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RESUME

L’allergie alimentaire a l'arachide a vu sa fréquence
«exploser » depuis 15 4 20 ans. Elle touche prés de 1% des
enfants en période pré-scolaire en Grande-Bretagne. Elle
est responsable de manifestations anaphylactiques a type
d’cedéme de Quincke ou de choc anaphylactique.
L’allergie a I'arachide commence t6t dans la vie et n’a pas
tendance a disparaitre; I'dge moyen de survenue des
manifestations cliniques a I'ingestion d’arachide est de
20 mois. La plupart des enfants allergiques a l'arachide
sont issus de parents atopiques et ont des symptomes aller-
giques de type asthme, eczéma ou rhinite. La prévention
doit s’exercer vis-avis des enfants issus de familles ato-
piques. Un deuxiéme espoir repose sur les modifications
de la législation concernant I’étiquetage adapté des pro-
duits indiquant leur composition précise.

SUMMARY

Epidemiology of peanut allergy. — The prevalence of food
allergy to peanuts has exploded over the last 15 to 20
years, affecting almost 1 % of pre-school children in Great
Britain. It is responsible for anaphylactic reactions such as
angioneurotic oedema or anaphylactic shock. Peanut
allergy starts early in life and does not tend to disappear;
the mean 4ge of onset of clinical manifestations to inges-
tion of peanuts is 20 months. Most children allergic to
peanuts are born to atopic parents and present allergic
symptoms of asthma, eczema or rhinitis. Prevention must
be directed to children derived from atopic families. A
second hope is based on modifications of the legislation
concerning appropriate product labelling, indicating
their precise composition.

MOTS-CLES: Allergie. — Arachide. — Augmentation de la préva-
lence. — Sensibilisation précoce. — Choc anaphylactique.

KEY-WORDS: Allergy. — Peanut. — Increased prevalence. — Early
sensitisation. — Anaphylactic shock.

L’allergie & I’arachide occupe une place parti-
culiére dans I'allergie alimentaire. Elle commen-
ce tot dans la vie et n’a pas tendance a disparaitre.
Les manifestations cliniques en sont souvent
explosives, de type choc anaphylactique ou
cedeme de Quincke par opposition a celles plus
atténuées des autres allergies alimentaires.
L’incidence de P'allergie a I’arachide a apparem-
ment doublé ces 10 derniéres années en
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Angleterre. Elle touche a peine moins de 1 % des
enfants en période pré-scolaire. Elle est respon-
sable de 24 4 30 % des manifestations anaphylac-
tiques (a I'exclusion des accidents médicamen-
teux et anesthésiques). L’allergéne arachide est
présent partout dans ’alimentation, de plus en
plus souvent sous forme cachée et va poser un
probléme de santé publique dans les années a
venir.
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DES CHIFFRES

Augmentation de la prévalence des maladies
allergiques

La prévalence des maladies allergiques a aug-
menté ces derniéres années dans tous les pays
occidentalisés. La prévalence de la dermatite ato-
pique (eczéma) et de P'atopie en général chez
Penfant en France a été estimée dans le cadre de
I'International Study of Asthma and Allergy in
children (ISAAC) [41] a I'aide d’un questionnai-
re standardisé qui a été adressé aux parents de
8697 enfants (dge moyen = 7 ans) dans les villes
de Bordeaux et de Strasbourg. Dans cette popula-
tion, la prévalence cumulative de I'atopie (asth-
me, dermatite atopique, ou rhume des foins) qui
ne dépendait pas de 'adge était de 30,1% (28% a
Strasbourg et 33 % a Bordeaux). Comme attendu,
les garcons étaient plus atteints que les filles. La
dermatite atopique était la manifestation ato-
pique la plus fréquente, (prévalence cumulative
de 20 %) suivie de I’asthme (8 %) et du rhume des
foins (7 %).

Prévalence du choc anaphylactique
et de lallergie alimentaire

Aucune donnée épidémiologique n’existe
actuellement en France sur la prévalence de I'al-
lergie alimentaire IgE dépendante et surtout sur
I’allergie a I'arachide. Il est certain que de nom-
breux adultes et enfants meurent tous les ans
d’un choc anaphylactique par allergie alimentaire
mais le taux de mortalité en France n’est pas
connu. Ceci est dii au probléme de définition dia-
gnostique du choc anaphylactique et 4 la rédac-
tion des certificats de décés. Pour Dutau, 28 a
50% des chocs anaphylactiques par allergie ali-
mentaire seraient en rapport avec l'arachide
[6, 71. On pourrait évaluer entre 200 et 250 le
nombre de cas annuels d’anaphylaxie, tous ages
confondus [6]. Aux USA, 2500 chocs anaphy-
lactiques d’origine alimentaire sont rapportés
dont 125 déces. Ce sont surtout les enfants
atopiques qui sont touchés [31]. Récemment,
Sampson et coll. [36] ont rapporté les observa-
tions de 13 enfants et adolescents agés de 2 a
17 ans, dont 12 avaient un asthme bien équilibré
et qui ont eu un accident anaphylactique alimen-
taire gravissime au point que 6 d’entre eux sont
décédés. Sur les 13 patients, 4 avaient une allergie
a larachide, 6 aux fruits secs type noix, noisette ;
ces aliments étaient contenus dans des patisseries
ou des giateaux secs qui ont été consommeés par
ces patients qui connaissaient tous leur allergie.
C‘est dans des écoles ou des lieux publics que
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cinq des six décés sont survenus. Un seul de ces 6
enfants décédés avait recu de I'adrénaline.

Il est généralement accepté que la prévalence
de l'allergie alimentaire est plus élevée chez les
enfants (de 'ordre de 0,3 % a 7 %) que chez les
adultes. Pour Young, la prévalence globale aug-
mente et dépasse 1,4 % [42]. La répartition des
aliments responsables d’allergie est variable selon
les pays, probablement parce que les traditions
alimentaires sont différentes et que les modes
d’alimentation évoluent. En France, nos habi-
tudes alimentaires semblent se rapprocher de
celles des pays anglo-saxons surtout I’Angleterre
ou l'allergiec a I'arachide pose un véritable pro-
bléme de santé publique [18, 19, 21, 27].

Importance de P’arachide dans 'alimentation
P

Dés son jeune age, I’enfant est confronté a une
multitude d’aliments aromatisés, enrichis en pro-
téines, et additifs divers, dont la présence est sou-
vent ignorée des parents. C’est ainsi que diffé-
rentes préparations d’arachide entrent dans la
fabrication de pains, gateaux, glaces, laits,
viandes, charcuteries, yaourts, céréales du petit
déjeuner et petits pots [15, 37].

L’arachide appartient a la famille des Jégumi-
neuses dont les principaux membres sont le soja,
les pois, les haricots et les féves. Sa grand valeur
nutritive fait qu’elle est cultivée en Afrique, Asie,
et secondairement en Amérique du Nord. Les
USA sont actuellement les principaux produc-
teurs de cacahuétes.

I’arachide constitue une ressource mondiale de
protéines et de lipides. Elle est consommée soit
sous forme native, soit sous forme de protéines
végétales, d’huile et de beurre. Elle va subir un
certain nombre de processus dont les buts sont
variables: obtention d'un produit plus ou moins
dégraissé, plus ou moins riche en protéines ;
obtention d’un produit de texture définie avec un
gout résiduel de cacahuéte plus ou moins pro-
noncé. En fait, c’est 'obtention d’'un produit
incolore, dépourva du golit de cacahuéte, qui
conditionne son utilisation dans I'industrie ali-
mentaire [15]. En plus de son réle de complé-
ment protéique, l'arachide améliore les proprié-
tés rhéologiques du produit final en modifiant la
viscosité, la solubilité, la gélification, I’émulsifica-
tion et la production de mousse dans les boissons.

L’américain moyen ingére a peu prés bkg d’ara-
chide par an, 55 % sous forme de beurre de caca-
huete, le reste dans des patisseries, confiseries et
préparations culinaires. L’arachide est un produit
peu cher et il a bon gotit. Les femmes enceintes et
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allaitantes ont été incitées a ingérer cet aliment
bon marché. La mode des crackers rapidement
ingérables et des snacks a base de beurre de caca-
huéte a facilité I’exposition des nourrissons a ces
produits. Cent pour cent des enfants américains
ingerent de I'arachide avant 1’dge de 2 ans. Par
contre, les fruits secs, noisettes, noix de cajou,
constituent une part peu importante de 1’alimen-
tation de I'enfant. Ils sont plus chers et rarement
introduits avant I'dge de 4-5 ans du fait du risque
d’inhalation.

PREVALENCE DE L’ALLERGIE
A L’ARACHIDE

En Grande-Bretagne

Tariq [38] en 1989 a conduit une étude épidé-
miologique dans I'ile de Wight. Il a suivi 1218
enfants nés en 1989 et revus a I’age de 4 ans. Un
questionnaire a €té posé aux parents sur I'allaite-
ment, I'histoire familiale, les symptomes d’aller-
gie, le tabagisme parental, la prise d’arachide
pendant la grossesse, I’environnement a la mai-
son, l'exposition aux animaux. Sur les 1218
enfants revus, 981 (80,5 %) ont eu des tests cuta-
nés (TC). La prévalence de la sensibilisation a
I’arachide a été évaluée: 1,2 % soit 15 enfants sont
sensibilisés a I’arachide et/ou aux fruits secs. Cing
ont eu des manifestations cliniques apres inges-
tion de cacahuéte et 7 sont uniquement sensibili-
sés a I'arachide (TC positifs 4 I'arachide ou IgE
spécifiques a I'arachide), sans manifestation
clinique.

Tous les enfants sensibilisés 4 I’arachide ou aux
fruits secs ont des symptoémes allergiques de type
asthme, eczéma ou rhinite. Une allergie a ’ceuf
est souvent associée et est considérée comme un
facteur de risque. Dix meéres ont déclaré avoir
mangé des cacahuétes pendant la grossesse et 7
pendant l'allaitement (données retrospectives).
L’age moyen de survenue des manifestations cli-
niques a l'ingestion d’arachide est de 20 mois.
Tous ces enfants sont issus de familles atopiques.
La plupart des enfants allergiques a I’arachide
sont polysensibilisés (sensibilisation a des pneu-
mallergénes). Les enfants ayant une dermatite
atopique persistante a 1’age de 4 ans ont plus de
risque d’étre allergiques a I’arachide.

Le risque de développer une allergie a I’arachi-
de est plus élevé dans la fratrie (11 %) que dans
un groupe d’atopiques [25].

Dans une autre étude épidémiologique anglaise
[13] (ALSPAC), portant sur 14210 enfants, la pré-
valence de 'allergie & 'arachide est de 0,21 % a
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24 mois et de 0,31 % a 48 mois. L’age moyen de la
premiére réaction est de 20 mois 1/2. Tous les
enfants allergiques ont eu une réaction a leur pre-
miére ingestion de cacahuéte: 75 % des réactions
ont été révélées par l'ingestion, 25% par le tou-
cher. Le beurre de cacahuete est rendu respon-
sable de 41 % des réactions, ’arachide de 41 %
des réactions et un aliment contenant de la caca-
huéte dans 19% des cas; un enfant sur deux a
une autre allergie.

Le groupe de Sampson a conduit une étude épi-
démiologique par questionnaire standardisé aux
USA dans 4374 foyers tirés au sort, représentant
12032 individus (taux de participation 68,3 %)
[32]. La prévalence de I'allergie a I’arachide chez
les enfants est de 0,6 %, celle des «nuts» est de
0,5%. L’allergie a I'arachide et/ou aux «nuts»
affecte 1,4 % de la population générale.

En France

En France, les études recueillies par 'intermé-
diaire de milieux hospitaliers présentent de nom-
breux biais. L’analyse de 509 observations d’aller-
gies alimentaires (AA) recueillies par le centre
d’Investigations Cliniques et Biologiques en
Allergologie alimentaire (CICBAA) montre que
les allergénes végétaux sont impliqués dans 50 %
des cas. L’allergie alimentaire aux végétaux
(AAV) augmente continuellement avec I’age : elle
représente 4% des observations d’AA exclusives
d’un seul type d’allergie en dessous de 1 an, 28 %
dela3ans, 54 % de 3a6ans, 61 % de 6215 ans,
80 % a partir de 15 ans. L’allergeéne arachide pré-
domine (1/4 des observations = 142 cas) [29].

Le syndrome oral et I'oedéme de Quincke réci-
divants sont les manifestations significativement
les plus fréquentes des allergies aux végétaux. Le
profil tres particulier de la fréquence de I'allergie
a I’'arachide, majeure en dessous de un an, impor-
tante de 1 a 15 ans, puis s’effondrant au-dela est
en faveur de I’hypothése que cette allergie ali-
mentaire est apparue il y a une quinzaine d’an-
nées. L’analyse de la prévalence pollinique selon
I'age et selon le type d’allergene végétal ou animal
confirme la liaison de cette premiére avec les AAV.

Dans notre population de 100 allergiques a
Parachide, dgés de 2 4 15 ans (dge moyen : 6 ans),
93 ont des manifestations d’atopie (dermatite ato-
pique, asthme et pollinose). Soixante pour cent
de ces sujets sont issus de familles atopiques: 11 %
des péres et 13 % des meres sont asthmatiques et
27 % ont un rhume des foins. Onze pour cent de
la fratrie souffrait d’asthme et 2 % sont sensibilisés
aussi a Parachide [33].
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Allergies croisées avec les légumineuses

Dans une étude, sur 113 enfants atteints de der-
matite atopique, Sampson et coll. [34] ont mon-
tré que beaucoup d’enfants avaient des TC posi-
tifs aux légumineuses (arachide mais aussi soja,
petits pois et haricots). Cependant aucun enfant
allergique a I’arachide ne réagissait cliniquement
3 une autre légumineuse.

Allergie croisée avec les noix, noisette, amande

Classiquement, P'allergie croisée avec les autres
fruits secs est rare.

Cependant, dans un groupe de 60 adultes aller-
giques a 'arachide, 40 (66 %) rapportaient une
allergie a des noix, noisettes, mais 50 (83 %)
avaient des tests cutanés positifs a 1 ou 2 fruits secs

[20].

Ewan [10] a testé 62 sujets allergiques a 'arachi-
de et aux fruits secs dans une consultation d’aller-
gologie sur une période d’un an. Quatre vingt
deux pour cent des allergies alimentaires sont
liées a l'arachide a 'age de 3 ans. La moitié des
manifestations allergiques apparaissent avant I’age
de 2 ans. Trente pour cent (12/40) des sujets aller-
giques a 'arachide le sont aussi a des «nuts».

Un questionnaire récent [19] adressé a 791
allergiques a 'arachide (dont 1/3 ayant nécessité
un traitement en urgence) remet aussi en cause
cette notion de la rareté de 'allergie croisée. Si
35,4 % des patients pensent ne pas étre aller-
giques 4 un autre fruit sec et 18,2 % ne le savent
pas (enfant de moins de 2 ans), en revanche,
46,4 % des patients pensent étre allergiques a une
autre «nut».

Certes un simple questionnaire ne permet pas
d’affirmer une réaction croisée mais I'importance
des croyances en une allergie croisée avec
d’autres fruits secs demande des études complé-
mentaires. Ces résultats peuvent étre explicables
car des produits vendus comme des amandes ou
des noisettes ne sont parfois que des cacahuétes
ayant subi un pressage suivi d’'une déaromatisa-
tion puis d’'une réaromatisation en fonction du
gout recherché. Une deuxiéme explication tient
au processus de fabrication et de conditionne-
ment des produits de grignotage. Si les fruits secs
et Parachide sont traités dans une méme chaine
alimentaire, il peut y avoir une contamination des
nuts par des protéines d’arachide [1].

Dans notre population de 124 enfants sensibili-
sés a I’arachide, 25 % ont des tests cutanés positifs
a la noisette, 8 % sont sensibilisés a la noix, 18 %
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ont une réactivité aux légumineuses (petits pois,
soja, haricots) mais seuls 10 enfants (8 %) ont pré-
senté des manifestations cliniques évidentes a I'in-
gestion de noisettes.

REACTIONS ALLERGIQUES
A LHUILE D’ARACHIDE

Les réactions allergiques a I'huile d’arachide
sont sujettes a controverse [14]. Elles semblent
beaucoup plus rares que celles a la cacahuéte nati-
ve. L'huile d’arachide est facilement extraite de la
graine par pression. Le raffinage varie selon les
différents producteurs industriels. I'huile raffi-
née ne contient théoriquement pas de protéine.
Taylor en 1991 [39] a réalisé une étude (test de
provocation a I'huile en double aveugle) chez 10
sujets allergiques a I'arachide. Paralléelement, les
patients avaient eu des tests cutanés négatifs a
l'huile d’arachide. Aucune réaction n’avait été
observée en test de provocation. L’huile d’arachi-
de de méme que les autres huiles végétales ali-
mentaires, ne contenait pas de trace détectable de
protéines. Dans notre expérience, sur les 130
enfants sensibilisés aux protéines d’arachide,
aucun n’a répondu a I'ingestion de 3 ml d’huile
d’arachide Lesieur. D’autres travaux incriminent
cependant de facon claire ’huile d’arachide
comme aliment pouvant induire une réaction
allergique chez des sujets sensibilisés a I'arachide.
Fries [12] rapporte plusieurs cas de réactions
chez des patients allergiques a I'arachide et ayant
ingéré des aliments préparés dans ’huile d’ara-
chide.

Moneret-Vautrin et coll. [28-30] rapportent en
1991, deuxcas d’allergie a I'huile d’arachide
observée chez deux nourrissons sous allaitement
adapté. Onze des 49 formules de lait adapté
contiennent de '’huile d’arachide, y compris une
formule hypoallergénique. Le test de provocation
labial a 'huile a entrainé un cedéme labial [16].

La possibilit¢ d’'une sensibilisation aux pro-
téines d’arachide par I'huile d’arachide utilisée
comme excipient de la vitamine D a été évoquée
par de Montis et coll. [31].

Hourihane en 1997 {20] a mené une étude chez
60 sujets allergiques a I'arachide (test de provoca-
tion randomisé en double aveugle a I’huile d’ara-
chide) ; aucun des 60 sujets n’a réagi a I'huile
d’arachide raffinée. Par contre, I’huile d’arachide
brute a entrainé une réaction chez 10% des
sujets.
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SENSIBILISATION PRECOCE A L’ARACHIDE

L’important développement de I'allergie a I’ara-
chide pose avec acuité, la question des modalités
de sensibilisations aux antigénes alimentaires
chez le nourrisson. Des travaux antérieurs ont
montré la réalité exceptionnelle des sensibilisa-
tions in utero [8]. Les IgE maternelles ne traver-
sent pas le placenta. Quelques données rares sug-
gérent que lexposition aux allergénes peut
débuter in ufero (détection de cellules T spéci-
fiques de I'allergéne dans le sang foetal et dans le
cordon). Une sensibilisation alimentaire peut
étre due dans le premier dge aux antigénes ali-
mentaires présents dans le lait maternel. Des
quantités infimes de protéines de lait de vache et
d’ceuf (nanogrammes) ont été détectées dans le
lait maternel aprés ingestion mais on ne sait pas si
cela est suffisant pour entrainer une sensibilisa-
tion. Par ordre de fréquence, I’ceuf puis I'arachi-
de occupent désormais les deux premiéres places.
Des IgE spécifiques ont été mises en évidence dés
I'dge de 3 mois chez 11% des nourrissons. Une
étude clinique [17] par prick-tests a I'arachide a
été menée chez 125 nourrissons sains (62 nour-
rissons de moins de 28 jours et 63 nourrissons de
29 jours a 4 mois). Huit pour cent des enfants de
moins de 4 mois sont sensibilisés & 'arachide.

Terrain génétique

Des progrés considérables ont été effectués
dans I'identification et la caractérisation des aller-
génes d’arachide [3, 4, 24]. L’arachide contient
au moins 32 protéines différentes. Il semble exis-
ter plusieurs allergénes majeurs [3, 14]. Les frac-
tions allergéniques ont été initialement recon-
nues dans I’arachine et la conarachine. Par
contre, beaucoup d’inconnues persistent sur les
mécanismes génétiques et immunologiques de
I'allergie a l'arachide. L’identification précoce
des sujets a risque de développer une allergie a
larachide est un élément essentiel dans la straté-
gie de prévention. Certains auteurs émettent
I’hypothése que la sévérité et la persistance de I’al-
lergie a I’arachide sont vraisemblablement généti-
quement déterminées en plus de la prédisposi-
tion héréditaire a 'atopie.

Il est certain qu’un terrain génétique particulier
prédispose a la synthése d’IgE spécifiques contre
des allergeénes de l'environnement. L’immuno-
génétique est complexe: le terrain atopique est
probablement sous la dépendance de plusieurs
genes. On identifie les génes commandant la pro-
duction globale des IgE totales et ceux du com-
plexe majeur d’histocompatibilité. Des associa-
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tions de HLA de classe II avec certaines réponses
a des allergénes (pollens, moisissures, phanéres
animales et acariens) ont d’abord été décrites.
Les génes de classe II (DR, DP, DQ) régulent la
réponse immune des cellules T, orientent la pro-
duction des IgE spécifiques. En utilisant des
clones de cellules T issues de sujets allergiques a
Parachide des molécules HLA II DR et DP ont été
isolées sur des cellules T chargées de la recon-
naissance spécifique d’allergénes d’arachide. De
plus, les sujets allergiques a la cacahuéte peuvent
se servir de régions variables spécifiques TCR
dans la reconnaissance des allergénes d’arachide.
Le groupe de Southampton, en 1998 [23] a isolé
trois génotypes HLA de classe II DRB1* 08,
DRBI1* 08/12 tyr 16, DRB1*04 impliqués dans
I'apparition de la sensibilisation a I'arachide.

Autres modes de sensibilisation

D’autres modes de sensibilisation (application
de crémes ou de lotions contenant de I'huile
d’arachide) ont été suggérés [26]. Les huiles
d’arachide commerciales ne contiennent 'pas,
a priori, de protéines d’arachide a des doses détec-
tables par des procédés connus. Les enfants avec
peau hyperréactive peuvent étre particulierement
sensibles aux lotions appliquées localement. Dans
I'étude de Lack [25], les enfants qui sont devenus
allergiques a I'arachide avaient eu plus de soins
cutanés avec des crémes a base d’huile d’arachide.

EVOLUTION DE L’ALLERGIE A L’ARACHIDE

L’histoire naturelle de l’allergie alimentaire
chez le nourrisson et I’enfant est connue. D’aprés
les travaux de Sampson [34] un tiers des enfants
ayant une allergie alimentaire la perdent aprés un
régime d’éviction de 3 ans : I'ceuf, le lait de vache,
le soja sont les aliments en cause. Les sujets ayant
perdu leur réactivité, ingérent I’aliment incrimi-
né, sans résurgence des symptoémes et sans aggra-
vation de la dermatite atopique. Dans I’étude de
Sampson, ’allergie a la cacahuete n’a pas tendan-
ce a disparaitre.

Cependant, certains enfants allergiques i la
cacahuéte peuvent devenir tolérants a I’age de
5 ans. Dans I'étude épidémiologique [13] (ALS-
PAC), 41 % soit 9/22 des enfants testés ont perdu
leur réactivité. Ces enfants devenus tolérants ont
des symptomes cliniques plus tot que ceux ayant
une allergie persistante. Les enfants restant aller-
giques a 'arachide ont plus d’eczéma, d’asthme
et d’allergies alimentaires.



894

Une étude cas-témoins [22] a comparé 15 sujets
ayant une allergie résolutive a 15 autres restant
allergiques. L’age d’apparition de lallergie a
I'arachide est le méme dans les deux groupes. Les
sujets tolérants ont moins d’allergie a d’autres ali-
ments que les sujets ayant des symptomes persis-
tants. Le diamétre des tests cutanés a 'arachide
est plus important dans le groupe restant sympto-
matique. Chez 8 des 15 sujets devenus tolérants,
les tests cutanés sont devenus négatifs tandis que
les sujets restant allergiques gardaient une réacti-
vité cutanée importante (diameétre des papules
supérieur & 6 mm). Par contre, les taux des IgE
totales et des IgE spécifiques ne different pas
entre les deux groupes.

PREVENTION DE L’ALLERGIE
A I’ARACHIDE

L’arachide est cachée dans de nombreux ali-
ments, son utilisation risque de s’étendre dans
Iindustrie agro-alimentaire.

Les enfants issus de familles atopiques ont un
risque accru de développer précocement une
allergie a I’arachide [11]. Dans ces conditions, les
meres ne devraient pas ingérer de cacahuete au
dernier trimestre de grossesse et pendant I'allai-
tement. Il faut éviter ensuite tout produit indus-
triel pouvant contenir des matiéres grasses vége-
tales jusqu’a I'age de 3 ans. Les laits maternisés ne
contiennent plus d’arachide depuis 1995. Malgré
une information correcte des parents, il leur est
difficile de suivre un régime d’éviction stricte. Il
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faut signaler que le Vidal contient des monogra-
phies de médicaments renfermant de I’arachide
ou de T'huile d’arachide. Un deuxiéme espoir
repose sur une modification de la législation
concernant I’étiquetage adapté des produits, indi-
quant la composition précise. Des études rando-
misées prospectives avec éviction de l'arachide
pendant la grossesse et P'allaitement sont néces-
saires pour juger de l'efficacité réelle de ces
mesures.

CONCLUSIONS

L’allergie alimentaire a vu sa fréquence «explo-
ser» depuis 15 a 20 ans. De plus, lallergie ali-
mentaire a ’arachide rajoute sa propre morbidité
a celle de I'asthme et trés souvent a la dermatite
atopique associée. Ce syndrome d’allergie sévere
de 'enfant oblige a lutter sur plusieurs fronts a la
fois : celui des trophallergénes mais aussi celui des
pneumallergenes. Ces enfants sont des polyaller-
giques, ce qui est un facteur de sévérité de I'asth-
me. Ces enfants courent également le risque d’ac-
cident anaphylactique provoqué par l'ingestion,
par mégarde, de 'aliment interdit. Cet accident
survient plus volontiers en dehors du domicile
familial et sanctionne un défaut d’étiquetage clair
et intelligible. C’est dire que l'adrénaline doit
faire partie des trousses d’urgence pour étre injec-
tée, par voie sous-cutanée profonde ou intramus-
culaire, en cas de besoin par toute personne a
proximité de I'enfant en danger, ce qui concerne
en tout premier lieu I’école et les cantines.
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