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POINTS ESSENTIELS

— Le but du traitement du choc anaphylactique est le rétablissement rapide des fonctions vitales perturbées par
le processus d’anaphylaxie afin d’éviter des complications et des séquelles irréversibles des organes comme
le cerveau, le cceur et le rein.

— La stratégie thérapeutique est basée sur le principe M@y Breathing Circulatory competence : liberté
des voies aériennes/ventilation/rétablissement d'une efficacité cardiocirculatoire). La mise en route du
traitement doit étre rapide. Les grandes lignes thérapeutiques du choc anaphylactique sont: l'arrét de
'administration de I'antigene, I'arrét ou la diminution des doses ou concentrations d’agents anesthésiques
généraux (si possible) et I'arrét ou la simplification du geste chirurgical ; le contrdle des voies aériennes chez
le patient non-intubé, la ventilation a Fi©1, 'administration de bronchodilatateurs en cas de bronchos-
pasme ; 'administration titrée d’adrénaline par voie intramusculaire ou intraveineuse, I'augmentation de la
volémie centrale.
— La prévention de I'évolution du choc anaphylactique fait appel & I'injection d’antagonistes des récepteurs H
et H, de I'histamine et aux glucocorticoides. Ces médicaments ne doivent pas étre congus comme un traitement
de la phase aigué du choc anaphylactique et ne doivent pas remplacer l'injection de vasoconstrigteurs et
I'expansion volémique.
— La surveillance prolongée (24 heures au moins) des patients ayant fait un choc anaphylactique périopératoire
dans une structure de réanimation est indispensable

1. Méthodes de recherche bibliographique termes : « anaphylaxis », « anaphylactoid », « shock, ana-
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Tableau 1

Grades de sévérité clinique des réactions alergiques peropératoires et adaptation des mesures thérapeutiques

Grades de sévérité
Signes cliniques

Mesures thérapeutiques

|
Manifestations cutanées généralisées sans aadléme angioneurotique
(Edéme angioneurotique avec ou sans manifestations cutanées

I

Atteinte cutanée, cardiovasculaire (hypotension artérielle, tachycardie
inhabituelles), respiratoire (augmentations des résistances respiratoires)
sans menace vitale

11
Atteinte multiviscérale avec menace vitale

[\
Inefficacité cardiocirculatoire

Mesures générales

Pas d' adrénaline

Mesures générales
Adrénaine IM 0,2-0,3 mg

Mesures générales

Bronchodilatateurs en inhalation ou par voie intravei neuse*
Adrénaline IM 0,2-0,3 mg a injecter toutes les 5 a 10 minutes*
Ou*

Adrénaline IV 10-20 pg a injecter toutes les 1 a 2 minutes*
Expansion volémique

Mesures générales

Adrénaline IV 100-200 pg a injecter toutes les 1 a 2 minutes*
Bronchodilatateurs®

Expansion volémique

Mesures générales

Adrénaline IV 1 mg ainjecter toutes les 1 a 2 minutes* ;
Dose a augmenter a5 mg apres la deuxiéme injection.
Expansion volémique

Mesures générales

Bronchodilatateurs*

Réanimation habituelle de I’ inefficacité cardiocirculatoire.

IM : voie intramusculaire; IV : voie intraveineuse ; * selon le rapport bénéfice/risque individuel.

nes» et « Review ». Une recherche bibliographique ma
nuelle a été réalisée a partir des références bibliographiques
des articles et de la bibliographie personnelle du groupe
d’ experts.

Plus de 1200 références ont été obtenues par larecherche
informatique. Une premiére lecture a été faite sur les
résumes afin d’éliminer les articles qui ne traitaient pas les
guestions posées. Seulement 422 articles ont été analysés en
entier et 46 articles retenus comme références bibliographi-
ques pour ce texte.

L’ absence d'études cliniques méthodol ogiquement cor-
rectes a conduit ainclure de nombreux articles de revue, des
chapitres de livres et d’ opinions d’experts et a fonder les
recommandations sur les données de physiopathologie et de
pharmacologie ainsi que sur I’ opinion du groupe d’ experts.

Toutes les situations cliniques de choc anaphylactique
périopératoire n'ont pas été abordées. La littérature sur le
choc anaphylactique périopératoire chez I’ enfant n'a pas été
analysée. Les recommandations d’' une conférence d’ experts
sur le traitement du choc anaphylactique en dehors de la
période périopératoire publiées en 1999 ont été prises en
compte dans la rédaction du texte [1].

2. Définitions
Les réactions allergiques survenant en cours d’ anesthésie

ont des manifestations qui peuvent aboutir a des tableaux
cliniques de gravité croissante (Tableau 1). Les mesures

thérapeutiques doivent étre adaptées a la gravité des mani-
festations cliniques.

Le choc, pouvant conduire al’ arrét cardiocirculatoire, est
la manifestation la plus grave des réactions anaphylactiques
et anaphylactoides observées dans le contexte périopéra-
toire. Le choc anaphylactique est un syndrome caractérisé
par I'incapacité du systéme cardiovasculaire & assurer un
débit sanguin et un transport d oxygene adaptés, avec
comme résultat une hypoperfusion tissulaire et un dysfonc-
tionnement, d abord cellulaire puis d’'organe. Le terme de
choc anaphylactique est utilisé dans cet article pour désigner
alafois I'anaphylaxie vraie et les manifestations anaphy-
lactoides.

3. Physiopathologie du choc anaphylactique

La libération des médiateurs par des mécanismes
antigéne-anticorps ou par des mécanismes non spécifiques
aboutit & des manifestations primaires de I'anaphylaxie
(hypovolémie, hypoperfusion des organes, oademe des voies
aériennes, hypoxémie, etc.). La persistance des manifesta-
tions primaires peut entrainer, par des boucles d’amplifica-
tion, des lésions secondaires (hypoperfusion coronarienne,
troubles du rythme cardiaque, arrét cardiocirculatoire) qui
vont évoluer par ellesmémes lorsqu’'elles ne sont pas
traitées. Le traitement lui-méme provogue, dans certaines
situations et sur certaines terrains, des |ésions secondaires
(par exemple augmentation de la MvO, chez des sujets
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Tableau 2
Diagnostic différentiel du choc anaphylactique

Manifestations cardiagues

Manifestations respiratoires

Surdosage anesthésique

Activation vagale (syndrome vaso-vagal)
Arrét cardiaque d' autres étiologies
Syndrome carcinoide

Embolie pulmonaire massive

Obstruction de voies aériennes supérieures
Corps étranger intra bronchique
Bronchospasme

Etat de mal asthmatique

Pneumothorax spontané

ayant une insuffisance coronarienne aprés administration de
doses trop importantes d’ adrénaline).

4. Diagnostic différentiel et évaluation de la gravité
du choc anaphylactique

Les manifestations cardiovasculaires de |’ anaphylaxie et
du choc anaphylactique peuvent étre confondues avec
plusieurs autres pathol ogies ayant le méme tableau clinique,
lorsque les signes cutanés ou bronchopulmonaires évoca-
teurs d'anaphylaxie sont absents (Tableau 2). Le collapsus
cardiovasculaire était |a seule manifestation chez 61 des 490
patients rapportés par Whittington et Fisher [2].

Il est habituel de stratifier les manifestations cliniques de
I"anaphylaxie en fonction de leur gravité clinique [3]. Les
manifestations cardiovasculaires du choc anaphylactique
sont présentées comme « collapsus cardiovasculaire » sans
graduation de la gravité de ces manifestations [2] et sans
limite définie entre hypotension artérielle et collapsus car-
diovasculaire [4]. L'évauation de la gravité du choc ana-
phylactique est importante a faire car elle conditionne la
stratégie de sa prise en charge.

Chez le patient conscient, le tableau clinique peut com-
porter une hypoperfusion périphérique (choc) mais I'état de
conscience peut étre préservé. Les pouls carotidien et/ou
fémoral sont palpables et la pression artérielle est basse
mais mesurable. En cas d'inefficacité cardiocirculatoire, le
patient perd connaissance, les pouls ne sont pas pal pables et
la pression artérielle n'est pas mesurable. Chez le patient
sous anesthésie générale, la perte de connaissance ne peut
plus étre analysée. Le tableau clinique peut étre initialement
celui d' une hypoperfusion périphérique avec pouls caroti-
dien et/ou fémora palpables et pression artérielle mesura-
ble. Le collapsus dans le contexte du choc anaphylactique
est défini de maniére arbitraire comme une pression arté
rielle systolique inférieure a 40 mmHg [5]. Il peut étre la
seule manifestation du choc anaphylactique dans un faible
nombre de cas (12 patients sur 227 dans la série de Fisher)
[5] et 61 patients sur 490 dans la série de Whittington et
Fisher [2]. Une perfusion cérébrale mesurée par Doppler
transcranien est détectée méme pour des pressions de perfu-
sion systémique tres basses (PA : 45/32 mmHg) [6]. Ces cas
exceptionnels sont des arguments en faveur du diagnostic de
gravité du choc anaphylactique et d’ une stratégie de prise en

charge adaptée ala gravité du tableau clinique afin de dimi-
nuer les effets secondaires des traitements administrés.

L'inefficacité cardiocirculatoire est habituellement défi-
nie par I'absence de pouls carotidien et fémora [7-10].
Néanmoains, dans la série de Fisher, tous les patients dont les
pouls n'étaient pas palpables n’avaient pas été considérés
comme étant en arrét cardiague [5]. Chez un patient intubé,
la présence ou I’ absence d' une courbe de capnographie (en
I’ absence d’ une obstruction bronchique) peut faire la diffé-
rence entre un collapsus cardiovasculaire et une inefficacité
cardiocirculatoire. La présence d’'une courbe de capnogra-
phie avec des vaeurs de concentrations téléexpira
toires> 20 mmHg n’est pas en faveur du diagnostic d'inef-
fcacité cardiocirculatoire.

5. Stratégie de prise en charge du choc anaphylactique

Les stratégies proposées pour la prise en charge du choc
anaphylactique n'ont pas été validées par des études clini-
gues méthodologiquement irréprochables. Les recomman-
dations sont fondées sur la physiopathologie, la pharmaco-
logie, I' expérience clinique et les opinions des experts et le
raisonnement clinique du rapport bénéfice/risque des diffé-
rentes stratégies thérapeutiques.

Le but du traitement du choc anaphylactique est le
rétablissement rapide des fonctions vitales perturbées par le
processus d’ anaphylaxie, afin d’éviter des complications et
des séquelles irréversibles des organes comme le cerveau, le
coaur et le rein. Le retard thérapeutique est un facteur de
risque de mauvais pronostic [5]. En pratique, la prise en
charge initiale du choc anaphylactique peranesthésique est
fondée sur les regles de la réanimation initiale des arréts
cardiocirculatoires : A (Airway : liberté des voies aériennes),
B (breathing : ventilation) et C (cardiac competence : effi-
cacité cardiocirculatoire) [7-10]. Les moyens thérapeutiques
sont résumés dans le Tableau 3.

L'arrét de I'administration de I'antigéne est recom-
mandé par tous les auteurs. Il faut arréter la perfusion du
produit suspecté lorsqu’il est administré en perfusion intra-
veineuse et changer la tubulure tout en gardant la voie
veineuse. L es autres mesures (aspiration, mise en place d’un
garrot) n’ont pas été validées et sont potentiellement dan-
gereuses car €lles risquent d’entrainer une perte de temps.
L'arrét de I'exposition a I'antigene est également recom-
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Tableau 3

Moyens thérapeutiques utilisés pour la prise en charge du choc anaphylactique dans le contexte périopératoire

Mesures générales
—Arrét de I’administration de I’ antigéne lorsqu’il est identifié

— Arrét de |I’administration des agents anesthésiques généraux (si possible)

— Arrét ou accélération/ simplification du geste chirurgical

Séquence : « Airway/Breathing » (Contr6le des voies aériennes et de la ventilation)

— Contrdle des voies aériennes chez le patient non-intubé
— Ventilation en FiO, =1
— Bronchodilatateurs

Séquence C : « Cardiac competence » (Rétablissement de I’ efficacité cardio-circulatoire)

— Augmentation de la volémie centrale:

—Mise en position de Trendelenburg, surélévation des membres inférieurs (mise en route rapide)
— Vasoconstriction : adrénaline, autres catécholamines, vasoconstricteurs non catécholaminergiques.

— Expansion volémique (mise en route plus lente)
Prévention de I’ évolution du choc anaphylactique
— antagonistes des récepteurs H, et H, de I’ histamine
— glucacorticoides
— Surveillance prolongée

— Information du patient/investigations diagnostiques immédiates et a distance

mandé pour les allergénes administrés par d'autres voies
(latex par exemple).

Dansdetrésrarescas, |’ arrét del’ administration del’ anti-
gene ne peut pas étre réali sé immeédiatement comme chez un
patient qui développe un choc anaphylactique al’ aprotinine
présente dans le circuit de circulation extracorporelle. Dans
cette situation, le traitement symptomatique doit faire
I'impasse sur I'arrét de |'administration de |'antigéne
comme rapporté dans d’ autres situations cliniques[11].

L'arré de I'administration des agents anesthésiques
généraux ou la diminution marquée des doses (grade E) est
logique, car la baisse du débit cardiague contemporaine du
choc anaphylactique entraine une augmentation des concen-
trations d’ agents anesthésiques dans la circulation cérébrale
et coronarienne. Les effets hémodynamiques des anesthési-
ques généraux vont aggraver les effets cardiovasculaires de
I’anaphylaxie. Certains agents halogénés comme I ha
lothane, surtout en situation d’ hypoxémie, peuvent sensibi-
liser le myocarde aux effets arythmogenes potentiels de
I’ adrénaline et entrainer des tachycardies ventriculaires [5].
Lorsgue I'anesthésie doit étre poursuivie, elle doit faire
appel a des hypnotiques non histaminolibérateurs et possé-
dant des effets hémodynamiques peu marqués (exemple:
étomidate, fentanyl) administrés en perfusion continue
(grade C).

5.1. Modification du geste chirurgical

En cas de survenue d'un choc anaphylactique a I'induc-
tion anesthésique ou avant le geste chirurgical, il parait
raisonnable de le reporter, de réveiller le patient et de le
surveiller dans une structure de réanimation. Lorsque le
choc anaphylactique survient aprés le début du geste chi-
rurgical, il faut prendre de commun accord avec I'équipe
chirurgicale une décision sur I’ interruption ou le cas échéant
I’ accél ération/la simplification du geste (grade C).

5.2. Traitement des complications respiratoires du choc
anaphylactique

5.2.1. Séquence Airway/Breathing ou liberté des voies
aériennes/ventilation

L'cedéme des voies aériennes supérieures et |’cedéme
pulmonaire Iésionnel peuvent entrainer rapidement une
hypoxémie qui sera un facteur aggravant du choc anaphy-
lactique. Le contréle des voies aériennes supérieures (chez
des patients non-intubés) doit é&re prompt car I'cedeme
laryngé peut évoluer rapidement et rendre une intubation
ultérieure impossible. Le recours a la trachéotomie doit étre
envisageé tres rapidement en cas d'cedéme des voies aérien-
nes supérieures rendant I’ intubation impossible (grade C).

Le contrdle des voies aériennes doit étre associé ala
ventilation (FiO, = 1) pour contrecarrer les conséguences de
I'effet shunt intrapulmonaire (grade C). La ventilation en
présence d’ un bronchospasme séveére doit étre faite en mode
manuel afin de vaincre des résistances des voies aériennes,
ce qu'un appareil d’anesthésie non performant ne pourrait
pas faire (grade C).

Les bronchodilatateurs agissent par reldchement des
muscles lisses bronchiques contractés par leur exposition
aux différents médiateurs du choc anaphylactique. Les
classes thérapeutiques habituellement utilisées dans le trai-
tement du bronchospasme qui accompagne le choc anaphy-
lactique sont les agonistes (32-adrénergiques et les inhibi-
teurs de phosphodiestérase comme I’ aminophylline.

Les agonistes (2-adrénergiques sont administrés par
inhalation ou par voie intraveineuse. Le schéma posologi-
gue proposé est le suivant [12] : plusieurs pulvérisations de
salbutamol aérosol en utilisant une chambre d'inhaation
type Aérovent®-Peters [13]. En cas d'échec de |’adminis-
tration par inhalation ou en |” absence d’ une chambre d'inha-
lation, ils doivent &tre administrés en intraveineux. Le
schéma posologique est le suivant : salbutamol en bolus
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100200 pg suivi  d'une perfusion continue de
5-25 ug-min~t ou I’isoprénaline en perfusion continue a la
dose de 0,05 &4 0,1 pg-kg™*-min™.

L'administration d’emblée  d'un  agoniste  (2-
adrénergique par voie intraveineuse doit étre envisagée chez
les patients ayant des résistances des voies aériennes trés
élevées, rendant laventilation manuelleimpossible (absence
de courbe de capnographie). L'administration intramuscu-
laire ou intraveineuse de I’ adrénaline chez des patients en
collapsus cardiovasculaire peut étre suffisante pour le trai-
tement du bronchospasme.

L’ algorithme décisionnel pour I’ administration des bron-
chodilatateurs par inhalation, par voie intramusculaire ou
intraveineuse doit étre fondé sur une analyse du rapport
bénéfice/risque pour un patient donné. Lorsque le bronchos-
pasme met en jeu le pronostic vital, les agonistes p2-
adrénergiques peuvent étre administrés en intraveineux en
I" absence de collapsus cardiovasculaire. Un bronchospasme
severe peut étre traité par adrénaline en injection intramus-
culaire ou intraveineuse chez un patient en collapsus car-
diovasculaire selon le schéma de titration propose plus loin.
Une autre situation ou I’ administration intraveineuse d’ em-
blée d’ agonistes 32-adrénergiques pourrait avoir un rapport
bénéfice/risque élevé concerne les patients asthmatiques qui
présentent un choc anaphylactique peropératoire (grade E).
La mortalité du choc anaphylactique est plus importante
chez les patients asthmatiques lorsque I’ allergéne est une
protéine alimentaire ou une des substances contenues dans
les piqQres d'insectes [14].

A |’ opposé de ce tableau, un bronchospasme qui permet
une ventilation manuelle, chez un patient pour lequel
I’ administration d’ agonistes 2- ou (1-adrénergiques pour-
rait avoir des effets secondaires graves (patient coronarien)
doit étre traité par un agoniste 32-adrénergique administré
d’ abord par inhalation.

Les bronchospasmes qui résistent aux agonistes (2-
adrénergiques administrés par voie intraveineuse, surtout
ceux qui persistent malgré I’ apparition des effets secondai-
res des agonistes 2-adrénergiques (tachycardie), peuvent
étre traités par aminophylline. Le schéma posologique
recommandé est de 5-6 mg-kg~* administrés par voie intra-
veineuse en 30 minutes et ensuite 0,5mg-kg™? h™ [15]
(grade C).

5.3. Traitement des complications cardiovasculaires
du choc anaphylactique

Lebut du traitement est de rétablir rapidement lapression
de perfusion cérébrale et coronaire, afin d'éviter I'ischémie
cérébrale et myocardique et de rétablir ensuite la relation
entre le contenant (vasodilatation entrainée par les média-
teurs de |'anaphylaxie) et le contenu (diminution de la
volémie par extravasation en relation avec lestroubles de la

perméabilité capillaire). Ces deux approches sont complé-
mentaires mais les délais nécessaires pour leur réalisation
sont différents.

5.3.1. Utilisation des vasoconstricteurs

L' utilisation des vasoconstricteurs est nécessaire en cas
d'inefficacité cardiocirculatoire et d hypotension artérielle
sévere. Le vasoconstricteur de choix est I’ adrénaline (grade
E) mais |’ utilisation d’ autres vasoconstricteurs a été rappor-
tée soit d’ emblée soit en cas d'inefficacité thérapeutique de
I’adrénaline [5,15,16]. L'administration de vasoconstric-
teurs doit étre associée a la mise en place d’un monitorage
cardiovasculaire (au minimum ECG et pression artérielle
non invasive) lorsqu’il n’est pas déja présent.

L utilisation des vasoconstricteurs est souvent faite en
présence d'une hypovolémie centrale et de volumes et
pressions tél édiastoliques ventriculaires (précharge) bas [5].
Dans cette situation, les vasoconstricteurs peuvent entrainer,
par I’ effet vasoconstricteur artériel, une diminution du débit
des différents organes comme le coaur, le cerveau ou lerein.
Néanmoins, en présence d’ une hypotension artérielle infé-
rieure au seuil d’autorégulation de ces organes, I’adminis-
tration de vasoconstricteurs a des effets bénéfiques par le
maintien de la pression de perfusion. Ces considérations
physiopathologiques peuvent expliquer les effets potentiel-
lement délétéres des vasoconstricteurs et sont un argument
en faveur de leur titration lorsque le niveau d’ hypotension
artérielle n'est pas inférieur au seuil d autorégulation.

5.3.1.1. Pharmacologie de I’ adrénaline dans |le choc
anaphylactique

L'adrénaline active les récepteurs p1- et (2-
adrénergiques ainsi que les récepteurs a-adrénergiques. La
stimulation des récepteurs [-adrénergiques entraine des
effetsinotrope, chronotrope, dromotrope et lusitrope positifs
au niveau myocardique. La stimulation des récepteurs
[p2-adrénergiques a des effets cardiagues modérés, un effet
vasodilatateur périphérique et un effet bronchodilatateur. La
stimulation des récepteurs a-adrénergiques est responsable
de la vasoconstriction et de I’ augmentation de la pression
artérielle diastolique et de la pression de perfusion corona-
rienne et cérébrale. La transduction du signa par la stimu-
lation des récepteurs B-adrénergiques a comme résultat une
augmentation du contenu en AMPc dans plusieurs types
cellulaires, dont les cellules effectrices du systéme immu-
nitaire qui participent a la réaction anaphylactique. Ceci
s accompagne d’ une diminution de la sécrétion des média-
teurs de I'anaphylaxie [17]. Les effets bénéfiques de I’ adré-
naline dans le traitement du choc anaphylactique sont
résumés dans le Tableau 4.

Les voies d'administration de I'adrénaline proposées
dans la littérature sont multiples [15]. La voie sous-cutanée
est utilisée pour sa facilité d’ accés et la rapidité d’injection
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Tableau 4

Effets bénéfiques de I’ adrénaline dans le traitement du choc anaphylactique. (Modifié d’ aprés Brown [15])

Type de récepteur activé Effets bénéfiques

o-adrénergique Vasoconstriction périphérique

Augmentation de la pression artérielle et de la pression de perfusion cérébrale et coronarienne

Diminution de I’ extravasation
Effets inotrope et chronotrope positifs
Effet bronchodil atateur

[B,-adrénergique
[-adrénergique
;- et p,-adrénergique

Augmentation du contenu cellulaire en AMPc

Diminution du relargage des médiateurs de I inflammation et de I’ anaphylaxie

chez des patients conscients ou en |'absence de voie
veineuse. Cependant, le pic de concentration est atteint avec
plusieurs minutes de retard et savaleur est inférieure acelle
obtenue par injection intraveineuse. Ceci est un inconvé-
nient pour les chocs avec inefficacité cardiocircul atoire et un
avantage chez des patients avec hypotension artérielle et
perfusion cérébrale conservée. Des travaux réalisés chez
I’enfant ont clairement montré que la voie intramusculaire,
par rapport a la voie sous-cutanée (sites d'injection non
précisés) permettait d’ obtenir des concentrations plasmati-
ques d'adrénaline plus importantes et avec un délai plus
court [18]. Ces travaux ont été réalisés chez des enfants
ayant des antécédents d' anaphylaxie grave, en dehors d’'un
choc anaphylactique et suggerent que la voie intramuscu-
laire (muscle deltoide recommandé par le groupe d’ experts)
pourrait permettre d améliorer ['efficacité clinique de
I’adrénaline dans le traitement du choc anaphylactique
(grade C).

Lavoie intraveineuse périphérique est lavoie d adminis-
tration de prédilection dans le contexte de I'anesthésie.
Néanmoins, le pic de concentration peut étre retardé chez
des patients en arrét cardiocirculatoire. La voie intravei-
neuse centrale est considérée comme la voie de référence
d’injection des médicaments en cas de réanimation de
I’arrét cardiocirculatoire [7-10]. Le délai inhérent a sa mise
en place ne doit pas retarder I’ institution d' une réanimation
par voie veineuse périphérique. La voie endotrachéale chez
des patients intubés peut étre utilisée lorsgu’une voie
veineuse périphérique ou centrale n’est pas immeédiatement
disponible. La biodisponibilité réduite de I'adrénaline par
voie endotrachéale nécessite |’ augmentation des doses par
un facteur 3 ains que |I’administration dans un volume
important (par exemple 10 mL injectés par une sonde
d aspiration introduite dans la sonde d’ intubation trachéale).

5.3.1.2. Quand ne pas injecter I’adrénaline ?

L’ administration d'adrénaline est inutile lorsgue les ma-
nifestations anaphylactiques sont limitées au rash cutané
(pas de symptdmes respiratoires ni cardiovasculaires ni
d’cedéme de I’ extrémité céphalique) [19].

5.3.1.3. Quélles doses d’ adrénaline administrer ?
Les doses d’ adrénaline sont controversées, car il n’existe
pas d'études controlées sur ce sujet dans le contexte du choc

anaphylactique en anesthésie [15]. Des travaux concernant
la réanimation de I'arrét cardiocirculatoire en dehors du
cadre du choc anaphylactique ont mis en évidence un
bénéfice modéré sur la survie des fortes doses d’ adrénaline
(5mg) administrées d’emblée par rapport aux doses plus
faibles (1 mg) [20]. L’ extrapolation des ces résultats au choc
anaphylactique ne peut pas étre faite.

Pour le choc anaphylactique avec hypotension artérielle
mais sans inefficacité cardiocirculatoire (pas de perte de
connaissance chez un patient sans anesthésie générale ou
hypotension artérielle mais pouls carotidiens ou fémoraux
palpables chez un patient sous anesthésie générae) le
schéma posol ogique suivant est proposé :

« adrénaline par voie intramusculaire : 0,3-0,5mg (soit
0,3-0,5 mL d une solution de 1 mg-mL ™). Des réinjec-
tions aprés 5-10 minutes peuvent étre nécessaires en
fonction des effets hémodynamiques;;

« adrénaline par voie intraveineuse : 10-20 pg (soit 1 a
2mL d une solution de 10 pg-mL~2) a réinjecter toutes
les 1 a 2 minutes en fonction de I’ efficacité thérapeu-
tique. (Exemple de préparation des dilutions d' adréna-
line & 10 pug-mL™: prélever 2mL de la solution
1 mg-mL~* d’ adrénaline et compléter avec sérum phy-
siologique jusgu'a un volume total de 20 mL. Jeter
18 mL, garder les 2mL et les compléter de nouveau
jusgu'a 20 mL avec du sérum physiologique. La dilu-
tion finale sera de 10 pg-mL™2).

Pour e choc anaphylactique avec pouls et tension non

mesurables, mais sans arrét cardiocirculatoire :

* adrénaline intraveineuse: 100200 pg (soit 1-2 mL
d’ une solution de 100 ug-mL™) avec des réinjections
répétées aprés 1-2 minutes en |’ absence d’ effet.

(Exemple de préparation des dilutions d'adrénaline a
100ugmL™: prédlever 1mL de la solution de
1 mg-mL~d’ adrénaline. Compléter jusqu'a 10 mL avec ¢
rum physiologiqgue. La dilution obtenue sera de
100 pg-mL~. En cas d’ absence d’ effet de la dose de 200 g
d’ adrénaline, injection de 1 mg (soit 1 mL d’ une solution de
1 mg-mL™Y).

En cas d'arrét cardiocirculatoire, injection d’adrénaline
par voie intraveineuse en débutant par une dose de 1 mg a
réinjecter toutes les 1 & 2 minutes en fonction de I’ efficacité
thérapeutique. Une dose de 5mg est proposée apres la
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deuxiéme injection. Des doses cumulatives d’ adrénaline de
50 voire 100 mg peuvent étre nécessaires. Dans ce cas de
figure, le clinicien est confronté a la réanimation d une
inefficacité cardiocirculatoire et les mesures thérapeutiques
préconisées dans cette situation doivent étre appliquées
[7-10Q].

5.3.1.4. Arguments en faveur de la titration
del’adrénaline

Les principaux arguments en faveur de la titration de
I’ adrénaline sont en relation avec satoxicité. En effet, méme
en |" absence d’ une pathol ogie cardiovascul aire préexistante,
a cause du conditionnement de I’ adrénaline, I'injection de
1 mg en bolus par voie intraveineuse peut s accompagner, y
compris chez des patients en éat de choc anaphylactique,
d'une poussée hypertensive sévere accompagnée de crises
convulsives, dischémie myocardique par augmentation
brutale de la post-charge et de la fréguence cardiaque, de
troubles du rythme ventriculaires graves (tachycardie ou
fibrillation ventriculaires). La titration a pour but de tester
rapidement la réponse hémodynamique du patient a de
faibles doses d'adrénaline. La «toxicité » de |’ adrénaline
dans la réanimation du choc anaphylactique est surtout a
mettre en relation avec |’ absence de titration.

Le débat sur les doses d' adrénaline dans la réanimation
du choc anaphylactique peut étre simplifié par la prise en
compte des relations bénéfice-risgue pour un patient donné.

Faible rapport bénéfice/risque : patient ayant des mani-
festations anaphylactiques (oxdéme angioneurotique), mais
normotendu. Dans cette situation, I'adrénaline doit étre
administrée par voie intramusculaire selon le schéma poso-
logique proposé plus haut. Une autre situation clinique &
faible rapport bénéfice/risque pour I’ utilisation de I’ adréna-
line concerne la femme enceinte. L' hypotension artérielle
dans cette situation est habituellement traitée par éphédrine
intraveineuse a cause de I’ effet vasoconstricteur de I’ adré-
naline sur la circulation utérine. Des doses d'éphédrine de
10 mg [21] ou de 40 mg [22] ont été rapportées. Néanmains,
en cas d'inefficacité de I'éphédrine, I'adrénaine est le
vasoconstricteur de choix [23]. Latitration est nécessaire a
cause des effets vasoconstricteurs de I'adrénaline sur la
circulation utérine. Ladose initiale est de 10-20 pg par voie
intraveineuse a rénjecter toutes les 1 & 2 minutes en
fonction de I efficacité thérapeutique (grade C).

Bon rapport bénéficelrisque: le patient en arrét cardia-
gue. Dans cette situation, le risque de ne pas réanimer
rapidement est plus important que les éventuels effets
cardiotoxiques de |’ adrénaline, y compris en cas d’ antécé-
dents de cardiopathie ischémique.

Rapport bénéfice/risque intermédiaire : il s agit typique-
ment d'un patient en état de choc, qui n’est pas en arrét
cardiocirculatoire mais qui a une cardiopathie. La titration

doit étre faite selon le schéma posol ogique présenté, tout en
sachant qu'il n’est pas validé par des études cliniques (grade
E).

5.3.2. Expansion volémique

Le choc anaphylactique est caractérisé par une diminu-
tion importante de la volémie efficace en relation avec la
vasodilatation et avec le passage extravasculaire de plasma
ce dont témoigne |’augmentation rapide et importante des
concentrations d’hémoglobine [5]. Le passage extravascu-
laire du plasma est la conséquence de I’ augmentation de la
perméabilité capillaire.

Le déficit volémique des patients présentant un choc
anaphylactique peut étre important et |’administration de
6-10 litres de cristalloides ou 2—4 litres de colloides peut
étre nécessaire [5]. En I'absence de voies veineuses de
calibre suffisant, des voies veineuses périphériques permet-
tant des débits élevés (14G ou 16G chez I'adulte) doivent
étre mises en place. En cas d'impossibilité de mise en place
de voies veineuses périphériques, une voie veineuse centrale
doit étre envisagée. L'augmentation de la volémie peut
prendre plusieurs minutes car le débit maximum dépasse
rarement 300 mL-min~2. L’ expansion volémique seule peut
suffire parfois a atténuer et a corriger les conséguences
cardiovasculaires du choc anaphylactique. Néanmoins, dans
lamajorité des cas I’ expansion volémique doit étre associée
al'injection de vasoconstricteurs [5].

5.3.2.1. Choix du soluté de remplissage

L es solutés de remplissage a la disposition des cliniciens
sont les cristalloides et les colloides. || n’ existe pas d’études
randomisées ayant comparé les deux types de solutés de
remplissage dans le contexte du choc anaphylactique. En
dehors du choc anaphylactique, une méta-analyse publiée en
1998 a mis en évidence une augmentation statistiquement
significative de la mortalité associée a I'utilisation des
colloides [24]. Ces résultats ne peuvent pas étre extrapol és
au choc anaphylactique. Le choix du produit de remplissage
est fondé seulement sur la physiopathologie du choc ana-
phylactique et sur les propriétés pharmacologiques des
solutés de remplissage.

Les cristalloides utilisés pour la réanimation du choc
anaphylactique sont le sérum physiologique et la solution de
Ringer lactate. Le volume de distribution des cristalloides
est le compartiment extracellulaire et leur pouvoir d' expan-
sion volémique est faible. Aprés perfusion de 1000 mL de
cristalloides, I'expansion volémique estimée est de
100200 mL [25]. Compte tenu du déficit volémique qui
peut exister dans le choc anaphylactique, le risque d une
perfusion de volumes importants de cristalloides est la
diminution de la pression oncotique plasmatique et |’ appa-
rition d'un cedéme interstitiel, surtout pulmonaire. Le prin-
cipal avantage de la perfusion de cristaloides lors de la
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réanimation du choc anaphylactique est lié a I'absence
d effet alergisant des cristalloides, alors que les colloides,
et surtout les gélatines, ont été rendus responsables de
réactions anaphylactoides ou anaphylactiques [4]. Dans un
contexte périopératoire ol plusieurs substances allergisan-
tes, dont des colloides, ont é&é administrées et lorsqu’il est
impossible d'exclure I'implication des colloides, il est
souhaitable de débuter la réanimation du choc anaphylacti-
que avec des cristalloides (grade C).

Les colloides actuellement utilisés sont les gélatines et
les hydroxyéthylamidons (HEA). Les gélatines ont une
incidence des réactions anaphylactoides et anaphylactiques
supérieures aux HEA [4]. Cette observation est en faveur de
I utilisation des HEA dans la réanimation du choc anaphy-
lactique périopératoire (grade C). Les solutions d’ HEA sont
disponibles a des concentrations de 6 % dans le sérum
physiologique avec une osmolarité de 300 mOsm. Aprés
perfusion de 1000 mL d’une solution d'HEA, |’ expansion
volémique est de 700-1000 mL apres la fin de la perfusion
et de 400 mL apres 24 heures [25].

Les propriétés pharmacologiques des HEA, autres que
celles de I’ expansion volémique, sont encore mal documen-
tées. Des effets sur la biologie de la cellule endothéliae, de
la paroi artérielle, de I'hémostase, ains que des effets
immunomodulateurs ont été décrits [25]. L'importance cli-
nique des ces observations dans la réanimation du choc
anaphylactique peropératoire reste a ducider.

La correction de I"hypovolémie dans le choc anaphylac-
tique doit étre rapide. Compte tenu des mécanismes physio-
pathol ogiques responsables de I hypovolémie, du caractére
évolutif du choc anaphylactique, de la demi-vie intravascu-
laire des cristalloides et des colloides, la solution la plus
logique semble étre de débuter I’ expansion volémique par
les cristalloides et de la continuer par des colloides comme
les HEA a condition que |’ on ait pu exclure leur implication
dans I’ accident alergique. Le volume a perfuser est de 30 a
50 mL-kg™ & adapter en fonction de la réponse clinique et
hémodynamique. Cette attitude est recommandée par la
majorité des auteurs [5,12,16] (grade C). Les témoins du
rétablissement d' une volémie efficace sont cliniques, hémo-
dynamiques (fréguence cardiaque, pression artérielle, pres-
sions de remplissage, débit cardiague), échographiques
(taille des cavités ventriculaires) et biologiques (atténuation
de I’hémoconcentration) [5,16].

En cas de choc anaphylactique chez des patients avec
antécédents de cardiopathie, I'utilisation de la pression
veineuse centrale (PVC) et/ou de la pression artérielle
pulmonaire d'occlusion (PAPO) pour estimer la volémie
peut étre difficile, car elles peuvent étre élevées initialement
et diminuer aprés expansion volémique [5]. Dans cette
situation, une PV C ou une PAPO élevée ne doit pas éliminer
la possibilité d' une hypovolémie. Aprés mise en route des
moyens thérapeutiques habituels (vasoconstricteurs, expan-

sion volémique) et en |’ absence d'une réponse thérapeuti-
que adéquate, I'utilisation de I'échographie transoesopha
gienne (ETO), lorsqu’ elle est disponible, permet de faire le
diagnostic d hypovolémie et de surveiller I’ expansion volé
mique.

Une hypotension artérielle qui ne répond pas aux mesu-
res thérapeutiques habituelles doit bénéficier d’'un monito-
rage par un cathéter de Swan-Ganz et/ou par échographie
transoesophagienne. Lorsque le choc anaphylactique se
compliqgue d'un syndrome de détresse respiratoire de
I"adulte, d’une insuffisance rénale, le traitement symptoma-
tique est celui de ce type de pathologie, indépendamment de
son €tiologie.

Les principales complications de I’ augmentation exces-
sive delavolémie sont en relation avec I’ augmentation de la
pression hydrostatique, la diminution de la pression onco-
tique et I’ augmentation de la perméabilité capillaire rencon-
trée dans le choc anaphylactique. L’'cedéme pulmonaire
lésionnel est une complication du choc anaphylactique qui
nécessite un monitorage par cathétérisme droit et/ou ETO et
un traitement symptomatique approprié.

5.3.2.2. Autres moyens d augmentation de la volémie
centrale

Une augmentation de la volémie centrade et de la
précharge ventriculaire gauche peut étre obtenue par lamise
du patient en position de Trendelenburg et/ou par la surélé-
vation des membres inférieurs. Ces mesures sont plus
rapides que I’ expansion volémique mais leur efficacité est
inconstante.

L’ utilisation d'un pantalon antichoc comme moyen thé-
rapeutique dans le choc anaphylactique réfractaire a été
rapportée [26,27], mais son installation nécessite un délai
important.

5.3.3. Traitement du choc anaphylactique réfractaire

Le choc anaphylactique réfractaire au traitement est
défini par I’ absence de réponse aux mesures thérapeutiques
habituelles (expansion volémique qui corrige |I"hémocon-
centration et administration d' adrénaline a des doses cumu-
| ées supérieures a 10 mg). Cependant, ces critéres n’ont pas
été validés dans la littérature. Plusieurs cas de figure sont
envisageables.

5.3.3.1. Inefficacité cardiocirculatoire réfractaire au
traitement

Le cas le plus fréguemment rencontré en pratique clini-
que est le choc anaphylactique qui survient chez les patients
traités par des antagonistes des récepteurs (3-adrénergiques
[28]. Les schémas thérapeutiques proposés sont les sui-
vants:

« augmentation des doses d’ adrénaline ;
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« administration de glucagon, car il est le traitement
spécifique des intoxications par antagonistes des récep-
teurs B-adrénergiques. Le mécanisme d' action du glu-
cagon passe par une activation de I’adénylyl cyclase.
La posologie est de 1 mg intraveineux a renouveler
toutes les 5-10 minutes. Lorsque I’ hypotension arté-
rielle persiste, malgré plusieurs injections répétées, une
perfusion continue de 5-15 ug-min~ (0,3-1 mg-h™) a
été proposée. Des doses atteignant 5 mg-h™ ont été
rapportées [29-31]. Les principaux effets secondaires
du glucagon sont les troubles digestifs a type de
nausées et vomissements, I’ hypokaliémie et | hypergly-
cémie;
administration d'agonistes de |'angiotensine II. L'an-
giotensinamide (Hypertensin®, CIBA, Ciba-Geigy
Pharmaceuticals, indisponible en France) a été propo-
sée pour le traitement de I’ hypotension artérielle réfrac-
taire dans |le cadre du choc anaphylactique. Une perfu-
sion continue a la dose de 0,09 pg-kg™t-min~t (environ
0,5mg-h™) administrée de maniére conjointe a une
perfusion de noradrénaline a pu rétablir une pression de
perfusion (PAM = 60 mmHg) dans un choc anaphylac-
tique a une gélatine [32].

La mise en route des mesures thérapeutiques de I arrét
cardiocirculatoire (bicarbonate, antiarythmiques, etc.) selon
les recommandations des groupes d experts [7-10].

5.3.3.2. Hypotension artérielle réfractaire au traitement
dans les suites d' un choc anaphylactique

La définition adoptée est une PAM < 60 mmHg malgré
des injections répétées d adrénaline et en présence d'une
correction de la volémie, confirmée par une échographie
cardiague. Une perfusion continue d adrénaline et/ou de
noradrénaline sur une voie veineuse centrale a été proposée
a des posologies de 0,05-0,1 pg-kg™.-min pour |’ adréna-
line et de 0,05-0,1 pg-kg™.min™t pour la noradrénaline a
adapter aux effets sur la pression artérielle. Le but théra
peutique est d’ obtenir une PAM d’au moins 60 mmHg.

En cas d'hypotension artérielle réfractaire en rapport
avec un dysfonctionnement myocardique primaire (rares cas
d’ anaphylaxie cardiaque), le traitement fait appel a la
dobutamine titrée en fonction des effets hémodynamiques.
L' utilisation d'autres inotropes positifs comme les inhibi-
teurs de la phosphodiestérase est a mettre en route apres un
diagnostic échographique et hémodynamique. En cas d’ hy-
pocontractilité ventriculaire gauche et de signes d'ischémie
myocardique, la contre-pulsion par ballonnet intra-aortique
peut étre nécessaire.

L es insuffisances ventriculaires droites aigués (choc ana
phylactique a la protamine) peuvent bénéficier, en présence
d'un monitorage adéquat (ETO/cathétérisme cardiaque
droit) de I’isoprénaline (effet inotrope positif et vasodilata
teur pulmonaire) ou du monoxyde d' azote (NO) inhalé.

Le traitement adapté d'un tel tableau débute au bloc
opératoire et est poursuivi en réanimation pendant au moins
2448 heures (risque de récidive).

5.3.3.3. Place des antagonistes des récepteurs H1 et H2
de I’ histamine dans le traitement du choc anaphylactique

L' administration des antagonistes des récepteurs H1 et
H2 de I histamine a la phase aigué du choc anaphylactique
reste controversée [16,33]. Ils ne doivent pas étre congus
comme un traitement de la phase aigué du choc anaphylac-
tique et ne doivent pas se substituer a I'adrénaline. Leur
administration peut étre envisagée comme un traitement
prophylactique de I’évolution tardive du choc anaphylacti-
gue (grade C).

* Physiologie et physiopathologie de I'histamine dans
le choc anaphylactique. Les effets de I’ histamine sont mé-
diés par plusieurs types de récepteurs dont les mieux décrits
sont les récepteurs H1 et les récepteurs H2. La biologie des
récepteurs H3 est encore peu explorée [34]. Dans le
contexte de I'anaphylaxie, I'activation des récepteurs H1
serait responsable de la majorité des manifestations clini-
gues (bronchospasme, vasoconstriction coronaire, hypoten-
sion artérielle, effet inotrope et dromotrope négatifs, prurit,
etc.). L' activation des récepteurs H2 aurait plusieurs effets
bénéfiques dont Ia bronchodil atation, la vasodilatation coro-
naire, |’ effet inotrope et chronotrope positifs, I’ atténuation
par un mécanisme de feed-back négatif de la libération
d histamine & partir des mastocytes et basophiles [15].

A partir de ces effets pharmacologiques, il a été proposé
d' utiliser les antagonistes des récepteurs H1, mais pas ceux
des récepteurs H2 dans e traitement du choc anaphylactique
[15]. Malgré des résultats expérimentaux laissant présager
un effet déétére des antagonistes des récepteurs H2, la
pratique clinique suggére que les antagonistes des récep-
teurs H2 pourraient avoir, dans certaines situations, des
effets bénéfiques dans le traitement du choc anaphylactique
[35-37] bien que ces données soient controversées [38,39].

* Pharmacologie des antagonistes des récepteurs H1
de I’histamine. Les antagonistes des récepteurs H1 sont
souvent administrés a la phase aigué du choc anaphylacti-
que [15,33]. Leurs €ffets bénéfiques sur les manifestations
cutanées de I’ anaphylaxie (prurit) ont été démontrés par des
€tudes contrdlées menées en dehors de I’ anesthésie [40]. Is
pourraient avoir un intérét pour prévenir les effets retardés
du choc anaphylactique [15,33] (grade C). Leur injection
doit étre lente (plus de trois minutes) car la majorité des
molécules injectables 1V disponibles ont des effets anti-
dopaminergiques et |’administration rapide peut étre asso-
ciée a une hypotension artérielle chez les patients hypovo-
[émiques. Ladiphenhydramine alaposologie de 25 a50 mg
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(0,5-1 mg-kg™) intraveineuse a été proposée [15,33], mais
n'est pas disponible en France sous forme injectable.

e Pharmacologie des antagonistes des récepteurs H2
de I’histamine. Les antagonistes des récepteurs H2 de
I"histamine ont été utilisés a la phase aigué du choc
anaphylactique. Dans des études non controlées, I'adminis-
tration des antagonistes des récepteurs H2 a atténué I’ hypo-
tension artérielle lors de chocs anaphylactiques réfractaires
[36,37]. Certains auteurs ont suggéré I’ utilisation préféren-
tielle des antagonistes H2 par rapport aux antagonistes H1
lorsque |’ hypotension artérielle est réfractaire aux vasocons-
tricteurs et al’ expansion volémique [41]. Les données de la
littérature ne sont pas en faveur de leur administration
systématique a la phase aigué du choc anaphylactique. En
cas de choc anaphylactique réfractaire au traitement habi-
tuel, I'administration des antagonistes des récepteurs H2
pourrait avoir un effet bénéfique (grade C).

Les principaux effets secondaires liés a I’ administration
intraveineuse des antagonistes des récepteurs H2 sont I’ hy-
potension artérielle et la bradycardie médiées par la libéra-
tion d’ histamine. Quel ques observations de choc anaphylac-
tique a la cimétidine ont été rapportées [42,43]. Afin de
diminuer le risque d’ hypotension artérielle lors d’' une injec-
tion trop rapide, il est recommandé deladiluer lacimétidine
dans 20 mL de sérum physiologique et de I’ administrer sur
une période de 2-5 minutes. Les schémas posologiques
intraveineux suivants ont éé proposes: cimétidine:
300 mg, ranitidine : 50 mg, famotidine : 20 mg.

« Place des glucocorticoides dans le traitement du choc
anaphylactique. Les glucocorticoides sont souvent admi-
nistrés a la phase aigué du choc anaphylactique bien que
leurs effets soient retardés de plusieurs heures [15,33]. Un
réle bénéfique a é&é évoqué surtout lorsque le bronchos-
pasme est une manifestation clinique prédominante [15,33]
et chez les patients asthmatiques présentant un choc ana-
phylactique en dehors du contexte de I’ anesthésie [14].

Les mécanismes des stéroides au niveau cellulaire, po-
tentiellement bénéfiques dans le choc anaphylactique, sont
présentés dans le Tableau 5. Les effets secondaires des
corticostéroides sont surtout un probléme pour les traite-
ments a long cours mais sont mineurs en administration
aigué. L'administration chronique de corticostéroides chez
des patients asthmatiques s accompagne d'une atrophie
surrénalienne pouvant expliquer la mortalité accrue des
chocs anaphylactiques chez des patients asthmatiques [14].
Les cas cliniques rapportés d’ anaphylaxie aux corticostéroi-
des [44-46] seraient en relation soit avec un hapténe soit
avec les conservateurs du produit actif (métabisulfite).

Tableau 5
Effets bénéfiques potentiels des glucocorticoides dans le choc anaphylac-
tique (modifié d’ apres Brown [15])

Diminution du relargage des médiateurs de I’ anaphylaxie

—inhibition de la phospholipase A2

—inhibition de la glutathione S-transférase

— découplage des interactions récepteurs/effecteurs pour plusieurs
systémes de transduction du signal

Augmentation, aprés un certain délai, de la réponse aux agonistes des
récepteurs (3-adrénergiques

Atténuation de la réaction inflammatoire au niveau cellulaire
Prévention de I activation des neutrophiles et des plaguettes
Diminution de I’ expression des IgE

Les glucocorticoides ne doivent pas étre envisagés
comme un traitement de la phase aigué du choc anaphylac-
tiqgue et en aucun cas ils ne peuvent se substituer aux
vasoconstricteurs et & I’expansion volémique. Leur admi-
nistration pourrait étre justifiée par la prévention de la phase
tardive du choc anaphylactique (grade E). Le schéma
posologique habituellement propose est le suivant : hydro-
cortisone 200mg IV (ou 5mgkg™) puis 100 mg
(2,5 mg-kg™) toutes les 6 heures; 125 mg de méthylpred-
nisolone 1V toutes les 6 heures. Le bénéfice des doses plus
élevées n'est pas démontré.

» Suivi thérapeutique et prise en charge a distance
du choc anaphylactique. Le profil évolutif du choc ana-
phylactique décrit plus haut, le risque d’ aggravation secon-
daire et le caractére imprévisible des complications secon-
daires rendent nécessaire une surveillance prolongée des
patients ayant fait un choc anaphylactique. Une surveillance
d’au moins 24 heures en réanimation se justifie pour un
choc anaphylactique non compliqué. La prescription d’ anti-
histaminiques et de corticostéroides pendant 72 heures est
recommandée (grade C) mais le bénéfice clinique est non
démontré. L'information du patient, la prise de contact avec
une équipe spécialisée pour le diagnostic étiologique, la
remise au patient et au médecin traitant des informations et
des mises en garde sont indispensables. La prévention de la
réexposition a I'alergéne est obligatoire. La création d’'un
registre national d’accidents anaphylactiques et anaphylac-
toides périopératoires est souhaitable.
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