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Résumé
Fréquente aux États-Unis, beaucoup moins en Europe jusqu’au milieu des années 1980, l’allergie à
l’arachide est devenue un problème important dans de nombreux pays industrialisés. De fait, la
consommation d’arachide (cacahuète) est forte en Europe de l’est : Royaume-Uni, Pays-Bas, Alle-
magne, France. La fréquence de l’allergie à l’arachide (cacahuète) se situe entre 0,5 et 0,7 % dans la
population générale. Cette allergie affecterait actuellement deux millions d’Américains. En France,
l’arachide, l’un des allergènes alimentaires les plus incriminés, occupe la deuxième place (27,4 %) –
derrière l’œuf – au cours des allergies alimentaires de l’enfant ; il est au premier rang au cours des
allergies alimentaires de l’enfant âgé de plus de trois ans. Les voies de sensibilisation sont l’ingestion,
le contact (même indirect) et l’inhalation. Les symptômes (cutanés, respiratoires et digestifs) appa-
raissent de quelques minutes à quelques heures après l’exposition. Des réactions graves (choc ana-
phylactique, menace de mort subite, décès soudains) ont été décrits. L’asthme est significativement
plus souvent associé à l’allergie à la cacahuète qu’aux autres allergies, toutes causes confondues.
Comme pour les autres allergies alimentaires, le diagnostic est fondé sur l’anamnèse, les prick-tests,
la recherche d’IgE sériques spécifiques et les tests de provocation dont les modalités (tests de pro-
vocation labiale et orale) sont à discuter. Pour l’instant, l’éviction reste la seule attitude thérapeutique.
L’obtention d’un allergène modifié aussi immunogène mais pratiquement dépourvu d’effets allergi-
sants devrait relancer les tentatives d’immunothérapie. Les patients atteints d’allergie grave à l’ara-
chide doivent avoir sur eux une carte ou un bracelet distinctif signalant leur situation ainsi qu’une
trousse d’urgence comprenant en particulier de l’adrénaline. © 2001 Éditions scientifiques et médi-
cales Elsevier SAS

allergie alimentaire / anaphylaxie / arachide / enfant

Summary – Peanut allergy.
Peanut allergy, which is frequent in the United States and was much less so in Europe up to the
mid-eighties, has become a major problem in many industrialized countries. Peanut consumption is
high in Eastern Europe, the United Kingdom, The Netherlands, Germany and France. The frequency
of peanut allergy is between 0.5 and 0.7% in the general population. Two million Americans are now
thought to be affected. In France peanuts are one of the most frequent allergens, lying second (27.4%)
to egg in food allergies in children, and holding first place in food allergies in children aged over
3 years. Sensitization occurs through ingestion, contact even if indirect, and inhalation. The symp-
toms, which affect the skin and the respiratory or gastrointestinal tract, appear a few minutes to a few
hours after exposure. Serious reactions (anaphylactic shock, life-threatening reactions, sudden death)
have been described. Asthma has a significantly higher association with peanut allergy than with other
allergies, taken overall. As with other food allergies, diagnosis is based on history, prick-tests, screen-
ing for specific serum IgE and food challenge whose modalities (labial and oral challenge) are debated.

*Correspondance et tirés à part.
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For the time being, elimination is the only form of treatment. The development of a modified allergen
as immunogenic as possible but practically without allergenic effects should give immunotherapy new
impetus. Patients with severe peanut allergy should carry a card or wear a distinctive bracelet indi-
cating their condition as well as an emergency kit including in particular epinephrine. © 2001 Éditions
scientifiques et médicales Elsevier SAS

anaphylaxis / food allergy / paediatrics / peanut

Au début des années 1990, l’ allergie à l’ arachide,
déjà fréquente aux États-Unis [1], l’était beaucoup
moins en Europe, en particulier en France [2]. Ayant
rassemblé17 cas d’allergies alimentaires àl’arachide
en une période de deux ans, l’un de nous avait été
intriguécar, auparavant, ces allergies étaient peu fré-
quentes [2]. La lecture de l’éditorial de Hugh Samp-
son [1] nous confortait dans l’ idée que l’ idée que
l’arachide était un « allergène d’avenir » [2]. La suite
est bien connue : depuis dix ans, la fréquence de
l’allergie à l’arachide n’a cesséd’augmenter dans de
nombreux pays, en particulier l’Amérique du Nord,
le Royaume-Uni et la France, et cet allergène appa-
raît maintenant au deuxième rang au classement des
aliments responsables d’allergies [3]. Ayant rassem-
blé en 1998 plus de 130 observations d’allergie à
l’arachide [4], il nous a parus utile de faire le point
sur une allergie qui suscite toujours commentaires et
interrogations.

TAXONOMIE

L’arachide (Arachis hypogae, peanut) est une Légu-
mineuse annuelle, plante touffue de 20 à 70 cm dont
les fruits souterrains ou gousses (3 à 5 cm) contien-
nent une à trois graines ou cacahuètes (du nom azté-
que cacaouate) [5-7]. Les lentilles, les pois, les pois-
chiches, les haricots, les fèves, l’ acacia, la caroube,
le lupin, la luzerne, le trèfle (etc.) appartiennent à la
même famille, d’où la possibilité de réactions croi-
sées (cf. infra). D’origine sud-américaine, l’ arachide
est cultivée dans de nombreux pays, en particulier
l’Afrique, l’Asie, les États-Unis. En France, où la
production est anecdotique, des essais de culture ont
été conduits dans le Lauragais et l’Aude et même
dans les Landes.

ARACHIDE ET PRODUITS ARACHIDIERS

En 1998, les pays producteurs d’arachides non décor-
tiquées étaient la Chine (9 650 tonnes), l’ Inde

(8 300 tonnes), le Nigeria (2 531 tonnes), les États-
Unis (1 638 tonnes) pour une production totale de
30 916 tonnes. La France est le premier pays impor-
tateur d’huile d’arachide devant l’ Italie, la Belgique,
la Chine, les États-Unis et le Canada [5, 6]. L’ara-
chide est très appréciée pour sa richesse en huile ali-
mentaire (50 %) et en protéines (25 %). On en
consomme les graines fraîches ou grillées après avoir
décortiqué les gousses, mais aussi l’huile et les pro-
duits dérivés [5].

Après la récolte, la plante entière est soumise au
battage, opération manuelle et mécanique qui per-
met de séparer les gousses (50 %) des fanes ou pailles
(50 %). Les gousses sont alors décortiquées, ce qui
permet d’obtenir les graines (70 %) et les coques
vides (30 %). Après trituration des graines à froid ou
à chaud, on obtient d’une part l’huile d’arachide
(50 %) et, d’autre part, les tourteaux (50 %), sous-
produits de la trituration constitués par les résidus
des graines ou des fruits oléagineux pouvant être
transformés en produits arachidiers (beurre, pâtes,
farines) (figure 1). Ainsi, la diversité de ces produits
explique pourquoi l’ arachide est un allergène ubiqui-
taire, de loin le plus fréquent des allergènes masqués.

L’arachide destinée à la consommation (arachide
de bouche) provient de trois variétés Virginia (très
grosses graines), Valencia et Spanish. Selon leur gros-
seur, les graines sont utilisées pour la consommation
en l’état (grosses graines torréfiées ou salées), la pro-
duction de confiseries (enrobage de sucre ou de cho-
colat), la fabrication de beurre ou de biscuits (petites
graines, brisures). Le marchéa commencé àaugmen-
ter en 1970, surtout vers les pays européens [5]. En
1992–1993, les États-Unis étaient le premier pays
exportateur et consommateur d’arachide de bouche,
la consommation augmentant en moyenne de 4 %
chaque année [5]. Dans ce pays, c’ est une source
importante et bon marché de protéines, lipides, vita-
mines et sels minéraux, très utilisée par les femmes
enceintes pour enrichir leur régime [8]. En France,
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Guérin et Guérin [9] ont bien montré l’ubiquité de
l’ arachide dans l’ alimentation actuelle (cf. infra).

ÉPIDÉMIOLOGIE ET GÉNÉTIQUE

Données épidémiologiques

La fréquence de l’allergie alimentaire (en général)
est de 2 % chez l’adulte [10, 11]. Trois fois plus forte
chez l’ enfant (autour de 6 à 8 %) que chez
l’ adulte [12], elle encore plus élevée chez les sujets
atopiques. La fréquence de l’ allergie à l’ arachide
(cacahuète) se situe entre 0,5 et 0,7 % dans la popu-
lation générale [13, 14]. Le suivi de la cohorte de
l’î le de Wight (Newport) montre que 1,2 % des
enfants sont sensibilisés (prick-tests positifs) aux
noix d’arbres et 1,1 % à l’arachide, tandis que 0,5 %
avaient des réactions allergiques à l’ arachide [13].

Actuellement, l’ allergie à l’arachide affecterait deux
millions d’Américains [14].

En étudiant la prévalence de l’allergie à l’arachide
à l’ aide d’un questionnaire adressé aux familles
d’enfants ayant une allergie à l’ arachide dûment
prouvée, Hourrihane et al. [15] ont montré qu’elle
était plus élevée dans les jeunes générations que dans
les plus anciennes. En effet, la fréquence de l’aller-
gie à l’arachide est de 0,1 % chez les grands-parents
de ces enfants, de 0,6 % chez leurs oncles et tantes,
de 1,6 % chez leurs parents et de 6,9 % chez leurs
frères et sœurs. Ce résultat, qui témoige d’une aug-
mentation de prévalence de cette allergie depuis deux
décades, est à corréler avec l’ important accroisse-
ment de la consommation mondiale d’arachide (cf.
supra). De fait, dans cette étude, la consommation
de cacahuètes pendant la grossesse est plus impor-
tante chez les mères dont les enfants sont âgés de
plus de six ans (50,7 %), comparativement aux mères
de ceux qui ont moins de six ans (33,1 %), diffé-
rence statistiquement significative (p = 0,0005) [15].
Dans cette même étude, les mères des enfants aller-
giques à l’ arachide sont plus souvent atopiques
(54,5 %) que les pères (37,3 %) (p < 0,005) [15].

Âge de détection et voies de sensibilisation

L’âge de détection des sensibilisations et des aller-
gies alimentaires à l’arachide est de plus en plus pré-
coce. Des sensibilisations sont enregistrées dès l’âge
de six mois [16]. Avant cet âge, seulement 4 % des
enfants normaux exempts d’eczéma sont sensibili-
sés à l’arachide, contre 12 % des enfants du même
âge atteints d’eczéma modéré et 61 % atteints
d’eczéma sévère [16], soit des différences hautement
significatives (p < 0,0001). De fait, dans une étude
déjà ancienne de Bock et Atkins [17], l’âge moyen
de l’allergie àl’arachide était de trois ans. Dans notre
expérience, 53 % des enfants sont âgés de moins de
trois ans et 79,5 % ont de six mois à six ans [18].
Ces résultats sont assez comparables àceux de Ewan
et al. [19] pour qui l’ allergie àl’arachide débute avant
l’âge de trois ans dans 55 % et avant celui de un an
dans 17 % des cas.

Chez les enfants de moins de deux ans qui n’ont
pu consommer de l’arachide sous des formes tradi-
tionnelles, il faut donc invoquer d’autres voies et
modes de sensibilisations : laits infantiles contenant
de l’huile d’arachide [20, 21], vitamines en solution
huileuse [22], consommation de cacahuètes par la

Figure 1. Arachide et produits arachidiers (d’après R. Schilling [5]
modifié).
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mère pendant la grossesse et/ou pendant l’ allaitement
que l’on suppose àl’origine de sensibilisations fœta-
les et/ou néonatales [15]. La grande fréquence (72 à
80 %) avec laquelle les jeunes enfants réagissent à la
première consommation connue d’aliments conte-
nant de l’ arachide plaide en faveur de cette hypo-
thèse [23, 24]. Toutefois, les données sont actuelle-
ment insuffisantes pour incriminer la consommation
d’arachide pendant la grossesse ; si le passage d’aller-
gènes de l’ arachide par le lait maternel demeure
l’éventualité la plus probable, elle reste encore à
confirmer [25]. On a aussi incriminéle contact cutané
indirect ou direct par des crèmes et onguents [26-
29].

Finalement, les facteurs de risque du développe-
ment de l’ allergie à l’arachide sont les antécédents
atopiques familiaux, la présence d’une eczéma chez
le nourrisson, l’utilisation de topiques à base d’huile
d’arachide [29] et la consommation par le nourris-
son d’aliments contenant de l’huile d’arachide, de
l’ arachide (cacahuète) ou du beurre de cacahuète.
Ainsi, tous les programmes modernes de prévention
de l’allergie recommandent l’ exclusion de l’arachide
sous toutes ses formes au cours des cinq premières
années de la vie [30, 31].

Allergie à l’arachide et groupes HLA

Howell et al. [32] ont mis en évidence une associa-
tion entre certains groupes HLA uniquement chez les
individus allergiques à l’arachide. Chez 161 patients
allergiques à l’arachide versus 293 témoins, l’étude
des groupes HLA de classe II montre que trois géno-
types (DRB1*08, DRB1*08/12 et DQB1*08) sont
significativement associés à une allergie à l’ ara-
chide [32].

Dans notre étude [33] portant sur 92 enfants aller-
giques à l’arachide ayant un test de provocation oral
positif (dont 17 enfants atteints de symptômes sévè-
res et réagissant àmoins de 100 mg d’arachide), com-
parés à 109 témoins (donneurs de moelle osseuse),
nous n’avons pas observé de liaison avec le phéno-
type DRB1*08. En revanche, chez les enfants aller-
giques à l’ arachide, les phénotypes DRB1*07
(p < 0,01) et DQB1*02 (p < 0,001) sont moins fré-
quents que chez les témoins, et le phénotype
DRB1*07 est absent chez les 17 enfants atteints
d’allergies sévères à l’arachide [33]. Ainsi, avoir un

phénotype HLA-DQB1*07 et HLA-DQB1*02 pour-
rait protéger contre le développement d’une allergie
à l’arachide.

Allergie à l’arachide et étude des jumeaux

L’étude de Hourihane et al. [15] effectuée chez les
enfants allergiques àl’arachide avait montréque cette
allergie était plus fréquente chez leurs frères et sœurs
(6,9 %) que chez leurs mères (2,3 %), leurs pères
(0,8 %), leurs oncles et tantes (0,6 %) et leurs grands-
parents (0,1 %). Ces résultats suggéraient non seu-
lement l’ intervention de facteurs génétiques, mais
aussi des habitudes alimentaires nouvelles.

Pour la première fois en matière d’allergie alimen-
taire, Sicherer et al. [34] viennent de montrer par
l’étude des jumeaux que l’allergie à l’arachide était
liée àun mécanisme génétique. Ils ont étudié75 pai-
res de jumeaux dont l’un (au moins) était atteint
d’allergie à l’arachide. Cinquante-huit paires ont été
retenues, 14 monozygotes et 44 dizygotes. Sur les
116 jumeaux, âgés de un à 58 ans (en moyenne cinq
ans), 70 (soit 60 %) avaient des symptômes clini-
ques d’allergie à l’arachide et, sur ces 70, 56 (soit
74 %) avaient des prick-tests et/ou des Rasts positifs
à l’ arachide [34]. La concordance est de neuf sur 14
chez les jumeaux monozygotes et de seulement trois
sur 44 chez les jumeaux dizygotes : globalement, le
taux de concordance est donc de 64,3 %, c’est-à-dire
très significatif (2 = 1,38 et p < 0,0001 [34]. Ainsi,
après l’ asthme, la pollinose et la dermatite atopique,
l’ allergie à l’arachide est le quatrième phénotype de
l’allergie qui correspond à un génotype particulier
qui reste à déterminer.

CONSTITUTION CHIMIQUE
ET ALLERGÈNES DE L’ARACHIDE

En dix ans, la connaissance de la composition chi-
mique et des allergènes de l’ arachide a considérable-
ment progressé.

Composition chimique

Les graines d’arachide contiennent de l’huile (45 à
50 %), des protéines (25 à 30 %), des hydrates de
carbone (8 à12 %), de l’eau (5 %), des fibres (5,5 %)
et des minéraux (2 à 3 %). Les protéines sont clas-
sées en trois groupes, les albumines (solubles dans
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l’ eau, 15 %), les globulines (solubles dans le sel,
70 %) et les gluténines (fraction insolubles, 10 % [34,
35].

Allergènes de l’arachide

En 1981, Sachs et al. [36] ont isolé le premier aller-
gène majeur àpartir d’un extrait d’arachide crue déli-
pidé: ils le dénomment peanut I (20 à30 kDa). Ayant
montré la multiplicité des allergènes de l’ arachide
(alpha-arachine, conarachine I, concanavaline A-
réactive glycoprotéine [37], Barnett et Howden [38]
ont isolé et caractérisé en 1986 un autre allergène
majeur, la concanavaline A-réactive, une glycopro-
téine de 65 kDa.

Au cours de travaux successifs, Burks et al. [39,
40] ont isolé plusieurs glycoprotéines qui sont des
allergènes majeurs : Ara h1, Ara h2 et Ara h3. Ara h1
(63,5 kDa) appartient à la famille des vicilines, pro-
téine de stockage des graines : la séquence des ami-
noacides comporte 23 épitopes capables de se lier
avec les IgE de plus de plus de 95 % des sujets sen-
sibilisés à l’ arachide [39]. Ara h2 (17 kDa) de la
famille des conglutines possède des sites de fixation
des IgE également identifiés [40]. Ara h3 et Ara h4
(14, 36, 57 kDa), de la famille des glycinines, pos-
sèdent une forte homologie (61 %) avec la sous-unité
G3 de la glycinine [41, 42]. On a aussi décrit Ara h5
(14 kDa) de la famille des profilines, Ara h6
(14,5 kDa) et Ara h7 (16 kDa) [42]. Le rôle des struc-
tures hydrocarbonées (bêta 1,2 xylose) de l’ arachide
est hypothétique : elles pourraient intervenir dans
l’ allergénicité de l’ arachide ou simplement protéger
l’ allergène contre la digestion [43].

Finalement, l’ arachide contient un très grand nom-
bre de protéines allergisantes [44]. Comme le souli-
gnent Burks et al. [45], la gravité des symptômes de
l’ allergie à l’ arachide pourrait être liée à un aller-
gène particulier ou, plus vraisemblablement, au mode
de présentation des épitopes aux mastocytes.

Tout récemment, Hong et al. [46] ont montré que
le traitement de l’ arachide par la pepsine éliminait
les épitopes de fixation des IgE, tout en préservant
les possibilités fixation de l’allergène aux cellules T.
Ainsi on pourrait obtenir un antigène modifié, de
même immunogénicité, mais ayant une allergénicité
réduite, ce qui permettrait de diminuer les effets
adverses de l’ immunothérapie [46]. Par ailleurs, par
manipulations génétiques, on pourrait envisager de
produire une « arachide hypoallergénique » [43].

L’HUILE D’ARACHIDE EST-ELLE
ALLERGISANTE ?

Jusqu’à ces dernières années, on admettait que l’huile
d’arachide n’était pas allergisante [47-49]. Les tests
de provocation par voie orale effectués par Taylor et
al. [47] chez dix patients sont négatifs avec une dose
de 8 mL d’huile d’arachide. Nordlee et al. [49]
n’observent pas d’ inhibition des IgE par l’huile d’ara-
chide. Cependant, des études plus précises ont mon-
tréque des huiles d’arachide non raffinées pouvaient
receler 10 à 11 µg/mL d’allergène [50] ou moins
(3,4 µg/g d’allergène) [51]. La présence des allergè-
nes dans les huiles non raffinées est infime : 3 à11 µg/
mL [51] ou 3,4 µg/g d’allergène [52]. Mêmes faibles,
ces quantités sont considérées comme suffisantes
pour sensibiliser les nourrissons [22] ou même pour
provoquer des réactions allergiques [21]. Toutefois,
des opinions divergentes ont été émises au sujet des
risques encourus par les individus allergiques àl’ara-
chide (cacahuète) en consommant de l’huile d’ara-
chide.

Comme l’ indiquent Hourihane et al. [53], la plu-
part des huiles d’arachide mises sur le marché pour
les consommateurs font l’objet d’opérations physi-
ques et chimiques incluant dégommage, raffinage,
blanchissement et désodorisation. Mais il existe aussi
des huiles d’arachide moins élaborées, pressées à
froid ou brutes. Hoffman et Collin-Williams [50] ont
montré qu’une marque pouvait contenir jusqu’à
3,4 µg/mL de protéine allergisante ! En estimant que
la dose minimale de protéine capable de provoquer
une réaction au cours d’un test de provocation en
double insu soit située à 100 mg [1], Hourihane et
al. [53] en déduisent qu’un individu allergique à
l’arachide devrait boire 1,5 litres d’huile d’arachide
crue pour arriver au même résultat ! De fait, au cours
d’une étude portant sur 62 patients allergiques àl’ara-
chide, aucun n’a réagi à l’huile d’arachide raffinée et
six ont réagi à l’huile crue : syndrome oral dans cinq
cas et wheezing dans un cas [53].

Si de tels résultats sont rassurants puisque les symp-
tômes ainsi provoqués restent modérés, sans com-
mune mesure avec les réactions adverses provoquées
par les graines d’arachide [53], ils ne signifient pas
pour autant que le risque de consommer de l’huile
d’arachide soit nul pour les sujets allergiques àl’ara-
chide. En effet, une huile initialement pure, dépour-
vue d’allergène, qui servirait à cuire des cacahuètes
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s’enrichit en protéines allergisantes [48] et représente
alors un risque important. D’ailleurs, la réutilisation
des huiles de cuisson s’applique aux autres allergè-
nes : on peut citer, par exemple, le cas d’huiles ayant
servi préalablement à faire cuire des poissons chez
les sujets allergiques aux poissons [54].

Moneret-Vautrin et al. enregistrent 14 tests de pro-
vocation par voie orale positifs avec de l’huile d’ara-
chide chez 62 patients allergiques à l’arachide (soit
22,5 %) [55]. Les symptômes induits par le test oral
de provocation à l’huile d’arachide, de caractère
semi-tardif, ont été le plus souvent une réactivation
d’eczéma et une crise d’asthme [55]. Chez l’enfant,
nous avons relevé une positivité du test de provoca-
tion àl’huile d’arachide chez 26,9 % des allergiques.
Les symptômes ont toujours été discrets, à type
d’eczéma ou d’urticaire légère ; aucun cas d’anaphy-
laxie, d’angio-œdème ou de symptômes modérés
type urticaire généralisée simple n’a été cons-
taté [18], ce qui corrobore les résultats de Hourri-
hane et al. [53]. Les patients réagissant à5 mL d’huile
ont donc « réagi approximativement vis-à-vis d’aller-
gènes ne pouvant dépasser, au total, un microgramme
de protéines » [51, 52].

Ainsi, dans le doute, les personnes allergiques à
l’ arachide devraient s’ abstenir de consommer de
l’huile d’arachide mais, s’ ils en consommaient, les
risques seraient modérés. Il convient donc de tem-
pérer le « terrorisme » envers le terme « arachide »
qui provient d’une confusion des esprits entre « ara-
chide » (cacahuète) et arachide « huile ».

SYMPTÔMES DE L’ALLERGIE
À L’ARACHIDE

L’âge de début de l’ allergie à l’arachide est de plus
en plus précoce. Tous symptômes confondus, il se
situe entre deux ans [14, 18] et trois ans [17]. Pour
Hill et al. [16], 4 % des nourrissons normaux âgés
de moins de six mois sont sensibilisés à l’arachide,
contre 12 % des nourrissons atteints de dermatite ato-
pique modérée et 61 % de ceux atteints de dermatite
atopique grave, soit un risque multiplié respective-
ment par 3 et par 15.

L’arachide est l’un des allergènes alimentaires les
plus fréquemment incriminés. Il occupe la deuxième
place (27,4 %) derrière l’œuf au cours des allergies
alimentaires de l’ enfant prouvées par test de provo-
cation par voie orale [3]. Il est au premier rang au

cours des allergies alimentaires de l’ enfant âgé de
plus de trois ans [3].

Les voies de sensibilisation sont l’ ingestion, mais
aussi le contact (même indirect) [26-29], l’ inhala-
tion [2, 8]. Les symptômes apparaissent de quelques
minutes à quelques heures. Dans la série de Houri-
hane, les réactions apparaissent en moins de 30 minu-
tes dans 93 % des cas [23]. Le premier signe est sou-
vent le syndrome oral [56], signe d’alarme permettant
à l’ individu d’arrêter la consommation de l’aliment.
Sinon, les différents symptômes de l’allergie immé-
diate se développent : malaise, prurit généralisé, nau-
sées, vomissements, douleurs abdominales, spasme
laryngé, salivation, rhinite, bronchospasme, urticaire,
angio-œdème, anaphylaxie.

Selon l’expression de plusieurs auteurs, cette aller-
gie est « sans équivoque » devant des symptômes
gastro-intestinaux (nausées, vomissements, diarrhée,
douleurs abdominales dans 27 à 65 % des cas), des
symptômes respiratoires (prurit oculaire et nasal,
rhinorrhée, sialorrhée, prurit oral ou vélopalatin,
œdème laryngé, toux, asthme dans 40 à 45 % des
cas) ou des symptômes cutanéomuqueux (urticaire,
angio-œdème, poussées d’eczéma dans 37 à 41 %
des cas) [1, 2, 4, 18]. Dans notre expérience, l’ eczéma
est le signe d’appel le plus fréquent (43,1 %) [4, 18].

L’allergie à l’arachide peut entraîner une anaphy-
laxie aiguë (4 à 6 %) avec asthme, choc et mort
subite [54, 57-59]. Un tiers des admissions aux
urgences pour allergie alimentaire est due à l’ ara-
chide [60]. La moitié des décès par allergie alimen-
taire est imputable à l’arachide [59]. La gravité de
l’ allergie à l’arachide est indirectement illustrée par
la fréquence avec laquelle les centres spécialisés de
diagnostic récusent les tests de provocation par voie
orale pour des raisons éthiques : 6 % pour la lait de
vache, 8 % pour l’œuf de poule et 45 % pour la caca-
huète [2] !

Il existe une liaison entre l’ asthme et les allergies
alimentaires graves [4, 18, 35]. Les patients décédés
d’anaphylaxie par allergie alimentaire ont très sou-
vent un asthme modérément sévère àsévère [54, 57].
Dans notre expérience, l’ asthme est significativement
plus fréquent au cours de l’ allergie à l’ arachide
(13,6 %) qu’au cours des autres allergies alimentaires
(7,6 %) [4, 55]. Il en est de même pour l’œdème de
Quincke (34,8 versus 14,4 %). En revanche, la fré-
quence du choc anaphylactique est comparable, 6 %
versus 5,6 % [4, 55].
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DIAGNOSTIC DE L’ALLERGIE
À L’ARACHIDE

Comme pour les autres allergies alimentaires,
l’ exploration allergologique comporte l’ anamnèse,
les prick-tests, la recherche d’ IgE sériques spécifi-
ques et les tests de provocation.

Histoire clinique

L’anamnèse est évocatrice si les symptômes ont été
sévères. Souvent, le patient a fait l’ expérience de
deux (ou plusieurs) accidents identiques antérieurs
avant de consulter [35]. Il est important de disposer
des étiquettes présentes sur les emballages des ali-
ments manufacturés.

Tests cutanés

Ils font appel à des extraits commerciaux ou à l’ara-
chide native. Hefle et al. [61] ont montré que les
prick-tests réalisés avec les extraits commerciaux de
six firmes étaient capables de provoquer une indura-
tion (de 13 à20 mm) et un érythème (de 31 à57 mm)
significatifs chez six adultes allergiques àl’arachide,
alors que la réponse est négative (0 à2 mm) chez les
témoins. La positivité des prick-tests est plus impor-
tante avec l’arachide native qu’avec les extraits com-
merciaux, mais cette différence n’est pas significa-
tive [62]. Leur sensibilité et leur valeur prédictive
négative sont excellentes [35] ; en revanche, leur spé-
cificitéet leur valeur prédictive positive le sont beau-
coup moins [35]. Comme pour tous les aliments, la
négativité des prick-tests avec l’ aliment natif repré-
sente un argument fort contre le diagnostic d’aller-
gie.

Dans notre expérience, la moyenne de l’ induration
avec un extrait commercial est de 8 mm (extrêmes :
2 à25 mm). Avant l’âge de un an, le diamètre moyen
de l’ induration est de 4,5 mm [4]. Eigenmann et
al. [63] ont établi une valeur seuil des tests cutanés à
6 mm pour différencier un patient allergique d’un
non allergique. La taille de la papule n’est pas cor-
rélée avec la gravité de l’ allergie. Les tests épicuta-
nés recommandés pour augmenter la rentabilité du
diagnostic d’allergie aux protéines du lait de vache
au cours de la dermatite atopique par Isolauri et
al. [64] n’ont pas été utilisés, à notre connaissance,
pour l’ arachide.

IgE sériques spécifiques

La corrélation entre les résultats des prick-tests et du
dosage des IgE sériques spécifiques est meilleure
pour l’ arachide que pour d’autres aliments [35]. Dans
notre expérience, les résultats ne sont négatifs que
dans 14,3 %. La moyenne des taux d’ IgE sériques
anti-arachide est de 30,90 kU/L (extrêmes : 0,75 à
100 kU/L) [4, 18]. Il est préférable de coupler tests
cutanés et dosages d’ IgE pour augmenter la rentabi-
lité du diagnostic. Kemp et al. [65] observent une
bonne corrélation entre les prick-tests, les IgE séri-
ques spécifiques et l’histoire clinique.

Sampson et al. [66] ont objectivé une corrélation
entre Rast fortement positifs et positivitédes tests de
provocation par voie orale : un seuil de positivitédes
IgE spécifiques à 15 kU/L (Cap systemt) soit asso-
cié àune positivitédu test de provocation dans 95 %
des cas [66, 67]. Ce résultat important permettrait
d’entrevoir une rationalisation des procédures dia-
gnostiques, en particulier une limitation des indica-
tions des tests de provocation par voie orale [66, 67].
Toutefois, chez 274 enfants atteints d’allergie alimen-
taire confirmée par des tests de provocation par voie
orale en double insu positif, comparés à 61 enfants
sensibilisés (des tests de provocation par voie orale
en double insu négatif) et à22 témoins, nous n’avons
pu mettre en évidence définir de valeur seuil d’ IgE
spécifiques à 95 % de la valeur prédictive posi-
tive [68].

Tests de provocations

Classiquement, les tests de provocation par voie orale
représentent l’« étalon or » du diagnostic et, depuis
les années 1970, il est admis que l’on ne peut pas
s’en passer pour porter le diagnostic d’allergie ali-
mentaire [69]. De fait, les tests de provocation par
voie orale en double insu, préférables aux tests en
simple insu, ne sont positifs que dans 58 % des cas
d’allergies alimentaires soupçonnées par l’ anamnèse,
les tests cutanés et le dosage des IgE sériques
spécifiques [70-72]. La positivité du test de provo-
cation labial permet, dans certains cas documentés,
d’éviter la réalisation d’un test oral [73]. Toutefois,
les tests oraux permettent de préciser la dose réacto-
gène, critère théoriquement important pour le pro-
nostic et les modalités de l’éviction [4, 18, 55]. Tou-
tefois, si le test de provocation oral reste la référence
pour le diagnostic de l’ allergie alimentaire, il ne faut
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pas occulter les contre-indications liées à l’éthique,
à la survenue d’une anaphylaxie aiguë et choc ana-
phylactique, àl’absence de consentement éclairé [1].

Notre expérience témoigne de l’utilitédu test labial
pour le diagnostic. Lorsque ce test est positif (à par-
tir du grade 3 : urticaire de contiguïtéde la joue et du
menton), on peut, si la séquence « histoire clinique –
prick-tests – dosage d’ IgE » est évocatrice du dia-
gnostic, arrêter là l’ exploration. Toutefois, la sensi-
bilité du test labial étant relativement faible, il faut
poursuivre les investigations par un test oral si le test
labial est négatif [73], en tenant compte des restric-
tions indiquées ci-dessus.

Dans notre expérience, lorsque les symptômes cli-
niques sont graves, la dose réactogène d’arachide est
de 300 mg contre 850 mg dans les autres cas. Par
ailleurs, Bock et al. [6] ont montré qu’ il n’existait
pas de corrélation entre le diamètre de l’ induration
induite par les tests cutanés et la positivité du test de
provocation oral.

L’exploration allergologique peut également com-
porter un test labial et un test oral à l’huile d’ara-
chide. La positivitédes explorations vis-à-vis de cer-
taines huiles d’arachide (cf. supra) concerne un sous-
groupe d’enfants vraisemblablement très sensibles à
l’arachide.

Réactions croisées avec d’autres légumineuses

Des sensibilisations croisées sont théoriquement pos-
sibles avec les autres légumineuses. De fait, Barnett
et al. [74] ont montré que les individus allergiques à
l’arachide pouvaient présenter une sensibilisation à
11 légumineuses, mais la positivitédes dosages d’ IgE
sériques spécifiques ne s’accompagne pas de mani-
festations cliniques d’allergie à ces végétaux. Dans
l’étude de Hourihane et al. [75], un seul enfant sur
43 enfants allergiques à la cacahuète (soit 2,3 % de
l’effectif) est également allergique au soja et quatre
autres (9,2 %) ont des prick-tests positifs àcette légu-
mineuse. Dans notre expérience [4, 18] portant sur
132 enfants allergiques à l’arachide, quatre enfants
sont allergiques àd’autres légumineuses, trois autres
aux pois et au soja, un seul aux lentilles.

Plus récemment, Moneret-Vautrin et al. [76] ont
montré que 44 % des individus allergiques à l’ara-
chide avaient aussi des prick-tests positifs au lupin
et que sur huit patients ayant eu un test de provoca-
tion oral en double insu positif au lupin, sept répon-
daient positivement aux mêmes doses que l’arachide.

Chez ces huit patients âgés de un an et demi à16 ans,
les Rast à l’ arachide sont nettement positifs, et ceux
dirigés contre le lupin le sont beaucoup moins [76].
L’ inhibition du Rast et les immunoblotts témoignent
d’une réactivité croisée entre l’ arachide et la farine
de lupin dont l’ allergène majeur (poids moléculaire :
43 kDa) est également présent dans l’ arachide. De
plus en plus utilisée pour la fabrication de pain ou
surtout de brioches, sans que l’ indication en soit tou-
jours fournie, la farine de lupin représente un aller-
gène masqué potentiellement dangereux pour les
allergiques à l’ arachide. Nous avons également
observé des faits similaires*.

Associations à des sensibilisations aux fruits secs
des arbres

Les fruits secs des arbres (noix, noisettes, noix exo-
tiques, pistaches, amandes, pignons de pin) n’appar-
tiennent pas à la même famille botanique que les
légumineuses. L’existence d’allergies à ces fruits et
à l’ arachide relève d’une simple association d’aller-
gies alimentaires oud’une authentique allergie croi-
sée confirmée par le test d’ inhibition. L’allergie croi-
sée a été démontrée pour la noix, l’ amande, la noix
du Brésil et la noix de pécan [77-79].

Dans une série de 62 patients consécutifs allergi-
ques à l’arachide et à différentes sortes de noix, 19
sur 47 (soit 40 %) ont aussi des allergies aux
noix [80]. Chez 12 patients allergiques à la noix du
Brésil, cinq sont aussi allergiques à l’arachide [81].
Pour d’autres auteurs [23, 81], 44 à56 % des patients
allergiques à l’arachide présentent une allergie asso-
ciée aux fruits secs.

Ces faits illustrent la fréquence de la consomma-
tion et donc des allergies aux noix d’arbres. La forte
prévalence des allergies aux noix chez les sujets aller-
giques à l’arachide s’explique par la consommation
accrue des différentes sortes de fruits secs, type noix,
noisettes et noix exotiques.

PRÉVENTION ET TRAITEMENT

L’éviction stricte représente pour l’ instant la seule
parade à opposer à l’allergie à l’arachide, car, dans
l’ ensemble, cette allergie n’a guère tendance à gué-

*Dutau G., Rancé F., Abbal M. Allergie croisée entre arachide et lupin.
Manuscrit en préparation.
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rir. Problème de santé publique aux États-Unis,
l’ allergie à l’arachide l’ est également devenu dans
certains pays d’Europe de l’Ouest, France et
Royaume-Uni.

Histoire naturelle

L’allergie à l’ arachide est une allergie durable,
n’ayant guère tendance à s’atténuer avec le temps.
Ainsi, Bock [82] au cours d’un suivi de 32 enfants
pendant 14 ans, n’observe aucune guérison. De plus,
75 % des patients ingèrent accidentellement de l’ara-
chide une ou plusieurs fois pendant les cinq derniè-
res années qui suivent le diagnostic ; un patient sur
quatre présente un nouvel accident par ingestion for-
tuite l’ année suivante [82]. Le constat est le même
pour Sampson [1] sur un suivi de 14 ans.

Le dogme selon lequel l’ allergie à l’arachide est
définitive pourrait être nuancé àla suite d’une étude
de Hourihane et al. [83]. Ces auteurs ont comparéun
groupe de patients chez lesquels l’ allergie à l’ ara-
chide disparaît à un groupe apparié ayant une aller-
gie persistante. Les facteurs prédictifs d’une dispa-
rition de cette allergie sont la précocitédu diagnostic
(avant l’âge de cinq ans), l’ association moins fré-
quente àd’autres allergies alimentaires (13 % versus
30 % chez les allergiques persistants), un diamètre
des tests cutanés inférieur à 6 mm, une fréquence
moindre de l’ atopie familiale ou de l’eczéma (53 %
versus 90 %), un délai plus long par rapport à la der-
nière réaction allergique (44 mois versus 24 mois).
Le pourcentage des enfants susceptibles de guérir ne
dépasse pas 10 %… ce qui suppose que, dans 90 %
des cas, l’ allergie à l’arachide persiste ! Ces résul-
tats, jusqu’à présents les seuls disponibles, ont été
contestés.

Éviction

Indispensable, l’éviction stricte de l’ arachide est sou-
vent difficile, car c’est le plus fréquent des « aller-
gènes masqués » [84]. L’arachide est ubiquitaire dans
l’ alimentation : gâteaux pour apéritifs, friandises
(enrobage de chocolat ou de sucre), soupes, pâtes,
glaces, entremets, sauces condimentaires, etc. Les
individus allergiques doivent consulter attentivement
les étiquetages et, au restaurant, demander la com-
position précise des plats. Il convient de militer pour
un étiquetage précis des aliments manufacturés, une
traçabilité des ingrédients qui entrent dans la com-

position des produits finis, une information accrue
des consommateurs et des industriels agroalimen-
taires sur les allergies alimentaires.

À la suite des travaux de Keating [85], on peut dis-
poser d’un dosage radio-immunologique permettant
d’ identifier des résidus de protéines de l’ arachide à
un niveau de 0,2 ppm ou plus (Peanut PAK testt,
Pro-Lab Diagnostics), mais ces méthodes biologi-
ques sont difficiles à mettre en œuvre sur le ter-
rain [49, 85, 86]. Une bonne éviction nécessite une
éducation spécifique du patient, de sa famille et des
personnes qui interviennent autour de l’ enfant (école,
restauration solaire) ou de l’adulte allergique (per-
sonnels de santé et laïques). En France, le projet
d’accueil individualiséen milieu scolaire selon la cir-
culaire n°93-248 du 22 juillet 1993 [87] vient d’être
modifié par une nouvelle circulaire en date du 18
novembre 1999 [88].

Zones sans arachide ou peanut free-zones

Les symptômes d’allergie à l’arachide surviennent
non seulement après l’ ingestion, mais aussi l’ inhala-
tion ou le contact.Ainsi, aux États-Unis, pays oùcette
allergie pose un problème de santé publique, des
espaces sans arachide ou peanut free-zones ont été
ménagés ou sont prévus pour les sujets allergiques,
en particulier les enfants (écoles, salle à manger,
modes de transport).

Une étude récente [89] montre que sur les
3 704 personnes recensées comme atteintes d’aller-
gie à l’ arachide ou aux différentes sortes de noix
d’arbres (tree nuts), 62 ont eu des symptômes aller-
giques pendant un voyage aérien. Sur 48 cas docu-
mentés, l’âge moyen est de deux ans (extrêmes : six
mois et 50 ans), 35 patients (soit 73 %) ont réagi à la
cacahuète et les sept autres (27 %) à différents types
de noix. La gravité des symptômes est corrélée avec
le mode d’exposition (par ordre de gravité, inges-
tion, inhalation et contact cutané). Pendant le vol, 19
patients (soit 40 %) ont eu besoin d’un traitement,
dont cinq fois (10 %) une injection d’adréna-
line) [89]. Le tiers des patients n’a pas alerté le per-
sonnel navigant et a reçu le traitement après l’ atter-
rissage. Cette étude soulève de nombreux problèmes
: éducation du personnel navigant, mise en place de
programmes de traitement de l’urgence allergologi-
que, aménagement d’espaces sans arachide dans les
restaurants, les lieux publics et les moyens de trans-
port [89, 90].
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Immunothérapie spécifique

L’ immunothérapie spécifique par technique accélé-
rée n’a suscité que deux tentatives [91, 92]. La pre-
mière étude en double insu, publiée par Oppenhei-
mer et al. [91] concernait des patients sévèrement
allergiques. Le score clinique a étésignificativement
réduit par l’ immunothérapie chez les trois patients
désensibilisés (de 67 à 100 % des valeurs initiales),
ainsi que la réactivité cutanée à l’arachide, alors que
ces paramètres restaient inchangés sous placebo.
Mais cette technique n’était pas dénuée de risque :
en effet, un décès est survenu par injection acciden-
telle d’une dose d’entretien chez un patient sous pla-
cebo [91]. L’étude récente de Nelson et al. [92] sem-
ble montrer que les injections répétées d’extraits
modifiés d’arachide permettent d’augmenter la dose
tolérée par les sujets sévèrement allergiques. Les
effets secondaires systémiques restent cependant
importants et constants [91, 92]. L’obtention d’un
allergène modifié (aussi immunogène mais dépourvu
d’effets allergisants) devrait relancer les études sur
l’ immunothérapie [93].

Traitement d’urgence

Les patients atteints d’allergie grave àl’arachide doi-
vent avoir sur eux une carte ou un bracelet distinctif
signalant leur situation ainsi qu’une trousse
d’urgence comprenant en particulier de
l’ adrénaline [94-96]. En effet, la vigilance des
patients peut être prise en défaut, surtout en dehors
du domicile au cours de repas pris au restaurant. Il
existe à l’heure actuelle une forme d’adrénaline en
trousse remboursée (Anahelpt). La dose requise est
de 0,01 mg/kg de préférence par voie intramuscu-
laire plutôt que par voie sous-cutanée [97], soit
0,25 mL de six à 12 ans et 0,50 mL au-dessus de 12
ans et chez l’ adulte [96]. Une autorisation temporaire
d’utilisation de cohorte autorise en France la distri-
bution d’un stylo injecteur d’adrénaline (Anapent)
par les pharmacies hospitalières. L’étude récente de
Grouhi et al. [98] montre qu’un important travail
d’éducation des personnels et aussi des médecins
éducateurs reste à faire.

CONCLUSIONS

L’allergie à l’arachide pose désormais un problème
de santé publique en France. C’est l’une des plus

sévères parmi les allergies alimentaires de l’ enfant
et de l’ adulte. Le diagnostic est facile, fondé sur les
critères habituels du diagnostic allergologique : inter-
rogatoire soigneux, tests cutanés d’allergie, dosage
des IgE sériques spécifiques, tests de provocation
labial et, si nécessaire, oral. Le problème important
est celui de la prévention qui se fonde surtout sur
l’éviction de l’allergène, à défaut (pour l’ instant) de
disposer d’une immunothérapie spécifique maniable.
Mais cette éviction est rendue difficile par le fait
que l’ arachide, ubiquitaire dans l’ alimentation
« moderne » est le plus fréquent des allergènes mas-
qués. L’éducation des patients, de leur famille et des
professionnels des milieux scolaire et parascolaire
est donc indispensable et, également, celle du grand
public. La vigilance des patients pouvant être prise
en défaut, la mise àdisposition de trousses d’urgence
est fortement recommandée : elles doivent contenir
des corticoïdes d’action rapide, des antihistaminiques
et de l’ adrénaline injectable. L’éducation des patients
pour s’auto-injecter si besoin l’adrénaline, et celle de
l’ entourage sont indispensables.
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