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Résumé

Eric a sept ans et bien que n’ayant aucun antécédent personnel d’allergies alimentaires, le test de réintroduction a I’arachide que sa maman
nous presse instamment de réaliser (du fait des antécédents de réaction a lanoix de Cajou de son jumeau homozygote) est tres fortement positif.
Cette observation est intéressante a plus d’un titre, permettant de réviser les données les plus récentes concernant les facteurs de risque, les
réactions croisées, la démarche diagnostique et la conduite a tenir devant une suspicion d’allergie a I’arachide.
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Abstract

Eric is a 7-year-old boy with no personal history of food allergy. His mother asked us to carry out an oral challenge test because his
homozygous twin brother had an allergic reaction to cashew nuts several years before. This interesting observation gives us an opportunity to
review recent data on risk factors, cross-reactions and diagnostic procedures when confronted with a patient suspected of being allergic to

peanuts.
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1. Introduction

Le cas qui nous présentons ici nous permet d’analyser les
particularités de 1’allergie a ’arachide : I’augmentation de la
sensibilisation qui est devenue de plus en plus précoce et
souvent occulte, les facteurs de risque (y compris la prédis-
position génétique a développer cette allergie alimentaire), le
risque des réactions croisées avec les autres Iégumineuses et
oléagineux, la sévérité des manifestations cliniques qui peu-
vent accompagner 1’ingestion de I’arachide (et qui peuvent
étre biphasiques), la démarche diagnostique et la conduite a
tenir.

* Auteur correspondant.
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2. Observation

Le jeune Eric, sept ans, est venu en consultation ce mois
de février 2003 pour réaliser un test de provocation par voie
orale a I’arachide. Il n’en a jamais consommé parce que
quatre ans auparavant sa mere avait instauré un régime
d’éviction stricte de 1’arachide et des fruits a coque pour lui et
son frére jumeau homozygote. Cette décision a suivi un
épisode d’angio-cedeme du visage et des levres chez ce
dernier, quelques minutes apres ’ingestion d’un morceau de
noix de Cajou a I’age de trois ans.

Issu d’une famille d’atopiques, Eric a développé son pro-
pre lot d’affections allergiques : une dermatite atopique des
I’arrét de 1’allaitement maternel vers un mois et demi,
jusqu’a I’age de 18 mois et un asthme persistant modéré
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depuis I’age de trois ans, correctement équilibré par gluco-
corticoides et bétamimétiques inhalés. Le bilan allergologi-
que, réalisé dans notre Service par prick tests (extraits Stal-
lergenes®) met en évidence une sensibilisation aux acariens
(4 mm), chat (3 mm), blatte (3 mm) et a I’arachide (4 mm),
mélange de noix (2 mm). Les tests a I’aide d’aliments frais
avec les fruits qui croisent avec l’arachide montrent une
positivité pour la noix de Pécan (4 mm), la pistache (4 mm) et
I’huile d’arachide (3 mm). Le dosage des IgE sériques est
positif pour I’arachide (1,81 kU/1 : classe 2), la noix de Cajou
(1,54 kKU/1 : classe 2), et la noisette (0,44 kU/1 : classe 1).

Le test de provocation par voie orale a été réalisé en
ouvert, par I’ingestion d’arachide a doses croissantes, toutes
les 20 minutes. Celui-ci a été positif a la dose cumulée de
777 mg. Quinze minutes apres la dose déclenchante (1/2 ca-
cahuete), Eric a développé une asthénie brutale en rapport
avec une chute tensionnelle de 10/5 a 7/5 mmHg, puis des
douleurs abdominales suivies d’une urticaire généralisée qui
ont nécessité un traitement associant adrénaline intramuscu-
laire a la dose de 0,2 mg, loratadine a la dose de 5 mg et
bétaméthasone p.o. a la dose de 2 mg. L’adrénaline a été
répétée apres une heure, du fait d’une deuxieme poussée
anaphylactique (avec nouvelle chute tensionnelle et urti-
caire) et a été associée a des bétamimétiques inhalés (salbu-
tamol 2,5 mg en nébulisation) en raison de I’apparition d’un
bronchospasme. Eric a quitté le service aprés cinq heures
d’observation avec une trousse d’urgence contenant de
I’adrénaline auto-injectable (Anapen® 0,15 mg), I’indication
de supprimer 1’arachide ainsi que 1’huile d’arachide et les
aliments qui croisent avec I’arachide et dont les prick tests ou
les IgE étaient positifs en attendant de le soumettre a d’autres
investigations. Son projet d’accueil individualisé a été ren-
forcé.

3. Discussion

L’arachide (Arachis hypogea) est une légumineuse riche
en protéines qui contient plusieurs allergenes (de Arah 1 a
Ara h 7) récemment identifiés [1-4], les allergénes majeurs,
Arah 1, Arah 2, Ara h 3 étant reconnus par plus de 50 % des
sujets qui réagissent a I’arachide. La prévalence de I’allergie
a I’arachide dans la population générale en France est de 1 %
[5]. C’est la deuxieme cause d’allergie alimentaire de 1’en-
fant de moins de trois ans, derriere 1’ceuf ; c’est la premicre
cause apres 1’4ge de 3 ans [4]. L’allergie alimentaire semble
étre une maladie des pays développés, notion attribuée a
I’hypothese hygiéniste (prépondérance du systéme immuni-
taire Th2 vs Thl) [6] et aux différents modes de cuisson de
I’arachide qui crue ou rotie est plus allergisante que frite ou
bouillie [7]. La sensibilisation précoce a I’arachide est deve-
nue de plus en plus fréquente ces dix dernieres années
[8-10]. Sont incriminées : une consommation plus impor-
tante d’arachide dans la population générale en particulier
par les femmes enceintes et allaitantes [11-14] et son intro-
duction plus précoce dans le régime de ’enfant [11,13] ainsi
que I’application cutanée de crémes contenant de 1’huile

d’arachide ou d’amande douce et I’utilisation de médica-
ments contenant de 1’huile d’arachide [8,15,16]. D’autres
facteurs de risque de développer cette allergie sont les anté-
cédents atopiques personnels et familiaux [8,9,11]. Ainsi, un
enfant avec des antécédents familiaux d’atopie est a risque
d’allergie a I’arachide dans 7 % des cas si un autre enfant de
la fratrie est allergique a 1’arachide [9]. Ce pourcentage
augmente chez les jumeaux monozygotes jusqu’a 64 % dé-
montrant une influence génétique forte dans I’allergie a I’ara-
chide [17]. Howell et al. [18] avaient déja précisé le role
potentiel des genes HLA de classe II.

Dans le cas de notre petit patient, il s’agissait d’un frere
jumeau monozygote allergique a I’arachide dont le frére
n’était pas allergique a 1’arachide, mais aux noix de Cajou. Si
seulement 5 % des patients allergiques a 1’arachide sont
allergiques aux autres légumineuses [19], jusqu’a un tiers
d’entre eux présente des réactions a 1’ingestion des oléagi-
neux (noix, amande, noix de Pécan, noix de Cajou) [9].
Comme dans le cas du petit Eric la réaction clinique aprés
I’ingestion et/ou le contact d’arachide a lieu dans 70 a 80 %
des cas dés la premicre exposition connue [9,12], et elle
peut-étre trés sévere. La réaction allergique exigeant une
premiere exposition, il semble évident pour 1’arachide qu’il
existe des possibilités d’exposition occulte. Celle-ci pourrait
étre dues aux antigenes alimentaires qui peuvent traverser le
placenta [13] ou qui se retrouvent dans le lait maternel [14],
et seraient responsables d’une sensibilisation chez le feetus et
le nourrisson atopique (bien que les études prospectives
d’intervention montrent des résultats contradictoires sur le
role du lait maternel dans 1’expression de 1’atopie) [13].
Parmi les allergenes alimentaires, c’est 1’arachide qui en-
traine les plus graves manifestations cliniques qui peuvent
étre biphasiques dans un tiers des cas. Les patients avec
antécédents d’asthme ont souvent des réactions plus séveres
[20].

Cette allergie tend a étre durable. Il est admis que des
traces des protéines largement utilisées dans I’industrie agro-
alimentaire sous forme masquée en particulier dans la farine
d’arachide et dans les huiles non raffinées rendent tres diffi-
cile le régime d’éviction entretenant ainsi la synthese des IgE
spécifiques et ne permettant pas la guérison. Cependant,
certains enfants (18-22 %) semblent pouvoir guérir de cette
allergie [21-23]. Les caractéristiques cliniques des enfants
qui guérissent de leur allergie a I’arachide sont : un diagnos-
tic précoce, la moindre présence de manifestations d’atopie
et en particulier d’allergie a d’autres aliments par rapport aux
enfants pour lesquels I’allergie persiste, un moindre diametre
de la papule aux tests cutanés [21,22], un taux des IgE
spécifiques inférieur a 5 KU/L pendant leur enfance [23].
Enfin, les patients présentant des réactions modérées a I’in-
gestion d’arachide ont une meilleure chance de devenir tolé-
rants si comparés aux patients ayant développé une anaphy-
laxie [22].

Le diagnostic d’allergie a I’arachide se fonde sur I’anam-
nese, les tests cutanés, les dosages des IgE spécifiques. Il doit
étre obligatoirement conclu par un test de provocation oral
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sous stricte surveillance hospitalieére chez un patient soumis a
un régime d’éviction alimentaire stricte sans histoire clinique
d’allergie ayant des tests cutanés positif et les IgE inférieures
a 14 KU/L, comme dans le cas de notre petit patient. La
simple positivité du test cutané (qui a une excellente valeur
prédictive négative) peut correspondre a une simple sensibi-
lisation. La présence d’un taux d’IgE supérieur a 14 KU/L a
une valeur prédictive positive de 95 %, mais si le taux d’IgE
est inférieur a 0,35 KU/L la valeur prédictive négative n’est
pas de 100 % [24]. Dans notre cas I’instinct de la maman
d’Eric avait cependant trés justement devancé nos investiga-
tions. Les autres indications a effectuer un test de provoca-
tion orale sont : la démonstration de la responsabilité de
I’arachide en cas d’histoire clinique douteuse, I’évaluation
du seuil de réactivité du patient connu comme allergique a
I’arachide pour établir les mesures a prendre, I’évaluation
d’une éventuelle guérison.

Meéme si certains auteurs [9,11] conseillent d’éviter tous
les oléagineux chez les enfants allergiques a 1’arachide, ex-
ception faite pour les oléagineux précédemment tolérés, une
fois I’allergie a I’arachide confirmée, la recherche d’une
allergie croisée et ou associée aux légumineuses et aux oléa-
gineux est vivement conseillée. Cette démarche a des consé-
quences importantes pour les patients et leurs familles. Elle
nous aidera a moduler le régime d’éviction.

Bien que des nouvelles formes d’immunothérapie [25]
soient a I’étude pour essayer de prévenir les réactions aller-
giques suite a I’ingestion de I’arachide, et que les résultats
d’un nouveau traitement expérimental anti-IgE se sont dé-
montrés encourageants en élevant la dose d’arachide néces-
saire pour déclencher des réactions immédiates chez des
patients allergiques a 1’arachide [26] jusqu’a maintenant, le
seul traitement disponible consiste en un régime d’éviction
stricte de I’arachide comprenant I’éducation du patient et des
parents afin de réduire la probabilité d’une ingestion acciden-
telle de I’arachide, de reconnaitre et de traiter les premiers
symptomes de la réaction allergique lorsqu’ils surviennent.
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