastrointestinal diseases in infants and is far less common than proctocolitis [5,6]. (See "Food protein-induced proctocolitis of infancy".)�In a large, Israeli, population-based birth cohort, 0.34 percent of infants (44 of 13,019) were diagnosed with FPIES (confirmed by resolution of typical FPIES symptoms with removal of cow's milk from the diet and/or a clinician-supervised oral food challenge [OFC] to cow's milk in the first year of life), suggesting that FPIES may be more common than previously appreciated [7]. The incidence of IgE-mediated milk allergy in this same cohort was 0.5 percent. There are no prevalence studies of FPIES from other populations. There is a slight male predilection (52 to 60 percent) in FPIES [7-9]. Reports of FPIES in siblings of the affected children are rare.�Systemic food-specific IgE antibodies (determined by serum food-specific IgE and/or skin prick test) are not detected in the majority of patients with FPIES. However, up to 25 percent of children have evidence of specific IgE to the FPIES-inducing food [13-16]. Intestinal mucosal IgE may facilitate the antigen uptake and local intestinal inflammation [17], but this requires further study. A decrease in serum food-specific immunoglobulin G4 (IgG4) antibody and an increase in serum food-specific immunoglobulin A (IgA) levels were noted in one study [18]. A subsequent study found that both casein-specific IgG4 and IgA antibodies were significantly decreased in milk-induced FPIES [19].�Cow's milk and soy — The most common food triggers in FPIES are cow milk's and soy (classic FPIES), with reactions occurring to infant formula during the first months of life. While several studies have shown that over 50 percent of infants with FPIES react to both foods [14,20], none of the 44 infants diagnosed with cow's milk FPIES in a birth cohort study in Israel showed sensitivity to soy [7]. This difference could be attributed to a milder phenotype reported from a nonselected birth cohort compared with a more severe phenotype reported from allergy and gastroenterology referral populations. Alternatively, this could be attributed to different patterns of soy formula use in infancy.�FPIES to cow's milk in exclusively breastfed infants is rare, suggesting a protective role of breastfeeding that may be attributed to predigested and partially processed food allergens as well as presence of TGF-beta and IgA in mother's milk [9]. Only four cases of exclusively breastfed infants with cow's milk FPIES have been reported in the literature [21,22], and there are no reports in the literature of soy FPIES in exclusively breastfed infants.�FPIES to goat's milk was reported in an Italian series [23].���INTRODUCTION — Food protein-induced enterocolitis syndrome (FPIES) is a non-immunoglobulin E (IgE)-mediated gastrointestinal food hypersensitivity that manifests as profuse, repetitive vomiting, often with diarrhea, leading to dehydration and lethargy in the acute setting, or weight loss and failure to thrive in a chronic form [1-3]. This disease primarily affects infants. It is most commonly caused by cow's milk or soy protein, although other foods can be triggers.
A number of gastrointestinal disorders in children have been attributed to immunologic reactions to dietary proteins. Immunologic reactions to dietary proteins may be classified as IgE mediated, non-IgE mediated (T cell), or mixed (IgE and T cell mediated). The entire gastrointestinal tract can be affected, from the mouth to the rectum. Most of these disorders affect a specific region of the gastrointestinal tract, such as eosinophilic esophagitis (EoE), eosinophilic gastritis, food protein-induced enteropathy, enterocolitis, or proctitis. FPIES has some features that overlap with the other non-IgE-mediated gastrointestinal allergic disorders, food protein-induced enteropathy, and proctocolitis. (See "Food protein-induced proctocolitis of infancy".)
The diagnosis is based upon the presence of consistent clinical features with improvement following withdrawal of the suspected causal protein. Affected children are often misdiagnosed as having acute viral gastrointestinal illness or sepsis, delaying diagnosis of FPIES for many months. An oral food challenge (OFC) is sometimes performed to confirm the diagnosis or to determine resolution of the food allergy. Treatment consists of elimination of the food trigger(s) from the diet.
EPIDEMIOLOGY — Non-immunoglobulin E (IgE)-mediated and mixed gastrointestinal immune reactions to cow's milk proteins are estimated to account for up to 40 percent of cow's milk protein hypersensitivity in infants and young children [1,4]. FPIES represents the severe end of the spectrum of food protein-induced gastrointestinal diseases in infants and is far less common than proctocolitis [5,6]. (See "Food protein-induced proctocolitis of infancy".)
In a large, Israeli, population-based birth cohort, 0.34 percent of infants (44 of 13,019) were diagnosed with FPIES (confirmed by resolution of typical FPIES symptoms with removal of cow's milk from the diet and/or a clinician-supervised oral food challenge [OFC] to cow's milk in the first year of life), suggesting that FPIES may be more common than previously appreciated [7]. The incidence of IgE-mediated milk allergy in this same cohort was 0.5 percent. There are no prevalence studies of FPIES from other populations. There is a slight male predilection (52 to 60 percent) in FPIES [7-9]. Reports of FPIES in siblings of the affected children are rare.







 
 

SOJA-LEGUMINEUSES-SESAME 
 
  Soja:  
Mec. immédiat ou  retardé, début à l'âge de NRS et petite enfance  
 0.7%, apparition précoce – NRS 3mois,rarement sévère (décès rapporté en Suede), typiquement transitoire,  
Etude randomisé :soja vs lait HPP: la consommation du soja lors  de  l’APLV n’augmente pas le risque de développer une allergie a l’arachide  
 

  Légumineuses: souvent sensibilisation a plusieurs légumineuses et clinique + pour 1,les RC n’ont pas d’expression clinique 
    31%(10 of 32)des enfants ayant une allergie a l’arachide (DBPCFC)ont un test cutané positif au soja, mais juste 3% ont une RA 
 Particularité: patients  allergiques  aux lentilles réagissent avec les autres légumineuses  

 35/43 soit  81% enfants allergiques aux lentilles réagissent au moins 2 légumineuses fréquemment pois chiche (n = 8), petit-pois(n = 6), 
ou les deux (n = 23)  

 les habitudes alimentaires régionales et l'exposition aux pollens peuvent influencer  l'épidémiologie de l'allergie aux légumineuses. 
  A titre d'exemple: l'allergie aux lentilles est plus fréquente que l'allergie aux arachides en Espagne(Crespo et al. Frequency of food allergy in 

a pediatric population from Spain. Pediatr Allergy Immunol 1995) 
 

 Lupin: –  allergie ou RC avec arachide  
 

     FR :11/24 46% enfants allergiques à l’arachide ont des TC + pour lupin et 7/8 DBPCFCs (n = 6) ou test labial(n = 2) au lupin s’averent + 
     GB : Parmi 47 allergiques a l’arachide,( 16 )34% sensibilises au lupin et (2/9)4% ont réagit lors du TR lupin  
 
 Sésame: FR enfant 2%,adulte 5%; 70% des patients allergiques au sésame sont multi sensibilises a d’autres aliments  
       LOAEL (the lowest observed adverse effect level) trigger d’ anaphylaxie: 30 mg grains de sésame et  1 à 5ml huile sésame  
        Epitopes rArah3 et Sesi3: grande homologie de structure , relevance clinique non connue ! 
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Individualiser l’attitude 
Soja �Mecanisme immediat ou  retardé , en premier a l’age de NRS et petite enfance �Prévalence >0.7%, tipiquement transitoireapparition precoce – NRS 3mois  ,rarement sévère ( deces rapporté en Suede)�Huile de soja –peu de proteines- permission , lecithine soja – dervie phospjholipide peu de risque de contenir de�Etude randomisé :soja vs lait HPP:La consommation du soja lors  de  l’APLV n’augmente pas le risque de developper une allergue a l’arachide (�
Compte tenu de sa teneur élevée en protéines et du fait qu'il s'agit d'un émulsifiant et d'un texturant, le soja est présent dans plusieurs aliments transformés. Évitez les aliments et les produits sans liste d'ingrédients et lisez les étiquettes chaque fois que vous vous procurez des aliments. Il est possible que les fabricants modifient leur recette de temps à autre ou qu'ils utilisent des ingrédients différents dans une autre variété du même produit de la même marque.�� Légumineuses – réaction croisée :souvent sensibilisation a plusieurs légumineuses et clinique pour une seule , souvent les réactions croises n’ont pas d’expression clinique donc éviction juste d’une seule légumineuse �
31%(10 of 32)des enfants ayant une allergie a l’arachide ( (DBPCFC)ont  un test cutané positif au soja , mais juste 3% ont une RA�Dosage IgEs chez 62enfants ayant au moins un TC + a des legumineuses 79%IgE + a plus d’une legumineuse ,37%+aux 6 allergenes testes . (arachide, pois , haricot ,soja,poischice, haricot vert) 
TR realises pour 69 enfants atopiques (min 1test + aux 5 legumineuses peanut, soybean, pea, lima bean, green bean) resulted in 43 reactions in 41 patients (59 percent). Only 5% (2 of 41)+ pour +de 1 legumineuse alors que 52 %(36 of 69) avait  des TC+>2legumineuses�Particularites :patients  allergiques  aux lentilles reagissesnt avec les autres legumineuses � 35 of 43enfants allergiques aux lentilles reagissents au moins 2 légumineuses fréquemment poischiche (n = 8), petitpois(n = 6), ou les deux (n = 23) 
les habitudes alimentaires régionales et l'exposition aux pollens peuvent influer sur l'épidémiologie de l'allergie aux légumineuses. A titre d'exemple, l'allergie aux lentilles est plus fréquente que l'allergie aux arachides en Espagne(Crespo JF, Pascual C, Burks AW, et al. Frequency of food allergy in a pediatric population from Spain. Pediatr Allergy Immunol 1995; 6:39)�
Allergie  au  lupin – en tant que allergie en soi ou suivant RC avec arachide �11/of 24 children with peanut allergy in France ont des TC + pour lupin et �7/8 DBPCFCs (n = 6) ou test labial(n = 2) au lupin s’averent +�Parmis 47 allergiques a l’arachide (United Kingdom), 16 sensibilises au lupin et 2/9(4%) ont réagit lors du TR lupin �Attitudes individualisée
Sesame :prevalence FR enfant 2%,adulte 5%
        The lowest observed adverse effect level (LOAEL) trigger d’anaphilaxie: 30 mg grains de sésame et  1 to 5ml huile sesame 





La plupart des réactions a l’arachide, fruits a coque, graines sont systémiques  
LOAEL (enfant et adulte) est de 0,2mg arachide 
25-50% allergiques aux arachides & des allergies aux FAC  
50% allergiques aux FAC sont allergiques a plus d’une FAC(homologie  des  épitopes) 
Le risque de multi-sensibilisation et allergie aux  FAC et/arachide/sésame +avec l'âge 
 
Réactions croisées: 
Arachide avec Pecan, Amande, Bresil, Noisette  
Noix – Pecan, Cajou-Pistache, Noisette-Amande 
Pas de risque plus important  de  sensibilisation au  noix de coco  
 
< 5-10% des allergiques a l’arachide réagissent avec les légumineuses  
Si sensibilisation avec RC – l’expression clinique souvent discrète(soja, petit pois, fèves)  
 
 
70% des patients  allergiques a l’arachide sont multi sensibilises:  
œuf 53%, LV 26%,poisson 11%,crustacees 9%,soya 7%,ble 6%,sesame 6% 
 
 

ARACHIDE-FAC 
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The majority of allergic reactions to peanut, tree nuts, or seeds are systemic�The lowest reported level of peanut triggering an immunoglobulin E (IgE)-mediated reaction in both children and adults is 0.05 mg of peanut protein�Allergies to other foods — One-quarter to one-half of patients with peanut allergy have co-allergy to tree nuts, and about one-half of the patients with allergy to tree nuts are allergic to more than one nut [1,70,77]. �Some of this co-allergy is due to cross-reactive homologous IgE-binding epitopes [78-83]. �Peanut-specific IgE cross-reacts with pecan, almond, Brazil nut, and hazelnut allergens and certain tree nut pairs commonly cross-react (walnut and pecan, cashew and pistachio, and almond and hazelnut) [77]. �The rate of sensitization and allergy to multiple nuts increases with age in children with peanut and/or tree nut allergy��There are limited data on the rate of co-allergy to sesame in patients with peanut allergy [77]. �In one retrospective survey, children who had a positive skin test to peanut or tree nuts were more likely to also test positive to sesame [85]. However, there was no systematic evaluation of the clinical outcomes (eg, whether there was a significant risk of clinical allergy to sesame).� In contrast, children with peanut and tree nut sensitization or allergy were not more likely to be sensitized or allergic to coconut. �One known IgE-binding epitope of the peanut allergen Ara h 1 has 80 percent homology with the corresponding area of the sesame allergen Ses i 3 .� However, the clinical relevance of this homology is not known. Concurrent sensitization and allergy to other foods is common in patients with peanut allergy. In one study, sensitization or co-allergy to other food was seen in two-thirds of patients with peanut allergy [63]. Egg was the most common (53 percent), followed by cow's milk (26 percent), fish (11 percent), shellfish (9 percent), soy (7 percent), wheat (6 percent) and sesame seed (6 percent). Similarly, 70 percent of patients with sesame allergy were allergic to other foods [46].�Cross-sensitization to multiple legumes is common in patients with peanut allergy, although there is little clinical cross-reactivity between peanut and most other legumes (eg, soy, peas, green beans) except lupine beans. Thus, less than 5 to 10 percent of patients with peanut allergy have clinical reactions to other legumes [70]. (See "Food allergens: Overview of clinical features and cross-reactivity", section on 'Legumes: Peanut, soy, and others'.)�Many seed allergens are seed storage proteins that share IgE epitopes with peanut, tree nuts, kiwi, and other seeds [26]. Some of these allergens are cross-reactive. The full clinical implications of these findings are not established. ����



640 patients,dg par TR arachide 617(96,4%) 
 
Les données Learning Early About Peanut Allergy (LEAP): 
1/ l'introduction précoce d'arachide est sûre et efficace,  
génératrice d’une diminution significative du risque  
d’allergie jusqu'à 80% chez les NRS à haut risque  

 
 
2/ l’eviction  est à l’origine d’une+de la prevalence de 
 l’allergie à l’arachide , ceci soulève des questions 
 quant à la stratégie de prevention 
 
 3/4 années de consommation d'arachide 
 étaient suffisantes pour induire une tolérance stable à arachide 
 indépendante du niveau de la consommation ultérieure 
 de l’aliment 
 

 
Effect of Avoidance on Peanut Allergy  after Early Peanut Consumption 
George Du Toit& and Gideon Lack, M.B., B.Ch., for the Immune Tolerance Network LEAP-On Study Team* 

Vvv 
PREVENTION 
enfants à  
risque atopique 
ccccccccccccccccccccc
ccccccccccccccccccccc 
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 Les résultats montrent que  4 années de consommation d'arachide était suffisante pour induire une tolérance stable à arachide , indépendante du niveau de la consommation ultérieure d'arachide.


Primary OutcomeThe prevalence of peanut allergy at 60 months of age is shown among participants who had a negative result on the skin-prick test at baseline, among those who had a positive result at baseline, and in both groups combined, in the intention-to-treat analysis (Panel A) and the per-protocol analysis (Panel B). 
Among the 640 participants who underwent randomization, peanut-allergy status was determined by means of an oral food challenge in 617 (96.4%) and by means of a diagnostic algorithm in 11 (1.7%). Peanut allergy could not be evaluated with the use of the diagnostic algorithm in 2 participants (0.3%).
 A total of 10 participants (1.6%) voluntarily withdrew or were lost to follow-up. 
The worst-case imputation analysis (Panel C) assumes that participants with missing data in the peanut-consumption group would have been allergic to peanuts and that participants with missing data in the peanut-avoidance group would have been nonallergic. P values are based on chi-square analyses.
Our findings showed that early, sustained consumption
 of peanut products was associated with a substantial 
and significant decrease in the development of peanut allergy
 in high-risk infants. 

Conversely, peanut avoidance was associated with a greater
 frequency of clinical peanut allergy than was peanut 
consumption, which raises questions about the usefulness of 
deliberate avoidance of peanuts as a strategy to prevent allergy.
les données Learning Early About Peanut Allergy (LEAP) fournissent des preuves importants: l'introduction précoce d'arachide est sûre et efficace, génératrice d’une diminution significative du risque d’allergie jusqu'à 80% chez les NRS à haut risque 

première étude prospective randomisée qui  informe médecin décideur sur le bénéfice d’une introduction précoce d'arachide chez le NRS à haut risque (y compris ceux ayant déjà une sensibilisation à arachide SPT positif<4mm)

 7,7 g de protéines d'arachide (06.07g à 08.08 g) par semaine pendant les 2 premières années de l'essai 
    par rapport à une médiane de 0 g dans le groupe a éviction

l'étude ne renseigne pas sur l'utilisation de doses alternatives de protéines d'arachide, la période minimale efficace quant a l'effet tolérogène, ou les risques potentiels de l'arrêt prématuré ou d'alimentation sporadique avec  l'arachide

première étude prospective randomisée qui  informe médecin décideur sur le bénéfice d’une introduction précoce d'arachide chez le NRS à haut risque (y compris ceux ayant déjà une sensibilisation à arachide SPT positif<4mm)

 7,7 g de protéines d'arachide (06.07g à 08.08 g) par semaine pendant les 2 premières années de l'essai 
    par rapport à une médiane de 0 g dans le groupe a éviction

l'étude ne renseigne pas sur l'utilisation de doses alternatives de protéines d'arachide, la période minimale efficace quant a l'effet tolérogène, ou les risques potentiels de l'arrêt prématuré ou d'alimentation sporadique avec  l'arachide







Désensibilisation vs tolérance: OIT, SLIT 
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Acquisition facile de la désensibilisation avec des pourcentages d’ordre 60-100% alors que  la tolerance n’est pas tout autant optimiste  voir 11%-50%, et beaucoup d’etudes ou ceci  n’apas été testé au  u  risque de perte de tolérance  



Conclusion 

 Précocité pour: évaluer, conseiller, traiter, monitoring phénotype sévère AA (+DA) 
 

 Diversification alimentaire large précoce après bilan allergologique 
 

 Réactions croisées -  meilleure définition – relevance clinique ? 
 

 Individualiser régime: éviction/tolérance optimales pour une meilleure QV 
 

 Education +++:reconnaissance anaphylaxie et triggers  
 

 IT à l’aliment: études, standardisation……. 
 
 

 

Il est sympa mon frère Lucas ! 
      Malgré sa peau sèche. 
 
Le voici quand il prends sa 
 panade assortie d’arachide et 
 noisette   
 
                                 Adam 
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In conclusion, the present study found that there are significant clinical differences between children with monosensitization and those with polysensitization to common food allergens and that a parental history of allergic diseases (i.e., allergic rhinitis), season of birth (i.e., summer/fall), and exclusive breastfeeding within the first 6 months of age are significantly associated with the development of polysensitization to common food allergens in young children with immediate-type food allergies. Clinicians should take these clinical risk factors into consideration when evaluating, counseling, treating, and monitoring young children with food allergies.



MERCI 
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