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Summary

Idiopathic anaphylaxis (IA) has been described as a cli-
nical entity by North America authors. The symptoms are
brisk and rer;:psing episodes of angioedema, urticaria,
bronchospasm, digestive symptoms, cardio-vascular col-
lapse. Adults, females more than males, are mainly
concerned. The seriousness is linked to laryngeal angioe-
dema or to hypotension. Nevertheless lethality is rare.
The first step of the procedure is aimed at the detection
of several rare pathologies mimicking IA : the paroxystic
capillary leak syndrome induced by a monoclonal gam-
mapathy or by a release of cytokines, a carcinoid syn-
drome, cutaneous or visceral mastocytosis, hereditary or
acquired deficiency of C1 esterase inhibitor, relapsing
benign flushes and factitious anaphylaxis. These diseases
being excluded, the diagnosis oFoncphyloxis is establi-
shed, and the diagnostic process searches for exceptio-
nal causes: food allergy elicited by unusual trophaller-
gens, exercise—inducetfcnophylaxis, allergy to parasitic
antigens, to inhalants, or hormonal allergy. The negativi-
ty o? thorough investigations establishes the plausibility
of IA. Several unconfirmed pathogenic hypoiﬁeses have
been put forward: abnormal easiness to non specific
release of mediators from mast cells and/or basophils,
anti-IgE antibodies as a specific kind of auto-immunity,
angiotensin Il deficiency. Treatment of emergency relies
on self-administration of epinephrine. A doiﬁl therapeu-
tic regimen using corticosteroids and anti-H1 drugs is
currently prescribed and can be efficient, but no rando-
mized studies have asserted the validity of this manage-
ment. The lack of immunological studies, contrasting with
numerous clinical reports, questions whether 1A is really
an enfi?/ or solely anaphylaxis in search of unknown eli-
citing allergenic agents.

Résumé

L'anaphylaxie idiopathique (Al) est une entité clinique décrite
en Amérique du Nord. Elle est caractérisée par des épisodes
brutaux et récidivants, avec symptémes touchant simultané-
ment plusieurs organes-cibles ou systémes (cardio-vasculaire,
broncEique, cutang, interstitiel). Elle est observée essentielle-
ment chez I'adulte avec une prépondérance féminine. La gra-
vité est liée au risque de collapsus et au risque d'angio-
cedéme laryngé. La mortalité parait cependant exceptionnel-
le. Ce diagnostic, par définition, ne peut étre refenu que par
exclusion ge toute cause connue d'anaphylaxie. Dans un pre-
mier femps, il est nécessaire d'exclure un syndrome d'hyper-
perméabilité capillaire paroxystique lié & une gammapathie
monoclonale ou & la libération de cytokines, le syndrome car-
cinoide, les mastochoses cutanées ou viscérales, les déficits
innés ou acquis de |'inhibiteur de C1 estérase, les flushs réci-
divants, I'anaphylaxie factice. Ces pathologies étant élimi-
nées, le diagnostic d’anaphylaxie vraie est posé et, dans un
deuxiéme temps, on procéde ¢ la recherche de causes excep-
tionnelles : anaphylaxie alimentaire & des trophallergénes
excepfionnels, anaphylaxie d'effort, anaphylaxie & des anti-
génes parasitaires, & des pneumallergénes, forme particulie-
re d’anaphylaxie des toboggans, anaphylaxie hormonale.
Toute cause étant éliminée, le diagnostic d’anaphylaxie idio-
pathique est posé. Les hypothéses pathogéniques avancées
sont une anomdlie de libération des médiateurs par les mas-
tocytes ou basophiles, une auto-immunité lie & J)es anticorps
anti-IgE, une déficience en angiotensine Il, une sommation de
divers facteurs... Le traitement repose sur une trousse d'ur-
gence avec possibilité d'auto-administration d’adrénaline.
Une corticothérapie au long cours est fréquemment prescrite,
mais son intérét n’est pas documenté poﬁes études randomi-
sées. L'absence d'études immunologiques mérite un effort par-
ticulier d'investigations dans I'avenir. Malgré un flux régulier
de publications, en I'absence de felles études, il n’est pas cer-
tain, en effet, que I'anaphylaxie idiopathique représente une
entité vraie ; il pourrait s'agir d'onapﬁybxie sans cause iden-
fifiée dans I'état actuel des connaissances.

‘anaphylaxie idiopathique (Al) est caractérisée
par des épisodes brutaux et récidivants avec
symptdmes touchant simultanément plusieurs
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organes-cibles ou systémes (cardio-vasculaire, bron-
chique, cutané, interstitiel). Ces accidents présentent
un risque vital et les recherches étiologiques restent
infructueuses (3, 20, 30).

Ce diagnostic, par définition, ne peut étre retenu que
par exclusion de toute cause connue d’anaphylaxie.
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FREQUENCE DE L’ANAPHYLAXIE
IDIOPATHIQUE, EVOLUTION

Le concept et le terme d’anaphylaxie idiopathique sur-
viennent pour la premiére fois en 1978 et 1979 (1,
21). Sa connaissance reste d’abord restreinte si bien
qu’une importante étude de |ongue francaise, en
1982, portant sur 1 047 chocs anaphylactiques, ne
signale pas une seule observation d’Al. Sa place dans
I'anaphylaxie représenterait 6,4% des cas chez I'en-
fant (22). Chez I'adulte, en France, 10,2% des chocs
anaphylactiques recus dans les services d’accueil d'ur-
gence ont été considérés idiopathiques (27). Au
Royaume-Uni, la proportion est de 11,6% (33).

Aux USA (Mayo Clinic), la proportion d’Al est de 24%
(50). LAl en tant qu’affection chronique n’est évaluée
qu’au travers d'une seule étude : 24 000 & 47 000
sujets des USA en seraient affligés (12, 32).

TABLEAU CLINIQUE DE
L"ANAPHYLAXIE IDIOPATHIQUE

Les descriptions les plus détaillées proviennent des
publications de Patterson et de ses collaborateurs (6,
49). Pendant quelques mois ou quelques années, dans
47% des cas, I'Al a été précédée de manifestations
récidivantes d’urticaire ou d’cedéme de Quincke (OQ).
Lorsque I'Al apparait, elle touche différents organes-
cibles. A l'urticaire et 'OQ généralisés s'ajoutent les
douleurs abdominales, la diarrhée ou des vomisse-
ments, le flush, 'OQ laryngé, le bronchospasme, le
collapsus cardio-vasculaire et parfois la perte de
conscience (25). Les symptémes sont nocturnes dans
37% des cas (14). Des cas létaux ont été publiés (16).

La fréquence de ces symptdmes, sur une importante série
de la littérature (123 patients) (49), est la suivante :

* OQ laryngé (rarement uvéal) :  58%,
* bronchospasme 33%,
* hypotension 31%,
* collapsus 24%,
* symptémes digestifs 20%,
o flush associé 14%.

L'Al survient & tout dge (6). Elle est rare chez I'enfant :
1% des cas (6, 11). Une prépondérance féminine est
notée : 70% des cas (14, 47, 49). Il ne semble pas
exister de facteur professionnel. En particulier, le per-
sonnel médical et paramédical n’est pas représenté de
facon excessive.

Boxer et coll. avaient signalé I'incidence relativement
élevée (20%) de pathologies associées : sur 73

&

patients, ils notent en effet deux cancers, deux mala-
dies peptiques de I'cesophage, quatre affections thy-
roidiennes, une gammapathie monoclonale, une péri-
artérite noueuse, une fibrose pulmonaire idiopathique.
Mais aucune relation causale n’a été retenue (3).

Lincidence de |'atopie est variable selon les publications :
58% pour Wiggins, 43% pour Khan, 48% pour Tejedor,
mais,dans la série cumulée de 335 cas, Ditto n’observe
que 13% de patients avec rhinite ou asthme ou dermati-
te atopique. Plus de 28% ont une sensibilisation & un ou
plusieurs trophallergénes, mais seulement 5% ont une
allergie alimentaire connue. Une dllergie ou une infolé-
rance médicamenteuse est signalée chez 34% des sujets

de Khan et 25% au moins des sujets de Ditto (6, 14 ).

De nombreuses investigations biologiques ne révélent
aucune anomalie (tableau 1). Il n’y a ni syndrome inflam-

Examens pratiqués dans PAl :
revue de la littérature
> NFS,VS, acide 5-hydroxyindolacétique

> Catécholamines, vaso-intestinal-peptide, prostaglandine
D2, acide vanylmandélique

> Polypeptide pancréatique

> Taux de complément total, C3, C4, inhibiteur de CI
estérase (dosage immunochimique et activité fonctionnelle)
> Dosage d’lgG, A, M, E, immunoélectrophorese

> Myélogramme

> |gE spécifiques de I'antigene hydatique (RAST, TAB)

> Histamine plasmatique et histaminémie lors de I'Al

et en phase intercurrente.

> Tryptase lors de l'accident

> Tests cutanés aux pneumallergenes et allergénes alimentaires
courants

> Tests cutanés aux allergénes alimentaires non-usuels
(identifiés par enquéte préalable)

> Enquéte catégorielle alimentaire avec relevé des additifs
> RAST ou MAST-CLA aux trophallergénes

> Tests d’'inhalation de pneumallergénes suspects

> Test d’effort (isolé ou couplé a tests de provocation aux
allergenes suspects)

> Tests de provocation orale a I'acide acétylsalicylique
et aux aliments

> Test de provocation orale aux métabisulfites
(de 15 a 200 mg)

> Test cutané a la médroxyprogestérone

> Test de perfusion de LH-RH

> Examen parasitologique de selles

> Echographie hépatosplénique

> Radiographie des poumons, échocardiographie

Il conviendrait d’gjouter : IDR au sérum autologue, Rast a Anisakis

Tableau 1
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matoire, ni éosinophilie. Une hypergammaglobulinémie E
paroxystique, s'élevant jusqu’a 25 000 ng/| lors des
crises d'Al, caractérise un seul cas (10). Dans quelques
cas, des taux élevés d'histamine plasmatique ont été rele-
vés lors des acces, ou un taux élevé de fryptase.

L'évolution étudiée par Khan fait état d’'une améliora-
tion sur deux ans et demi chez 86% des patients ; 6%
s’aggravent. La rémission, définie par I'absence d’épi-
sodes pendant un an, sans thérapeutique, caractérise
58% des patients et plus frequemment ceux qui avaient
de rares accés.

DIAGNOSTIC POSITIF
ET DIFFERENTIEL DE L'Al

On ne devrait envisager le diagnostic d’Al qu’en cas
de chute tensionnelle ou de symptomes sévéres récidi-
vants (angio-cedéme laryngé, urticaire généralisée, ou
bronchospasme, ou collapsus cardio-vasculaire). Le
diagnostic positif d’'une Al passe par I'élimination des
affections non-anaphylactiques, sans implication des
médiateurs chimiques des mastocytes et des baso-
philes, puis par I'élimination d’une mastocytose.

B Syndrome d’hyperperméabilité capillaire
paroxystique (Capillary leak syndrome)

Il se caractérise par la répétition de collapsus brutaux,
dus & une hypovolémie paroxystique. Il n'y a pas de
symptdmes cutanés. Il est souvent en relation avec une
gammapathie monoclonale (17, 35). Plus récemment,
il a été attribué & I'action de cytokines agressant I'en-
dothélium. Ces cytokines pourraient étre libérées par
des cellules en apoptose en nombre excessif (lympho-
cytes T au premier chef), phénoméne déclenché par
certains médicaments comme le Sirolimus (rapamyci-
ne), utilisé dans le traitement du psoriasis, et qui a été
responsable de ce syndrome (13).

M Le syndrome carcinoide est dominé par des
acces de chaleur cutanée infense précédant immédia-
tement un flush. Des crampes digestives sont fré-
quentes. |l est en relation avec une hyperplasie tumo-
rale des cellules entérochromaffines, dans l'iléon le
plus souvent, qui produisent des médiateurs vaso-actifs
incluant la sérotonine. Le doute conduit & une écho-
cardiographie recherchant une hypertrophie ventricu-
laire droite, et & une tomodensitométrie abdominale
recherchant des métastases hépatiques. Le diagnostic
est apporté par le dosage urinaire de l'acide 5-
hydroxy indol acétique (5-HIAA) & un taux élevé. Le
déclenchement du flush par isoprotérénol ou par pen-
tagastrine n’est pas réellement spécifique. Par contre,
le flush est bloqué par I'octréotide (25).

kS

B Les mastocytoses : une mastocytose cutanée
(urticaire pigmentaire) est identifiable dans sa forme
classique par des papules chamoisées qui engendrent
par friction une papule urticarienne (signe de Darrier).
Elle peut comporter des accés anaphylactoides, dus a
la libération de I'importante quantité d’histamine tissu-
laire. Ces accés sont particuliérement & craindre en
cas de piqires d’hyménoptéres, en raison du pouvoir
histamino-libérateur des venins. Ces chocs anaphylac-
toides, sans IgE spécifiques, sont parfois trés séveéres.

Une forme de mastocytose inapparente cliniquement
peut donner lieu & ces chocs anaphylactoides (2). Le
diagnostic en est apporté par un taux de tryptase
sérique élevé a distance du choc. La biopsie cutanée
révéle une hyperplasie mastocytaire (20). Un autre
risque important d’accés anaphylactoide, chez les
sujets porteurs de mastocytose, dépend de I'anesthésie
générale, si des produits histamino-libérateurs comme
I"atracurium, etc. sont utilisés.

En I'absence de mastocytose cutanée, des accés ana-
phylactoides récidivants conduisent & envisager une
mastocytose viscérale, ou systémique et & en rechercher
des localisations électives, osseuses et digestives. Un
dosage systématique de tryptase sérique s'impose. En
cas d'élévation, un myélogramme est pratiqué, mon-
trant une infiltration mastocytaire avec des caractéris-
tiques phénotypiques différentes de celles des masto-
cytes normaux, ainsi qu’une scintigraphie osseuse (25).

M Le diagnostic d’angio-cedéme neurotique
héréditaire do a un déficit quantitatif ou & un défi-
cit d'activité fonctionnelle de I'inhibiteur de CI
Estérase doit étre envisagé, encore que cette patholo-
gie se caractérise par des épisodes d’angio-cedéme
isolé : le tableau n’est donc pas stricto sensu celui de
I'anaphylaxie idiopathique. Lactivation du complé-
ment entraine la formation d’'un dérivé de C2, kinine-
like, responsable d’une hyperperméabilité capillaire.
Une forme particuliére est I'angio-cedéme par déficit
acquis fonctionnel, secondaire & des néoplasies, a des
syndromes lympho-prolifératifs ou & la prise de
contraceptifs (cestrogénes). Le diagnostic en est fait
par le dosage pondéral, la mesure de I'activité fonc-
tionnelle de CTINH et I'étude de la molécule de I'inhi-
biteur de C1s par immunoblot si nécessaire.

M Les épisodes récidivants de flush : ce sont
une forme "border-line" qui devrait étre clairement dis-
tingués de I'Al. Ils s’accompagnent éventuellement de
douleurs abdominales, de géne respiratoire sine mate-
ria, de tachycardie, mais jamais d'urticaire, d’angio-
cedéme, de bronchospasme, ou de chute tensionnel-
le... Ils surviennent plus fréquemment chez la femme,
sont souvent déclenchés par les émotions, I'effort, les

European Annals of Allergy and Clinical Immunology — volume 36 - n° 1 — 2004 15



variations thermiques, les aliments épicés, la période
préménopausique (8, 25). Une composante "psychia-
trique" est fréquente : phénoménes de somatisation,
spasmophilie... Cependant, l'intervention de média-
teurs vaso-actifs issus de I'endothélium capillaire reste
une hypothése. En effet, 'EDRF peut étre libérée par
I'acétylcholine, la substance P, le VIP, etc. Ce diagnos-
tic de flushs idiopathiques bénins ne peut étre porté
qu’au terme d'un bilan extensif recherchant une Al.

B Lanaphylaxie factice : elle s'exprime fré-
quemment par des accés paroxystiques d’étouffement,
mimant les symptémes d’un OQ laryngé. La dyspnée
est en relation avec un spasme de la glotte. Elle pré-
suppose un ferrain psychologique trés particulier. Elle
engage quasi constamment & des bilans répétés, le
médecin portant trop facilement le diagnostic d’cedeé-
me laryngé, sans jamais avoir observé lui-méme un
acces... Elle comporte également des accés d'urticai-
re, de tachypnée, de tachycardie, des douleurs abdo-
minales, de la diarrhée... (6, 8).

Cette forme est suspectée par le clinicien averti & I'in-
terrogatoire, et par 'observation de I'habitus de la
patiente (il s'agit presque toujours de femmes). Si des
tests d'introduction réaliste de certains allergénes sus-
pectés sont nécessaires, la technique de double insu,
aprés explications circonstanciées et recueil de I'ac-
ceptation de la patiente, est indispensable. ..

Ces affections étant éliminées, le diagnostic d’anaphy-
laxie vraie est recevable. Il convient alors de recher-
cher des causes exceptionnelles d’anaphylaxie, pou-
vant passer inapergues lors d’'une premiére analyse.

L'élément déclenchant peut ne pas avoir été remarqué :
piqire d’hyménoptére chez un enfant ou un débile,
aliment présent & |'état de traces, additif exceptionnel-
lement réactogéne comme l'inuline, la gomme ara-
bique (27), contact inapparent avec du latex (24),
médicament pris quelques heures avant (5% des acci-
dents d'intolérance & I'acide acétylsalicylique ou aux
anti-inflammatoires non stéroidiens surviennent dans
un délai supérieur & quatre heures apres la prise) (47).
Un cas d'allergie & un antalgique lié au contact avec
I'allergéne par transmission par un baiser a été rap-
porté (37). De méme, I'anaphylaxie a |'exercice peut
survenir dans un délai tardif aprés la fin de I'effort
(39, 40).

On distinguera sept possibilités :

B Anaphylaxie alimentaire : la premiére publica-
tion ayant trait aux allergénes alimentaires a montré
qu'un bilan étendu & 79 dllergénes alimentaires, chez
102 sujets considérés comme présentant une Al, révele
I'existence d’'une anaphylaxie alimentaire chez 7%

&

d'entre eux. Il s'agissait d'allergénes rares : graines
d'anis, de coton, de tournesol, houblon, champignon,
noix de cajou, moutarde. Il est devenu courant de réaliser
de tels bilans extensifs & la recherche d'allergénes mas-
qués, comme la moutarde, le sésame, le pavot, etc. (46).
Une attention particuliére est & préter aux épices (29).

B Lintolérance aux métabisulfites est une pos-
sibilité rare, non retenue par Sonin (44). Ce diagnostic
a été retenu dans notre expérience chez plusieurs
adultes parfois sous béta-bloqueurs. Le TPO en double
aveugle & une dose cumulée de 45 mg est positif.

B Lanaphylaxie d’effort (AE), individualisée par
Sheffer, touche aussi bien des sportifs que des séden-
taires. Elle est signalée chez 11% des 335 sujets avec Al
(7). Lirrégularité de survenue des épisodes fait penser
qu'il existe des phénoménes de sommation faisant inter-
venir souvent un aliment ou de |'aspirine, que I'on fasse
la preuve ou non d'une sensibilisation & ces agents. Le
mécanisme immuno-allergique est le plus fréquent, mais
I'AE peut étre liée & I'alimentation sans allergie vraie.
Une plus grande aptitude & Ihistamino-libération des
mastocytes cutanés dans I'AE a été observée (16).

B Des cas d'Al récidivantes ont pu, au bout d’années
d’évolution, étre rapportés & une anaphylaxie aux
antigénes hydatiques (9, 30, 38). Les accidents
ont été attribués & des ruptures localisées de kystes
hydatiques hépatiques cloisonnés. Leur communication
avec les vaisseaux sanguins et canalicules biliaires a
été vérifiée lors de l'intervention. On ne trouve pas
mention dans la littérature d'investigations approfon-
dies & visée parasitaire, probablement parce que I'at-
tention n’est pas aftirée par I'absence d’une hyper-IgE
et par I'absence d’éosinophilie sanguine. La possibilité
d’anaphylaxies & Anisakis doit rester présente chez les
sujets consommant souvent du poisson peu cuit.

B L'anaphylaxie des toboggans a été identi-
fiee aux USA, dans le Vermont, chez des sujets se
livrant aux joies de la descente en luge sur des tobog-
gans de plein air, avec piste en fibrociment. L'accident
survenait en cas d’abrasion cutanée accidentelle, dans
un délai de 5 & 30 minutes. Il a pu étre rattaché & une
sensibilisation pollinique : tous les patients sont des
polliniques, ayant présenté I'accident entre mai et
début aoit. Le compte des grains de pollens sur lame
de verre fixée a |'avant de la luge va de 5 & vitesse
lente & 1 600 & grande vitesse. Dans ces conditions,
une abrasion cutanée entraine un passage systémique
des antigénes polliniques (45).

B L'anaphylaxie aux pneumallergénes o
été mise en évidence chez des sujets sans maladie
allergique respiratoire. La preuve de la responsabili-
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té de pneumallergénes (pollens ou moisissures) est
apportée par les tests d'inhalation bronchique repro-
duisant les symptémes de |’Al comportant souvent un
OQ laryngé (5).

B Lo possibilite d’anaphylaxie hormonale o été
documentée par le cas princeps de Meggs (25). Une
femme présentait des épisodes sévéres hebdomadaires
qui s'aggravérent pendant une grossesse. Une rémission
pendant I'allaitement fut suivie de rechute aprés sa cessa-
tion. Un choc sévére survint & la prise d'un confraceptif
hormonal. LAl fut guérie par un analogue de la LH-RH
puis par une ovariectomie. D'autres cas publiés ultérieu-
rement ont précisé les critéres du diagnostic : réaction sys-
témique & I'IDR & la médroxyprogestérone, réaction sys-
témique & la perfusion de LH-RH, amélioration importan-
te sous traitement par agoniste de la LH-RH. Cependant,
le test intradermique & la médroxyprogestérone est
inconstamment positif. Cette anaphylaxie liée & la pro-
gestérone parait caractériser des femmes de plus de 36
ans ayant un dysfonctionnement ovarien. Son mécanisme
reste incertain : anaphylaxie IgE-dépendante & la pro-
gestérone, ou amplification anormale d'une action de la
progestérone sur les mastocytes 2 Il est toutefois probable
que, si sensibilisation il y a, elle a préalablement été indui-
fe par un traitement hormonal antérieur.

PATHOGENIE DE L’Al

Le concept d’Al a été d’abord un postulat. Son dia-
gnostic suppose que foutes les causes exceptionnelles
connues ont été éliminées. La fréquence du terrain ato-
pique a pu faire envisager la probabilité de sensibili-
sations IgE-dépendantes & des allergénes méconnus
(allergénes alimentaires masqués, en particulier).
Néanmoins, des études récentes prenant en compte
ces connaissances continuent & enregistrer des cas
d’Al, et I'importante étude rétrospective de 335 cas
par Ditto et al. ne valide pas une importante propor-
tion d'atopiques, d'une part, et d’autre part confirme
que le diagnostic d’Al n’a pas été remis en question.

B 'élévation notable de 'histamine conduit & recher-
cher une anomalie au niveau des mastocytes
ou des basophiles. L'aptitude des basophiles a I'his-
tamino-libération (HL) a été étudiée en présence de pro-
gestérone, d’anti-IgE, de la combinaison des deux et de
glucocorticoides. hypothése que la progestérone modu-
le 'HL par action compétitive avec les glucocorticoides
sur leurs récepteurs cytosoliques n’a pas été vérifiée (40).

L'aptitude des mastocytes cutanés & I'histamino-libéra-
tion a été explorée par intradermoréactions au com-
posé au 48/80 : elle parait normale.

3

Toutefois, dans des cas d’AE induite par ingestion ali-
mentaire, il a été observé que I'aptitude des masto-
cytes cutanés & I'HL n’est pas modifiée par I'effort isolé
ou par lingestion alimentaire, mais I'addition des
deux facteurs augmente nettement I'HL au 48/80 (16).

B On peut faire I'hypothése que I’Al est déclen-
chée par une sommation de facteurs : une
sensibilisation minimale, échappant peut-étre aux
techniques actuelles de détection des IgE spécifiques,
pourrait provoquer une HL en présence de cumul
d’'autres facteurs, provocant soit une vasodilatation,
soit une hyperperméabilité muqueuse, soit une irrita-
tion épithéliale source de réflexes d’axone, libération
de tachykinines, et finalement dégranulation mastocy-
taire. Ces phénoménes de sommation auraient d’au-
tant plus d’action sur les mastocytes des sujets ato-
piques que ceux-ci sont plus réactifs aux stimuli hista-
mino-libérateurs.

Uinefficacité des anti-H1 en traitement de fond dans la
prévention de 'Al souléve le probléme de la nature
des médiateurs chimiques, qui pourraient étre autres
que I'histamine. Les corticoides se révélent efficaces.
Leur propriété d'inhibition de la phospholipase A2
ameéne & postuler que I'Al serait en relation avec dif-
ferents stimuli activant la phospholipase A2 et interfé-
rant avec le métabolisme des phospholipides membra-
naires. Ceci provoquerait une libération anormale de
métabolites de I'acide arachidonique, leucotriénes
ou/et prostaglandines. D’autres auteurs y voient un
argument en faveur d'une auto-immunité.

> Une étude fait état d’un taux plus important de lym-
phocytes T activés (CD3+ HLA-DR+) et simultanément
d’un taux plus important de B lymphocytes activés
(CD19+ CD23+), comparativement & des sujets ayant
une urticaire aigué et & des sujets sains (10).

> |'hypothése d’une auto-immunité liée, par
exemple, & des anticorps anti-IgE ou anti-récepteurs
d'IgE n’est pas documentée (20).

> |'hypothése d'une déficience en angiotensine Il a
été avancée (35).

TRAITEMENT DE
L"ANAPHYLAXIE IDIOPATHIQUE

les patients sont munis d'une frousse d'urgence, avec
adrénaline, corticoides, anti-histaminiques pour les acces.

Le traitement au long cours par anti-H1 est peu effica-
ce, mais le kétotiféne serait utile (31).

La question d'un traitement au long cours par corti-
coides, refenu depuis 15 ans (4), n’est pas résolue faute
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d’études randomisées. Khan fait remarquer que des
patients s'améliorent voire guérissent sans ce fraite-
ment. Il montre qu’a partir du diagnostic et de la prise
en charge, sans corticoides quotidiens, I'appel & urgen-
ce est diminué par trois et que les épisodes diminuent
de fréquence. L'équipe de Patterson fait état de 64% de
patients mis sous corticothérapie, de durée éminem-
ment variable (quelques mois & 13 ans). Les doses d'at-
taque sont variables ainsi que la décroissance, non-
standardisée. Le mécanisme d’action est inconnu...

En 'absence de causes suspectées, la prévention est
essentielle en ce qui concerne I'abstention de médica-
ments bétabloqueurs, susceptibles d’aggraver les réac-
tions anaphylactoides (48). L'éviction concerne aussi
les collyres bétabloqueurs. Nous déconseillons égale-
ment les IEC, 'aspirine et les anti-inflammatoires non
stéroidiens.

CONCLUSIONS

Le concept d’anaphylaxie idiopathique peut étre refenu.
Cependant, sa fréquence exacte est imprécisable, dans
la mesure ov elle dépend de I'approfondissement des
bilans (recherche systématique de maladies orphelines
et bilan approfondi & la recherche d’'une dllergie ali-
mentaire exceptionnelle). Ce diagnostic ne devrait &tre
porté qu’aprés au moins deux bilans approfondis aprés
deux accidents, le second bilan étant déclenché par une
histoire précise des circonstances dans lesquelles I'ana-
phylaxie était survenue et pouvant donc étre plus appro-
fondi que le premier. La paucité d'études recherchant
des anomalies immunologiques mérite un effort particu-
lier d'investigations dans |'avenir.
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0’0

L'association Asthme & Allergies a organisé, en novembre 2003, ses |0es états généraux de I'asthme
et de l'allergie sur le théme : "Faire face a 'urgence”. ~

Depuis dix ans, cette grande journée d'informations et d'échanges a réuni tous ceux qui étaient concernés
par l'asthme et les allergies (professionnels de santé et patients asthmatiques, allergiques et leurs familles).
‘De nombreuses conférences et ateliers ont été organisés pour répondre aux mieux a toutes les questions
que les patients se sont posés. Les différents thémes ayant été choisis en fonction de la demande des patients.

Des animations sportives et des stands d'exposition ont été également proposés aux participants.
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