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Summary
Introduction: Studies report that anaphylaxis was under-diagnosed in emergency department (ED) and

emergency management was often in disagreement with international recommendations.

Aim of the study: The aim of this study was to describe the epidemiology, clinical features, management
and outcome of patients with anaphylaxis presenting to an ED.

Methods: Prospective, observational study over four years (June 2010 to May 2014). Inclusion criteria:
patients (> 14 years of age) presenting consecutively to the ED with the diagnosis of anaphylaxis. Collection
of epidemiological, clinical and therapeutic parameters

Results: During the study, 239 patients were enrolled. Mean age = 40±15 years. Sex-ratio=0.8. History of
anaphylaxis was reported in 40% of cases. Clinical features n (%): cutaneous features 229 (96),
cardiovascular features 124 (52), respiratory features 127 (53), gastrointestinal features 48 (20) and
neurologic features 4 (10). Most common allergens: drugs 62%, food 24% and insects 4%. No causes were
apparent in 8% of cases. An anaphylactic shock was recorded in 73 patients (31%). Adrenaline was used in
83%of patients, intravenously in 31%. Corticosteroids and histamine H1 antagonist were prescribed in 98
and 51% respectively. Biphasic reactions were reported in three patients. There was no death cases
registered.

Conclusion: Our results showed that the prevalence of anaphylaxis was low.This demonstrates that
anaphylaxis is a situation which remains underestimated. It is therefore imperative to conduct prospective
multicenter studies in emergency services for better determination of its impact and its risk factors.
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Article
Introduction : L’anaphylaxie est une réaction systémique grave s’inscrivant dans le cadre général des
réactions d’hypersensibilité. Elle a été décrite pour la première fois en 1902 par Charles Richet au cours de
ses travaux sur la toxine de cœlentérés marins, ce qui lui a valu le prix Nobel en physiologie (1).Il s’agit
d’une urgence médicale nécessitant un traitement immédiat en raison de ses conséquences
potentiellement mortelles (2).Plusieurs études internationales se sont intéressées à l’épidémiologie de
l’anaphylaxie. Les résultats sont encore disparates car ils sont obtenus à partir d’études dont l’approche
méthodologique est différente (3-10).Une analyse bibliographique de 1997 à 2007 a montré que
l’anaphylaxie est très peu étudiée au niveau des services d’urgence, qu’elle reste sous-diagnostiquée et mal
traitée, avec une prise en charge aux urgences souvent en discordance avec les recommandations
internationales (11-15).Mieux comprendre son mécanisme, ses caractéristiques épidémiologiques et
améliorer sa prise en charge reste une préoccupation de la médecine d’urgence vu son évolution
imprévisible ainsi que l’augmentation constante de sa prévalence.D’où l’objectif de ce travail était d’étudier
les caractéristiques épidémio-cliniques, thérapeutiques et évolutives des patients admis aux Urgences-
SMUR de l’Hôpital Régional de Ben Arous pour anaphylaxie.



Patients et méthode : Il s’agit d’une étude prospective, observationnelle et mono-centrique, menée dans le
service des urgences-SMUR de l’Hôpital régional de Ben Arous sur une période s’étendant de Juin 2010 au
Mai 2014.
Critères d’inclusion :Tous les patients, des deux sexes, âgés de plus de 14 ans et présentant des signes
cliniques en faveur d’une anaphylaxie.Le diagnostic d’anaphylaxie a été retenu selon la définition du
National Institute of Allergy and Infectious Disease et le Food Allergy and Anaphylaxis Network (2).Une
réaction peut être considérée comme anaphylaxie si elle répond à l’une des trois définitions suivantes :
1. Tableau d’installation aiguë (minutes ou plusieurs heures) avec participation cutanée et/ou muqueuse
(urticaire généralisée, prurit ou érythème, œdème des lèvres et/ou de la langue et/ou de l’uvule) associé au
moins à l’un des critères suivants : • Atteinte respiratoire (dyspnée, wheezing, bronchospasme, stridor,
hypoxémie) • Hypotension ou symptômes d’hypoperfusion d’organe (collapsus, syncope, incontinence)
2. Deux critères ou plus parmi les suivants, dans les minutes ou les quelques heures qui suivent une
exposition à un allergène probable:• Participation cutanée et/ou muqueuse comme mentionnée ci-haut•
Participation respiratoire comme mentionnée ci-haut• Hypotension ou symptômes associés comme
mentionnés ci-haut• Symptômes gastro intestinaux persistants (crampes abdominales, vomissements).
3. Hypotension dans les minutes ou les quelques heures qui suivent l’exposition à un allergène connu :•
Absolue - valeurs de référence de la pression artérielle systolique : < 90 mmHg• Relative : chute de la PA
systolique de 30% par rapport à la pression artérielle basale
Critères de non inclusion : Les patients présentant des manifestations cutanées isolées.
Critères d’exclusion :Tous les patients dont le diagnostic final n’était pas en rapport avec une anaphylaxie et
ceux sortants contre avis médical.
Recueil des données :Pour chaque cas inclus dans l’étude, un interrogatoire minutieux du patient et/ou de
ses accompagnants a été mené, permettant de remplir la fiche-patient par le médecin urgentiste. Ces
fiches comportaient l’identité du patient, ses antécédent médicaux, l’allergène en cause si identifié, les
signes cliniques, les modalités thérapeutiques et évolutives.La gravité clinique de l’anaphylaxie a été
classée en utilisant la classification de Ring et Messmer (16) adaptée selon Sampson et al. (2).
Etude statistique : La saisie des données et l’analyse statistique ont été réalisées à l’aide du logiciel SPSS
version 20.0.Dans tous les tests statistiques, le seuil de signification « p » a été fixé à 0,05.Notre étude était
descriptive et nous avons procédé en premier lieu au calcul des fréquences simples et relatives
(pourcentages) pour les variables qualitatives et au calcul des moyennes, médianes, écarts types (en
déviations standards) et de l’étendue (Valeurs extrêmes : Minimum et Maximum) pour les variables
quantitatives.Nous avons comparé les variables quantitatives via le test t de Student et les variables
qualitatives via le test de chi carré de Pearson et, en cas de non validité du test, le test exact de Fisher a été
utilisé.
Résultats :
Durant la période de l’étude (4 ans : 2010 - 2014), le nombre total des consultants aux urgences était de
260800 dont 239 patients ont consulté pour anaphylaxie, ce qui représente 0,09 % de la totalité des
consultants aux urgences (figure 1).L’âge moyen des patients était de 40 ± 15 ans avec des extrêmes allant
de 14 à 75 ans. La proportion des patients âgés entre 30 et 65 ans était la plus importante et une
prédominance féminine a été constatée avec un sex-ratio de 0,8.Douze patients (5%) avaient des
antécédents d’asthme et 115 patients (48%) avaient des antécédents de réactions allergiques.



• Caractéristiques cliniques : Les manifestations cutanées étaient les plus fréquemment rencontrées (96%
des cas). Les principaux symptômes retrouvés sont représentés dans le tableau 1.
Tableau 1 : Principales manifestations cliniques

Selon la classification de Ring et Messmer adaptée par Sampson et al, 92% des anaphylaxies ont été
classées modérées et 4% sévères.Soixante-treize cas de choc anaphylactique ont été identifiés soit 31 % de
l’échantillon. La majorité des patients étaient jeunes et de sexe féminin. Quarante-quatre patients avaient
des antécédents d’anaphylaxie. En plus de l’hypotension, 92% des patients avaient des signes cutanés, 45 %
des signes respiratoires, 20 % des signes digestifs et 8 % des signes neurologiques. Les allergènes incriminés
étaient essentiellement les médicaments chez 77% des patientsreprésenté en premier lieu par les



antibiotiques (57%).En analyse multivariée, les facteurs indépendants liés au choc sont représentés dans le
tableau 2.
Tableau 2 : Facteurs liés au choc en étude multivariée

• Allergène en cause :L’allergène en cause a été identifié chez 221 patients (92%). Les médicaments étaient
les principaux allergènes incriminés (62%), suivis par les aliments (24%) et les piqûres d’hyménoptères
(4%).Les antibiotiques étaient la classe thérapeutique la plus fréquemment représentée parmi les
allergènes médicamenteux (63 %). Les familles d’antibiotiques sont représentées dans le tableau 3.Les
antalgiques étaient incriminés chez 22 patients (15 %).La voie orale était la voie d’administration la plus
fréquemment retrouvée (91%) suivie par la voie intraveineuse (7%) et la voie intramusculaire (2%).
Tableau 3 : Familles d’antibiotiques responsables d’anaphylaxie

Les allergènes alimentaires les plus fréquemment incriminés étaient le poisson bleu (45%), suivi par les
fruits de mer (22%) et les fruits (16%). Les piqûres d’abeilles représentaient 60% des piqures par les
hyménoptères.Trois cas d’anaphylaxie secondaire à une rupture spontanée de kyste hydatique du foie ont
été constatés.Dans 8 % des cas aucune étiologie n’a été retrouvée.Le délai médian de consultation aux



urgences était de 90 minutes. Ce délai variait en fonction du type d’allergène en cause et de la voie
d’administration (Tableau 4).

Tableau 4 : Délai médian entre le début des symptômes et la consultation aux urgences en fonction de
l’allergène en cause et la voie d’administration.

• Prise en charge thérapeutique aux urgences :Un remplissage vasculaire par du sérum salé isotonique a
été indiqué chez 124 patients (52 %).L’adrénaline a été utilisée chez 83% des patients toutes voies
confondues. La voie intramusculaire n’a pas été utilisée et la voie inhalée a été utilisée dans 52% des cas.Le
recours à la voie intraveineuse a été nécessaire chez 31% des patients. La dilution 1 /100 000 (1 ml=10 µg) a
été utilisée chez tous les patients. Le recours à la dilution 1/10 000 (1 ml = 100 µg) a été réalisé chez deux
patients. La dose médiane administrée était de 40 µg et des extrêmes allant de 10 à 1700 µg.Une
corticothérapie a été prescrite chez 98 % des patients. La voie d’administration était principalement
intraveineuse directe (98%). Les antihistaminiques anti-H1 ont été prescrits chez 121 patients (51 %).
Orientation : Une évolution favorable a été notée chez la majorité des patients (99%). Le délai moyen
d’amélioration clinique était de 39 ± 30 minutes, avec des extrêmes allant de 10 minutes à quatre
heures.Une réaction biphasique a été observée chez trois patients. La mortalité intra hospitalière était
nulle.Soixante-quatorze patients (31%) ont été admis dans l’unité d’hospitalisation de courte durée (UHCD).
La durée moyenne d’hospitalisation aux urgences était de neuf heures avec des extrêmes allant de quatre à
48 heures. Un patient a été transféré en service de réanimation médicale.Deux cent trente-huit patients
(99%) ont été mis sortant directement du service des urgences.Les patients ayant une anaphylaxie
secondaire à une prise médicamenteuse ont été adressés en consultation externe de pharmacovigilance.
• Discussion :La prévalence de l’anaphylaxie reste difficile à déterminer, que ce soit dans la population

générale ou dans les services d’urgences.Une analyse bibliographique des études menées aux services
d’accueil des urgences, a montré que les réactions anaphylactiques représentaient 0,02 à 0,09% des
admissions (3-14).Ces études ont ainsi montré que l’anaphylaxie est sous-diagnostiquée.Dans notre étude,
l’anaphylaxie a représenté 0,09 % de la totalité des consultants, ce qui est un taux comparable par rapport
aux études décrites dans la littérature.Le taux de mortalité par anaphylaxie est aussi variable dans la
littérature (1,7,10,17).Dans notre étude, la mortalité était nulle. Ces chiffres ne reflètent pas la réalité des
décès qui surviennent en dehors de l’hôpital par manque de données cliniques.Concernant les
caractéristiques démographiques, il a été démontré dans beaucoup d’études que l’anaphylaxie est
essentiellement l’apanage des sujets jeunes (5,18,19). Ces données sont aussi retrouvées dans notre
étude.Le sex-ratio varie aussi dans la littérature, laissant penser qu’il n’y a pas de prédominance évidente
de l’anaphylaxie selon le sexe (4,20-22).Les antécédents d’anaphylaxie sont reconnus comme un important
facteur prédictif de survenue de réaction anaphylactique (23) et dont la sévérité des réactions précédentes
serait un facteur de risque de gravité de l’épisode aigue (24).Dans notre travail, 40% des patients avaient



déjà présenté un épisode d’anaphylaxie.Les signes cliniques de l’anaphylaxie incluent des manifestations
cutanéo-muqueuses, respiratoires, circulatoires et gastro-intestinales qui peuvent être associées ou non.
Les signes cutanéo-muqueux correspondent souvent aux premiers signes d’appel avec une fréquence entre
80 à 90% des cas (25).Habituellement, presque tous les patients adultes présentant une anaphylaxie ont
des signes cutanés. Leur absence caractérise plus fréquemment l’anaphylaxie en milieu pédiatrique. De
même, les signes cutanés peuvent manquer chez l’adulte s’il existe un état de choc ou un arrêt cardiaque
compliquant une anaphylaxie (12). Ces signes peuvent être mis en évidence secondairement après
rétablissement des paramètres hémodynamiques (12).Il peut s’agir de signes cutanés isolés (prurit,
pétéchies, rash cutané, urticaire), ou de signes muqueux (angio-œdème), ou bien d’une association des
deux (26).Dans notre étude, les signes cutanés étaient présents dans 96% des cas. Les plus notés ont été
par ordre fréquence: urticaire, prurit et angio-œdème.Dans la littérature, les signes respiratoires étaient
présents dans 70% des cas et sont plus fréquents dans les anaphylaxies alimentaires (27).Dans notre étude,
les signes respiratoires étaient présents dans 53% des cas.Les signes cardiovasculaires font partie du
tableau clinique de l’anaphylaxie dans 45% des cas (27). Ils sont fréquemment retrouvés dans les
anaphylaxies secondaires à un allergène médicamenteux ou aux piqûres d’insectes (1,17).Dans notre étude,
on a identifié 73 cas (31%) de choc anaphylactique. La majorité des patients étaient jeunes et de sexe
féminin. Les allergènes incriminés étaient essentiellement les médicaments représentés en premier lieu par
les antibiotiques. Différents facteurs de risque d’état de choc ont été identifiés. Ils étaient liés au terrain, à
l’allergène en cause, à sa voie d’inoculation et à la présentation clinique.Les antécédents d’anaphylaxie et la
sévérité des réactions précédentes étaient considères comme des facteurs prédictifs de sévérité (24).Dans
notre étude, les antécédents d’asthme n’ont pas consisté un facteur de risque de survenue d’un état de
choc. En revanche, le risque de choc anaphylactique est 1,4 fois plus fréquent chez les patients ayant des
antécédents d’anaphylaxie.De plus, l’anaphylaxie d’origine médicamenteuse et la présence de signes
neurologiques étaient associées de manière significative à la survenue d’état de choc. Les antibiotiques
étaient la classe thérapeutique la plus incriminée.Les signes neurologiques font partie du tableau clinique
dans 15% des cas et leur présence témoigne de la gravité de l’anaphylaxie (12,15). Les signes digestifs sont
présents dans 45% des cas d’anaphylaxie (15). Dans notre étude, ce taux était plus faible (20%).Dans notre
étude, l’agent causal a été identifié chez 92 % des patients. Les allergènes incriminés rejoignent les données
de la littérature quoique l’ordre de fréquence varie d’une étude à l’autre selon les variations géographiques
et les habitudes (Tableau 5).Dans 15 à 20% des cas, l’allergène en cause n’est pas identifié, l’anaphylaxie est
dite alors idiopathique (21). Dans notre étude, ce taux était plus faible (8%).
Tableau 5 : Allergènes les plus retrouvés selon les études

Les allergènes médicamenteux représentent les agents les plus fréquemment impliqués et responsable de
8,3 à 33,9% des anaphylaxies selon les études (11,28-32).Les antibiotiques et les anti-inflammatoires non
stéroïdiens (AINS) se sont révélés dans la plupart des études comme les plus fréquemment en cause.
Certains auteurs trouvent une explication dont l’utilisation actuellement plus fréquente de certains
antibiotiques tels que les céphalosporines ce qui serait responsable de l’émergence de cas d’anaphylaxie
secondaire à ces médicaments (33).Dans notre étude, les antibiotiques étaient les plus incriminés (63 % des



allergènes médicamenteux). Les pénicillines étaient la famille d’antibiotique la plus fréquemment en cause
(83 %). Les AINS étaient impliqués dans 14% des anaphylaxies.Par ailleurs, l’incidence de l’anaphylaxie
secondaire à un allergène alimentaire semble connaitre une progression importante depuis le début des
années 2000 : elle a été multipliée dans la population pédiatrique par 5 en Australie entre 1994 et 2004 et
par 7 au Royaume-Uni entre les années 1990-2001 et 2003-2004 (34).Tous les aliments peuvent être
responsables d’anaphylaxie. Les allergènes varient selon les régions et leurs habitudes alimentaires.Les
conditions culturelles dont dépendent en grande partie les habitudes alimentaires expliquent les grandes
différences régionales que l’on observe dans le monde en ce qui concerne les causes et dans une certaine
mesure la gravité des allergies alimentaires.Dans notre étude, les allergènes les plus fréquemment
incriminés étaient le poisson bleu (45%), suivi par les fruits de mer (22%) et les fruits (16%). Les résultats de
notre étude rejoignent ceux retrouvés dans une étude tunisienne incluant 103 cas d’anaphylaxie
hospitalisés au service de réanimation (19).En théorique, tout patient ayant présenté une réaction
d’hypersensibilité de type immédiate doit bénéficier, dès que la situation clinique est maîtrisée, d’un bilan
biologique (histamine plasmatique, tryptase).En effet, ces tests permettent de confirmer l’anaphylaxie et
ont un intérêt médico-légal en cas d’arrêt cardiaque.Cependant, ces tests biologiques ne sont pas de
pratique courante dans la plus part des services des urgences et la négativité de ces tests n’exclut pas le
diagnostic de l’anaphylaxie.En pratique, le diagnostic d’anaphylaxie est en général facile, surtout lorsque les
symptômes cardinaux ne font pas défaut.Dans notre étude, ce dosage n’a pas été réalisé, l’inclusion de nos
patients était basée sur des critères cliniques prédéfinis par le National Institute of Allergy and
InfectiousDisease et le Food Allergy and Anaphylaxis Network (2).L’anaphylaxie est une urgence médicale
et l’efficacité du traitement dépend de la reconnaissance rapide des signes cliniques, de l’arrêt du facteur
déclenchant et de l’administration précoce d’adrénaline.Les stratégies proposées pour la prise en charge de
l’anaphylaxie n’ont pas été validées par des études cliniques prospectives. Les recommandations sont
fondées sur la physiopathologie, la pharmacologie, les opinions des experts ainsi que sur le raisonnement
clinique et l’analyse du rapport bénéfice/risque des différentes stratégies thérapeutiques.Le but du
traitement de l’anaphylaxie est le rétablissement rapide des fonctions vitales perturbées par le processus
d’anaphylaxie afin d’éviter les complications et les séquelles irréversibles des organes comme le cerveau, le
cœur et le rein. Le retard thérapeutique est un facteur de risque de mauvais pronostic (35). Dans les études
animales, il a clairement été montré que le retard de réanimation était un facteur péjoratif qui modifiait
grandement la réponse à l’adrénaline et la survie des animaux (36).Des recommandations émanant du
Working Group of the Resuscitation Council du Royaume-Uni ont été publiées en février 2008 (26). Ces
recommandations incluent la prise en charge de l’urgence vitale et l’injection d’adrénaline qui reste le
traitement de première ligne.En effet, l’adrénaline est le médicament le plus efficace contre la vasoplégie
et le bronchospasme du fait de son action vasoconstrictrice (antagonisant la vasodilatation induite par
l’histamine), tonicardiaque ß1 et bronchodilatatrice ß2 (37).Cependant, en pratique courante, l’application
de ces recommandations est difficile. Il persiste encore des controverses à propos de la posologie initiale et
du mode d’administration de l’adrénaline (35,38-41).À cause de ces considérations, l’adrénaline est
probablement sous-utilisée, 33 % en moyenne avec des taux variant de 0 à 83 %. Et quand elle l’est,
l’administration est souvent sous cutanée (42).Une étude américaine publiée en 2013, a tenté d’évaluer la
prise en charge de l’anaphylaxie aux services des urgences (43). Sur l’ensemble des personnels soignants
interrogés, 60% ont affirmé ne pas posséder un protocole de prise en charge standardisé et seulement 42%
parmi eux ont rapporté l’utilisation de l’adrénaline.Une meilleure connaissance de l’anaphylaxie et
l’éducation des personnels de la filière des urgences incluant le pré-hospitalier sont nécessaires pour
standardiser la prise en charge. Une expérience d’enseignement de l’anaphylaxie et d’autres situations
d’urgence basée sur la simulation utilisant différentes échelles de simulateurs a montré une amélioration
des performances des professionnels (44).Dans notre étude, l’adrénaline a été utilisée chez 83% des
patients toutes voies confondues. La voie intramusculaire n’a pas été utilisée et la voie inhalée a été utilisée
dans 52% des cas.L’adrénaline a été administrée par voie intraveineuse chez 31% des patients, pour la
totalité des patients présentant un état de choc anaphylactique.En cas d’anaphylaxie sévère,
l’extravasation de liquides peut atteindre 35% du volume sanguin au cours des dix premières minutes.
L’apport requis en cristalloïdes peut être aussi important que 50 ml/kg durant la phase initiale de la
réanimation, dont 20 ml/kg en perfusion rapide durant les 15 à 30 premières minutes (45).Les solutés de
remplissage à la disposition des cliniciens sont les cristalloïdes et les colloïdes. Le choix du soluté de



remplissage vasculaire a été résolu par deux études, la première publiée dans le New England Journal of
Medecine en 2012 (46), et la deuxième par une méta-analyse Cochrane (47), concluant à la supériorité des
cristalloïdes par rapport aux colloïdes en termes de mortalité, d’aggravation de la fonction rénale et de
surcout.Dans le contexte du choc anaphylactique, le principal avantage de la perfusion de cristalloïdes est
lié à l’absence d’effet allergisant des cristalloïdes, contrairement aux colloïdes, et surtout les
gélatines(15).Dans notre série, on a eu recours au remplissage vasculaire dans 52 % des cas. Le soluté de
remplissage administré était essentiellement les cristalloïdes.L’efficacité des corticoïdes dans l’anaphylaxie
n’a jamais été prouvée par des essais contrôlés. Leur prescription vise à prévenir la prolongation de la
réaction anaphylactique ainsi qu’à réduire la fréquence des réactions biphasiques (25). Ils sont souvent
administrés à la phase aiguë du choc anaphylactique bien que leurs effets soient retardés de 4 à 6 heures
(25). Ils ne doivent pas être envisagés comme un traitement de la phase aiguë du choc anaphylactique et en
aucun cas ils ne peuvent se substituer aux vasoconstricteurs et à l’expansion volémique.Cependant, ils
restent largement utilisés par les urgentistes en pratique courante. Ce fut le cas dans notre étude où ils ont
été utilisés dans 98% des cas, principalement par voie intraveineuse.Les antihistaminiques H1 et H2 font
partie du traitement de seconde ligne dans l’anaphylaxie en raison d’un début d’action plus long que
l’adrénaline et de l’absence d’effet sur la pression artérielle. Leur efficacité a été abondamment discutée
dans la littérature (30,31). Ils sont utiles dans le traitement des manifestations cutanées de
l’hypersensibilité.Dans notre travail, les antihistaminiques ont été utilisés dans 51% des cas, par voie orale.
Seulement les antagonistes des récepteurs H1 ont été prescrits.Le taux d’utilisation de l’adrénaline, des
corticoïdes et des antihistaminiques dans les différentes études est illustré dans le tableau 6.L’évolution est
généralement favorable dans les formes de gravité I ou II après l’arrêt de l’administration de l’allergène et
dans les grades III et IV, si un traitement rapide et bien adapté a été réalisé.Les signes cutanés, les signes
respiratoires (bronchospasme) et le collapsus régressent rapidement alors que la tachycardie et l’œdème
persistent en général quelques heures.Dans notre étude, L’évolution a été favorable pour 99% de nos
patients, avec régression rapide des signes cliniques (en moyenne en 39 minutes).

Tableau 6 : Utilisation de l’adrénaline, corticoïdes et anti-histamines dans différentes études

Le risque de survenue de réaction biphasique a été estimé dans la littérature entre 3 à 20% des réactions
anaphylactiques (48). Les délais séparant la réaction initiale de la réaction secondaire varient entre 1 et 72
heures.Dans notre série, la prévalence de la réaction biphasique a été de 1,3% (3 patients). Le délai de
survenue de la réaction biphasique était en moyenne de 28 minutes.Après une réaction anaphylactique,
tout patient doit être référé pour une consultation allergologique détaillée afin de déterminer la cause et
de renseigner le patient, ainsi que son entourage, sur les principales règles de conduite.Tous les patients
admis aux urgences pour une anaphylaxie doivent avoir des explications suffisamment claires quant à
l’allergène incriminé ou soupçonné. Les réactions déclenchées par les médicaments doivent être dirigées
vers un centre de pharmacovigilance pour confirmation de l’imputabilité du médicament soupçonné. Les
patients allergiques connus à un allergène de l’environnement (aliments, venin d’hyménoptère) ayant
présenté une anaphylaxie modérée ou sévère doivent avoir en leur possession des seringues pré-remplies
d’adrénaline pour auto injection (non encore commercialisées en Tunisie).Dans notre étude, l’adrénaline



auto-injectable, n’étant pas disponible dans notre pays, n’a pas été prescrite. La majorité des patients
(99%) ont été mis sortant directement du service des urgences.Les patients qui avaient une réaction
anaphylactique secondaire à la prise médicamenteuse ont été tous adressés à la consultation de
pharmacovigilance.
Limites de l’étude :Notre étude présente les limites suivantes : • Etude mono-centrique réalisée sur un

faible échantillon : ne reflétant pas l’état de lieu de la prise en charge de l’anaphylaxie dans les autres
services d’urgences et en milieu de réanimation.
• Certains paramètres importants n’ont pas été relevés, tel le délai entre l’exposition à l’allergène et
l’apparition des signes cliniques.
• Absence de suivi des patients après leur sortie des urgences.
• Les résultats des enquêtes étiologiques pharmacologique ou allergologique de l’allergène présumé n’ont
pas été collectés.
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