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RESUME

La fréquence de l'allergie alimentaire a I'arachide a dou-
blé au cours des dix derniéres années. Dans la population
générale, la prévalence de cette allergic est de 1,3% en
Angleterre et de 0,4 % aux Etats-Unis. En France, la pré-
valence de P'allergie a I'arachide n’est pas connue, cepen-
dant son augmentation de fréquence est bien réelle.
L’allergie 4 I'arachide correspond a la premiére allergie
alimentaire de 'enfant 4gé de plus de 3 ans. Si la derma-
tite atopique représente la manifestation clinique Ia plus
fréquente, les symptomes sont plus sévéres que pour les
autres allergies alimentaires. Le diagnostic doit reposer
sur des tests standardisés. Le test de provocation par voie
orale définit la dose réactogéne, le risque encouru et
représente I'examen de référence. Les difficultés pra-
tiques du régime, la sévérité des manifestations cliniques
font discuter I'indication d’une immunothérapie spéci-
fique, dont les modalités restent encore a codifier. La pré-
vention primaire repose sur une éviction de I'arachide
pendant la grossesse et l'allaitement dans les familles a
haut risque allergique.

SUMMARY

Practical aspects of peanut allergy : from diagnosis to pre-
vention. — The prevalence of food allergy to peanuts has
doubled over the last ten years. The prevalence of this
allergy in the general population is 1.3 % in England and
0.4% in the United States. In France, the prevalence of
peanut allergy is unknown, however its frequency is clear-
ly increasing. Peanut allergy is the commonest food aller-
gy in children over the age of 3 years. Although the most
frequent clinical presentation is atopic dermatitis, the
symptoms are more severe than for other food allergies.
The diagnosis must be based on standardized tests. The
oral challenge test defines the reactogenic dose and the
risk involved and represents the reference examination.
Practical difficulties of diet and the severity of clinical
manifestations may constitute an indication for specific
immunotherapy, whose modalities have yet to be defined.
Primary prévention is based on exclusion of peanuts
during pregnancy and breastfeeding in families with a
high risk of allergy.
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L’allergie alimentaire a I’arachide a doublé au
cours des dix derniéres années [5]. Dans la popu-
lation générale, la prévalence de cette allergie est
de 1,3 % en Angleterre et de 0,4 % aux Etats-Unis.
Par comparaison, la prévalence de l'allergie ali-
mentaire, enfants et adultes confondus, est esti-
mée par Young entre 1,4 et 1,8% [19]. Elle se
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situe entre 2,1 et 3,8 % en France, pour les don-
nées les plus récentes fournies par Moneret-
Vautrin [9]. En France, la prévalence de I'allergie
a l'arachide n’est pas connue, cependant son aug-
mentation de fréquence est bien réelle [2].
L’allergie alimentaire a I’arachide est la deuxiéme
allergie alimentaire de I’enfant apres I'ceuf : elle
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est relevée dans 34,3 % des allergies alimentaires
prouvées par test de provocation [14]. Cepen-
dant, I'analyse de la répartition des allergénes ali-
mentaires en fonction de I’age montre que I'al-
lergie a l'arachide est en premicre position dés
I'age de 3 ans [14]. Les manifestations cliniques
de cette allergie sont plus sévéres que pour les
autres allergies alimentaires. Des progrées considé-
rables ont été réalisés ces dernieres années dans
I'identification des allergénes. Il en découle une
amélioration des possibilités diagnostiques et thé-
rapeutiques. Le régime d’éviction, difficile en rai-
son du caractére masqué de cet allergeéne, est aidé
par les tests de détection des allergeénes dans les
produits finis.

LES ASPECTS CLINIQUES

Le tableau clinique de I’allergie a I’arachide est
variable. La dermatite atopique est, comme pour
les autres allergies alimentaires, le tableau le plus
fréquent [14, 16]. Dans notre expérience basée
sur 132 observations d’allergie a I’arachide, les
manifestations cliniques correspondent 57 fois a
une dermatite atopique (43,1%), 46 fois a un
cedéme de quincke (34,8 %), 18 fois a un asthme
(18,6 %), 8 fois 4 une anaphylaxie (6 %), 2 fois a
des signes digestifs (1,5%) et pour une observa-
tion a un syndrome oral (0,7 %) [13]. En compa-
raison avec les autres allergies alimentaires, les
symptdmes sont plus séveres.

La gravité de cette allergie alimentaire est
confirmée par la description d’anaphylaxie, de
«nearfatal anaphylaxis », voire de déces secondaire
a lingestion d’arachide [5, 15, 17, 20]. Sur
7 déces par ingestion d’aliments, Yunginger a rap-
porté 4 déceés [20] par ingestion d’arachide au
restaurant ou a 1’école. Sampson [17] relate 3
décés sur 6 par ingestion d’arachide sur un gateau
ou une friandise. Une anaphylaxie est toujours
possible au cours de 1’évolution, méme si les pre-
miéres manifestations sont cutané€es ou gastro-
intestinales, en particulier chez I’adolescent [18].

L’age de détection de ’allergie a I'arachide est
de plus en plus précoce. Des sensibilisations sont
notées deés I'age de 6 mois [3]. Selon Hill ¢t al.,, 4
P'age de 6 mois, 4% des enfants exempts de der-
matite atopique sont sensibilisés a I’arachide,
contre 61 % des enfants du méme age atteints
d’une dermatite atopique sévere, et 12 % silader-
matite est modérée [3]. Les travaux antérieurs de
Bock et al. [1] montraient que cette allergie était
relevée a un dge moyen de 3 ans. [’age moyen a
été récemment évalué a 24 mois par Sicherer ¢t al.

[18].
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LES EXPLORATIONS ALLERGOLOGIQUES

L’exploration allergologique comporte, comme
pour les autres allergies alimentaires, les prick-
tests cutanés, la recherche d’IgE sériques spéci-
fiques et les tests de provocation. On peut s’aider
de patch-tests alimentaires en présence d'une der-
matite atopique. Cependant, 1'absence d’extraits
et de tests standardisés en vue de cette technique
en limite les indications. Les prick-tests sont tou-
jours nettement positifs, comme nous I’avons
observé avec une diameétre moyen d’induration
de 8 mm [13]. La recherche des IgE spécifiques
n’est pas toujours positive. Kemp et al. [7] rele-
vent une bonne corrélation entre les prick-tests,
les IgE spécifiques et I'histoire clinique. Sampson
et Ho montrent qu’une concentration d’IgE spé-
cifiques a 15 Ku (Cap system®) est associée 4 une
positivité du test de provocation par voie orale
(TPO) dans 95% des observations d’allergie a
I'arachide [16]. Le dosage répété dans le temps
des IgE spécifiques permet de suivre I’évolutivité
de I'allergie. Une diminution des concentrations
conduit a tenter une réintroduction en milieu
hospitalier. Selon Sampson et Ho, le test de pro-
vocation n’est pas nécessaire au diagnostic pour
des concentrations d’IgE spécifiques supéricures
a 15 Ku avec une histoire clinique évocatrice. A ce
seuil, la sensibilité du dosage est de 73 %, la spéci-
ficité de 92% et la valeur prédictive positive
(VPP) supérieure a 95 % [16]. Nous pensons
cependant que le test de provocation par voie
orale reste 'examen de référence en définissant
la dose réactogéne et le risque encouru. De fait, la
plupart des jeunes enfants n’ont jamais consom-
mé de cacahuétes. Ce test permet d’améliorer la
prise en charge en milieu scolaire avec la mise en
place d'un projet d’accueil individualisé selon la
circulaire du 1993, pour des doses réactogenes
inférieures a 100 mg. Notre expérience montre
que la dose cumulée réactogene est plus faible
dans les réactions cliniques séveres, 300 mg
contre 850 mg, p < 0,01 [13]. Le test de provoca-
tion par voie orale est réalisé en I'absence d’his-
toire clinique d’anaphylaxie. Le test de provoca-
tion labial est intéressant chez Penfant [12]. On
lui reproche sa faible sensibilité, ce qui conduit
devant un test labial négatif a poursuivre par un
test de provocation par voie orale en milieu hos-
pitalier.

L’arachide est une légumineuse de la famille
des papilionacées.. La présence de fractions anti-
géniques communes entre les aliments d’une
méme famille botanique est bien connue. Il exis-
te une similitude de 60 % entre les vicilines des
différentes léguminecuses. De sorte qu’il est
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recommandé de rechercher une allergie aux
autres légumineuses ainsi qu’aux oléagineux.
L’association la plus fréquente est allergie a I'ara-
chide et allergie au pois. Bock et al. relévent 4 %
d’allergie croisée, intéressant le pois ou le soja
[1]. Notre expérience établie sur une série de 132
enfants allergiques a P'arachide montrent une
allergie croisée dans 5,3 % des cas, qui concerne 3
fois le pois ou le soja et une fois les lentilles [13].
L’association fréquente avec une allergie aux
oléagineux pourrait correspondre soit a une réac-
tion croisée, soit a deux allergies alimentaires
séparées [5]. Il est cependant difficile d’exclure
les contaminations lors des préparations des ali-
ments ou les reconditionnements en noisette,
amande a partir de cacahuetes.

I’HUILE D’ARACHIDE EST ALLERGISANTE

Il est mis en évidence des traces de protéines
dans 'huile d’arachide non raffinée [4, 5], ce qui
pourrait expliquer son allergénicité. Récemment,
Hourihane et al. ont réalisé des tests de provoca-
tion par voie orale en double aveugle vis-a-vis de
deux types d’huile d’arachide (raffinée ou pres-
sée a froid) chez 60 patients allergiques a la caca-
huete. Aucun des patients n’a réagi avec 'huile
raffinée et 10 % (soit 6 patients) ont présenté des
réactions a lhuile d’arachide «crue» [b].
Hoffman [4] note jusqu’a 2,3 mg d’allergéne par
ml d’huile d’arachide non raffinée. L’allergéni-
cité de I’huile pourrait étre réduite par la vapori-
sation et la filtration.

L’exploration allergologique doit comporter un
prick-test, un test de provocation labial et/ou oral a
I'huile d’arachide. La positivité des explorations vis-
a-vis de 'huile d’arachide concerne un sous-groupe
d’enfants qui sont vraisemblablement porteurs
d’une allergie sévere a 'arachide [8, 13]. 11 existe-
rait une réactivité croisée avec les autres huiles
comme I’huile de tournesol, de soja ou de colza.

L’EVOLUTION DE L’ALLERGIE
A L’ARACHIDE

Classiquement, 'allergie a I'arachide est consi-
dérée comme le prototype de l'allergie fixée, ne
disparaissant pas avec le temps [1, 15]. Bock et al.
{11 au cours d'un suivi de 32 enfants pendant
16 ans, n’observent aucune guérison. De plus, ils
relevent chez 75% des patients une ingestion
accidentelle pendant les 5 années suivant le dia-
gnostic. Un patient sur 4 présente un nouvel acci-
dent par ingestion fortuite I’année suivante. Le
constat est le méme pour Sampson sur un suivi de
14 ans {15].
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Hourihane ef al. ont enregistré récemment une
évolution favorable dans quelques observations
d’allergie a l'arachide [6]. Les 15 enfants aller-
giques «persistants» en comparaison avec
22 enfants dont I'allergie a guéri, présentent plus
de manifestations d’atopie (asthme, rhinite et
eczéma), ont plus d’allergies alimentaires asso-
ciées, ont un taux d’IgE sériques spécifiques plus
élevé et un délai plus long par rapport a la der-
ni¢re réaction allergique. Le seul critére significa-
tivement différent entre les deux groupes est un
diameétre des tests cutanés supérieur a 6 mm chez
les allergiques persistants (p=0,0001) [6]. On
évoque la nature des épitopes, conformationnels
ou linéaires, pour expliquer 1’évolutivité de l'al-
lergie a I'arachide.

LES ASPECTS THERAPEUTIQUES

Le traitement comporte trois volets: le traite-
ment d'urgence du choc anaphylactique, le trai-
tement préventif et le traitement de fond par
immunothérapie spécifique.

Le traitement de l'anaphylaxie impose une
reconnaissance précoce des signes, une apprécia-
tion de la gravité et Padministration d’un traite-
ment approprié: adrénaline, colloides et sur-
veillance de 24 heures en milieu hospitalier.

Le traitement préventif est basé sur une éviction
stricte de T'arachide et des nombreux produits
pouvant en contenir. On dispose de tests ELISA
qui permettent de détecter des quantités minimes
d’allergeénes dans les produits finis.

Les patients allergiques sévéres doivent avoir sur
eux une carte signalant leur allergie, ainsi qu’une
trousse d’urgence comprenant en particulier de
I'adrénaline. Ces faits nécessitent la mise en place
d’un projet d’accueil individualisé en milieu sco-
laire.

Le traitement étiologique repose sur I'immuno-
thérapie spécifique [10, 11]. La premiére étude
en double-aveugle publiée par Oppenheimer
et al. concerne des patients sévérement aller-
giques [11]. Les trois patients désensibilisés ont
une réduction notable du score clinique (de 67 4
100 %) et de la réactivité cutanée, a I'inverse des
patients sous placebo. Mais cette «rushthérapie »
n’est pas dénuée de risque: en effet, un déces est
survenu par injection accidentelle d’une dose
d’entretien chez un patient sous placebo. L’étude
récente de Nelson el al. semble montrer que les
injections répétées d’extraits modifiés d’arachide
permettent d’augmenter Ja dose tolérée des sujets
séverement allergiques [10]. Les effets secon-
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daires systémiques sont cependant constants. En
attendant qu’une désensibilisation efficace et sans
risque soit disponible, les efforts doivent se porter
sur des programmes d’information et d’éduca-
tion des patients et des familles d’allergiques 4 la
cacahueéte.

LA PREVENTION

Les facteurs de risque de développer une aller-
gie a I'arachide sont clairement identifiés. IIs com-
portent une consommation de cacahuétes par la
femme enceinte, des antécédents atopiques fami-
liaux ainsi que I'application cutanée de crémes
contenant de ’huile d’arachide [5, 8]. Dans notre
expérience, l’application d’huile d’amande
douce, si commune en France, représente égale-
ment une voie de sensibilisation pour le dévelop-
pement ultérieur d’une allergie a I’arachide. La
prévention primaire doit comprendre, dans les
familles a haut risque allergique, les mesures sui-
vantes : éviction de I'arachide pendant la grosses-
se et ’allaitement, exclusion des médicaments et
topiques locaux contenant de 'huile d’arachide
non raffinée et une introduction différée apres
I'dge de 2 ans de I'huile d’arachide, de la caca-
huete et des oléagineux.
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CONCLUSION

Il existe une réelle augmentation de la préva-
lence de l'allergie alimentaire a I’arachide [5].
C’est une allergie potentiellement grave, avec
risque d’anaphylaxie [5, 17, 20]. Les sensibilisa-
tions relevées a des ages de plus en plus précoces
font discuter les voies de sensibilisation in utero,
par passage des protéines allergisantes dans le lait
maternel ou par le présence d’huile d’arachide
dans les aliments pour nourrissons. Le diagnostic
est authentifié par le test de provocation qui reste
I'examen de référence. Il est utile de tester I'hui-
le d’arachide pour guider de la maniére 1a moins
exclusive le régime d’éviction. Les difficultés pra-
tiques du régime, la sévérité des manifestations
cliniques font discuter 'indication d’une désensi-
bilisation, dont les modalités restent a codifier.
Les progrés récents réalisés dans la connaissance
des allergénes, les possibilités de modification
génétique des aliments permettent d’envisager
dans un futur proche une cacahuete «hypo-aller-
génique » par réduction des protéines allergé-
niques comme cela est déja réalisé pour d’autres
aliments comme le riz. Le patient allergique séve-
re peut désormais bénéficier d’'une plus grande
sécurité, en détectant des quantités infimes d’al-
lergénes dans les produits finis a I'aide d’un test
commercialisé. La description d’observations évo-
luant favorablement justifie une ré-évaluation
réguliere de I'allergie a P'arachide.
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