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RESUME

Les urticaires et angicedemes physiques constituent un
groupe particulier d’urticaires survenant au site d’appli-
cation du stimulus physique. IIs présentent des caractéris-
tiques cliniques telles que l'interrogatoire permet bien
souvent leur reconnaissance. Cependant leur identifica-
tion précise nécessite la réalisation de tests de provocation
ou de stimulation dont la standardisation apparait de plus
en plus indispensable. Le mécanisme physiopathogénique
de ces UP est souvent mal connu. Leur traitement est
décevant ce qui explique leur chronicité.

SUMMARY

Physical urticaria: a review. — Physical urticaria and angio-

. neurotic oedema constitute a particular group of urticaria

occurring at the site of application of a physical stimulus.
They present clinical characteristics which can generally
be recognized on clinical interview. However, their preci-
se identification requires provocation or stimulation tests,
which now need to be standardized. The physiopatho-
genic mechanism of these PU is often poorly understood.
Their treatment is disappointing which explains their
chronicity.
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Les urticaires ct angicedemes physiques (UP et
AQOP) constituent un groupe particulier d’urti-
caires survenant au site d’application du stimulus
physique. Ils présentent des caractéristiques
cliniques telles que l'interrogatoire permet bien
souvent leur reconnaissance. Cependant leur
identification précise nécessite la réalisation de
tests de provocation ou de stimulation dont la
standardisation apparait de plus en plus indispen-
sable [29, 34]. Pouvant s’accompagner de réac-
tions systémiques parfois sévéres, il cst préférable
de réaliser ces tests en milieu hospitalier. Les UP
surviennent le plus souvent quelques minutes
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apres le stimulus déclenchant et disparaissent en
quelques heures. 11 existe cependant des formes
semi-rctardées et retardées, des formes persis-
tantes dont le diagnostic est plus difficile.

Les UP récidivant dés la mise en présence du
stimulus déclenchant, revétent ainsi un caractére
chronique. Leur prévalence au sein des urticaires
varie selon les équipes et en particulier avec la réa-
lisation, systématique ou pas, des tests d’UP dans
I'exploration d’unc urticaire chronique. On peut
cependant I'estimer a prés de 20 % [7, 34]. Par
ailleurs, les UP peuvent étre soit acquises, idiopa-
thiques ou sccondaires, soit héréditaires et fami-
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liales. Chez un méme sujet, plusieurs UP sont
susceptibles de coexister ou de se succéder dans
le temps. Leur mécanisme physiopathogénique
est souvent mal connu. Le traitement repose sur
la prescription avec plus ou moins de succes
d’anti-histaminiques et/ou d’antidégranulants,
sur des essais de tolérance.

URTICAIRES ET AN GI(EDEMES
MECANIQUES [32]

Dermographisme

Le dermographisme (D) se définit comme la
propriété que possede la peau de certains indivi-
dus de répondre par la survenue d'un érythéme
et d'un cedéme d’évolution rapidement régressive
apreés le frottement par une pointe mousse ou un
dermographometre exercant une pression modé-
rée [H9].

Le D est trés fréquent dans la population géne-
rale (245 %) [51]. Il importe de différencier le
D simple non prurigineux et le D pathologique
dont la prévalence dans la population générale
est inconnue, caractérisé par un prurit exacerbé
par le stress, la fatigue ou un bain chaud.

Le D survient apres une irritation mécanique de
la peau. Il se caractérise classiquement par I’appa-
rition 2 a 5 minutes apres le grattage de la peau
d’une ligne érythémateuse puis papuleuse dessi-
nant la zone de pression. La 1ésion disparait en 15
a 30 minutes. II existe volontiers une période
réfractaire de durée variable. Il s’associe parfois a
des circonstances pathologiques particuliéres
(mastocytose, piqhres d’insectes, prise meédica-
menteuse, au décours d’une scabiose, d’une crise
d’urticaire aigué, sur un site de tatouage...) [71].

Sur le plan chronologique [34], on distingue le
D immeédiat, semi-retardé, retardé ou tardif. Le D
immédiat correspond a la description classique.
Le D semi-retardé survient 30 minutes a 2 heures
apres le stimulus et dure 3 a 9 heures. Le D retar-
dé ou tardif débute 4 a 6 heures apres I'excitation
par le stimulus et disparait en 24 a 48 heures,
reproduisant ainsi la chronologie de ['urticaire
retardée a la presssion et posant dés lors un pro-
bleme d’individualisation [16].

Sur le plan morphologique, il importe de
connaitre le D folliculaire [55] caractérisé par la
survenue de papules urticariennes localisées aux
follicules pileux et d’évolution transitoire en
moins d’'une heure.

Le D rouge [68] a pour particularité de survenir
apres un frottement léger de la peau et de réaliser
un érythéme parsemé de petites papules dispa-
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raissant trés rapidement alors que I’érythéme per-
siste plus longtemps.

Le D cholinergique est fait de papules urtica-
riennes, de quelques millimétres de diamétre,
prurigineuses identiques a celles observées dans
I'urticaire cholinergique. Souvent associé a celle-
cl, il reconnait les mémes facteurs déclenchants.

Le D au froid survient si le grattage de peau se
fait sur une peau refroidie [27].

L’évolution du D dépend de I'existence ou pas
de facteurs déclenchants reconnus. Le D idiopa-
thique symptomatique dure plusieurs années. Le
D avec un agent causal reconnu perdure quelques
jours a quelques semaines. Le D apreés réaction
urticarienne aigué se prolonge plusieurs semaines
ou mois.

Le test diagnostique repose sur le frottement de
la peau du dos avec un stylet ou de préférence
avec un dermographomeétre exercant une pres-
sion de 3,5 x 10° Pascals soit 36 g/mm?2.

La pathogénie du D est peu claire: role d’im-
munoglobulines IgE ou IgM transférables [49],
de Vhistamine, de la substance P.

Le traitement consiste en la suppression des
facteurs aggravants, I'utilisation d’anti-H1 et/ou
d’ant-H2 [43], d’antidégranulants, de dermo-
corticoides de classe 1 [37], voire d’'une photo-
thérapie a type de PUVAthérapie ou d’UVB-
thérapie [25, 40].

Urticaire retardée a la pression (URP)

L’URP se définit comme l'apparition retardée
d’une urticaire profonde et/ou superficielle au
site d’application d’une pression forte. Sa
fréquence au sein des urticaires est diversement
appréciée en fonction du type évolutif inclus dans
les statistiques mais surtout de la réalisation systé-
matique ou pas des tests physiques dans ’enquéte
étiologique. Sa fréquence est estimée a 2,6 % dans
la série de Champion [7] et & 37 % dans celle de
Barlow et coll. [2]. Dans notre expérience per-
sonnelle, 'URP représente 9 % de I’ensemble de
nos urticaires, 12 % des urticaires chroniques et
34 % des urticaire physiques [30].

L'URP revét une prédominance masculine avec
un sex-ratio de 1,2H/1F voire 4H/1F [9, 16, 53,
61]. L'age de début se situe entre la troisiéme et
quatriéme décennie. Le terrain atopique est esti-
mé de facon variable de 6 % pour Czarnetzki et
coll. [9] a4 32 % pour Dover et coll [16].

Les principaux facteurs déclenchants sont la
marche, la station debout ou assise prolongée sur
un plan dur, le port d’un sac, le port de vétements
serrés, les rapports sexuels, 'usage de préserva-
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tifs... La pression n’est souvent pas incriminée par
le patient et dans notre expérience uniquement
dans un cas sur deux [30].

Cliniquement, le diagnostic d’'URP est a évo-
quer devant une urticaire chronique profonde
et/ou vulgaire, prurigineuse ou douloureuse,
siégeant aux points de pression (régions palmo-
plantaires en priorité, mais aussi tronc, fesses,
lévres, face [16]). Exceptionnellement, 'URP est
de type bulleux [46]. Elle s’accompagne d’un
prurit dans pres de 90 % des cas [16, 30] ou de
sensations de brilures ou de phénoménes dou-
loureux [16]. Les signes systémiques sont présents
dans un nombre non négligeable de cas (60 a
80 % des cas). Ils sont essentielllement représen-
tés par les arthralgies, ’asthénie, les céphalées, la
sensation de malaise, la fiévre et les frissons,
les signes digestifs, la présence d’'un syndrome
pulmonaire obstructif [9, 16, 30, 61].

Les signes cliniques apparaissent classiquement
dans un délai de 4 a 10 heures apres la pression et
durent 24 a 48 heures, voire plus. La période
réfractaire va de plus de 24 heures a 48 heures
[1]. Dans le temps, I’évolution de 'URP est pro-
longée de 3 a 10 ans.

Le diagnostic d’URP est confirmé par un test
consistant en 'application sur I’épaule d’un poids
de 7kg pendant 20 minutes ou en [l'utilisation
d’'un dermographométre exercant une pression
de 100g/mm? pendant 70 secondes perpendi-
culairement au plan du dos.

Une lecture immeédiate a 30 mn est indispen-
sable (a la recherche d’un D) ainsi qu’une lectu-
re retardée a 6 heures mais la réaction peut
survenir plus précocement voire plus tardive-
ment. La réponse au test dépend de plusieurs
facteurs : pression exercée, seuil réactionnel de
I'individu, siége anatomique, période réfractaire
et traitement antérieur. Il faut savoir répéter dans
le temps un test a la pression en cas de forte sus-
picion clinique.

Sur le plan biologique, des anomalies diverses
ont été identifiées (élévation de la VS, hyper
leucocytose a PN, présence d’ICC, chute du com-
plément). Il existe une grande variabilité dans les
résultats, en particulier en ce qui concerne le com-
plément et bien souvent, il n’est pas retrouvé
d’autres anomalies immunologiques associces. 11
apparait important de systématiser le dosage du
complément lors des poussées ou du test pour véri-
tablement objectiver une hypocomplémentémie.

L’URP est quclqucfois associée a d’autres types
d’urticaires physiques. Parmi I’association la plus
notable, citons le D. retardé. Ryan et coll. [53]
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notent cette association dans 30 % des cas et
Dover et coll. [16] dans 55 % des cas. Dover et
coll. [16] ne constatent pas de D. retardé sans
URP associée.

L’histologie séquentielle [70] de lésions d’URP
montre dans les lésions précoces (< 6 heures) un
infiltrat dermique profond voire hypodermique
fait de polynucléaires neutrophiles et €osino-
philes. Le nombre de mastocytes est bien souvent
augmenté [10]. Dans les 1ésions tardives datant de
24 a 48 heures, I'infiltrat est surtout lymphocytai-
re, périvasculaire et éosinophile. Le nombre de
mastocytes a tendance a diminuer progressive-
ment.

La pathogénie de I'URP n’est pas élucidée. Elle
fait intervenir mastocytes, polynucléaires neutro-
philes et €osinophiles, lymphocytes. Par tech-
nique d’immunofluorescence directe, McEvoy et
coll. [45], en utilisant des anticorps dirigés contre
la protéine majeure de 1'éosinophile (MBP) et
I’élastase neutrophilique, démontrent la dégranu-
lation de ces deux types de cellules, surtout entre
6 et 24 heures pour la MBP. Les lymphocytes sem-
blent soumis a la chémo-attraction exercée par
certaines cytokines dont les interleukines 1 et 6
[38]. Par ailleurs, les molécules d’adhésion telles
I'E sélectine et 'ITCAM 1 sont activées 6 et
24 heures apres un test de provocation. Quant au
VCAM 1, son activation est surtout nette a
24 heures. L’E sélectine induite par les mastocytes
et le VCAM 1 constituent des récepteurs pour les
éosinophiles, les monocytes et les lymphocytes [3].

Quant au traitement, aucun n’a fait la preuve de
son clhicacité. Les anti-H 1 sont bien souvent
décevants. La cétirizine en inhibant le chimio-
tactisme des polynucléaires éosinophiles et les
réactions cutances tardives pourrait constituer un
appoint thérapeutique intéressant [33]. Les anti-
dégranulants mastocytaires, type kétotifene a des
doses de 2 a 6 mg/jour peuvent étre eflicaces de
facon ponctuelle. La colchicine est un échec [36].
Le régime alimentaire oligo-allergénique est un
succes pour Davis et coll. [14] mais ce bon résul-
tat n’est pas confirmé par Czarnetzki et coll. [11]
lors d’évictions alimentaires orientées par les tests
cutanés. La corticothérapie systémique prescrite a
la dose d’un demi-milligramme a un milligram-
me/kg n’est a utiliser qu’en deuxi¢me intention.
Les résultats obtenus sont supérieurs a ceux obte-
nus avec les anti-H1 [16, 61]. La corticothérapie
locale (propionate de clobétasol a 0,05 %) a été
utilisée pour apprécier son cflicacit¢ a raison
d’une fois par jour en occlusif pendant
6 semaines [4]. Il cst enregistré une diminution
de la réactivité au site du test et une diminution
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paralléle du nombre de mastocytes. La sulfasala-
zine [17] et la dapsone [15] n’ont été essayées
que de facon trop ponctuelle pour qu’on puisse
réellement juger de leur efficacité.

Angicedéme vibratoire [28, 59]

Cette entité exceptionnelle est provoquée par le
contact de la peau avec des appareils produisant
des vibrations. Il existe des formes héréditaires a
transmission autosomique dominante et des
formes acquises professionnelles ou pas.
Touchant surtout I’homme, 'AO vibratoire se
caractérise par la survenue d’un cedéme érythé-
mateux dans les minutes qui suivent le stimulus,
maximum au bout de 4 a 6 heures et pouvant
perdurer jusqu’a 24 heures. Des signes généraux
sont parfois associés. La sévérité de la réaction est
proportionnelle a la durée, a la fréquence et a
I’'amplitude du stimulus mais aussi a I'importance
de la surface corporelle exposée.

Le test diagnostique repose sur l'application
d’un objet vibrant sur I'avant-bras pendant 5 a
15 minutes. La lecture sera immédiate et retardée
(b a 6 heures).

Le diagnostic différentiel se fait essentiellement
avec 'URP et le D retardé ainsi qu’avec le syndro-
me vibratoire rencontré chez les ouvriers mani-
pulant des outils pneumatiques et caractérisé par
un ccdéme permanent des mains.

Le traitement consiste en la suppression de
I’agent vibrant.

URTICAIRES THERMIQUES

Urticaire au froid [67]

L’U et 'AO au froid regroupent un ensemble
de manifestations trés hétérogéenes induites par le
stimulus froid. L'origine de ces U est soit géné-
tique, soit acquise, et dans ce cas secondaire ou
idiopathique. Le plus souvent d’évolution
bénigne, ces U peuvent dans quelques cas s’ac-
compagner de réactions sévéres systémiques a
type de choc. Leur fréquence au sein des urti-
caires est estimée a2 a3 % [7, 24].

L’U de contact au froid, survient plus volontiers
chez le sujet jeune et chez la femme, quelques
minutes apres le contact avec un objet froid, I'ex-
position a un air, une pluie ou un vent froids, a
une immersion ou a l'ingestion d’aliments ou de
boissons froids.

L’urticaire d’apparition immédiate (quelques
minutes apres le stimulus) est localisée, prurigineu-
se et de durée limitée dans le temps (1 a
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3 heures). Elle peut s’accompagner de signes géné-
raux: céphalées, douleurs abdominales, voire choc.

Le test de provocation repose sur le test au
glacon appliqué dans un sac en plastique pendant
20 minutes ou, ce qui nous apparait préférable,
par le test aux 3 glacons mis en place respective-
ment 5, 10, 15 minutes, ce qui permet de mieux
apprécier le seuil de déclenchement de la réac-
tion. En cas de négativité du test au glacon, il est
possible de réaliser un test a I'immersion de
I’avant-bras 4 5-10 °C pendant 10 a 15 minutes. La
lecture est immédiate et 10 a 15 minutes apres la
suppression du contact avec le froid. L’intérét du
test aux 3 glacons est de démontrer le role direct
du froid dans un grand nombre de cas, d’appré-
cier I'importance de la durée d’application et de
définir un seuil de déclenchement proportionnel
a la gravité de 'urticaire. Neittaanmaki [50] réali-
se des tests aux glacons encore plus fragmentés
dans le temps avec une application du glacon 0,5,
1, 2, 5, 10 et 20 minutes. Visitsuntorn et coll. [65],
dans un travail conduit chez des enfants, ont
établi I'intérét diagnostique des tests aux glacons
précoces a 3 et b minutes.

Le test en chambre froide [21] a des indications
bien particuliéres et consiste sous stricte sur-
veillance médicale en l'exposition avec ou sans
exercice du sujet a 4 °C pendant 10-20 minutes
voire 30 minutes.

Sur le plan étiologique, les U au froid sont par-
fois familiales [52, 72] et de survenue immédiate
ou retardée. Les U au froid acquises sont bien
souvent idiopathiques mais parfois secondaires a
des cryopathies, des maladies infectieuses (MNI,
rubéole, syphilis, parasitoses, infection par le
VIH...), connectivites (LEAD), piqlres d’insectes,
prise médicamenteuse (griséofulvine, contracep-
tifs oraux, pénicilline), déficit en fraction du
complément C2 et C4, désensibilisation au venin
d’hyménopteres.

Il ne nous parait pas nécessaire de réaliser un
bilan étiologique exhaustif, long et cotteux devant
une U au froid. Il importe de rechercher des signes
cliniques évocateurs dune pathologie au froid
(purpura, syndrome de Raynaud), de rechercher
une cryopathie. En présence d’un cryoprécipité,
un bilan étiologique devra étre conduit [31].

Les U de contact au froid revétent des aspects
trés variés. Elles sont le plus souvent localisées et
immeédiates mais il existe des formes retardées [ 54]
(survenant 12 a 24 heures apres ’exposition au
stimulus), voire des formes combinées associant
les deux (immédiate et retardée). On reconnait
par ailleurs des formes persistantes perdurant
parfois plusieurs jours.
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Parmi les différentes entités, il importe égale-
ment de connaitre le D au froid [27] (cf. infra) et
Vurticaire localisée véflexe au froid [8] constituée par
la survenue de lésions punctiformes a distance du
site de stimulation.

LU systémique ou généralisée (27, 66] au froid se
caractérise par des lésions d’U et d’AO débordant
les zones exposées au froid, déclenchées par un
environnement froid et associées a des signes sys-
témiques (chute de la TA en particulier). Les tests
aux glacons et a I'immersion sont négatifs. Le
déclenchement des 1ésions est possible par I’'expo-
sition du corps entier au froid.

L’ U cholinergique au froid [26] s’individualise par
la présence de lésions urticariennes punctiformes
apparaissant aprés un exercice dans un environ-
nement froid. Les tests aux glacons et a 'immer-
sion sont négatifs et seul l'exercice dans une
chambre froide reproduit les lésions. L’exercice
réalisé dans une ambiance chaude n’entraine pas
d’urticaire.

Baxter et coll. [5] ont par ailleurs décrit une
forme particuliere d’urticaire localisée au froid péri-
Solliculaire ou I’éruption est faite de papules péri-
folliculaires trés localisées et survenant apres une
exposition a une atmospheére froide. Les tests aux
glacons et a I'immersion sont négatifs.

Sur le plan pronostique, Wanderer et coll. [66]
ont établi une classification en trois types : type I,
urticaire et/ou angiocedéme localisé ; type II, urti-
caire et/ou angicedéme généralisé sans hypoten-
sion artérielle ; type I, urticaire et/ou angicede-
me généralisé avec hypotension artérielle ou
choc. Plus récemment, Mathelier-Fusade et coll.
[42] ont proposé la classification suivante : type I,
urticaire localisée ; type 1l, urticaire généralisée
sans angicedéme oropharyngé ; type III, angicede-
me oropharyngé. En efllct, les auteurs constatent
que les patients présentant un angicedéme locali-
s¢ (levres, langue, oropharynx) lors d’ingestion
dc boissons ou d’aliments froids ou glacés présen-
tent volontiers des réactions a type de choc lors
d’'immersion en eau froide. Ainsi, les manifesta-
tions oropharyngées ont indiscutablement une
valeur pronostique.

La pathogénie de I'U au froid n’est pas connue.
Il existe vraisemblablement une activation masto-
cytaire avec libération d’histamine et de TNFa
[63, 64]. Le role de facteurs sériques (IgE, IgG,
IgM) est possible (épreuves de transfert menées
chez 'animal [22, 47]. Un défect en inhibiteurs
protéasiques, lintervention de multiples autres
médiateurs est également plausible.

Le traitement repose sur les mesures préventives
vis-a-vis du froid, les anti-H1, les antidégranulants
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mastocytaires, les essais de tolérance. Le stanozo-
lol a été proposé dans les formes familiales d urti-
caire au froid [52].

Urticaire cholinergique (UCh)

L’UCh ou urticaire réflexe a la chaleur est
déclenchée par une élévation de la température
corporelle (exercice physique, bain ou douche
chauds) et par des facteurs de stress. Cette variété
d’UP est fréquente et retrouvée par Champion
[7] dans 3,8 % des cas de sa série. Zuberbier éva-
lue 4 11,2 % la prévalence de cette urticaire dans
une population estudiantine berlinoise [73].

Plus fréquente chez l'adulte jeune, I'UCh ne
connait pas de prédominance de sexe. Par contre,
un terrain atopique est volontiers signalé [73].
Les principaux facteurs déclenchants incriminés
par le patient sont: douche chaude, transpiration,
sport, stress, fiévre, alcool, prise d’un repas
trés chaud, exercice modéré (montée des esca-
liers), ingestion d’aliments épicés, acides, salés
[73].

Cette urticaire d’intensité variable, est faite de
micropapules apparaissant quelques minutes
aprés le stimulus et siége principalement au
niveau du cou, du tronc et de la partie supérieure
des bras. Elle disparait en 2 heures. Elle s’accom-
pagne d’un prurit, de sensations de brulures et
parfois de signes systémiques.

Le diagnostic d’UCh est un diagnostic d’inter-
rogatoire. Cependant, les tests de provocation
viennent le conforter. Ils consistent en : un bain
chaud a 40-45°C pendant 10 a 20 minutes ; un
exercice avec sudation (par exemple jogging
pendant 30 minutes, mouvements faits sur place
ou pédalage sur bicyclette ergométrique pendant
5 a 15 minutes) ; un port de vétements occlusifs
favorisant la sudation. L’éruption de I'UCh est
reproductible par un test de provocation adapté
au sujet. Il existe une période réfractaire de 2 a
4 heures, voire plusieurs jours. Les tests pharma-
cologiques en IDR sont positifs chez seulement
30 a 50 % des sujets, manquent de spécificité et
sont inutiles au diagnostic d’UCh.

Parmi les formes cliniques d’UCh, il faut savoir
reconnaitre le prurit cholinergique que I'on diffé-
renciera du prurit aquagénique. Lérytheme choli-
nergique persistant [48] consiste en un rash macu-
leux érythémateux monomorphe, prurigincux et
persistant. Il reconnait les mémes facteurs déclen-
chants et la méme topographie que 'UCh. C’est
le développement incessant de nouvelles 1ésions
trés fugaces qui donne cet aspect d’érythéme
persistant.
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Le diagnostic différentiel de I'UCh se pose
essentiellement avec Uanaphylaxie induite par
Ueffort [57, 58], elle aussi provoquée par un exer-
cice physique mais bien souvent plurifactorielle et
complémentée par des facteurs alimentaires [19],
des conditions climatiques ou des prises médica-
menteuses. Elle est difficilement reproductible
par le test a I'effort.

Les réactions systémiques a l'effort sont de trois
types [58, 60], 'UCh a leffort qui réalise un
tableau d’UCh ou les manifestations systémiques
sont rares et ou il n’existe pas d’allergie associée
de type allergie alimentaire ; I’anaphylaxie indui-
te par I’effort et 'anaphylaxie induite par I'effort
dans sa forme variante. Au cours de cette réaction
a l'effort, le tableau clinique est celui d’'une UCh
survenant uniquement a I'effort mais pouvant
évoluer vers un choc.

L'urticaire adrénergique décrite par Shelley en
1985 [56] a pour facteur déclenchant le stress et
réalise une éruption prurigineuse, maculo-papu-
leuse entourée d’un halo blanchatre. Le test
diagnostique consiste en Dinjection intra-
dermique de noradrénaline ou d’adrénaline pour
reproduire la lésion.

La physiopathogénie de I'UCh fait intervenir
une stimulation des centres thermo-régulateurs
suite a I'accumulation thermique et a I’élévation
de la température corporelle. Au niveau de la
jonction neuro-glandulaire, la stimulation des
fibres nerveuses cholinergiques permet la libéra-
tion d’acétylcholine (ACE). La stimulation des
récepteurs a 'ACE génére une sudation thermo-
régulatrice de ’hyperthermie corporelle. Le lien
s’établissant entre I'ACE et le mastocyte pour
aboutir a la dégranulation et a la libération de
médiateurs dont I'histamine n’est pas connu.

Le traitement comporte classiquement des anti-
histaminiques, dotés de propriétés anti-choliner-
giques comme I’hydroxyzine avec une dose etfica-
ce variable selon le sujet. L’utilisation de cétirizi-
ne peut également étre intéressante a des doses
de 10 a 20 mg/jour. En augmentant les doses,
Ieffet est plus marqué sur I’oedéme mais il n’exis-
te pas de différence en fonction de la dose sur le
prurit et Pérythéme [74]. Les anti-dégranulants
(kétotifene) ont été essayés a la dose de 2 a
8mg/jour mais se pose bien souvent a fortes
doses le probleme de leur tolérance {12, 44].

Urticaire de contact au chaud

C’est une entité rare. Par définition, cette
urticaire requiert un contact direct de la peau avec
une source de chaleur et survient de facon localisée
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a la zone de contact. Avec une légére prédominan-
ce féminine, cette urticaire, dont la survenue est
stéréotypée quelques minutes apres I'exposition a
la chaleur, s’accompagne parfois de signes géné-
raux. Les principaux facteurs déclenchants sont le
contact avec I’eau chaude, des objets chauds (radia-
teurs, ustensiles de cuisine, volants de voiture...),
I'absorption d’aliments et de boissons chauds, la
chaleur émise par le rayonnement solaire.

Le test de provocation comprend la mise en
contact de la peau avec un récipient en verre
contenant de I’eau dont la température est com-
prise entre 38 °C et 50 °C pendant 1 a 5 minutes.
Une variante du test consiste en I'immersion de la
main et de I'avant-bras dans I’eau chaude a 40 °C
et a augmenter progressivement la température
de I'eau jusqu’ a 56 °C. 1l existe pour chaque sujet
un point critique supérieur au-dela duquel la
réaction n’apparait pas. L'interprétation du test
doit étre faite en tenant compte de l'existence
d’une période réfractaire. Par ailleurs, a c6té de la
forme immeédiate, existe une forme retardée dans
le cadre de I'U de contact au chaud familiale.

Cette forme d’urticaire doit étre différenciée de
I’U aquagénique, de 'UCh et de 1'U solaire. Une
exploration photobiologique est indispensable,
en particulier lorsque la chaleur émise par le
rayonnement solaire est le principal facteur
déclenchant.

La physiopathogénie fait intervenir des média-
teurs tels I'histamine [62], les prostaglandines
(PGD 2) [35] ainsi que l'activation de la voie
alterne du complément [13, 23].

Sur le plan thérapeutique, les anti-histami-
niques de type anti-HI1 sont bien souvent déce-
vants. Les tentatives de tolérance sont lourdes et
contraignantes [39]. Elle ont été réalisées en asso-
ciation avec des AINS (indométhacine) {35] ou
des anti-H1 [20].

Urticaire aquagénique

Cette forme d’urticaire exceptionnelle, parfois
familiale [6], est déclenchée par le contact avec
I'eau, quels que soient la température et le degré
de salinité, plus rarement par la salive, les larmes
et la pluie. L’éruption trés proche de celle obser-
vée dans 'UCh débute trés précocement apres
I’exposition et dure 1 a 2 heures [18, 69].

Le test a la compresse, c’est-a-dire I'application
d’une compresse imprégnée d’eau a 37 °C
pendant 20 a 30 minutes permet de confirmer le
diagnostic ou a défaut un bain chaud pris dans
une eau a température corporelle.
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Les autres variétés d’UP doivent avoir été

recherchées avant de porter un tel diagnostic
bien que l'urticaire aquagénique puisse s’accom-
pagner d’un D ou d’une UCh.

Le traitement comprend li aussi l'utilisation

d’anti-histaminiques voire dans les formes sévéres,
la PUVAthérapie et 'UVBthérapie [41].

10.

19.

20.

21.
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Urticaire solaire

Nous ne ferons que citer ce type d’UP qui occu-

pe une place a part. Tres stéréotypée, survenant
dans des circontances bien particulieres, son explo-
ration grace a des stimulateurs solaires ne fait pas
partie de facon systématique du schéma classique
d’investigation d’une urticaire chronique.
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