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Orientation diagnostique
devant une urticaire aigue

RESUME: L'urticaire aigué a une définition évolutive. La durée d’un épisode ne dépasse pas 6 se-
maines. Au-dela de 6 semaines, on parle d’urticaire chronique. Le plus souvent, aucune cause n’est
retrouvée. Les causes responsables sont, par ordre décroissant, les infections, les réactions mé-
dicamenteuses puis les allergies alimentaires. Parmi les infections, les virus sont le plus souvent
impliqués. Les causes alimentaires, bien que fréquemment alléguées par les patients, sont trés mi-
noritaires.

Il n’est pas nécessaire de faire un bilan dans les formes bénignes rapidement résolutives. En revanche,
un bilan allergologique est indispensable en cas de signes systémiques ou de choc anaphylactique a
la recherche d’une allergie médicamenteuse ou alimentaire.

0. BAYROU
Service de Dermatologie et d’Allergologie,
Hbpital Tenon, PARIS.

J urticaire aigué est constituée
L de papules pouvant confluer
en plaques bien délimitées aux
contours arrondis ou polycycliques,
de dimensions variables. Elles durent
le plus souvent moins de 24 heures. La
durée totale de I’épisode par définition
ne dépasse pas 6 semaines. Au-dela, on
parle d’urticaire chronique.

L'urticaire est trés fréquente a tout 4ge.
Elle est fugace. Son évolution est le plus
souvent bénigne. Toutefois, c’est I'une
des premieres causes de consultation
dans les services d urgences.

B Clinique[1, 2]

Les plaques urticariennes peuvent étre
généralisées, atteignant plus de 50 % de
la surface corporelle.

Quelques particularités cliniques sont
propres a’enfant: les angicedémes sont
particulierement fréquents (60 %) chez
les enfants de moins de 3 ans. Les formes
hémorragiques représentent 49 % des
cas et sont statistiquement plus fré-
quentes en cas d’infection associée ou
de prise médicamenteuse (fig. 1).

Fig. 1: Urticaire aigué marginée.

B Anaphylaxie [3]

L'anaphylaxie est considérée par certains
soit comme une forme extréme d’urti-
caire aigug, soit comme un diagnostic
différentiel.

Il s’agit d’'une réaction allergique systé-
mique sévere, potentiellement fatale, qui
survient rapidement aprés un contact
avec une substance allergénique. Son
incidence chez I’adulte est de 30 pour
100000 par an. Le taux de mortalité est
estimé 4 0,65 %.

Les causes varient selon ’4ge. Les chocs
au venin d’hyménopteres, aux anes-
thésiques généraux et aux produits



de contraste iodés sont plus fréquents
chez I’adulte. Chez I’enfant, 1’allergie
alimentaire est plus fréquente. La voie
parentérale favorise le choc. La prise de
bétabloquants et d’inhibiteurs de 1’en-
zyme de conversion a un effet aggra-
vant. Contrairement aux urticaires
aigués bénignes, les infections ne sont
pas en cause en dehors de quelques cas
tres particuliers (rupture de kyste hyda-
tique, anisakiase).

Le délai d’apparition des symptomes
varie de quelques minutes a quelques
secondes en cas d’introduction paren-
térale et d’environ 30 minutes avec les
allergénes alimentaires.

Les signes cutanés sont présents dans
80 % des cas. Ils sont annoncés par un
prurit particulierement évocateur lors-
qu’il touche les paumes, les pieds et
la téte. Puis surviennent une urticaire
généralisée et un angicedéme. Il faut
noter que les signes cutanés sont absents
dans 20 % des cas de réactions anaphy-
lactiques, notamment chez’enfant avec
allergie alimentaire ou piqtire d’insecte.

Rapidement, se développe un tableau
de détresse cardiorespiratoire: paleur,
hypotension, effondrement de la ten-
sion artérielle, collapsus cardiovascu-
laire. La détresse respiratoire peut étre
liée soit a une obstruction des voies
aériennes supérieures avec atteinte
laryngée marquée par une dysphagie
ou une dysphonie, soit a un bronchos-
pasme objectivé par des réles sibilants.
Des troubles neurologiques peuvent
survenir avec perte de connaissance,
convulsions, coma, incontinence uri-
naire et fécale. Le bas débit cérébral
peut étre a ’origine de séquelles neu-
rologiques: hémiplégie, convulsions,
syndrome extra-pyramidal.

Sous traitement, I’évolution est le plus
souvent favorable. Toutefois, dans 1 a
7 % des cas, apres une phase d’amélio-
ration passagere, le choc peutrécidiver:
c’est le choc biphasique. Les facteurs
faisant redouter un choc biphasique
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sont la présentation clinique initiale
sévere et l'utilisation de multiples
doses d’adrénaline. Cela justifie la sur-
veillance en milieu hospitalier, sur une
durée minimum de 12 heures, de tout
choc anaphylactique.

L'urticaire aigué est fréquente a tous
les 4ges. Elle est le plus souvent tran-
sitoire et bénigne. On estime que, dans
la population générale, 12 & 22 % des
individus souffriront au moins une fois
dans leur vie d’une urticaire. On consi-
dere que 'urticaire aigué représente
7,6 216 % de la totalité des urticaires.
Toutefois, ce pourcentage est bien plus
élevé chez les enfants. Il représente-
rait la quasi-totalité des urticaires des
enfants de moins de 6 mois et 85 % des
urticaires de ceux de moins de 2 ans.
Au-dela de cet 4ge, la proportion d’ur-
ticaire aigué sur urticaire chronique est
la méme que chez I’adulte. La plupart
des études montrent une légere prédo-
minance féminine de 60 %.

L’'urticaire aigué est idiopathique
dans 30 a 50 % des cas. Les causes
identifiables les plus fréquentes sont
infectieuses, puis viennent les causes
médicamenteuses. Les causes alimen-
taires sont beaucoup plusrares, contrai-
rement a ’opinion commune.

La part respective des causes varie selon
les séries mais elles ont toujours le méme
ordre de fréquence. Une étude prospec-
tive frangaise chez I’enfant avait trouvé
une étiologie dans 91 % des cas. Les
causes identifiables étaient infectieuses
(avec ou sans médicament) dans 81 %
des cas et alimentaires dans 11 % [4].
Une étude prospective thailandaise
montrait les résultats suivants: idio-
pathiques 53,2 %, infections 36,7 %
(dont infections des voies aériennes
supérieures 26,6 % puis, par ordre
décroissant, diarrhée, caries et cystite),
médicaments 6,3 %, aliments 1,3 % et
piqiires d’'insectes 2,5 %. Une étude alle-

manden’a putrouver une cause que dans
moins de la moitié des cas. Les facteurs
déclenchants étaient une infection des
voies aériennes supérieures dans 39,5 %
des cas, une prise médicamenteuse (tou-
jours associée a une infection des voies
aériennes supérieures a une exception
pres) dans 9,2 % et une intolérance ali-
mentaire dans 0,9 % des cas [5].

Une publication grecque a comparé les
données épidémiologiques des urticaires
aigués vues aux urgences en Europe du
Nord a Norwich (Royaume-Uni) et en
Europe du Sud a Héraklion (Crete). Les
résultats étaient globalement similaires.
Dansles deux villes, les infections respi-
ratoires étaient les déclencheurs poten-
tiels les plus fréquents et les allergénes
alimentaires les moins impliqués. Un
picsaisonnier non significatif d’urticaire
aigué (octobre, avril-mai) a été observé
a Norwich contrairement a Héraklion
ol le pic saisonnier était significatif
(décembre, février-mai). La température
était inversement associée a I'incidence
de l'urticaire aigué dans les deux villes.
Les basses températures augmentent la
probabilité d’exposition, de propagation
et la sensibilité aux virus respiratoires:
VRS, grippe, adénovirus. humidité
relative avait des effets différents dans
les deux villes. L'incidence de 'urti-
caire aigué était positivement associée a
I’humidité a Héraklion (I’augmentation
de 1 % de I’humidité relative moyenne
augmentait I'incidence d’'urticaire aigué
de 3,5 %) et était inversement corrélée
avec ’humidité a Norwich (I’augmen-
tation de 1 % d’humidité diminuait le
taux d’incidence de l'urticaire aigué de
presque 3 %) [6].

Une urticaire aigué ne nécessite pas le
plus souvent de bilan systématique en
dehors des cas ou il existe un contexte
clinique évocateur dans lequel est
suspectée une hypersensibilité immé-
diate a un médicament ou a un aliment
(tableau I).
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Idiopathique

Infection
Adénovirus, COVID, cytomégalovirus, entérovirus, Epstein-Barr,

Virus grippe, hépatites A, B, C, herpés simplex, parvovirus B19, rhume, VRS,
rotavirus, varicelle/zona

- Streptocoque béta-hémolytique A, Haemophilus influenzae,

Bactérie
Staphylococcus aureus, mycoplasme

Parasite Anisakis simplex, Blastocystis hominis, paludisme, gale

Médicament

Anesthésiques, antibiotiques (pénicillines, céphalosporines),
antihistaminiques, anti-TNF, aspirine, AINS, corticoides, dérivés
du sang, gadolinium, hyaluronidase, inhibiteurs de l'enzyme de
conversion, inhibiteurs des pompes a protons, immunoglobulines
intraveineuses, isotrétinoine, produit de contraste iodé, opiacés,
paracétamol, sartans, vaccination

Aliment .
farine, levure

Lait de vache, ceuf, poisson, fruits de mer, fruit, arachide, tomates,

Autres

Urticaire de contact, piqire d'insecte

Tableau I: Liste non exhaustive des étiologies d'urticaire aigué. D'aprés [1].

B Urticaire infectieuse [7]
1. Virus [8]

Les virus constituent la premiére cause
d’urticaire aigué, notamment chez1’en-
fant. Enraison du caractére asymptoma-
tique de nombreuses viroses, il n’existe
pas forcément de signes infectieux
associés. Les virus responsables sont
les virus respiratoires (grippe, adéno-
virus et entérovirus), les virus du groupe
herpes (herpes simplex, virus varicelle-
zona, virus Epstein-Barr, cytomé-
galovirus...), les virus responsables
d’exanthémes (o1 I'urticaire peut précé-
der, accompagner ou suivre I’éruption
spécifique:rougeole, rubéole, oreillons,
parvovirus B19...).

Une urticaire aigué peut survenir au
cours des hépatites A, B ou C dans la
phase pré-ictérique. On observe un inter-
vallelibre de 4 a 17 jours entre l'urticaire
et ’apparition de l'ictere. La classique
triade de Caroli de la phase pré-ictérique
associe urticaire, céphalées intenses et
arthralgies. Une urticaire n’est présente
que dans 2 % des cas d’hépatites A. Une
urticaire est plus fréquente au cours des
hépatites B: 4 %. Elle n’est pas liée a la
sévérité des anomalies biologiques: elle
a méme été décrite au cours de formes

anictériques. Le mécanisme impliqué est
une maladie sérique [9].

2.COVID [10-14]

Une urticaire aigué est, selon les séries,
le deuxiéme ou le troisieéme signe der-
matologique le plus fréquent (16 419 %)
au cours de la COVID (apres le rash
morbiliforme [22 %] et les “engelures”
[18 %]). Des angicedémes ont été rappor-
tés. L'urticaire précede la maladie dans
10 % des cas et survient en méme temps
dans 45 % des cas. Elle se manifeste en
majorité chez les femmes (64 %). Elle
s’accompagne de fievre dans 71 %, de
toux dans 66 % et de dyspnée dans41 %
des cas. Une éosinophilie serait plus
fréquente en cas d’association COVID
+ urticaire et serait considérée comme
un signe de bon pronostic. Dans une
série italienne de 200 patients adultes,
Marzano a montré que 'urticaire était
fortement associée a des signes gastro-
intestinaux (OR:6,10;IC95 % :2,25-16,59;
p =0,0004). La durée est de 6 a 7 jours.
La COVID a été responsable d’exacerba-
tion aigué d’urticaire chronique.

3. Bactéries [15]

Des cas d’urticaire aigué ont été décrits
aprés pneumonies a mycoplasmes,

infections a streptocoque, ehrlichiose,
infections & Campylobacter, péritonite
a Brevibacterium iodinum, shigellose.

4. Parasitoses [16]

De nombreux parasites ont été incrimi-
nés dans des urticaires aigués: quelques
protozooses (Blastocystis hominis, giar-
diase) mais surtout des helminthiases
(Anisakis simplex, Ascaris, Dirofilaria,
Enterobius vermicularis, Gnathostoma,
Loa loa, Mansonella streptocerca,
Necatoramericanus, Onchocerca volvu-
lus, Strongyloides stercoralis, Toxocara,
Trichinella et Wuchereria bancrofti).

Anisakis simplex est un nématode
parasite des mammiferes marins. Il a
pour hoéte intermédiaire des crustacés
et des poissons. L'ingestion de poisson
parasité par Anisakis simplex méme
cuit peut étre responsable d’urticaire
aigué, d’angicedéme, de signes diges-
tifs (vomissements, diarrhées, douleurs
abdominales), de signes respiratoires,
voire de choc anaphylactique. Certains
des allergénes protéiques d’Anisakis
sont résistants a la chaleur et au froid et
peuvent méme persister dans la chair du
poisson apres extraction compléte d'une
larve intacte (fig. 2) [17].

Les trois autres helminthiases réputées
a l’origine de chocs anaphylactiques
sont: Echinococcus granulosus (choc
par rupture de kyste hydatique), Taenia
solium (cysticercose entrainant angice-

Fig. 2: Larve de Pseudoterranova extraite d'un sébaste
provenant d'un poissonnier parisien (coll. 0. Bayrou).



deme récidivant, hyperéosinophilie,
hyper-IgE et choc en cas de rupture intra-
péritonéale) et Ascaris lumbricoides[18].

B Urticaire médicamenteuse
1. Bétalactamines [19, 20]

L’allergie a la pénicilline est ’allergie
médicamenteuse la plus fréquente avec
une prévalence variant de 6 a 25 %.
Toutefois, le taux de tests positifs aux
pénicillines semble aller en décroissant:
15 % en 1995, 3 % en 2007 et 0,8 % en
2013 dans un centre aux Etats-Unis.
Le mécanisme repose surtout sur une
hypersensibilité immédiate médiée
par les IgE. Le délai de survenue est de
quelques minutes a moins d'une heure.
Il est plusrapide en cas d’administration
parentérale. La réaction peut associer
une urticaire, un angicedéme, des signes
digestifs ourespiratoires, une chute ten-
sionnelle voire un choc anaphylactique.

L’incidence de I’anaphylaxie apres
administration de pénicillines est éva-
luée entre 0,015 et 0,004 %. Le taux de
mortalité varie de 0,02 20,0015 %. Les
tests reposent sur des pricks ou des IDR
a lecture immédiate. Les allergies croi-
sées pénicilline/céphalosporine étaient
autrefois estimées a 10 %. Ce taux serait
enréalité de 1 %. En cas d’allergie prou-
vée a la pénicilline, on peut utiliser les
céphalosporines de troisieme ou qua-
trieme génération. Mais on doit éviter
les céphalosporines de premiere et deu-
xiéme génération qui ont une chaine laté-
rale ressemblant a celle del’amoxicilline
(céfaclor, céfadroxil, céfatrizine, cefpro-
zil, céfalexine et céphradine).

2. AINS [21]

L’hypersensibilité a ’aspirine et aux
anti-inflammatoires non stéroidiens
(AINS) concerne 1 % de la population
générale dont 0,3 % pour les seules
expressions cutanées. C’estla deuxieme
cause d’hypersensibilité médicamen-
teuse derriére les antibiotiques.
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L’'urticaire provoquée par les AINS
peut avoir plusieurs mécanismes. Elle
peut étre non immunologique (aussi
appelée pharmacologique ou cross-
intolérance), réalisant soit une pous-
sée aigué d’urticaire chronique, soit
une urticaire/angicedéme/anaphylaxie
induite par plusieurs AINS inhibiteurs
non sélectifs de COX2 de familles
chimiques différentes survenant chez
un sujet sain. Elle peut étre immuno-
logique: hypersensibilité immédiate
IgE (urticaire/angicedéme) induite par
un seul AINS ou une méme famille
chimique d’AINS.

Les conséquences pratiques de cette clas-
sification sont importantes.

En cas de cross-intolérance (réaction a
plusieurs AINS de familles différentes),
on procédera a un test de provocation
orale al’aspirine. On pourra trouver une
alternative thérapeutique en sachant que
les plus sélectifs des COX2 auront plus
de chances d’étre tolérés (tableau II).

En cas de réaction a un seul AINS, il
s’agit soit d’une allergie vraie, soit d'un
premier événement de cross-intolérance.
Il existe deux possibilités:

—s'il s’agit d’ibuprofene, du diclofénac,
dukétoprofene ou du paracétamol (médi-
caments les plus fréquemment rapportés
avec un mécanisme IgE), on peut soit

effectuer des tests cutanés, soit faire une
substitution par un AINS de famille dif-
férente;

—dans les autres cas, on fait un TPO a
l’aspirine. S’il est négatif, on peut réaliser
des tests cutanés et un test de substitu-
tion avec un autre AINS. S’il est positif, il
s’agit d'une cross-intolérance et on effec-
tuera un test de substitution orale avec
un AINS faiblement inhibiteur de COX1
enmilieu hospitalier en cas de nécessité
de cette classe de molécule.

3. Inhibiteurs de I'’enzyme de conversion
(IEC) [22]

L’incidence des angicedéemes sous IEC
estenmoyenne de 0,5a40,7 %. Les peaux
noires ont 3 a 5 fois plus de risques de
développer ces réactions. Le délai de
survenue apres la premiere prise est en
moyenne de 3 mois mais il peut varier
de quelques heures a plusieurs années.
Les angicedémes touchent surtout les
levres, les paupieres, le visage et de fagon
tres caractéristique la langue. Ils durent
3 jours et sont insensibles aux antihista-
miniques etaux corticoides. Une atteinte
laryngée est présente dans 25 % a 39 %
des cas. Le risque de déces en cas d’at-
teinte laryngée est de 25 %, comme au
cours de laforme héréditaire. Une atteinte
abdominale peut étre responsable d'un
tableau pseudo-chirurgical : douleurs
abdominales aigués, subocclusion.

Inhibition de COX Classe d’AINS et DCI

Inhibiteurs de COX1 et COX2

Salicylates (aspirine, diflunisal, salsalate)
Oxicams (piroxicam)

Arylpropionique (ibuproféne, naproxéne,
kétoproféne, fénoproféne, flurbiproféne)

Acides arylacétiques (indométacine, étodolac,
sulindac, diclofénac, tolmétine)

Fénamates (méclofénamate, acide méfénamique)
Pyrrolopyrrole kétorolac

Pyrazolones (phénylbutazone, oxyphenbutazone,
féprazone, noramidopyrine)

Faibles inhibiteurs de COX1 et COX2

Paracétamol

Inhibiteurs de COX2 préférentiels

Nimésulide, méloxicam

Inhibiteurs sélectifs de COX2

Coxib (célécoxib, étoricoxib, rofécoxib)

Tableau Il: Tableau des AINS: sélectivité de COX2 par ordre croissant, répertoriés par Asero en 2013 (un

certain nombre a disparu).
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4. Anesthésie générale [23]

De nombreux produits peuvent étre res-
ponsables d’hypersensibilité immédiate
au cours d’une anesthésie: curarisants,
hypnotiques, opiacés, AINS, antibio-
tiques, produit de contraste iodé (PCI),
chlorhexidine, povidone iodée, bleu
patenté, dextran, etc. L'identification
du produit responsable est faite par des
équipes spécialisées grace, entre autres,
al’examen soigneux de la feuille d’anes-
thésie et des tests cutanés.

5. Produits de contraste iodé [24, 25]

La prévalence des réactions aux PCI est
estimée a1/170000, ce qui correspond &
0,05 % a1 % des patients devant subir
une exploration radiologique. Le risque
des PCI ioniques est supérieur a celui
des PCI non ioniques. Les réactions
sont le plus souvent modérées avec
une létalité de 1 a 3 pour 100000 injec-
tions. Les réactions sont plus graves en
cas d’antécédents cardiovasculaires, de
cancer ou de prise de bétabloquant ou
d’IEC. Contrairement a ce que beaucoup
de patients croient, il n’existe aucune
allergie croisée avec I’iode ou les ali-
ments supposés riches en iode comme
les fruits de mer, crustacés, mollusques
ou poissons.

Le mécanisme desréactions immédiates
peut étre allergique IgE-dépendant ou
non allergique: effet direct membra-
naire par effet osmolaire, activation du
complément ou formation directe de
bradykinine.

Une urticaire aigué représente 70 % des
réactions immédiates. Dans les formes
plus séveres, elle s’accompagne de
dyspnée, de vomissements et de chute
tensionnelle. Au pire, il peut survenir
un choc anaphylactique et un syndrome
coronarien aigu allergique (syndrome
de Kounis). Le diagnostic repose sur des
tests cutanés: ils permettront d’identifier
desréactions croisées, facilitant le choix
d’un PCI ultérieurement tolérable. Les
réactions croisées ne respectent pas la

Groupe A

lobitridol (MNI)
loxaglate (DI)

loxitalamate (MI)
lopamidol (MNI)
lodixanol (DNI)
lomeprol (MNI)
loversol(MNI)
lohexol (MNI)
lopromide

Groupe B

Groupe C

Amidotrizoate (Ml)

Tableau lllI: Classification regroupant les molécules entre lesquelles les réactions croisées sont fréquentes.
Monomeéres ioniques tri-iodés de haute osmolalité (MI), diméres ioniques hexa-iodés de basse osmolalité (DI),
monoméres non ioniques tri-iodés de basse osmolalité (MNI), diméres non ioniques hexa-iodésiso-osmo-

laires (DNI). D'apreés [24].

classification chimique usuelle des PCI
(fableau III).

B Urticaire alimentaire [26]

L’allergie alimentaire n’est responsable
que d'une faible proportion des urticaires
aigués. Les 5 principaux allergenes ali-
mentaires chez I’enfant sont: arachide,
ceuf, lait de vache, moutarde, poisson et
crustacés. Chez I’adulte, la répartition
est différente: pomme, noisette, ceuf,
céleri, sésame, arachide, avocat, péche,
crevettes, kiwi, ail, banane, tournesol
et soja. L'urticaire survient quelques
minutes a 1/2 heure apres I’ingestion
del’aliment. La responsabilité des aller-
génes suspectés par la clinique pourra
étre éventuellement confirmée par des
tests cutanés ou des IgE spécifiques.

Deux tableaux cliniques méritent d’étre
individualisés.

o Syndrome alpha-gal [27-30]

Le syndrome alpha-gal est provoqué
par une réaction IgE contre un oligo-
saccharide galactose-alpha-1,3-galactose
(0-Gal) présent chezles mammiferes non
primates mais absent chez ’homme et
les primates supérieurs. C’est un syn-
drome de description récente caracté-
risé par une urticaire, un angicedeme,
des douleurs abdominales (parfois mais
rarement isolées) ou méme une anaphy-
laxie dans un délai de 2 a 6 heures aprés
I'ingestion de viande de mammiferes. Ce
délai allongé le différencie des allergies
alimentaires immédiates classiques. Ce

délai est raccourci en cas d’absorption
concomitante d’alcool, d’AINS ou d’as-
pirine ou de pratique d'un exercice phy-
sique. Beaucoup de patients rapportent
des nausées, une diarrhée, une indiges-
tion ou un prurit avant la survenue de
I'urticaire.

Les viandes concernées sont le beeuf,
le porc et I’agneau. Les abats (rein, foie,
ceeur, intestin) sont particulierement
arisque en raison de leur richesse en
alpha-gal. Les rognons de porc pro-
voquent des réactions plus rapides
(< 2 h) et plus séveres. Alpha-gal est
thermostable et reste présent dans des
viandes trés cuites. Dans tous les cas,
les patients avaient mangé ces viandes
pendant de nombreuses années aupara-
vant sans probléme. La sensibilisation
surviendrait aprés morsure de tiques
qui possédent dans leur salive et leur
tube digestif alpha-gal. Les tiques incri-
minées varient selon les continents:
Amblyomma americanum (tique lone
star) en Amérique, Ixodes ricinus en
Europe, Ixodes holocyclus en Australie
et Amblyomma testudinarium au Japon.
Il est probable que bien d’autres tiques et
ectoparasites pourraient étre impliqués
dans cette sensibilisation.

La sensibilisation a alpha-gal avait été
décrite dans un premier temps comme
une cause de réactions immédiates ou
anaphylactiques a ’anticorps mono-
clonal cétuximab. Le cétuximab est
un anticorps monoclonal chimérique
(homme-souris) IgG1 recombinant spé-
cifiquement dirigé contre le récepteur
du facteur de croissance épidermique.
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L’épitope alpha-gal du cétuximab est
localisé sur la chaine lourde du fragment
Fab d’origine murine mais aussi sur le
fragment Fc.

L’'administration de vaccins et de médi-
caments contenant des produits issus
de mammiferes tels que la gélatine, le
collagéne ou les albumines peut éga-
lement entrainer un risque de réaction
allergique chez les personnes atteintes
de syndrome alpha-gal. Les valves car-
diaques transplantées de mammiféeres
se dégradent plus rapidement chez les
patients ayant des IgE contre alpha-gal.

o Anaphylaxie alimentaire induite par
P'exercice [31]

L’anaphylaxie induite par I’effort repré-
sente5a15 % detoutesles anaphylaxies.
Elle est dépendante de I’alimentation
dans un tiers a la moitié des cas. La
caractéristique principale est la surve-
nue des symptémes pendant ’effort ou
1 a4 heures aprés. La course, la marche,
la danse sont fréquemment en cause plu-
toét que le vélo, la natation ou le ski de
descente. Des prodromes peuvent étre
observés: dyspnée, flush, prurit géné-
ralisé, toux, douleurs abdominales ou
rhinorrhée. L'arrét de ’effort peut faire
régresser les symptomes. En revanche,
sa poursuite peut entrainer une urticaire
généralisée, un angicedéme, un bron-
chospasme, une chute tensionnelle et
une syncope.

Des cofacteurs peuvent favoriser le pro-
cessus: consommation d’alcool, prises
médicamenteuses (anti-inflammatoires
non stéroidiens, bétabloquants, inhi-
biteurs de ’enzyme de conversion,
antiacides gastriques), pathologies infec-
tieuses intercurrentes, menstruations,
exposition pollinique.

Les criteres diagnostiques sont les sui-
vants:

—les symptomes de ’anaphylaxie appa-
raissent durant I’exercice;

—aucun symptome d’anaphylaxie en cas
d’exercice seul;

—aucun symptdme d’anaphylaxie en cas
d’ingestion d’aliment sans effort associé;
—aliment responsable consommé dans
les 4 heures précédant I’exercice ou
exceptionnellement aprés.

L’aliment le plus fréquemment en
cause est le blé. L’allergene principal
est ’'oméga-5 gliadine (Tri a 19). Mais
d’autres allergénes du blé ont été iden-
tifiés: LTP du blé (Tri a 14), gluténines
de haut et bas poids moléculaires. Les
autres aliments fréquemment impliqués
sont les fruits de mer (notamment les cre-
vettes), ’arachide, le soja, les noisettes et
les tomates.

Allergie aux venins
d’hyménopteéres [32-34]

Dans le Nord et le centre de ’'Europe, les
principaux hyménopteres responsables
de I’allergie au venin sont les abeilles
melliferes (ou domestiques) (Apis melli-
fera) (fig. 3) etles guépes “yellow jackets”
(Vespula vulgaris et Vespula germanica),
les plus agressives (fig. 4). L'allergie au
venin des frelons (frelon européen,
Vespa crabro, et frelon asiatique, Vespa
velutina) (fig. 5) est moins fréquente et
la grande majorité des patients ayant
présenté des réactions anaphylactiques
au venin de frelon semblent étre princi-
palement sensibilisés au venin des “yel-
low jackets”. Les bourdons (Bombus
spp.) sont peu agressifs mais sont de
plus en plus utilisés pour la pollini-

Fig. 3: Abeille domestique Apis mellifera (coll. 0. Bayrou).

sation dans les serres, 1’allergie a leur
venin est par conséquent devenue plus
importante méme si elle est encore consi-
dérée comme rare. Les guépes polistes
(Paper wasps) sont surtout répandues
dans le sud de la France (fig. 6). Alors
que les allergies aux fourmis urti-
cantes sont rares en Europe, elles sont
d’une grande importance en Australie
(fourmi sauteuse, Myrmecia pilosula),

Fig. 4: Guépe germanique Vespula germanica
(coll. 0. Bayrou).

Fig. 6: Nid de guépes polistes Polistes dominula

(coll. 0. Bayrou).
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en Asie (fourmi a aiguilles asiatique,
Pachycondyla chinensis) eten Amérique
(fourmi de feu, Solenopsis invicta).

On considéere que 48 % des anaphylaxies
séveres de ’adulte sont provoquées par
les piqires d’insectes (20 % chez les
enfants). La prévalence des réactions
systémiques varie de 0,3 28,9 %. Lamor-
talité par anaphylaxie se situe entre 0,03
et 0,45 parmillion d’habitants. Desréac-
tions locales importantes supérieures a
10 cm et durant plus de 24 heures sur-
viennent chez 2,4 a 26,4 % de la popu-
lation générale.

Les réactions allergiques immédiates
sont liées ala présence d’IgE spécifiques.
Les réactions peuvent étre locales: urti-
caire au point de piqlire pouvant dépas-
ser 10 cm et durer plus de 24 heures.
Elles peuvent étre généralisées: urticaire
généralisée, angicedéme, atteinte respira-
toire (bronchospasme, angicedéme obs-
truant les voies aériennes supérieures),
chute tensionnelle, perte de conscience,
signes digestifs (vomissements, diarrhée,
douleurs abdominales), contractures
utérines (pouvant mener a une fausse
couche) et convulsions.

La classification de sévérité de I’ana-
phylaxie de Mueller est la plus classique
(tableau IV).

Des scores de sévérité plus simples ont
été proposés par 'EAACI en classant les
réactions en légeéres, moyennes et séveres.
Une exploration allergologique par tests
cutanés ourecherche d’IgE spécifiques ne
doit étreréalisée qu’en cas deréaction sys-

POINTS FORTS

B Lurticaire aigué est trés fréquente chez l'adulte et chez l'enfant.

H Elle est le plus souvent idiopathique. Toutefois, elle peut survenir
aprés une infection, une prise médicamenteuse ou moins
fréquemment aprés l'ingestion d'un aliment.

B Elle peut étre le premier signe d'une anaphylaxie.

B Lurticaire aigué par définition régresse au bout de 6 semaines.
Mais sa durée moyenne est le plus souvent de 2 a 3 semaines. Elle
peut récidiver dans un petit nombre de cas.

témique car elle guidera une éventuelle
désensibilisation (fig. 7). La désensibili-
sation n’est pas indiquée en ’absence de
signe systémique, il est donc inutile de
réaliser une exploration allergologique en
cas de réaction exclusivement localisée.

Fig. 7: Prick positif pour l'abeille (coll. 0. Bayrou).

Grade |

Urticaire généralisée, prurit, malaise, anxiété

Grade Il

N'importe lequel des signes précédents + 2 ou plus des signes suivants:
angicedéme, constriction thoracique, nausées, vomissements, diarrhée,
douleurs abdominales, vertiges

Grade Il

N'importe lequel des signes précédents + 2 ou plus des signes suivants:
dyspnée, respiration sifflante, stridor, dysarthrie, enrouement, faiblesse,
confusion, sensation de mort imminente

Grade IV

N’importe lequel des signes précédents + 2 ou plus des signes suivants: chute
de la tension artérielle, collapsus, perte de conscience, incontinence, cyanose

Tableau IV: Classification de Mueller.

Allergie aux autres insectes
piqueurs et aux Arachnides

Une urticaire peut étre observée apres
piqire de moustiques, simulies, taons
ou puces.

Les tiques n’appartiennent pas a la
classe des insectes mais a la classe des
Arachnides.

Ixodes ricinus, outre la sensibilisation
contre alpha-gal évoquée plus haut,
peut étre responsable deréactions aller-
giques, voire anaphylactiques, prin-
cipalement chez des travailleurs de la
sylviculture.

Argas reflexus est un parasite des
oiseaux, en particulier des pigeons en
ville. Il peut rentrer dans les appar-
tements, piquer la nuit les patients
durant leur sommeil et étre respon-
sable de réactions locales doulou-
reuses (avec parfois lymphangite,
adénopathies, fievre) ou de réactions
allergiques (urticaire, angicedéme ou
choc anaphylactique). Les éléments
permettant d’y penser sont: la notion
de piqtre ou des traces de morsure, des
tiques dans les draps ou I’habitat, des
pigeons dans ’environnement immé-
diat, la survenue nocturne de la symp-
tomatologie (les Argas reflexus sont des
parasites hématophages se nourrissant
souventlanuit), une périodicité verno-
estivale [35].
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B Urticaire de contact [36-38]

L'urticaire apparait quelques minutes
apres le contact avec la substance res-
ponsable.

L’'urticaire de contact peut étre non
immunologique (tableau V). Elle sur-
vient alors dés le premier contact.
L’éruption est limitée aux zones de
contact et disparait en quelques heures.

L'urticaire de contact immunologique
est souvent plus sévere, elle déborde la
zone de contact et peut se compliquer de
manifestations systémiques: urticaire

Fig. 8: Urticaire de contact par piqlire de méduse
(coll. 0. Bayrou).

généralisée, signes respiratoires (asthme,
bronchospasme) et choc anaphylactique
(tableaux VI et VII).

Parf , . . . . .
af ums et Baume du Pérou, acide cinnamique, cinnamaldéhyde
arémes
Conservateurs Acide benzoique, formaldéhyde, acide sorbique, benzoate de sodium

Ingrédients de

Ethanol, isopropanol, capsaicine, teinture de benjoin, résorcine,
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