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Résumé

L’anaphylaxie est une réaction systémique touchant deux ou plus de deux organes ou systèmes, liée à la libération de médiateurs actifs des
mastocytes et des basophiles. Une classification en quatre grades est usuelle, l’anaphylaxie sévère correspondant aux grades III et IV. Les cas
mortels récents sont signalés avant la revue des études épidémiologiques parues depuis 1998. Les urgences allergiques pourraient représenter
de 0,2 à 1 % des motifs de consultations dans les services d’accueil des urgences. L’anaphylaxie sévère constitue de 0,01 à 0,09 % des sujets
accueillis. Le taux le plus fort caractérise les États-Unis et l’Australie. Le risque létal est évalué de 0,65 à 2 % des anaphylaxies, sauf chez
l’enfant où le chiffre avancé est de 0,0002 %. Cette opinion est discutée. Le recensement des projets d’accueil individualisés, proposés en cas
de risque d’anaphylaxie alimentaire, représente 0,065 % de la population pédiatrique française. Trente et un pour cent des cas d’anaphylaxie
alimentaire déclarés en 2002 par le réseau d’Allergo-Vigilance surviennent chez des enfants. En ce qui concerne les chocs per-anesthésiques,
65,1 % des cas déclarés sur deux ans (518 anaphylaxies prouvées) sont de grade III et IV. Le taux de létalité reste inconnu. Le risque
d’anaphylaxie sévère est imprédictible par les antécédents de réactions immédiates, il pourrait être surévalué, expliquant l’importance des
prescriptions d’adrénaline concernant 0,95 % de la population canadienne. Cependant, la prévalence de l’anaphylaxie létale (alimentaire et
médicamenteuse plus que les allergies aux hyménoptères ou au latex) pourrait être sous-évaluée. Des enquêtes prospectives multicentriques
devraient être instituées. Une classification des accidents selon les quatre grades devrait être répandue, et les codes CIM 10 (ICD) devraient
être utilisés afin d’améliorer l’exactitude des données. Une collaboration entre spécialistes des urgences et allergologues devrait être instaurée
afin de réduire le taux élevé (30 %) d’anaphylaxies sans diagnostic étiologique.
© 2003 Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Anaphylaxis, a systemic reaction affecting two or more organs or systems, is due to the release of active mediators from mast cells and
basophils. Anaphylactic reactions are usually classified on a four-grade scale, severe reactions corresponding to grades 3 (prelethal) and 4
(lethal). Here we present some recent fatal cases and then consider epidemiological studies reported during the past six years. Allergic
emergencies account for from 0.2 to 1% of patients coming to Emergency Services. Severe anaphylaxis is estimated to be present in from
0.01 to 0.09% of these cases, with the highest rates being reported from the USA and Australia. The risk of fatal anaphylaxis is estimated to be
from 0.65 to 2% of all cases of anaphylaxis, except in the case of children, where it is reported to be 0.0002% at most. These data are open to
debate for several reasons. For example, individual programs for children at risk for food-induced anaphylaxis were registered in 0.065% of
French school children. Thirty-one percent of the cases of severe anaphylaxis reported to the Allergo-Vigilance network in 2002 occurred in
children. As regards peri-anesthesia anaphylaxis, 65% of the 518 proven cases of anaphylaxis reported over the past two years were grade 3 or
4. Nevertheless, the incidence of fatal anaphylaxis during general anesthesia is not documented. Moreover, the risk of severe anaphylaxis
cannot be predicted by the past history of immediate reactions. However, based on the number of prescriptions of injectable epinephrine
written for up to 0.95% of Canadians, the incidence of fatal anaphylaxis may be overestimated. On the other hand, it might be underestimated,
since the diagnosis of food allergy, drug allergy, hymenoptera allergy and latex allergy is rarely carried out in such cases. Prospective,
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multicenter studies should be organized. Classification of the cases of anaphylaxis based on the four grades, and the CIM 10 code (ICD),
should be used more widely to improve the precision of the data. Collaboration between Emergency Service personnel and allergists should be
encouraged, with the aim of reducing the high level (30%) of undiagnosed anaphylaxis.
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1. Introduction

L’anaphylaxie, terme créé par Richet et Portier, est une
réaction systémique touchant deux ou plus de deux organes
ou systèmes, potentiellement sévère et même létale [1]. Les
anglo-saxons utilisent ce terme indistinctement pour toutes
les manifestations liées à la libération de médiateurs actifs
des mastocytes et des basophiles. Le terme de choc anaphy-
lactique a été créé par Beredska, et correspond à la présence
d’un collapsus cardiovasculaire. Il est souvent utilisé en
langue française. Si ce mot inclut des manifestations asthma-
tiques, ou bien un angio-œdème laryngé associé à d’autres
signes, il n’inclut pas l’asthme aigu grave, forme particulière
d’anaphylaxie bien individualisée dans des cas létaux d’aller-
gie à l’arachide [2]. Une classification en quatre grades est
usuelle, l’anaphylaxie sévère correspondant aux grades III et
IV. Le grade III correspond à l’existence de symptômes
alarmants, qui sont le collapsus cardiovasculaire, les troubles
du rythme le bronchospasme sévère. Le grade IV groupe la
défaillance circulatoire, l’arrêt cardiaque et/ou respiratoire
[3,4].

Cette revue s’intéresse à des évaluations quantitatives de
l’anaphylaxie sévère ou mortelle (pré-létale et létale), corres-
pondant aux grades III et IV. La recherche menée dans
Pubmed, pour la période de 1990 à 2003, aboutit à plus de
150 références à partir des mots clés : « fatal anaphylaxis » et
plus de 400 références pour les mots clés « lethal anaphy-
laxis ». Cette étude d’ensemble a retenu d’abord des cas
mortels, publiés en tant que cas singuliers le plus souvent,
documentés par une histoire convaincante et/ou des prick-
tests et/ou l’identification d’IgE spécifiques, et/ou un dosage
élevé de tryptase sérique. Ces cas donnent un aperçu des
étiologies des anaphylaxies sévères dues aux aliments ou aux
médicaments. Dans une seconde partie, les données de pré-
valence sont présentées. Elles reposent sur des études multi-
centriques, ou des études rétrospectives soit de cohortes, soit
de cas témoins, soit de cas faisant partie de registres natio-
naux (au Royaume-Uni). Une troisième partie s’attache aux
particularités dépendant des étiologies. Celles-ci, à travers
les publications récentes, permettent une projection de l’évo-
lution des anaphylaxies pré-létales et létales.

2. Cas isolés d’anaphylaxies létales

Les cas les plus anciennement décrits ont trait à l’allergie
alimentaire : la mort est rapportée par Finkelstein, en 1905,

au cours d’un essai de réintroduction du lait chez un nourris-
son [5], par von Starck en 1926, au cours d’une réintroduc-
tion de petits pois chez un enfant de 18 mois [6]. Puis
l’attention est attirée sur l’arachide dès 1988, les fruits à
coque, le soja, [2,7–9]. Puis se fait jour la possibilité de mort
par inhalation de vapeurs de crevettes ou même de poudre de
lait [10,11]. À partir de 1997, le risque de transmission de
l’anaphylaxie alimentaire par la transplantation hépatique est
identifié, mais c’est récemment que l’on signale des décès
[12,13]. Le réseau d’Allergo-Vigilance a rapporté trois décès
en 2002–2003, dus à l’arachide, au soja, et à des protéines de
lait [14]. Signalons des cas singuliers, liés à des allergènes
exceptionnels : sanglier [15], gelée royale [16], alcool [17].

Toutes les allergies médicamenteuses sont à risque létal.
Les allergies aux pénicillines sont les plus anciennement
connues [18]. Un regain d’intérêt vient du fait que les anti-
biotiques injectables représentent une part importante des
anaphylaxies per-anesthésiques (15 % des cas), occupant la
troisième position après les curares et le latex [4,19]. Les cas
mortels relatés récemment concernent les produits iodés de
contraste, le rocuronium, les inhibiteurs de protéase comme
le gabéxate mésylate, non commercialisé en France et l’apro-
tinine, le cisplatine, les anti-inflammatoires non stéroïdiens
(le diclofénac, le kétorolac), la clindamycine, l’hydrocodone,
la méthylprednisolone, la fluorescéine etc. [20–30]. Toutes
les voies sont à risque de létalité : injection intra-articulaire
[31], instillation intra-utérine [32], application cutanée sim-
ple [33–35], inhalation [36], administration par voie rectale
[37,38]. Les réactions anaphylactoïdes, sans support immu-
nologique défini ont aussi le même risque : IEC [39,40],
acétylcystéine [41], anticorps monoclonaux. Ces derniers,
étant donné leur utilisation extensive, sont des candidats
prochains pour ces accidents pré-létaux et létaux [42,43]. Les
cas mortels au latex sont exceptionnels [35,38].

3. Épidémiologie

Les chiffres avancés par différents auteurs sont dépen-
dants de la date de l’étude.

Une étude épidémiologique multicentrique, de 1996 à
1998, réunissant des hôpitaux de Suède, de Budapest, de
Barcelone et de Bombay, a chiffré la prévalence de l’anaphy-
laxie parmi une population de 481 000 hospitalisés à 0,015 %
[44]. En 2003, l’étude prospective de Mullins chiffre l’inci-
dence de nouveaux cas d’anaphylaxie à 9,9 pour
100 000 patients/année (0,09 %) [45].
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Plusieurs études menées dans les services d’accueil des
urgences (SAU) en Australie, Royaume-Uni, France, indi-
quent que les urgences allergiques pourraient représenter de
0,2 à 1 % des motifs de consultations dans les services
d’accueil des urgences (Tableau 1) [46–53]. L’anaphylaxie
sévère constitue de 0,01 (au Royaume-Uni) à 0,09 % des
sujets accueillis en Australie, la France et l’Italie ayant un
chiffre intermédiaire : 0,03 %. Le taux aux États-Unis, cal-
culé en 1995 à la Mayo Clinic sur plus de 19 000 sujets
adressés au SAU, est identique au taux australien [54] (Ta-
bleau 1).

Le risque létal est évalué de 0,65 [55] à 2 % des anaphy-
laxies [44,46,56]. Le chiffre de 1500 morts par an aux États-
Unis est avancé [57].

Plusieurs points méritent discussion, concernant la vrai-
semblance des chiffres avancés.

Le ratio de l’ensemble des réactions allergiques motivant
l’appel à urgences sur les cas d’anaphylaxie sévère est de
2,4 à 3,4 dans les études australiennes et anglaises. Il passe à
12 dans l’étude italienne et à 33 dans l’étude française. Ceci
attire l’attention sur des habitudes d’appel aux services d’ac-
cueil hospitaliers probablement différentes selon les popula-
tions. Les anglo-saxons auraient moins souvent recours à ces
services pour des réactions modérées que les populations
latines...

L’anaphylaxie sévère représenterait de 0,01 à 0,09 % des
patients reçus sauf chez l’enfant où le chiffre avancé est
extrêmement bas : 0,0002 %, environ cent fois inférieur, et la
mort serait exceptionnelle [52]. Les anaphylaxies sont certes
plus rares chez l’enfant que chez l’adulte. Cette opinion
appelle quelques réserves. En effet, le recensement des pro-
jets d’accueil individualisés, proposés en cas de risque d’ana-
phylaxie alimentaire atteint le nombre de 7482 en France,
représentant 0,065 % de la population pédiatrique en 2002.
Une augmentation d’un facteur 4 depuis 1999 est observée
[58]. Par ailleurs, les cas d’anaphylaxie alimentaire réperto-
riés en 2002 par le réseau d’Allergo-Vigilance faisaient état
de 31 % d’enfants d’une part, d’autre part une anaphylaxie
mortelle au soja chez un enfant de 11 ans et un cas chez un
enfant de 15 ans allergique aux protéines caprines ont été
rapportés en deux ans par ce réseau représentant moins de
300 allergologues détecteurs de cas... [14].

En ce qui concerne les chocs per-anesthésiques, le man-
que de données sur les anaphylaxies mortelles est flagrant.
De tels cas existent mais ne sont pas déclarés par manque de
preuves probablement. L’importante étude française portant
sur les années 1999 et 2000, menée par les groupes d’étude
des réactions anaphylactoïdes per-anesthésiques, établit que
65,1 % des 518 cas déclarés sur deux ans sont de grade III et
IV [4]. Une létalité probable portant sur cinq à dix cas par an
pourrait être postulée...

Enfin, le diagnostic d’anaphylaxie létale pourrait ne pas
être porté dans certains cas de morts subites, comme le laisse
entrevoir le travail de Schwartz analysant 68 cas de mort
subite. Le dosage de tryptase sérique montre une élévation de
ce marqueur assez spécifique de l’anaphylaxie dans 13 % des

cas. Il pourrait donc s’agir d’anaphylaxies létales, d’autant
plus que dans certains de ces cas des IgE spécifiques des
venins d’hyménoptères sont détectées [59].

Une étude de grande ampleur comptabilisant les prescrip-
tions d’adrénaline injectable dans une population canadienne
de plus d’un million de personnes montre que le taux de
prescription avoisine 1 % de la population, avec un pic de 5 %
dans la catégorie des enfants mâles de 12 à 17 mois [60]. Ceci
montre la difficulté de prédire le risque d’anaphylaxie grave
en présence d’antécédents de réactions immédiates. De
même, au Royaume-Uni, la comparaison des prescriptions
d’adrénaline dans les cohortes nées de 1981 à 1983, et de
1990 à 1992, objective une augmentation d’un facteur 7 [61].
C’est donc sur cet ensemble de constatations que l’on peut
craindre une nette sous-évaluation actuelle de la prévalence
de l’anaphylaxie létale. L’estimation d’un taux prévisible
d’anaphylaxie létale de 0,002 % dans la population améri-
caine devra être corroborée par des études prospectives de
grande ampleur [62].

La mort, dans l’anaphylaxie létale, survient rapidement
par arrêt respiratoire ou cardiaque dans 72 % des cas. Mais il
est remarquable que dans 28 % de ces cas, la mort est la
conséquence, dans un délai de quelques heures à trois jours,
de l’anoxie cérébrale [63]. Ceci souligne à quel point l’injec-
tion d’adrénaline est d’une extrême urgence.

4. Particularités des anaphylaxies pré-létales et létales
selon les étiologies

4.1. Allergies alimentaires

Quelle est la fréquence de l’anaphylaxie dans l’ensemble
des manifestations IgE-dépendantes de l’allergie alimen-
taire ? La banque de données du CICBAA fait état de
97 chocs anaphylactiques sur 1237 allergiques alimentaires,
et de 56 cas d’angio-œdème laryngé avéré, soit 12,3 % des
cas. Le réseau d’Allergo-Vigilance déclarant tous les cas
sévères indique sur 107 cas en 2002 que le choc, avec collap-
sus cardiovasculaire, représente 60 % des cas, l’angio-
œdème laryngé 16 % des cas, l’asthme aigu grave 5,6 % des
cas. Les cas restants : 18,7 % sont de grade 2 [14].

La prévalence des formes graves augmente-t-elle ?
L’étude française de 1995 avançait une augmentation d’un
facteur 5 depuis 1980 [64]. Les statistiques anglaises selon
Sheikh montrent que la fréquence a augmenté d’un facteur
2,5 de 1995 à 1999, mais dans le contexte d’une augmenta-
tion similaire de toutes les étiologies confondues [49,50].

Si les auteurs américains et anglais insistent sur l’arachide
et les fruits à coque [2,65] et si cette prépondérance est
respectée dans les cas rapportés en France [14,66], nul doute
comme le montrent les travaux du réseau Allergo-Vigilance
que les aliments les plus divers peuvent générer des accidents
graves voir mortels : on a insisté depuis peu sur l’anaphylaxie
aux protéines de chèvre et de brebis [67,68], et sur l’asthme
aigu grave à l’escargot [14].
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Tableau 1
Études épidémiologiques de l’anaphylaxie

Caractéristiques
(auteur, année, pays)

Brown 2001 Australie
(SAU) [46] cas codés
selon ICD 9

Stewart 1996 R-Uni
(SAU) [47]

Bellou 2003 France
(SAU) [48]

Sheikh 2000 et 2001 R-Uni
[49,50] hospitalisations codées
selon ICD 9 995.0

Wilson 2000 R-Uni [51]
hospitalisations codées
selon ICD 10

MacDougal [52]
1998–2000
Royaume-Uni

Pastorello 2001 Italie
[53]

effectif 62 000 patients/an 55 000 patients/an 32 000 patients/an 13,5 millions de 1991 à 1995 100 000 patients/2 ans
(1998 et1999)

Registre de
Pédiatrie

38 685 patients en
1997 et 1998

Fréquence des urgen-
ces allergiques

0,22 % (144) 0,04 % 1 % (324) 2323 0,017 % Fréquence dou-
blée entre 1991 et 1995

Fréquence doublée entre
1995 et 2000

0,36 %( 140)

Anaphylaxie sévère
(grades III et IV)

0,09 % (60) 0,016 % (24) 0,037 % (12) 0,005 % 0,011 % 0,00021 %
(2 cas/million)

0,03 %(12)
adultes F/M : 3/2 adultes F/M : 1,2

Létalité 0,70 % des anaphy-
laxies = 0,01 % des
patients

0,5 % des anaphylaxies 8 morts/10 ans

1/800 000 enfants/an

Cause identifiée 73 % 8/9 49 % 51 % 52 % environ 77 %
% A. aliments 17 % 3 cas 9,5 % 15 % 31 à 37 % 38,5 %
% A. médicaments 28 % 2 cas 7,7 % 62 % 16 à 22 % 34,6 %
% A. insectes 17 % 3 cas 24 % 11 % 1,5 %
% autres causes 2,3 %
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Les tranches d’âge les plus touchées sont les adolescents
et les jeunes adultes. Ceci pourrait refléter une prévalence
supérieure d’allergie alimentaire, comparativement à
l’adulte, comme rendre compte aussi des allergies à l’ara-
chide qui ont considérablement augmenté de fréquence chez
les enfants il y a une dizaine d’années, la sévérité des acci-
dents à l’adolescence traduisant les allergies non guéries en
nombre croissant chez les adolescents actuels.

Il ne fait plus de doute que la maladie asthmatique chez un
allergique alimentaire est un facteur de risque d’accident
sévère : tous les sujets de la série de Bock dont l’histoire était
documentée étaient asthmatiques [65]. Les cas mortels
d’anaphylaxie alimentaire revus par Pumphrey ont présenté
une dyspnée puis un arrêt respiratoire dans 86 % des cas [63].
L’exercice pourrait être un autre facteur aggravant ayant
entraîné la mort dans un cas d’allergie au sarrasin [69].
Cependant, il n’y a pas de cas mortels décrits dans l’anaphy-
laxie au blé induite par l’effort, malgré la relative fréquence
de cette pathologie.

Les allergènes masqués sont une source non négligeable
d’anaphylaxies sévères [9,70]. Ils initient 13 % des cas décla-
rés par le réseau d’Allergo-Vigilance [14].

4.2. Anaphylaxies sévères médicamenteuses

Contrastant avec les anaphylaxies alimentaires, elles se
caractérisent par la grande fréquence du collapsus cardiovas-
culaire. Les facteurs de risque de létalité sont l’état cardiaque
antérieur, le traitement associé par bêta-bloqueur [71,72].
Une étude de cas témoins, multicentrique, menée par des
hôpitaux de Suède, Espagne, Hongrie et Inde, établit une
gradation de risque d’anaphylaxie pour les médicaments
suivants : un taux de 5 à 15 p 100 000 sujets traités pour les
antibiotiques et les AINS, de 32 p 100 000 pour la pénicilline,
de 35 à 95 p 100 000 pour les produits iodés de contraste, le
dextran, la pentoxyfilline, de 378 p 100 000 pour la strepto-

kinase [73]. Il existe une gradation étendue entre des produits
peu allergisants, comme les vaccins ou les amidons modifiés
d’une part, et des produits réactogènes comme les inhibiteurs
de protéases et la protamine d’autre part [74,75] (Tableau 3).

4.3. Anaphylaxies sévères per-anesthésiques

Elles ont une place individualisée parmi les allergies mé-
dicamenteuses car elles ont fait l’objet de nombreuses études
Françaises, initiées par MC. Laxenaire et les groupes d’étu-
des des réactions anaphylactoïdes per-anesthésiques. La plus
récente statistique porte sur les années 1999–2000 et rapporte
789 réactions sévères dont 66 % sont de nature anaphylacti-
que. Le taux de réactions de grade III et IV est de 65 % (vs
45 % pour les réactions anaphylactoïdes), les étiologies sont
les curares (58,2 %) — le rocuronium est le plus impliqué —
le latex (16,7 %) puis les antibiotiques dont la fréquence a été
multipliée par sept depuis la première enquête des années
1984–1989 [4].

L’étude prospective menée en Catalogne dans 20 hôpitaux
en 1996–1997 a colligé plus de 328 000 anesthésies et ob-
servé une incidence de un cas d’anaphylaxie p 10 000 anes-
thésies. Cinquante-six pour cent des cas étaient de grade III
ou IV et les dosages de méthylhistamine urinaire et/ou de
tryptase étaient élevés dans 91 % des cas de grade IV. Aucun
cas mortel ne fut à déplorer [76].

La Société d’anesthésie japonaise a apprécié par une en-
quête rétrospective une incidence similaire, mais sans dia-
gnostic immuno-allergique, et avec une mortalité évaluée à
4,7 % [77].

4.4. Anaphylaxies sévères aux hyménoptères

Elles figurent en bonne place dans toutes les grandes
séries, représentant de 11 à 29 % des étiologies (Tableaux 1 et
2). L’anaphylaxie létale est située dans une fourchette de

Tableau 2
Anaphylaxies de grade III, IV et létales pour certaines classes de médicaments

Auteurs Médicaments Nombre patients traités % anaphylaxie % létalité
Gupta 1989 [71] protamine 1125 1 % 36 % des anaphylaxies
Cochran 2001 [22] Produits iodés de contraste > 90 000 injections 0,05 % (tous grades) oui
Laxenaire 1994 [74] Amidons modifiés 5231 perfusions 0,05 % (0,01 % grades III ou IV) 0
Bohlke 2003 [75] vaccins > 7 640 000 doses 0,65 à 1,5 %/million doses 0

Tableau 3
Étiologies des anaphylaxies

Auteurs (année, pays) Dibs 1997
Etats-Unis [88]

Yocum 1999
Etats-Unis [55]

Cianferoni 2001
Italie [89]

Pumphrey 2000
Royaume-Uni [63]

collectif 50, enfants étude
rétrospective sur 5 ans

154 /cohorte de
1255 patients suivis de
1983 à 1987

107 patients étude
rétrospective sur 11 ans

164 anaphylaxies mortelles
Stat. Nationales 1992–1998

Causes identifiées 68 % 80,8 %
aliments 25 % 36 % 25 %
médicaments 16 % 17 % 49 % 50 % (la moitié : per-

anesthésiques)
insectes 15 % 15 % 29 % 25 %
latex 27 % 3,4 %
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0,09 à 0,45 par an et par million [78]. L’anaphylaxie à Vespa
Crabro serait notablement plus sévère que l’allergie à
l’abeille et à Vespula [79]. Les points remarquables sont le
risque particulier des mastocytoses pour les sujets sensibili-
sés aux venins d’hyménoptères, désormais bien connu [80],
et l’efficacité de l’immunothérapie, qui réduit remarquable-
ment le risque de récidive d’anaphylaxie, abaissé à moins de
3 % [81]. La protection ne saurait toutefois être définitive
[82].

4.5. Anaphylaxies sévères aux fourmis

Anaphylaxies sévères aux fourmis d’origine uruguayenne
et brésilienne aux États-Unis : Solenopsis richteri et invicta
et les allergies aux fourmis australiennes Mirmecia pilosula
et M. forficata sont à l’origine de décès. Trente-deux cas
mortels en trois ans ont été colligés, pour la plupart en Floride
et au Texas [83], 17 % des habitants de Georgie seraient
sensibilisés [84]. Une dizaine de décès sont signalés en
Australie [85,86].

4.6. Anaphylaxie idiopathique

Un seul cas mortel a été observé en vingt ans [87].

5. Conclusions

On peut s’accorder en définitive sur un taux d’anaphylaxie
sévère de 0,01 à 0,09 % des sujets hospitalisés en urgence
(accidents per-anesthésiques mis à part). Il existe une prédo-
minance des femmes. Le risque d’anaphylaxie létale concer-
nerait 1 % des anaphylaxies chez l’adulte. Les chiffres pa-
raissent inférieurs chez l’enfant. Si l’allergie au latex est
rarement létale, l’allergie alimentaire et médicamenteuse
sont les principaux pourvoyeurs des statistiques
[46–53,88,89]. Contrairement à l’allergie aux hyménoptères
où la possibilité d’immunothérapie spécifique contre effica-
cement le risque de récidive, ces allergies ne connaissent
actuellement ni prévention ni traitement spécifique.

Le diagnostic étiologique de l’anaphylaxie sévère, s’il a
fait de grands progrès en France en ce qui concerne les
anaphylaxies per-anesthésiques, reste assez médiocre dans
les études des grandes séries. Si les étiologies classiques
(aliments, médicaments, hyménoptères) sont présentes dans
toutes ces séries, on est frappé par la variation de fréquence
de ces étiologies selon l’étude considérée, ainsi que la fré-
quence des cas restés sans diagnostic (Tableaux 1 et 3). Ceci
montre la nécessité d’une meilleure information des urgen-
tistes mais aussi des patients, afin que le temps du traitement
de l’urgence soit suivi d’un temps de diagnostic allergologi-
que. Cette nécessaire collaboration des urgentistes et des
allergologues devra s’établir progressivement, à l’exemple
de la collaboration des anesthésistes et des allergologues.

Des connaissances épidémiologiques plus précises de-
vraient désormais être facilitées par le codage des dossiers

hospitaliers par les codes de la CIM 10 (classification inter-
nationale des maladies = ICD : International Classification
of Diseases) (Tableau 4). Cet outil devrait permettre des
comparaisons strictes entre les pays, fondées sur des études
multicentriques prospectives. Il est cependant insuffisant
parce que limité aux populations hospitalières. La connais-
sance de l’ensemble des réactions anaphylactiques sévères
parait nécessiter une structure de déclarations utilisable par
les allergologues exerçant en cabinets, dès lors qu’ils reçoi-
vent ce type de patients ultérieurement à l’accident, pour en
établir l’étiologie... Le réseau d’Allergo-Vigilance, groupant
302 allergologues français et belges à la fin 2003 témoigne
déjà, par son activité depuis 2001, de l’intérêt de cette appro-
che [14].
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