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Résumé : Ces recommandations formalisées d’experts ont 
été élaborées par la Société française de médecine d’urgence, 
avec la collaboration de la Société française d’allergologie, 
le Groupe francophone de réanimation et urgences pédia-
triques, et le soutien de la Société pédiatrique de pneumologie 
et d’allergologie. Leur but est de sensibiliser les urgentistes 
au diagnostic précoce de cette réaction d’hypersensibilité 
sévère potentiellement fatale, aux particularités liées à l’âge 
et à l’identification de ses facteurs de risque. Le diagnostic 
d’anaphylaxie est clinique et repose sur l’utilisation des cri-
tères cliniques de Sampson. Les auteurs proposent des fiches 
d’aide à la régulation médicale ainsi que des critères de tri 
pour les infirmières organisatrices de l’accueil. Comme le 
soulignent les recommandations internationales, le traitement 
principal repose sur l’administration précoce d’adrénaline par 
voie intramusculaire. En présence d’un auto-injecteur d’adré-
naline (AIA), le médecin régulateur du service d’aide médical 
urgente (Centre 15) doit favoriser son utilisation sans attendre 
l’arrivée des secours. Puis en fonction du contexte, le traite-
ment repose sur l’éviction du facteur déclenchant, une posi-
tion d’attente adaptée, une oxygénothérapie et, en fonction 
des symptômes, un remplissage intraveineux, des aérosols de 
bronchodilatateur ou d’adrénaline. La gravité du pronostic et 
le caractère imprévisible de l’évolution justifient l’engage-
ment d’une unité mobile hospitalière. Une surveillance mini-
male de six heures est indiquée en structure hospitalière. Le 
dosage de la cinétique de la tryptase contribue au diagnostic, 
a posteriori. À la sortie de l’hôpital, le patient doit avoir une 
prescription de trousse d’urgence (comportant au minimum 
deux AIA et des β2‑mimétiques), des consignes écrites et un 
compte rendu écrit détaillé. Une orientation vers une consul-
tation allergologique est indispensable.

Mots clés : Adrénaline – Allergie – Anaphylaxie – Méde-
cine d’urgence – Recommandations

Abstract: These formalized expert guidelines were written 
by the French Society of Emergency Medicine (SFMU), in 
partnership with the French Allergology Society (SFA) and 
the French Speaking Group in Pediatric Intensive Care and 
Emergency (GFRUP), and the support of the French Pediat-
ric Pneumology and Allergology Society (SP2A). Their goal 
is to educate emergency physicians to early diagnosis of 
this potentially fatal reaction of severe hypersensitivity, the 
specific features associated with age, and risk factors iden-
tification. Anaphylaxis diagnosis is clinical and used Samp-
son’s clinical criteria. The authors offer helps sheets for 
emergency medical services dispatch and triage criteria for 
emergency department nurses. As underlined by the interna-
tional guidelines, the main treatment is early administration 
of intramuscular epinephrine. If an epinephrine auto-injector 
is available, the emergency medical services dispatch center 
on-call physician (112-call) should encourage its immediate 
use. The second line of treatment is based on the eviction of 
the triggering factor, the appropriate waiting position, oxy-
gen therapy, and depending on the symptoms, fluid therapy, 
bronchodilator and epinephrine nebulization. The severity 
of the prognosis and the unpredictability of developments 
justify the deployment of a mobile intensive care unit. A 
minimum six-hour hospital observation is indicated. Trypt-
ase kinetics evaluation contributes to a posteriori diagnosis. 
At emergency department discharge, the patient must have 
a prescription of an emergency kit (containing two epineph-
rine auto‑injectors and β2‑agonists), written instructions 
and a detailed written hospital report. A specialized consul-
tation with an allergologist is essential after the emergency 
department discharge.

Keywords: Epinephrine – Allergy – Anaphylaxis – Guide-
lines – Emergency medicine

Quelle définition de l’anaphylaxie ?

L’anaphylaxie est une réaction d’hypersensibilité (ou aller-
gique) systémique, généralisée, sévère, pouvant engager le 
pronostic vital [1]. Elle survient après un délai de quelques 
minutes à quelques heures suivant l’exposition à un facteur 
déclenchant [2]. Elle se caractérise par l’apparition brutale 
d’une atteinte des voies aériennes, supérieures ou infé-
rieures, ou cardiovasculaire potentiellement fatale. Elle est 
généralement, mais pas systématiquement, associée à une 
atteinte cutanéomuqueuse [3]. Des signes digestifs peuvent 
également être présents [2]. Les symptômes dépendent 
des organes impactés et évoluent rapidement. Les recom-
mandations internationales se sont accordées sur le terme 
d’anaphylaxie et n’utilisent plus l’expression « choc ana-
phylactique » qui focalise sur l’atteinte cardiovasculaire 

et est responsable d’une sous-évaluation des symptômes 
respiratoires et digestifs, à l’origine d’un défaut de dia-
gnostic [1]. De plus, l’identification parfois difficile d’un 
facteur déclenchant et la symptomatologie atypique ou 
rapidement résolutive participent à une utilisation insuffi-
sante de l’adrénaline (moins d’un tiers des anaphylaxies) 
[2,4,5]. Enfin, à la sortie de la structure des urgences (SU), 
une prescription de stylo auto-injecteur d’adrénaline (AIA) 
et une orientation vers une consultation allergologique 
semblent insuffisamment réalisées. Ces constats mettent 
en évidence la nécessité de sensibiliser les professionnels 
de santé [6]. De nouvelles recommandations européennes 
et internationales ont récemment été rédigées [1,3,7]. Ces 
éléments justifient la rédaction de recommandations en 
langue française concernant la prise en charge de l’ana-
phylaxie en SU.
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Méthodologie

La Société française de médecine d’urgence (SFMU) est 
le promoteur de ces recommandations rédigées par la  
Commission des référentiels de la SFMU. Ces recomman-
dations ont été écrites par des experts de diverses spécialités 
(médecine d’urgence, allergologie, anesthésie-réanimation 
et pédiatrie) après l’analyse critique des pratiques existantes 
et des données bibliographiques. La recherche documentaire 
a été effectuée à partir des recommandations européennes 
et internationales, et sur la base de données PubMed®. Les 
groupes de relecture étaient constitués de professionnels 
exerçant l’une des différentes disciplines concernées par ces 
recommandations. Un groupe de relecture a validé les recom-
mandations. Ce groupe était composé de membres du conseil 
d’administration de la SFMU, d’experts indépendants invi-
tés, d’experts de la Société française d’allergologie (SFA) et 
du Groupe francophone de réanimation et d’urgences pédia-
triques (GFRUP). Ces recommandations ont le soutien de la 
Société pédiatrique de pneumologie et d’allergologie (SP2A).

Épidémiologie

Les données épidémiologiques sont discordantes, car issues 
d’études aux méthodologies hétérogènes (populations et 
critères diagnostiques variés). En Europe, la prévalence a 
été évaluée à 0,3 % [3]. L’incidence est en augmentation, 
comprise entre 1,5 et 7,9 pour 100 000 personnes par an [3]. 
L’incidence des hospitalisations est plus élevée chez l’adulte 
que chez l’enfant : 2,3 pour 1 000 admissions en SU adultes 
et 1 pour 1 000 admissions en SU pédiatriques [8]. Turner et 
al. ont analysé les données d’un registre colligeant les hospi-
talisations et décès par anaphylaxie, au Royaume-Uni, entre 
1992 et 2012. Le nombre d’hospitalisations a été multiplié 
par 7 pendant cette période. Cette augmentation pourrait 
en partie être liée aux modifications de codage de l’anaphy-
laxie (passage de la classification internationale des maladies 
[CIM] d’un niveau CIM9 à CIM10) et à la recommanda-
tion de surveiller le patient au moins quatre heures après 
un épisode [9]. Dans cette étude, la mortalité a été évaluée 
à 0,047 cas pour 100 000 habitants par an, et la principale 
cause était les médicaments [9]. Le délai médian d’appari-
tion d’un arrêt cardiaque (AC) est respectivement de 30, 15 
et 5 minutes pour les anaphylaxies induites par les aliments, 
les hyménoptères et les médicaments intraveineux (IV) [10]. 
Les décès sont le plus souvent secondaires à une détresse 
respiratoire (86 %) en cas d’anaphylaxie alimentaire 
et à une atteinte cardiovasculaire en cas d’anaphylaxie 
médicamenteuse ou liée aux hyménoptères [10]. On 
observe un premier pic de mortalité entre 10 et 30 ans, par 
anaphylaxie alimentaire, et un second pic après 60 ans par 
anaphylaxie médicamenteuse et aux venins d’hyménoptères 
[9]. Près d’un tiers des décès par anaphylaxie alimentaire 

survient au domicile [9,11]. Au sujet de la récurrence, une 
étude nord-américaine de 2014 menée auprès de patients aux 
antécédents d’anaphylaxie a montré que la majorité d’entre 
eux avait présenté au moins deux épisodes et 19 % plus de 
cinq épisodes. La moitié de ces patients n’avait jamais eu 
de prescription d’un AIA [12]. La récurrence semblait plus 
fréquente en cas d’allergie alimentaire [5].

Facteurs déclenchants

Chez l’enfant, l’aliment est le principal facteur déclen‑
chant alors que les médicaments et les venins d’hymé‑
noptères sont plus fréquents chez l’adulte [3]. Dans 20 % 
des cas, le facteur déclenchant n’est pas identifié. Il varie 
en fonction de l’âge et des zones géographiques étudiées 
[1]. En Europe, les principales causes d’anaphylaxie sont : 
les aliments (65 % chez l’enfant et 20 % chez l’adulte), le 
venin d’insectes (20 % chez l’enfant et 48 % chez l’adulte), 
les médicaments (4,8 % chez l’enfant et 22 % chez l’adulte) 
[5]. Les antibiotiques, principalement les bêtalactamines et 
les anti-inflammatoires non stéroïdiens, sont les plus sou-
vent cités [3,5]. Pratiquement tous les aliments peuvent 
entraîner une anaphylaxie que ce soit par ingestion, ou plus 
exceptionnellement par inhalation ou contact cutané [13]. 
L’arachide, les fruits à coque [9,14] et les protéines de lait 
de mammifères (vache, brebis et chèvre) pour les moins de 
16 ans [9] sont plus fréquemment incriminés dans les ana-
phylaxies alimentaires sévères, voire létales [15]. Le latex 
peut également être incriminé, en particulier en milieu hos-
pitalier. Certains patients très fortement sensibilisés peuvent 
réagir à des quantités minimes d’allergènes (traces).

Physiopathologie

Les mécanismes physiopathologiques de l’anaphylaxie 
sont complexes et encore incomplètement explorés. On dis-
tingue les mécanismes immunologiques (dépendants ou non 
des IgE) des mécanismes non immunologiques (activation 
directe des mastocytes) [2]. La cellule effectrice principale 
est le mastocyte, mais d’autres cellules peuvent être impli-
quées telles que les polynucléaires basophiles et les neutro-
philes. La prise en charge thérapeutique initiale n’est 
toutefois pas influencée par le mécanisme physiopatho‑
logique identifié lors du bilan allergologique.

Classiquement, l’anaphylaxie est une réaction d’hyper-
sensibilité allergique IgE médiée. Lors d’un premier contact 
avec l’antigène (allergène), phase cliniquement silencieuse 
(phase de sensibilisation), des IgE sont synthétisées par les 
lymphocytes B et se fixent sur les mastocytes tissulaires et 
les basophiles circulants par leurs récepteurs membranaires 
de forte affinité. Après un délai, lors d’un deuxième contact, 
le pontage des IgE par l’allergène entraîne une activation des 
mastocytes puis leur dégranulation, libérant les médiateurs 
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de la phase immédiate. La dégranulation des médiateurs pré-
formés, stockés dans les granules mastocytaires (histamine, 
sérotonine, chémokines, tryptase, chymase, etc.) est suivie 
par la production de médiateurs néoformés dans les minutes 
(leucotriènes, prostaglandines, thromboxane, facteur d’acti-
vation plaquettaire) ou les heures (cytokines, facteurs de 
croissance) suivant l’activation mastocytaire [16,17]. Les 
IgE peuvent reconnaître une séquence de l’antigène (épi-
tope) commune à différents allergènes, expliquant les réac-
tions allergiques sans contact préalable évident. Il s’agit 
de réactions allergiques croisées. La détection d’IgE dans 
le sang reflète un contact antérieur avec un allergène, mais 
ne préjuge pas d’une réaction clinique lors de contacts ulté-
rieurs avec l’allergène [18]. Les manifestations cliniques 
observées résultent des actions biologiques initiées par les 
nombreux médiateurs pro-inflammatoires libérés [19,20]. 
L’histamine est le médiateur le plus connu. Il joue un rôle 
majeur dans la symptomatologie. Les autres médiateurs 
potentialisent et prolongent l’action de l’histamine, avec 
parfois des effets plus puissants. Le facteur d’activation pla-
quettaire peut à lui seul induire une anaphylaxie [21]. Ces 
médiateurs provoquent une contraction des muscles lisses 
du tractus digestif, une bronchoconstriction, un œdème des 
voies aériennes et une hypersécrétion de mucus, une vaso-
dilatation associée à une augmentation de la perméabilité 
capillaire responsable d’une extravasation plasmatique [19]. 
Le myocarde peut être un organe cible [22], directement ou 
indirectement impacté. La richesse en mastocytes du tissu 

myocardique pourrait expliquer des manifestations car-
diaques sévères précoces [23]. Des syndromes coronariens 
aigus — ou syndrome de Kounis — ont été décrits [24].

Les médiateurs impliqués, les organes impactés et la 
réponse physiologique compensatrice de l’organisme (mise 
en jeu du système rénine–angiotensine–aldostérone et sécré-
tion accrue de catécholamines endogènes) déterminent les 
symptômes et la sévérité de l’anaphylaxie. Les pathologies 
préexistantes (asthme, cardiopathies), les facteurs extrin-
sèques (exercice, infection intercurrente, consommation 
d’alcool, facteurs endocrinologiques, etc.), les traitements 
médicamenteux en cours et le polymorphisme génétique 
peuvent également influer sur la sévérité [25,26].

Diagnostic clinique

L’anaphylaxie est un diagnostic clinique. Il s’agit d’une 
pathologie rapidement évolutive. Elle se caractérise 
par l’installation brutale de symptômes concernant 
plusieurs organes et apparaissant après un délai de 
quelques minutes à quelques heures après l’exposition 
à un facteur déclenchant. Ce délai varie notamment en 
fonction de son mode de pénétration dans l’organisme [3]. 
Les manifestations cutanéomuqueuses isolées ne consti‑
tuent pas une anaphylaxie. Elles ne sont toutefois pas à 
négliger, car elles peuvent être inaugurales d’une authen-
tique anaphylaxie. Les critères cliniques d’anaphylaxie 
définis par Sampson et al. (Tableau 1) [27] et repris par 

Tableau 1 Critères de Sampson et al. [3,27]. Une anaphylaxie est probable quand l’une de ces trois situations cliniques apparaît  
brutalement

1 Installation aiguë (minutes à quelques heures) d’une atteinte cutanéomuqueuse de type urticariennea

ET au moins un des éléments suivants :
• Atteinte respiratoireb

• Hypotension artérielle ou signe de mauvaise perfusion d’organesc

2 Au moins deux des éléments suivants apparaissant rapidement après exposition à un probable allergène pour ce patient 
(minutes à quelques heures) :
• Atteinte cutanéomuqueusea

• Atteinte respiratoireb

• Hypotension artérielle ou signes de mauvaise perfusion d’organesc

• Signes gastro‑intestinaux persistantsd (douleurs abdominales, vomissements, etc.)

3 Hypotension artérielle après exposition à un allergène connu pour ce patient (minutes à quelques heures) :
• De 1 mois à 1 an, PAS < 70 mmHg
• De 1 à 10 ans, PAS < 70 + (2 × âge) mmHg
• De 11 à 17 ans, PAS < 90 mmHg
• Adulte, PAS < 90 mmHg ou baisse de plus de 30 % par rapport à sa valeur habituelle

PAS : pression artérielle systolique.
a Éruption généralisée, prurit, flush, œdème des lèvres, de la langue ou de la luette, etc.
b Dyspnée, bronchospasme, hypoxémie, stridor, diminution du débit expiratoire de pointe, etc.
c Syncope, collapsus, hypotonie, incontinence.
d Le groupe propose d’entendre par « persistant » une symptomatologie encore présente au moment du contact médical.



346  Ann. Fr. Med. Urgence (2016) 6:342-364 

les recommandations internationales ont une sensibilité de 
97 % et une spécificité de 82 % [28].

L’Annexe A reprend sous forme de tableau l’essentiel des 
symptômes cliniques. Les symptômes varient d’un patient 
à l’autre et, chez un même patient, d’un épisode anaphy-
lactique à l’autre [2]. Il n’existe pas de facteur prédictif de 
la sévérité d’une anaphylaxie au début de son évolution, et 
le décès peut survenir en quelques minutes quel que soit le 
symptôme inaugural [2]. Toutefois plus les manifestations 
cliniques apparaissent précocement après le contact avec 
le facteur déclenchant, plus la sévérité est importante [29]. 
Les atteintes respiratoires et cardiovasculaires mettent en 
jeu le pronostic vital. Dans cette définition, les symptômes 
concernent au moins deux organes, mais parfois la présen-
tation clinique se limite à une défaillance isolée d’un organe 
[2]. L’anaphylaxie peut se manifester par un AC inaugural, 
un choc avec une défaillance multiviscérale, une détresse 
respiratoire (asthme aigu ou dyspnée laryngée) [8], ou a 
contrario par des signes cliniques systémiques modérés en 
particulier digestifs [30]. Chez l’enfant, l’hypotension est un 
signe tardif de choc, il est nécessaire d’interpréter les autres 
paramètres de perfusion (fréquence cardiaque et temps de 
recoloration cutanée) [31]. L’atteinte cutanéomuqueuse est 
fréquente et évocatrice. Son absence dans environ 15 % des 
cas complique ou retarde le diagnostic [8].

L’anaphylaxie peut s’aggraver progressivement 
(forme protractée) ou avoir une évolution biphasique 
[2,32]. L’évolution biphasique concernerait 0,4 à 23 % des 
patients [7]. La deuxième phase survient habituellement  
4 à 12 heures après les premiers symptômes, 72 heures au 
maximum, et peut être plus sévère que les manifestations 
initiales. Elle pourrait être favorisée par un retard ou un 
défaut d’administration d’adrénaline ou de corticoïdes [3]. 
Elle justifie la surveillance des patients au moins six heures 
en SU [33]. L’anaphylaxie peut aussi être rapidement et 
spontanément résolutive. Il est indispensable de prendre en 
compte les symptômes et signes cliniques initiaux, décrits 
par le patient ou son entourage, afin de ne pas sous-évaluer 
le tableau clinique [4].

Cas particuliers

L’anaphylaxie induite à l’effort est particulière, puisque 
les symptômes apparaissent après quelques minutes 
d’exercice physique. La physiopathologie est mal connue 
et l’évolution imprévisible [3] ; la reproduction du même 
exercice chez un patient donné n’engendre pas systéma-
tiquement les mêmes symptômes. Dans certains cas, les 
symptômes n’apparaissent que si l’effort est associé à un 
deuxième cofacteur tel que la prise d’un aliment spéci-
fique (ou non), d’un anti-inflammatoire non stéroïdien ou 
l’exposition aux pollens [29]. Dans le cas particulier de 
l’anaphylaxie alimentaire induite à l’effort, l’aliment en 

cause est habituellement bien toléré au quotidien. La réac-
tion ne survient que si la prise alimentaire est suivie d’un 
effort dans les quatre heures [34]. Les anaphylaxies émer-
gentes à la viande de mammifères (alpha-gal) sont souvent 
de diagnostic difficile, car le délai d’apparition des symp-
tômes est long et les signes cliniques surviennent de façon 
brutale, mais à distance de l’ingestion (plusieurs heures) 
[35]. Une anaphylaxie aux venins d’hyménoptères dans 
un contexte de désordres mastocytaires peut se caractéri-
ser par un collapsus sans signe cutanéomuqueux. Le dia-
gnostic différentiel avec une syncope vasovagale peut être 
difficile. Le dosage de la tryptase sérique peut permettre 
de corriger le diagnostic a posteriori, chez ces patients à 
haut risque de récurrence d’une anaphylaxie sévère, voire 
létale [36]. Chez le nourrisson, le diagnostic est souvent 
plus difficile, avec des signes digestifs ou respiratoires non 
spécifiques, des signes cutanéomuqueux fugaces. En cas 
d’allergie alimentaire, l’anaphylaxie est inaugurale pour 
30 à 60 % d’entre eux [5,9]. Le tableau clinique peut aussi 
être un épisode de somnolence ou de léthargie par atteinte 
cardiovasculaire ou se présenter sous la forme d’une mort 
subite [37].

Diagnostics différentiels

Du fait de la pluralité des atteintes d’organes, de nombreux 
diagnostics différentiels peuvent être évoqués [2], dont :

●● une exacerbation d’asthme dont les symptômes (respira-
tion sifflante, toux et dyspnée) portent à confusion, car 
ils peuvent être présents en cas d’anaphylaxie, mais le 
prurit, l’urticaire, l’angio-œdème, les douleurs abdomi-
nales intenses et l’hypotension ne sont pas présents en 
cas d’asthme ;

●● une attaque de panique peut comporter une sensation de 
mort imminente, une dyspnée, un flush, une tachycardie 
ou des symptômes gastro-intestinaux, mais elle n’est pas 
associée à une urticaire, un angio-œdème, une dyspnée 
sifflante ou une hypotension ;

●● les envenimations, les intoxications histaminiques, la 
scombroïdose (thon, maquereaux), les intoxications ali-
mentaires, les empoisonnements et les chocs d’autres 
étiologies [3] ;

●● l’angio-œdème à bradykinine non histaminique est une 
entité nosologique caractérisée par un œdème loca-
lisé, blanc, disparaissant en deux à quatre jours, pou-
vant se situer à n’importe quel endroit de la peau ou 
des muqueuses, non prurigineux ni érythémateux, évo-
luant par crises. Les causes peuvent être héréditaires ou 
acquises et notamment iatrogènes. L’angio-œdème bra-
dykinique se différencie de l’origine allergique par ses 
caractéristiques cliniques évocatrices et l’inefficacité du 
traitement par antihistaminiques, corticoïdes ou adréna-
line. Son diagnostic doit être rapide, car le pronostic peut 
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être particulièrement grave en cas d’atteinte laryngée, 
imposant un traitement spécifique en urgence [38].

Gravité, quelle classification ?

Différentes classifications existent, dont la classification 
historique en quatre grades de Ring et Messmer [39]. Elles 
n’ont pas d’utilité pratique dans la prise en charge initiale de 
l’anaphylaxie et ne sont pas reprises dans les recommanda-
tions internationales.

Facteurs de risque, facteurs aggravants

Certaines comorbidités augmentent le risque d’anaphy-
laxie sévère ou létale : l’asthme (en particulier pour 
l’allergie alimentaire de l’enfant), les pathologies cardio-
vasculaires et les désordres mastocytaires. Certains trai-
tements augmentent également ce risque : les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion et les β‑bloquants [3]. Tous les 
traitements antihypertenseurs pourraient majorer sa gra-
vité [40]. Des anomalies du métabolisme des médiateurs 
de l’anaphylaxie (tryptase, histamine, facteurs d’activation 
plaquettaire, bradykinine) pourraient expliquer la sévérité 
de certaines formes. Des cofacteurs peuvent amplifier 
la réaction anaphylactique : l’effort, la prise d’alcool ou 
d’anti-inflammatoire non stéroïdien, le stress, les épisodes 
infectieux, la fièvre et la période périmenstruelle [7]. Ils 
sont retrouvés dans 20 à 30 % des anaphylaxies [1].

Quelle prise en charge ?

La prise en charge de l’anaphylaxie IgE médiée est plus spé-
cifiquement décrite. Mais les recommandations sont appli-
cables quel que soit le mécanisme physiopathologique.

Structures de médecine d’urgence

Service d’aide médicale urgente (Centre 15) : régulation 
médicale des appels

Il existe peu d’études sur le traitement des appels évocateurs 
d’une anaphylaxie. La fréquence des appels pour réaction 
allergique n’est pas connue en France. Les seules données 
publiées concernent l’Amérique du Nord, où les appels 
au 911 (centrale téléphonique des appels d’urgence) pour 
une réaction allergique représentent 0,4 à 0,9 % des appels 
annuels [41].

Afin de sensibiliser les acteurs de l’aide médicale d’ur-
gence et d’optimiser le traitement de ces appels, nous avons 
souhaité proposer à l’ensemble des centres de régulation 
des appels (Centre 15) des services d’aide médicale urgente 
(Samu) une fiche de régulation sur la conduite à tenir face 
à un appel concernant une anaphylaxie. Cette fiche a été 

réalisée sur le modèle des fiches du guide de régulation 
médicale [42] : Annexe B pour les assistants de régulation 
médicale, Annexe C pour les médecins régulateurs. Le dia-
gnostic étant clinique, l’annonce de signes respiratoires, 
cardiovasculaires, cutanéomuqueux ou digestifs, quelques 
minutes à quelques heures après exposition à un allergène 
connu ou probable, doit permettre (y compris en l’absence 
de signe cutanéomuqueux associé) de l’évoquer au cours de 
l’entretien téléphonique. Dans tous les cas, le caractère rapi-
dement progressif de la symptomatologie ou la notion d’une 
dysfonction respiratoire ou hémodynamique imposent de 
traiter cet appel de façon prioritaire. Devant un tableau 
évoquant une anaphylaxie, la priorité doit être donnée à la 
prise en charge de la détresse. Il faut insister sur l’inté‑
rêt de l’administration précoce et intramusculaire (IM) 
d’adrénaline [29,43]. Il n’existe aucune contre‑indica‑
tion absolue à l’utilisation de l’adrénaline en cas d’ana‑
phylaxie. À la différence de la voie IM, l’administration 
d’adrénaline par voie intraveineuse directe (IVD) impose 
une titration, et son utilisation ne peut se concevoir que par 
une équipe médicale entraînée avec une surveillance élec-
trocardiographique et un défibrillateur.

Au cours de l’entretien avec l’appelant, la présence d’un 
AIA doit être systématiquement recherchée. L’appelant 
ou l’entourage doit alors être incité à réaliser sans retard 
une injection d’adrénaline par voie IM en (re)expliquant 
l’utilisation de l’AIA (Annexe D). Lorsque l’appel pro-
vient d’un établissement scolaire ou périscolaire, il faut 
rechercher l’existence d’un projet d’accueil individualisé 
(PAI) avec AIA. Considérant la situation d’une anaphy‑
laxie inaugurale, c’est‑à‑dire sans PAI pour l’enfant, le 
recours à un AIA disponible dans l’établissement doit 
être privilégié, sur prescription téléphonique du méde‑
cin régulateur du Centre 15 du Samu. Certains patients 
à haut risque d’anaphylaxie ont, dans leur PAI rédigé par 
leur allergologue référent, une indication à utiliser l’adréna-
line dès l’apparition de signes cutanéomuqueux ou digestifs 
(sans atteinte cardiorespiratoire). Dans tous les cas, il appar-
tient au médecin régulateur de faire appliquer ce protocole 
même s’il n’existe pas de détresse majeure au moment du 
contact téléphonique.

Lorsque les critères d’anaphylaxie sont présents, 
nous proposons qu’un moyen médicalisé préhospitalier 
soit engagé en cas d’atteinte respiratoire, cardiovascu‑
laire, ou lorsque la symptomatologie est rapidement 
évolutive. Les symptômes digestifs importants peuvent 
être les premiers signes cliniques d’un choc. En cas de 
non-disponibilité d’un moyen médicalisé préhospitalier, il 
convient de privilégier la procédure dégradée locale per-
mettant une injection par voie IM d’adrénaline dans les 
meilleurs délais. En l’absence d’atteinte cardiorespiratoire 
ou d’évolution rapide de la symptomatologie, des moyens 
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secouristes seront engagés, et le patient sera orienté vers 
une SU afin de poursuivre la surveillance, réaliser les exa-
mens para cliniques et mettre en place les mesures de pré-
vention secondaire. Lorsque les patients ne présentent que 
des symptômes cutanéomuqueux non évolutifs, sans critère 
d’anaphylaxie, un conseil téléphonique ou une orientation 
vers un médecin généraliste est possible. Il faut conseiller à 
l’appelant de recontacter le Centre 15 du Samu en cas d’ag-
gravation ultérieure, car ces signes cutanéomuqueux isolés 
peuvent être la phase initiale d’une anaphylaxie débutante.

En cas de doute diagnostique ou lorsque le patient est 
laissé au domicile, un suivi d’appel devrait être réalisé 
par la régulation médicale afin d’évaluer l’évolution des 
symptômes.

Structure des urgences : tri par l’infirmier(ère) 
organisateur(rice) de l’accueil

L’infirmier(ère) organisateur(rice) de l’accueil (IOA) doit 
savoir identifier et rechercher les éléments faisant évoquer 
une allergie probable. Il est nécessaire de prendre en 
compte le caractère évolutif de l’anaphylaxie et de trai‑
ter le patient sans attendre l’apparition d’une détresse 
vitale. Un patient présentant des signes respiratoires, car-
diovasculaires, cutanéomuqueux ou digestifs quelques 
minutes à quelques heures après l’exposition à un allergène 
connu ou probable doit être installé en salle d’accueil des 
urgences vitales (SAUV).

Le caractère rapidement progressif de la symptomatolo-
gie doit être recherché. En cas de signes cutanéomuqueux 
isolés, mais évolutifs, l’IOA doit en informer le médecin 
référent. En cas de signes cutanéomuqueux isolés, non évo-
lutifs, le patient sera installé en secteur. Dans ce cas, l’IOA 
informe le patient qu’il devra signaler rapidement toute évo-
lution de la symptomatologie.

Traitement

Le principe de prise en charge (Fig. 1) repose sur le trai‑
tement de l’urgence vitale immédiate, l’administration 
précoce par voie IM d’adrénaline, l’éviction de l’aller‑
gène et l’instauration rapide des traitements complé‑
mentaires à adapter à la symptomatologie et à la sévérité 
clinique [1,43]. Il n’y a pas de contre-indication absolue à 
l’utilisation d’adrénaline en cas d’anaphylaxie, y compris 
chez les patients âgés, en cas de grossesse, ou s’il existe une 
comorbidité cardiovasculaire associée [2,3]. Dans les SU, 
l’adrénaline est sous-utilisée (environ 20 % seulement des 
anaphylaxies en bénéficient [5]), contrairement aux corti-
coïdes et antihistaminiques qui ne constituent pas le traite-
ment en urgence [1,43]. Le cadre thérapeutique proposé doit 
être adapté à chaque patient, à la réponse clinique aux trai-
tements et au caractère évolutif particulier de l’anaphylaxie.

Adrénaline

C’est le traitement de l’anaphylaxie [1]. Son indication 
découle logiquement de ses propriétés pharmacologiques, 
d’études observationnelles, d’études rétrospectives épidé-
miologiques ou de mortalité, d’études in vitro ou de modèles 
animaux, ainsi que d’études pharmacologiques, mais hors 
contexte d’anaphylaxie [2]. Il n’existe aucune étude rando-
misée contre placebo démontrant l’efficacité de l’adréna-
line dans le cadre de l’anaphylaxie. L’adrénaline précoce, 
par voie IM, est indiquée pour toute anaphylaxie [1,7]. 
Elle permet de bloquer la cascade des médiateurs de l’ana-
phylaxie et d’éviter une aggravation secondaire [1]. Une 
réponse clinique efficace est obtenue pour la majorité des 
patients après une à deux injections par voie IM [2]. Elle n’a 
pas d’indication pour une réaction d’hypersensibilité sans 
atteinte respiratoire ni cardiovasculaire, par exemple une 
urticaire avec un angio-œdème de la face et une rhinorrhée. 
En cas d’anaphylaxie sans signe cardiorespiratoire, mais 
avec des symptômes digestifs, l’intérêt de son utilisation 
précoce est à évaluer par le praticien, en fonction des anté-
cédents allergiques, de l’importance et de l’évolutivité des 
symptômes. L’anaphylaxie peut être rapidement résolutive, 
et l’adrénaline n’a plus d’indication [44]. La voie IV a des 
indications restreintes. Des décès ont été décrits malgré un 
traitement rapide par adrénaline [45].

●● Actions pharmacologiques

L’adrénaline est un sympathomimétique à action directe. 
L’effet α‑adrénergique agoniste est vasoconstricteur. Il réduit 
l’œdème à l’origine de l’obstruction des voies aériennes et 
augmente les résistances vasculaires périphériques. L’effet 
β1‑adrénergique agoniste est inotrope et chronotrope posi-
tif. L’effet β2‑adrénergique agoniste est bronchodilatateur. 
Il bloque l’activation mastocytaire, réduisant la libération 
des médiateurs de l’anaphylaxie [2].

●● Délai d’administration

L’adrénaline est à administrer le plus tôt possible. Plusieurs 
études rétrospectives analysant des anaphylaxies mortelles 
ont démontré qu’un défaut ou un retard d’utilisation d’adré-
naline était un facteur de risque de décès [7,10,11,46]. 
Administrée tardivement sur des modèles animaux, elle 
s’était avérée inefficace pour corriger un choc anaphylac-
tique réfractaire [47].

●● Adrénaline par voie intramusculaire

La voie d’administration recommandée est la voie IM 
[1,7,48,49]. Elle est efficace, bien tolérée [50,51] et facile-
ment accessible à tout âge et en particulier chez l’enfant et 
le nourrisson. L’utilisation d’un AIA constitue probablement 
un gain de temps et sécurise la dose délivrée. L’utilisation 
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Fig. 1 Algorithme de prise en charge d’une anaphylaxie en SU
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d’un AIA prescrit n’est pas un acte médical, et l’injection 
peut être réalisée par le patient ou un témoin. Pour les enfants 
de moins de 15 kg, il n’existe pas d’AIA adapté. L’European 
Academy of Asthma and Clinical Immunology (EAACI) 
préconise toutefois l’utilisation des AIA dosés à 150 µg à 
partir de 7,5 kg [3]. Le site d’injection recommandé est la 
face latéroexterne du tiers moyen de la cuisse [1], y com‑
pris chez les patients traités par antithrombotiques. Elle 
doit être renouvelée au bout de cinq à dix minutes en cas 
d’aggravation ou de réponse clinique insuffisante. Certains 
effets secondaires peuvent survenir : pâleur, céphalées, pal-
pitations transitoires, tachycardie, nausées. Ils ne doivent pas 
être confondus avec des signes d’anaphylaxie persistante [3].

●● Adrénaline par voie intraveineuse directe

La voie IV n’est pas recommandée en première intention et ne 
peut s’envisager qu’aux conditions suivantes : présence d’une 
équipe médicale entraînée, surveillance continue de la satura-
tion pulsée en oxygène (SpO2) et de la fréquence cardiaque, 
monitoring de la pression artérielle non invasive (PNI), défi-
brillateur à proximité [29,48]. La titration est indispensable 
[48,52]. La fenêtre thérapeutique de l’adrénaline par voie 
IV est étroite, et il existe une sensibilité individuelle impré-
visible. Les effets secondaires graves observés par voie IV 
sont : fibrillation ou tachycardie ventriculaire, poussée hyper-
tensive, accident vasculaire cérébral, œdème pulmonaire, 
syndrome coronarien aigu. La posologie de l’adrénaline par 
voie IV pour le choc anaphylactique diffère de celle utilisée 
pour le traitement de l’AC. En raison du risque d’arythmie 
létale souvent secondaire à une erreur de posologie, la voie 
IVD devrait être réservée au risque imminent d’AC [51], 
aux formes réfractaires, ou devant une instabilité hémodyna-
mique sévère chez un patient déjà perfusé.

●● Adrénaline par voie intraveineuse continue

La perfusion continue d’adrénaline par voie intraveineuse 
à la seringue électrique (IVSE) semble assurer une amé-
lioration plus soutenue de la pression artérielle [53], alors 
que les titrations par voie IV ont un effet immédiat, mais 
de courte durée et présentent un risque arythmogène. La 
perfusion par voie IVSE doit rapidement remplacer la voie 
IM si les injections répétées se révèlent inefficaces ou 
en cas d’instabilité hémodynamique sévère [2,44,53]. La 
posologie, par voie IVSE, doit être ajustée à la réponse cli-
nique obtenue. En cas de choc, l’objectif hémodynamique 
est une pression artérielle moyenne (PAM) de 60 mmHg 
chez l’adulte [52].

●● Aérosol

L’adrénaline en aérosol est proposée par certains experts en 
cas d’anaphylaxie avec atteinte des voies aériennes supé-
rieures en complément de l’adrénaline par voie IM [3,44].

●● Synthèse

Une synthèse est présentée dans les Tableaux 2 et 3.

Traitements complémentaires

●● Éviction du facteur déclenchant

Arrêter une perfusion en cours (antibiotique, produit de 
contraste radio-opaque ou gélatine par exemple) ou élimi-
ner tout contact avec du latex est impératif. Il ne faut pas 
essayer de provoquer de vomissements en cas d’ingestion 
[13]. L’ablation du dard en cas de piqûre d’hyménoptère 
est sujette à discussion (risque de compléter l’injection de 
venin par la pression du sac à venin).

Tableau 2 Adrénaline dans la prise en charge de l’anaphylaxie de l’enfant.

Posologie Modalités pratiques Délai de réadministration 
selon la réponse clinique

Intramusculaire AIA 7,5 à 25 kg : 150 µg
AIA > 25 kg : 300 µg

5 à 10 minutes

0,01 mg·kg-1

maximum 0,5 mg
Non dilué
seringue de 1 mL = 1 mg

Intraveineuse (IV) directe Bolus de 1 µg·kg-1 0,1 mg dilué dans 10 mL = 10 µg·mL-1 1 à 2 minutes

IV au pousse‑seringue électrique 0,1 µg·kg-1·min-1 Adapter le débit

Aérosol Minimum 0,1 mg·kg-1

maximum 5 mg
Hors AMM
SSI qsp 5 mL

20 minutes

AIA : auto-injecteurs d’adrénaline en France : Anapen®, EpiPen®, Jext® ;  
AMM : autorisation de mise sur le marché ; SSI qsp : sérum salé isotonique quantité suffisante pour.
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●● Libération des voies aériennes supérieures  
et oxygénothérapie

La liberté des voies aériennes doit être assurée. Une 
oxygénothérapie à fort débit est à débuter rapidement en 
cas de choc, d’hypotension ou de dyspnée [1]. Dans le 
cadre d’une anaphylaxie, l’intubation peut être difficile 
(œdème laryngé), une voie d’accès sous glottique est par-
fois nécessaire.

●● Expansion volémique

En cas d’instabilité cardiovasculaire après la première 
injection d’adrénaline IM, une expansion volémique doit 
être débutée par du sérum salé isotonique (ou du Ringer- 
lactate), à la dose de 20 mL·kg-1 chez l’adulte et chez 
l’enfant, à adapter et renouveler en fonction de la réponse 
hémodynamique [3]. Cette expansion volémique doit être 
rapide [29], puisque 5 à 10 mL·kg-1 doivent être perfusés 
dans les cinq premières minutes. Une attention particulière 
sur la réponse au remplissage devrait être apportée chez les 
patients insuffisants cardiaques.

●● β2‑mimétiques d’action rapide

En cas de bronchospasme associé, les β2‑mimétiques d’ac-
tion rapide doivent être débutés rapidement, en complément 
de l’adrénaline par voie IM [3]. En cas de bronchospasme 
réfractaire, se référer aux recommandations en vigueur sur 
l’asthme aigu grave [54].

●● Positions d’attente

Sans retarder l’injection d’adrénaline, le patient doit être 
installé d’une manière confortable et adaptée à la situation :

 – en position de Trendelenburg stricte si instabilité 
hémodynamique ou malaise et éviter toute mobilisa-
tion intempestive ou orthostatisme [55]. Le relevage 

doit être proscrit en l’absence d’une prise en charge 
médicale (risque de désamorçage de la pompe car-
diaque) [29] ;

 – en position demi-assise en cas de détresse respiratoire ;
 – en décubitus latéral gauche en cas de grossesse ;
 – en position latérale de sécurité en cas de troubles de la 

conscience.

Autres traitements

●● Corticoïdes

Ils ne constituent pas un traitement d’urgence de l’ana-
phylaxie et ne doivent pas se substituer à l’adrénaline 
[3,43]. Ils sont utilisés en prévention de la réaction bipha-
sique, à la dose de 1 à 2 mg·kg-1de prednisolone par voie 
orale ou de méthylprednisolone par voie IV en cas de 
vomissements. Cependant, leur efficacité n’a jamais été 
démontrée [2].

●● Antihistaminiques

En cas d’anaphylaxie, les antihistaminiques H1 sont clas-
siquement utilisés, mais leur efficacité n’a jamais été 
démontrée [3]. Ils ne sont efficaces que sur les symptômes 
cutanéomuqueux. L’injection rapide par voie IV d’antihista-
miniques peut provoquer une hypotension [3]. La voie orale 
peut être utilisée.

Mise en condition

La surveillance initiale du patient est continue avec scope, 
SpO2 et mesure de la PNI toutes les unes à cinq minutes. 
Un abord vasculaire, veineux ou intraosseux, doit être mis 
en place en cas d’anaphylaxie chez l’adulte et en l’absence 
d’amélioration rapide chez l’enfant. La réalisation d’un 
électrocardiogramme (ECG), sans retarder le traitement, 
permet d’identifier une anaphylaxie myocardique [24].

Tableau 3 Adrénaline dans la prise en charge de l’anaphylaxie de l’adulte

Posologie Modalités pratiques Délai de réadministration 
selon la réponse clinique

Intramusculaire AIA > 25 kg : 300 µg 5 à 10 minutes
0,01 mg·kg-1

maximum 0,5 mg
Non dilué
seringue de 1 mL = 1 mg

Intraveineuse (IV) directe Bolus de 50 µg 1 mg dilué dans 20 mL = 50 µg·mL-1 1 à 2 minutes
IV au pousse‑seringue électrique 0,05 à 0,1 µg·kg-1·min-1 Adapter le débit
Aérosol 2 à 5 mg Hors AMM

SSI qsp 5 mL
20 minutes

AIA : auto-injecteurs d’adrénaline en France : Anapen®, EpiPen®, Jext® ;  
AMM : autorisation de mise sur le marché ; SSI qsp : sérum salé isotonique quantité suffisante pour.
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Cas particuliers

●● Arrêt cardiaque

Sa prise en charge répond aux recommandations en vigueur 
[48].

●● Choc anaphylactique réfractaire

Le choc anaphylactique est considéré comme réfractaire 
quand la PAM reste inférieure à 60 mmHg chez l’adulte, 
et inférieure aux normes pour l’âge chez l’enfant, malgré 
des injections répétées d’adrénaline, une perfusion continue 
d’adrénaline et une expansion volémique adaptée [2,16,52]. 
Les thérapeutiques suivantes peuvent être proposées, en 
association aux thérapeutiques précédentes :
 – la noradrénaline peut être utilisée pour lutter contre la 

vasodilatation à la dose initiale de 0,1 µg·kg-1 par minute ;
 – les patients traités par β‑bloquants peuvent nécessiter une 

augmentation précoce des doses d’adrénaline, en raison 
d’un antagonisme compétitif sur les récepteurs β. En 
l’absence d’amélioration, le glucagon est préconisé pour 
son effet chronotrope et inotrope, par voie intraveineuse 
lente (IVL) à la dose de 1 à 2 mg toutes les cinq minutes 
puis 5 à 15 µg·kg-1 par minute par voie IVSE chez l’adulte 
[52]. Par ailleurs, certains experts proposent chez les 
enfants la dose initiale de 0,03 à 0,1 mg·kg-1 (maximum 
de 1 mg par dose) [56]

 – expérimentalement, le bleu de méthylène pourrait être 
efficace pour lutter contre la vasoplégie à la posologie de 
1,5 mg·kg-1 par voie IVL [57].

●● Choc anaphylactique chez la femme enceinte

En cas de choc, la prise en charge est identique avec injec-
tion d’adrénaline, oxygénothérapie et expansion volémique 
[43]. L’éphédrine anciennement proposée n’apparaît plus 
dans les recommandations de la Société française d’anes-
thésie et de réanimation [52]. Il faut contrôler immédiate-
ment et de manière rapprochée l’activité cardiaque fœtale, 
afin de définir la conduite à tenir obstétricale [58].

●● Syndrome de Kounis

Les médiateurs de l’anaphylaxie peuvent induire un spasme 
coronarien, une rupture de plaque d’athérome et une occlu-
sion coronaire [24]. L’ECG réalisé le plus tôt possible contri-
bue au diagnostic de syndrome coronarien aigu. Il faut traiter 
l’anaphylaxie en priorité, puis discuter l’orientation du patient 
vers un plateau technique de cardiologie interventionnelle.

●● Syndromes de vasoconstriction cérébrale réversible  
et Tako-Tsubo

Ces syndromes associés à une anaphylaxie ont été rappor-
tés dans la littérature, avec ou sans injection d’adrénaline, 
comme dans d’autres situations de stress aigu [59,60].

●● Réflexe de Bezold-Jarisch

C’est une bradycardie paradoxale qui peut survenir au cours 
d’une hypovolémie majeure. C’est un mécanisme physiolo-
gique adaptatif qui permet au ventricule de se remplir avant 
contraction. Le traitement consiste en une expansion volé-
mique initiale et l’injection d’adrénaline titrée. L’adminis-
tration initiale d’atropine, pouvant conduire à un AC, n’est 
pas conseillée [16].

●● Anaphylaxie en voie de résolution

C’est un tableau clinique difficile, pouvant induire un défaut 
de diagnostic. L’administration d’adrénaline est à discuter et 
peut ne plus être indiquée [44]. Une période d’observation 
et le dosage de tryptase sont indispensables.

●● Anaphylaxie chez le patient avec une cardiopathie 
ischémique sévère

À l’exception d’une détresse vitale, la balance bénéfice/
risque de l’adrénaline pour ces patients est à évaluer avec 
précaution [2,61].

Algorithme de prise en charge d’une anaphylaxie en SU

L’algorithme est présenté sur la Figure 1.

Examens complémentaires spécifiques

Le dosage des marqueurs de dégranulation mastocytaire n’a 
pas pour but le diagnostic initial ni le traitement en urgence 
d’une anaphylaxie. Il ne doit pas en retarder le traitement. 
Il est par contre utile de le réaliser au cours de l’épisode, 
afin d’étayer le diagnostic en particulier quand le tableau 
clinique est atypique. Un taux normal (quel que soit le 
marqueur) ne permet pas d’exclure le diagnostic [1]. 
Leur sensibilité varie en fonction du délai entre la réaction 
et le prélèvement et en fonction de la sévérité de la réaction. 
Les prélèvements sanguins réalisés au décours immédiat 
de la réaction ne seront pas renouvelables et doivent être 
considérés comme précieux. L’analyse de leur cinétique est 
indispensable à l’interprétation des résultats et nécessite une 
prise en charge du patient dans une filière organisée puisque 
ces prélèvements ne seront pas traités en urgence par les 
laboratoires, et les résultats ne pourront pas être disponibles 
avant plusieurs jours. Il est utile de mettre en place une 
procédure avec les laboratoires permettant le prélèvement, 
l’acheminement, le dosage des médiateurs de l’anaphylaxie 
et le rendu des résultats.

Tryptase

La tryptase est la protéase la plus abondante stockée dans 
les granules mastocytaires. Son taux n’augmente significati-
vement qu’à partir de 15 minutes ou plus après l’apparition 
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des signes cliniques, avec un pic à deux heures [62]. Sa 
demi-vie est d’environ deux heures. Seule l’interprétation de 
la cinétique de la tryptasémie peut apporter la preuve de la 
dégranulation mastocytaire contemporaine des symptômes 
d’anaphylaxie (chronologie des prélèvements) [63–65]. La 
« tryptase au pic » peut ne pas dépasser la valeur supérieure 
de référence, en particulier dans l’anaphylaxie alimentaire 
[3], si les réactions sont peu sévères, sans hypotension 
artérielle [2]. De faux-négatifs peuvent être observés si le 
prélèvement est réalisé dans les 30 premières minutes. Un 
prélèvement devrait être réalisé en post mortem immédiat en 
cas de suspicion d’anaphylaxie [66,67]. Un taux de tryptase 
basale augmenté doit faire suspecter une mastocytose [36].
→ En pratique :

 – prélever sur tube sec ou EDTA ;
 – horodater le tube ;
 – renseigner la date et l’heure du début des symptômes ;
 – faire parvenir au laboratoire sous 48 heures, à tempé-

rature ambiante.
Premier prélèvement (tryptase au pic) : 30 minutes 

à deux heures après le début des signes cliniques, mais un 
dosage jusqu’à quatre heures reste acceptable. Ne pas pré-
lever au cours des 30 premières minutes après le début des 
symptômes pour éviter les faux-négatifs.

Deuxième prélèvement (tryptase basale) : 24 heures 
après la résolution des symptômes ou à l’occasion du bilan 
allergologique.

●● Histamine
L’augmentation de l’histamine plasmatique témoigne de la 
dégranulation des mastocytes et des basophiles. La libération 
est immédiate et sa demi-vie très courte (15 à 20 minutes). Son 
dosage n’est pas à faire en routine, mais l’histamine peut être 
dosée sur les prélèvements réalisés en cinétique très précoce. 
Les prélèvements sont à réaliser sur tube EDTA et doivent être 
acheminés à +4 °C rapidement au laboratoire pour congéla-
tion. L’histaminolibération est proportionnelle à la sévérité de 
l’anaphylaxie. Ce dosage est inutile chez la femme enceinte 
(après 20 SA et jusqu’à l’accouchement) et chez les patients 
traités par héparine à dose massive (circulation extracorpo-
relle) car faussement négatif. Il existe de faux-positifs en cas 
d’hémolyse du prélèvement ou de mauvaises conditions de 
conservation et de transport du prélèvement [67].

En 2015, les modalités de tarification par la sécurité 
sociale ne permettent plus la prise en charge financière de 
ce dosage.

Surveillance et hospitalisation

Modalités de surveillance en structure d’urgence

La surveillance initiale comporte une surveillance continue 
de la fréquence cardiaque, de la fréquence respiratoire, de la 
SpO2 et une mesure de la PNI toutes les unes à cinq minutes 

[2,13,29]. La recherche de l’apparition ou de la récidive de 
signes cutanés, muqueux ou digestifs est à effectuer à inter-
valles réguliers, toutes les 30 minutes. Cette recomman-
dation repose sur un accord d’experts, la littérature étant 
inexistante dans ce domaine.

Durée de surveillance 

La durée de surveillance de l’anaphylaxie est de six 
heures au minimum après résolution de l’épisode 
[3,33,68]. En cas d’atteinte respiratoire sévère ou car‑
diovasculaire, la surveillance est prolongée, allant de 12 
à 24 heures [3]. En cas d’anomalie durant cette période, 
la surveillance monitorée est prolongée de six heures. En 
cas d’événement grave (collapsus, dyspnée aiguë) survenu 
durant cette période de surveillance initiale, la surveillance 
monitorée et le traitement sont poursuivis durant au moins 
24 heures. Cette recommandation repose sur un accord 
d’experts, la littérature étant inexistante dans ce domaine.

Lieu de surveillance

Selon les organisations locales des SU, la surveillance cli-
nique initiale du patient ayant présenté une anaphylaxie 
peut être réalisée en SAUV, en unité d’hospitalisation de 
courte durée (UHCD), en pédiatrie, en unité de surveillance 
continue ou en réanimation, en fonction de la gravité ini-
tiale. Cette recommandation repose sur un accord d’experts, 
la littérature étant inexistante dans ce domaine. L’avis 
d’un réanimateur est nécessaire en cas d’anaphylaxie avec 
atteinte cardiovasculaire ou respiratoire sévère [3].

Quelles mesures posturgence ?

Au terme de la prise en charge initiale, un temps d’informa-
tion et d’éducation est nécessaire. La personne responsable 
de cette information et le lieu d’éducation sont à définir 
en fonction des organisations locales. Avant le retour à 
domicile et en attente d’une consultation spécialisée avec 
un allergologue, il est vivement conseillé que les patients 
sortent avec [33] :

●● une fiche de conseils mentionnant les éléments suivants 
(Annexe E) :
 – l’éviction de tout allergène supposé ;
 – une information sur le risque de réaction biphasique ; 
 – lister les médicaments et aliments pris ;
 – les symptômes d’anaphylaxie et des consignes d’utili-

sation de l’AIA ;
●● une prescription d’AIA dont l’utilisation doit être expli-

quée et si possible montrée (https://www.youtube.com/
watch?v=iiwgi4UB52w, consulté le 11 mai 2016, avec 
l’autorisation de C. Quequet) ;

●● un compte rendu exhaustif d’hospitalisation.
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Trousse d’urgence

Il est capital que le patient ou son entourage comprenne 
que la trousse d’urgence doit toujours accompagner le 
patient [13,29,43]. Lorsque l’allergène est clairement identi-
fié, que son éviction est simple et que sa réintroduction ne peut 
être fortuite (ex. : produit de contraste radio-opaque), il n’est 
pas indispensable de prescrire un AIA. Hormis l’adrénaline et 
les β2‑mimétiques inhalés, le contenu de la trousse d’urgence 
n’est pas consensuel. Elle doit comporter au minimum :

●● consignes écrites précisant de façon claire et lisible les 
indications, la posologie et le mode d’emploi des pro-
duits prescrits (Annexe E) ;

●● adrénaline sous forme d’AIA adapté au poids [3]. En cas 
d’anaphylaxie, la Haute autorité de santé préconise la 
prescription systématique de deux AIA [33] ;

●● β2‑mimétiques inhalés en cas d’asthme associé, voire 
après toute anaphylaxie pour certains experts.

Ordonnance de sortie
Elle comporte :

●● deux AIA prescrits en fonction du poids, selon l’EAACI [3] :
 – entre 7,5 et 25 kg : dose de 150 µg ;
 – au-dessus de 25 kg : dose de 300 µg ;

●● β2‑mimétique inhalé en cas de bronchospasme.
Un corticoïde par voie orale (prednisolone ou prednisone, 
1 mg·kg-1 par jour, maximum 60 mg) et un antihistaminique 
par voie orale sont habituellement prescrits pour une durée 
de trois à cinq jours, afin de traiter respectivement œdème 
et prurit. Mais il n’y a pas d’étude évaluant l’intérêt de les 
poursuivre, après résolution des symptômes, à la sortie de 
la SU [44].

Conseils d’éviction de l’allergène
Il est important que le patient ou son entourage comprenne le 
risque vital potentiel en cas de réexposition et l’importance 
d’éviter tout nouveau contact avec l’allergène suspecté. Le 
risque d’allergies croisées doit également être évoqué. Les 
conseils d’éviction définitive sont du domaine de l’allergo-
logue. En effet, des évictions à vie de médicaments ou d’ali-
ments ont des conséquences importantes pour le patient.

Compte rendu écrit
Un compte rendu doit être remis en mains propres à chaque 
patient ou son responsable légal lors de la sortie de la SU. 
Une copie devrait être adressée au médecin traitant ainsi 
qu’à l’allergologue. Ce compte rendu doit comporter :

●● le diagnostic ;
●● les facteurs déclenchants suspectés (inventaire des expo-

sitions médicamenteuses et alimentaires) ;
●● les cofacteurs et facteurs de risque ;
●● les éléments cliniques et de gravité ;
●● les examens complémentaires réalisés (tryptase, etc.) ;

●● les thérapeutiques utilisées (volume et type de solutés 
perfusés, adrénaline, antihistaminiques, corticoïdes, 
etc.) ;

●● la durée du séjour et de surveillance ;
●● la copie de l’ordonnance de sortie.

En pédiatrie, l’événement doit être reporté sur le carnet de 
santé lorsqu’il est disponible.

Orientation vers une consultation d’allergologie
La prise en charge de l’anaphylaxie ne se limite pas au traite-
ment de l’épisode aigu. L’orientation vers un allergologue 
est indispensable [1,30]. Elle se fait, dans l’idéal, dans le 
cadre de filières organisées, avec prise d’un rendez-vous 
avant la sortie de la SU. Ce bilan permet d’identifier le 
mécanisme immunologique en cause, le facteur déclenchant, 
d’évaluer le risque d’allergie croisée, les facteurs de risque 
individuel et de récurrence. Une prise en charge thérapeu-
tique pourra être mise en place. Les mesures de prévention 
et d’éducation thérapeutique seront rappelées. Il peut aussi 
permettre d’infirmer un diagnostic d’allergie et d’autoriser 
la reprise de certains médicaments ou aliments. Un diagnos-
tic abusif d’allergie est fréquent et peut être préjudiciable en 
contre-indiquant inutilement un médicament ou un aliment 
[69,70]. La gravité des récurrences étant imprévisible, 
il convient également d’orienter vers une consultation 
d’allergologie les patients présentant une réaction aller‑
gique généralisée sans critère d’anaphylaxie.

Signalement auprès du service d’aide médicale urgente
Idéalement, le patient devrait être identifié comme patient 
remarquable dans le dossier patient du Samu départemen-
tal. Les experts regrettent l’absence d’un registre national 
des patients à haut risque d’anaphylaxie. La constitution et 
l’informatisation d’un tel fichier nominatif posent un pro-
blème légal (Commission nationale de l’informatique et des 
libertés). Cette réflexion est intégrée dans le développement 
du projet SI Samu national.

Pharmacovigilance et Réseau allergovigilance
Tout effet indésirable d’un médicament, produit biologique 
ou cosmétique, doit être déclaré à l’Agence nationale de 
sécurité du médicament et des produits de santé. Cette décla-
ration peut être faite en ligne. Les anaphylaxies peuvent être 
déclarées également au Réseau allergovigilance (reseau@
allergyvigilance.org).

Liens d’intérêts : Guillaume Pouessel déclare avoir perçu 
un financement pour des travaux de recherche clinique ou 
des participations à des congrès (ALK, MEDA). Étienne 
Beaudouin déclare des liens et interventions ponctuels avec 
les laboratoires MEDA, ALK et Thermo Fischer. Les autres 
auteurs déclarent ne pas avoir de lien d’intérêt en lien avec 
ces recommandations.
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Annexe A

Symptômes de l’anaphylaxie. Les signes cutanéomuqueux sont fréquents (84 %) et évocateurs [2,3]. Ils peuvent toutefois 
être absents, en particulier lors du collapsus inaugural de l’adulte [16,52] et dans environ 15 % des anaphylaxies de l’enfant 
[31].

Symptômes et fréquence

Signes subjectifs  
prodromiques et autres

• Sensation de malaise, d’angoisse, de chaleur ou de mort imminente
• Goût métallique dans la bouche
• Prurit palmoplantaire

Signes cutanéomuqueux 
(84 % des cas)

• Érythème ou rash cutané
• Éruption maculopapuleuse, urticaire superficielle
•  Urticaire profonde (angio‑œdème), souvent mieux visible sur les zones où la peau est fine  

(paupières, oreilles)
• Paresthésies de l’oropharynx
• Œdème des lèvres, de la langue ou de la luette
• Larmoiement, hyperhémie conjonctivale

Signes cardiovasculaires 
(72 % des cas)

• Tachycardie, bradycardie (réflexe de Bezold‑Jarisch), arythmie, palpitations
• Hypotension, collapsus, choc, perte de connaissance
• Douleur thoracique, troubles de la repolarisation
• Troubles de conduction
• Arrêt cardiaque

Signes respiratoires  
(68 % des cas)

•  Voies aériennes supérieures : rhinorrhée, congestion nasale, toux sèche, éternuements, prurit et gêne 
pharyngés, dysphonie, enrouement, dyspnée laryngée, stridor

•  Voies aériennes inférieures : polypnée ou bradypnée, dyspnée, toux, bronchospasme, baisse du débit 
expiratoire de pointe, gêne thoracique, difficulté à parler

• Cyanose, arrêt respiratoire

Signes digestifs  
(45 % des cas)

• Douleur abdominale, nausées, vomissements, diarrhées, dysphagie
• Régurgitations chez le nourrisson

Signes neurologiques 
(15 % des cas)

• Confusion, modification du comportement, irritabilité, céphalées
• Agitation, vertige
• Somnolence, léthargie chez le nourrisson
• Altération de la vigilance, convulsions
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Annexe B

Fiche de régulation anaphylaxie — Assistant de régulation médicale

Fiche de régulation anaphylaxie

Assistant de régulation médicale (ARM)

1. Identifier l’appelant, le lieu d’intervention et le patient

2. Chercher à savoir :
●● les antécédents allergiques ;
●● la nature, le délai d’apparition et la rapidité d’évolution des signes cliniques ;
●● l’exposition à un allergènea.

3. Déterminer le niveau de priorité de l’appel initial

Tableau Priorisation d’un appel initial pour anaphylaxie déterminée par l’assistant de régulation médicale

P0 : arrêt cardiorespiratoire

P1 Antécédents 
allergiques

Patient exposé à son allergènea ou survenue de :
• urticaire ;
• œdème du visage évoluant rapidement ;
• signes digestifs, cardiovasculaires, respiratoires ;
• réaction allergique chez un enfant avec projet d’accueil individualisé (PAI) auto‑injection d’adréna-
line faite.

Pas d’antécédent 
allergique

Symptomatologie rapidement progressive :
• respiration sifflante, toux invalidante, voix rauque, difficultés à avaler/parler ;
• hypotension artérielle, malaise, hypotonie, incontinence ;
• éruption cutanée, œdème ;
• vomissements, diarrhée, douleurs abdominales.

Panique de l’entourage face à un risque allergique

P2 Éruption cutanée isolée provoquée par l’exposition à un allergène
Œdème de la face sans dyspnée, ni trouble de la déglutition, ni modification de la voix
Œdème local après piqûre d’hyménoptère
Demande de conseil sur le risque allergique

4. Conseils en attendant la régulation médicale :
●● rassurer, ne pas laisser le patient seul ;
●● surveiller l’évolution des symptômes ;
●● inviter à faire prendre une position d’attente adaptée :

 – respecter la position de confort du patient ;
 – position demi-assise si dyspnée prépondérante ;
 – décubitus dorsal avec jambes surélevées si malaise ;
 – position latérale de sécurité si trouble de conscience.

5. Appliquer les procédures dégradées si l’appel ne peut être régulé immédiatement : envoi de secouristes de proximité 
si détresse respiratoire, malaise ou œdème de la face évoluant rapidement

a Le plus souvent en cause dans les anaphylaxies : aliments, médicaments, piqûres d’hyménoptères, latex.
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Annexe C

Fiche de régulation anaphylaxie — Médecin régulateur

Fiche de régulation anaphylaxie

Médecin régulateur (1/3)

L’anaphylaxie est une urgence vitale patente, mais parfois latente et imprévisible.
1. Critères diagnostiques selon Sampson et al. [3,27]. Une anaphylaxie est probable, quand l’une des trois situations 

cliniques décrites ci-dessous apparaît brutalement

1 Installation aiguë (minutes à quelques heures) d’une atteinte cutanéomuqueuse de type urticariennea

ET au moins un des éléments suivants :
• Atteinte respiratoireb

• Hypotension artérielle ou signe de mauvaise perfusion d’organesc

2 Au moins deux des éléments suivants apparaissant rapidement après exposition à un probable allergène pour ce patient 
(minutes à quelques heures) :
• Atteinte cutanéomuqueusea

• Atteinte respiratoireb

• Hypotension artérielle ou signes de mauvaise perfusion d’organesc

• Signes gastro‑intestinaux persistantsd (douleurs abdominales, vomissements, etc.)

3 Hypotension artérielle après exposition à un allergène connu pour ce patient (minutes à quelques heures) :
• De 1 mois à 1 an, PAS < 70 mmHg
• De 1 à 10 ans, PAS < 70 + (2 × âge) mmHg
• De 11 à 17 ans, PAS < 90 mmHg
• Adulte, PAS < 90 mmHg ou baisse de plus de 30 % par rapport à sa valeur habituelle

PAS : pression artérielle systolique.
a Éruption généralisée, prurit, flush, œdème des lèvres, de la langue ou de la luette, etc.
b Dyspnée, bronchospasme, hypoxémie, stridor, diminution du débit expiratoire de pointe, etc.
c Syncope, collapsus, hypotonie, incontinence.
d Le groupe propose d’entendre par « persistant » une symptomatologie encore présente au moment du contact médical.

2. Déterminer le niveau de réponse à l’urgence d’un appel pour anaphylaxie par le régulateur médical.

R1 Anaphylaxie (selon les critères de Sampson)
R2 Réaction allergique cutanéomuqueuse évolutive sans critère d’anaphylaxie
R3/R4 Réaction allergique cutanéomuqueuse d’apparition récente, non évolutive
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Fiche de régulation anaphylaxie

Médecin régulateur (2/3)

3. Conseils médicaux :
●● guider la réalisation des gestes de premiers secours ;
●● rechercher la présence d’un stylo auto-injectable d’adrénaline (AIA), prescrire et guider son utilisation par le 

patient ou son entourage ;
●● prescrire et guider l’administration d’adrénaline par voie IM par du personnel compétent, dans le cadre d’un éta-

blissement de soins ;
●● éviction de l’allergène : arrêter une perfusion, éviter tout contact avec du latex, ne pas provoquer de vomissements 

en cas d’ingestion. En cas de piqûre d’hyménoptère, l’ablation du dard est sujette à discussion ; 

Cas du patient allergique connu :
→ Injection d’adrénaline par voie IM le plus tôt possible pour toute anaphylaxie.

●● Faire administrer l’adrénaline avec le stylo AIA si disponible, en vérifiant au préalable que l’entourage maîtrise 
son utilisation, afin de ne pas échouer à injecter l’adrénaline. Le stylo AIA prescrit peut être utilisé par le patient 
lui-même ou par toute autre personne présente. Il ne s’agit pas d’un acte médical ;

●● en cas de bronchospasme, les β2‑mimétiques doivent être initiés rapidement en complément de l’adrénaline IM ;
●● les antihistaminiques et corticoïdes ne sont pas le traitement d’urgence de l’anaphylaxie.

4. Bilan et niveau de soins attendus par le premier secours professionnel :
●● bilan secouriste des fonctions vitales, position d’attente adaptée et oxygénothérapie si besoin ;
●● si critères d’anaphylaxie et AIA présent mais non encore utilisé, favoriser son utilisation.

5. Bilan et mise en condition immédiate par l’équipe médicalisée préhospitalière :
●● anaphylaxie : administration en première intention et sans délai d’adrénaline par voie IM si non réalisée aupa-

ravant (ou réalisation de la 2e injection si absence d’amélioration) ;
●● prise en charge à adapter en fonction des signes cliniques (hémodynamiques ou respiratoires) au premier plan : 

expansion volémique avec du sérum salé isotonique, oxygénothérapie, β2‑mimétiques ;
●● éviction de l’allergène ;
●● réalisation d’un ECG (anaphylaxie myocardique), sans retarder l’injection d’adrénaline ;
●● antihistaminiques et corticoïdes ne sont pas le traitement d’urgence.
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Fiche de régulation anaphylaxie

Médecin régulateur (3/3)

Orientation et suivi

1. Critères d’orientation du patient :
●● si anaphylaxie avec retentissement hémodynamique ou respiratoire persistant :

→ réanimation, unité de soins continus ;
●● dans les autres cas d’anaphylaxie :

→ salle d’accueil des urgences vitales (SAUV) ou SU, pour surveillance médicale pendant une durée minimale 
de six heures.

2. Suivi des DRM : conseiller de rappeler le Centre 15 du Samu en cas d’aggravation ou de réapparition des symptômes. 
En cas de doute diagnostique ou lorsque le patient est laissé au domicile, un suivi d’appel devrait être réalisé par la 
régulation médicale afin d’évaluer l’évolution des symptômes.

Procédures dégradées
De régulation : en cas d’urgence R1 et de non-disponibilité d’une équipe médicalisée préhospitalière, il convient de 
privilégier la procédure dégradée locale permettant une injection par voie IM d’adrénaline dans les meilleurs délais.

Outils d’aide au raisonnement
Il existe des anaphylaxies sans atteinte cutanée et les signes digestifs sont méconnus. Les décès sont le plus souvent 
secondaires à une détresse respiratoire en cas d’anaphylaxie alimentaire et à une atteinte cardiovasculaire en cas d’ana-
phylaxie médicamenteuse ou liée aux hyménoptères. Les anaphylaxies alimentaires surviennent généralement dans les 
30 minutes qui suivent l’exposition à l’allergène ; c’est la principale cause d’anaphylaxie chez l’enfant.

Il faut rechercher des cofacteurs et facteurs de risque de gravité, dont :
●● âges extrêmes, adolescence ;
●● comorbidités (asthme, mastocytose, pathologies cardiovasculaires) ;
●● traitement par β‑bloquant ou inhibiteur de l’enzyme de conversion ;
●● l’arachide, les fruits à coque, les protéines de lait sont les allergènes les plus fréquemment en cause dans l’anaphy-

laxie alimentaire sévère ou létale ;
●● l’éloignement géographique du patient doit être pris en compte.
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Annexe D

Stylos auto-injecteurs d’adrénaline disponibles en France en 2016
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Annexe E

Recto : consignes à la sortie des urgences après une réaction allergique sévère/anaphylaxie.  
Verso : copie à conserver dans le dossier médical
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