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I. INTRODUCTION 

A. Définition 

Les premières descriptions de phénomènes anaphylactiques se retrouvent dans des 

textes datant de la Grèce ancienne mais également dans des textes de médecine Chinoise.  

Hippocrate utilisait le terme « d’idiosyncrasie » pour parler d’asthme et d’eczéma ce qui décri-

vait « une manière d’être particulière à chaque personne qui l’amène à avoir des réactions, des 

comportements qui lui sont propres. 

En 1901, Charles Richet et Paul Portier reproduisent par l’expérimentation animale, 

une réaction d’immunisation à l’actinotoxine. Ils sont les premiers à utiliser le terme d’ana-

phylaxie. Ce terme se traduit littéralement du grec par « l’absence de protection ».   

Grâce à cette découverte Charles Richet reçoit, en 1913, le prix Nobel de physiologie et de 

médecine (1).  

Aujourd’hui, l’EAACI (European Academy of Allergy and Clinical Immunology)  

définit l’anaphylaxie comme une réaction d’hypersensibilité avec un retentissement systémique 

potentiellement grave, survenant à la suite d’une exposition à un allergène. Le début des  

symptômes est rapide et ces derniers touchent de nombreux appareils. La réaction peut engager 

le pronostic vital (2). 

Le terme d’anaphylaxie ne doit plus être réservé aux seules réactions immunologiques 

(3). Lorsque le mécanisme immunologique peut être prouvé, la nuance d’anaphylaxie allergique 

peut être apportée. De même, lorsque l’implication d’une liaison IgE spécifique à son récepteur 

peut être montrée, il s’agit d’une réaction anaphylactique IgE-médiée (4). 
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B. Physiopathologie 

Historiquement, les réactions anaphylactiques étaient classées en quatre groupes, selon 

leur mécanisme. Il s’agit de la classification de Gell et Coombs, datant de 1963. La  

classification a été modernisée et comporte actuellement huit sous-groupes : type I, types IIA et 

IIB, type III, types IVA-D
. (5). 

Une vision plus dichotomique des mécanismes de l’anaphylaxie existe également, avec 

d’une part des mécanismes d’activation spécifique via la voie immunologique et d’autre part 

différents mécanismes non spécifiques. On distingue parmi les mécanismes spécifiques, les ré-

actions IgE-médiées et celles IgG-médiées. Les réactions non spécifiques peuvent impliquer 

l’activation du complément (production d’anaphylatoxine C3A et C5A), l’activation des masto-

cytes (via notamment ses récepteurs MRGPRX2) ou l’activation du système kinine/kallicréine. 

La réaction IgE-médiée fait partie des réactions d’hypersensibilité immédiate allergique 

(type I de Gell et Coombs). C’est le mécanisme le plus décrit et le plus fréquemment impliqué 

dans les réactions conduisant à un état de choc anaphylactique. Cette réaction nécessite deux 

phases successives : la sensibilisation et le déclenchement (4) (6) (7).  

· Phase de sensibilisation : l’allergène pénètre l’organisme par différentes voies 

(inhalation, ingestion, injection, cutanée ou oculaire). Une fois dans la 

muqueuse, l’allergène atteint la cellule dendritique où il est reconnu et 

internalisé. Après la phase d’apprêtement, le peptide allergénique couplé au 

complexe CMH de type 2 est exprimé en surface de la cellule. La cellule acquiert 

ainsi des capacités de présentation d’antigène. Elle migre vers le ganglion 

lymphatique et sa zone T où elle rencontre le lymphocyte T CD4 naïf. Le 

récepteur TCR interagit spécifiquement avec le complexe antigène CMH-

peptide allergénique. Après plusieurs signaux cellulaires provoqués par la 



24 
 

cellule dendritique (notamment la sécrétion d’IL-4), le lymphocyte T CD4 se 

différencie en lymphocyte Th2.  

Parallèlement à son interaction avec la cellule dendritique, l’allergène gagne, via 

le système lymphatique, les macrophages. Ces derniers permettent la 

présentation de l’antigène aux lymphocytes B. Ils reconnaissent de façon 

spécifique l’antigène via le récepteur BCR. Une coopération entre le lymphocyte 

T CD4 Th2 et le lymphocyte B intervient et permet la commutation de classe du 

lymphocyte B vers un plasmocyte sécréteur d’IgE spécifique de l’allergène 

initial. Les IgE produits circulent peu de temps puis se fixent sur leur récepteur 

spécifique FcεRI présent à la surface des mastocytes et des polynucléaires 

basophiles. 

· Phase de déclenchement : Ultérieurement, lors d’une nouvelle exposition à 

l’allergène, celui-ci est reconnu, dans les tissus, à la fois par les cellules 

dendritiques et les mastocytes sensibilisés. Dans le sang, il est reconnu par les 

polynucléaires basophiles sensibilisés. Les IgE présents à la surface de ces 

cellules reconnaissent l’allergène et se dimérisent, ce qui déclenche des signaux 

intracellulaires qui vont conduire à la libération du contenu des granules 

intracellulaires. 

 

C. Cellules effectrices et médiateurs 

Deux types cellulaires sont particulièrement impliqués dans l’apparition des symptômes 

de l’état de choc anaphylactique : le mastocyte et le polynucléaire basophile. La physiopatho-

logie de l’anaphylaxie est complexe et d’autres types cellulaires participent : le monocyte/ma-

crophage, le polynucléaire neutrophile, la plaquette. 
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Le mastocyte fait partie des cellules de l’immunité innée. Il est présent au niveau des 

muqueuses (ex : poumons, système digestif) ou des tissus conjonctifs (ex : peau). C’est une 

cellule de forme ovale et de grande taille qui se caractérise par de très nombreuses granulations 

présentes au sein de son cytoplasme contenant des médiateurs chimiques préformés (histamine, 

sérotonine, héparine, PAF, protéases…). Par ailleurs, en comparaison au basophile, le masto-

cyte possède des capacités de synthèse de cytokine, chimiokine et de facteur de croissance plus 

importante (7) 

Le polynucléaire basophile, à la différence du mastocyte, circule dans le sang. Il repré-

sente une part très faible des leucocytes sanguins (moins de 3%). Il est de plus petite taille que 

le mastocyte. Son contenu cytoplasmique est également granuleux. Ces granulations contien-

nent également des médiateurs chimiques préformés (histamine, certaines protéases…).  

 

Après réintroduction d’un allergène pour lequel le système immunitaire a connu une 

première phase de sensibilisation, la phase de déclenchement survient. L’allergène est reconnu 

et se lie à son IgE spécifique exprimée en surface des cellules effectrices. Après activation de 

la messagerie intra-cellulaire, la dégranulation est rapide. Dans le même temps, la synthèse de 

nouveau médiateurs lipidiques (leucotriènes, prostaglandine, facteur d’activation plaquettaire) 

se produit rapidement. 

Les médiateurs chimiques préformés sont responsables de l’apparition des premiers 

symptomes. Si l’histamine est une cytokine présente et libérée par les deux types cellulaires, la 

tryptase quant à elle, est une protéase présente en quantité nettement plus importante dans les 

granulations mastocytaires (environ 100 fois plus).  

L’histamine est un des médiateurs importants. Bien qu’il existe 4 types de récepteurs 

(H1 à H4), le récepteur H1 semble être le plus important. L’exposition expérimentale à  
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l’histamine produit différents symptômes retrouvés lors d’un état de choc anaphylactique :  la 

céphalée, l’éruption cutanée, l’obstruction des voies aériennes et les modifications  

hémodynamiques (tachycardie, hypotension).  

 Le facteur d’activation plaquettaire (Platelet Activating Factor, PAF) est un  

phospholipide produit en quelques minutes par le mastocyte et de nombreux autres types  

cellulaires (monocyte, plaquette, polynucléaire éosinophile …).  Dans les études  

expérimentales, son taux plasmatique est corrélé à l’intensité du choc anaphylactique. Son  

récepteur est présent à la surface de nombreuses cellules (plaquette, monocyte, macrophage, 

neutrophile). Le PAF produit des effets hémodynamiques (chute du débit cardiaque,  

augmentation de la perméabilité vasculaire, collapsus circulatoire), une hypertension portale et 

la contraction des muscles lisses (voies aériennes, du système digestif et de l’utérus) (8). 

 D’autres médiateurs sont impliqués à la phase initiale comme les leucotriènes, la  

prostaglandine D2, la tryptase et certaines cytokines. A cause de l’activation de la phase de 

contact, il peut également exister une déplétion en kininogène (précurseur de la bradykinine) 

mais aussi une déplétion en facteur de coagulation, notamment V et VIII, pouvant à l’extrême 

aboutir à une coagulation intravasculaire disséminée. Pour finir, certains médiateurs  

(leucotriènes, cytokines, chémokines) sont produits dans un second temps et peuvent entraîner 

des conséquences retardées. C’est par ce mécanisme qu’en l’absence d’une poursuite du  

traitement, la récurrence de la symptomatologie peut survenir (3) (9).  

 

D. Manifestations cliniques 

Rapidement après l’exposition à l’allergène, les symptomes cliniques de l’état de choc 

anaphylactique apparaissent. Ils sont variés et concernent plusieurs appareils. Les symptômes 

les plus courants sont cutanés (84%), cardiovasculaires (72%) et respiratoires (68%) (10). Il 
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peut aussi exister des symptômes digestifs ou neurologiques. Plus la réaction est sévère, plus 

les symptômes cardiovasculaire et respiratoire seront au premier plan et susceptibles de  

s’associer (11).  

L’hypotension et la tachycardie dominent les symptômes cardiovasculaires.  

L’hypotension est due à une chute de la précharge et de la postcharge par la chute des  

résistances vasculaires et l’augmentation de la perméabilité capillaire. La tachycardie est liée à 

l’effet de la sécrétion des catécholamines endogènes et de l’histamine. Les symptômes peuvent 

évoluer vers la défaillance hémodynamique par l’association imprévisible de cinq mécanismes : 

la baisse de la compliance vasculaire, l’augmentation de la perméabilité capillaire,  

l’augmentation du volume veineux capacitif, l’augmentation de la pression intrathoracique et 

la dysfonction de la pompe cardiaque (désamorçage, Tako-Tsubo, syndrome de Kounis,  

systolic anterior motion de la valve mitrale) (4). Au bloc opératoire, l’atteinte cardiovasculaire 

peut se traduire par la chute de l’EtCO2 ou un défaut de signal d’oxymétrie par vasoconstriction 

périphérique. L’existence d’une bradycardie est le marqueur d’une situation pouvant  

évoluer rapidement vers l’arrêt cardiorespiratoire. A l’extrême, un état de choc anaphylactique 

peut se manifester par un arrêt cardiorespiratoire inaugural. 

Chez les patients extubés, l’atteinte respiratoire se manifeste fréquemment par une  

dyspnée, une toux sèche, des bruits respiratoires (stridor) jusqu’à la tachypnée apnéisante. Chez 

les patients intubés, le bronchospasme se manifeste par une désynchronisation  

patient-respirateur, une augmentation des pressions d’insufflation, une chute des volumes de 

ventilation et une modification de la courbe d’EtCO2. 

Parmi les signes cutanés, l’érythème est le plus fréquent. Des réactions  

maculo-papuleuse, urticarienne, à type d’angioœdème ou d’œdème des tissus mous  

oropharyngées peuvent s’observer. Dans les réactions les plus sévères, les signes cutanés  
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peuvent n’apparaitre que dans un second temps, après restauration d’un état hémodynamique 

stable (12) (13).  

 

A la fin des années 70, Ring et Messmer décrivent une classification à quatre grades de 

la gravité de l’état de choc anaphylactique. L’intensité de la réaction s’étend d’une réaction 

cutanée isolée (grade I) à l’arrêt cardiorespiratoire (grade IV). Aujourd’hui, la classification 

modifiée de Ring et Messmer est utilisée pour stratifier la prise en charge (14).  

GRADES SYMPTOMES 

Grade I Signes cutanéo-muqueux : érythème, urticaire, angio-oedeme 

Grade II 
Atteinte multi-viscérale modérée : hypotension, tachycardie, hyperréactivité bron-

chique 

Grade III 
Atteinte multi-viscérale sévère menaçant la vie : collapsus, tachycardie/bradycar-

die, trouble du rythme cardiaque, bronchospasme 

Grade IV Arrêt cardio-respiratoire. 
Tableau : Grades de sévérité clinique de la réaction selon Ring et Messmer 

 

E. Epidémiologie 

L’incidence annuel de l’anaphylaxie dans la population générale est variable selon les 

études et comprise entre 1,5 et 10 pour 100 000 personnes/années (15) (16). L’incidence est en 

augmentation. Certaines études mettent en évidence une progression du taux d’incidence 

jusqu’à sept fois celui retrouvé au début des années 1990 (17). L’anaphylaxie représente 0,2 à 

1% des consultations aux urgences (16). Le taux d’hospitalisation est également en hausse (18) 

(15). Bien que peu fréquente, l’anaphylaxie peut être fatale (19). La littérature met en évidence 

une mortalité de 0,6 à 2% selon les séries avec une incidence annuelle de 0,05 à 0,1 décès pour 

100 000 personnes/années (16). 
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Les études réalisées en population générale rapportent que les allergènes alimentaires et 

médicamenteux sont les plus fréquents, devant les piqures d’insectes.  Les allergènes  

alimentaires sont les premiers en cause chez les enfants et les adultes jeunes. Les dérivés de 

l’arachide et les noisettes sont les plus fréquents (30 à 40%) (15) (20) (21). A l’inverse, chez 

les patients plus âgés, les allergènes médicamenteux deviennent prédominants. Les  

antibiotiques (dont la pénicilline, les sulfamides, les céphalosporines) sont les allergènes  

médicamenteux les plus fréquents devant les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les  

chimiothérapies, les anticorps monoclonaux et les produits de contraste radiologiques sont les 

allergènes les plus fréquents en population générale (22).  

Au bloc opératoire, la répartition des allergènes est différente. L’allergène  

médicamenteux est le plus fréquent avec, en premier lieu, les curares (60%) suivis des  

antibiotiques, des colorants et du latex. Par ailleurs, ces dernières années, les réactions liées à 

la chlorhexidine ont augmentée au Royaume-Uni et au Danemark (23) (24). 

 

F. Prise en charge 

Plusieurs sociétés savantes proposent des algorithmes de prise en charge de l’état de 

choc anaphylactique comme la SFAR (25), la SFMU (26) ou encore l’ISPAR (27). La prise en 

charge repose sur une reconnaissance rapide des signes cliniques de l’état de choc associée à 

une éviction de l’allergène, l’utilisation d’une posologie d’adrénaline adaptée au grade de la 

réaction et à un remplissage vasculaire. 

Une fois l’éviction de l’allergène réalisée, les mesures générales associent la mise en 

place d’une position favorisant le retour veineux (ex : position de Trendelenburg),  

l’administration d’oxygène avec une FiO2 à 1 et l’appel à l’aide. Au bloc opératoire, la  
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coopération médico-chirurgicale est importante et, à la phase initiale, la suspension du geste 

chirurgical est nécessaire. Sa poursuite ultérieure est discutée en cas de résolution rapide des 

symptômes. La décision s’appuie également sur le degré d’urgence de l’intervention.   

 

L’adrénaline est le vasopresseur de référence. Elle est recommandée en cas de réaction 

de grade II à IV. Sa posologie est discutée selon les études mais reste graduelle en fonction de 

la gravité de la réaction. Selon les études, la voie d’administration proposée peut être différente. 

En effet, lorsque les études s’intéressent aux réactions au bloc opératoire, la voie intra-veineuse 

est privilégiée, alors que celles qui s’intéressent aux réactions aux urgences proposent la voie 

intra-musculaire en première intention (28). Cette nuance apparait également dans les  

recommandations où la SFAR (25) recommande l’utilisation de la voie intra-veineuse quand la 

SFMU (26) recommande la voie intra-musculaire. Pour la posologie intra-veineuse, les articles 

les plus récents recommandent en cas de réaction de grade II des injections de 10 à 20 µg II 

(escalade jusqu’à 50 µg/injection en cas de réponse insuffisante). Pour la réaction de grade III, 

des injections de 50 à 100 µg sont recommandés (escalade jusqu’à 200 µg/injection en cas de 

réponse insuffisante). La réaction de grade IV répond à l’algorithme de réanimation de l’arrêt 

cardiaque (29). Quel que soit le grade de la réaction, en cas d’absence de réponse,  

l’administration est répétée toutes les deux minutes. 

 

En association à l’adrénaline, le remplissage vasculaire est recommandé. Dans les  

réactions de grade II, l’administration rapide d’un volume de 500 ml de cristalloïde est  

recommandée. Dans les réactions de grade III, le volume initial est de 1000 ml. En cas de  

réponse inadéquate, une escalade peut être effectué jusqu’à un volume de 30 ml/kg.  
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En cas d’absence de réponse à un traitement initial bien conduit, l’escalade des  

posologies d’adrénaline et la majoration du volume de remplissage sont indiquées. Si l’état de 

choc persiste après dix minutes, ou après plus de trois administrations d’adrénaline,  

l’introduction d’adrénaline en perfusion continue est à considérer. La noradrénaline peut avoir 

également son intérêt pour lutter contre l’hypotension. Chez les patients traités par  

bétabloquant, l’administration de glucagon (1 à 2 mg) peut être justifiée. Lorsque l’état de choc 

est réfractaire à ces traitements de première et seconde lignes, l’administration de bleu de  

méthylène peut être envisagé (30). 

 

Au décours de la réanimation initiale, l’administration de corticoïdes est indiquée afin 

de prévenir la réaction biphasique (31). Néanmoins, le niveau de preuve est faible. De la même 

façon, le niveau de preuve pour l’utilisation d’un traitement antihistaminique est faible. Son 

administration se fait après administration des traitements de première ligne. 

 

Le traitement du bronchospasme passe en premier lieu par l’administration d’adrénaline. 

En cas d’absence de réponse après dix minutes, l’ISPAR recommande l’administration d’un 

traitement bronchodilatateur inhalé (ex : salbutamol, agents anesthésiques inhalés) ou  

intra-veineux (ex : salbutamol, kétamine).  

 

Après la réanimation initiale, un bilan biologique doit être réalisé afin d’étayer l’enquête 

allergologique. La SFAR recommande la réalisation de trois prélèvements : à 30 minutes du 

début de la réaction (histamine, tryptase, IgE spécifiques), à 2 heures (tryptase) et à 24 heures 

(tryptase).  
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La tryptase bénéficie d’une forte spécificité mais d’une sensibilité faible.  

Les dosages précoces permettent d’en identifier le pic alors que le dosage à 24 heures permet 

de connaitre le niveau de base. Une tryptasémie « basale » supérieure à 11,4 ng/ml suggère une 

activation des basophiles/mastocytes. Un « pic » de tryptasémie d’au moins 2 ng/ml plus 1,2 

fois son taux basal est évocateur d’un mécanisme anaphylactique.  

Le dosage des IgE spécifiques est d’intérêt variable selon l’allergène suspecté. Une 

bonne performance diagnostique est retrouvée en cas de réaction aux curares, au latex et à la 

chlorhexidine. Dans les cas des réactions aux céphalosporines ou aux sels de platines, leurs  

dosages présentent un intérêt pour la détection des réactions croisés. Pour la pénicilline, ce 

dosage ne doit être réservé qu’aux réactions très sévères qui contre-indiquent un test de  

provocation à distance (3). 

La consultation spécialisée d’allergologie doit être réalisée entre 4 et 6 semaines après 

la réaction. Le bilan pourra comprendre des test cutanés (prick-tests et intradermoréactions) ou 

un test de provocation selon la substance suspectée. Le test d’activation des basophiles semble 

prometteur en cas de réaction liée à un médicament ou à une piqure d’hyménoptère (32). 

 

G. Problématique et objectif 

Si de nombreux travaux existent sur l’épidémiologie de l’état de choc anaphylactique 

ainsi que de nombreuses recommandations sur sa prise en charge à la phase initiale, seules 

quelques études, essentiellement pédiatriques (33), abordent l’épidémiologie et la prise en 

charge du patient admis en réanimation pour état de choc anaphylactique. Dans ce contexte, 

l’objectif de notre étude est de décrire, dans une population adulte, les caractéristiques de la 
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population admise en réanimation pour un état de choc anaphylactique, la prise en charge à la 

phase initiale puis en réanimation et l’enquête allergologique réalisée au décours.  

 

II. MATERIEL ET METHODES 

Ce travail de thèse était une analyse ancillaire de l’étude nationale Anaphylashock  

(« Analyse des facteurs de risque et des modalités de prise en charge influençant la mortalité 

intra-hospitalière des patients admis en réanimation ou soins intensifs pour choc  

anaphylactique ») promue par le centre hospitalo-universitaire de Nancy. Cette étude a été  

menée selon les principes actuels de bioéthique. Elle a été validée par le comité d’éthique du 

CHU de Nancy. Il s’agissait d’une étude non interventionnelle sur des données existantes. 

L’étude était enregistrée sur ClinicalTrials.gov (NCT04290507). Une lettre d’information était 

transmise à tous les patients inclus afin de rechercher leur non-opposition.  

Ce travail portait sur tous les patients qui ont été admis en service de réanimation ou de 

soins intensifs au motif principal d’état de choc anaphylactique, quel que soit l’allergène  

suspecté et quel que soit le lieu de la réaction. Les patients mineurs (âge inférieur à 18 ans) au 

moment de la réaction, ainsi que ceux qui présentaient un tableau d’asthme aigu grave et les 

patients décédés avant l’admission en réanimation étaient exclus. Par ailleurs, les patients  

présentant une réaction anaphylactique durant leur hospitalisation en réanimation n’étaient pas 

inclus.  

Pour cette étude ancillaire, les données issues de différents services de réanimation des  

départements du Bas-Rhin et du Haut-Rhin ont été recueillies. Une fois les accords du  

responsable du service et du directeur local de l’information médicale obtenus, les dossiers des 

patients étaient sélectionnés dans les bases de données hospitalières par l’utilisation des codes 

CIM-10 T78 et T88 (T78 : Effets indésirables, non classés ailleurs ; dont T78.0 : Choc  
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anaphylactique dû à une intolérance alimentaire, et T78.2 : Choc anaphylactique,  

sans précision – T88 : Autres complications de soins chirurgicaux et médicaux, non classées 

ailleurs ; dont T88.2 : Choc anesthésique, et T88.6 : Choc anaphylactique dû à des effets  

indésirables d'une substance médicamenteuse appropriée et correctement administrée).  

Les dossiers retenus étaient consultés sous forme dématérialisée via les applications locales de 

gestion patient (ex : ICCA, DxCare) ou au format papier aux archives locales. Une seconde 

sélection des dossiers étaient réalisés par les investigateurs afin de vérifier que les dossiers  

sélectionnés correspondaient aux critères d’inclusion et d’exclusion.  

Il s’agissait d’une étude rétrospective, observationnelle et multicentrique. Les patients 

étaient issus de sept services de réanimation ayant acceptés de participer à l’étude (Mulhouse : 

réanimation chirurgicale – Colmar : réanimation médicale, réanimation chirurgicale –  

Strasbourg : réanimation chirurgicale polyvalente NHC, réanimation chirurgicale cardiovas-

culaire NHC, réanimation chirurgicale Hautepierre, réanimation médicale Hautepierre). Tous 

les patients admis pour état de choc anaphylactique entre le 1er janvier 2012 et le 31 décembre 

2017 étaient inclus.  

Les données des patients étaient colligées sur un e-CRF (https://www.parc-

nancy.fr/redcap/index.php?action=myprojects). Différents types de données étaient relevés : 

démographiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques (à la phase initiale et en réanimation) 

complications, scores cliniques, évolutions et les données liées aux investigations  

allergologiques. 

L’analyse statistique était réalisée à l’aide du logiciel GraphPad PRISM 9. Les variables 

qualitatives étaient analysées selon leur effectif et leur pourcentage. La répartition des variables 

quantitatives était analysée selon la médiane et la dispersion interquartile (1er – 3ème quartiles). 
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III. RESULTATS 

A. Caractéristiques de la population 

Quatre-vingt-cinq patients, issus des sept services de réanimation participants, ont été 

inclus. Les principales caractéristiques de la population sont présentées dans le Tableau 1. A 

l’admission, vingt-sept patients (31,8%) déclaraient un antécédent allergique. Le groupe des 

béta-lactamines était l’allergène le plus fréquemment reporté (n = 10 ; 11,8%). 

 

Variables Total (n = 85) 
SEXE 
 Femme 42 (49,4) 
 Homme 43 (50,6) 
AGE (années) 59 [46-70] 
IMC (kg/m²) 27,4 [24,2-32] 
SCORE ASA 
 ASA 1 5 (5,9) 
 ASA 2  29 (34,1) 
 ASA 3 43 (50,6) 
 ASA 4 8 (9,4) 
ANTECEDENTS 
ALLERGOLOGIQUES   
 Médicamenteux 18 (21,2) 
 Alimentaires 6 (7,1) 
 Produit de contraste iodé 4 (4,7) 
 Matériaux 3 (3,5) 
 Hyménoptères 1 (1,2) 
MEDICAUX   
 Cardio-vasculaire  
 Hypertension artérielle 32 (37,6) 
 Coronaropathie 11 (12,9) 
 Trouble du rythme 12 (14,1) 
  Trouble de la conduction 2 (2,3) 
 Respiratoire  
 Asthme 3 (3,5) 
 BPCO 4 (4,7) 
 Insuffisance respiratoire chronique 2 (2,3) 
 SAOS  5 (5,9) 
TRAITEMENT COURANT 
 Cardiotropes *  42 (49,4) 
 Corticothérapie (systémique ou inhalée) 7 (8,2) 
 Antihistaminique 3 (3,5) 
 Aucun 24 (28,2) 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population.  
Données exprimées en effectif (n) et pourcentage (%) ou en médiane [écart interquartile] 
(*) Cardiotropes : Bétabloquants, IEC, ARA II, Aspirine, Antiarythmiques 
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Les antécédents cardiovasculaires étaient fréquents (n = 44 ; 51,8%). Soixante et un patients 

(71,8%) prenaient un traitement médical, notamment des modulateurs du système rénine-an-

giotensine (n = 22 ; 25,9%), des bétabloquants (n = 20 ; 23,5%) et des diurétiques (n = 20 ; 

23,5%).

B. Caractéristiques de la réaction

La répartition des réactions selon leur lieu de survenue est présentée dans la Figure 1. 

Le bloc opératoire (n = 51 ; 60%) était la principale source de patients admis en réanimation 

pour un état de choc anaphylactique.

Figure 1 : Origine du patient au moment du choc anaphylactique

Les médicaments représentaient la première cause d’état de choc anaphylactique quel 

que soit l’origine du patient (n = 70 ; 82,3%). Les curares étaient suspectés chez 34 de ces 

patients (48%). A l’échelle de l’ensemble notre population (n = 85), les curares représentaient 

60%
15%

14%

11%

Bloc opératoire (n=51)

Hospitalier (n=13)

Radiologie (n=12)

Extra-hospitalier (n=9)
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40% des allergènes suspectés. Les antibiotiques étaient suspectés chez 20 patients (23,5%). 

Parmi eux, 14 (70%) avaient été exposés à une ß-lactamine. Pour trois de ces patients,  

un antécédent d’allergie à une ß-lactamine existait (deux réactions à l’amoxicilline – acide 

clavulanique et une réaction à la ceftriaxone). Les autres allergènes médicamenteux suspectés 

étaient les colloïdes (n = 6 ; 7,1%), les immunomodulateurs et anticancéreux (n = 5 ; 5,9%) et 

les anesthésiques locaux (n = 2 ; 2,4%). 

La réaction lors de l’injection d’un produit de contraste iodé concernait douze patients 

(14,1%). Parmi ces patients, deux présentaient un antécédent de réaction lors d’une précé-

dente exposition à un produit de contraste. Les autres types d’allergènes étaient plus rares : 

alimentaires (n = 2 ; 2,4%) et les hyménoptères (n = 1 ; 1,2%). 

 

La répartition des allergènes était différente selon l’origine du patient. Au bloc opéra-

toire, les réactions aux allergènes médicamenteux étaient quasi-exclusives (n = 49 ; 96%) 

avec une forte représentation des curares (n = 31 ; 63,3%).  

 

Sur l’ensemble des 85 patients admis dans les services de réanimation, les réactions 

sévères, de grade III et IV de la classification de Ring et Messmer représentaient respective-

ment 65,9% (n = 56) et 16,5% (n = 14). Un seul patient avait présenté une réaction de grade I. 

La répartition de la sévérité des réactions selon l’origine des patients est présentée dans la Fi-

gure 2. 
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Figure 2 : Répartition des réactions selon le lieu et le grade de sévérité (Classification de Ring et 
Messmer)

La présentation clinique était dominée par les symptômes cardiovasculaires : hypotension, 

tachycardie, troubles du rythme ou de la conduction (n = 67 ; 94,4%). Les manifestations cu-

tanées étaient moins fréquentes lors des réactions de grade III (n = 40 ; 71,4%) que lors des 

réactions de grade II (n = 13 ; 92,8%). Les manifestations respiratoires arrivaient au 3ème rang 

avec une occurrence plus forte lors des réactions de grade III (n = 41 ; 73,2%) que pour les ré-

actions de grade II (n = 7 ; 50%). Dans le cas des réactions de grade IV, la durée médiane de 

no-flow était de 0 [0-0] minute et celle du low-flow de 11 [5 – 34] minutes

C. Prise en charge initiale

Le Tableau 2 présente les caractéristiques de la prise en charge à la phase initiale en 

fonction du lieu où est survenue la réaction et de son grade de sévérité. 
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  Bloc opératoire  

(n =51) 

Hospitalisation  

(n = 13) 

Radiologie  

(n = 12) 

Extrahospitalier  

(n = 9) 

REMPLISSAGE VASCULAIRE (ml/kg) 
Grade II 26,4 [22,5-30,4] 8,6 [8,6 – 8,6] 6,7 [6,5-7,4] 6,7 [5,8-8,5] 

Grade III 20,3 [12,4-30,7] 21,7 [17,7-25,1] 23,1 [23,1 – 23,1] 13,5 [9-23,1] 

Grade IV 17,6 [15,8-27,4] 6,9 [6,9 – 6,9] - - 

ADRENALINE (mg) 
Grade II 0,1 [0,1-1,3] 0 [0 - 0] 0,1 [0,1 – 0,1] 0,2 [0,1-0,3] 

Grade III 0,4 [0,3-0,8] 1 [0,7-1,1] 0,1 [0,05-0,25] 0,7 [0,3-1,8] 

Grade IV 7 [2-10] 10 [10 – 10] - - 

DELAI CHOC-ADRENALINE (minutes) 
Grade II 3 [1,5-9] 0 [0 - 0] 5 [5 – 5] 56 [48-65] 

Grade III 5 [2-5] 165 [157-172] 8 [5-10] 50 [27-70] 

Grade IV 1 [1-3] 2 [2 – 2] - - 

DELAI CHOC-ADMISSION (minutes) 
Grade II 169 [88-371] 52 [49-56] 48 [46-51] 140 [120-240] 

Grade III 97 [84-131] 75 [45-390] 40 [30-56] 120 [87-315] 

Grade IV 84 [67-162] 116 [116 – 116] - - 

Tableau 2 : Caractéristiques de la prise en charge initiale selon le grade et le lieu de la réaction. 

 

Quinze patients (26,7%) qui ont présenté une réaction de grade III et trois patients 

(21,4%) présentant une réaction de grade IV n’ont pas reçu de remplissage vasculaire. Lors de 

la prise en charge initiale, seuls 15,3% des patients (n = 13) ont reçu un remplissage vascu-

laire supérieur à 30 ml/kg. Les solutés cristalloïdes étaient très souvent utilisés pour le rem-

plissage vasculaire (n = 57 ; 91,2%). L’utilisation des colloïdes était également fréquente (n = 

28 ; 45,2%).  

 

L’adrénaline était la catécholamine utilisée en première intention (n = 72 ; 85,7%). 

L’éphédrine (n = 27 ; 37,5%), la phényléphrine (n = 11 ; 15,3%) et la noradrénaline (n = 11 ; 

15,3%) étaient également utilisés. Six patients (42,9%) ayant présenté une réaction de grade II 

et six patients (10,7%) ayant présenté une réaction de grade III n’ont pas reçu d’adrénaline. 

L’absence de traitement par adrénaline était plus fréquente lors des prises en charge en secteur 
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d’hospitalisation (n = 6 ; 46,1%) et en radiologie (n = 4 ; 33%) que lors des prises en charge 

extrahospitalières (n = 1 ; 11%) et au bloc opératoire (n = 1 ; 1,9%).  

 

Les délais entre la survenue du choc et l’administration de l’adrénaline ainsi que celui sé-

parant le choc et l’admission en service de réanimation sont présentés dans le Tableau 2. 

 

D. Prise en charge en réanimation 

A l’admission en réanimation, quarante-cinq patients (52,9%) étaient traités par vaso-

presseur en perfusion continue. Il s’agissait dans 93,3% des cas (n = 42) d’une réaction de 

grade III ou IV. L’adrénaline était plus fréquemment utilisée (n = 35 ; 77,8%) que la noradré-

naline (n = 14 ; 31,1%) et la dobutamine (n = 1 ; 1,2%). Les détails du traitement vasopres-

seur utilisé en perfusion continue en réanimation sont présentés dans le Tableau 3. Quel que 

soit l’agent, un traitement vasopresseur était administré en perfusion continue dans 92,8%  

(n = 13) des réactions de grade IV et 51,9% (n = 29) des réactions de grade III.  

 Adrénaline Noradrénaline 

POSOLOGIE A L’ADMISSION (µg/kg/min) 
Grade III 0,11 [0,07 – 0,18] 0,17 [0,10 – 0,20] 
Grade IV 0,30 [0,10 - 0,44] 0,28 [0,23 – 0,59] 

POSOLOGIE MAXIMALE (µg/kg/min) 
Grade III 0,11 [0,06 – 0,19] 0,20 [0,12 – 0,37] 
Grade IV 0,35 [0,16 – 0,37] 0,28 [0,15 – 0,56] 

EFFECTIF A L’ADMISSION  

Grade III 25 (44,6) 6 (10,7) 
Grade IV 8 (57,1) 7 (50) 

EFFECTIF TOTAL  

Grade III 28 (50) 15 (26,8) 
Grade IV 9 (64,3) 13 (92,9) 

Tableau 3 : Utilisation des traitements vasopresseurs en perfusion continue en réanimation.  
Les résultats sont exprimés en n (%) ou médiane [IQR] 
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Les volumes de remplissage vasculaire cumulés à H1, H4 et H24 sont présentés dans la  

Figure 3. 

 
Figure 3 : Volume de remplissage vasculaire cumulé en fonction du temps et du grade de sévérité 

de la réaction 

 

Un traitement par corticoïde était fréquemment utilisé (n = 61 ; 71,1%), respectivement 

dans 92,8%, 76,8% et 35,7% des réactions de grade II, III et IV. Son utilisation était moins 

fréquente lorsque la réaction se produisait au bloc opératoire (n = 34 ; 66,7%) qu’en dehors (n 

= 28 ; 82,4%). La posologie médiane était de 1,5 [1 – 2] mg/kg.  

 

Le traitement antihistaminique était utilisé chez 24 patients (28,2%). L’utilisation de ce 

traitement était plus fréquente en cas de réaction de grade I ou II (n = 9 ; 60%) qu’en cas de 

réaction de grade III ou IV (n = 15 ; 21,4%). 

 

Le recours au sugammadex, au bleu de méthylène ou à l’assistance circulatoire était plus 

rare. Le sugammadex a été utilisé pour quatre réactions de grade III liées au rocuronium (soit 
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80% des réactions liées au rocuronium). Le bleu de méthylène a été utilisé dans deux réaction 

de grade IV, une réaction de grade III et une réaction de grade II. La posologie médiane était 

de 1,2 [1 – 1,6] mg/kg. Deux patients ont été placés sous une assistance circulatoire de type 

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) à la suite d’une injection de succinylcholine. 

Les durées d’assistance étaient de 2 et 4 jours. 

 

E. Monitorage 

Une technique de monitorage hémodynamique a été mise en œuvre chez vingt-quatre 

patients (28,2%). Les patients ayant présenté une réaction de grade IV étaient fréquemment 

monitorés (n = 10 ; 71,4%), à l’inverse des patients ayant présenté une réaction de grade III (n 

= 11 ; 19,6%). L’échographie a été utilisée en première intention (n = 21 ; 87,5%). Les dispo-

sitifs de monitorage invasif ont été utilisés à 9 reprises (37,5%).  

 

F. Paramètres biologiques 

Les valeurs biologiques au pic sont présentées dans le Tableau 4.  

 Lactate (mmol/l) Créatininémie (mg/l) Troponinémie (ng/l) 
Grade II 2,7 [1,6-3,4] 9,7 [8,5-11] 0 [0-0] 

Grade III 3,0 [1,9-6,3] 9,0 [7,0-10,4] 0,1 [0-0,6] 

Grade IV 5,8 [4,2-7,0] 11,2 [8,2-13,8] 2,2 [1,9-14,5] 

Tableau 4 : Paramètres biologique au pic (valeur la plus élevée relevée au cours des 24 premières 
heures). 

 

G. Complications 

Parmi l’ensemble des patients, au moins une complication était recensée chez sept 

(50%) patients qui présentaient une réaction de grade II, vingt-quatre (42,8%) qui présentaient 
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une réaction de grade III et dix (71,4%) présentant une réaction grade IV. Les différentes 

complications survenues au cours de l’hospitalisation en réanimation sont présentées dans le 

Tableau 5.  

Parmi les patients présentant une coagulopathie ou une insuffisance hépato-cellulaire, 

la transfusion de produit sanguin labile a été nécessaire pour treize patients : un présentait une 

réaction de grade II, six une réaction de grade III et six une réaction de grade IV.  

Dans le groupe de patient présentant une réaction de grade II, parmi les six patients 

n’ayant pas reçu d’adrénaline, quatre (66%) ont présenté une complication, contre trois 

(37,5%) qui recevaient de l’adrénaline à la phase initiale. 

 Grade II 
(n = 14) 

Grade III  
(n = 56) 

Grade IV  
(n = 14) 

CARDIOVASCULAIRES 
   Trouble du rythme supraventriculaire 2 (14,3%) 8 (14,3%) 7 (50%) 
   Trouble du rythme ventriculaire 1 (7,1%) 4 (7,1%) 3 (21,4%) 
   Syndrome coronarien aigu 1 (7,1%) 2 (3,6%) 2 (14,3%) 
   Cardiopathie de stress 0 0 1 (7,1%) 
   Arrêt cardio-respiratoire 0 1 (1,8%) 1 (7,1%) 
RENALES 
   Epuration extra-rénale 0 2 (3,6%) 1 (7,1%) 
RESPIRATOIRE 
   Rapport PaO2/FiO2 < 300 0 2 (3,6%) 1 (7,1%) 
AUTRES 
   Insuffisance hépatique 1 (7,1%) 10 (17,9%) 7 (50%) 
   Coagulopathie 2 (14,3%) 11 (19,6%) 8 (57,1%) 
   Ischémie mésentérique 0 1 (1,8%) 1 (7,1%) 

Tableau 5 : Complications survenues au cours de l’hospitalisation en réanimation en fonction du 

grade de sévérité. Résultats présentés en effectif et pourcentages (%) 

 

Les durées médianes de séjour en réanimation étaient respectivement de 2 [2-4], 2 [2-2] et 

5 [3-8] jours en cas de réaction de grade II, III et IV. 
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H. Décès 

Trois patients (3,5%) sont décédés en réanimation dans les suites d’une réaction ana-

phylactique. Les caractéristiques associées à la prise en charge de ces patients sont présentées 

dans le Tableau 6. 

PATIENT 1 2 3 

CARACTERISTIQUES GENERALES 

Age (années) 58 72 68 

Sexe Femme Homme Femme 

Lieu du choc Bloc opératoire Bloc opératoire Bloc opératoire 

Allergène suspecté Suxaméthonium Suxaméthonium Suxaméthonium 

Grade de la réaction III IV IV 

PRISE EN CHARGE INITIALE 

Adrénaline (mg) 0,07 7 11 

Remplissage vasculaire (ml/kg) 13,6 53,1 43,7 

Délai choc – adrénaline (min) 10 1 1 

PRISE EN CHARGE EN REANIMATION 

Adrénaline (µg/kg/min) 0 1,25 0,63 

Noradrénaline (µg/kg/min) 0,12 1,88 0,37 

Remplissage (ml/kg/j) 20,4 138,2 117,6 

Traitement d’exception ECMO Bleu méthylène Bleu méthylène, ECMO 

PARAMETRES BIOLOGIQUES 

Lactate (admission – mmol/l) 1,28 6,94 14,72 

Lactate (maximum – mmol/l) 20,18 6,94 14,97 

Histamine (nmol/l) >100 >100 >100 

Tryptase (pic - µg/l) 43,9 104 922 

Tryptase (basale - µg/l) 1,69 23,1 20 

SCORES DE GRAVITE ET DUREE DE SEJOUR 

IGS II (à H24) 28 99 84 

SOFA (à H24) 4 10 10 
Durée de séjour (jours) 7 8 14 

Tableau 6 : Caractéristiques des patients décédés 
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I. Scores clinico-biologiques 

Les scores SOFA et IGS II sont présentés dans le Tableau 7. 

  IGS II SOFA Adm SOFA H24 
Grade II 32 [22-44] 4 [2-6] 0 [0-2] 

Grade III 32 [24-40] 7 [4-9] 0 [0-1] 

Grade IV 53 [42-78] 10 [9-11] 9 [1-10] 

Tableau 7 : Score clinico-biologiques selon le grade de la réaction.  
Adm : Admission. Résultats présentés : médiane [IQR] 

 

J. Enquête allergologique 

Les explorations biologiques sont présentées dans le Tableau 8. Les données man-

quantes étaient nombreuses, notamment dans le groupe de réactions de grade II (n = 11 ; 

78,6%) 

 Tryptase (pic) Tryptase (basale) Histamine (pic) 

Grade III 34,4 [13,4-56,3] 3,5 [2,3-6,5] 93 [24,7-100] 
Grade IV 110 [50,6-157,3] 15,5 [7,3-17,5] 100 [77,8-100] 

DONNEES MANQUANTES (effectif ; pourcentage) 
Grade III  16 (28,6) 30 (53,6) 14 (25) 
Grade IV  2 (14,3) 5 (35,7) 5 (35,7) 

Tableau 8 : Bilan biologique à visée allergologique 
Résultats exprimés en n (%) ou médiane [IQR]. Histamine en nmol/l. Tryptase en µg/l 

 

Une consultation d’allergologie a été demandé pour 47 patients (55%). L’allergie a été 

confirmée chez 22 patients (25,9%). Les curares étaient les plus fréquemment impliquées (n = 

8 ; 36,4%). Pour 56 patients (65,9%), aucun compte rendu de consultation n’était disponible. 
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IV. DISCUSSION 

Peu d’études se sont intéressées à l’évaluation de la prise en charge de l’état de choc anaphy-

lactique en réanimation. Notre étude met en évidence qu’il s’agit d’un motif peu fréquent  

d’admission en réanimation mais aussi bien concerne les services de réanimation médicale que 

chirurgicale. Dans notre étude, la plupart des patients admis en réanimation étaient issus du bloc 

opératoire.  Malgré la mise en œuvre rapide d’un traitement vasopresseur, notre étude retrouve 

une mortalité de 3,5 %. Nous mettons en évidence que l’application des recommandations de 

prise en charge à la phase initiale est encore incomplète. En effet, si l’utilisation d’adrénaline 

était large, certains patients éligibles n’en recevaient pas. Quant au remplissage, il était encore 

fréquemment insuffisant. Pour finir, l’exploration allergologique, au moment de la réaction et 

à distance, était rarement complète.  

  

Notre étude portait sur sept services de réanimation à travers l’Alsace, soit une capacité 

d’hospitalisation de près de cent vingt lits de réanimation. Au total, sur une période de six ans 

(de 2012 à 2017), 85 patients ont été hospitalisés pour un état de choc anaphylactique, quel que 

soit son niveau de gravité. En 2013, Quenot (34) dans son étude sur l’état de choc septique 

réalisée au sein de quinze services de réanimation en France, répertorie 1495 admissions pour 

état de choc septique sur une période de deux ans. Sur la période, le taux d’admission pour état 

de choc septique est de 13,7%. En comparaison, l’état de choc anaphylactique est donc un motif 

peu fréquent d’admission en réanimation.  

La plupart des patients admis présentaient une réaction au bloc opératoire (60%). Cette 

sur-représentation pourrait s’expliquer par la plus grande proportion de service de réanimation 

chirurgicale dans l’étude (cinq des sept services, environ 66% des lits).  
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Les médicaments étaient les principaux agents responsables de choc anaphylactique, 

plus particulièrement les curares, les béta-lactamines et les colloïdes. La succinylcholine était 

le curare le plus souvent impliqué. Les produits de contrastes iodés étaient également  

fréquemment impliqués, quasi-exclusivement en secteur de radiologie. Dans une mise au point 

récente, Mertes et al. (24), retrouvent également cette prédominance des curares parmi les  

allergènes médicamenteux. La prédominance des allergènes médicamenteux, avec en premier 

lieu les curares, peut s’expliquer par la part plus importante de patient issus du bloc opératoire.  

Dans la population générale, la répartition des allergènes se fait par tranche d’âge. En effet, 

chez les enfants et les adultes jeunes, les allergènes alimentaires sont les plus fréquents, alors 

qu’à un âge plus avancé, l’allergène médicamenteux est la première cause d’état de choc  

anaphylactique (35). Afin d’avoir une description encore plus exhaustive de la population  

admise en réanimation et de la répartition des différents groupes d’allergènes, notamment des 

allergènes alimentaires et des venins, la participation d’un plus grand nombre de réanimation 

médicale pourrait être requise. De même, du fait d’une expression plus grande chez les enfants 

et adolescents, une observation épidémiologique précise de l’allergie alimentaire ne pourra se 

faire qu’en incluant les réanimations pédiatriques. 

 

Parmi les patients inclus, trois sont décédés des suites d’un état de choc anaphylac-

tique. Il s’agissait de trois réactions survenues au bloc opératoire. Les trois patients ont reçu 

de l’adrénaline de façon précoce, associée à un remplissage vasculaire. A la différence des 

autres patients, la lactatémie au pic était très élevée. La tryptasémie au pic était également très 

élevée chez les trois patients. Les trois décès recensés étaient consécutifs à une exposition à la 

succinylcholine. Dans leur étude respective, Reitter (36) et Harper (37) retrouvent des taux de 

mortalité de 4,1% et 3,8%. Ces deux études incluaient des populations au profil « chirurgi-

cal ». L’étude de Reitter n’incluait que les réactions liées aux curares et l’étude d’Harper était 
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le sixième audit national des réactions anaphylactiques périopératoires au Royaume – Unis. A 

l’inverse, Monneret (16) dans sa revue de la littérature incluant des études basées sur des 

prises en charge réalisées dans les services d’urgences retrouve un taux de mortalité qui va-

riait selon les études de 0,65 à 2%. Probablement influencé par notre recrutement prédominant 

au bloc opératoire, le taux de mortalité retrouvé dans notre étude est de 3,5% et se rapproche 

de ceux retrouvés dans les études de Reitter et Harper.  

 

Pour la prise en charge initiale de l’état de choc anaphylactique, l’administration précoce 

et systématique d’une posologie d’adrénaline adaptée au grade de sévérité de la réaction (selon 

Ring et Messmer) est consensuelle quel que soit la société savante 

Nos résultats montrent que pour les réactions sévères, la recommandation de traitement 

par adrénaline était majoritairement suivie. A l’inverse, près de la moitié des patients qui  

présentaient une réaction de grade II n’étaient pas traités par adrénaline. Dans ce groupe de 

patient qui présentaient une réaction de grade II et non traités par adrénaline, si aucun patient 

n’est décédé il existait une fréquence plus importante des complications que chez les patients 

du groupe « grade II - receveur d’adrénaline » (66% contre 37,5%). Par ailleurs, quel que soit 

le groupe, la durée totale d’hospitalisation semblait plus longue en absence de traitement par 

adrénaline.  

L’absence de traitement était plus fréquente lorsque la réanimation était menée en secteur 

d’hospitalisation et en radiologie, qu’au bloc opératoire ou en secteur extrahospitalier. Une  

méconnaissance des recommandations et une absence d’expertise en réanimation des  

primo-intervenants ne peuvent être exclues pour expliquer cette différence.  

Quel que soit le grade de la réaction, la posologie d’adrénaline utilisée semblait adaptée au 

grade de la réaction.  
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Les délais d’intervention semblaient différents suivant le grade et le lieu de survenue de 

la réaction.  

Au bloc opératoire, le délai entre les premiers signes cliniques et l’administration 

d’adrénaline était court avec 3 [1,5 – 9] et 5 [2 – 5] minutes, respectivement en cas de réaction 

de grades II ou III. Cette latence, bien que très faible, peut s’expliquer par l’existence de  

plusieurs diagnostics différentiels possibles face à des signes cardiovasculaires au cours d’une 

anesthésie. Cela peut également s’expliquer par une utilisation courante de l’éphédrine au bloc 

opératoire comme vasopresseur de première ligne face à aux signes cardiovasculaires. En effet, 

sur vingt-sept utilisations d’éphédrine, vingt-six avaient lieu au bloc opératoire et dans la  

quasi-totalité des cas, l’éphédrine était utilisée avant l’adrénaline.  

Dans les autres secteurs, les délais avant l’administration d’adrénaline étaient plus longs. Pour 

les patients pris en charge en extrahospitalier, le délai de transport de l’équipe médical est  

incompressible et pourrait expliquer nos résultats. En secteur de radiologie, les patients ne sont 

en général pas monitorés et la détection des signes cliniques peut être retardée. Les contraintes 

temporelles liées au temps de trajet du réanimateur et à la préparation des médicaments de 

réanimation peuvent également entrer en compte pour expliquer un délai plus long. En secteur 

d’hospitalisation, nous remarquons que le délai était particulièrement long pour les réactions de 

grade III. Ce résultat pourrait s’expliquer par la nature différente des allergènes rencontrés, en 

comparaison à ceux retrouvés au bloc opératoire, par une installation plus insidieuse des symp-

tômes, mais aussi par une surveillance clinique et un monitorage qui n’y sont pas permanents. 

En effet, en secteur d’hospitalisation conventionnelle, lorsqu’un traitement est mis en place 

dans la chambre d’un patient par un personnel de santé, ce dernier, s’il reste mobilisable à la 

demande du patient, ne reste pas à son chevet en continu et, à la différence de l’unité de sur-

veillance continue ou du service de réanimation, le monitorage des paramètres vitaux n’y est 

pas permanent. De plus, lors de l’instauration d’un traitement, si le patient n’y est pas connu 
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allergique, le monitorage des paramètres vitaux en continu ne peut être indiqué  

systématiquement. Dans ce groupe de patients, à plusieurs reprises des antinéoplasiques ou im-

munomodulateurs étaient suspectés. Les mécanismes moléculaires pourraient ne pas impliquer 

une réaction immunologique IgE-dépendante, comme le décrit Castells (3) dans son article, et 

provoquer dans un premier temps, des symptômes généraux à type de fièvre, douleur, nausée 

et céphalée, avant d’évoluer secondairement vers une hypotension et une désaturation. 

Pour les réactions ayant eu lieu en secteur d’hospitalisation ou en radiologie, les délais 

d’admission en réanimation sont rapides. Une fois la réanimation initiale effectuée et la  

stabilisation de l’état clinique obtenue, le patient est rapidement conduit vers la réanimation 

afin de poursuivre la réanimation hémodynamique dans un milieu offrant des moyens de sur-

veillance et de monitorage adaptés.  

Pour les patients issus du bloc opératoire les délais d’admission sont plus longs. D’une part, 

une fois la stabilisation de l’état clinique obtenue, certaines interventions ont probablement 

été poursuivies. Par ailleurs, le bloc opératoire est doté de personnels formés et de moyens 

techniques adaptés, équivalent à ceux retrouvés en service de réanimation. Ces moyens  

permettent de réaliser le conditionnement vasculaire et l’introduction des vasopresseurs en 

perfusion continue directement au bloc opératoire, avant l’admission en réanimation, ce qui 

pourrait expliquer l’allongement du délai. Dans le cas des réactions de grade IV, le délai plus 

court observé pourrait être lié à l’abandon de l’acte chirurgical une fois la situation stabilisée.  

 

A la phase initiale, le remplissage vasculaire est recommandé en association à  

l’utilisation d’adrénaline. Dans son étude expérimentale, Tajima (38) montrait que cette asso-

ciation était plus efficace qu’un traitement par adrénaline seule. Selon les articles, le volume 

de remplissage vasculaire peut varier. En 2010, la SFAR recommandait un volume de 30 
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ml/kg de soluté cristalloïde. En 2019, Garvey (27) recommandait une titration du volume de 

remplissage pouvant aller jusqu’à 20 à 30 ml/kg.  

Dans notre étude, à la phase initiale de réanimation de l’état de choc, 70% des patients  

recevaient un remplissage vasculaire mais seulement 15% recevaient un volume d’au moins 

30 ml/kg. Les patients présentant les réactions les plus graves recevaient les volumes les plus 

importants. Les volumes de remplissage les plus élevés étaient retrouvés pour les patients  

réanimés au bloc opératoire. Dans les autres groupes, particulièrement en préhospitalier, les 

volumes étaient plus faibles. Une des différences pourrait résider dans le conditionnement des 

patients. En effet, au bloc opératoire, une voie veineuse est requise pour l’anesthésie générale 

et, de fait, l’introduction d’un remplissage vasculaire rapide et de haut volume est aisée. A 

l’inverse, pour les patients « hors bloc opératoire », la mise en place d’une voie veineuse de 

bon calibre peut s’avérer difficile dans le contexte d’insuffisance circulatoire. La seconde dif-

férence pourrait résider dans la rédaction des recommandations par les différentes sociétés sa-

vantes. La SFMU préconisait en 2016 (26) l’introduction d’un remplissage vasculaire en cas 

d’instabilité hémodynamique persistante après adrénaline intra-musculaire. Cela pourrait no-

tamment permettre d’expliquer les volumes de remplissage plus faibles dans le groupe pré-

hospitalier où le traitement par adrénaline primerait sur le remplissage vasculaire « agressif ». 

 

A l’admission en réanimation, la moitié des patients qui présentaient une réaction sévère 

étaient traités par adrénaline en perfusion continue. Chez les patients présentant une réaction de 

grade IV, l’utilisation de noradrénaline était fréquente (50%). La posologie maximale médiane 

des vasopresseurs en perfusion continue restait modérée et ne dépassait pas 0,5 µg/kg/min. Du-

rant le séjour, le nombre de patient traité par adrénaline en perfusion continue restait stable alors 

que pour la noradrénaline, le nombre doublait. Chez les patients présentant une réaction de 

grade IV, la noradrénaline devenait le vasopresseur de choix avec 92,9% d’utilisation. Cette 
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modification, une fois en réanimation, peut témoigner de la tendance actuelle à utiliser en pre-

mière intention la noradrénaline par rapport à l’adrénaline. Cette habitude de l’emploi en pre-

mière intention de la noradrénaline provient initialement de la littérature et des recommanda-

tions sur la prise en charge de l’état de choc septique (39) et s’est secondairement généralisée à 

la quasi-totalité des situations d’insuffisance circulatoire. Par ailleurs, le profil d’emploi de la 

noradrénaline en perfusion continue est réputé plus sûr en comparaison à l’adrénaline.  

 

En réanimation, la plupart des patients recevaient un remplissage vasculaire dès leur 

admission. Par la suite, le remplissage était poursuivi. Le volume était d’autant plus important 

que la réaction était sévère.  

Pour les réactions sévères, le volume cumulé médian (incluant la phase de réanimation initial) 

de 30 ml/kg n’était atteint que tardivement (à H24). Il n’était jamais atteint dans les réactions de 

grade II. Cette cinétique croissante du remplissage au fil des heures témoigne en premier lieu 

d’une volo-dépendance chez ces patients durant les premières heures. Le contraste entre les 

volumes médians de 16 ml/kg à l’admission, de 20 ml/kg à H1 puis de plus de 35 ml/kg à H24 

dans les réactions de grade III et IV témoigne d’une probable carence de remplissage à la phase 

initiale. Notre étude permet de montrer qu’il existe une importance particulière du remplissage 

vasculaire, aussi bien à la phase initiale que lors de la prise en charge en réanimation.  

 

Dans ce contexte de volo-dépendance et d’instabilité hémodynamique nécessitant  

l’emploi de vasopresseur en perfusion continue, le monitorage hémodynamique (invasif ou 

non) apparait particulièrement indiqué pour guider la réanimation. Concernant l’utilisation du 

monitorage hémodynamique, il était rarement utilisé en dehors des réactions de grade IV 

(71,4%). L’échocardiographie était le moyen de monitorage privilégié.  
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Outre l’utilisation d’adrénaline et l’administration d’un remplissage vasculaires, 

d’autres traitements complémentaires ont été utilisés à la phase initiale ou en réanimation.  

L’utilisation d’un traitement corticoïde est proposée dans les recommandations comme  

traitement adjuvant afin de réduire la fréquence des réactions biphasiques. Cette fréquence est  

estimée entre 2,2 et 8,7% des réactions anaphylactiques admises aux urgences. Le niveau de 

preuve de ce traitement dans la réduction de cette réaction biphasique est faible et d’autres 

études  

semblent nécessaires (31) (40). Dans notre étude, son utilisation était fréquente. Elle l’était 

d’autant plus que la réaction se déroulait hors du bloc opératoire et que sa sévérité était moindre. 

En effet, pour les réactions de grade IV, il n’était utilisé que dans 35% des cas. Son utilisation 

préférentielle en cas de réaction de grade II (92,8%), associée en parallèle à une utilisation 

inconstante de l’adrénaline (57,1%), pourrait être liée à une crainte d’utiliser l’adrénaline en 

première intention.  

Le sugammadex, le bleu de méthylène et l’assistance circulatoire étaient également utilisés dans 

certaines réactions. Nous dénombrons cinq réactions pour lesquelles le rocuronium était  

suspecté. Quatre d’entre elles recevaient un traitement adjuvant par sugammadex. Notre étude 

ne permet pas de mettre en évidence une différence d’évolution entre les patients traités ou non. 

Dans les études, s’il existait un engouement théorique pour ce traitement sur la base de « case 

report » comme le publiait Kawano (41) en 2012, d’autres séries de « case report » plus récentes 

remettent en cause l’intérêt de ce traitement (42). Il faut noter qu’il existe également des  

réactions d’hypersensibilité pour lesquelles le sugammadex était impliqué (43). Ces données  

récentes ne permettent plus de recommander l’utilisation systématique du sugammadex en cas 

de suspicion d’état de choc anaphylactique en dehors de la réversion d’urgence de la  

curarisation si le réveil est envisagé.  
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En 1997, Evora décrivait pour la première fois l’utilisation du bleu de méthylène dans l’état de 

choc anaphylactique réfractaire dans une série de cas cliniques (44). Depuis, plusieurs séries de 

cas ont été publiées et retrouvent un intérêt de ce traitement dans l’état de choc anaphylactique, 

à la posologie de 1,5 mg/kg (administré sur 20 minutes), parfois sans hypotension (45). Dans 

notre étude, le bleu de méthylène était utilisé lors de trois réactions graves (une de grade III et 

deux de grade IV). L’évolution s’est compliquée du décès pour les deux patients chez lesquels 

ce traitement était utilisé en cas de réaction de grade IV. La posologie médiane utilisée était 

inférieure à celle proposée dans les articles.  

L’assistance circulatoire est rarement citée dans les recommandations de prise en charge de 

l’état de choc anaphylactique. Dans la littérature, plusieurs cas cliniques, comme ceux de  

Lafforgue (46) et Lee (47), rapportent son utilisation avec une issue favorable. Dans l’arsenal 

thérapeutique « général » des états de choc, l’assistance circulatoire est indiquée en cas d’état 

de choc réfractaire. Dans l’arrêt cardiorespiratoire, l’European resuscitation council place l’as-

sistance circulatoire comme une thérapie de sauvetage en cas de réanimation cardiopulmonaire 

bien menée chez des patients jeunes, pour lesquels la cause de l’arrêt cardiaque est connue ou 

suspectée, dont la durée de no-flow est nulle et celle du low-flow inférieur à 60 minutes à la 

pause de l’assistance circulatoire (29). Dans notre étude, deux patients ont reçu ce traitement. 

L’évolution s’est compliquée du décès dans les deux cas.  

 

 Parmi les paramètres biologiques que nous avons relevés dans notre étude, l’évolution 

de la lactatémie semble intéressante. En effet, il semble exister une tendance à l’augmentation 

de la lactatémie au pic en fonction de la sévérité de la réaction. L’analyse des données de l’étude 

Anaphylashock (48) a permis de mettre en évidence que l’élévation de la lactatémie à l’admis-

sion est un facteur prédictif de décès.    



55 
 

Le taux de complication augmente avec la gravité de la réaction. En cas de réaction de 

grade IV, les complications sont très fréquentes. Chez les patients présentant une réaction de 

grade III, les complications cardiovasculaires, l’insuffisance hépatique et la coagulopathie 

étaient les plus fréquentes. Bien que la réaction soit initialement moins sévère, les patients qui 

présentaient une réaction de grade II ont également présenté des complications. L’un d’entre 

eux a notamment présenté un syndrome coronarien aigu.  Pour un second, le recours à un  

produit sanguin labile a été nécessaire.  

Alors que bien souvent, la résolution des signes cliniques d’état de choc anaphylactique dans 

ces deux derniers groupes peut être rapide, notre étude met en évidence qu’il existe un taux de 

complication non négligeable durant l’hospitalisation. Par ailleurs, certaines de ces complica-

tions peuvent exposer à une morbidité surajoutée comme lorsque la transfusion de produit 

sanguin labile s’avère nécessaire, ou à une surmortalité comme lors d’un syndrome coronarien 

aigu ou d’un trouble du rythme ventriculaire.  

Pour les patients présentant une réaction de grade IV, une proportion élevée de complications 

était attendue. Par rapport aux autres causes d’arrêt cardiorespiratoire, la mortalité et le pro-

nostic semblent différents lors d’un arrêt cardio-respiratoire inaugural d’origine anaphylac-

tique. Alors que le syndrome post-arrêt cardiaque est, de façon générale, grevé d’une morta-

lité de 50 à 70% suivant les séries (49), notre étude retrouve une mortalité de 20% chez les pa-

tients ayant présenté un arrêt cardiorespiratoire. Concernant le pronostic à long terme, notre 

étude n’était pas adaptée pour explorer cette problématique.  

 

L’exploration allergologique présente deux périodes : le dosage des biomarqueurs à la 

phase initiale et la consultation spécialisée d’allergologie à distance.  
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Le dosage des biomarqueurs à la phase initiale ne présente pas d’intérêt dans l’établis-

sement du diagnostic d’état de choc anaphylactique mais permettra d’apporter des arguments 

pour confirmer le diagnostic lors de la consultation spécialisée d’allergologie. Trois séries de 

dosage sont recommandées par la SFAR : dans les trente premières minutes (tryptasémie, 

l’histaminémie et le dosage des IgE spécifiques), à 1 – 2 heures de la réaction (tryptasémie) et 

à 24 heures de la réaction (tryptasémie). Les dosages successifs de tryptasémie permettent 

d’identifier le taux « au pic » (prélèvements à 30 minutes et 2 heures) et le taux « basal » (pré-

lèvement à 24 heures). Une élévation de plus de 1,2 fois le niveau basal plus 2 µg/l est en fa-

veur d’une origine allergique (50).  

L’histamine, second biomarqueur dosé à la phase initial, est intéressant du fait de son  

élévation rapide. L’intérêt du dosage des IgE spécifiques est différent selon le type d’aller-

gène suspecté. Le dosage semble particulièrement intéressant en cas d’allergènes alimentaires, 

la chlorhexidine, le latex et la succinylcholine. En cas d’IgE spécifiques positives à une béta-

lactamine, cet examen revêt un caractère intéressant pour poser une contre-indication au test 

de provocation (51).  

A distance de l’état de choc anaphylactique, la réalisation d’une consultation d’aller-

gologie est recommandée. En effet, il semble important de pouvoir poser le diagnostic  

d’allergie afin d’établir la contre-indication à une nouvelle exposition à l’allergène incriminé, 

mais également d’établir le risque de réaction croisée, de réaliser une éducation thérapeutique 

et de proposer si nécessaire un protocole de désensibilisation. 

Pour le dosage des biomarqueurs, à la différence de l’étude de Vadas (52), notre étude 

retrouvait une tendance à l’élévation graduelle du pic de tryptase en fonction de la gravité de la 

réaction. Cependant, dans notre étude, il peut exister un biais par le nombre important de don-

nées manquantes. En effet, dans les réactions de grade II, le dosage des biomarqueurs manquait 

dans 78,6% des cas. Pour les réactions sévères, la tryptasémie « au pic » manquait chez 28,6% 
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et 14,3% des patients présentant respectivement une réaction de grade III et IV. Idem, la tryp-

tasémie « basale » manquait dans 53,6% et 35,7% des cas. Comme précédemment évoqué, ces 

informations sont précieuses en vue de la consultation d’allergologie. Nous mettons également 

en évidence que celle-ci était trop peu souvent demandée (45%). Cette notion n’est pas nouvelle 

car Ponce Guevara rapportait un résultat similaire en 2018 (53) avec une demande de consulta-

tion qui n’était effectuée que dans 57% des cas adultes de l’étude. 

 

Notre étude présente plusieurs limites. Tout d’abord, nous avons une sur-représentation 

des patients admis depuis le bloc opératoire. Ce biais de recrutement potentiel est lié à une 

participation moindre des réanimations médicales. Or, en population générale, les réactions 

liées aux allergènes alimentaires sont au moins aussi fréquentes que celles liées aux allergènes 

médicamenteux. Nos résultats sous-évaluent probablement cette catégorie d’allergène. Pour les 

mêmes raisons, les réactions liés aux hyménoptères sont probablement sous évaluées.  

Le caractère rétrospectif est également une limite de notre travail. Cette méthodologie 

donne lieu à un biais d’information. En effet, la qualité des dossiers et l’exhaustivité des don-

nées disponibles étaient très hétérogènes (ex : dossiers papiers). Ensuite, l’utilisation du codage 

CIM-10 pour la sélection des dossiers ne permet de recenser les prises en charge qui ont été 

correctement enregistrées. Par ailleurs, lors de la réanimation initiale, qui plus est en cas d’arrêt 

cardiaque, l’encodage de l’information en temps réel, avec report précis et exhaustif des ho-

raires, est impossible. Le calcul des différents délais peut s’en être trouvé modifié de façon 

aléatoire. Afin de limiter les biais liés au relevé de l’information, seules deux personnes (Dr 

Charles Tacquard et moi-même) ont participé au recueil des informations. 

Étant donné la rareté des admissions en réanimation pour état de choc anaphylactique, 

une étude prospective ne semblait pas réalisable.  
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Concernant la morbi-mortalité liée à l’état de choc anaphylactique, l’étude portait uni-

quement sur les patients admis au motif principal d’état de choc anaphylactique en réanimation. 

La non prise en compte des patients décédés après réanimation initiale et des patients ayant 

présentés une réaction lors de leur séjour en réanimation a pu conduire à une sous-estimation 

de la morbi-mortalité. 

 

V. CONCLUSION 

Notre étude confirme que l’état de choc anaphylactique reste un motif rare de recours à la 

réanimation mais associé à une morbidité importante et à une mortalité non négligeable. Les 

patients admis en réanimation étaient principalement issus du bloc opératoire même si toutes 

les origines étaient représentées. Les allergènes médicamenteux étaient les plus fréquemment 

impliqués dans la réaction, avec une représentation particulière des anesthésiques généraux et 

notamment de la succinylcholine. 

Notre étude confirme l’utilisation large de l’adrénaline dans le traitement des réactions 

même si celle-ci pourrait être encore plus large, notamment dans les réactions de sévérité mo-

dérées. Un relai par une perfusion continue d’adrénaline au cours du séjour en réanimation est 

fréquemment nécessaire, notamment pour les formes les plus sévères. D’authentiques formes 

réfractaires à l’adrénaline, entrainant le décès du patient, ont été identifiées. Le volume du rem-

plissage vasculaire est encore insuffisant, notamment dans les situations hors du bloc opératoire. 

La vitesse d’administration pourrait également être augmentée afin d’optimiser l’effet du rem-

plissage vasculaire.  Peu de patients ont bénéficié du bleu de méthylène, un traitement de se-

conde ligne, potentiellement efficace et permettant de réduire la dose d’adrénaline nécessaire. 

Le bénéfice d’une assistance par ECMO reste incertain en raison d’une physiopathologie com-

plexe, associant une vasoplégie intense et des anomalies des débits sanguins régionaux.  
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La réalisation des dosages d’histamine et de tryptase plasmatique est encore inconstante, de 

même que la réalisation d’un bilan allergologique à distance de la réaction. Ce bilan est néan-

moins indispensable pour d’identifier de manière formelle la substance impliquée dans la réac-

tion afin de prévenir la survenue d’une nouvelle réaction dans le futur chez ces patients.  

Dans un monde où l’incidence de l’allergie augmente de manière constante, le suivi de 

l’épidémiologie des réactions anaphylactiques est indispensable afin de limiter les risques liés 

à cette complication et d’en optimiser la prise en charge. 
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VII. ANNEXES 

A. Annexe 1 : Evolution en fonction du traitement reçu 

 Adrénaline (n=72) Sans adrénaline (n=13) 

SITE DE LA REACTION 
Bloc opératoire 50 1 
Hors bloc 22 12 

GRADE (selon Ring et Messmer) 
Grade I 0 1 
Grade II 8 6 
Grade III 50 6 

REMPLISSAGE INITIAL (ml/kg)  
Grade II 6,4 [3,4 – 10] 7,2 [1,6 – 8,5] 
Grade III 16,3 [3,4 – 25,7] 0,4 [0 – 12,7] 

REMPLISSAGE TOTAL (ml/kg) à H24 
Grade II 16,1 [10,9 – 35,7] 17 [8,2 – 44,8] 
Grade III 36,6 [22,9 – 64,2] 47,7 [23,8 – 59,4] 

SOFA ADMISSION 
Grade II 5 |2 – 6] 3 [2 – 5] 
Grade III 8 [4 – 10] 5 [3 – 7] 

LACTATE (mmol/l) 
Grade II 2,7 [2 – 3,4] 2,4 [1,9 – 2,9] 
Grade III 2,9 [1,8 – 6,5] 3,3 [2 – 4,8] 

DUREE DE SEJOUR EN REANIMATION (jours) 
Grade II 3 [2 – 5] 2 [2 – 3] 
Grade III 2 [2 – 2] 2 [2 – 2] 

DUREE DE SEJOUR HOSPITALIERE (jours) 
Grade II 5 [4 - 9] 8 [2 – 12] 
Grade III 8 [4 – 22] 19 [13 – 22] 

COMPLICATIONS (présence d’au moins une complication) 
Grade II 3 (37,5) 4 (66) 
Grade III 16 (32) 2 (33) 

Tableau annexe 1 : Evolution en fonction du traitement administré 
Les résultats sont exprimés en effectifs n ou effectifs n (%) ou médiane [IQR] 
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B. Annexe 2 : Répartition du type d’allergène selon le lieu de la réaction 

 Bloc opératoire 
(n=51) 

Pré-hospitalier 
(n=9) 

Hospitalier 

(n=13) 

Radiologie 

(n=12) 

MEDICAMENT 49 (96) 8 (89) 11 (85) 2 (17) 

Antibiotiques 11 3 2 1 

Curares 31 1 1 1 

Colloïdes 6 0 0 0 

AINS-Aspirine 0 3 0 0 

Autres 9 2 8 0 

Plusieurs allergènes 
suspectés 

8 1 - - 

PDCR 2 (4) - - 10 (83) 

HYMENOPTERE - 1 (11) - - 

ALIMENTAIRE - - 2 (15) - 

Tableau : Répartition du type d'allergène selon le lieu de la réaction 
Résultats exprimés en effectif – pourcentage : n (%) 

PDCR : Produit de contraste radiologique 

AINS : Anti-inflammatoire non stéroïdiens 
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