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Résumé

Nous rapportons une observation d’asthme lié à l’arachide chez un enfant de trois ans. Le diagnostic a été établi fortuitement. L’éviction
rigoureuse de l’arachide a entraîné une régression complète des symptômes et un arrêt rapide du traitement inhalé. La sévérité de l’allergie à
l’arachide chez l’enfant asthmatique est liée au risque d’anaphylaxie. Il nous paraît alors utile de rechercher une allergie à l’arachide chez tout
enfant atteint d’asthme sévère pour obtenir un meilleur équilibre de l’asthme et prévenir une éventuelle anaphylaxie.
© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

We report the case of a 3-year-old child who had asthma caused by peanuts. The diagnosis was established by chance. Strict avoidance of
peanuts led to complete remission of symptoms and rapid termination of inhalation therapy. Severe peanut allergy in asthmatic infants carries
a risk of anaphylaxis. Hence, we believe that it is useful to look for peanut allergy in all infants with severe asthma in order to control the asthma
and to prevent anaphylaxis.
© 2004 Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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1. Introduction

L’allergie à l’arachide est de plus en plus fréquente.
L’asthme constitue un facteur de risque d’anaphylaxie chez
les patients atteints d’allergies alimentaires, en particulier à
l’arachide et aux fruits secs à coque. En revanche, une mala-
die asthmatique pérenne est rarement liée à une allergie
alimentaire isolée.

2. Observation

Yohann est un enfant de trois ans hospitalisé pour une
crise d’asthme sévère à début brutal. Dans les antécédents, on

retrouve une bronchiolite à neuf mois, un asthme d’aggrava-
tion progressive (au moins 2 crises par mois depuis 6 mois)
avec une consommation de plus en plus fréquente de bêta2-
mimétiques et de corticoïdes par voie générale. Son sommeil
est souvent perturbé. Il n’existe, par ailleurs, aucune autre
manifestation clinique extrarespiratoire. La mère est atopi-
que (eczéma) et tabagique.

2.1. Examen clinique à l’entrée

L’enfant présente une dyspnée avec tirage, des râles sibi-
lants diffus aux deux champs pulmonaires et une hypoxie
(SaO2 à 85 %). La radiographie du thorax montre un emphy-
sème des deux bases.

Le traitement initial a consisté en une oxygénothérapie le
premier jour, des bêta2-mimétiques à forte dose (Vento-
line® : 0,5 ml × 6 par 24 heures) et des corticoïdes (Solumé-
drol® intraveineux : 2 mg/kg en 3 injections par 24 heures).
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Une nette amélioration est observée après cinq jours d’hos-
pitalisation.

2.2. Examens complémentaires

Les investigations biologiques montrent des IgE sériques
totales élevées à 852 UI/ml. Un MastCLA® aux trophaller-
gènes fait par erreur par le laboratoire (à la place d’un
Phadiatop®) montre une sensibilisation isolée de classe 4 à
l’arachide ! Le RAST® unitaire à l’arachide (Cap système
Pharmacia®) confirme le résultat en montrant un taux très
élevé d’IgE spécifiques supérieures à 100 KUA/l (classe 6).

Les tests cutanés aux pneumallergènes sont négatifs (té-
moin codéine : 5 × 20 mm). Le test cutané à l’arachide est
positif (11 × 25 mm). Les autres tests cutanés (soja, petit
pois, amande) sont négatifs. Le test de provocation oral à
l’arachide n’a pas été réalisé.

2.3. Traitement et recommandations à la sortie

Le traitement instauré à la sortie comprend :
• une éviction stricte et rigoureuse de l’arachide sous toutes

ses formes ;
• un traitement de fond antiasthmatique associant un corti-

coïde inhalé et un bêta2-mimétique de longue durée d’ac-
tion et avec une chambre d’inhalation ;

• une trousse d’urgence comportant de l’adrénaline auto
injectable (Anapen®) ;

• une éviction de principe des aéroallergènes.

Un suivi mensuel en consultation est programmé.

2.4. Évolution après trois mois de traitement

L’éviction stricte, mais difficile, de l’arachide est suivie
d’un meilleur contrôle de l’asthme permettant, après trois
mois, l’arrêt du traitement inhalé (le bêta2-mimétique puis le
corticoïde inhalé). Rétrospectivement, la mère nous a appris
que Yohann était un consommateur quasi quotidien de
« chips ».

2.5. Diagnostic

Le diagnostic d’asthme lié à l’arachide a été porté sur les
arguments suivants :
• enfant atteint d’asthme sévère uniquement et très forte-

ment sensibilisé à l’arachide (tests cutanés fortement posi-
tifs et RAST® arachide > 100 KUA/l) ;

• consommation quasi quotidienne de chips (avec mention
arachide masquée vérifiée sur l’étiquetage) ;

• absence de toute sensibilisation aux pneumallergènes ;
• obtention du contrôle de l’asthme après l’éviction de

l’arachide.

2.6. Évolution après deux ans

Avec un recul de deux ans,Yohann se porte bien. Il profite
d’un meilleur sommeil. Les crises sont devenues rarissimes

(le plus souvent contemporaines d’un épisode infectieux), ne
nécessitant qu’un traitement antiasthmatique ponctuel. Les
conseils d’éviction semblent être respectés par les parents.
En revanche, les tests cutanés sont toujours nettement posi-
tifs à l’arachide et le RAST® est de classe 4, incitant au
maintien d’une éviction stricte.

3. Discussion

3.1. L’allergie à l’arachide

C’est la deuxième cause d’allergie alimentaire chez l’en-
fant de moins de trois ans après l’œuf, et la première après cet
âge [1,2]. Sa prévalence a doublé en dix ans [3]. La sévérité
de cette allergie est liée au risque d’anaphylaxie. L’allergie
est réputée durable [4]. La guérison, pour les études les plus
optimistes, est d’environ 20 % [5–7]. Les voies de sensibili-
sation sont précoces dès les premiers mois et antérieures à la
consommation de l’aliment (in utero, via l’allaitement ma-
ternel, certains médicaments, application de crème sur la
peau...). L’allergie se révèle en moyenne vers l’âge de trois
ans. Il s’agit, le plus souvent, d’un allergène caché. La dose
réactogène est souvent faible (inférieure à un gramme) [3,8–
10]. C’est l’une des rare maladie allergique significativement
liée à un groupage HLA de classe II de prédisposition
(DRB1*08, DRB1*08/12 et DQB1*04) [11].

3.2. L’asthme

Il (plus particulièrement l’asthme mal équilibré) constitue
un facteur de risque d’anaphylaxie sévère chez les patients
atteints d’allergies alimentaires. Comparativement à des en-
fants non asthmatiques, l’asthme chez l’enfant multiplie par
un facteur de 14 le risque de développer une réaction sévère à
l’ingestion d’un aliment (l’arachide en particulier). Le décès
peut survenir par bronchospasme sévère et brutal. Les ali-
ments le plus souvent en cause sont : le lait, l’œuf, l’arachide
et le poisson [12–17].

3.3. La relation entre allergie alimentaire et asthme

Elle a été longtemps un sujet de controverse. Cette relation
est devenue plus claire ces dernières années, bien qu’elle
reste peu habituelle [17]. Elle peut être différemment appré-
ciée selon que l’on considère : l’asthme uniquement lié à une
l’allergie alimentaire (situation rare) ou l’asthme avec aller-
gie(s) alimentaire(s) qui est le plus fréquent [20].

La prévalence de l’asthme par allergie alimentaire se situe
entre 2 % (tous âges confondus) et 10 % (chez l’enfant)
[18,19,24].

Oehling et al. [21] ont sélectionné 284 enfants asthmati-
ques sur leur histoire clinique et les tests cutanés. Le test de
provocation oral aux aliments (œuf, lait et poisson) révèle
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que seulement vingt-quatre enfants (8,45 %) ont une étiolo-
gie alimentaire à leur asthme [21].

Onorato et al. [19] rapportent une étude chez 300 adultes
et enfants asthmatiques avec possibilité d’une allergie ali-
mentaire associée. Six enfants asthmatiques ont réagi aux
aliments (6 %) et seulement trois enfants avaient un asthme
isolé (1 %).

Novembre et al. [22] apportent une étude chez 140 enfants
asthmatiques. Le test de provocation oral à l’œuf, au lait et
l’arachide déclenche de l’asthme chez seulement huit enfants
(5,7 %). Un seul enfant avait un asthme isolé (0,7 %) [22].

Rancé et al. [23] rapportent une étude plus récente de
163 observations d’enfants asthmatiques avec allergies ali-
mentaires documentées et suivies pendant une durée
moyenne de 5,5 années. La prévalence de l’asthme induit par
une allergie alimentaire est de 9,5 % et l’asthme isolé dans
seulement 2,8 % des cas.

3.4. Le diagnostic de l’asthme induit par les aliments

Il est difficile à réaliser en raison de la prédominance des
allergènes inhalés dans l’asthme. Le diagnostic est évoqué
sur l’histoire clinique, les tests cutanés et le dosage des IgE
sériques spécifiques. La certitude du diagnostic repose sur le
test de provocation oral, de préférence en double insu, en
dehors de l’anaphylaxie et de la sensibilisation isolée
(comme c’est le cas de notre observation). L’évaluation de la
fonction respiratoire avant et après le test de provocation est
indispensable après une éviction stricte de l’aliment suspecté
au moins une quinzaine de jours avant l’épreuve [24].

Un test de provocation positif indique que le patient est
intolérant à un aliment. Il ne présage pas du mécanisme IgE
ou non IgE-dépendant. La positivité des tests cutanés et des
tests biologiques in vitro est le témoin de la présence d’anti-
corps IgE spécifiques fixés sur des mastocytes et donc d’une
hypersensibilité IgE-dépendante. Un test de provocation né-
gatif n’exclut pas de façon formelle une réaction adverse
alimentaire, les conditions de réalisation ne correspondant
pas à la situation réelle d’un repas habituel du patient.

3.5. Précaution

Certaines situations doivent faire rechercher une allergie
alimentaire chez un asthmatique :
• l’absence d’étiologie habituelle (les pneumallergènes),
• la polysensibilisation associée ou non à des symptômes

extrarespiratoires,
• les crises d’asthme brutales survenant après les repas
• et enfin, à chaque fois que le contrôle de l’asthme est

mauvais [20,25].

4. Conclusion

La plupart des asthmes induits par les aliments sont obser-
vés chez le petit enfant. La particulière gravité de l’allergie à

l’arachide chez l’enfant asthmatique incite à la rechercher
systématiquement par un test cutané en même temps que les
pneumallergènes. Sa positivité rend indispensable la pratique
d’un test de provocation. Il permettrait de différencier une
sensibilisation d’une allergie à l’arachide et de définir éven-
tuellement la dose réactogène. Une éviction stricte de l’ara-
chide permettrait de mieux contrôler l’asthme et d’éviter une
anaphylaxie. La prescription d’une trousse d’urgence avec de
l’adrénaline auto-injectable et d’un bronchodilatateur reste
une nécessité absolue.
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