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L’allaitement maternel représente le mode d’alimentation le plus adapté au nourrisson. 

Sa composition, quantitative et qualitative, répond parfaitement aux besoins spécifiques du 

nourrisson et s’adapte dans le temps(1). Le lait de la femme n’est pas qu’un simple ensemble 

de nutriments ; il contient des hormones, des facteurs de croissance, des cytokines, des 

cellules immunocompétentes, etc., et possède de nombreuses propriétés biologiques. Il est, 

pour ces qualités, inimitable(2).Pourtant, seulement 37 % des nouveau-nés dans le monde 

reçoivent le lait maternel en exclusivité jusqu’à 6 mois(3,4). Les chiffres sont encore plus 

graves en Algérie, moins de 7 % de femmes allaitent jusqu’à 6 mois pour 18 % en France et 

26 % au Canada(5–7). La pratique de l’allaitement maternel a de plus en plus tendance à être 

remplacée par les laits infantiles industriels (8) et ce malgré la supériorité nutritionnelle et 

protective du lait maternel sur le lait infantile et sa conformité pour le bébé qui sont acceptées 

à l’unanimité(9–13). 

Malgré les progrès des laits adaptés, certains peuvent être la cause de sérieux problèmes 

de santé chez les nourrissons, entre autres l’allergie aux protéines du lait de vache (APLV). 

Elle constitue la première allergie alimentaire à évoquer à bas âge(14)(15) et débute le plus 

souvent dans les 6 premiers mois de vie, rarement après 12 mois(16) . Dans la première année 

de vie, elle toucherait 1,8 à 7,5 % des enfants, selon les séries et les pays(17).L’APLV est due 

essentiellement à l’immaturité du système digestif du nouveau-né. C’est une réaction du 

système immunitaire contre certaines protéines potentiellement allergisantes du lait de vache, 

avec l’engagement d’un réseau de cellules immunitaires et molécules signales impliquées 

dans les allergies alimentaires(18). L’évolution de la maladie est favorable avec une guérison 

spontanée dans la majorité des cas(19) . Cependant, la grande diversité de la 

symptomatologie, le retard du diagnostic et la difficulté de la prise en charge peuvent 

impacter défavorablement le statut nutritionnel de l’enfant et être responsables de lourdes 

conséquences sur sa croissance staturo-pondérale(20)(21) . 

D’autre part, il est impossible de produire un lait identique ou même semblable au lait 

maternel à moins qu’il soit possible de produire un sang artificiel(22). Cependant, la science 

moderne a permis d’examiner les principaux éléments nutritifs fournis par le lait humain, ce 

qui donne la possibilité aux fabricants industriels des laits infantiles d’imiter au maximum la 

composition et la structure globale du lait maternel(9–13) en performant de plus en plus de 

nouveaux ingrédients. Ces derniers ne sont pas sans risque et favorisent ainsi les 

contaminations potentielles des laits infantiles en amont, au cours et en aval des différents 

processus industriels. Depuis plusieurs années, de fortes teneurs en aluminium de certaines 

préparations pour nourrissons dérivées des processus de fabrication complexes documentées 

dans plusieurs études ont conduit à un appel pour une évaluation des niveaux d’aluminium, 

principalement dans les formules de soja et pour prématurés(23–25). Ce métal omniprésent 

provenant des matières premières, du matériel contaminé ou relargué à partir de l’emballage, 

peut perturber significativement la bonne santé des nourrissons ayant des systèmes 

physiologiques immatures et les prédispose à une toxicité rénale, neurologique et osseuse à 

court ou à long terme. Donc, la présence de l’aluminium dans les laits pour bébés peut 

légitimement inquiéter les professionnels de santé ainsi que les parents (25–27).  
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Dans cette perspective, nous nous sommes proposés de réaliser cette étude dont les 

objectifs principaux sont d’étudier les problèmes d’allergie liés à la consommation des laits 

infantiles chez la population pédiatrique algérienne et d’évaluer la teneur en aluminium 

contenu dans ces préparations pour nourrissons commercialisées en Algérie . 

Le but de ce travail est de promouvoir le dépistage précoce de l’allergie aux protéines 

du lait de vache et de prévenir les risques toxicologiques liés à la présence d’aluminium dans 

les laits infantiles commercialisés dans le marché algérien . 
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I Les laits infantiles 

I.1 Introduction :  

Les laits infantiles sont des aliments lactés diététiques destinés aux enfants de la 

naissance jusqu’à l’âge de douze mois ou plus. Ils peuvent être utilisés dès la naissance à titre 

exclusif ou à titre de complément de l’allaitement maternel (28). Ce sont donc des 

préparations qui concurrencent un produit humain et qui s’adressent à des consommateurs 

particulièrement vulnérables. Compte tenu de ces deux caractéristiques, ces produits sont 

encadrés par un ensemble de règles internes et internationales qui ont pour but d’éviter que 

leur mise sur le marché ne s’effectue au détriment de l’allaitement maternel et d’assurer leur 

qualité physiologique. Pour cela ces préparations doivent se conformer à un cadre législatif 

fixant la  fourchette de concentration pour les protéines, les glucides, les lipides, les vitamines 

et les  oligo-éléments selon la directive 2006/141/CE de la Commission européenne du 22 

décembre 2006 concernant les préparations pour nourrissons et les préparations de suite, et 

modifiant la directive 1999/21/CE (29). 

Au cours des dernières décennies, des progrès considérables ont été réalisés pour 

optimiser la qualité des laits infantiles .Les innovations apportées l’ont été avec le triple 

objectif de se rapprocher le plus possible de la composition du lait maternel, de lutter contre 

les petits maux fréquents du nourrisson tel que : les régurgitations, les coliques et la 

constipation, et d’avoir un effet préventif sur l’apparition ultérieure de certaines pathologies 

(30). 

On distingue différentes classes de laits infantiles : 

I.2 Les laits standards : 

Ce sont les premiers laits infantiles qui ont été commercialisés. Leur composition 

classique et standard s’adapte aux besoins nutritionnels des enfants en fonction de leur âge 

.Contrairement aux autres laits spéciaux utilisés pour la prévention ou le traitement de 

certaines pathologies ; les laits standards sont utilisés dans les situations normales et ils sont 

les moins chers (31). 

I.2.1 Les laits pour nourrissons : 

Anciennement dénommés « laits 1er âge »(32) parce qu’ils sont utilisés de la naissance 

à l’âge de4 ou 6 mois .À cet âge ,l’alimentation lactée est exclusive car le nouveau-né possède 

un équipement enzymatique qui lui permet la digestion des protéines, des graisses et des 

sucres des aliments lactés infantiles mais sa capacité rénale est limitée et ne supporte pas un 

apport très important des protéines et des électrolytes(33). 

Ces préparations répondent aux besoins nutritionnels de ces nourrissons jusqu’à 

l’introduction d’une alimentation complémentaire appropriée (34). Donc, elles doivent être 

enrichies en acides gras essentiels, en fer et en vitamine D (32).
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Les caractéristiques communes à la majorité de ces préparations sont :un rapport 

caséines/protéines solubles inférieur à 1, des lipides d’origine végétale(30) et un apport en 

glucides compris entre 7 et 14 g/100 kcal avec un maximum de 20 % des glucides totaux pour 

le saccharose et 30 % pour l’amidon ;les autres glucides qui peuvent exister sont :lactose, 

maltose, malto-dextrines, sirop de glucose, amidon précuit ou gélatinisé exempt de gluten 

(35). 

I.2.2 Les laits de suite : 

Anciennement dénommés « laits 2ème âge » (32)car utilisés de 4 ou 6 mois jusqu’à 1 

an. À cet âge, la maturation physiologique existe donc on n’a pas besoin de préparations très 

limitées en protéines et en minéraux (32), déjà la diversification alimentaire est débutée [5] et 

les besoins en fer et en calcium sont augmentés (34). 

Ce sont des produits de transition entre les laits pour nourrissons et les laits pour enfants 

en bas âge ou le lait de vache normal (32). Leurs composants sont en concentration plus 

élevée par rapportauxlaits1erâgepour compenser la réduction relative de la consommation des 

laits infantiles qu’accompagne nécessairement la diversification alimentaire (30). 

Les caractéristiques communes des laits de suite sont d’avoir : un rapport 

caséines/protéines solubles supérieur ou égal à 1, des glucides essentiellement représentés par 

du lactose (36), des acides gras essentiels obtenus par remplacement de tout ou partie des 

graisses lactiques par des graisses végétales (35) et un enrichissement en fer, zinc, iode, et en 

vitamines en particulier A, D, E. Les autres vitamines et minéraux étant apportés par les 

aliments de diversification(32). 

I.2.3 Les laits de croissance : 

sont appelés aussi préparations pour enfants en bas âge et utilisés de 1 an à 3 ans. Leur 

composition est proche de celle des laits de suite mais les laits de croissance se distinguent par 

une présentation sous forme liquide pour certaines marques, l’aromatisation par un dérivé 

vanillé ou l’ajout d’un glucide à pouvoir sucrant (30) et un apport peu élevé en glucides, 

protéines et minéraux (34). 

L’intérêt majeur des laits de croissance est l’enrichissement en fer. Ces derniers 

contiennent 20 à 30 fois plus de fer que le lait de vache, afin de prévenir une carence martiale 

fréquente à partir d’un an chez l’enfant nourri au lait de vache. Les autres arguments sont un 

apport en acides gras essentiels, en vitamine D et leur teneur moins importante en protéines 

par rapport au lait de vache(36).   

Les laits de croissance contribuent, sauf pour la vitamine D, à une bonne couverture de 

tous les besoins nutritionnels de ces enfants quelle que soit leur prise de denrées non lactées 

sans aucun risque d’excès d’apport (37). 
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I.3 Les laits spéciaux utilisés à des fins médicales : 

I.3.1 Les laits épaissis et laits anti-régurgitations: 

Les formules épaissies sont épaissies avec l’amidon à une teneur inférieure à 2 g/100 

mL. Elles ont l’appellation « confort » (36) parce qu’elles traitent uniquement les petits rejets 

et améliorent le confort en diminuant le nombre de régurgitations physiologiques et on peut 

les retrouver dans les grandes surfaces (34). 

Dans les laits anti-régurgitations l’amidon peut dépasser 2 g/100 mL. Ils sont indiqués 

dans le reflux gastro-œsophagien (36) d’où leur utilisation sous contrôle médical et leur 

classification comme étant des aliments diététiques destinés à des fins médicales spéciales. 

Donc, on les retrouve uniquement dans les pharmacies(34) et ils portent la mention AR(36). 

Le principe de l’épaississant est de maintenir l’aliment dans l’estomac en augmentant sa 

taille et sa viscosité ce qui empêche sa remontée(38). Différents types d’amidon peuvent être 

ajoutés comme épaississant :amidon de maïs, de riz, de pomme de terre et ces formules 

n’épaississent qu’au contact de l’acidité gastrique (33). 

Certains laits sont épaissis à la caroube ou doublement épaissis à l’amidon et à la 

caroube(38). Les préparations à base de caroube épaississent le lait directement dans le 

biberon, ce qui minimise le risque de fausse route (34).Elles sont donc indiquées dans les 

troubles de déglutitions (30) ; il peut s’agir des fentes palatines ou d’un retard de maturation 

de la déglutition (32). 

I.3.2 Les laits sans lactose : 

Appelés aussi « laits appauvris en lactose », ils se distinguent par la présence de lactose 

à l’état de traces (30) et il est remplacé par le glucose ou la dextrine-maltose qui sont 

directement absorbables sans intervention enzymatique , d’où l’utilisation de ces laits pour les 

prématurés qui ont des enzymes lactasiques immatures ou en cas d’épisodes diarrhéiques 

puisqu’il y a une destruction des cellules intestinales qui contiennent la lactase (33). 

Une formule sans lactose est recommandée en cas de diarrhée persistante plus de cinq 

jours, pour une durée d’utilisation de 8 jours, avec un retour au lait habituel sans période de 

transition (36). 

Les laits appauvris en lactose seraient mieux tolérés en cas de coliques (36),ils peuvent 

être indiqués aussi dans les maladies cœliaques tant que la diarrhée persiste, dans les cas 

d’intolérance au lactose ou dans les très rares cas de galactosémie congénitale (30). Aussi, ils 

peuvent être considérés comme alternative à la formule de soja pour les parents qui souhaitent 

éviter le lactose (39). 

I.3.3 Les laits hypoallergéniques (HP) : 

Sont désignés sous cette appellation les laits dont les protéines ont subi une hydrolyse 

enzymatique partielle et parfois un traitement thermique dans le but de réduire leur potentiel 

antigénique (30), puisque la dégradation des protéines aboutit à la réduction du nombre des 

épitopes allergisants (32).Pour les autres nutriments, la composition est tout à fait comparable 

aux préparations standards (34). 
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Ces formules sont essentiellement utilisées chez les nourrissons à terrain familial 

atopique(36). 

Les laits HA n’ont pas d’indication chez les enfants présentant une allergie aux 

protéines du lait de vache (ALPV) (36) car l’hydrolyse est partielle donc ces laits restent 

allergisants pour cette population. La persistance du potentiel antigénique a pour but de 

faciliter l’acquisition de la tolérance alimentaire en stimulant le système immunologique 

intestinal et cette stimulation est progressivement croissante (30). 

Il existe deux types de laits HA: 

 Ceux qui contiennent seulement les protéines du lactosérum hydrolysées, 

 Ceux qui contiennent les protéines du lactosérum et la caséine hydrolysées (38). 

Les laits HP peuvent être utilisés comme complément au lait maternel, en particulier 

dans les premières semaines de vie lorsque la mère n’a pas suffisamment de lait, évitant que 

pendant la phase d’allaitement l’enfant ne reçoive par ailleurs des protéines animales 

étrangères. De plus, ces préparations sont particulièrement utiles à la maternité, lors du 

premier biberon, celui que l’on propose aux nouveau-nés venant de naître alors que la mère se 

repose (32). 

I.3.4 Les hydrolysats poussés de protéines du lait de vache (HPP) : 

Toutes les protéines du lait étant potentiellement allergisantes, l’hydrolyse enzymatique 

complétée par un traitement thermique (120°C pendant 20 minutes) avec ou sans 

ultrafiltration les dénature entrainant ainsi la perte de leur structure finale. Ceci fait alors 

disparaitre les épitopes antigéniques (33) et le poids moléculaire des protéines devient 

inférieur à 1500 Daltons (34). 

Il s’agit soit d’hydrolysats de caséines, soit d’hydrolysats de lactosérum(34) et il n’y a 

pas de supériorité des uns par rapport aux autres (38). 

Ces préparations sont prescrites en première intention lorsque le diagnostic de l’APLV 

est posé (34). 

La majorité de ces laits ne contiennent pas de lactose pour convenir aussi aux 

nourrissons présentant une intolérance au lactose (38). Ils sont souvent utilisés dans certaines 

pathologies gastro-intestinales sévères (30) comme le syndrome de malabsorption et la 

diarrhée aiguë du nourrisson (40),ils permettent aussi aux nourrissons prématurés d’améliorer 

rapidement leur système digestif (31).Certaines marques contiennent des probiotiques ou 

l’amidon comme épaississant pour les bébés qui présentent un reflux gastro-œsophagien 

associé (34). 

Le gout et l’odeur de ces hydrolysats sont désagréables ,il faut patienter quelques jours 

pour que l’enfant s’habitue et accepte ce gout amer. Si le problème persiste, il est possible 

d’aromatiser ces substituts à l’aide des céréales infantiles dépourvues de protéines du lait de 

vache ou de simplement les sucrer (30). 
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I.3.5 Les formules à base d’acides aminés libres (FAA) : 

La spécificité de ces préparations est l’absence totale de peptides et donc la suppression 

absolue de tout pouvoir allergénique. Leur indication principale est donc l’allergie aux 

hydrolysats de protéines du lait de vache qui demeure une pathologie rare (34). Leur second 

intérêt concerne les allergies alimentaires multiples et sévères (41) et certaines pathologies 

digestives lourdes ,elles sont donc réservées à des services spécialisés (34). 

Contrairement à la plupart des substituts du lait pour nourrissons, ces préparations ne 

sont pas fabriquées à partir du lait de vache mais chacun de leurs constituants est ajouté 

séparément, ce qui explique en grande partie leur coût particulièrement élevé. Pour cette 

dernière raison, leur prescription doit se limiter aux allergies authentifiées aux hydrolysats 

(34). 

Ces formules apportent la même énergie et le même taux de glucides et de lipides qu’un 

lait classique (38). Elles sont bien tolérées et permettent une croissance staturo-pondérale 

régulière chez le nourrisson (34) mais elles ont un gout très amer qui peut être difficile à 

accepter (38). La durée d’utilisation varie de quelques mois à plusieurs années ,généralement 

pour les enfants ayant une APLV et une allergie aux HPP la durée nécessaire est 11,4 ±8 mois 

(3,5 à 41 mois) (41). 

I.3.6 Les préparations à base de protéines végétales : 

I.3.6.1 Les préparations à base de protéines de soja : 

Ces préparations sont faites de glucides à base de maïs et de protéines de soja, ce qui les 

rend exemptes de lactose et de protéines du lait de vache (39). Elles sont utilisées comme 

préparations sans lactose pour les nourrissons ayant une intolérance au lactose et/ou une 

galactosémie et pour les familles végétaliennes(31). 

En effet, ces laits sont conseillés dans la réalimentation de certaines diarrhées sévères du 

grand enfant ou en deuxième intention dans l’APLV, après essai d’un HPP, à condition que le 

nourrisson a plus de 6 mois(36).Mais en 2005, agence française de sécurité sanitaire des 

aliments (AFSSA)a recommandé de ne pas utiliser ces préparations pour la tranche d’âge de 

la naissance à 3 ans si elles ne sont pas à teneur réduite en isoflavones. De plus, le comité de 

nutrition de la société française de la pédiatrie (SFP) et la société européenne de 

gastroentérologie, hépatologie et nutrition pédiatrique (ESPGHAN) déconseillent leur 

consommation dans le cadre de la prévention d’une allergie ou du traitement d’une allergie 

aux protéines du lait de vache à cause de leur teneur en phytates, aluminium, 

phytoestrogènes(34) et le risque d’allergie croisée avec les protéines du lait de vache (PLV) 

chez 10 à 14% des nourrissons qui souffrent d’APLV (31). Actuellement, selon les 

recommandations du comité de nutrition de la SFP : lors d’allergie avérée aux protéines du 

lait de vache, il faut s’orienter vers les HPP et en cas d’intolérance au lactose ,il faut se diriger 

vers des laits appauvris en lactose (36). 

La protéine de soja contient des phytoestrogènes et des isoflavones, qui sont connus 

pour avoir des effets œstrogènes chez les animaux. Ces composés peuvent avoir des effets 

hormonaux délétères sur la croissance des nourrissons. Une étude rétrospective de cohorte a 
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démontré le saignement menstruel accru chez les femmes exposées au soja pendant la petite 

enfance, mais n’a trouvé aucune différence statistique dans plus de 30 autres variables 

étudiées .La féminisation n’a pas été vue chez les enfants en bas âge masculins alimentés par 

la protéine de soja. La croissance était normale chez les nourrissons nés à terme nourris au lait 

maternisé de soja. En revanche, les enfants en bas âge prématurés avaient sensiblement moins 

de gain de poids donc les préparations à base de soja ne devraient jamais être employées pour 

les prématurés (39). 

Le manque des études prospectives ne permet pas de démontrer la totale innocuité de 

ces préparations et notamment le risque de développement de cancers œstrogène-dépendants. 

Ainsi, l’AFSSA, par principe de précaution, a fixé une limite sécuritaire concernant la teneur 

en isoflavones, mais aucune formulation ne rentre dans ce critère. C’est pourquoi, ces 

formules doivent être utilisées avec précaution (33) et jamais avant l’âge de 6 mois (42). 

Une étude de cohorte a identifié la formule de soja comme facteur de risque pour le 

développement de l’allergie d’arachide (rapport de chance = 2,6 ; intervalle de confiance de 

95%). Un essai randomisé subséquent n’a pas démontré une telle association. Ainsi, les 

preuves concernant la formule de soja et l’allergie d’arachide sont mélangées ,donc d’autres 

études sont nécessaires (43). 

I.3.6.2 Les préparations à base de protéines de riz : 

La principale indication des préparations à base de protéines de riz est l’APLV. Ces 

préparations peuvent être prescrites d’emblée ou en seconde intention en cas de difficulté 

d’acceptabilité des HPP notamment chez les nourrissons les plus âgés, car leur gout est 

considéré moins désagréable que celui des hydrolysats poussés (34). 

Les données à propos de leur efficacité dans l’acquisition de la tolérance aux protéines 

du lait de vache chez les enfants allergiques sont contradictoires. Une étude montre qu’elles 

risquent de la retarder ,alors qu’une autre décrit au contraire qu’elles l’accélèrent ,donc des 

travaux supplémentaires sont nécessaires pour pouvoir trancher (30). 

Ces préparations pourraient également être utilisées dans les rares cas d’allergies aux 

HPP mais aucune étude ne permet d’affirmer qu’elles sont bien tolérées dans ces situations 

d’allergies sévères (34). 

Elles apportent les mêmes apports énergétiques que les laits standards mais le taux des 

protéines est plus élevé car les protéines de riz sont de moins bonne qualité nutritionnelle 

donc il en faut plus pour avoir un aminogramme identique au lait basé sur des protéines du lait 

de vache. La mauvaise valeur biologique des protéines de riz rend nécessaire l’ajout de trois 

acides aminés indispensables : la lysine, la thréonine et le tryptophane (34). 

Le taux des glucides reste le même mais ils ne contiennent pas le lactose ou à l’état de 

trace .Pour cette raison, elles peuvent être utilisées dans l’intolérance au lactose ou lors 

d’épisodes de diarrhée aigüe(38). 

À la différence des formules à base de soja, elles sont sans phytoestrogènes. Enfin, elles 

apportent une alternative végétale pour les familles végétaliennes (33). 
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I.4 Les laits spéciaux pouvant avoir un rôle dans la prévention de certaines maladies :    

I.4.1 Les laits contenant des probiotiques :                                                                                                                                                                    

Selon l’organisation mondiale de la santé (OMS), les probiotiques sont des 

microorganismes vivants qui lorsqu’ils sont ingérés en quantité suffisante exercent des effets 

bénéfiques sur la santé. Au-delà des effets nutritionnels traditionnels, ce sont des bactéries ou 

des levures qui stimulent le système immunitaire(38). Les souches utilisées sont : les 

lactobacilles, certains streptocoques et les bifidobactéries notamment Bifidobacterium 

bifidum(33). 

Ils ont la propriété de réduire la durée des diarrhées aigües(30), diminuer le risque 

d’infections gastro-intestinales et limiter l’utilisation des antibiotiques (38) d’où leur 

meilleure indication pour la prévention des gastro-entérites virales (30) surtout en collectivité 

(crèche ,garderie…)(38). 

Ils sont déconseillés en cas de lésions importantes de la muqueuse intestinale à cause du   

risque potentiel de translocation intestinale ou de transfert de gènes de résistance aux 

antibiotiques (34) et contre-indiqués chez l’enfant ayant un déficit immunitaire (38). 

I.4.2 Les laits contenant des prébiotiques : 

Les prébiotiques sont des hydrates de carbone non digestibles qui stimulent 

sélectivement une ou des souches bactériennes (33);il s’agit donc de facteur de croissance 

pour les bactéries intestinales ayant un effet favorable sur la santé. Le lactulose, les fructo-

oligosaccharides (FOS), l’inuline et les galacto-oligosaccharides (GOS) ont cette propriété 

(36). 

La principale propriété révélée par les études scientifiques est la prévention des 

manifestations allergiques chez les enfants à risque atopique et notamment de l’eczéma(34). 

I.4.3 Les laits contenant des ferments lactiques (laits acidifiés ou laits anti coliques) : 

Les ferments lactiques sont les bactéries utilisées pour la fabrication des fromages en 

transformant le lactose en acide lactique ce qui permet de faire précipiter la caséine donc faire 

coaguler le lait (38). L’augmentation de l’acidité facilite la digestion des protéines et du 

lactose, de plus, ces ferments présentent une activité lactasique qui assure l’hydrolyse du 

glucose, du galactose et surtout le lactose qui est la source des ballonnements et des douleurs 

coliques (36). À la différence des probiotiques ,ces microorganismes ne restent pas vivants à 

la suite des processus de fabrication mais même tués ,leur ingestion induit des effets proches 

de ceux des pro- et prébiotiques sur la flore intestinale (30). 

I.5 Autres laits spéciaux : 

I.5.1 Les laits pour prématurés : 

Ou laits pour nourrissons de faible poids ; les prématurés naissent avec un poids 

inférieur à 2,2 kg et une immaturité digestive et rénale donc ils nécessitent des laits permettant 

le rattrapage de la croissance (33)et en même temps adaptés à leurs capacités métaboliques 

(34). 
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Les formules pour ces nourrissons sont supplémentées avec : 

 Un apport élevé en protéines, minimum 2 g pour 100 mL de lait reconstitué (32) composé 

de protéines solubles uniquement ou un mélange de caséine et protéines solubles (38), 

 Un enrichissement en calcium (34), fer, acide folique (B9), vitamine E, pour lutter contre 

l’anémie du prématuré et en vitamine K (antihémorragique) (31), 

 Des nucléotides qui possèdent un effet bénéfique pour le développement et la croissance 

intestinale ainsi que pour le système immunitaire (38), 

 Un sucrage mixte composé de lactose et de dextrine-maltose (33). Le lactose est minime 

par apport aux laits classiques car le prématuré présente une insuffisance en lactase (38), 

 Dans certains laits on ajoute du chrome qui facilite l’assimilation du glucose par la cellule 

et la normalisation de la glycémie ou le molybdène qui participe au bon fonctionnement 

de certaines réactions enzymatiques notamment dans le processus de la croissance 

osseuse (38), 

 Les acides gras essentiels polyinsaturés à longues chaines en particulier Acide 

arachidonique (AA) et Acide docosahexaénoïque (DHA)(34) qui ont un rôle important 

pour la mise en place des membranes cellulaires et le développement du cerveau et de la 

rétine (38). 

Ces préparations sont prescrites sur avis médical jusqu’à ce que le nourrisson atteigne 3 

kg [4] car ces laits sont tellement riches en énergie et en protéines qu’ils risquent de favoriser 

le développement ultérieur d’une obésité (32). 

I.5.2 Les laits pour les bébés gourmands : 

Ou les laits de satiété, ils sont adaptés à la gourmandise des bébés qui engloutirent leur  

biberon assez rapidement sans pour autant être rassasiés (34). Ces formules se différencient 

des laits standards par: 

 L’apport en caséine qui est de 80% de la teneur protéique (33) car en augmentant le taux 

de caséine la vidange gastrique se fait plus lentement, par conséquent la sensation de 

satiété est meilleure (34), 

 La fraction glucidique qui est composée de glucides d’absorption lente : maltodextrines, 

amidon, favorisant la sensation de satiété et évitant les chutes rapides de la glycémie (33), 

 Un enrichissement en triglycérides à chaines longues (33), 

Ces laits ne sont pas plus caloriques qu’un lait classique et le bébé ne va pas prendre 

plus de poids(38). 

I.5.3 Les laits contre la constipation : 

Appelés communément « transit » (33), ils contiennent une forte proportion de lactose. 

En effet, le lactose par son fort pouvoir osmotique lorsqu’il est présent en quantité trop 

importante au niveau du colon, va créer un appel d’eau ce qui stimule le péristaltisme 

intestinal. Aussi, la fraction lipidique est différente d’un point de vue qualitatif en 

comparaison avec les formules standards : les acides gras saturés, connus pour leur capacité à 

augmenter la densité du bol fécal, sont privilégiés aux dépens des acides gras insaturés. 
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Certaines de ces formules sont enrichies en magnésium, reconnu par son effet bénéfique sur le 

transit intestinal (33). 

I.5.4 Les laits bio : 

Le label « bio » correspond à des normes d’élevage des animaux et non à la qualité 

même du lait. Ils n’ont pas de valeur nutritionnelle supérieure pour les nourrissons (33).Un 

aliment est qualifié « bio » quand il contient au moins 95% de produits d’origine biologique 

(38) ; dans le cas des préparations lactées, elles doivent être composées de 95% d’ingrédients 

issus de l’agriculture (33). 

Un lait est qualifié « bio » lorsqu’il provient d’animaux nés sur l’exploitation ou qui 

proviennent d’une exploitation « bio ». Ceux-ci doivent être nourris avec des aliments 

d’origine biologique produits sur l’exploitation ou en coopération avec des opérateurs de la 

région. Les veaux doivent être nourris au lait maternel ou naturel mais pas de poudre. L’usage 

des médicaments est très limité, l’homéopathie et la phytothérapie doivent être privilégiées 

(34).Les minéraux et les vitamines présents dans ces formules ne sont pas biologiques (38). 

Ces laits ont une composition semblable à celle des« laits 1er âge » classiques. 

L’appellation « bio » n’implique qu’une obligation de moyens et non pas de résultats. Ils ont 

en revanche l’inconvénient d’être souvent plus onéreux que les laits standards (34). 

I.5.5 Les laits de relais : 

Ils sont indiqués en complément de l’allaitement maternel (38), en relais pour que le 

sevrage se déroule mieux (33) ou pendant la période transitoire à partir de l’arrêt du lait pour 

prématuré. C’est à dire lorsque le nourrisson pèse 3 kg et jusqu’à ce qu’il atteigne un poids de 

5 à 6kg ainsi pour les enfants qui présentent un retard de croissance intra-utérin (32). 

Malgré que les industriels affirment que ces formules sont les plus proches du lait 

maternel : teneur réduite en protéines, aminogramme semblable au lait maternel (teneur 

importante en acides aminés indispensables) et enrichissement en acides gras polyinsaturés à 

longues chaines (33), il n’y a pas de différence significative concernant le nombre de calories, 

le taux des protéines, lipides, glucides, vitamines et minéraux par rapport aux laits standards. 

Ils se différencient au niveau de certains nutriments ajoutés facultativement à quelques 

gammes mais certains considèrent les lais relais des laits « Marketing » puisqu’il n’y a que 

très peu de différences avec les laits classiques et certains sont même moins complets qu’un 

lait standard (38). 

Il n’y a pas de recommandations concernant la durée d’utilisation de ces préparations, il 

existe des formules jusqu’à l’âge de 12 mois (38). 

I.6 Les nouveautés et les futures tendances : 

Elles sont fondées sur la compréhension de la composition du lait maternel, et guidées 

par le développement de nouvelles méthodes analytiques et de nouvelles techniques 

d’extraction des composants. Pour imiter le modèle de croissance des nourrissons allaités (31) 

; de nouveaux ingrédients et de nouvelles techniques au sein de l’industrie laitière 

contribueront à minimiser les différences entre le lait maternel et les formules infantiles, tout 
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comme les techniques de biologie moléculaire permettant la production à grande échelle de 

protéines de lait humain recombinantes. Cette technique peut être utilisée pour la production 

de substances bioactives présentes en faibles concentrations dans le lait humain, mais absentes 

dans le lait bovin (44). Aussi grâce au développement de la technique de fractionnement des 

protéines laitières, certaines protéines fonctionnelles ont également été ajoutées dans les 

préparations comme la α-lactalbumine et la lactoferrine(31) qui sont des protéines 

multifonctionnelles impliquées dans la fonction immunitaire, l’absorption du fer par les 

cellules intestinales et possèdent des activités : anti-inflammatoire, antibactérienne et 

antivirale (45).  

Autres ingrédients pertinents sont les acides gras polyinsaturés à longue chaine, les 

immunoglobulines A, les nucléotides, la membrane du globule gras qui fournit des 

phospholipides, des gangliosides, ainsi des protéines bioactives. Des études récentes ont 

démontré que l’ajout de ces ingrédients aux préparations pour nourrissons améliore le 

développement cognitif et diminue le nombre d’infections et d’allergies chez les nourrissons 

(46). 

Pour les formules contenant de nouveaux ingrédients produits par de nouvelles 

techniques et possédant des activités biologiques puissantes, il sera extrêmement important 

que leur innocuité et leur efficacité soient rigoureusement évaluées car les « effets 

fonctionnels » ne sont pas nécessairement les mêmes que les bienfaits de ces substances 

lorsqu’elles sont présentes naturellement dans le lait maternel(44) .
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II L’allergie aux protéines du lait de vache (APLV) 

II.1 Introduction : 

Durant les deux premières années de vie, les nourrissons allaités par les laits artificiels 

présentent un risque majoré de développer des maladies infectieuses (3 à 10 fois plus de 

gastro-entérites, deux fois plus d’otites et de bronchiolites), des pathologies auto-immunes 

(maladie cœliaque) mais aussi des allergies (asthme, eczéma, allergies aux protéines du lait de 

vache (APLV)) qui ne cessent d’augmenter durant ces dernières années (47). 

II.2 Définitions : 

II.2.1 L’allergie alimentaire « vraie » : 

Elle correspond à une réaction adverse par hypersensibilité immunologique suite à 

l’introduction d’allergène alimentaire(48). Elle peut être soit retardée par l’infiltration des 

cellules immunocompétentes responsables généralement des symptômes de type gastro-

intestinal(49), soit immédiate par intervention des immunoglobulines E, caractérisée par des 

manifestations cutanées, respiratoires, digestives ou par des réactions d’anaphylaxie allant 

jusqu’au choc anaphylactique. Il faut noter que les œufs, les arachides, les poissons, les 

protéines du lait, soja et blé sont incriminés dans la plupart des allergies alimentaires chez les 

jeunes enfants(49,50). 

II.2.2 L’intolérance alimentaire: 

C’est une réaction anormalement produite après introduction d’un aliment 

habituellement bien supporté (51).Elle entraîne des manifestations semblables à celles d’une 

allergie (surtout digestifs : nausées, vomissements, diarrhées, douleurs abdominales) (52). 

Contrairement à l’allergie ce mécanisme n’implique pas le système immunitaire(48,49). Les 

intolérances au lactose et gluten sont les plus fréquentes(49). 

On distingue trois formes de réactions :  

Pharmacologiques :très répandues, résultent d’une réactivité à certains composants présents 

dans les aliments surtout ceux qui sont riches en amines vasoactives ou en éléments 

déclenchant la libération d’histamine par un processus non immunologique. 

Enzymatiques: elles sont dues à un déficit enzymatique, l’enzyme souvent incriminée c’est la 

lactase (bêta-galactosidase)(53,54). 

Idiosyncrasiques: regroupent les réactions dont le mécanisme immunologique est non encore 

bien connu. Elles diffèrent d’une personne à l’autre, tout dépend du comportement atypique 

(55).  

II.3 L’allergie aux protéines du lait de vache: 

L’allergie au lait de vache est une hypersensibilité du système immunitaire qui se 

rebelle contre les protéines lactées bovines. Elle est due essentiellement à une immaturité du 

système digestif, et c’est donc la première allergie alimentaire à évoquer dans la 
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Population pédiatrique(56). Deux types de réactions peuvent être envisagées : les 

réactions IgE médiées et les non IgE médiées, qui semblent être essentiellement liées au 

comportement des cellules immunologiques(57). L’APLV occupe le quatrième rang parmi les 

allergies alimentaires chez l’enfant derrière l’œuf, l’arachide et le poisson (58) ; classée 

comme fréquente puisqu’elle touche 2 à 3% des nourrissons(59).Son pronostic est favorable; 

avec un pourcentage élevé de guérison (90%) avant l’âge de 10 ans (58). 

II.3.1 Les mécanismes de déclenchement de l’APLV : 

II.3.1.1 Immunopathologie : 

L’APLV peut être présentée par 3 des 4 mécanismes immunologiques décrits par Gell et 

Coombs, il est donc très intéressant de connaitre les différents types d’hypersensibilité. 

II.3.1.1.1 Classification des réactions immunologiques : 

Les réactions immunitaires sont médiées par des anticorps et des cellules dans un réseau 

complexe d’interactions. Les immunoglobulines de type IgE sont indispensables dans les 

réactions allergiques atopiques, et les lymphocytes T jouent un rôle de régulation en 

fournissant des effets de stimulation (T-helper) et d’amortissement (T-suppressor). En 1968, 

Coombs et Gell ont proposé une classification des réactions immunitaires selon quatre ordres 

.Toutefois, deux types principaux ont fait l’objet d’études approfondies, le type I fondé sur 

des réactions atopiques IgE dépendantes et le type IV impliquant une hypersensibilité retardée 

à médiation cellulaire T(60). 

II.3.1.1.1.1 L’hypersensibilité de type I : 

Nommée aussi réaginique ,les symptômes apparaissent dans un délai très bref ; juste 

après contact avec l’allergène (inférieur à 4h après ingestion) d’où la dénomination 

d’hypersensibilité immédiate(61).Il s’agit d’un mécanisme caractérisé par la forte production 

des anticorps homocytotropes représentés principalement par les immunoglobulines E(62). 

Elle commence d’abord par la phase de sensibilisation qui correspond à la première 

communication entre l’allergène et le système immunitaire conduisant à la production des 

IgE, à leur tour elles vont se fixer sur les mastocytes tissulaires et les basophiles sanguins 

pourvus de récepteurs spécifiques(63–65). Suivie par la phase effectrice : c’est le contact 

ultérieur avec l’allergène qui va se lier sur les IgE fixées aux mastocytes et basophiles 

responsables de leur activation puis leur dégranulation en quelques minutes libérant ainsi les 

molécules stockées responsables des manifestations cliniques (66). Cette phase de 

déclenchement est subdivisée en 2 étapes: précoce et tardive (61)(figure 01).Ce mécanisme 

immunologique regroupe l’ensemble des manifestations responsables des réactions 

immédiates anaphylactiques(62,65).Il s’agit de l’allergie aux protéines du lait de vache la plus 

fréquente ,on la retrouve chez 60% des nourrissons allergiques(48). 

Elle peut être responsable de manifestations cliniques d’anaphylaxie(65)mais aussi des 

signes cutanés (urticaires), ophtalmiques, respiratoires (rhinite allergique, bronchospasme 

aigu) et/ou digestifs (vomissements, diarrhées)(67). 
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Figure 1 : L'hpersensibilité de type 1 avec ses deux phrases de sensibilisation et effectrice(68) 

II.3.1.1.1.2 L’hypersensibilité de type II : 

Elle correspond à une hypersensibilité cytotoxique, dirigée contre un antigène 

membranaire ou adsorbé sur la membrane des cellules ou néo exprimé (néo antigène)(69). On 

peut se retrouver soit avec un Ag étranger (il s’agit d’un Allo Ag lors d’incompatibilité du 

système ABO), soit un Auto Ag (le cas des lymphopénies auto-immunes, granulopathies ou 

les maladies hémolytiques auto-immunes), soit un Ac étranger (incompatibilité fœto-

maternelle)(70). Les phénomènes cytolytiques sont entrainés par l’engagement du système de 

complément ou par l’intervention des cellules NK (Natural Killer) ; provoquant la lyse de la 

cellule qui a fixé et exprimé l’antigène responsable de la cytotoxicité à médiation cellulaire 

dépendante des anticorps (ADCC) par la sécrétion des cytokines permettant l’activation de la 

réponse des lymphocytes B et T (71,72). 

II.3.1.1.1.3 L’hypersensibilité de type III : 

Appelée aussi semi-retardée, implique la formation et le dépôt des complexes immuns 

au niveau des tissus(73,74) qui deviennent toxiques par leur nombre, taille et surtout par leur 

mécanisme inflammatoire permettant l’activation du complément qui engendre des dégâts 

tissulaires(62). Les maladies allergologiques les plus rencontrées avec ce type 

d’hypersensibilité sont surtout : les pneumopathies d’hypersensibilité, certaines 

néphropathies, des éruptions cutanées secondaires à des médicaments (75–77).     

II.3.1.1.1.4 L’hypersensibilité de type IV :  

C’est une hypersensibilité retardée à médiation cellulaire(73). Son mécanisme met en 

jeu des cellules immunocompétentes : les lymphocytes T, qui libèrent des lymphokines 

inflammatoires après exposition au trophallergène entrainant des lésions(48,62). La 

prédisposition génétique est un facteur essentiel dans la survenue de ce type d’affections 

allergologiques(70). 
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Chaque réaction des quatre citées précédemment est caractérisée par des manifestations 

cliniques distinctes et spécifiques, expliquées dans le tableau I. 

Tableau I : Classification immunologique et manifestations cliniques des réactions 

d'hypersensibilité(78) 

Type de réaction Syndrome clinique 

Type I : immédiate médiée par les IgE Anaphylaxie 

Angiœdème 

Urticaire (début < 72 heures) 

Type II : cytotoxique Hémolyse 

Neutropénie 

Thrombocytopénie 

Type III : complexes immuns Maladie sérique (fièvre, polyarthralgies, 

adénopathies et urticaire) 

Type IV : cellulaire retardée Dermite de contact 

Autre : (probablement immunologique) Rash maculo-papulaire 

Urticaire (début > 72 heures) 

Éosinophilie 

Néphrite interstitielle 

Fièvre médicamenteuse 

Vasculite d’hypersensibilité 

Syndrome de Stevens-Johnson 

Dermite exfoliatrice 

 

L’immunopathologie de l’APLV se manifeste par 3 des 4 mécanismes définis 

auparavant représentés par les réactions de type I, III, et IV et divisés en deux groupes selon 

leur IgE-dépendance : 

 L’allergie IgE-médiée : réaction de type I, 

 L’allergie non IgE-médiée : réactions de type III et IV (48). 

 Le mécanisme de l’allergie IgE dépendante : 

Le processus allergique s’effectue classiquement en deux étapes : 

-Le premier contact de l’aliment sensibilisant et le système immunitaire, conduit à une 

production exagérée des IgE spécifiques par les plasmocytes (79,80).  

-Après une autre exposition au allergène qui est alors capté par les IgE spécifiques fixées à la 

surface des cellules (mastocytes tissulaires et basophiles circulants), il y’aura une activation 

de ces dernières en libérant leur contenu (histamine, PAF, les leucotriènes, les 

prostaglandines...) (81)responsable des aspects classiques de l’hypersensibilité immédiate 

représentés par le choc anaphylactique, des réactions d’anaphylaxie locale (réaction cutanée 

passive de Prausnitz-Kustner) et des symptômes cutanés (eczéma, urticaire), respiratoires 

(asthme, rhume des foins) et/ou digestifs (nausées, vomissement, diarrhées)(79,82–86).       
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II.3.1.2 Le mécanisme de l’allergie IgE-non dépendante : 

Elle présente un mécanisme immunologique encore très peu connu(87). Cependant, il 

semblerait que ce type d’hypersensibilité implique la réaction des lymphocytes Th1, 

d’éosinophiles et la formation de complexes immuns permettant le déclenchement et 

l’activation du complément(88,89). Le diagnostic reste difficile, l’amélioration de l’état du 

patient après exclusion du produit suspecté et les récidives suivant la réintroduction 

permettent de le poser (90). 

II.3.1.3 Le passage de la forme IgE non-dépendante à la forme IgE dépendante : 

La transition de la forme IgE non-dépendante à la forme IgE dépendante est 

actuellement bien connue(91). Des études consistant à suivre pendant 8 ans 118 enfants 

allergiques aux protéines du lait de vache ont été réalisées ; le quart des enfants avait une IgE 

spécifique du lait de vache négative au départ (11 parmi 43 (APLV)),et présentait un an après 

des IgE spécifiques positives (92).    

II.3.2 Les allergènes en cause : 

La composition en protéines du lait de vache est nettement supérieure comparée à celle 

du lait maternel (62) avec une prédominance de la caséine (80 %), suivie par les protéines du 

lactosérum et autres allergènes dits mineurs (62,93,94). 

Les caséines et les β-lactoglobulines sont hautement allergisantes et fréquemment 

incriminées dans l’APLV, sans éliminer les autres composants(95). 

Les protéines du lait de vache ont la désignation de Bos d pour Bos domesticus suivie 

d’un chiffre (Tableau II) (96).  

Tableau II : Les allergènes du lait de vache , Bos domesticus(97) 

 

Protéines Allergènes identifiés Poids 

moléculaire 

(kDa) 

Teneur 

Protéines du 

lactosérum 

Bêta-lactoglobuline Bos d 5 

Alpha-lactalbumine Bos d 4 

Sérum-albumine Bos d 6 

Autres 

18,3 

14,2 

67 

4 

9 % des protéines totales 

4 % des protéines totales 

1 % des protéines totales 

Caséines Bos d 8 Alpha-S1-caséine Bos d 9 

Alpha-S2-caséine Bos d 10 

Bêta-caséine Bos d 11 

k-caséine Bos d 12 

20 à 30 50 % des caséines 

5 % des caséines 

30 % des caséines 

15 % des caséines 

Immunoglobuline 

Lactoferrine 

Bos d 7 160  
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II.3.2.1 Les caséines : 

Elles regroupent 4 variétés issues de 4 gènes différents : alpha 1s, alpha 2s, bêta, et 

kappa caséine (98,99). Elles sont très hétérogènes en raison du polymorphisme génétique et 

des changements post-traductionnels exercés (99). Certaines recherches ont montré un taux en 

IgE spécifiques aux épitopes linéaires de l’alpha et la bêta caséine chez les patients souffrant 

de forme persistante d’APLV(100). 85 % des enfants ayant des IgE propres aux caséines 

entières avaient en effet des IgE spécifiques aux 4 types de la caséine, c’est l’allergène en 

cause dans la plupart des APLV persistantes(101). 

Les différentes classes de caséine ont toutes la particularité d’être stables même dans 

des conditions extrêmes susceptibles de les dénaturer (chaleur) mais sont sensibles aux 

protéases et exopeptidases(102). 

II.3.2.2 Le lactosérum : 

Il existe une différence qualitative remarquable entre le lait maternel et le lait artificiel 

qui réside dans la composition en bêta-lactoglobuline, absente dans le lait humain à l’opposé 

du lait de vache qui l’en contient (103,104).C’est une protéine fortement allergisante et 

souvent impliquée dans l’APLV. Par contre, on peut trouver d’autres protéines dans le 

lactosérum comme les immunoglobulines, la lactoferrine, la sérum-albumine et l’alpha-

lactalbumine, elle fait partie du système lactosynthétase(103,104)qui présente un rôle capital 

dans la maturation cervicale(104).  

II.3.2.3 Les allergènes mineurs : 

On note dans cette catégorie les immunoglobulines avec un pourcentage de 36 % des 

enfants allergiques ,la lactotransferrine affirmée chez 45 %des malades et la sérum-albumine 

bovine Bos d 6 diagnostiquée chez 50 % des cas (61). 

Certains chercheurs ont montré que parmi les enfants atteints d’APLV, 55 % 

présentaient une réponse immunologique contre l’alpha s1-caséine, 90 % pour l’alpha s2-

caséine, 15 % pour la bêta-caséine, 50 % pour la k-caséine, 45 % étaient sensibilisés à la bêta-

lactoglobuline, 45 % à la sérum-albumine, 95 % à la chaîne lourde en IgG, 50 % à la 

lactoferrine et 0 % à l’alpha-lactalbumine (105). 

II.3.3 Les facteurs favorisants : 

L’immaturité du système digestif de même que le déficit temporaire en 

immunoglobulines A sont des éléments étiologiques favorisant la survenue de l’APLV. 

Cependant, l’atopie familiale est un facteur important dans la prédiction de cette maladie. Le 

moment et la façon d’être sensibilisé au trophallergène qui se déroule lors de la période 

fœtale, lors de l’allaitement ou l’utilisation de biberon de lait dans les premiers jours de vie 

jouent un rôle clé dans la détermination du risque de l’apparition des symptômes allergiques 

(55). 

II.3.3.1 Les antécédents familiaux : 

Certains chercheurs ont constaté que les facteurs génétiques sont responsables de la 

prédisposition et de l’expression des maladies allergiques. Un enfant qui présente des 
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antécédents d’atopie paternelle a de fort risque de développer des pathologies allergiques 

comparé à ceux nés de parents sains (106–108), et notamment une allergie au lait de 

vache(109). Il faut noter que les antécédents familiaux d’asthme, de rhinite allergique ou de 

dermatite atopique augmentent la fréquence d’allergie alimentaire ; le taux de survenue 

d’APLV si un frère ou une sœur est déjà atteint de cette affection est notable de 33 % (110). 

En effet, il existe une forte prévalence des allergies alimentaires chez les personnes atopiques 

par rapport aux sujets non atopiques (57% vs 17%) (111). 

Le risque allergique chez l’enfant s’élève en fonction des antécédents de parents 

allergiques (tableau III). Ces derniers sont considérés comme des éléments prédictifs 

permettant d’anticiper le diagnostic et par conséquent une mise au point des mesures 

préventives et prise en charge précoce des manifestations allergiques (55). Les résultats de 

recherche de Boughellout montrent que 46,42% des enfants allergiques aux protéines du lait 

de vache ont au moins un parent atopique(106). 

Tableau III : Évaluation du risque allergique chez l'enfant en fonction de ses antécédents 

familiaux (55) 

Antécédents familiaux  Risque allergique chez l’enfant 

Pas de parents allergiques 10-20 % 

1 parent allergique  20-40 % 

2 parents allergiques 40-60 % 

2 parents atteints de la même allergie 72 % 

1 frère ou 1 sœur allergique  30 % 

 

II.3.3.2 La sensibilisation : 

En plus de la sensibilisation par le biberon donné dès les premiers jours de vie à la 

maternité, l’exposition au trophallergène des protéines lactées peut aussi avoir lieu in utero ou 

par l’allaitement maternel(55). 

II.3.3.2.1 La sensibilisation anténatale :  

Des recherches réalisées en Allemagne par Heinrich et Coll ont montré que les protéines 

lactées fournies par le régime alimentaire de la mère sont aptes de franchir la barrière 

placentaire (112). La sensibilisation peut se produire pendant la vie fœtale(113), il paraît donc 

que le fœtus est capable d’induire une réaction immunitaire spécifique à partir de 16 à 20 

semaines de gestation. L’analyse du sang du cordon met en évidence une réaction lympho-

proliférative contre la caséine, la bêta-lactoglobuline (Bos d 5), l’alpha-lactalbumine (Bos d 4) 

et la sérum-albumine bovine (Bos d 6). Cette hyperactivité immunologique est habituelle à la 

naissance tandis qu’elle diminue avec le temps et fait rapidement place à une tolérance par 

une réponse Th1 chez les nourrissons non atopiques, ceux qui ont des antécédents d’atopie 
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familiale présentent une prolifération lymphocytaire de type Th2 indiquant une sensibilisation 

aux PLV(110). Les antigènes passent au fœtus via le placenta par l’intermédiaire du liquide 

amniotique ou par des immunoglobulines G de la mère. En réponse à l’environnement 

immunologique et aux allergènes, les lymphocytes du nouveau-né s’amplifient de façon 

considérable surtout chez les atopiques(114,115). 

II.3.3.2.2 La sensibilisation par le lait maternel : 

L’allaitement maternel est la méthode préférée de nutrition infantile pour de 

nombreuses raisons. Cependant, son rôle dans la prévention des maladies allergiques reste 

controversé (116). Talhou a démontré en 1918 la présence de petites concentrations des β-

lactoglobulines dans le lait de 95 % des femmes allaitantes (61) et que le régime alimentaire 

journalier comportant des protéines du lait de vache, chez les mères, a un impact sur la 

fréquence d’apparition d’allergie aux protéines du lait de vache chez les nourrissons. Cette 

éventualité est exceptionnelle, elle concernait 0,5 % des cas (117). Donc, l’allaitement 

maternel fournit de nombreux composants indispensables assurant la protection de l’enfant 

mais il peut apporter certaines protéines donnant lieu à une hypersensibilité immunitaire(61). 

Par ailleurs ,Osterlund et coll ont retrouvé qu’il existe un lien entre la survenue de 

l’APLV chez l’enfant et les déséquilibres immunologiques chez la femme allaitante (une 

surabondance d’éosinophiles et de neutrophiles dans le lait de la mère)(118). 

II.3.4 Les signes cliniques : 

La maladie d’allergie aux protéines du lait de vache se manifeste principalement par un 

eczéma atopique auquel s’ajoute habituellement des signes gastro-intestinaux et respiratoires 

(61).  

II.3.4.1 Signes généraux : 

Les manifestations allergiques peuvent être localisées responsables de syndrome 

allergique oral ou généralisées allant du prurit, urticaire, œdème de Quincke au syndrome 

d’anaphylaxie observé dans des formes sévères(119). 

L’anaphylaxie est la forme la plus grave de l’allergie IgE médiée, c’est une 

hypersensibilité systémique qui met en jeu le pronostic vital(120) sous ses différents aspects 

cliniques : état de choc, angiœdème laryngé, bronchospasme aigu grave et des réactions 

généralisées sévères (121).  

II.3.4.2 Signes gastro-intestinaux : 

Ils regroupent l’ensemble des signes digestifs : douleurs abdominales, nausées, 

vomissements, diarrhée, souvent associés à un  retard staturo-pondéral (91). 

Dans les formes IgE médiées, on peut observer des diarrhées aiguës juste après 

l’ingestion de lait de vache représentant une des formes digestives d’anaphylaxie. Cependant 

dans les allergies non IgE dépendantes, on révèle des diarrhées chroniques associées à des 

douleurs abdominales et ballonnements, c’est l’entéropathie allergique (61). 
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L’APLV pourrait être diagnostiquée chez 68 % des nourrissons qui se plaignent de 

constipations chroniques rebelles aux traitements médicamenteux (110). 

Les douleurs abdominales interviennent chez les nourrissons de moins de 4mois. Les 

pleurs nocturnes, l’agitation post -prandiale, le météorisme sont très fréquents mais l’état du 

patient s’améliore rapidement après le régime d’exclusion du lait de vache (110). Après avoir 

posé le diagnostic d’APLV, les coliques sont détectées chez 44 % des enfants allergiques. On 

peut signaler une cassure de la courbe de poids chez les nourrissons allergiques, l’installation 

sera progressive suite à une mauvaise absorption, une anorexie et/ou des vomissements (61). 

II.3.4.3 Tableau digestif : 

Staiano et ses collaborateurs ( coll ) qui ont exploré 25 nourrissons souffrant de 

vomissements persistants avaient retrouvé que la maladie de reflux et/ou l’intolérance au lait 

de vache étaient responsables des vomissements dans 24 cas des sujets(96%) dont 64% des 

nourrissons avaient un reflux gastro-œsophagien isolé, 16 % avaient un RGO et une 

intolérance au lait de vache, et 16 % avaient une intolérance au lait de vache seulement(122). 

Lacono et son équipe ont réalisé une étude chez 204 enfants atteints d’une œsophagite 

confirmée histologiquement dans le but de déterminer la fréquence de l’association du 

reflux gastro-œsophagien avec l’allergie aux protéines du lait de vache chez les patients 

durant la première année de vie. Plus de 40 % d’entre eux ont présenté des manifestations 

cliniques de l’APLV (123). 

Le syndrome d’entérocolite induit par les protéines alimentaires (SEIPA) est une 

allergie alimentaire méconnue, souvent engendrée par les protéines du lait de vache et de soja. 

Les manifestations surviennent fréquemment dans le premier mois de vie, le diagnostic 

s’effectue essentiellement par un TPO et peut être retardé à cause des formes cliniques non 

spécifiques(124). 

Les rectites induites par les protéines du lait de vache surviennent généralement dans les 

premiers mois de vie, elles se manifestent par des saignements et des douleurs à la défécation. 

L’examen réctoscopique indique la présence de fistules, des ulcérations aphtoïdes et des 

érosions qui disparaissent après le régime d’élimination du lait de vache (110). 

II.3.4.4 Signes respiratoires : 

Les signes respiratoires à type de toux chronique, rhinite et asthme sont peu 

fréquemment rencontrés dans les manifestations allergiques alimentaires (119). 

À la fin d’une étude de cohorte initiale de 100 enfants souffrant d’une allergie au lait de 

vache prouvée, examinés après 5 ans pour déterminer l’effet prolongé du lait de vache, 40 % 

des patients ont présenté un asthme (125). 

Le syndrome de Heiner (HS) est une maladie pulmonaire d’hypersensibilité alimentaire 

qui touche surtout les nourrissons et est principalement causée par le lait de vache. Les 

patients présentent une clinique avec des signes radiologiques d’infiltration pulmonaire, 

respiration sifflante, fièvre récurrente, des anticorps précipitants aux protéines du 
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LV. L’élimination du lait permet une amélioration des symptômes en quelques jours et 

dégagement des poumons infiltrés en quelques semaines (126). 

II.3.4.5 Signes cutanés : 

Environ 50 à 70 % des enfants ayant une APLV présentent des symptômes cutanés. 

Chez les nourrissons allergiques allaités exclusivement, l’éczéma atopique sévère est un 

symptôme prédominant (127). La dermatite atopique entraine le départ de l’enchainement 

atypique vers d’autres allergies alimentaires, rhinite allergique et asthme chez 40 % des 

patients allergiques (61). 

II.3.5 Le diagnostic : 

II.3.5.1 Le dosage des IgE : 

II.3.5.1.1 Les IgE sériques totales : 

À présent le dosage des IgE totales n’a pas assez d’importance pour le dépistage ou 

diagnostic de l’allergie, il a des indications limitées aux maladies atopiques : les dermatites 

atopiques, les rhinites allergiques et l’asthme (61).Les valeurs limites des IgE totales varient 

selon l’âge de l’enfant (tableau IV). C’est pour cette raison qu’on doit interpréter les données 

en fonction du tableau clinique, des antécédents médicaux du patient et des résultats des tests 

biologiques (128). À cause des faibles concentrations sériques, les techniques radio-

immunologiques et radio-enzymatiques sont alors employées, dont le radio-immuno-sorbent 

test(RIST) et le paper-radio-immuno-sorbent test (PRIST) sont les plus reconnus(129,130).Un 

taux bas d’IgE totales indique dans la majorité des cas l’absence d’une allergie, mais ça ne 

permet pas d’exclure totalement l’hypothèse(61).  

Tableau IV : Les valeurs normales des IgE totales en fonction de l'âge en UI/mL(129). 

Âge de l’enfant   Valeurs normales en unité UI/mL 

De 1 à 6 mois  15 

De 7 à 12 mois  17 

De 13 à 18 mois 30 

De 19 à 24 mois  43 

De 2 à 3 ans  59 

De 3 à 4 ans  82 

De 4 à 6 ans  140 

De 6 à 8 ans  175 

De 8 à 10 ans   230 

De 10 à 16 ans  250 

 

II.3.5.1.2 Les IgE spécifiques : 

C’est un marqueur clé pour le diagnostic d’une sensibilisation allergénique (130). La 

technique standard est représentée par le RAST (Radio-Allegro-Sorbent Test), mais il existe 

un autre système de haute performance en terme de sensibilité et de spécificité qui est le 
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nouveau système CAP (Pharmacia CAP System) (131). La faisabilité du dosage des IgE 

spécifiques du lait de vache et des différentes protéines du lait (béta-lactoglobine, caséine et 

alpha-lactalbumine) permet de savoir s’il y’a une présence réelle d’APLV avec une 

probabilité établie (valeur prédictive positive, VPP) ou ce n’est qu’une sensibilisation du 

patient(61). 

Les concentrations seuils des IgEs anti-lait de vache changent selon l’âge et les signes 

cliniques. Selon les résultats d’une étude, des nourrissons avec des tableaux cliniques variés 

(digestifs, respiratoires, cutanés) et un taux des IgE spécifiques au lait supérieur à 5 kUI/L ont 

développé une APLV dans 90 % des cas (132). Selon Sampson, les enfants qui présentent des 

eczémas avec des taux d’IgEs anti-lait supérieurs à 32 kUa/L ont développé une APLV dans 

95 % des cas (133). D’après Sicherer, 80 % des patients de moins de 3 ans qui ont un taux 

d’IgEs au lait inférieur à 14,3 kUa/L guérissent de leur allergie alors que 75 % de ceux qui ont 

un taux initial d’IgEs anti-caséines dépassant 20,2 kUa/L n’en guérissent pas (134). Le dosage 

des IgEs anti-lait de vache et des protéines du lait est indispensable dans le suivi de l’APLV, 

Shek et son équipe ont démontré qu’un abaissement de 99 % de la valeur des IgEs sur 12 

mois est lié à une probabilité de guérison de 94 %(135).  

II.3.5.2 Les tests cutanés allergologiques : 

Ils regroupent les différentes techniques : Prick-tests, Patch-tests, et Diallertest .Les tests 

cutanés reflètent une réactivité cutanée en exprimant l’existence d’IgE fixées sur les 

mastocytes cutanées (136).    

II.3.5.2.1 Les prick-tests : 

Ils représentent la technique de référence pour une enquête allergologique(137) qui est 

basée sur l’objectif de standardisation (136). Leur réalisation est facile, claire, peu invasive 

sur une peau saine et désinfectée, sur la face antérieure de l’avant-bras, exceptionnellement 

sur le dos et les résultats sont immédiatement disponibles(61). 

C’est une méthode fiable pour diagnostiquer une maladie allergique à médiation IgE 

chez les patients atteints de rhino-conjonctivite, d’asthme, d’urticaire, d’anaphylaxie, 

d’eczéma atopique et d’allergie alimentaire et médicamenteuse soupçonnée(138). 

C’est le diamètre d’induration qui définit le critère de positivité du test. Selon 

l’Académie Européenne d’Allergologie (EAACI), un test est dit positif quand la papule est 

supérieure ou égale à 3 mm par rapport au témoin négatif et au minimum égale à la moitié de 

celle du témoin positif (137). Il n’y a aucune liaison entre le diamètre d’induration et la 

sévérité de l’allergie (61). 

II.3.5.3 Les tests épicutanés : 

II.3.5.3.1 Le patch-test :  

Il permet d’examiner l’hypersensibilité à médiation cellulaire et de poser le diagnostic 

d’eczéma de contact(130). Il est de plus utilisé dans les allergies professionnelles et 

respiratoires et de nos jours pour les allergies alimentaires infantiles(139). 
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La réalisation de ce test se fait sous occlusion en utilisant des timbres adhésifs. Une 

goutte de lait de vache imprégnée dans un buvard est déposée dans des cupules standardisées 

de 12 mm de diamètre, puis sont appliquées sur une surface de peau saine. C’est un outil utile 

pour le diagnostic de l’allergie au protéines du lait de vache chez les enfants atteints de 

dermatite atopique ou de signes digestifs(140–142).La lecture des résultats est effectuée 48 h, 

96h puis après une semaine par rapport à un témoin négatif (143,144). 

Il faut noter que les tests épicutanés ne peuvent être effectués qu’après arrêt de 

médication : les antihistaminiques (depuis 48 heures en général), les corticoïdes oraux, les 

dermocorticoïdes et les crèmes immunomodulatrices (sur l’endroit du test depuis une 

semaine) (61). 

II.3.5.4 Les tests de provocation : 

II.3.5.4.1 Le test de provocation labiale :  

Le test de provocation labiale (TPL) est de plus en plus délaissé à cause de sa faible 

sensibilité et spécificité. Son rôle réside essentiellement dans la réduction de l’indication du 

test de provocation orale (TPO) en affirmant l’allergie sans risque(145). 

Il est réalisé par contact immédiat d’une goutte de lait avec la muqueuse labiale et la 

lecture se fait après 15 minutes(146). 

Un test de provocation labiale négatif ne permet pas d’éliminer le diagnostic de 

l’allergie, il doit être poursuivi par le test de provocation orale (147). 

Rancé et Dutau ont démontré dans leur travail réalisé sur un échantillon de 141 enfants 

que la sensibilité du TPL est de 77,2 %, une urticaire généralisée est révélée chez 4,5 % des 

cas (146). 

II.3.5.4.2 Le test de provocation orale :  

Le test de provocation orale (TPO) appelé aussi le test de « réintroduction » a un rôle 

clé pour le diagnostic de l’allergie aux protéines du lait de vache(148). 

Il est préconisé d’effectuer le TPO au niveau de l’hôpital pour une prise en charge 

précoce et adéquate de l’allergie. Le protocole est basé sur l’introduction de doses 

progressives du lait toutes les 20 à 30 minutes, la dose tolérée correspond à la quantité du lait 

administrée sans risque de signes allergiques (149). 

Selon DRACMA (The Diagnosis and Rationale for Action Against Cow’s Milk 

Allergy), le TPO occupe une place majeure dans l’arbre diagnostic, souvent en première 

intention sans être précédé par les tests allergologiques (test cutané, dosage des IgE 

spécifiques) (150). 

Le TPO est aussi indiqué pour déterminer la dose réactogène qui déclenche les 

manifestations cliniques et pour tester la tolérance aux PLV chez un enfant sensibilisé ou 

antérieurement allergique (151). Selon une étude, la dose déclenchant la plus basse observée 

au cours des TPO pour le lait est de l’ordre de 0,1 mL(152). 
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Une réaction immédiate négative lors de la réalisation du TPO ne peut permettre de 

confirmer la tolérance aux PLV. La surveillance des patients pendant quelques jours voire 

quelques semaines est obligatoire pour affirmer l’absence de manifestations retardées suite à 

l’augmentation des doses du lait ingérées quotidiennement(153,154). 

Rancé a préconisé de réaliser la première réintroduction après 6 mois d’exclusion des 

protéines du lait de vache alors que d’autres auteurs l’ont recommandé en moyenne de 12 à 15 

mois après le diagnostic de l’allergie. Autres tentatives auront lieu en cas d’échec de la 

première réintroduction, elles sont recommandées chaque 6 mois de régime dépourvu de PLV 

(155). 

II.3.6    Évolution et pronostic de l’APLV : 

L’allergie aux protéines du lait de vache présente un bon pronostic et une évolution 

favorable dans l’ensemble. Le taux de rémission est de 56% vers un an, 77% vers deux ans, 

87% vers trois ans, 92 % entre 5 et 10 ans et 97 % à 15 ans (156). 

Selon une étude récente, la guérison de l’APLV est plus longue à acquérir qu’on le 

pensait auparavant. Dias et coll ont trouvé une guérison à 17,7 % à l’âge de 4 ans, 31,6 % à 

l’âge de 6 ans, 39,2 % à l’âge de 8 ans et 56 % à l’âge de 10 ans (157). 

L’évolution est plus favorable chez les porteurs d’une APLV non IgE médiée par 

rapport aux enfants dont l’APLV est IgE médiée. Ces derniers peuvent développer d’autres 

allergies alimentaires (18 % des cas), un asthme (41 % des cas) ou une rhinite allergique (31 

% des cas ) (156). Par contre les enfants avec une APLV non IgE dépendante ayant présentés 

des symptômes digestifs isolés guérissent spontanément avant l’âge de 2 ans (158). 

On définit une APLV persistante par la persistance des symptômes au-delà de l’âge de 3 

ans(159,160). 

Les principaux facteurs favorisant la guérison tardive de l’APLV (ou la persistance) ont 

été déterminés dans certaines études : une APLV IgE dépendante, un taux en IgE sériques 

spécifiques anti-lait de vache élevé (≥ 17,5 KUa/L), un diamètre de la papule au cours du 

prick-test important (≥ 10 mm), une poly-allergie alimentaire et un asthme associé (125,161). 

Selon Sicherer, une concentration initiale d’IgE anti-caséine supérieure à 20,2 KU/L 

entraine une persistance de l’APLV chez 75 % des cas (162). 

Certains enfants considérés comme guéris peuvent présenter une hypersensibilité 

« résiduelle ». Au-delà d’un certain apport de produits laitiers, ils se plaignent de troubles 

digestifs non spécifiques (163). 

Une concentration d’IgE spécifiques initialement basse et/ou baissant après un régime 

d’éviction, une absence de manifestations cutanées et l’absence d’autres allergies associées 

constituent les éléments prédictifs d’une acquisition de la tolérance aux protéines du lait de 

vache (164).  
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II.3.6.1    La prise en charge de l’allergie aux protéines du lait de vache : 

II.3.6.1.1    Le régime d’éviction : 

L’objectif principal est l’exclusion stricte des protéines du lait de vache en assurant une 

alimentation normale et équilibrée(164). 

L’éviction est simple notamment avant le début de la diversification alimentaire chez le 

jeune enfant vu qu’il existe un certain nombre de formules de substitution(165). 

Une éducation diététique est indispensable pour avertir des différentes sources cachées 

des PLV et pour éviter les manifestations graves par exposition accidentelle (166).  

II.3.6.1.2    Les produits de substitution : 

II.3.6.1.2.1    Le lait maternel : 

Le lait maternel est conseillé pour tous les nourrissons par l’ensemble des comités 

experts français (Société Française de Pédiatrie (SFP)), européens (European Society for 

Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition (ESPGHAN)), nord-américains 

(American Academy of Pediatrics (AAP)) et par l’OMS (61). 

Les résultats d’une analyse faite par Muraro et coll indiquent une diminution de la 

survenue d’APLV chez les enfants atopiques allaités au moins 4 mois (167). 

Si le nourrisson présente des symptômes cliniques d’APLV au cours de l’allaitement 

maternel exclusif, il est préconisé de faire un régime d’éviction stricte des PLV chez la mère 

pendant 2 à 4 semaines. Cela va aboutir à la disparition des manifestations cliniques vers une 

semaine, dans le cas contraire on arrête le régime et un autre diagnostic doit être recherché 

(168).   

II.3.6.1.2.2    Les hydrolysats poussés de protéines : 

Les hydrolysats poussés de protéines représentent le meilleur produit de substitution 

chez les enfants souffrant d’APLV (169). 

Les différences entre ces préparations résident dans deux points : l’absence de lactose 

dans la préparation et la nature de la partie protéique dérivée du lait de vache (163), par 

conséquent on va se retrouver soit avec des hydrolysats poussés de caséine ou de lactosérum 

(protéines solubles). Leur procédé de fabrication repose sur la combinaison de différentes 

techniques passant par l’ultrafiltration afin d’acquérir une hypoallergénicité maximale. Ces 

formules ne sont pas totalement dépourvues d’allergénicité car on peut révéler une 

hypersensibilité résiduelle aux traces des β-lactoglobulines(170). 

II.3.6.1.2.3    Les mélanges d’acides aminés : 

Les FAA sont recommandés chez les nourrissons souffrant d’allergie aux protéines du 

lait de vache très précoce ou lorsqu’on évoque une allergie aux HPP (171). 

Une préparation à base d’acides aminés (Neocate®) est préconisée chez les nourrissons 

présentant une hypersensibilité aux hydrolysats poussés de protéines. Elle contient un 
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polymère de glucose et des lipides d’origine végétale. À présent cette formule est disponible 

dans les hôpitaux algériens sur commande (61). 

Ce type de mélange se présente sous deux formes : Neocate® forme à utiliser jusqu’à 

12 mois, et Neocate Advance® recommandée dans la deuxième année et au-delà si nécessaire 

(172).  

II.3.6.1.2.4    Les hydrolysats à base de protéines de riz : 

Des formules exclusivement végétales à base d’hydrolysat extensif de protéines de riz, 

utilisées chez les nourrissons présentant des poly-allergies. Leur tolérance est prouvée chez 90 

% des enfants allergiques (173). Ces formules n’entrainent pas de réactions croisées à 

l’opposé de soja, elles sont considérées comme une alternative utile en cas d’APLV surtout 

pour les intolérants aux HPP (174). 

L’étude de l’impact des préparations à base de protéines de riz hydrolysées sur la 

croissance des nourrissons en bonne santé à risque ou qui se plaignent de troubles digestifs 

mineurs, nourris uniquement avec, a montré une croissance tout à fait correcte(175).  

II.3.6.1.2.5    Les hydrolysats à base de protéines de soja : 

Ces préparations sont des isolats de protéines de soja enrichis en zinc, carnitine, 

méthionine, et fer .Ils contiennent des phytates, de l’aluminium et des quantités élevées de 

phyto-œstrogènes, dont les effets potentiels sont encore mal compris chez les enfants. Les 

nourrissons atteints d’APLV peuvent aussi être allergiques à la protéine de soja(163). Les 

réactions croisées sont plus fréquentes chez les patients de moins de 6 mois (170). 

Des carences nutritionnelles peuvent être observées en raison d’interaction des phytates 

avec l’absorption des minéraux et oligo-éléments. De même, on peut révéler chez le jeune 

enfant un taux sérique important des isoflavonoïdes à effet œstrogénique incriminés parmi les 

perturbateurs endocriniens. L’innocuité liée à l’utilisation des formules à base de protéines de 

soja reste controversée, il est possible de les utiliser après l’âge de 6 mois surtout s’il y’a un 

rejet des formules HPP (176). 

II.3.6.1.3    Les réintroductions des protéines lactées : 

II.3.6.1.3.1    APLV non IgEmédiée : 

Les APLV IgE médiées sont généralement des affections infantiles bénignes à action 

retardée et sans risque vital pour le nourrisson. Les réintroductions peuvent être réalisées à 

domicile par des doses croissantes (177)faites par palier de 8 à 15 jours. À la fin de ce test, on 

peut révéler soit une tolérance de l’enfant allergique soit des récidives des manifestations 

allergiques et par la suite un échec de réintroduction ; on revient alors au palier précédent et 

on tente la réintroduction quelques mois après (61). 

On introduit les protéines du lait de vache progressivement avec du beurre pendant huit 

jours puis de petites quantités de lait cuit « masquées » dans les biscuits, ensuite on introduit 

un laitage par jour. La réintroduction pourrait être effectuée aussi par de faibles quantités de 

lait cuit (176). 
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Étant donné que la température élevée détruit en grande partie les épitopes 

conformationnels , une étude a été réalisée pour confirmer cette hypothèse. Elle a montré que 

la majorité (environ 75 %) des enfants ayant une APLV tolère le lait chauffé(178). 

Dans le cas des entérocolites induites par les PLV, la réintroduction en milieu 

hospitalier doit être suivie par une surveillance du fait du risque de déshydratation aigue 

(179). 

II.3.6.1.3.2    APLV IgE médiée : 

La réintroduction dans les formes sévères d’APLV de type IgE dépendante doit 

obligatoirement être réalisée en milieu hospitalier. La durée du régime strict n’est pas 

déterminée, elle varie d’un individu à un autre. L’identification d’une « dose tolérée » permet 

petit à petit d’élargir le régime chez les allergiques (61). 

Un TPO au lait de vache est effectué en milieu hospitalier sur une journée avec une 

surveillance pendant 4 heures après la dernière administration pour une prise en charge 

précoce et adéquate des manifestations sévères et afin de déterminer la dose déclenchant des 

symptômes allergiques(163). L’élargissent du régime éliminatoire est possible sans risque 

lorsqu’on a un seuil réactogène élevé en commençant par de petites doses de PLV cachées 

dans certains produits (61). La date de réintroduction dépend des résultats du dosage des IgE 

sériques anti-lait de vache (180).   

II.3.6.2    Prise en charge nutritionnelle : 

Le but principal de la prise en charge nutritionnelle en cas d’APLV est de garantir une 

alimentation normale et équilibrée de la population allergique (61). 

Après diagnostic de l’APLV, il est très souhaitable d’éclaircir aux parents d’enfant le 

régime d’éviction des PLV présentes dans différents produits sous différentes dénominations : 

protéines du lait de vache, lactosérum, lactalbumine, caséinates, caséine, sérum-albumine, 

petit lait, en incluant l’apprentissage de la lecture des étiquettes (179). 

Les sociétés pédiatriques à l’époque ont recommandé de retarder la diversification 

alimentaire chez l’enfant allergique en raison de l’augmentation de la prévalence et la gravité 

de l’allergie alimentaire. Actuellement, il est conseillé de commencer à introduire 

progressivement les aliments chez les allergiques entre 4 à 6 mois comme tous les enfants 

sauf en cas d’allergie alimentaire multiple confirmée. La viande de bœuf et de veau semble 

être très bien tolérée sauf pour les enfants allergiques à la sérum-albumine bovine. Une 

supplémentation en calcium peut être nécessaire en cas d’apport insuffisant en produits 

laitiers (< 500mL d’hydrolysats) (168). 

Le régime d’éviction du lait de vache et ses dérivés chez les enfants ayant des allergies 

au lait peut causer de graves problèmes, comme le montrent les cas de rachitisme et de 

kwashiorkor chez les enfants qui utilisent les substitutions à base de soja et riz sans 

supplémentation en calcium et vitamine D. L’anémie ferriprive est la plus souvent rencontrée 

au cours de l’APLV, selon une étude italienne, le quart des enfants qui présentent un déficit 

en fer avaient une APLV(61). 
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L’APLV est la cause d’un retard de croissance staturo-pondéral, que seule une prise en 

charge précoce et adéquate permet de le corriger (176). 

Des risques de dénutrition ont été révélés suite à un régime d’éviction non supervisé, 

inadapté ou excessif (181). 

Le risque nutritionnel est majoré en cas d’allergies alimentaires associées à l’APLV en 

raison d’éviction multiple, l’exclusion d’œuf et du poisson de l’alimentation peut conduire à 

un déficit en acides gras polyinsaturés à longue chaine (AGPI-LC). Il est déconseillé d’utiliser 

le lactose en cas d’APLV en raison de l’hypersensibilité résiduelle contre les traces de PLV 

qu’il contient (179).  

II.3.6.3    Traitement de l’allergie aux protéines du lait de vache : 

II.3.6.3.1    Le traitement d’urgence : 

Une trousse d’urgence personnalisée doit être préconisée chez les jeunes enfants atteints 

d’allergie alimentaire IgE dépendante afin de traiter les manifestations allergiques graves (les 

anaphylaxies) ou sans gravité (les symptômes cutanéo-muqueux)(182). 

L’anaphylaxie est une réaction grave potentiellement mortelle qui nécessite une prise en 

charge précoce et adéquate. L’adrénaline en intramusculaire constitue le traitement de choix 

(183). 

Une TU doit contenir : l’adrénaline, des bronchodilatateurs, des antihistaminiques et des 

corticoïdes (oraux et injectables) (61). Elle est destinée aux allergiques aux pneumallergènes, 

allergiques aux venins d’hyménoptères, allergiques alimentaires, allergiques à certains 

médicaments (comme l’amoxicilline) (184). 

II.3.6.3.2    L’immunothérapie spécifique : 

L’immunothérapie est souvent utilisée pour la désensibilisation aux pneumallergènes, 

des études randomisées ont montré son utilité dans l’APLV. Différentes techniques peuvent 

être utilisées : orale, épicutanée ,sublinguale ou sous-cutanée (elle est abandonnée du fait du 

risque qu’elle peut engendrer). Elle a pour objectif  l’acquisition de la tolérance pour les 

nourrissons allergiques conduisant soit à la disparition de l’hypersensibilité soit à 

l’augmentation du seuil de réactivité et par conséquent l’élargissement du régime éliminatoire 

.(172)  

II.3.6.3.2.1    L’immunothérapie sublinguale : 

Elle consiste à déposer quelques gouttes de lait de vache sous la langue, gardées 

pendant deux minutes puis dégluties. 

D’après l’étude de Boissieu et al, l’immunothérapie sublinguale a montré une efficacité 

de guérison de 50 % des enfants allergiques. La dose réactogène était définit avant et après 6 

mois de traitement par dosage des IgE spécifiques et un TPO. Une désensibilisation 

sublinguale était réalisée avec 0,1 à 0,8 mL de LV chaque jour .Parmi les 8 enfants 

allergiques, 4 ont pu normaliser leur régime et 2 ont amélioré leur dose réactogène (185). 
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II.3.6.3.2.2    L’immunothérapie par voie orale : 

Elle est subdivisée en phase d’induction qui consiste en l’introduction croissante de lait 

de vache jusqu’à l’obtention d’une dose optimale, et une phase de maintenance où l’enfant 

allergique continuera la prise des doses croissantes de lait de vache chaque jour afin d’aboutir 

à la dose d’entretien (172). 

Pour explorer l’efficacité de l’immunothérapie par voie orale, plusieurs recherches ont 

été réalisées. Dans la quasi-totalité des cas une amélioration de la dose réactogène est 

observée. Zapatero et al ont réalisé une immunothérapie orale chez 18 enfants présentant une 

APLV persistante de plus de 4 ans. Le protocole est basé sur l’introduction de 0,05 à 1 mL de 

lait de vache le premier jour ensuite 3mL le deuxième jour. L’immunothérapie orale a été 

continuée à domicile avec une augmentation de dose chaque semaine à l’hôpital. 88,9 % des 

enfants (16 personnes parmi 18) tolèrent 200-250 mL/j après 32 semaines, une personne 

tolère des quantités limitées de 40 mL/j et un enfant ne répond pas au traitement (186). 

II.3.6.3.2.3    L’immunothérapie par voie transdermique : 

L’immunothérapie transdermique est une nouvelle approche thérapeutique des allergies 

alimentaires (187). Son principe a été mis en évidence dans les études précliniques par 

Mondoulet et al(186). Le mécanisme d’action est basé surtout sur l’action des cellules T 

régulatrices(188). 

Dans l’étude de Dupont et son équipe réalisée chez 19 enfants atteints d’APLV IgE 

médiée, des patchs enrobés de 1 mg de lait en poudre étaient utilisés et appliqués sur le dos du 

patient tous les jours durant trois mois. Un test de provocation oral est effectué avant et au 

bout de 3 mois. Les résultats ont montré une augmentation de la dose tolérée chez six des neuf 

enfants traités (186). 

II.3.7    Prévention de l’allergie au lait de vache : 

II.3.7.1    Prévention primaire : 

Le passage des protéines alimentaires y compris des allergènes alimentaires via le 

placenta est tout à fait normal, ce qui témoigne de la possibilité d’une sensibilisation in utero 

cependant aucune intervention préventive pendant la grossesse n’est prouvée(119). D’ailleurs 

ça pourrait même augmenter la fréquence de l’APLV et engendrer des carences 

nutritionnelles chez la mère et le nouveau-né (170). 

Un régime maternel associé à l’allaitement exclusif pendant 6 mois permet de réduire 

l’incidence des manifestations allergiques cutanées et gastro-intestinales (119). 

Cependant, une étude prospective chez 13019 nourrissons a montré l’utilité de 

l’introduction précoce des protéines du lait de vache en parallèle avec l’allaitement maternel 

dans l’induction de la tolérance chez les sujets à risque (61). 

Un enfant atopique présente un risque de 20 % si l’allergie est monoparentale et un 

risque majoré de 43 % en cas d’allergie biparentale. Toutefois, ils ont trouvé que l’allaitement 
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maternel pendant 3 mois entraine une régression du risque allergique, d’eczéma atopique et 

d’asthme chez les enfants à risque (189). 

II.3.7.2    Prévention tertiaire :  

En cas d’empêchement d’allaitement maternel exclusif, les laits partiellement 

hydrolysés sont préconisés chez les nouveau-nés à risque durant 3 mois et préférentiellement 

durant 6 mois en raison de leur efficacité prouvée dans la prévention de l’apparition des 

symptômes allergiques (190). 

La prise d’un lait partiellement hydrolysé chez les sujets à risque permet de prévenir la 

survenue d’eczéma atopique chez 46 % d’entre eux à une année et 33 % à 10 ans .De même, 

l’utilisation des hydrolysats poussés de protéines chez cette population pendant 4 mois permet 

de réduire le risque d’allergie alimentaire et de dermatite atopique(61). 

L’intérêt des probiotiques dans le traitement préventif de l’APLV reste controversé : 

une étude a montré que l’utilisation de certains probiotiques durant la grossesse et en post-

natal pendant 6 mois diminue la prévalence des maladies atopiques précoces chez les enfants 

à risque élevé, y compris les dermatites atopiques(191). Par contre une autre recherche 

effectuée en 2007 a trouvé qu’une supplémentation probiotique précoce avec Lactobacillus 

acidophilus n’a pas réduit le risque de maladies atopiques chez les nourrissons à risque élevé 

et a été associée à une sensibilisation accrue aux allergènes(192). 

Van Hoffen et son équipe ont trouvé que la supplémentation par un mélange prébiotique 

spécifique de courte chaine galacto-oligosaccharides et fructo-oligosaccharides à longue 

chaine (GOS/FOS) a entraîné une réduction importante de la concentration plasmatique d’IgE 

totale, d’IgG1, d’IgG2 et d’IgG3, modulant la réponse immunitaire vis-à-vis des protéines du 

lait de vache. Il constitue donc un alternatif pour freiner la marche atopique(193). 

II.4 L’allergie aux hydrolysats du lait de vache : 

Il n’existe que 10 % des enfants allergiques qui peuvent présenter des réactions 

allergiques contre les hydrolysats de protéines, en effet, il s’agit d’une forme sévère d’APLV 

(61). 

Dans une étude portant sur 30 enfants allergiques aux hydrolysats, les manifestations 

cliniques étaient à prédominance digestive (83 %) souvent caractérisée par des rejets (60 %), 

de la diarrhée (60 %) et des coliques (33 %), suivie par un retard staturo-pondéral chez 30 % 

des cas et associée parfois à des malaises, d’irritabilité, des pleurs ou des troubles du sommeil 

(194). 

Tout comme l’APLV, l’immuno-pathologie de l’allergie aux hydrolysats suit un 

mécanisme  d’IgE ou non IgE dépendance. Cependant le dosage des IgE anti-hydrolysats 

n’est pas disponible sur le marché (61). 

Les tests cutanés et le dosage des IgE totales peuvent évoquer une hypersensibilité aux 

hydrolysats de PLV, mais une valeur normale n’exclue pas l’allergie. Le diagnostic est 

confirmé par une épreuve d’éviction-provocation(194). 



 

L’allergie aux protéines du lait de vache (APLV)                           Chapitre II 

 

   

33 

II.5 L’intolérance au lactose : 

Le lactose est un élément essentiel qui fait partie des glucides du lait, il constitue une 

excellente source de calories chez le nouveau-né (195). 

Les jeunes enfants « hypolactasiques » peuvent présenter des manifestations cliniques 

(des ballonnements, des selles liquides et rarement des douleurs abdominales)suite à 

l’ingestion de petites doses de lait ou de lactose (195). 

Le diagnostic se pose par un des deux tests suivants : dosage de l’activité lactasique 

basé sur une biopsie intestinale et le test de surcharge au lactose qui consiste à administrer une 

dose de lactose puis analyser les différents paramètres (glycémie ,glucosurie, épreuve 

métabolique, examen de selle et l’observation de la symptomatologie) (196). 

Le diagnostic différentiel entre l’intolérance au lactose et APLV est indispensable pour 

établir le protocole thérapeutique adéquat. Il repose sur un test de provocation à double 

aveugle avec un lait dépourvu de lactose et un lait à base d’acides aminés (absence de 

protéines de lait) avec lactose (197). 

II.6 L’allergie aux hydrolysats de protéines de soja : 

À partir de 1900, les préparations des hydrolysats de protéines de soja ont été 

recommandées comme des alternatives pour les nourrissons ayant une APLV (198). 

Dans l’étude de Christine DUVAUX et coll, ces derniers ont constaté un développement 

d’une réaction allergique anti-protéines de soja chez les veaux suite à l’utilisation d’un lait 

contenant du soja(199). 

Plusieurs auteurs ont signalé la présence de l’allergie aux protéines de soja chez 10 à 

47% des personnes atteintes de l’allergie aux protéines du lait de vache (200).Rozenfeld et al 

ont démontré la présence d’une réactivité croisée entre la caséine et la globuline de soja, mais 

il n’existe pas de recherches approfondies à propos cette association (201).
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III Les contaminants chimiques des laits infantiles 

 

III.1 Introduction : 

Les préparations infantiles sont souvent la seule source de nourriture pour les 

nourrissons et les jeunes enfants. En raison de l’impact évident de certains éléments sur les 

nourrissons surtout que l’absorption de ceux-ci est significativement plus élevée par les 

nourrissons que par les adultes, les produits alimentaires destinés aux nourrissons doivent 

répondre à des exigences particulières quant à leur qualité en terme d’effets sur la santé pour 

atteindre ou maintenir une nutrition infantile adéquate (202).  

Pour cela, une attention particulière doit être accordée à la possibilité de contamination 

de ces aliments par des composés toxiques (202).Tant que les formules infantiles(FI)sont 

dérivées d’animaux ou de plantes comme le soja et le riz ; ces polluants peuvent être dus aux 

matières premières utilisées dans la production, au processus de fabrication, à la falsification 

des aliments pour nourrissons ou aux mauvaises pratiques des mères en ce qui concerne la 

préparation et la manipulation des laits infantiles(203). 

Les principaux contaminants chimiques des préparations infantiles sont :  

III.2 La mélamine : 

En Chine ,en 2008, des maladies graves et des décès de bébés étaient liés aux 

préparations pour nourrissons en poudre contaminées par la mélamine ajoutée au lait cru dilué 

destiné à être transformé en lait pour nourrissons (204). 

La mélamine contient plusieurs métabolites, tels que l’amméline, l’ammélide et l’acide 

cyanurique, et a été utilisée pour falsifier le lait afin d’augmenter sa teneur apparente en 

protéines car la mélamine contient 66 % d’azote ce qui lui confère les caractéristiques 

analytiques des molécules protéiques. Le recours à de ce type d’adultération est lié au fait que 

la teneur en protéines de certains aliments et ingrédients alimentaires est évaluée par une 

procédure non spécifique appelée la réaction de Kjeldahl. Le procédé quantifie l’azote présent 

dans les acides aminés et donc dans les protéines, mais également dans de nombreuses autres 

molécules non protéiques comme la mélamine (205). 

En présence d’acide cyanurique, la mélamine précipite dans les reins sous forme de 

cristaux de cyanurate de mélamine qui, étant peu solubles dans l’eau, peuvent entraîner une 

insuffisance rénale et, dans certains cas, même la mort (206). 

Des études récentes chez les souris ont montré que l’exposition à long terme à la 

mélamine seule ou en association avec l’acide cyanurique peut avoir des effets néfastes sur la 

fertilité et le système immunitaire (206). 

La mélamine est un contaminant potentiel du lait qui doit être régulièrement surveillé. 

Les incidents d’adultération en Chine qui ont causé plusieurs décès chez les nourrissons par 

insuffisance rénale et autres problèmes de santé, ont incité les laboratoires privés et 

gouvernementaux à développer plusieurs méthodes analytiques spécifiques afin de déterminer 
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la teneur en mélamine dans les aliments tandis qu’une dose journalière tolérable (DJT) 

de 0,2 mg/kg de poids corporel a été établie par European Food Safety Authority (EFSA) et 

l’OMS (206). 

III.3 L’aluminium : 

L’alimentation industrielle par le biais de ses additifs (colorants, anticoagulants, 

raffermissants ou encore levants), rend l’aluminium omniprésent à des doses élevées dans la 

plupart des aliments surtout les produits emballés comme : le lait maternisé industriel (207). 

Les études récentes ont prouvé la présence de l’aluminium dans plus de la moitié des 

laits infantiles (207)et on a constaté que la concentration d’aluminium dans les FI préparées 

dans des conditions non contrôlées était de 3 à 100 fois supérieure à celle du lait préparé avec 

de l’eau sans aluminium dans des conditions de laboratoire (208), et une teneur plus de 2 fois 

supérieure dans les FI à base de soja par rapport aux autres types de préparations et le lait de 

vache (209). 

L’origine de ces taux élevés d’aluminium dans les préparations de soja n’a pas encore 

été établie. Un certain nombre de possibilités existent, y compris l’aluminium naturellement 

présent dans le soja, la contamination pendant la fabrication et la présence du métal dans 

d’autres composants des préparations pour nourrissons(209), ainsi ;la lixiviation de 

l’aluminium à partir des contenants de stockage(210). 

La toxicité de l’aluminium chez l’homme, largement documentée, est due à son 

accumulation tissulaire dans certains organes. Les désordres cliniques observés en cas 

d’accumulation touchent le tissu osseux (ostéomalacie), le système nerveux central 

(encéphalopathie), le foie (cholestase) et le système hématopoïétique (anémie microcytaire). 

Les nouveau-nés et les nourrissons allaités sont particulièrement à risque notamment en raison 

de l’immaturité de l’appareil rénal et, par conséquent, de la mauvaise excrétion d’aluminium 

(208). 

À très fortes doses ,l’aluminium peut empêcher l’assimilation d’éléments essentiels et 

perturber la bonne utilisation de plusieurs minéraux comme le calcium, le zinc ou le cuivre .Il 

a été démontré que des taux d’aluminium inférieurs à une nanomole déplaçaient le calcium de 

ses ligands phosphates et pouvaient agir notamment au niveau des cristaux d’hydroxyapatites, 

qui sont les principaux constituants des os et des dents. Ce qui veut dire qu’à très faible 

concentration l’aluminium peut altérer et diminuer la minéralisation osseuse (207). 

En 1985, Freundlich et coll ont signalé un empoisonnement à l’aluminium chez deux 

nouveau-nés atteints d’insuffisance rénale, ce qui suggère que c’est peut-être à cause de 

l’aluminium présent dans le lait maternisé que les nourrissons avaient consommé (209). Par 

conséquent, des inquiétudes ont été soulevées concernant la sécurité de l’aluminium ingéré 

par voie orale via les FI à cause de l’urémie congénitale et les décès rapportés chez les deux 

nourrissons qui n’avaient jamais reçu de liants phosphatés ou d’autres agents contenant de 

l’aluminium ou des fluides intraveineux. Le diagnostic de l’intoxication à l’aluminium a 

reposé sur l’analyse post-mortem des tissus où les concentrations d’aluminium étaient élevées 
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dans le cerveau : 6-4 µg/g dans la matière grise et 0-4 µg/g dans la substance blanche chez un 

nourrisson, et 47 µg/g dans la matière grise de l’autre (211). 

La teneur en aluminium des préparations protéiques de soja (500-2400 mg/L) est 

beaucoup plus élevée que celle des préparations protéiques du lait de vache (15-400 mg/L) 

(211). Chez les nourrissons, l’apport quotidien en aluminium d’une formule de protéines de 

soja est inférieur à 1 mg/kg, ce qui est considéré comme un apport tolérable en aluminium 

(42). Néanmoins, une teneur réduite en aluminium dans les protéines de soja est nécessaire et 

les comités pédiatriques ont recommandé d’éviter de donner des préparations à base de soja 

aux nourrissons de faible poids à la naissance et à ceux présentant une insuffisance rénale 

(212). 

L’apport hebdomadaire tolérable autorisé (PTWI) fixé par le Codex Alimentarus est de 

2 mg/kg de poids corporel ; basé sur la dose sans effet nocif observable (NOAEL) de 30 

mg/kg de poids corporel par jour et l’application d’un facteur de sécurité de 100 (213). 

En conclusion, les études sur la concentration d’aluminium dans les FI indiquent une 

forte variabilité mais leurs résultats appuient les recommandations de l’Académie Américaine 

de Pédiatrie concernant la nécessité pour les fabricants des préparations pour nourrissons de 

s’efforcer de réduire la concentration d’aluminium dans leurs produits et d’imprimer 

l’aluminium contenu sur l’emballage, indiquant les dangers possibles en particulier chez les 

nourrissons souffrant d’insuffisance rénale ou autres troubles ou caractéristiques qui 

pourraient favoriser l’accumulation de cet élément (208). 

III.4 Les phytates : 

Leur teneur est élevée dans les préparations à base de soja ; ils existent naturellement 

dans la graine de soja en particulier les cotylédons et ils constituent la réserve principale du 

phosphore de la graine (205).Par conséquent ,les isolats de protéines de soja contiennent 20 

mg d’acide phytique/g et environ 90 % est éliminé par ultrafiltration (204). 

Au moment de la digestion, l’acide phytique devient chélateur de certains minéraux en 

générant des complexes moléculaires insolubles avec les cations divalents tels que Ca
2+

, Fe
2+

, 

Zn
2+

ou Mg
2+

(205) et peut aussi interférer avec le métabolisme de l’iode et aggrave 

l’hypothyroïdie congénitale(214). 

Les phytates peuvent modifier l’absorption et la biodisponibilité des minéraux essentiels 

et donc leurs fonctions. Pour cette raison, ils sont considérés comme facteurs antinutritionnels 

et doivent être éliminés des graines de soja par une inactivation thermique ou par un processus 

de fermentation (205). 

III.5 Les métaux lourdes : 

La pollution de l’environnement ainsi que le processus de la technologie de préparation 

des laits infantiles peuvent augmenter leur contamination par les métaux lourds (215). La 

source de ces métaux peut être soit un constituant alimentaire naturel de la vache soit une 

contamination pendant le traitement ou l’emballage du lait. De plus, les concentrations 
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peuvent être influencées par les matériaux métalliques avec lesquels le lait entre en contact 

(216). 

Le problème des métaux lourds dans les préparations pour nourrissons est beaucoup 

plus important par rapport à leur présence dans les aliments pour adultes car cette population 

est plus sensible aux agents toxiques. Tout aussi important est le fait que les préparations pour 

nourrissons sont souvent des « aliments exclusifs », fournissant la quasi-totalité ou la totalité 

des besoins de l’organisme en nutriments individuels. La diversité des apports alimentaires 

chez l’adulte tend à protéger l’organisme des déséquilibres ; cette diversité protectrice n’est 

pas présente au début de la vie (217). 

Chez le nouveau-né ,l’exposition aux métaux lourds par le lait constituera un danger en 

particulier dans les cas où la charge corporelle initiale est déjà augmentée en raison du 

transfert transplacentaire. L’absorption des métaux lourds chez les nourrissons est 

généralement plus élevée dans un régime lacté, probablement en raison de la liaison aux 

protéines du lait qui sont facilement absorbées (217). En conséquent, ces contaminants 

peuvent concurrencer les nutriments dans l’absorption gastro-intestinale et avoir un effet anti-

nutritif(218). 

Les métaux lourds sont potentiellement toxiques même à des niveaux d’exposition 

relativement mineurs parce qu’ils s’accumulent dans certains tissus (218) entrainant l’anémie, 

la néphrotoxicité, la reprotoxicité, la neurotoxicité et la diminution du quotient intellectuel 

(QI) (219). 

III.5.1 Le mercure : 

Le mercure (Hg) est un métal lourd omniprésent de sources naturelles et anthropiques, il 

peut être présent dans les FI suite à son utilisation comme fongicide (202). 

Le Hg se présente sous des formes inorganiques et organiques(218). Son absorption 

dans le tractus gastro-intestinal dépend de la solubilité du sel de mercure présenté et il y a une 

fraction qui peut être convertie en méthylmercure par la microflore intestinale et absorbée 

sous cette forme (220). Il est plus dangereux sous sa forme organique de méthylmercure(218) 

parce qu’il est liposoluble (202) et mieux absorbé par l’intestin(221)et il traverse facilement la 

barrière hémato-encéphalique (218) et se concentre dans le tissu neurologique puisque ce 

dernier est un tissu gras(221). 

Le Hg se lie aux groupes sulfhydryle (–SH) qui sont très importants dans de 

nombreuses réactions cellulaires, après cette liaison la biomolécule devient inactive car sa 

structure moléculaire peut être complètement modifiée par le mercure et ne peut pas donc 

remplir ses fonctions cellulaires vitales. Le mercure cible les cellules nerveuses où les groupes 

SH sont importants dans le processus de neurotransmission, ce qui engendre les troubles 

suivants :tremblements, une démarche trébuchante (ataxie), un engourdissement et des 

picotements (paresthésie) en particulier autour de la bouche et même des difficultés à parler et 

de nombreux autres symptômes(221).Des études animales, montrent que l’exposition 

transplacentaire ou postnatale au méthylmercure affecte les systèmes auditifs au niveau 

cortical (218).  
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III.5.2 L’Arsenic : 

L’arsenic a causé une pollution environnementale considérable en raison de l’utilisation 

fréquente de ses composés dans l’industrie et l’agriculture(222) et sa présence dans les FI est 

due aux conditions de traitement et de stockage utilisées par l’usine (203) ou à son utilisation 

comme pigment, activateur de croissance du bétail et comme composant dans les 

pesticides(222), plus la localisation géographique car certains sols sont riches en arsenic(223). 

Une fois absorbé dans le corps, l’arsenic subit une certaine accumulation dans les 

organes des tissus mous tels que le foie, la rate, les reins et les poumons mais le principal site 

de stockage à long terme de l’arsenic est constitué de tissus riches en kératine tels que la peau, 

les cheveux et les ongles (218). 

Les concentrations les plus élevées d’arsenic ont été remarquées dans les FI à base de 

protéines de riz (224) et les laits épaississants composés d’amidon de riz car le niveau 

d’arsenic dans le riz atteint jusqu’à 0,4 mg/kg et devrait être pris en considération en 

particulier après l’étude récente effectuée par l’Agence américaine des produits alimentaires 

et médicamenteux  (FDA) chez les nourrissons et les tout-petits qui a évalué les risques 

d’absorption quotidienne des céréales de riz et elle a démontré que les risques liés à l’apport 

aigu aient toujours été inférieurs à 1 alors que ceux liés à l’apport chronique ont dépassé 1 

avec des risques de cancer (225). Une autre découverte a mentionné qu’il existe une 

corrélation entre la contamination du lait en poudre par l’arsenic et l’augmentation de 

l’incidence du cancer pancréatique (215). 

La présence d’arsenic dans l’enveloppe du riz a inquiété les prescripteurs. Les dosages 

réalisés dans les préparations à base de protéines de riz n’ont pas révélé la présence d’arsenic 

au-delà des limites toxicologiques acceptables, probablement parce que l’enveloppe du riz est 

exclue lors de la fabrication de ces préparations (30). De plus, certains groupes scientifiques 

utilisent des molécules actives redox contre la toxicité de l’arsenic dans le riz afin de réduire 

sa charge dans les grains de riz et d’améliorer leur capacité de tolérance ainsi que leur qualité 

nutritionnelle (222). 

Actuellement, aucune concentration maximale n’a été fixée pour l’arsenic dans la 

législation européenne, probablement en raison de l’absence d’analyses entièrement validées 

et standardisées, seule une limite réglementaire de 0,15 mg d’As/kg est actuellement 

appliquée en Chine (223). Certains produits pour nourrissons à base de riz ont des niveaux 

élevés d’arsenic qui dépassent la limite réglementaire chinoise susmentionnée (223). 

III.5.3 Le plomb : 

Le plomb(Pb) est omniprésent dans notre environnement et notre alimentation, il 

provient principalement de l’eau, du sol, des matériaux d’emballage des aliments (par 

exemple, des boîtes de conserve soudées au Pb), des cultures aspergées de pesticides à base de 

plomb et des gaz d’échappement des moteurs à combustion(226). 

Au cours des 50 à 100 dernières années, la toxicité non industrielle du plomb a été le 

plus souvent décrite chez les enfants (227)en raison de la vulnérabilité particulière de leurs 

organes immatures au plomb (228). 
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L’affinité du Pb pour le système nerveux central est reconnue. Les régions du cerveau 

les plus sensibles aux effets du plomb sont l’hippocampe, le système limbique, le cortex 

préfrontal et le cervelet. Un des mécanismes d’action proposés pour expliquer la neurotoxicité 

du plomb serait son action inhibitrice sur la neurotransmission glutamatergique, plus 

particulièrement au niveau des récepteurs d’acide N-méthyl-D-aspartique(NMDA), ce 

processus est le principal système de neurotransmission excitateur du système nerveux central 

et un acteur majeur de la plasticité synaptique, phénomène caractéristique du développement 

cérébral, de l’apprentissage et de la mémoire (229). 

Dans plusieurs études, l’exposition prénatale et postnatale au Pb était liée à une 

altération de la fonction auditive (229), une réduction de l’intelligence et le Trouble 

Déficitaire de l’attention/Hyperactivité (TDAH) chez les enfants (230) et un comportement 

antisocial et délinquant chez les adolescents. Il est généralement admis dans les communautés 

scientifiques et médicales que les conséquences neurocomportementales néfastes du plomb ne 

sont pas réversibles et restent en place tout au long de la vie (231) (observées même à des 

plombémies inférieurs à < 100 μg/L) (229). 

Les effets sur la santé des enfants les plus connus sont ses effets neuropsychologiques, 

bien que d’autres effets aient également été étudiés et soient partiellement documentés. Ces 

études ont conduit à une baisse progressive de NOAEL (218) à l’ordre de 0,02 mg/kg (229) et 

un apport journalier provisoire tolérable de 25 µg de Pb/kg de poids corporel (216). Selon la 

réglementation algérienne de l’année 2012, la quantité limite du plomb contenu dans les 

préparations destinées aux nourrissons ne doit pas excéder 0,02 mg/kg (232). 

III.5.4 Le cadmium : 

Les ions cadmium, contrairement au Pb
2+

 et au Hg
2+

, sont facilement absorbés par les 

plantes et répartis uniformément dans tous leurs tissus, de sorte que la décontamination par 

décorticage ou par élimination des feuilles extérieures, comme avec le plomb, n’est pas 

possible. Dans les aliments d’origine animale, le cadmium se trouve principalement dans les 

organes internes tels que le foie et les reins et dans le lait. Les sources de contamination sont 

les eaux usées industrielles et les boues des clarificateurs d’usine, qui sont souvent utilisées 

comme engrais (202) en particulier les engrais phosphatés qui constituent une source de 

cadmium dans le sol et comme il est cumulatif son transfert à travers les chaînes alimentaires 

ne peut pas être évité (233). 

La concentration en Cd dans les laits infantiles était plus élevée dans les formules à base 

de soja (234) ou lorsque la teneur en protéines est augmentée, ceci soutient l’hypothèse selon 

laquelle le Cd est principalement associé à la fraction protéique en particulier la fraction 

protéique de bas poids moléculaire (métallothionéine) (216). 

Les ions cadmium (Cd
2+

) se comportent dans le corps comme les ions calcium (Ca
2+

). 

Le calcium est extrêmement important dans de nombreuses fonctions biochimiques 

cellulaires, le cadmium inhibe ces réactions et tue la cellule. Il interfère également avec 

l’absorption du calcium par le corps par sa liaison avec la même protéine porteuse du calcium. 

Pour cette raison, l’exposition à long terme au cadmium est associée à une fragilisation des os 

(ostéomalacie). Le Cd est l’un des rares métaux qui peuvent causer le cancer après une 



Les contaminants chimiques des laits infantiles                       Chapitre III 

 

   

40 

exposition à long terme. Cependant, les doses nécessaires pour provoquer un cancer sont 

élevées pendant de longues périodes de temps ; cela est très improbable à partir de la 

nourriture surtout à partir des préparations infantiles (221). 

Des études précédentes montrent qu’au cours des premières années de la vie, il y a une 

augmentation rapide des taux de Cd dans le rein et dès l’âge de 3 ans, la concentration dans le 

cortex rénal est en moyenne de 2 à 3 mg/kg et elle est responsable des maladies rénales(235). 

Il existe des centaines d’articles décrivant les effets toxiques du Cd sur les testicules, 

l’une des études les plus importantes a montré que les rats femelles injectées avec du Cd ont 

connu une puberté plus précoce, un poids utérin accru et un développement mammaire 

amélioré (203). 

La dose journalière tolérable provisoire est de 67-83 µg/kg de poids proposée par la 

FAO/OMS (216) mais la Chine et l’Union européenne (UE) n’ont pas fixé de valeur 

maximale pour le Cd dans le lait cru, bien que l’UE suggère des quantités maximales 

comprises entre 5 et 10µg/kg dans les FI (préparations liquides ou en poudre) (236). 

Jusqu’à présent, les données scientifiques relatives à la toxicité du Cd chez les 

nourrissons et les enfants sont insuffisantes. La connaissance de la biodisponibilité du Cd 

dans les régimes alimentaires des nourrissons pendant la période néonatale est insuffisante 

mais essentielle pour l’évaluation du risque du Cd chez les nourrissons et les enfants (234). 

III.6 Les résidus de pesticides : 

Les FI étant fabriquées à partir du lait de vache séché et hydrolysé, une attention 

particulière doit être portée à leur éventuelle contamination par les résidus de pesticides qui 

pourraient être présents dans la matière première. Les sources des pesticides dans le lait sont 

multiples : l’utilisation d’insecticides directement sur les bovins laitiers pour lutter contre les 

ectoparasites, les pâturages et les fourrages ou aliments pour animaux fabriqués à partir du 

matériel végétal qui a été traité par des insecticides ou par l’utilisation des insecticides dans 

les étables ou les laiteries. La contamination résulte aussi des divers traitements effectués 

avant, pendant et après les récoltes ou traitements des cultures voisines (237). 

La quantité des pesticides dans le lait dépend de divers facteurs, tels que la stabilité du 

pesticide, son devenir métabolique chez les animaux et son mode d’application ou d’ingestion 

(237). Deux propriétés importantes des hydrocarbures chlorés sont leur stabilité, qui conduit à 

la persistance dans l’environnement, et leur solubilité dans les graisses, qui se traduit par leur 

dépôt et leur accumulation dans les tissus adipeux (graisses du lait).Dans les produits 

animaux, les résidus d’hydrocarbures chlorés sont principalement présents dans la partie 

lipidique, les organophosphorés dans les parties lipidiques et aqueuses (238).Dans les produits 

à base de soja on trouve le glyphosate qui est très utilisé dans les cultures de soja comme 

herbicide (239). 

Les expositions prénatales et de la petite enfance sont particulièrement préoccupantes en 

raison de la sensibilité des systèmes organiques en développement aux pesticides (le système 

nerveux central en particulier) ainsi que des caractéristiques comportementales, 
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physiologiques et alimentaires des enfants (218). Des études animales et épidémiologiques 

ont identifié certains agents qui causent des altérations des systèmes neurologique et 

immunitaire, des perturbations endocriniennes et augmentation du risque de cancer (230) . 

La Commission européenne a fixé des limites maximales de résidus (LMR) pour les 

pesticides dans les aliments transformés à base de céréales pour bébés et préparations pour 

nourrissons, à 10 µg/kg ou même à des concentrations plus faibles (4-8μg/kg) avec une dose 

journalière maximale acceptable de 0,5 µg/kg de poids corporel. En outre, certains pesticides 

ne doivent pas être utilisés dans la production agricole destinée à la production d’aliments 

pour bébés(240).  

Malgré l’absence de preuves concluantes directes des effets neuropsychologiques des 

pesticides, les effets subcliniques connus observés chez les adultes grâce à des tests 

neuropsychologiques, et ce qui est connu sur le mécanisme d’action des pesticides et la 

sensibilité du cerveau en développement, a conduit de nombreux chercheurs à déduire qu’une 

exposition chronique à de faibles doses à certains pesticides pourrait présenter un danger 

potentiel pour la santé et le développement des nourrissons et des enfants mais autres 

enquêtes ont conclu que de telles inférences ne peuvent être ni étayées ni réfutées à l’heure 

actuelle (218). Les préparations destinées aux nourrissons doivent être préparées avec un soin 

particulier, selon les bonnes pratiques de fabrication, de manière que les résidus de pesticides 

qui peuvent être nécessaires pendant la production, le magasinage ou la transformation des 

matières premières ou des ingrédients du produit fini disparaissent (241). 

III.7 Les résidus des médicaments vétérinaires :  

Les médicaments vétérinaires les plus fréquents sont des antibiotiques macrolides tels 

que la spiramycine, la tylosine et la tilmicosine utilisés par voie orale ou parentérale, ou 

encore des antiparasitaires comme la lévamisole qui peuvent persister dans les aliments finis 

(242). 

Il existe des délais de retrait strictement appliqués pour les médicaments vétérinaires 

afin de minimiser l’exposition du consommateur (221). Un apport constant d’antibiotiques, 

même à faibles doses, est un risque pour la santé humaine car certains micro-organismes 

peuvent devenir résistants et des réactions allergiques peuvent se développer .Ainsi pour les 

glucocorticoïdes qui ont une large activité et ne doivent pas avoir un accès incontrôlé à la 

chaîne alimentaire(202). 

Le risque lié aux résidus de médicaments vétérinaires dans notre alimentation est très 

inférieur au risque minime lié aux pesticides. Les médicaments vétérinaires sont conçus pour 

être sans danger pour les animaux, il est donc peu probable qu’ils nuisent aux personnes en 

dessous de la dose thérapeutique. Les médicaments vétérinaires sont les moins préoccupants 

de tous les résidus, mais ils provoquent toujours une angoisse disproportionnée parmi les 

militants. L’inquiétude est bien plus grande que ne le justifie le problème, mais il est 

important de garder les régulateurs sur leurs gardes pour maintenir de bons programmes de 

surveillance afin de contrôler l’utilisation par les agriculteurs de leurs pays de ces importantes 

aides au bien-être animal(221). 
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Concernant les substances pharmacologiquement actives (y compris les antibiotiques), 

des LMR générales sont fixées pour les denrées alimentaires d’origine animale mais il n’y a 

pas de limites spécifiques aux FI (240). 
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I Objectifs de l’étude : 

Objectifs principaux : 

Les objectifs principaux de cette étude sont : 

 Étudier les problèmes d’allergie liés à la consommation des laits infantiles chez la 

population pédiatrique algérienne . 

 

 Évaluer la teneur en Aluminium contenu dans les laits infantiles commercialisés dans le 

marché algérien. 

Objectifs secondaires : 

Les objectifs secondaires de cette étude consistent à : 

 Mettre en lumière les principaux facteurs entravant l’optimisation de la prévention, le 

diagnostic et la prise en charge de l’APLV en Algérie, 

 

 Exposer les recommandations récentes et les nouvelles approches thérapeutiques relatives 

à la prévention et la prise en charge de l’APLV. 

 

II Buts de l’étude : 

Le but de ce travail est de : 

 Sensibiliser la population algérienne sur l’importance de l’allaitement maternel pour 

prévenir les problèmes d’allergie aux protéines du lait de vache, 

 

 Attirer l’attention des pharmaciens sur l’obligation de développer leurs connaissances en 

matière d’APLV afin de participer à l’amélioration de la prévention et de la prise de charge 

des patients en leur assurant une bonne éducation thérapeutique, 

 

 Optimiser la prise en charge des nourrissons/enfants allergiques aux protéines du lait de 

vache,  

 

 Mettre en évidence l’importance du contrôle analytique des contaminants chimiques des 

laits infantiles, dont l’aluminium, afin de prévenir les risques toxicologiques y associés, 

 

 Établir des recommandations.        



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Matériel et méthodes 
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III Matériel et méthodes :   

Partie I : Étude des problèmes d’allergie liés à la consommation des laits 

infantiles commercialisés en Algérie 

III.1 Le type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude observationnelle transversale descriptive. 

III.2 Le lieu de l’étude : 

Cette étude s’est déroulée au niveau des différentes structures sanitaires assurant la prise 

en charge de la population pédiatrique algérienne : 

 Les services de pédiatrie étatiques : CHU -Centre Hospitalo-Universitaire-, EHU -

Établissement Hospitalier Universitaire-, EHS -Établissement Hospitalier Spécialisé-, 

EPSP -Établissement Public de Santé de Proximité-, EPH -Établissement Public 

Hospitalier-, 

 

 Et les cabinets des médecins pédiatres libéraux. 

III.3 La période de l’étude : 

Cette étude s’est étalée sur une durée de quatre(4) mois, depuis Février jusqu’au mois 

de Mai de l’année 2021. 

III.4 La population de l’étude: 

La présente étude a porté sur 166 médecins algériens spécialistes en pédiatrie exerçant 

dans le secteur étatique ou privé.  

III.4.1 les critères d’inclusion : 

A été inclus dans cette étude tout médecin : 

 Spécialiste en pédiatrie quel que soit son grade, 

 Habitant en Algérie, 

 Travaillant dans les établissements de santé publics (CHU, EHU, EHS, EPSP, EPH) ou 

privés, 

 De tout âge, 

 De sexe confondu. 
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III.4.2 Les critères de non inclusion : 

N’ont pas été inclus dans cette étude : 

 Les médecins généralistes,  

 Les médecins des autres spécialités, 

 Les réponses des médecins algériens qui résident dans d’autres pays. 

III.4.3 Les critères d’exclusion : 

A été exclue de cette étude toute fiche de renseignement dont les réponses sont: 

 Incomplètes, 

 Illisibles. 

III.5 Recueil des données et déroulement de l’étude : 

Le recueil des informations a été réalisé à l’aide d’une fiche de renseignement que nous 

avons élaboré et rempli. (Annexe I) 

Le recrutement des médecins pédiatres s’est fait : 

A. Au niveau de la wilaya de Tlemcen : en se déplaçant au niveau des différentes structures 

sanitaires de prise en charge de la population pédiatrique publiques et privées, 

B. Au niveau des autres wilayas : en diffusant le questionnaire sur les réseaux sociaux 

regroupant les médecins pédiatres algériens. 

Pour chaque médecin pédiatre interrogé, nous avons relevé : 

1. Des données d’ordre général : 

 Grade du médecin, 

 Lieu et durée d’exercice, 

 Adresse (Wilaya). 

2. Des données relatives aux problèmes rencontrés avec les laits infantiles, 

3. Des données relatives à l’allergie aux laits infantiles : 

 Le type de réaction immunologique le plus rencontré, 

 La fréquence de consultation pour motif d’APLV, 

 L’âge de début de l’APLV, 

 Les facteurs prédisposants, 

 Le tableau clinique, 

 Le diagnostic. 

4. Des données relatives aux laits de substitution, 

5. Des données relatives à la prise en charge des nourrissons allergiques : 

 La supplémentation, 

 Les méthodes de traitement. 

6. Des données relatives aux complications associées et l’évolution de la maladie, 
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7. Des données relatives aux mesures de prévention. 

III.6 L’analyse statistique des données : 

 Les données ont été saisies puis analysées par le logiciel SPSS (statistical package for 

social sciences) version 21, 

 Les résultats ont été exprimés en pourcentage pour les variables qualitatives et en moyenne 

± l’écart type pour les variables quantitatives, 

 Les graphes ont été tracés par le logiciel EXCEL version 10. 

III.7 Considérations éthiques : 

 Les pédiatres interrogés ont été informés de la nature de l’étude et ont accepté d’y 

participer, 

 La confidentialité des informations a été respectée (fiches de renseignement anonymes). 

Nous déclarons n’avoir aucun conflit ni lien d’intérêt avec les différentes marques 

commerciales des laits infantiles citées dans cette étude. 
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Partie II : Évaluation de la teneur en aluminium dans les laits infantiles 

commercialisés en Algérie 

Après avoir effectué une étude du marché des laits infantiles au niveau de la wilaya de 

Tlemcen, 40 boites de substituts de lait maternel ont été choisies au hasard pour l’évaluation 

de la teneur en aluminium. 

III.1 Les produits : 

Les laits infantiles utilisés comme échantillons pour le dosage de l’aluminium dans cette 

étude sont achetés depuis les officines de la wilaya de Tlemcen, stockés selon les instructions 

du fabricant et ne sont ouverts qu’au moment de l’échantillonnage.  

 

Figure 2 :Les laits infantiles utilisés pour le dosage de l'aluminium ( photo prise au niveau du 

laboratoire d'Hydrobromatologiemédicales / faculté de médecine de Tlemcen ) 

III.2 Les réactifs : 

 Acide nitrique 5 %, 

 Acide nitrique 65%, 

 Eau déminéralisée. 

III.3 La méthode de dosage : 

La méthode utilisée pour le dosage de l’aluminium est la spectrométrie d’absorption 

atomique (SAA) en four graphite. 

III.4 Principe de la méthode : 

La SAA en four graphite appelée aussi SAA électrothermique s’est avérée être une des 

méthodes de dosage les plus sensibles pour la détermination d’un grand nombre d’éléments 

métalliques en ppb (µg/L). 

Elle est basée sur la mesure de l’absorption d’un rayonnement de longueur d’onde 

déterminée par les atomes à l’état fondamental. L’intensité de la lumière initiale est diminuée 

d’une quantité proportionnelle à la concentration des atomes présents dans l’échantillon. 
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L’atomisation de l’échantillon se fait dans un tube en graphite (four) chauffé 

électriquement à température très élevée (figure 3)(243) 

 

Figure 3 : Principe général d'une SAA four en graphite(244) 

III.4.2 Appareillage : 

 

 

Figure 4 : Spectromètre d'AA à four graphite(245) 

L’instrumentation d’une SAAFG moderne inclut une source de radiation qui est la 

lampe LCC, un correcteur de fond, l’atomiseur qui est le four graphite, un monochromateur et 

un système de détection. 

La lampe LCC (source de radiation) : c’est une lampe à cathode creuse qui produit un 

spectre d’émission caractéristique de l’élément sous l’effet d’une décharge électrique à 

courant faible (mA). La cathode est fabriquée en aluminium et contenue dans une enveloppe 

scellée entourée d’un gaz inerte à basse pression. D’autres alternatives à la LCC sont utilisées 
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afin de réduire le niveau de bruit élevé de ces lampes, on peut citer la lampe à décharges sans 

électrode et la diode laser accordable(246). 

 

Figure 5 : Photo d'une LCC placée dans un SAAFG(247) 

Le correcteur de fond : il est utilisé afin de corriger l’absorbance de fond provoquée par les 

espèces non atomiques. C’est une lampe au deutérium (D2) qui émet un spectre continu assez 

intense dans l’UV. Les faisceaux des lampes D2 et de la LCC traversent alternativement la 

cellule d’absorption (le four graphite)(248). 

Le four graphite : il est composé d’un cylindre creux en graphite avec des dimensions de 

55mm pour la longueur et un petit orifice de 2 mm pour l’introduction de 

l’échantillon(249)(250). Ce cylindre est tenu en place par deux électrodes ou contacts 

axialement en conformité avec la source lumineuse. Ces électrodes permettent de le chauffer 

par effet Joule à une basse tension (10 V) et un haut courant (500 A), les températures 

peuvent atteindre les 3000°C(251). 

Le tube est placé de sorte à avoir le faisceau incident dans l’axe du tube, celui-ci est entouré 

d’une enveloppe métallique où l’eau circule (250). Un espace sépare le tube et son enveloppe 

dans lequel est envoyé un flux de gaz inerte ; l’argon qui est généralement utilisé afin 

d’exclure l’oxygène et d’empêcher la combustion du graphite(249). 

 

Figure 6 :Four graphite des SAAFG(252) 
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Le monochromateur : 

Le monochromateur le plus couramment utilisé en GFAAS est le monochromateur à réseau. Il 

possède cinq composants : une fente d’entrée, une lentille de collimation ou un miroir, un 

réseau de diffraction, un élément de focalisation et une fente de sortie. Le réseau reflète et 

disperse les longueurs d’onde des composants dans un miroir qui focalise une bande étroite de 

longueurs d’onde sur une fente de sortie. Les largeurs des fentes sont importantes quant à la 

sélection de la longueur d’onde étudiée. Elles doivent être aussi étroites que possible tout en 

laissant suffisamment de puissance rayonnante pour atteindre le détecteur(253)(252). 

Le détecteur :c’est un tube photomultiplicateur PMT qui contient des électrodes 

supplémentaires appelées dynodes. En raison de la charge positive croissante, les électrons 

sont accélérés vers les dynodes. Après avoir traversé les dynodes, les électrons se rassemblent 

à l’anode où ils sont recueillis sous la forme d’un courant. Ce courant est ensuite converti en 

une tension et mesuré(253). 

Le système de traitement et d’amplification doit permettre la mesure d’un évènement passager 

très rapide de l’ordre de millisecondes à cause de la nature transitoire du signal. Ce dernier est 

ensuite enregistré sous forme d’un spectre issu de la différence entre deux mesures : la source 

primaire (LCC) qui mesure une combinaison de fond et l’absorption atomique (le spectre) et 

le correcteur de source continue qui mesure seulement le fond(254)(251).   

Autres accessoires : 

L’échantillonneur automatique qui permet l’introduction automatique des échantillons et 

l’ordinateur qui traite les résultats et enregistre les données. 

III.5 Le mode opératoire : 

III.6 L’échantillonnage : 

Il a été effectué directement à partir des boites de laits en poudre en utilisant des 

spatules en inox type analyse nettoyées préalablement par l’acide nitrique à 5 % et rincées 

ensuite à l’eau distillée. 

 

III.7 Prétraitement de l’échantillon : 

Il s’agit de l’étape de minéralisation dont le but est d’éliminer la matière organique 

contenue dans le lait (les protéines). 

 Pour chaque échantillon, une prise d’essai de 0,5 gramme de lait infantile a été pesée avec 

précision puis introduite dans un tube à essai en verre, 

 Un volume de 5 mL d’acide nitrique à 65% a été introduit dans chacun des tubes à l’aide 

d’une pipette. 

Les boites des laits infantiles et les tubes à essai correspondants ont été codés par le 

même numéro pour assurer l’anonymat et la traçabilité des résultats. 
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Figure 7 : Codage des boites des laits infantiles et les tubes à essai en verre ( photo prise au 

niveau de laboratoire d'Hydro bromatologie médicales / faculté de médecine de Tlemcen 

 

Figure 8 : Les tubes en verre contenant la prise d'essai des laits infantiles ( photo prise au 

niveau du laboratoire d'Hydro bromatologie médicales / facultés de médecine de Tlemcen 

 Après échantillonnage et ajout de l’acide, les tubes à essai ont été fermés avec les 

bouchons à vis et placés à température ambiante pendant 12 heures, 

 Après avoir dévissé les bouchons, les tubes à essai ont été placés dans un bain-marie à 

100°C pendant 5heures sous une hotte aspirante, 

 Après refroidissement, le volume a été ajusté dans chaque tube à 20 mL avec de l’eau 

déminéralisée, 

 Après agitation ,le contenu de chaque tube a été filtré (255) 
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Figure 9 : La minéralisation des échantillons de lait dans le bain - marie ( photo prise au 

niveau du laboratoire d'Hydro bromatologie médicales / faculté de médecine de Tlemcen 

III.7.1 Analyse des échantillons : 

III.7.2 Dépôt d’échantillon : 

L’échantillonneur automatique accueille des tubes de type Eppendorf remplis 

d’aliquotes des échantillons en solution aqueuse de20 µL(256). 

Il est ensuite lié automatiquement via le logiciel informatisé qui permet le mouvement 

de l’arme portant la micropipette directement vers l’orifice de FG afin d’injecter la gouttelette 

d’échantillon.   

III.7.3 Programme thermique : 

Il comprend cinq phases successives :  

₋ Séchage ou désolvatation : cette phase est réalisée à une température comprise entre 90 et 

120°C pendant 20 à 90 secondes, son but est éliminer l’eau résiduelle et les composés volatils 

de la matrice.  

₋ Calcination : c’est l’étape de carbonisation qui doit enlever complètement ou détruire la 

matrice organique par pyrolyse, en évitant toute perte de l’analyte. La température maximale 

compatible avec l’aluminium est de 1500-1600°C. 

 

₋ Atomisation : elle nécessite le maintien d’une température très élevée comprise entre 2600 à 

2800°C pendant 1 à 5 secondes. Les atomes vont alors absorber les radiations et la 

décroissance de l’intensité lumineuse est en fonction de la concentration atomique de 

l’aluminium. 

₋ Nettoyage : c’est une étape brève (5-20 secondes) à haute température qui permet d’éliminer 

les composants réfractaires et limite les effets mémoires.  
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₋ Refroidissement : cette étape permet le retour à basse température et autorise l’introduction 

d’un nouvel échantillon(207)(251). 

III.7.4 Calibrage et résultats : Mesure du signal 

En général, le signal d’absorption est proportionnel à la masse du gaz atomique créé dans le 

volume du four à tout instant donné. Ce signal est enregistré sous forme de pic d’absorption. 

Le traitement du signal correspond au calcul de la surface de pic par intégration de 

l’absorbance(251). 

Étalonnage :  

L’étalonnage le plus courant s’obtient en mesurant l’absorbance de solutions synthétiques à 

concentrations progressives en analyte. La concentration de la solution inconnue est alors 

directement déduite en rapportant sa valeur d’absorbance sur une droite d’étalonnage 

préalablement établie. Cette méthode, appelée étalonnage direct, s’applique à des milieux 

relativement simples(257). 

Dans le cas de notre étude dont la matrice est complexe, inconnue et trop variable dans la 

série des échantillons à analyser ; la méthode privilégiée est la méthode des ajouts dosés qui 

consiste à additionner des solutions standards d’Al préparées typiquement dans un volume 

d’acide nitrique par dilutions croissantes à des aliquotes de la solution étudiée. Le volume de 

ces ajouts successifs doit être suffisamment faible pour que l’on puisse négliger les variations 

de volume de la solution d’échantillon.   

On mesure ensuite l’absorbance des solutions obtenues. En traçant la courbe : absorbance en 

fonction de la concentration, on obtient une droite dont l’intersection avec l’axe des abscisses 

donne la concentration de l’analyte dans la solution sans ajout. Les appareils équipés d’un 

distributeur d’échantillons effectuent ces opérations de façon automatique(258). 

III.7.5 Les interférences : 

L’interférence spectrale : se produit quand le chauffage de la matrice dans le four produit la 

volatilisation de substances induisant une absorption parasite et donc une superposition de 

raies. Ces interférences sont corrigées par les correcteurs de fond(243). 

Les interférences chimiques : sont provoquées par la matrice qui interfère au moment de la 

formation de la vapeur atomique. Ces interférences sont corrigeables par les modificateurs de 

matrice et les tubes à plateforme(207)(257). 

III.8 Le type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude observationnelle transversale descriptive. 

III.9 Le lieu de l’étude : 

Cette étude s’est déroulée au niveau du laboratoire d’hydro-bromatologie médicales à la 

faculté de médecine de Tlemcen et d’un laboratoire de recherche à Oran. 
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III.10 Considérations éthiques :  

 L’anonymat des résultats a été respecté.  

 Nous déclarons n’avoir aucun conflit ni lien d’intérêt avec les différentes marques 

commerciales des laits infantiles citées dans cette étude. 
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IV Résultats : 

Partie I : Étude des problèmes d’allergie liés à la consommation des laits 

infantiles commercialisés en Algérie  

La présente étude a porté sur 166 médecins pédiatres algériens exerçant dans le secteur 

public ou privé. 

IV.1 Des données d’ordre général : 

IV.1 .1 Répartition des médecins pédiatres selon le grade : 

 

Figure 10 :Répartition des médecins pédiatres selon le grade 

L’analyse du statut professionnel montre que plus de la moitié des médecins pédiatres 

ayant participé à l’étude(68,1%)sont des assistants suivis par les résidents (19,3%)et les maîtres 

assistants (10,8%). Les professeurs et les maîtres de conférences, quant à eux, ils représentent 

respectivement 1,2% et 0,6 % de la population étudiée.  

IV.1 .2 Répartition des médecins pédiatres selon le lieu d’exercice : 

 

Figure 11 : Répartition des médecins pédiatres selon le lieu d'exercice 
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En tenant compte du lieu d’exercice, 47% des médecins pédiatres interrogés sont du 

secteur privé contre 53 % du secteur public. Dans ce dernier, la participation des spécialistes 

exerçant dans les CHU, EHS et EPH est plus remarquable avec des pourcentages respectifs de 

18,1 %, 18,1 % et 13,3%. 

IV.1 .3 Répartition des médecins pédiatres selon l’adresse : 

 

Tableau V: Répartition des médecins pédiatres selon la Wilaya d'exercice 

 Wilaya Pourcentage 

1 Oum El Bouaghi 1,2 % 

2 Batna 4,2 % 

3 Béjaïa 4,8 % 

4 Blida 1,8 % 

5 Bouira 0,6 % 

6 Tamanrasset 0,6 % 

7 Tlemcen 37,3 % 

8 Tiaret 0,6 % 

9 Tizi-Ouzou 2,4 % 

10 Alger 13,9 % 

11 Sétif 3,0 % 

12 Sidi-Bel-Abbès 1,2 % 

13 Annaba 0,6 % 

14 Constantine 0,6 % 

15 Mostaganem 1,2 % 

16 Mascara 1,2 % 

17 Ouargla 0,6 % 

18 Oran 9,0 % 

19 Bordj-Bou-Arreridj 3,0 % 

20 Boumerdès 3,0 % 

21 Khenchela 0,6 %  

22 Souk-Ahras 0,6 % 

23 Tipaza 2,4 % 

24 Mila 1,2 % 

25 Ain-Defla 1,2 % 

26 Naama 1,2 % 

27 Ghardaia 1,2 % 

28 Relizane 0,6 % 

 Total 100 % 

 

Les médecins inclus dans la présente étude sont originaires de 28 Wilayas. La participation 

est plus importante dans la Wilaya de Tlemcen avec un pourcentage de 37,7 % suivie d’Alger et 

d’Oran avec des pourcentages de 13,9 % et 9 % respectivement. La participation des autres 

Wilayas est plus modeste. 
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IV.1 .4 Répartition des médecins pédiatres selon la durée d’exercice : 

Tableau VI : La durée d'exercice moyenne des médecins pédiatres 

La durée d’exercice moyenne des médecins pédiatres 

  Minimum Maximum Moyenne Écart type 

Durée d’exercice (ans) 0,25 38,00 10,08 9,43 

 

La durée d’exercice moyenne des médecins pédiatres ayant participé à l’étude est de 10,08 

± 9,43 ans avec des extrêmes allant de 0,25 à 38 ans. 

 

Figure 12 : Répartition des médecins pédiatres selon la durée d'exercice 

Parmi les médecins pédiatres inclus dans cette étude, 67,3 % ont une expérience ne 

dépassant pas 10 ans tandis que 32,8 % exercent dans ce domaine depuis plus 10 ans.  
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IV.2 Des données relatives aux problèmes rencontrés avec les laits infantiles 

IV.2 .1 Les problèmes les plus rencontrés avec les laits infantiles : 

 

Figure 13 : Les problèmes les plus rencontrés avec les laits infantiles 

D’après les résultats obtenus, l’APLV est le problème majoritaire avec un pourcentage de 

90,97 % suivie de l’intolérance au lactose qui occupe un pourcentage de 17,36%. 

IV.2 .2 La fréquence de consultation pour motif d’APLV : 

 

Figure 14 : La fréquence de consultation pour motif d'APLV 

La plupart des médecins pédiatres participant à l’étude (66,9%)jugent que l’APLV est un 

motif de consultation courant contre 27,7 % qui le trouvent rare et seulement 5,4 % estiment 

qu’il est très fréquent. 

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

100,00%

APLV Intolérance au lactose

90,97% 

17,36% 

27,7 % 

66,9 % 

5,4 % 

Rare

Courant

Très fréquent



Partie pratique                                                                                     Résultats 

 

62 

IV.2 .3 L’augmentation de l’incidence d’APLV au cours des dernières années : 

 

Figure 15 L'augmentation de l'incidence d'APLV au cours des dernières années 

Près de 3/4 (73,8 %) des médecins pédiatres interrogés constatent qu’il a une hausse des 

cas d’APLV en consultation pédiatrique durant ces dernières années. 

IV.3 Des données relatives à l’allergie aux laits infantiles : 

IV.3 .1 Le type de réaction allergique le plus fréquent : 

 

Figure 16 : Les type de réaction allergique le plus fréquent 

Selon les médecins pédiatres enquêtés, la plupart des cas d’APLV diagnostiqués sont de 

type « réaction retardée » représentés par un pourcentage de 66,7 % ; alors que 26,1 % des cas 

sont de type « réaction immédiate ». Certains médecins n’ont pas noté une différence de 

fréquence de consultation entre les deux formes d’allergie, ils représentent 7,3 % des sujets de 

l’étude. 

26,2 % 

73,8 % 

Non

Oui

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

60,0

70,0

Immédiate Retardée Immédiate, Retardée

26,1 % 

66,7 % 

7,3 % 



Partie pratique                                                                                     Résultats 

 

63 

IV.3 .2 L’âge d’apparition de l’APLV : 

 

Figure 17 : L'âge d'apparition de l'APLV 

Concernant l’âge de début de l’APLV, les réponses des médecins sont partagées à parties 

égales entre les intervalles « avant 3 mois » et « entre 3 et 6 mois » avec un pourcentage de 51,8 

%. Seule une minorité (0,6 %) a répondu que l’APLV apparait entre 6 et 12 mois. 

IV.3.3  Les facteurs prédisposants à l’APLV: 

IV.3.3.1 L’atopie : 

 

Figure 18 : L'atopie comme facteur prédisposant à l'APLV 

La quasi-totalité (94,6%) des médecins pédiatres affirment que l’atopie est un facteur 

prédisposant fréquemment retrouvé chez les malades APLV diagnostiqués à leur niveau.  
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IV.3.3.2 Le mode d’allaitement : 

 

Figure 19 : Le mode d'allaitement comme facteur déclenchant d'APLV 

Concernant le mode d’allaitement, 80,36 % des pédiatres trouvent que l’allaitement 

artificiel ou mixte peut favoriser le développement d’APLV .Cependant, 19,63 % des médecins 

ne sont pas du même avis, ils supposent que le mode d’allaitement n’a aucune relation avec 

l’acquisition de cette allergie. 

IV.3.3.3 Le type d’ accouchement : 

 

Figure 19 : Le type d'accouchement comme facteur favorisant le développement d'APLV 

Le type d’accouchement n’est pas considéré comme facteur prédisposant à l’APLV par la 

majorité des pédiatres enquêtés (85,5 %). Seulement 13,8 % estiment que l’accouchement par 

césarienne est l’un des facteurs favorisants l’apparition d’APLV.   
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IV.3.3.4 La prématurité :  

 

Figure 20 : La prématurité comme facteur favorisant la survenue d'APLV 

L’analyse statistique des résultats révèle que la majorité des pédiatres (81,9%)ne 

considèrent pas la prématurité comme facteur favorisant la survenue d’APLV contre 18,1% qui 

la considèrent ainsi. 

IV.3.3.5 Le mode de vie : 

 

Figure 21 : Le mode de vie ( urbain / rural ) comme facteur influençant l'acquisition d'APLV 

La majorité des médecins pédiatres (81,5 %) trouvent que le mode de vie n’a aucune 

influence sur l’apparition d’APLV chez les nourrissons et les jeunes enfants. En revanche, 15,4 

% des spécialistes incriminent le mode de vie urbain comme facteur favorisant la survenue de 

cette maladie contre 3,1 % qui penchent vers le mode de vie rural.  
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IV.3.3.6 Le niveau socio-économique : 

 

Figure 22 : Le niveau socio-économique comme facteur favorisant la survenue d'APLV 

Selon leur expérience, la plupart des médecins pédiatres (89,8 %) ne considèrent pas le 

niveau socio-économique des familles des malades allergiques aux protéines du lait de vache 

comme facteur influençant la survenue de la maladie. D’autre part, une minorité (7 %) incrimine 

le niveau socio-économique élevé comme facteur prédisposant à l’APLV et 3,2 % le niveau 

socio-économique bas.     
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IV.3.4 Le tableau clinique annonciateur de l’APLV :  

 

Figure 23 : Les tableaux cliniques annonciateurs de l'APLV 

L’analyse des résultats montre que le tableau clinique annonciateur d’APLV le plus 

fréquent en consultation pédiatrique associe des symptômes digestifs et cutanés (27,1 %). En 

deuxième position, se place le syndrome digestif isolé avec un pourcentage de 22,9 % suivi d’un 

tableau digestif avec cassure de la courbe staturo-pondérale (14,5 %). Un autre tableau décrit par 

12,7 % des pédiatres associe un syndrome digestif, des manifestations cutanées et une cassure de 

la courbe staturo-pondérale. Les manifestions pulmonaires et l’anaphylaxie ne sont pas 

fréquentes. 
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IV.3.5 Le diagnostic de l’APLV : 

IV.3.5.1 Le diagnostic basé sur les données cliniques : 

 

Figure 24 : Le diagnostic clinique de l'APLV 

Pour poser le diagnostic de l’APLV, 6,1% des médecins pédiatres enquêtés se basent 

uniquement sur les données cliniques. Par contre ,la majorité (93,9%)des spécialistes se réfèrent 

à d’autres tests. 

IV.3.5.2 Les tests de confirmation de l’APLV : 

 

Figure 25 : Les tests de confirmation du diagnostic d'APLV 

Pour confirmer le diagnostic de l’APLV, 63,25 % des médecins pédiatres prescrivent le 

dosage des IgE spécifiques,51,81 % demandent le test de provocation orale et 42,17% le prick-

test. Les tests thérapeutiques d’éviction et le patch-test sont rarement demandés avec des 

pourcentages de 6,02% et 4,21% respectivement. 
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On note que certains pédiatres demandent une association de tests pour confirmer le 

diagnostic de l’APLV. 

IV.4 Des données relatives aux laits de substitution 

IV.4.1 Les laits infantiles proposés par les pédiatres en cas d’impossibilité de 

l’allaitement maternel: 

 

Figure 26 : Les laits infantiles proposés par les pédiatres en cas d'impossibilité de 

l'allaitement maternel 

Les résultats de l’enquête montrent qu’en cas d’APLV avec impossibilité d’allaitement 

maternel, la plupart des médecins pédiatres prescrivent les HPP avec un pourcentage de 85,98%. 

Les laits hypoallergéniques et ceux à base de protéines de riz sont proposés par 10,98 % et 9,15 

% des médecins respectivement alors que les laits à base de protéines de soja sont plus rarement 

prescrits avec un pourcentage de 6,70 %. 

IV.4.2 Le développement d’allergie aux laits infantiles proposés : 

 

Figure 27 : Le développement d'allergie aux laits infantiles proposés 

Selon 76,7 % des médecins, il est encore possible que les patients APLV développent une 

allergie aux différents laits de régime qui leur ont été proposés.  
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IV.4.3 La fréquence des allergies aux laits de régime proposés : 

 

Figure 29 : La fréquence des allergies aux laits de régime proposés 

Parmi les pédiatres ayant signalé la possibilité de développement d’allergie aux laits de 

régime proposés en cas d’APLV, 65,38% déclarent l’allergie aux laits à base de protéines de soja 

comme étant la plus fréquente suivie de l’allergie aux HPP ensuite l’allergie aux laits 

hypoallergéniques avec des pourcentages de 23,08% et 20,52% respectivement. 

IV.4.4 La conduite à tenir en cas d’allergie aux laits de régime proposés : 

 

Figure 28 : La conduite à tenir en cas d'allergie aux laits de régime proposés 

Dans 48,51 % des réponses des pédiatres, les formules à base d’acides aminés sont 

envisagées comme alternative en cas d’allergie aux laits de régime proposés. Dans 60,39 % des 

réponses, la conduite à tenir consiste à éviter le lait allergisant ou le remplacer par un autre 

substitut. 
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IV.4.5 La croissance infantile en cas de prise en charge précoce et adéquate : 

 

Figure 29 : La croissance infantiles en cas de prise en charge précoce et adéquate 

La quasi-totalité des médecins pédiatres (98,2 %) estiment qu’une prise en charge précoce 

et adéquate garantit une croissance tout à fait normale des nourrissons et jeunes enfants atteints 

d’APLV.  

IV.4.6 Les complications de l’APLV : 

 

Figure 30 : Les complications de l'APLV 

Selon les médecins, les complications sont prédominées par un retard staturo-pondéral 

(95,70 %), suivi par un défaut de minéralisation osseuse (44,17 %). Les perturbations 

endocriniennes, quant à elles, sont rares avec un pourcentage de 5,52 %. 
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IV.4.7 Les autres complications de l’APLV : 

 

Figure 31 : Les autres complications de l'APLV 

Les autres complications de l’APLV rapportées par les pédiatres sont très variées. 

L’anémie est majoritaire avec un pourcentage de 37,5 %, suivie de la dénutrition (15,6 %), des 

complications respiratoires (12,5 %), cutanées (12,5 %) et digestives (9,4 %).La stagnation 
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pondérale et le choc anaphylactique ont été signalés chacun dans 9,4 % des réponses et les autres 

complications étaient moins fréquentes. 

IV.5 Des données relatives à la prise en charge des nourrissons allergiques : 

IV.5.1 La proposition de supplémentation en cas d’APLV : 

 

Figure 32 : La proposition d'une supplémentation se cas d'APLV 

L’enquête a révélé que 59,6 % des pédiatres proposent une supplémentation aux patients 

avec une APLV contre 40,4 % qui ne le font pas. 

IV.5.2 Les différentes supplémentations proposées : 

 

 

Figure 33 : Les différents supplémentations proposés 

Les réponses des pédiatres montrent que le produit le plus prescrit en supplémentation est 

le calcium (73,73 %) suivi par la vitamine D (59,59 %) et le fer (50,50 %). Les complexes 

vitaminiques et le zinc ne sont que très rarement donnés par certains médecins, 0,06 % et 1,01 % 

respectivement. 
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Ces compléments sont souvent proposés en association. 

IV.5.3 Le traitement de l’APLV : 

 

Figure 34 : Le traitement de l'APLV 

Selon les réponses des médecins pédiatres, le traitement de l’APLV repose essentiellement 

sur l’exclusion prolongée de toute protéine lactée bovine de l’alimentation des nourrissons 

allergiques (92,17 %). La sensibilisation spécifique est retenue par 10,24 % des spécialistes 

interrogés et le retardent la diversification alimentaire des nourrissons allergiques par 3,01 % 

d’entre eux. 

IV.5.4 L’indication de l’épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache :  

 

 

Figure 35 : L'indication de l'épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache 
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L’enquête a montré que 95,2 % des pédiatres indiquent une épreuve de réintroduction des 

protéines du lait de vache en milieu hospitalier pour juger l’immunotolérance des enfants 

allergiques. 

IV.5.5 L’âge d’indication de l’épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache : 

 

Figure 36 : L'âge d'indication de l'épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache 
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Concernant l’âge de réintroduction des protéines lactées bovines, 34,7 % des pédiatres la 

demandent à l’âge de 12 mois, 17,13 % entre 9 à 12 mois, 8,7 % à l’âge de 9 mois et 7,3 % après 

6 mois de régime d’exclusion.  

IV.5.6 Les autres tentatives de réintroduction en cas d’échec de la première épreuve : 

 

Figure 39 : Les autres tentatives de réintroduction en cas d'échec de la première épreuve 

En cas d’échec de l’épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache, autres 

tentatives auront lieu selon 95,15 % des pédiatres interrogés. 

IV.5.7 La périodicité de l’épreuve de réintroduction des protéines lactées : 

 

Figure 37 : La périodicité de l'épreuve de réintroduction des protéines lactées 

L’épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache est répétée tous les 6 mois par 

71,5 % des médecins, tous les 3 mois par 16,5 % des pédiatres et une fois par an par 10,6 % 

d’entre eux. 

Par ailleurs, 1,4 % des spécialistes réintroduisent les protéines lactées en fonction du taux 

des IgE spécifiques. 
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IV.5.8 L’utilisation des listes restrictives des protéines : 

 

Figure 38 :L'utilisation des listes restrictives des protéines 

Les résultats de l’enquête révèlent que 58 % des pédiatres utilisent des listes restrictives 

spéciales des protéines du lait de vache alors que 42 % ne les prennent pas en compte.  

IV.5.9 La durée du régime d’éviction des protéines bovines : 

 

  Figure 39 : La durée du régime d'éviction des protéines bovines 
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La durée du régime d’éviction est de 9 mois selon 14,7 % des pédiatres, 12 mois selon 36,8 

% d’entre eux et peut aller jusqu’à 18 mois selon 14,7 % d’autres spécialistes. 

D’autre part, 23,3 % des pédiatres interrogés trouvent que la durée du régime d’exclusion 

n’est pas fixe et qu’elle doit dépendre du cas diagnostiqué.  

IV.5.10 L’âge de la diversification alimentaire en cas d’APLV : 

 

Figure 40 : L'âge de la diversification alimentaire en cas d'APLV 

La plupart des pédiatres (75,3 %) recommandent la diversification alimentaire à l’âge de 6 

mois, d’autres (13,9 %) préfèrent la commencer à l’âge de 4 mois.    

IV.6 Des données relatives aux complications associées et l’évolution de la maladie : 

IV.6 .1 L’évolution de l’APLV : 

 

Figure 41 : L’évolution de l'APLV 
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Concernant l’évolution de l’APLV, les réponses des pédiatres sont variées. La guérison 

aura lieu dans la 1 ère année selon 36,14 % des réponses, à l’âge de 18 mois (34,34 %) et avant 

l’âge de 3 ans (40,96 %). Par ailleurs, 30,12 % et 27,71 % des médecins ont signalé, 

respectivement, la possibilité de développer d’autres allergies alimentaires et de passer à 

l’asthme allergique.  

IV.7 Des données relatives aux mesures de prévention. 

IV.7 .1 Les mesures de prévention en cas de terrain prédisposant à l’APLV : 

 

Figure 42 : Les mesures de prévention en cas de terrain prédisposant à l'APLV 

86,1 % des médecins pédiatres enquêtés affirment qu’ils mettent en place des mesures de 

prévention en cas de terrain prédisposant à l’APLV, contre 13,9 % qui ne donnent pas de 

l’importance à la prévention. 

IV.7 .2 Les mesures de prévention proposées en cas de terrain prédisposant à l’APLV : 

 

Figure 43 : Les mesures de prévention proposés en cas de terrain prédisposant à l'APLV 
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Pour prévenir l’APLV en cas de terrain prédisposant, la plupart des médecins pédiatres (90 

%) préconisent l’allaitement maternel exclusif jusqu’à l’âge de 6 mois, 19,29 % proposent les 

laits hypoallergéniques alors que 12,14 % d’entre eux passent directement aux préparations 

d’hydrolysats poussés de protéines. 

IV.7 .3 L’efficacité de l’éducation thérapeutique parentale en cas d’APLV : 

 

Figure 44 : L'efficacité de l'éducation thérapeutique parentale 

La quasi-totalité des pédiatres (95,8 %) trouvent que l’éducation thérapeutique parentale 

est rentable sur le plan pratique. 
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Partie II : Évaluation de la teneur en aluminium dans les laits infantiles 

commercialisés en Algérie 

Le dosage de l’aluminium par SAAFG dans les 40 échantillons étudiés a donné les résultats 

détaillés dans le tableau ci-dessous (Tableau VII). 

Tableau VII : La teneur en aluminium dans les laits infantiles en poudre analysés en µg/g 

Code de l’échantillon  Résultat en µg/g  

01 0,28 

02 0,47 

03 0,11 

04 0,38 

05 0,33 

06 0,30 

07 0,85 

08 1,02 

09 0,44 

10 0,45 

11 0,24 

12 0,15 

13 0,19 

14 0,13 

15 0,23 

16 0,25 

17 0,67 

18 0,51 

19 1,99 

20 0,42 

21 0,41 
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22 0,68 

23 0,15 

24 0,37 

25 0,51 

26 0,35 

27 0,18 

28 0,33 

29 0,18 

30 0,23 

31 0,54 

32 0,26 

33 0,50 

34 0,28 

35 0,27 

36 0,36 

37 0,12 

38 0,09 

39 0,49 

40 0,37 

 

D’après les résultats du dosage, la teneur en aluminium dans les échantillons des laits infantiles 

en poudre analysés est variable allant de 0,09 µg/g jusqu’à 1,99 µg/g. 
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Tableau VIII : La teneur en aluminium des laits infantiles en poudre ( en µg /g ) classés par 

catégorie 

 Moyenne (µg/g) Intervalle 

Formules standards 1er âge 0,28 0,12 - 0,50 

Formules standards 2ème âge 0,31 0,23 - 0,41 

Formules standards 3ème âge 0,19 0,09 - 0,42 

Formules spécialisées 0,52 0,38 - 0,68 

Formules à base de protéines de soja 1,99 1,99 

Formules pour prématurés 0,94 0,85 - 1,02 

 

Les formules standards contiennent des teneurs en aluminium qui varient entre 0,09 et 0,50 µg/g. 

Ces valeurs sont plus faibles que celles des autres formules spécialisées, pour prématurés et à 

base de protéines de soja. 

Les formules spécialisées, quant à elles, renferment une teneur moyenne en aluminium de 0,52 

µg/g, supérieure à celles des formules standards et plus basse que celles des autres préparations.  

Les taux d’aluminium dans les formules à base de protéines de soja est notablement plus élevé 

(1,99 µg/g) par rapport aux autres préparations infantiles. 

Par ailleurs, les formules pour prématurés renferment des teneurs oscillant entre 0,85 et 1,02 

µg/g avec une moyenne de 0,94 µg/g. Ces chiffres sont nettement supérieurs à ceux des formules 

standards du 1
er

, 2
ème

 et 3 
ème

 âge et des formules spécialisées . 
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Partie I : Étude des problèmes d’allergie liés à la consommation des laits 

infantiles commercialisés en Algérie  

Pour réaliser cette étude,166 médecins pédiatres algériens ont été interrogés ,de février 

jusqu’au mois de mai de l’année 2021, dans diverses structures de santé publiques et privées de 

plusieurs Wilayas de l’Algérie. 

L’analyse des différentes variables a permis de faire ressortir les aspects suivants : 

La majorité des pédiatres enquêtés soit 90,97 % trouvent que l’allergie aux protéines du 

lait de vache prédomine les problèmes rencontrés avec les préparations des laits infantiles. 

Pauliat et Schoemaker trouvent que l’APLV est parmi les allergies alimentaires (AA) les plus 

fréquentes en pédiatrie courante(259,260), chez les enfants de moins de 15 ans, les PLV sont 

responsables de plus de 11 % des AA(261) 

Dans la présente étude, 66,9 % des pédiatres jugent que l’APLV est un motif de 

consultation courant contre 27,7 % qui le trouvent rare. Selon une étude menée en France, en 

2008, Benhamou et son équipe ont constaté que l’APLV est souvent diagnostiquée lors des 

consultations ; durant le premier semestre en 2006, 379 médecins pédiatres ont annoncé la 

présence de signes évocateurs d’APLV chez 6415 nourrissons de moins de 6 mois.(262) 

Dans une étude menée à Constantine au niveau des unités de Prévention Maternelle et 

Infantile (PMI), parmi 770 parents interrogés 28 (3,64 %) ont signalé la présence d’une APLV 

chez leurs enfants.(263) 

En Algérie, en 2021, une étude a été réalisée par Boughellout dans 9 wilayas du Nord-Est 

algérien chez 9305 nourrissons et elle a fait ressortir une prévalence d’APLV de 3,17 % entre 0 à 

3 ans (264) 

Le suivi de 1079 nouveau-nés au cours de leur première année dans l’étude de Jakobsson a 

permis de diagnostiquer 1,9 % intolérants aux PLV(265) 

Les études de Jacopsen et Lindberg de suède ,Bock des États-Unis et de A. Host et S. 

Halken ont montré des prévalences d’APLV qui ne dépassent pas 5 %.(265–267) 

Les différences minimes des taux sont dues aux variétés interrégionales mais aussi à 

l’activité professionnelle des mères, l’ignorance des bénéfices de l’allaitement maternel et au 

manque de sensibilisation à grande échelle sur l’importance de l’allaitement maternel exclusif 

durant les premiers 6 mois de vie .Le lait maternel permet une meilleure installation du 

microbiote intestinal, qui joue un rôle clé dans l’équilibre du système immunitaire(268). 

D’autre part, 73,8 % des médecins ont constaté qu’il a une augmentation de l’incidence de 

l’APLV durant ces dernières années. 

Cette augmentation est due essentiellement à un déficit de maturation du système 

immunitaire du nouveau-né, à une hygiène accrue et à l’utilisation exagérée des antibiotiques 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=JAKOBSSON%2C+I
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=JAKOBSSON%2C+I
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provoquant un changement d’établissement des bactéries commensales intestinales durant les 

premiers mois de vie(269) 

Selon les résultats de l’enquête, les cas d’APLV IgE non médiée « réaction retardée » sont 

plus fréquents en consultation pédiatrique (66,7 % des réponses) que les cas d’APLV IgE médiée 

« réaction immédiate » (26,1 % des réponses). 

D’après DE BOISSIEU, le diagnostic des formes APLV non IgE médiées est généralement 

difficile, les manifestations cliniques sont souvent chroniques et non spécifiques et le diagnostic 

se fait seulement par les patch-tests.(270) 

En 2013, les recherches de O. Ibsaine et coll au CHU Hussein Dey (Alger) lors d’un suivi 

de 995 nouveau-nés jusqu’à l’âge d’un an ont montré une incidence d’APLV IgE médiée de 1,1 

%(271) 

Selon les résultats trouvés par Martorell, une allergie IgE- médiée a été confirmée chez 58 

% des nourrissons et seulement 4 % ont présenté une hypersensibilité non IgE-médiée(272) 

Au Danemark une étude cohorte a été réalisée par Host chez 1749 nouveau-nés de la 

commune d’Odense prospectivement pour le développement d’une allergie au lait de vache 

médiée ou non par les IgE au cours de leur première année .D’après les résultats des tests de 

piqûre cutanée (>2+) et/ou le test de RAST > classe 2, 16 nourrissons parmi 39 APLV ont été 

classés comme ayant une APLV à médiation IgE au moment du diagnostic, et cinq autres lors du 

réexamen à 1 an, donnant un total de 21(266) 

La différence entre ces taux est liée à la valeur seuil des IgE spécifiques nécessaire au 

diagnostic des formes IgE médiées, les valeurs seuil varient d’une étude à l’autre de 0,35 à 3,5 

kUI/L. En effet, il n’existe pas de valeur seuil des IgE spécifiques bien déterminée pour le 

diagnostic des formes IgE dépendantes. La valeur seuil de probabilité clinique négative fournie 

par DRACMA est < 0,35 kUa/L(270) 

Concernant l’âge de début de l’APLV, les réponses des médecins sont partagées à parties 

égales entre les intervalles « avant 3 mois » et « entre 3 et 6 mois » (51,8 %). Seule une minorité 

négligeable (0,6 %) a répondu que l’APLV apparait entre 6 et 12 mois. Ces résultats concordent 

avec les données de plusieurs études. 

En 2015, l’étude de Boughellout a montré un taux d’apparition de 42,85 % au premier 

mois allant jusqu’à 75 % pendant les trois premiers mois(263) . Une autre étude réalisée à 

Annaba en 2010, lors du suivi de 822 nourrissons, a montré que 60 % ont présenté une allergie 

aux PLV durant le premier mois et plus de 80 % des nourrissons durant les trois premiers 

mois(15).En 2006, Martorell et coll ont trouvé, lors d’une étude multicentrique chez 409 enfants 

suspectés allergiques aux protéines du lait de vache, que la première réaction au lait de vache 

s’est produite dans 95 % des cas avant l’âge de 6 mois(272).Ces manifestations précoces sont 

dues essentiellement à l’introduction précoce de biberons sensibilisateurs(273) , lorsque 

l’allaitement maternel est impossible, insuffisant ou pas choisi(274) 
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94,6 % des médecins pédiatres ont affirmé que l’atopie est un facteur prédisposant à 

l’APLV fréquemment retrouvé chez les malades diagnostiqués à leur niveau. Korol a confirmé 

cette relation lors d’une étude de 180 enfants chez qui on a diagnostiqué une hypersensibilité au 

lait de vache, des allergies ont été observées dans 163 familles (91,1 %), touchant respectivement 

55,5 %, 36 % et 50 % des mères, des pères et des frères et sœurs des patients(275) 

Bousquet a montré également que les antécédents familiaux d’atopie sont responsables de 

maladies atopiques chez 82 % des enfants, lors d’une étude de suivi portant sur 1651 enfants de 

moins de 7 ans(276) 

Dans l’étude de Ibsaine, les résultats montrent une augmentation d’APLV à 4,4 % chez les 

enfants nés de parents atopiques(271) 

Sanz Ortega et son équipe ont montré que les nourrissons qui présentent des antécédents 

d’atopie familiale chez deux membres de la famille au premier degré, ont une probabilité de 3,8 

% de développer une APLV dans la première année(277) 

Donc les enfants nés de parents atopiques ont un risque majeur de développer une allergie 

au lait de vache. 

L’enquête a montré que le type d’allaitement influence l’apparition d’APLV. 

L’introduction des biberons sensibilisateurs dès la naissance constitue un facteur de risque de 

déclenchement des réactions allergiques contre les protéines du lait de vache selon 80,36 % des 

pédiatres. La réponse majoritaire des pédiatres figure aussi dans de nombreuses études. Ainsi, 

Ghisolf avait trouvé que les nourrissons ayant reçu à un âge précoce des biberons de lait 

maternisé puis sevrés rapidement ont de fort risque de développer une allergie aux protéines du 

lait de vache(278) . Et d’après l’étude de Bouchetara en 2018, 41,40 % des patients APLV 

avaient reçu un allaitement mixte(61). 

Il n’y a que 13,8 % des pédiatres enquêtés qui trouvent que l’accouchement par voie haute 

(césarienne) constitue un facteur de risque pour l’APLV .Metsala avait trouvé qu’une césarienne 

(rapport de cotes (OR) ajusté = 1,18, intervalle de confiance (IC) à 95 % : 1,10, 1,27) et un âge 

maternel élevé (> ou = 35 ans ; OR ajusté = 1,23, IC à 95 % : 1,11, 1,36) étaient associés à un 

risque accru d’APLV (279).Eggesbo a montré une relation entre la césarienne et l’allergie aux 

protéines du lait de vache et a trouvé qu’il y’a deux fois plus de risque de développer une APLV 

chez les enfants nés par césarienne par rapport à ceux nés par voie basse(280).Ce risque peut être 

lié à un défaut de colonisation parles bactéries commensales(281) 

La prématurité, quant à elle, a été incriminée comme facteur favorisant l’apparition 

d’APLV par 18,1 % des pédiatres interrogés. Dans l’étude de Bouchetara, 6,6 % des enfants nés 

prématurés développent par la suite une APLV(61).La prématurité a été considérée comme un 

facteur de risque dans l’étude de ToroMonjaraz (2015) en raison de l’immaturité de la barrière 

gastro-intestinale ce qui augmente la probabilité de développer des allergies alimentaires. 

Cependant les résultats ont montré par la suite qu’il n’y a pas de lien évident entre la prématurité 

et le développement d’APLV (282). 
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D’autre part, l’urbanisation a été incriminée comme facteur favorisant la survenue d’APLV 

par 15,4 % des médecins interrogés seulement. Van Ree trouve que les allergies alimentaires ont 

connu une hausse vertigineuse dans le monde riche au cours de la dernière décennie. La 

croissance économique et l’urbanisation devraient également entraîner une prévalence accrue des 

allergies alimentaires(283) .En effet, l’amélioration des conditions de vie surtout dans les pays 

industrialisés, la vaccination généralisée, l’hygiène accrue et l’utilisation d’antibiothérapies dès 

la petite enfance permettent de changer la flore intestinale du nouveau-né en favorisant la 

survenue d’allergies infantiles « l’hypothèse de l’hygiène ».(269,284) 

Parmi les pédiatres enquêtés seule une minorité soit 7 %a incriminé le niveau socio-

économique élevé comme facteur prédisposant à l’APLV et 3,2 % le niveau socio-économique 

bas. Selon l’étude de Metsala ,le faible statut socio-économique(OR ajusté = 0,65, IC à 95 % : 

0,59, 0,71) était associé à une diminution du risque d’APLV. Cependant ,les preuves de 

l’association entre le statut socio-économique des parents et les maladies allergiques chez les 

enfants sont controversées(279).  

Selon les médecins ayant participé à la présente étude, le tableau clinique annonciateur 

d’APLV le plus fréquent en consultation pédiatrique associe des symptômes digestifs et cutanés 

(27,1 %). En deuxième position, se place le syndrome digestif isolé (22,9 %) suivi d’un tableau 

digestif avec cassure de la courbe staturo-pondérale (14,5 %). Un autre tableau décrit par 12,7 % 

des pédiatres associe un syndrome digestif, des manifestations cutanées et une cassure de la 

courbe staturo-pondérale. Les manifestions pulmonaires et l’anaphylaxie ne sont pas fréquentes. 

Ces constatations sont en accord avec les données de la littérature : 

Le taux des manifestations digestives chez les nourrissons avec une APLV dans l’étude de 

Bouchetara est de 93,76 %(61). Tandis que le pourcentage des signes cutanés rapporté par Host 

et Halken est de 64 %(266). D’autre part, d’après les résultats du suivi de 770 enfants âgés de 0 à 

3 ans à Constantine le risque d’anaphylaxie est évalué à 14,28 %(263).  

D’après une étude transversale observationnelle qui a été réalisée auprès de 9478 patients 

évalués par 30 gastro-entérologues pédiatriques pendant 40 jours, Vieira a constaté une forte 

prévalence dure  tard staturo-pondéral (23,9 %) expliqué par les symptômes gastro-intestinaux et 

la présence d’APLV.(285) 

Pour confirmer le diagnostic de l’APLV, 63,25 % des médecins pédiatres trouvent que le 

dosage des IgE spécifiques est utile en terme d’efficacité et de spécificité .Ce résultat se situe à 

un niveau intermédiaire entre des taux montrés par certaines études allant de 56,43 % à 73 

%.(61,272,286) . 

En 2005, Saarinen et coll ont détecté 86 nourrissons ayant une APLV IgE dépendante soit 

73 % parmi188 nourrissons ayant une APLV confirmée(286) 

Martorell a trouvé que parmi 409 nourrissons soupçonnés d’être atteints d’APLV,58 % 

avaient des taux d’IgE spécifiques au lait de vache au moment du diagnostic(272). Les dosages 

d’IgE spécifiques réalisés par Bouchetara lors du suivi de 1041 nourrissons étaient positifs dans 

56,43 % des cas(61) 
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À cause de la discordance des résultats lors du dosage des IgE spécifiques et de la 

variabilité des seuils sélectionnés pour chaque allergène alimentaire d’une étude à l’autre, la 

performance diagnostique de ce test reste discutable et donc le dosage isolé des IgE spécifiques 

pour le diagnostic des allergies alimentaires n’est pas recommandé. En plus, le dosage 

systématique des IgE spécifiques n’a pas d’intérêt en absence des manifestations allergiques, il 

est préconisé en première intention devant des signes allergiques isolés, récidivants, et en 

relation évidente avec l’aliment incriminé. (287). 

51,81 % des pédiatres interrogés utilisent le test de provocation orale comme moyen de 

diagnostic. Ce résultat semble plus élevé que celui de Bellini qui a réalisé au cours de son étude 

(en 2014) 36,2 % TPO seulement.(288).Les TPO pour le diagnostic n’ont pas été faits de façon 

systématique, ils ont été utilisés surtout pour tester la tolérance aux PLV. Selon Nicolaou, la 

réintroduction des PLV était couramment tentée lorsque les enfants atteints d’APLV étaient plus 

susceptibles d’avoir développé une tolérance(289) 

Seulement 42,17 % des pédiatres enquêtés utilisent le prick-test pour confirmer le 

diagnostic de l’APLV alors que Bouchetara avait trouvé une efficacité de ce test chez 56,30 % 

des patients allergiques(61), Ngamphaiboon61,4 % (290), Saarinen 61 % (291) et Martorell un 

pourcentage de 71 %(272) 

Ce plus faible taux peut être du à la moins bonne sensibilité des prick-tests dans les APLV 

non IgE dépendantes, dont ils sont positifs dans 24 % des cas seulement(292) . 

Les tests thérapeutiques d’éviction et le patch-test sont rarement demandés avec des 

pourcentages de 6,02 % et 4,21 % respectivement .En 2014, les recommandations indiquent que 

les patch-tests ne sont pas préconisés pour le diagnostic des allergies alimentaires à cause de leur 

faible reproductibilité(293) . 

En cas d’impossibilité de l’allaitement maternel, 85,98 % des pédiatres préconisent les 

préparations des hydrolysats poussés de protéines .La majorité des nourrissons et des enfants 

atteints d’APLV tolèrent une formule fortement hydrolysée avec du lactosérum ou de la caséine 

.Ces formules ne provoquent pas de réactions allergiques dans 90% des cas présentant une 

allergie confirmée aux protéines du lait de vache (294). Selon une étude randomisée de Reche et 

coll, les HPP étaient bien tolérés et suffisamment nutritifs pour la croissance du nourrisson (295). 

10,98 % des médecins proposent les laits hypoallergéniques. Il est déconseillé d’utiliser ces 

laits en raison des réactions croisées qui peuvent être engendrées chez 50 % des cas (296). Dans 

une étude cohorte menée en France chez 477 nourrissons nourris exclusivement au biberon dès 

la naissance ,Betoko Bapoma et son équipe montrent que le choix de ces préparations n’a aucune 

relation avec les antécédents allergiques familiaux (p = 0,22) mais plutôt, il dépend de l’état de 

santé des nourrissons et de médecin traitant(297) 

D’autre part,9,15 %des médecins préfèrent les laits à base de protéines de riz .Le riz est 

l’un des aliments de base à faible potentiel allergisant, réagissant chez 1 % des enfants 

allergiques(298). Fiocchi a montré selon une évaluation clinique prospective de la tolérance à 

une formule hydrolysée à base de riz que c’est une alternative possible non seulement pour les 
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enfants souffrant d’allergies multiples, mais aussi pour les enfants allergiques au lait de 

vache(299). 

Les formules à base de protéines de riz hydrolysées sont très bien tolérées, les limites 

d’utilisations résident dans leur disponibilité et leur gout amer(296).De plus, les protéines de riz 

ont une qualité nutritionnelle médiocre, et de ce fait, ces préparations referment des taux élevés 

en protéines pour assurer des besoins nutritionnels identiques aux formules infantiles basées sur 

les PLV(300) .Ces justifications peuvent expliquer leur faible taux de prescription par les 

pédiatres interrogés. 

Le recours aux laits à base de protéines de soja est très rare, ils sont prescrits par 

seulement6,7 % des médecins enquêtés. 

Ces formules sont bien tolérées chez les nourrissons avec une APLV IgE médiée, mais 

dans une moindre mesure dans les cas d’APLV non IgE médiée(298).En effet, l’utilisation des 

préparations à base de protéines de soja chez les patients présentant une forme non IgE 

dépendante augmente le risque d’allergie croisée au soja, ce qui est moins fréquent chez ceux 

ayant une APLV IgE médiée(301). 

En 2006, Pedrosaa a effectué un test randomisé en double aveugle en comparant 12 laits 

maternisés différents en fonction du goût, de l’odeur, et de la texture, les formules de soja ont eu 

les meilleurs scores dans l’ensemble(302) 

Cependant, en raison de ces problèmes nutritionnels, l’ESPGHAN recommande de ne pas 

utiliser de soja chez les nourrissons allergiques aux aliments pendant les 6 premiers mois de leur 

vie.(298). 

La présence des phytoestrogènes limite encore plus l’utilisation de ces préparations. 

Malgré leurs qualités, le soja peut être responsable de graves problèmes hormonaux et des 

troubles endocriniens chez les nourrissons.(300) 

Dans cette enquête, 76,7 % des pédiatres ont indiqué la possibilité de développer des 

réactions contre les laits de substitution. Ceux à base de protéines de soja sont les plus incriminés 

(65,38 % des réponses) suivis des hydrolysats poussés de protéines (23,08 %) et des laits 

hypoallergéniques (20,52 %). 

Dans une étude réalisée chez 170 nourrissons allergiques aux protéines du lait de vache 

âgés de moins de 2 ans, les réactions indésirables étaient plus souvent confirmées avec du soja 

(10 %) qu’avec les formules fortement hydrolysées (2,2 %)(303,304). 

En effet, l’incidence de l’allergie au soja chez les nourrissons nourris au soja est 

comparable à celle de l’APLV chez les nourrissons nourris au lait de vache. L’allergie aux 

protéines de soja a été signalée chez 10 à 35 % des nourrissons atteints de l’allergie aux protéines 

du lait de vache qu’ils soient positifs ou négatifs aux anticorps IgE spécifiques des PLV(305). 
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Dans une étude réalisée à Oran, aucune activité réaginique n’a été observée contre les 

protéines de riz hydrolysées contrairement aux protéines de soja hydrolysées qui déclenchent des 

réactions allergiques provoquant des allergies croisées.(306) 

Dans l’étude de Fiocchi chez dix-huit enfants atteints d’APLV, qui ont développé des 

réactions cliniques à une préparation à base de soja après 2 à 18 mois de traitement, Fiocchi a 

évalué la tolérance des formules à base de protéines de riz hydrolysées chez ces patients. Les 

résultats du test cutané ont révélé des réactions au riz chez 8 enfants et aux hydrolysats de riz 

chez 2 enfants, tandis qu’une sérologie positive a été trouvée dans tous les sérums des patients 

testés avec du lait de vache, avec du soja dans 13 sérums et avec du riz dans 7 sérums. La 

provocation en double aveugle contrôlée par placebo avec les préparations à base de protéines de 

riz hydrolysées était négative dans tous les cas. Cela suggère que l’hydrolysat de riz peut être 

utilisé comme source de protéines pour les enfants présentant de multiples réactions induites par 

les aliments (307) 

Dans le cas d’allergie à l’un des laits cités ci-dessus, 60,39 % des médecins recommandent 

l’éviction ou le remplacement du lait allergisant par un autre substitut. Tandis que 48,51 % 

d’entre eux envisagent le passage direct aux formules à base d’acides aminés. 

D’après l’American Academy of Pediatrics, les FAA sont moins allergéniques. Elles sont 

recommandées chez les nourrissons intolérants aux HPP ou chez ceux qui présentent des 

manifestations anaphylactiques suite à l’exposition aux PLV. Cependant, elles ont pour limites 

leur coût et leur mauvaise palatabilité PLV(296) 

La quasi-totalité des pédiatres interrogés soit 98,2 % trouvent que la prise en charge 

précoce et adéquate permet d’assurer une croissance normale des nourrissons allergiques.  

D’après l’étude de Bocquet et coll les hydrolysats de protéines de riz assurent une 

croissance satisfaisante dès les premières semaines de vie des nourrissons et des tout-petits, aussi 

bien chez les enfants sains que chez ceux atteints d’APLV(308). 

Selon Dupont et son équipe, chez les enfants atteints d’APLV, 4 mois d’alimentation avec 

une formule à base d’acides aminés induit une croissance de rattrapage adéquate. Le rapport 

poids/âge augmente dès le premier mois d’utilisation, et le rattrapage des profils de croissance 

est confirmé après six mois d’alimentation(309) 

Concernant les principales complications de l’APLV ; le retard staturo-pondéral était le 

plus mentionné par les pédiatres soit 95,70% des réponses .Cette complication était la plus citée 

dans la littérature aussi (41) (21), d’ailleurs l’augmentation de la taille des enfants un an après le 

diagnostic est le seul facteur significatif de l’acquisition de la tolérance aux PLV (41). 

Dr Bouchetara a constaté dans sa thèse que la moyenne des déviations des poids et tailles 

des patients était maximale entre le diagnostic et l’âge de 9mois et ça est dû au régime 

d’exclusion des PLV, la courbe des déviations se stabilise à partir de l’âge de 12 mois pour 

atteindre zéro après l’introduction. Ces variations sont présentes quel que soit le type de la forme 

immunologique d’APLV et le substitut du lait. Ainsi ,Reshak a cité que c’est un retard transitoire 
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au cours de la première année de vie sans conséquences à long terme sur l’indice de masse 

corporelle IMC (41) 

Les défauts de minéralisation qui viennent en deuxième position (soit 44,17 % des 

réponses des pédiatres) sont dus soient à la diminution d’apport ou diminution d’absorption, la 

première par la prise des substituts du lait pauvres en calcium et vitamine D et la seconde à cause 

de l’atrophie des villosités intestinales. Un apport calcique insuffisant est associé à une 

diminution du remodelage osseux (21). 

Les perturbations endocriniennes, mentionnées par 5,52 % des médecins seulement, sont 

causées par les phytoestrogènes contenus dans les formules à base de protéines de soja d’où leur 

contre-indication avant l’âge de 6 mois (310). 

En plus de ces trois principales complications, mentionnées dans le questionnaire car sont 

les plus citées dans la littérature, les pédiatres ont rajouté d’autres complications rencontrées 

chez leurs patients en consultation : 

L’anémie : selon la littérature, elle dépend de l’étendue du phénomène inflammatoire au 

niveau de la muqueuse intestinale qui peut conduire à une réduction plus ou moins prononcée de 

l’absorption des nutriments ou à l’augmentation des pertes des nutriments par les vomissements 

et les diarrhées(21). 

Le refus alimentaire complique le risque de carence nutritionnelle et expose le nourrisson à 

l’anémie ferriprive, les défauts de minéralisation et le retard de croissance en absence de 

substitut  de lait adéquat (21),tant que le calcium et le fer sont apportés par les substituts du lait 

alors que les vitamines peuvent être fournies par les substituts mais aussi par les légumes et les 

fruits après le début de la diversification alimentaire (311). 

Toutefois, le régime d’éviction est à risque pour l’état nutritionnel et la croissance staturo-

pondérale de l’enfant. S’il est non contrôlé, inadapté ou excessif il pourra engendrer une 

dénutrition(41)(21), une complication qui a été citée par les pédiatres interrogés en deuxième 

position après l’anémie. 

Ensuite les troubles digestifs, respiratoires et cutanés viennent en 3 ème position. Ces 

troubles sont déjà mentionnés dans le tableau clinique de l’APLV et ceci témoigne d’une 

confusion entre les complications et les symptômes déjà traités et discutés mais certaines 

particularités des troubles respiratoires doivent être encore clarifiées. 

Les manifestations allergiques de la sphère respiratoire à type de rhinite, toux chronique et 

asthme sont moins fréquemment rencontrées (21)car : 

 Ce type de manifestations sont liées d’avantage aux pneumallergènes plutôt qu’à une 

sensibilisation par un allergène alimentaire(21). Leur présence dans l’APLV est due au 

changement des manifestations cliniques au cours de l’évolution des APLV persistantes 

seulement ; les symptômes digestifs disparaitraient laissant place aux signes cutanés ou 

respiratoires comme l’a observé Okada et Lacono(312) 
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 Sont généralement des symptômes aigus observés lors du choc anaphylactique provoqué par 

l’ingestion accidentelle des PLV ou après le test de provocation orale et non pas une 

complication chronique(21). 

Selon la littérature les troubles respiratoires à type de prurit nasal, obstruction nasale, 

rhinorrhée et éternuements surviennent chez 70 % des enfants lors d’un test de provocation par 

voie orale positif (21). Concernant l’asthme, les auteurs sont tous d’accord qu’il survient lors des 

allergies persistantes mais avec des pourcentages et des tranches d’âge différents ; une analyse 

rétrospective des enfants allergiques aux protéines du lait de vache réalisée par Dr Bouchetara a 

conclu qu’à l’âge de 38 mois les enfants souffrent encore de symptômes respiratoires (une 

rhinite, une bronchiolite, un asthme, une conjonctivite allergique) (313) et dans sa cohorte 

l’asthme était présent dans 6 cas parmi 11 cas d’APLV persistante .Babaie a reporté que 60% des 

enfants avaient une histoire d’asthme alors que Bishop a rapporté un asthme chez 84% des cas 

d’allergie persistante et Siala a révélé l’asthme chez 92,85 % des cas .Stripack avait conclu que 

l’asthme et la rhinite allergique étaient des prédicteurs significatifs de la persistance de l’APLV 

(41). 

Le choc anaphylactique est aussi mentionné comme symptôme et complication (9,4 % des 

réponses) car même après le diagnostic l’enfant reste toujours exposé à l’ingestion accidentelle 

des PLV. En absence d’une prise en charge rapide, il peut causer le décès de l’enfant, 

heureusement que les cas de décès ne sont pas rapportés dans la littérature probablement parce 

qu’ils sont très rares. Les signes du choc anaphylactique sont très angoissants et redoutables et ne 

peuvent pas être pris en railleur ; ils exigent une hospitalisation urgente. 

Le retard d’acquisition motrice et la sensibilité aux infections sont dus à la diminution des 

minéraux et des vitamines dans le corps suite à la déshydratation, au régime d’éviction non 

contrôlé et la néophobie alimentaire. Toutes les données de la littérature affirment le rôle des 

oligoéléments dans l’apprentissage et le renforcement du système immunitaire. 

La déshydratation est une conséquence logique des pertes hydriques pendant les 

vomissements et les diarrhées associés à l’APLV, et c’est elle qui est responsable de la 

sécheresse cutanée et des troubles ioniques mentionnés aussi comme complications. 

Selon la cohorte de Dr Bouchetara,60,50 % des enfants présentaient une malnutrition au 

moment du diagnostic et cette malnutrition était sévère chez 18,90% des patients selon la 

classification de Waterlow [1].L’état de déshydratation était présent chez 18,57% des patients et 

sévère chez 8,02% des cas dans l’étude de Rouelle (314). 

La malabsorption est liée à l’inflammation de l’intestin ; cette complication possède un 

impact évident sur d’autres processus physiologiques et peut donner naissance à d’autres 

complications comme la cassure de la courbe de croissance, la malnutrition, la dénutrition et 

l’hypocalcémie qui engendre la mauvaise dentition et les défauts de minéralisation. 

SEIPA : Le syndrome d’entérocolite induite par les protéines alimentaires (SEIPA) est une 

allergie alimentaire non IgE médiée, à médiation cellulaire dont le mode de présentation peut 

être sévère. Il se révèle le plus souvent dans la première année de vie mais peut aussi survenir 
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chez l’enfant plus grand, voire chez l’adulte. Deux formes sont décrites. La forme aiguë dont les 

manifestations apparaissent 1 à 4 heures après la prise de l’aliment avec des vomissements 

incoercibles entraînant une déshydratation pouvant aller jusqu’à un choc hypovolémique. La 

forme chronique, observée essentiellement chez le petit nourrisson se manifeste par des 

symptômes non spécifiques à type de diarrhée parfois sanglante, de vomissements et d’une 

mauvaise croissance staturo-pondérale. Ce syndrome peut être provoqué par n’importe quelle 

protéine alimentaire donc n’est pas spécifique à l’APLV et en raison de la ressemblance des 

symptômes digestifs il est difficile de le distinguer des autres troubles digestifs de l’APLV(312). 

Pour cette raison, il n’est pas mentionné dans les études de l’APLV et il avait eu un pourcentage 

bas dans la présente enquête. 

L’œsophagite à éosinophiles a été citée avec un pourcentage de 3,10% probablement parce 

qu’elle survient uniquement dans les formes mixtes associant des réactions immédiates et 

retardées (315)qui sont moins fréquentes et elle dépend aussi d’une exposition génétique 

responsable d’une réponse immunitaire anormale vis-à-vis des allergènes alimentaires (316). 

Le développement de la maladie cœliaque a été mentionné dans 3,1% des réponses .Ce 

résultat est en concordance avec les données de Dr Bouchetara qui a révélé l’intolérance au 

gluten chez4,23% des patients suivis pendant sa cohorte (41). 

40,4% des pédiatres ont mentionné que l’APLV ne nécessite pas une supplémentation tant 

que les nutriments essentiels sont assurés par les substituts du lait ou les légumes et les fruits 

(311)alors que 59,6% étaient pour la supplémentation pour les raisons suivantes : 

Les enfants allergiques aux PLV sont plus exposés au risque de carence en vitamine D, 

20,3 % contre 8,2% chez les nourrissons sans APLV selon une étude récente de Selva ; les 

nourrissons atteints d’APLV avaient des niveaux moyens de vitamine D de 30,93 contre 35,29 

ng/mL chez les témoins(41). 

Les apports nutritionnels conseillés en calcium sont de 400 à 500 mg/j, les enfants 

souffrant d’APLV sont à risque de consommer une plus faible quantité de calcium que celle 

recommandée car certains substituts du lait ne peuvent pas assurer cet apport, ainsi les 

symptômes digestifs et l’inflammation de l’intestin qui diminuent l’absorption des nutriments 

surtout en cas de polyallergie alimentaire comme a affirmé Cristie dans son étude (41). 

La consommation des substituts du lait diminue au profit d’une alimentation 

progressivement diversifiée et cela ne peut pas être compensé par des produits laitiers puisque 

l’enfant y est allergique. Pour cela, L’ESPGHAN recommande de vérifier l’apport en nutriments 

notamment en protéines, calcium, vitamine D et vitamine A. En cas d’apports insuffisants, une 

supplémentation doit être mise en œuvre (21). 

Le CNSFP considère qu’une supplémentation médicamenteuse en calcium, fer et vitamine 

D peut être nécessaire chez les nourrissons allergiques aux PLV lorsque la consommation de la 

formule infantile devient insuffisante pour couvrir les apports. Pour limiter le recours à une 

supplémentation calcique, certains industriels proposent des formules HPP ou FAA dites de 
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2ème âge plus riches en calcium tout en supposant que les quantités indicatives de substitut du 

lait soient réellement consommées (41) 

En cas d’allergies alimentaires associées : le patient va suivre plusieurs régimes d’éviction 

et il sera plus exposé au risque de carence en fer, calcium, vitamine D et l’exclusion des œufs et 

du poisson peut induire une carence en acides gras polyinsaturés à longue chaine. L’état de 

néophobie alimentaire apparaît également plus fréquent au cours et suite à un régime d’éviction 

et contribue aussi à ces carences(41) . D’ailleurs ,les APLV sévères avec retard de croissance, ou 

le syndrome des allergies alimentaires multiples, ou encore l’inefficacité des HPP, justifient la 

prescription d’une formule d’acides aminés d’après l’étude de Boughelout(317) 

Dans l’étude de Sergent(41) 90,53% ont reçu la vitamine D. Leurs statuts vitaminiques 

n’ont pas été évalués mais les signes cliniques n’étaient pas en faveur d’une carence alors que la 

carence en vitamine D et calcium peut conduire au rachitisme ou kwashiorkor (41) 

Certains auteurs proposent pour la prévention du rachitisme, une supplémentation chez 

tous les enfants âgés de moins de 1 an avec de la vitamine D2 (ergocalciférol) ou de la vitamine 

D3 (cholécalciférol), à raison de 400 UI à 600 UI par jour. Et selon l’Autorité européenne de 

sécurité alimentaire, l’apport journalier recommandé de vitamine D est de 300 à 500 UI pendant 

la première année de vie sans dépasser un taux maximal de 1000UI soit pour un enfant sain ou 

enfant allergique aux PLV (21). 

Une anémie ferriprive peut survenir au cours de l’APLV bien que son incidence ne soit pas 

rapportée comme supérieure à celle de la population infantile générale. La carence martiale est la 

carence la plus fréquente au cours de l’APLV ,dans une étude italienne un quart des patients 

carencés en fer étaient allergiques aux PLV et malgré ça elle est peu étudiée (21). 

Les apports vitaminiques sont apportés par les substituts du lait ainsi que les fruits et les 

légumes quand la diversification alimentaire est entamée (41). C’est pour cette raison que les 

complexes vitaminiques sont rarement proposés par les pédiatres interrogés (6,06 %). 

Lorsque le diagnostic est posé, la prise en charge est basée sur la proposition d’un régime 

d’éviction avec la prescription d’un lait de substitution adapté (310). Les laits prescrits en 

première intention sont les hydrolysats de protéines du lait de vache, qu’il faut différencier des 

laits dits hypoallergéniques. Il existe des alternatives végétales à ces laits de substitution telles 

que les préparations à base de protéines de soja ainsi que celles à base de riz, mais dont les 

bénéfices sont inégaux (314). 

La revue « Cahier de nutrition et de diététique » a publié une étude épidémiologique de 

l’APLV dans neuf wilayas du Nord-Est algérien avec un échantillon de 9305 enfants âgés de 0 à 

3 ans. L’étude a fait ressortir que l’unique traitement de cette pathologie est l’éviction totale de 

toutes les protéines du lait bovin et l’administration de substituts adaptés, basés le plus souvent 

sur des hydrolysats plus ou moins poussés de protéines de diverses origines (317). 

Selon Boughellout 14% des enfants allergiques ne tolèrent aucun lait de substitution 

présent sur le marché algérien d’où l’intérêt des FAA qui sont très couteuses et en pénurie (41). 
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Dr Bouchetara a analysé les cas d’APLV constatés au cours des dernières 29 ans dans l’ouest 

algérien et elle a trouvé que les HPP étaient utilisés dans 81,21% des cas(41). 

Le problème de confusion entre les protéines bovines et les protéines lactées bovines 

constituait toujours un sujet de débat chez les enfants atteints d’APLV .Les publications 

concernant ce sujet ont constaté que 13 à 20 % des enfants APLV sont généralement allergiques 

à la sérumalbumine bovine SAB, une protéine contenue dans la viande de bœuf et de veau. S’il y 

a eu sensibilisation à la SAB, les enfants APLV ont des IgE spécifiques qui marquent la protéine 

présente dans différentes viandes de mammifères. Toutefois, ils manifestent rarement une 

allergie car la protéine est détruite par la cuisson ou après congélation de la viande atténuant 

ainsi la réactivité allergénique. S’il est pertinent de supprimer les aliments de la filière bovine au 

cours du régime d’élimination, l’exclusion de la viande de bœuf et de veau ne doit pas être 

systématique en cas d’APLV (21). D’après Martelli l’exclusion du bœuf et du veau est envisagée 

en cas de test cutané ou RAST positifs à la sérumalbumine bovine (41). 

Quant à l’immunothérapie, docteur BENHALA du service de pédiatrie au CHU Beni 

Messous a publié dans l’Académie Algérienne d’Allergologie que cette méthode est envisagée 

juste dans l’APLV persistante car elle pourrait permettre d’améliorer la dose de PLV tolérée ou 

parfois d’obtenir une réelle guérison mais elle est réservée à des centres spécialisés et doit être 

entreprise sous stricte supervision médicale (313). 

Face à la pénurie des HPP et leur prix élevé le médecin est appelé à adapter la prise en 

charge et va essayer d’induire le plus tôt possible une tolérance active du lait (318)par : 

- ISTO : induction spécifique d’une tolérance orale ou telle qu’elle est mentionnée dans le 

questionnaire de l’enquête « sensibilisation spécifique »et elle représente 10,24% des réponses. 

Dans l’étude de Staden 4 profils de réponse à l’ISTO ont été identifiés : 36 % répondeurs 

(ce sont les enfants guéris), 12% répondeurs nécessitant une ingestion régulière du lait, 16% des 

répondeurs partiels ne tolèrent pas les grandes quantités du lait et 36% non répondeurs réagissent 

même à des petites quantités du lait. Une autre étude réalisée par Coll et Longo et qui s’adresse 

aux enfants ayant des symptômes très sévères allant jusqu’au choc anaphylactique a montré les 

résultats suivants:54% tolérants des quantités limitées de lait inferieures à 150mL/j, 10% non 

répondeurs et le pourcentage des tolérants était le même que celui de l’étude précédente (41). 

Le 15ème Congrès Francophone d’Allergologie(21)a traité l’induction de tolérance orale 

aux aliments dans l’Algérie en se basant sur 3 expériences rapportées par Dr L .Sekfali du 

service de pédiatrie A du CHU de Beni Messous (41 patients suivis pendant 22 mois), Dr 

Boubidi du service de pédiatrie B du chu Constantine (38 patients suivis pendant 15 mois)et 

une3 ème qui a représenté l’ouest algérien (7 patients suivis pendant 12 mois), réalisées sur les 

enfants atteints d’APLV persistante et sévère (IgE médiée) et dont l’âge moyen était de 3 ans 

.Elles avaient le même principe : la première ISTO est réalisée avec une petite quantité de lait 

cuit dans les gâteaux (Alger 5 mL, Constantine 1,3 mL, l’ouest :ont utilisé des HPP)puis passage 

au lait cru avec augmentation progressive des doses et évaluation des enfants tous les 6 mois par 

des tests cutanés, dosage des IgE spécifiques et TPO. Les résultats étaient encourageants ; la 

majorité des cas ont eu une tolérance totale, les autres ont tous augmenté leurs doses tolérées et 
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leurs doses réactogènes les mettant à l’abri du choc anaphylactique. Dans les 3 expériences les 

effets indésirables étaient rares, urticaire localisé résolutif sous anti histaminiques. La 

disponibilité d’équipe médicale avec écoute attentive et continue, la motivation des parents et 

leur éducation thérapeutique (le respect du protocole et la gestion des incidents)sont des éléments 

cruciaux pour conduire à terme l’ISTO (318). 

- La désensibilisation par méthode rush :diffère de l’immunothérapie précédente 

par l’administration de doses élevées par rapport à l’ISTO mais en milieu hospitalier pendant 6 

jours et elle sera réalisée selon le même principe des doses croissantes (41).  

En Algérie cette méthode d’immunothérapie est réservée à l’allergie aux venins 

d’hyménoptères parce qu’elle est potentiellement grave avec risque élevé de décès par choc 

anaphylactique .Aussi, les centres spécialisés de la désensibilisation sont comptés sur les doigts 

et existent uniquement dans les grandes villes comme Alger et Oran(319). 

L’immunothérapie est déjà prouvée efficace dans l’acquisition de tolérance avec un 

pourcentage de guérison de 70%. Actuellement, des études sont en cours sur les techniques 

d’immunothérapie par voie transdermique via des patchs déposés sur le dos plusieurs semaines 

(314). 

Selon Dr Bouchetara, on peut commencer avec du beurre puis des petites quantités du lait 

caché dans les biscuits ensuite introduction d’un laitage par jour en faisant appel aux petites 

doses et aux formes cuites du lait(41). 

Au Royaume-Uni existe «l’échelle de lait», qui repose sur la quantité, mais aussi sur la 

cuisson des PLV. La réintroduction se fait avec des formes cuites du lait, progressivement 

étendues à des formes moins cuites. Il est possible de commencer avec des quantités très faibles 

de protéines du LV, comme par exemple une miette, 1/4 ou 1/8 d’un biscuit contenant du lait 

cuit(320). 

L’utilisation de formes cuites du lait (gâteaux, viennoiseries, etc.) ou fermentées également 

cuites aide à réintroduire les PLV chez l’enfant et peut aider à évoluer progressivement vers le 

lait cru. La température élevée (> 170°C) détruit en grande partie les épitopes conformationnels 

auxquels s’adressent principalement les IgE(21). 

Le retardement de la diversification alimentaire a été cité dans 3,01 % des réponses des 

pédiatres. Car il est recommandé chez les enfants allergiques de retarder la diversification et 

l’introduction des aliments à risque après l’âge de six mois à cause du risque d’autres allergies 

alimentaires associées ou d’ingestion accidentelle de lait de vache masqué dans les autres types 

d’aliments(314). 

Le traitement de l’urgence allergique (le choc anaphylactique) est maintenant facilité grâce 

à l’utilisation de stylos injecteurs d’adrénaline(321).Ces derniers n’ont pas été traités dans cette 

enquête parce qu’ils ne sont pas commercialisés en Algérie et ils constituent un traitement 

symptomatique uniquement. 
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L’enquête a montré que pour juger l’immunotolérance des enfants allergiques la plupart 

des pédiatres soit 95,2 % indiquent une épreuve de réintroduction des protéines du lait de vache 

en milieu hospitalier, une minorité (4,8 %) ne le fait pas. Ces derniers jugent l’acquisition de 

l’immunotolérance par le dosage des IgE spécifiques ou par des tests cutanés, ils estiment 

d’avance l’âge de guérison selon l’intensité de l’APLV ou ils demandent cette réintroduction à 

domicile et non pas en milieu hospitalier. 

Concernant l’âge d’indication de l’épreuve de réintroduction, les réponses étaient 

extrêmement variables. 34,7 % des pédiatres interrogés la demandent à l’âge de 12 mois, 17,13 

% entre 9 à 12 mois, 8,7 % à l’âge de 9 mois et 7,3 % après 6 mois de régime d’exclusion. En 

effet, la durée de ce régime est discutable(320),c’est ce qui explique les différentes réponses 

obtenues. 

L’épreuve de réintroduction n’est pas systématique pour le diagnostic d’après Dr 

Bouchetara qui a rapporté dans son étude que le TPO était fait et positif juste dans 7,65% des cas 

et ceci est lié à la forte anamnèse et l’état clinique. Les Prick-tests et le dosage des IgE 

spécifiques ont participé aussi à ce faible taux de TPO(41). 

Selon l’association européenne d’allergie et d’immunologie pédiatrique et plusieurs 

auteurs ;le médecin doit prendre en compte les caractéristiques cliniques  de l’enfant ,ce test 

pouvant être envisagé dès 3mois après instauration du régime d’éviction en cas d’APLV non 

IgE- médiée, non sévère et de traduction principalement digestive, et au moins après 12 mois de 

régime d’éviction en cas de présence d’IgE spécifiques des PLV ou de réaction sévère .En cas de 

syndrome d’entérocolite induite par les protéines alimentaires SEIPA la 

réintroductionsefaitengénéral12à18moisaprèsladernièreréaction au lait de vache, dans ce cas elle 

se fait à l’hôpital avec des quantités réduites de lait de vache et sous surveillance d’au moins 4 

heures pour détecter la réaction clinique, toujours de survenue tardive(41)(21)(320). Le suivi des 

concentrations sériques des IgE spécifiques permet de guider la date de cette épreuve (41). 

Si l’épreuve est négative, le lait de vache est réintroduit dans le régime alimentaire de 

l’enfant. Après le TPO, poursuivre la réintroduction progressive du lait de vache à domicile est 

nécessaire en raison de la « maladie résiduelle » et pour déterminer la dose des PLV que tolère 

l’enfant et afin de stimuler l’acquisition et le maintien de la tolérance (21). 

On augmente la dose tous les 8 à 15 jours, après chaque dose l’enfant peut se révéler soit 

tolérant soit présenter des symptômes de récidive ce qui déterminera la dose des PLV tolérée. En 

cas de d’échec de réintroduction, il ne faut pas mettre l’enfant sous régime stricte mais plus tôt 

revenir au palier précédent. Une autre tentative d’augmentation des doses sera entamée après 

quelques mois (21). 

En cas de positivité, Dr Bouchetara a conseillé une épreuve de réintroduction périodique 

chaque 3 mois afin d’éviter une diète prolongée non nécessaire surtout que l’évolution de 

l’APLV est favorable dans la grande majorité des cas. Elle a constaté les résultats suivants dans 

sa cohorte : l’âge moyen de la première épreuve de réintroduction était de 8,6 ± 7,6 mois avec 

des extrêmes allant de 1,81 à 51,22 mois sur 593 patients ; 67,62% des épreuves étaient réussies ; 
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l’âge moyen de la deuxième épreuve réalisée sur 157 patient était 16,14 ± 9,64 mois avec des 

extrêmes allant de 2,27 à 50,96 avec un pourcentage des épreuves réussies de 42,68% (41). 

Pour protéger les enfants à haut risque allergique de l’anaphylaxie, cette épreuve est faite à 

l’aide de produits à base de lait cuit ou à base des hydrolysats(ça dépend de la sévérité de 

l’allergie et de l’expérience de l’équipe médicale) en hospitalisation du jour ou cabinet médical 

libéral selon les cas et les contextes pour permettre aux patients de tolérer les PLV en les 

protégeant d’accident anaphylactique (318). 

L’enquête a révélé que 58 % des pédiatres utilisent des listes restrictives spéciales des 

protéines du lait de vache tandis que 42 % ne les prennent pas en compte. Ces derniers se 

contentent de l’explication verbale du régime aux parents des enfants malades. 

La liste des produits interdits en cas de régime sans protéines du lait de vache: 

 Tous les laits : entier, demi-écrémé, écrémé…, 

 Les fromages : jeunes, faits et fermentés, à tartiner, fromage blanc, 

 La crème fraîche, 

 Les yaourts : nature ou aux fruits, 

 Les desserts lactés, 

 Le beurre, 

 Les crèmes, 

 Les pâtisseries, 

 La purée industrielle, 

 La mayonnaise, 

 Le pain, 

 Les biscottes, 

 Les plats cuisinés, hamburger, viande panée, 

 Toutes les préparations à base de lait, 

 Le poisson pané,  

 Les potages industriels, 

 Le chocolat au lait, 

 Le caramel, 

 Les margarines(21)(320). 

La durée du régime d’éviction proposée par les pédiatres était variable avec prédominance 

de la réponse « 12 mois (36,8 %) » et « cas par cas (23,3%) ». Cette dernière est la plus en 

accord avec les données de la littérature. La durée du régime d’éviction initiale ne peut pas être 

établie en amont car différente d’un individu à un autre, elle dépendra à la fois de l’âge, la 

sévérité des symptômes, la positivité des IgE spécifiques(21) et la dose tolérée déterminée par le 

TPO (41). 

Concernant la diversification alimentaire, la plupart des pédiatres interrogés (75,3 %) la 

recommandent à l’âge de 6 mois et d’autres (13,9 %) préfèrent la commencer à l’âge de 4 mois. 

La diversification est débutée à 6 mois selon les recommandations de l’OMS(313). Par ailleurs, 

l’ESPGHAN recommande actuellement de diversifier le régime de tous les enfants entre 4 et 6 
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mois révolus, qu’ils soient à risque atopique ou non. À l’exception des protéines du lait de vache, 

tous les aliments peuvent être introduits au cours de cette « fenêtre de tolérance » dans le but 

d’induire une tolérance. Retarder l’introduction des aliments de sevrage ayant un potentiel 

allergisant élevé (blé, arachide, fruit à coque, œuf, etc.) n’a aucun effet bénéfique prouvé sur 

l’allergie (41)(21). Pour certains auteurs ; éviter la farine de blé avant 8 mois, les œufs et le 

poisson avant l’âge d’un an et l’arachide avant l’âge de 2–3 ans (322). Ces différentes 

recommandations expliquent la variété des réponses des pédiatres.  

Tous les aliments de sevrage doivent être exempts de protéines du lait de vache jusqu’à ce 

qu’un test oral contrôlé objective le développement d’une tolérance. Les aliments nouveaux 

devront être introduits un après l’autre en petites quantités(21). 

P. Sergeant, G. Kanny, D.-A. Moneret-Vautrin ont attiré l’attention aux produits de soins 

dermatologiques et cosmétiques qui peuvent contenir des protéines du lait. La législation 

européenne applicable au 25 novembre 2005 ne concerne pas l’étiquetage de précaution 

(mentions : « traces éventuelles », « est fabriqué dans un atelier qui utilise », « peut contenir des 

traces de »...). Ces mentions sont des démarches volontaires des industriels dans le but 

d’informer le consommateur du risque éventuel de présence de l’allergène(323). 

Concernant l’évolution de l’APLV, les avis des pédiatres étaient variés. La guérison à l’âge 

de 3 ans prédominait les réponses avec un pourcentage de 40,96 %. De plus, 30,12 % et 27,71 % 

des médecins ont signalé, respectivement, la possibilité de développer d’autres allergies 

alimentaires et de passer à l’asthme allergique.  

Les résultats de la littérature montrent que l’évolution sous un régime d’éviction est plutôt 

favorable avec une rémission spontanée généralement au cours de la deuxième ou troisième 

année, plus ou moins en parallèle de la normalisation des anomalies biologiques. La rémission 

est parfois lente et incomplète. Une tolérance s’acquiert dans la majorité des cas avec des taux de 

guérison de 45 à 50 % à 1 an, 60 à 75 % à 2 ans et 85 à 90 % à 3 ans(41)(21) et90% à 10 ans, 

95% à l’âge de 15 ans (41). 

Selon Nicalaou, les enfants atteints d’APLV non IgE médiée ont tendance à développer 

une tolérance à un âge plus précoce et un pourcentage plus élevé que ceux atteints de la forme 

IgE médiée(41)surtout les enfants qui ont présenté des symptômes digestifs isolés guéris 

spontanément avant l’âge de 2 ans (322) mais il n’y avait pas une différence significative dans 

l’étude cohorte de Dr Bouchetara(41) (17,91 mois ; 17,63 mois). L’âge moyen de tolérance orale 

des patients recrutés pendant 29 ans à forme IgE médiée était de 17,91 mois ,celui de la série de 

Rancé était de 19 mois tandis que Pétriza a trouvé 32 mois (41). 

Dans l’étude de Ibsaine et al, la tolérance est aussi acquise plus lentement dans le groupe 

« APLV IgE médiée » que dans le groupe « APLV non IgE médiée » (31% à 2 ans et 80% à 5 

ans vs 89% à 2 ans et 100% à 5 ans, p=0,001) (324). 

Selon l’étude de Bouchetara sur 513 cas d’APLV :70,95% des cas ont guérit à l’âge d’un 

an et 13,64% à l’âge de 18 mois, l’âge moyen d’acquisition de la tolérance était de 13,32 ± 8,21 

mois avec des extrêmes allant de 5 mois à 6 ans. En d’autres termes 80,40 % à 18 mois, 88,88% 
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à 2 ans, 96,3 % à 2 ans 6 mois et 98,83 % à l’âge de 3 ans, 5 enfants étaient toujours allergiques 

aux PLV à l’âge de 4 à 6 ans(41). 

Par ailleurs selon Ortolani, l’APLV guérit avant l’âge de 3 ans dans plus de la moitié des 

cas et la Revue Française d’Allergologie a publié que la guérison est obtenue chez 90 % des 

enfants à un âge moyen de 3 ans(321). Selon l’Académie Algérienne d’Allergologie, elle guérit 

dans la majorité des cas entre 1 et 2 ans cependant les formes prolongées peuvent acquérir une 

tolérance partielle ou totale même au-delà de l’âge de 4 ans (313). 

Les études récentes ont montré que la guérison était plus longue comme l’étude de Dias et 

coll ; le pourcentage de guérison était de 17,7 % à l’âge de4 ans, 31,6 % à 6 ans, 39,2 % à 8ans et 

56% à l’âge de 10 ans. Noormahomed a rapporté que 35% des patients ont acquis une tolérance à 

un âge variant de 3 ans 6 mois à 9 ans 7 mois. Aussi Skripak et Spergel ont montré que la 

résolution spontanée à l’âge de 5 ans est plus faible de l’ordre de 50% et l’acquisition de 

tolérance peut se poursuivre jusqu’à l’adolescence à plus de 90% à l’âge de 15 ans(41). 

Le tableau ci-dessous (Tableau IX) récapitule les principales études avec leurs résultats.  

Tableau IX : Les principales études relatives à l'évolution de l'APLV(41). 

Auteur Année Étudiés Tolérance (%) 

12 mois 2 ans 3 ans Autre 

Jakobsson 1979 20  65   

Host 2002 39 56 77 87  

Vanto 2004 162  44 69  

Saarinen 2005 118  51 75 90 à 6 ans 

Santos 2010 139  41   

Constantinide 2011 71   87,32  

Ibsaine 2010 18 28 72 83  

EuroPrevall 2015 55 69    

 

Ortolani a publié que les formes persistantes sont parfois sévères et fatales soit liées à une 

allergie au caséine soit associées à d’autres allergies respiratoires(41). Et Attia a conclu que 

l’APLV guérit spontanément dans la majorité des cas sauf certains nourrissons à profils 

phénotypiques sévères qui vont présenter une allergie persistante avec risque anaphylactique 

élevé (318). 

Dr Benhala a constaté que chez les enfants ayant une APLV IgE-médiée, l’acquisition de 

tolérance au lait est obtenue spontanément chez 74 % des enfants à l’âge de 5 ans et chez 85% à 

8,6 ans. Les facteurs associés à la persistance de l’allergie sont la présence d’une atopie 

familiale, un test cutané > 6 mm, des IgE spécifiques élevées et surtout des IgE dirigées contre la 

caséine. Les facteurs associés à la guérison sont essentiellement basés sur la cinétique des IgE 

spécifiques (diminution des IgE sur 12 mois): la probabilité de guérison est de 31% pour une 

diminution de 50 % de la valeur des IgE, 45% pour une diminution de 70 % et 94% pour une 

diminution de 99% (313). 
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D’après les données de la littérature les caractéristiques les plus prédictives de la résolution 

sont : la concentration plasmatique des IgE spécifiques au moment du diagnostic, taille de la 

papule au prick-test et la sévérité de la dermatite atopique(41). Le facteur pronostic le plus 

favorable semble être l’âge au diagnostic : plus il est précoce, plus rapide et favorable sera 

l’évolution vers l’acquisition d’une tolérance. Les formes persistantes de la maladie se 

caractérisent par l’intensité de la maladie atopique familiale, une survenue tardive des 

symptômes après l’ingestion des protéines du lait de vache et une polyallergie notamment 

alimentaire. La coexistence d’un asthme ou d’une rhinite allergique est de mauvais pronostic. 

Aussi, les formes IgE médiées sont plus à risque de persistance et de survenue d’autres 

manifestations atopiques : asthme, dermatite atopique, rhino-conjonctivite (21).Par ailleurs, 

autres études ont publié que les facteurs de persistance étaient la forme IgE médiée, diamètre de 

papule ≥10 mm au prick-test, concentration ≥17,5 KU/L des IgE spécifiques (41). 

Dr Bouchetara a étudié 11 cas d’APLV persistantes et elle a remarqué une prédominance 

masculine -10 garçons et une fille. La notion d’atopie était présente chez 7 patients (63,63%) 

presque le même chiffre retrouvé par Ben Halima 66,66%, Noormohamed 75% et Dias 53% 

tandis que Siala a trouvé dans sa série tunisienne 32% et Iacono a noté 83,33% dans sa série 

italienne. Dr Bouchetara a remarqué un retard de diagnostic considérable par rapport au début 

des troubles : 6 patients à l’âge de 3 mois, 2 patients à l’âge de 6 mois, un à 9 mois, deux à 14 

mois. Les symptômes étaient digestifs, cutanés et respiratoires plus 1 cas de choc anaphylactique 

et 2 cas d’œdème de Quincke. Parmi ces 11 cas 6 patients sont devenus tolérants entre 39,5 et 68 

mois, les 5 restants sont sujet à ISTO, 1 enfant à l’âge de 51 mois a été encore allergique aux 

PLV avec une allergie à la viande du mouton (41). 

Ibsaine a publié un article à propos de l’évolution naturelle de l’APLV et les facteurs 

associés à sa persistance et a conclu que l’APLV n’est plus une allergie transitoire, surtout 

lorsque la révélation est tardive et qu’il s’agit d’une forme IgE médiée. 150 APLV dont 85 cas 

(57%) sont IgE médiés (âge : 102,7 jours ±5,31). La moyenne de suivi était de 41,780 mois ± 

2,029. La tolérance était de 47% à 2 ans, 75% à 3 ans et 92% à 6 ans. La persistance de l’APLV 

est associée aux facteurs suivants : l’âge de diagnostic supérieur à 3 mois (OR : 2,6 ; p = 0,0006), 

les formes réaginiques (OR : 3,5 ; p = 0,004), la survenue d’une allergie alimentaire associée 

(OR : 2,93 ; p = 0,01) et d’asthme (OR :5,17 ; p = 0,00001) (324). 

Dans l’étude de Dr Bouchetara, 7,80% des 269 patients présentaient des allergies associées 

et parmi ces allergies 85,71 % étaient alimentaires. L’allergie aux œufs était en première position 

(42,85%) suivie de l’allergie au soja (23,80%) et un cas d’allergie à la viande du mouton alors 

que dans l’étude de Bishop l’allergie aux œufs et au soja avaient les pourcentages respectifs 

suivants : 58% et 47% (41). Dans l’étude de Dr Boughellout réalisée à Constantine et publiée 

dans la Revue Française d’Allergologie, parmi 28 cas d’APLV il y avait 14,28% (4cas)qui 

présentaient des allergies alimentaires associées ; 2 cas allergiques aux œufs, 1 cas aux conserves 

et 1 cas au poisson (315). 

Même tolérants, certains enfants peuvent garder une hypersensibilité « résiduelle » et ne 

pas pouvoir consommer une quantité ordinaire de lait et de laitages. Au-delà d’un certain apport 

de produits laitiers, des troubles digestifs non spécifiques peuvent survenir comme une diarrhée, 
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des douleurs abdominales et des nausées. La quantité de laitage absorbable sans effet secondaire 

est propre à chaque individu. La prévalence de l’intolérance au lactose semble également 

supérieure chez les sujets ayant eu une APLV (21). 

Selon les recommandations, pour prévenir l’APLV chez une famille atopique il faut 

s’éloigner des facteurs de risque évitable comme l’introduction précoce du biberon. Dans les 

situations particulières où l’allaitement maternel est impossible, il faut envisager les laits 

hypoallergéniques dont l’efficacité est prouvée par des études cliniques ou les HPP (41)(314). 

L’OMS a affirmé l’effet protecteur de d’allaitement maternel exclusif pendant 4 à 6 mois 

contre l’atopie car la flore riche en bifidobactéries et en lactobacilles favorise les mécanismes de 

tolérance orale (41). Ceci explique le recours à l’allaitement maternel exclusif jusqu’à 6 mois 

proposé par 90 % des pédiatres enquêtés. 

Certaines études montrent que l’allaitement maternel prolongé ne garantit pas un effet 

protecteur au contraire il pourrait augmenter le risque d’allergie (19) et la réduction de la charge 

allergénique ne facilite pas l’acquisition de la tolérance. Le contact précoce et répété du fœtus in 

utéro puis du nouveau-né avec respectivement les protéines alimentaires au cours de la grossesse 

et de l’allaitement maternel permettent de développer cette tolérance .Katz dans une étude 

prospective de cohorte de 13019 nourrissons avait conclu que pour induire une tolérance aux 

PLV il faudrait introduire ces dernières progressivement dès la naissance en parallèle à 

l’allaitement maternel (41). 

De nouvelles pistes comme l’utilisation des probiotiques ou l’immunothérapie émergent 

tant dans le domaine de la prévention que dans le traitement de la pathologie et restent parfois à 

valider (314). 

L’OMS définit les probiotiques comme des micro-organismes non pathogènes vivants qui 

lorsqu’ils sont ingérés en quantité suffisante, procurent un effet bénéfique pour la santé de l’hôte. 

L’objectif des laits probiotiques est de reproduire chez le nourrisson alimenté artificiellement 

certains effets biologiques du lait maternel par modification de la flore digestive. Parmi leurs 

effets bénéfiques : la prévention des manifestations allergiques chez les enfants à risque 

atopique, la prévention et le traitement de la diarrhée d’origine infectieuse ou induite par les 

antibiotiques et l’amélioration du transit chez les enfants constipés. Mais pas tous les probiotique 

ont un effet identique, il est donc impossible d’extrapoler les résultats d’une famille de 

probiotiques à une autre (311). 

Les probiotiques représentent également une perspective d’amélioration de la prise en 

charge de l’APLV. Ainsi, l’étude de Berni et ses collaborateurs a montré que l’addition d’un 

probiotique tel que le Lactobacillus rhamnosus GG LGG ajouté dans Nutramigen® LGG) à un 

hydrolysat extensif de caséine permet d’obtenir une acquisition de tolérance au lait de vache à un 

an significativement plus fréquente que chez les nourrissons ayant reçu une alimentation avec 

une autre formule de substitution. L’ajout de probiotique pourrait également permettre une 

normalisation du régime alimentaire plus rapidement que chez les autres nourrissons, mais aussi 

une réduction des impacts de l’allergie sur la qualité de vie et un bénéfice économique au long 

cours (314). 
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Le peu d’études publiées sur le sujet ne permet toutefois pas, à l’heure actuelle, de 

recommander l’adjonction de probiotiques de manière systématique dans la prise en charge ou la 

prévention des APLV. Ceci offre néanmoins une perspective d’avenir intéressante à explorer 

(314) telle que l’affirmation de leurs effets bénéfiques par des études contrôlées et randomisées 

(41). 

Concernant le régime de la mère pendant la grossesse en cas d’une famille atopique, il y a 

deux hypothèses ; certains auteurs considéraient que l’éviction du lait de vache et de l’œuf à 

partir du 3ème trimestre de grossesse aurait pour avantage de diminuer l’incidence des 

manifestations allergiques (320) parce que la sensibilisation aux protéines du lait de vache peut 

se faire in utero via le passage des allergènes alimentaires à travers le placenta et la détection des 

protéines alimentaires dans la circulation fœtale et le liquide amniotique est confirmée dans 

plusieurs études. Il pourrait alors être proposé systématiquement une exclusion des allergènes les 

plus fréquents au cours de la grossesse(21). 

Autres articles réfutaient totalement cette hypothèse et mettaient même en avant le fait que 

cela pourrait perturber la prise de poids maternel pendant la grossesse et il n’a aucun effet 

préventif sur la survenue d’une APLV. Les recommandations actuelles ont évolué. Ainsi, 

l’ANSES ne recommande plus d’exclure de l’alimentation de la mère des aliments à risque tels 

que l’œuf et le lait car cela peut entraîner des risques de carences pour la mère et l’enfant à naître 

et pourrait même accroître le risque d’APLV de l’enfant. Néanmoins, elle préconise toujours 

l’éviction de l’arachide, car c’est l’un des allergènes les plus dangereux, d’autant plus que son 

éviction ne provoque aucun désordre d’ordre nutritionnel(21)(320). 

Le même débat existe à propos du passage des PLV dans le lait maternel et l’éviction des 

PLV chez la mère allaitante. Host en 2005 n’a trouvé aucune preuve d’intervention alimentaire 

préventive pendant la grossesse ou la lactation (41). 

La majorité des pédiatres interrogés (95,8 %) trouvent que l’éducation thérapeutique 

parentale est rentable sur le plan pratique. La minorité (4,2 %) ayant répondu « non » à cette 

question n’ont pas nié l’intérêt de l’éducation thérapeutique, au contraire ils étaient sûrs qu’elle 

constitue un facteur essentiel dans la prise en charge, mais ils ont constaté que les parents ne sont 

pas tous conscients et bien informés de la maladie de leurs enfants. Certains parents continuent à 

faire des erreurs diététiques et ne respectent pas le régime d’éviction et le protocole de l’ISTO, 

donc ils peuvent mettre en jeu la vie de l’enfant en cas de choc anaphylactique aux PLV ou 

l’exposer à des carences importantes en cas d’un régime d’éviction excessif. Pour éviter ces 

complications il faut améliorer l’éducation thérapeutique dans notre pays. 

De plus, lorsque l’APLV est diagnostiquée, cela peut provoquer une anxiété ou une peur 

chez les parents. L’éducation des parents est par conséquent très importante afin de minimiser 

cette anxiété et de leur permettre de gérer au mieux la situation.  

La HAS (Haute Autorité de Santé) définit l’ETP comme suit : « Elle vise à aider les 

patients à acquérir ou maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie 

avec une maladie chronique » (320). Elle s’adresse au patient et à ses proches, et dans le cas de 

l’APLV chez le nourrisson, les parents sont directement concernés. La démarche éducative est 
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alors organisée autour d’une équipe pluridisciplinaire (pédiatres, allergologues, diététiciens, 

psychologues, infirmiers...) formée à l’éducation thérapeutique structurée telle que formalisée 

par la HAS. L’éducation est alors dispensée sous forme de programmes et les compétences 

acquises par les parents sont évaluées (314). 

La première étape consiste à bien expliquer aux parents les mécanismes de la maladie et 

les principaux signes cliniques qui lui sont associés. La deuxième étape consiste à enseigner les 

gestes adéquats face aux différentes situations cliniques : maîtriser le régime d’éviction, 

connaître les signes des manifestations aiguës de la réaction allergique, détecter les urgences 

vitales et savoir y faire face ; notamment en appelant les secours. Aussi, apprendre aux parents à 

lire de façon systématique la composition en ingrédients des préparations industrielles. Les 

explications peuvent être renouvelées autant que nécessaire (314). 

La place du pharmacien d’officine dans toutes ces étapes est discutée. C’est en effet un 

professionnel de santé de proximité impliqué tant dans l’amélioration de la prévention que dans 

l’optimisation de la prise en charge. Sa posture éducative est capitale dans l’accompagnement 

des patients pour les aider à mieux comprendre l’APLV et ses traitements ; dans le cadre de ses 

nouvelles missions, il pourra s’intégrer dans des programmes d’éducation thérapeutique afin 

d’aider l’enfant allergique et sa famille dans un contexte pluridisciplinaire à gérer au mieux leur 

quotidien (21). 

Le pharmacien occupe une place majeure dans le conseil au parent du patient, il doit être 

en mesure de lui expliquer comment utiliser les stylos auto-injectables d’adrénaline et s’assurer 

que celui-ci a bien acquis la compétence pour le faire lui-même si au futur seront commercialisés 

en Algérie. Les associations, auxquelles les parents peuvent adhérer, peuvent également avoir un 

rôle important et participer activement à l’éducation dans le but d’informer, orienter, aider, et 

soutenir le patient et son entourage. Le pharmacien se doit de mettre en relation les patients 

allergiques et leurs familles avec ce type d’association(314). 

Les limites de l’étude : 

Cette étude a été confrontée à certaines limites sans lesquelles elle aurait été plus complète et 

plus globale : 

 Certains médecins pédiatres sollicités n’étaient pas coopératifs. 

 La difficulté de déplacement et la méthode de recrutement via les réseaux sociaux n’ont 

pas permis une participation satisfaisante des médecins pédiatres de toutes les wilayas 

algériennes. 
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Partie II : Évaluation de la teneur en aluminium dans les laits infantiles 

commercialisés en Algérie 

 

Dans la présente étude, les concentrations de l’aluminium obtenues par dosage SAAFG 

étaient conformes à celles de la littérature. Autres études publiées à travers le monde affirment 

que les FI les moins contaminées sont les préparations standards, les préparations spéciales telles 

que les formules pour prématurés et les enfants allergiques aux PLV arrivent en deuxième 

position avec un niveau de contamination intermédiaire et la catégorie la plus contaminée est 

représentée par les préparations à base de soja.  

En général la teneur en AL dans les préparations standards était inférieure à 0,4µg/g, ce 

niveau est déjà constaté dans l’étude espagnole de Navarro-Blasco et dans les recherches 

antérieures comme celles de : Koo en 1989, Dabeka, Simmer et Ballabriga en arrivant à l’étude 

de Ikem en 2002(325). 

Dans certaines études il y avait des exceptions et les concentrations ont dépassé ce niveau ; 

comme les teneurs trouvées par chuchu équivalentes de 5,27μg/g(326) et Exley qui a publié que 

les concentrations étaient de 2,4 à 4,3 μg/g (327) et celles d’une étude canadienne dont les 

concentrations oscillaient entre 0,19 à 2,49 µg/g (328). 

Cette variabilité dans les FI standards est justifiée par la méthode de production, l’origine 

des matières premières, le stockage, les surfaces d’ustensiles et procédure d’emballage. Aussi, 

les minéraux, les sels de calcium et de phosphate et les solutions d’albumine ajoutés d’après le 

journal de pédiatrie et de santé(329). Le même article a conclu que la variabilité entre les lots est 

significative (329) alors qu’une étude australienne réalisée par weintraub a trouvé que la 

variation de lot à lot ne semble pas influencer les résultats(330). 

Les teneurs élevées d’aluminium dans des formules conçues pour diverses pathologies et 

pour prématurés ; Navarro-Blasco a publié qu’elles sont dues au traitement agressif afin de 

modifier fortement la matière première, aux machines et aux particules de poussière. Les FI 

entrent en contact avec les surfaces des équipements pour de longues durées. Les formules 

spécialisées contenaient également des niveaux plus élevés de substances telles que le calcium, 

le fer et le citrate qui peuvent améliorer l’absorption de l’aluminium dans le tractus gastro-

intestinal et aggravent le risque de toxicité par ce dernier(325). 

Cependant, il est bien connu que l’aluminium est associé aux protéines, hypothétiquement 

les formules spéciales doivent être moins contaminées par l’aluminium parce qu’elles ont subi 

une réduction des protéines afin de les rendre adéquates au métabolisme immature du prématuré 

ou pour les utiliser dans les cas d’allergie aux PLV. Mais le traitement appliqué à ce type de 

préparations est tellement complexe qu’il augmente leur teneur en AL. L’ajout d’autres 

ingrédients tel que :le calcium, les vitamines et les différents minéraux à ces préparations afin 

d’améliorer le statut nutritionnel de la population cible de ces FI augmente les sources de 

contamination (325). 
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Dernièrement en mars 2019 Redgrove a publié un article contradictoire dont lequel il a 

conclu que les teneurs en AL dans les FI spéciales étaient faibles et équivalentes à celles 

retrouvées dans les laits standards. Il a justifié cette différence par l’ajout des ingrédients de 

haute qualité au cours de la fabrication ce qui a rendu ces FI très couteuses mais il a démontré 

aussi que la contamination par l’Al peut être évitable(331). 

Quant aux préparations à base de soja, elles renferment les teneurs les plus élevées en 

aluminium. Tout d’abord elles sont contaminées pendant le processus de production comme tous 

les types de FI à cause des équipements, du stockage et de l’emballage(329)(331) ; 

deuxièmement l’aluminium est présent naturellement dans la plante de soja(243).Aussi, les listes 

des ingrédients des FI contiennent environ 14 % du poids en protéines, les FI à base de soja 

dérivent presque entièrement de l’isolat de protéines de soja qui lui-même dépasse 90 % de 

protéines en poids(332). La fabrication de ces formules exige des traitements successifs avec de 

l’hydroxyde de calcium, qui contient souvent une grande quantité d’aluminium comme impureté, 

afin d’isoler les protéines de soja. Donc, il semble plus probable qu’une contribution 

significative à la concentration finale d’aluminium est attribuée à la contamination accidentelle 

lors de l’isolement plutôt qu’à la teneur intrinsèque en aluminium des graines de soja (243). 

Baxter a publié que les concentrations en aluminium dans les préparations à base de soja 

sont plus élevées que celles des préparations à base de lait de vache et le lait maternel, mais ne 

sont pas considérés comme nocives, et Litov a rapporté que les taux plasmatiques d’aluminium 

chez les nourrissons nourris par les formules à base de soja et ceux allaités au sein ne sont pas 

significativement différentes. Ceci suggère que l’aluminium dans les formules à base de soja 

peut être moins bien absorbé par le système gastro-intestinal que ce n’est le cas avec le lait 

maternel. De même, Salusky a montré que les taux plasmatiques d’aluminium chez des 

nourrissons urémiques nourris par les formules à base de soja ne sont que légèrement supérieurs 

aux valeurs pour les bébés en bonne santé et allaités au sein(332). 

L’intoxication par l’aluminium a été confirmée dans plusieurs études ; Bougle a signalé les 

effets indésirables sur la minéralisation osseuse en particulier l’ostéomalacie résistante à la 

vitamine D à cause des interactions entre l’aluminium et le métabolisme physiologique du Ca et 

P. Bougle a lié ce dysfonctionnement aux concentrations plasmatiques très élevées en aluminium 

qui peuvent être remarquées seulement dans les cas de FI à base de soja (325). 

L’intoxication à l’aluminium est maintenant reconnue comme la cause d’une 

encéphalopathie progressive et d’anémie en présence d’une insuffisance rénale chronique qui ont 

été décrites chez des enfants qui recevaient de fortes doses d’agents chélateurs de phosphate 

contenant de l’aluminium mais qui n’avaient pas encore besoin de dialyse. Des formes moins 

sévères de dysfonctionnement neurologique et intellectuel chez les nourrissons développant une 

insuffisance rénale chronique au cours de la première année de vie sont bien connues (243). La 

possibilité que l’aluminium provienne de préparations pour nourrissons n’a été envisagée que 

récemment lorsqu’ils ont observé une accumulation cérébrale d’aluminium chez deux 

nourrissons atteints d’une urémie néonatale qui ont développé une encéphalopathie progressive 

et fatale en l’absence de gels phosphatés ou de dialyse avec de l’eau sensiblement contaminée 
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par l’aluminium et les deux nourrissons ont été nourris avec une FI exclusive qui contient de 

fortes concentrations d’aluminium (330). 

Le risque d’accumulation d’aluminium chez les prématurés est plus élevé ; leur absorption 

gastro-intestinale est plus importante et leurs reins ne peuvent pas encore excréter. Alors que, les 

préparations destinées à cette population sensible sont plus contaminées par rapport aux 

préparations standards d’où l’intérêt de réduire la teneur en aluminium au moins dans ce type de 

préparations spécialisées(329). 

Plus le lait de vache est sujet à une grande manipulation afin de mimer la composition du 

lait maternel, plus la contamination est importante c’est le cas des formules spéciales comme les 

FI pour prématurés qui subissent énormément de manipulation afin de réduire la source 

protéique du lait de vache et de la remplacer pour atteindre un profil protéique adéquat, ce 

processus complexe influence nettement la teneur totale d’aluminium dans les laits infantiles 

correspondants. Heureusement, les niveaux actuels d’aluminium dans les FI sont maintenant plus 

bas et devraient diminuer encore plus par les mesures prises par l’industrie et fixation des 

concentrations limites par les autorités(243) 

Les limites de l’étude : 

À cause de la courte durée de l’étude et le manque de moyens matériels nous n’avons pas abordé 

les points suivants : 

 Dosage de l’aluminium dans le lait maternel des mères algériennes et comparaison des 

concentrations avec celles des laits infantiles commercialisés en Algérie comme c’est le 

cas dans les études similaires réalisées dans les autres pays, 

 Dosage d’autres contaminants des laits infantiles : Pb et Cd, 

 Une autre limite de notre étude est représentée par l’analyse d’un seul lot pour chaque 

marque de lait infantile, on ne peut pas exclure que les concentrations élevées d’éléments 

toxiques trouvées dans certains échantillons peuvent être dues à un lot contaminé. 
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         Dans ce modeste travail, nous avons essayé d’une manière très concise d’attirer 

l’attention sur le grand détail et la rigueur avec lesquels le diagnostic et la prise en charge de 

l’APLV sont pratiqués en Algérie via un questionnaire adressé aux pédiatres algériens de 

différentes wilayas du territoire national, à partir des résidents jusqu’aux professeurs 

pouvaient y répondre d’une manière active ou passive par l’intermédiaire de Google Forms . 

Ainsi, nous avons évalué, par la méthode de SAAFG, la teneur en aluminium de 40 

échantillons de laits infantiles de différentes marques et variétés. 

Les résultats de la première étude s’accordent avec les données de la littérature concernant 

l’augmentation de l’incidence de l’APLV et ses symptômes polymorphes avec prédominance 

des signes digestifs et cutanés mais nous avons noté certaines particularités de la prise en 

charge de l’APLV en Algérie : 

 Il existe une amélioration dans la standardisation de la prise en charge diagnostique et 

thérapeutique, 

 Le diagnostic et la mise sous substituts du lait sont de plus en plus faits en consultation 

sans trop d’investigations à cause d’un manque de moyens, 

 Un manque d’information et des confusions dans les substituts du lait et leurs indications 

chez certains pédiatres, 

 Le problème majeur rencontré lors de la substitution du lait par des hydrolysats est le 

prix assez élevé et l’allergie résiduelle des substituts existants sur le marché algérien 

ainsi que leur pénurie, 

 Les réflexions autour de l’APLV ont évolué à travers le temps malgré le manque de 

moyens de diagnostic, de suivi et de traitement ; la pratique des pédiatres s’est enrichie 

ces dernières années grâce au progrès d’allergologie pédiatrique. 

L’évaluation des teneurs en aluminium par SAAFG a montré que les formules à base de soja 

sont les plus contaminées, et à moindre degré les formules pour prématurés et spécialisées. 

Ces dernières sont destinées à une population de nourrissons très fragiles et qui sont plus 

exposés à une toxicité par l’aluminium. En revanche, l’absence des études cliniques évaluant 

le risque de cette contamination sur la santé infantile ne permet pas aux professionnels de 

santé et aux chercheurs scientifiques d’avoir la preuve décisive afin de soumettre l’industrie 

des laits infantiles à des normes établies et sûres. La réduction de l’exposition des nourrissons 

à l’aluminium à travers les laits infantiles ou d’autres sources probables est un nouveau 

challenge qui nécessite un travail laborieux et multiple afin de prévenir les risques d’une 

hypothèse assez forte évoquant une relation inévitable avec les maladies neurodégénératives 

et les pathologies osseuses.   

Par conséquent nous proposons comme recommandations : 

 Le recours à l’allaitement lorsque cela est médicalement possible est la principale 

approche préventive qui pourraient être mise en œuvre par les parents et les prestataires de 

soins de santé et dénonciation de ce qui se passe dans les maternités par l’administration 

systématique du biberon de lait artificiel chez les nourrissons par le personnel soignant, 

c’est un geste qui doit être interdit par l’information et l’explication de la charte d’éthique 

sur l’allaitement de l’enfant . 
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 Se conformer aux recommandations de l’OMS, qui a réglementé la publicité et la 

commercialisation des aliments pour bébés. Il s’agissait de l’une des déclarations de santé 

publique qui ont contribué à la résurgence de l’allaitement maternel par l’éducation des 

parents, des soignants et des pédiatres de ne pas se laisser impressionner par les astuces 

publicitaires et le marketing agressif des substituts du lait maternel par les firmes 

nationales et étrangères et les sensibiliser à propos des étiquettes sur les emballages des 

préparations qui donnent des instructions incomplètes et déroutantes,  

 Le dépistage des allergies dans les familles à risque doit devenir systématique lors des 

suivis médicaux car l’APLV n’est plus une maladie transitoire de la petite enfance mais 

plutôt une première étape de la marche atopique,  

 L’éducation thérapeutique des parents prend toute sa place pour éviter les réactions par 

exposition accidentelle aux PLV par la mise à leur disposition des stylos auto injectables 

d’adrénaline et des listes claires et bien précises des aliments interdits en incluant un 

apprentissage de la lecture des étiquettes, 

 Devant des tableaux cliniques évocateurs d’une APLV, d’autres diagnostics différentiels 

doivent être soulevés (maladie cœliaque, dermatoses, infections...) car le régime 

d’exclusion des PLV peut entraver la qualité de vie de l’enfant et sa famille et il peut 

engendrer des troubles nutritionnels et perturber le budget familial. Pour cela les PLV sont 

réintroduites dès que le statut nutritionnel le permet, 

 Collaboration des allergologues, des pédiatres et des nutritionnistes pour formaliser des 

régimes surtout en cas d’APLV persistante ou associée à d’autres allergies alimentaires, 

 L’utilisation des Prick-tests et le dosage des immunoglobulines spécifiques ne doivent 

plus être un obstacle dans la pratique et leur disponibilité doit être une revendication des 

pédiatres, 

 Une mise en œuvre stricte de bonnes pratiques de fabrication est nécessaire,  

 Le fabricant des formules infantiles doit soumettre tous les ingrédients à des analyses 

rigoureuses avant d’accepter leur utilisation dans la formule, 

 Adopter comme nombreux les normes internationales promulguées par le Programme 

FAO/OMS sur les normes alimentaires et les Commissions du Codex Alimentarius des 

Nations Unies,  

 L’utilisation des programmes de vérification de la chaîne du fournisseur, s’appuyant sur 

un système de gestion de la sécurité alimentaire tels que ceux énoncés dans la Loi sur la 

modernisation de la sécurité alimentaire ou les réglementations basées sur l’analyse des 

risques et la maîtrise des points critiques, ainsi que l’utilisation de technologies 

émergentes et validées, 

 L’élaboration d’une législation et normes juridiques pour permettre, interdire, réduire ou 

contrôler la qualité de la matière première et l’utilisation de contaminants alimentaires 

puissants ainsi les processus qui leur sont associés. 

D’autres études sont nécessaires pour avoir une nette prescription de la marche allergique 

chez l’enfant et aussi pour prouver la contamination des formules infantiles par des données 

analytiques fiables basées sur les concentrations de constituants mineurs et leurs effets sur la 

santé à court et long terme . 
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 تلمسان-جــامعح أتى تكــر تلـقـا يذ

 كــــليــح الطـة

الصيذلح قسم  

Les allergies aux laits infantiles 

Dans le cadre de la préparation de notre mémoire de fin d’étude pour l’obtention du 

diplôme de « Docteur en pharmacie », nous vous serions très reconnaissantes si vous pouvez 

nous aider dans notre recherche en remplissant ce questionnaire. Nous vous remercions 

d’avance pour votre participation. 

1. Numéro de fiche : 

2. Grade du médecin  

-Résident                                   - Assistant                               -Maître assistant    

                  - Maître de conférence                            -Professeur      . 

3. Lieu d’exercice : 

      -Privé :           -Étatique : * CHU    *EHU    *EHS     *EPSP                                                                                                                    

.                                                   *EPH    

4. Adresse (Wilaya) : 

5.   Durée d’exercice :   

6. Le problème le plus rencontré avec les laits infantiles est : 

-L’APLV               -L’intolérance au lactose                 -Autres (à préciser)    

- 

7. Le type de réaction immunologique le plus fréquent est : 

-Immédiate                                                   - Retardée     

8. L’APLV est un motif de consultation : 

      -Rare                                      -Courant                               -Très fréquent    

9. Y a-t-il une augmentation de l’incidence des APLV ces dernières années ? 

       -Oui                                                                       - Non    
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10. L’APLV débute fréquemment : 

      -Avant 3 mois                     - Entre 3 et 6 mois                - Entre 6 mois et 1 an    

11. Les facteurs prédisposants sont : 

-L’atopie                              - Le niveau socio-économique : bas    /élevé                                      

- La prématurité :                       - Le type d’accouchement : voie basse  /haute    

- Le mode de vie : rural   / urbain                 - Le type d’allaitement                 

- Autres (à préciser)    

- 

12. Le tableau clinique annonciateur est souvent : 

-Digestif                                 -Cutané                                  - Anaphylaxie     

- Cassure de la courbe staturo-pondérale                     - Autre (à préciser)    

- 

13. Le diagnostic s'effectue souvent par : 

         -Patch test                                                                 - Prick test       

- Dosage des igE spécifiques                                   - Test de provocation oral    

14. En cas d’impossibilité d’allaitement maternel ; vous proposez en première intention :  

-Lait hydrolysat poussé de protéines (HPP)                  - Lait hypoallergénique       

- Lait à base de protéines de soja                      - Lait à base de protéines de riz    

15. Est-il possible de développer une allergie aux laits cités précédemment ? 

- Oui                                              - Non    

16. Si oui ; quelle est la plus fréquente ? 

  

17. Quelle est la conduite à tenir dans ce cas ? 

  

18. Une prise en charge adéquate et précoce peut-elle garantir une croissance tout à fait normale ? 

- Oui                                                 -Non     
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19. Dans le cas contraire, quelles sont les complications les plus fréquentes ? 

-Retard staturo-pondéral                    - Perturbation endocrinienne    

-Défaut de minéralisation osseuse                        - Autres (à préciser)    

- 

    20.      Proposez-vous une supplémentation en cas d’APLV :      

-Oui                                   - Non    

21. Si oui ; quelle supplémentation est indiquée : 

-Vitamine D            - Calcium               - Fer             - Autres (à préciser) :                                                                                          

-  

22. Le traitement de l’APLV repose sur : 

-L’exclusion prolongée de toute protéine lactée bovine de son alimentation     

-Le retardement de la diversification alimentaire           

-La sensibilisation spécifique    

-Autres méthodes de traitement (à préciser)    

- 

23. Demandez-vous l’épreuve de réintroduction de protéine de laits de vache en milieu hospitalier 

pour juger l’immunotolérance ?  

         -Oui                                                               - Non    

24. Si oui ; à partir de quel âge est-elle indiquée ? 

  

25. En cas de persistance d’allergie ; y'a-t- il d'autres tentatives ? 

               -Oui                                                               - Non    

26. Si oui ; on refait le test :   

-Chaque 3mois                       - Chaque 6 mois                         - Une fois par an     

27.  Les protéines bovines étant omniprésentes, utilisez-vous des listes restrictives spéciales ? 

           -Oui                                                            -Non    

28. Le régime d’éviction des protéines bovines dure jusqu’à l’âge de : 

-6 mois                   -9 mois                       -12 mois                          -18 mois   
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29. La diversification alimentaire en cas d’APLV est indiquée à l’âge de : 

-6 mois                   -9 mois                        -12 mois                      -18 mois    

30.   L’évolution de l’APLV : 

-Guérison dans la première année                      - Guérison avant l’âge de 18 mois              -

Guérison avant 3 ans                                          -Guérison avant l’âge de 10 ans               

- Guérison à l’âge de 14-16 ans                                  -Développement d’asthme                                                 

- Développement d’autres allergies alimentaires              

31. Concernant le lait d'hydrolysat poussé de protéine (HPP) et les formulations à base d'acides 

aminées (FAA) : 

 La délivrance : 

-Est soumise à prescription médicale                                        -Est en vente libre    

 Sont-ils remboursables ?  

-Oui                                                          -Non     

32. Y’a-t-il des mesures de prévention en cas de terrain prédisposant (Atopie familiale, APLV 

dans la fratrie …)  

    -Oui                                                           - Non    

33. Si oui ; vous proposez : 

-Allaitement maternel exclusif jusqu’à 6mois                 - Laits hypoallergéniques    

- Hydrolysats poussés de protéine (HPP)                     - Autres mesures (à préciser)    

-                                                                  

34. L’éducation thérapeutique des parents est-elle rentable sur le terrain pratique ? 

   -Oui                                                           - Non    

 

Merci pour votre participation 

 

 

  

 

 

 

 



Le résumé 

Objectifs : Les objectifs de notre étude sont d’étudier les problèmes d’allergie liés à la consommation des laits 

infantiles chez la population pédiatrique algérienne et d’évaluer la teneur en aluminium contenu dans les préparations 

pour nourrissons commercialisées en Algérie. 

Matériel et méthodes : Nous avons lancé une enquête transversale descriptive auprès de 166 pédiatres algériens 

exerçant dans différentes structures de santé. Les informations recueillies à l’aide d’une fiche de renseignement ont été 

traitées et analysées par le logiciel SPSS version 21. En parallèle, une évaluation de la teneur en aluminium dans 40 

échantillons de laits infantiles a été réalisée par SAAFG après une étape de minéralisation. 

Résultats : L’enquête a fait apparaître une augmentation de l’incidence d’APLV durant ces dernières années (73,8 %) 

avec prédominance des formes retardées. L’atopie familiale a été incriminée par 94,6 % des pédiatres comme facteur 

prédisposant à l’APLV. Le tableau clinique annonciateur le plus fréquent associe des symptômes digestifs et cutanés 

(27,1 %) avec parfois une cassure de la courbe staturo-pondérale. Les substituts du lait les plus recommandés sont les 

HPP (85,98 %) suivis des laits hypoallergéniques et de ceux à base de protéines de riz. Les préparations à base de soja 

sont rarement prescrites (6,70 %) en raison des problèmes d’allergie qu’elles engendrent. En cas d’intolérance aux laits 

de régime, les formules à base d’acides aminés seront envisagées (48,51%). Concernant l’évaluation de la teneur en 

aluminium dans les laits infantiles, les résultats sont variables avec des teneurs nettement supérieures dans les 

préparations à base de soja (1,99 µg/g) et celles pour prématurés (0,94 µg/g) comparées aux formules standards.   

Conclusion : Notre enquête vient d’enrichir les quelques études sur l’APLV en Algérie. La meilleure connaissance de 

cette pathologie permet d’améliorer la prise en charge des nourrissons allergiques et de renforcer la prévention chez la 

population à risque. D’autre part, assurer la qualité des préparations infantiles mises sur le marché est considéré 

comme une tâche primordiale afin de limiter tout risque de contamination pouvant affecter la santé du nourrisson. 

Mots clés : APLV, lait, SAAFG, aluminium, Algérie. 

Summary 

Objectives : The objectives of our study are to study allergy problems related to the consumption of infant milks in the 

Algerian paediatric population and to assess the aluminum content in infant formulas marketed in Algeria. 

Material and methods : We launched a cross-sectional descriptive survey of 166 Algerian paediatricians working in 

different health structures. The information gathered from a factsheet was processed and analyzed by the SPSS version 

21 software. In parallel, an evaluation of the aluminum content in 40 infant milk samples was carried out by SAAFG 

after a mineralization stage. 

Results : The survey showed an increase in the incidence of APLV in recent years (73,8 %) with a predominance of 

delayed forms. Family atopy was identified by 94.6 % of pediatricians as a factor predisposing cow’s milk allergy 

(CMA). The most common annunciating clinical picture combines digestive and skin symptoms (27.1 %) with 

sometimes a break in the weight curve. The most recommended milk substitutes are HPP (85.98 %) followed by 

hypoallergenic and rice protein based milk. Soy preparations are rarely prescribed (6.70 %) due to allergy problems. 

Where cow's milk allergy persists, amino acid formulas will be recommended (48.51 %). For the assessment of the 

aluminum content in infant milks, the results are variable with significantly higher levels in soy preparations (1.99 

µg/g) and preterm preparations (0.94 µg/g) compared to standard formulas. 

Conclusion : Our survey has just enriched the few studies on APLV in Algeria. Better knowledge of this pathology 

helps to improve the management of allergic infants and to strengthen prevention in the population at risk. On the 

other hand, ensuring the quality of infant formulae placed on the market is considered a primary task in order to limit 

any risk of contamination that may affect the health of the infant. 

Keywords : CMA, Milk, SAAFG, Aluminum, Algeria. 

 ملخص

 فٍ الأىىٍُْىً ٍحتىي وتقٌُُ ىذي اىشظغ فٍ  اىجضائش الأغفاه حيُب باستهلاك اىَتصيت اىحساسُت ٍشامو دساست فٍ دساستْا أهذاف وتتَثو : الأهذاف

 .اىجضائش فٍ تسىَقه َتٌ اىزٌ الأغفاه حيُب

وقذ تٌ  .ٍِ أغباء الأغفاه اىجضائشَُِ اىؼاٍيُِ فٍ هُامو صحُت ٍختيفت 166بئجشاء دساست استقصائُت وصفُت شاٍيت شاسك فُها  قَْا: والطرق الىسائل

ػُْت ٍِ حيُب  40تقَُُا ىَحتىي الأىىٍُْىً فٍ  . وباىتىاصٌ ٍغ رىل ، أجشَْا21الإصذاس SPSS جَؼها بىاسطت بشّاٍج تجهُض وتحيُو اىَؼيىٍاث اىتٍ تٌ

 .( بؼذ ٍشحيت اىتَؼذSAAFGُ) اىنهشوحشاسٌ اىزسٌ الاٍتصاص ٍطُافُت تقُْت بىاسطت اىشظغ

 اىحساسُت أشناه هَُْت %( ٍغ73.8فٍ اىسْىاث الأخُشة ) حيُب اىبقش بحساسُت أظهش الاستطلاع صَادة فٍ ٍؼذلاث الإصابت دساستْا، فٍ : النتائج

الأػشاض اىسشَشَت الأمثش شُىػا و  .ىلإصابت بحساسُت حيُب اىبقش  مؼاٍو تَهُذٌ الأغفاه أغباء % 94.6ٍِقبو  ٍِ الأسشٌ اىتْظُش تحذَذ تٌ .اىَتأخشة

ٍغ مسش ٍْحًْ اىىصُ فٍ بؼط الأحُاُ . إُ أمثش بذائو اىحيُب اىَىصً بها هٍ%( 27.1اىجيذَت ) و  اىتٍ تْزس باىَشض هٍ الأػشاض اىهعَُت

وّادساً ٍا تىصف . بشوتُِ الأسصٍستحعشاث و هُذسوىُضاث اىحيُب اىجضئٍ ( ( %( تيُها بذائو اىحيُب اىَحفض85.98) اىناٍيت اىبشوتُِ هُذسوىُضاث

 (.% 48.51( ٍستحعشاث الأحَاض الأٍُُْت  اىحيُب ، َتٌ وصف ٍِ بذائو ىحساسُتفٍ حاىت ا .%( بسبب ٍشامو اىحساسُت6.70إػذاداث اىصىَا )

ٍُنشوغشاً/غشاً(  1.99اىصىَا ) ٍستحعشاث فٍ ػاىُت ٍستىَاث ٍغ تسجُو ٍتباَْت. اىْتائج فئُ ، اىشظغ حيُب فٍ الأىىٍُْىً ٍحتىي ىتقٌُُ وباىْسبت

 اىقُاسُت. باىصُغ شوغشاً/غشاً( ٍقاسّتٍُن 0.94اىَخصصت ىشظغ اىىلاداث اىَبنشة  ) وٍستحعشاث

ػيً تحسُِ اىَؼشفت اىجُذة ىهزا اىَشض تساػذ .فٍ اىجضائش بحساسُت حيُب اىبقش وقذ أثشث دساستْا الاستقصائُت اىذساساث اىقيُيت اىَتؼيقت : الخلاصح

وٍِ ّاحُت أخشي ، َؼتبش ظَاُ ّىػُت صُغ اىشظغ  .ىيخطشباىشظغ اىزَِ َؼاّىُ ٍِ اىحساسُت وتؼضَض اىىقاَت ىذي الأغفاه اىَؼشظُِ  غشق اىؼْاَت

 .اىَؼشوظت فٍ اىسىق ٍهَت سئُسُت ىيحذ ٍِ أٌ خطش ىيتيىث قذ َؤثش ػيً صحت اىشظُغ

.اىنهشوحشاسٌ ، الاىَُْىً ، اىجضائش اىزسٌ الاٍتصاص ٍطُافُت حساسُت حيُب اىبقش ، اىحيُب ، تقُْت : المفتاحيح الكلماخ


