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Résumeé

Les anti-inflammatoires non stéroidiens (AINS) steg médicaments les plus pourvoyeurs de
réactions d’hypersensibilité immédiate. Parmi @ctions, l'urticaire aigué isolée est I'atteirde |
plus fréquente et d’origine non allergique. Ellerespond a un effet secondaire pharmacologique
par déséquilibre du métabolisme de I'acide aracthigiee induit par les AINS. Le diagnostic de
cette urticaire aigué est clinique, sans néces$i&ploration allergologique. Lorsqu’ils sont
réintroduits, les AINS anti-COX-1 sont dans la glarmajorité bien tolérés. Cette revue effectue

une mise au point sur les réactions d’urticaire AINS, dont la prise en charge est simple.

Abstract

Non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) afee most common providers of immediate
hypersensitivity reactions. Among these reactiasslated acute urticaria is the most common
clinical feature with a non-allergic origin. It B pharmacological side effect resulting from the
alteration of arachidonic acid metabolism inducgd\IBAIDs. Diagnosis of this acute urticaria is
clinical, requiring no allergy testing. Currentlthe recommended therapeutic management of
NSAID urticaria is the avoidance of all NSAID witBOX-1 inhibitor activity (even if when
reintroduced, they are most often well toleratett) ¢he use of selective COX-2 inhibitors. This

review focuses on urticaria reactions to NSAIDsicltare simple to manage.

Mots clés : urticaire aigué, AINS, hypersensibiliténédiate, leucotriene

Key words : acute urticaria, NSAIDs, immediate hgeasitivity, leukotriene
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I. Lurticaire aigué est la manifestation la plus fréaiente des hypersensibilités aux AINS
1. Epidémiologie
L’aspirine et les anti-inflammatoires non stéroidi€ AINS) font partie des médicaments les plus

prescrits. En France, I'ibuprofene occupe la deuriglace des substances les plus délivrées en
ville et appartient aux analgésiques, classe mauioteuse la plus vendyé]. Les AINS sont
également fréquemment pourvoyeurs de réaction disgmsibilité, allant de I'éruption cutanée
bénigne sous forme d’urticaire a I'anaphylaxie carltavait décrit Hirschberg dés 1902. Ainsi,
I'hypersensibilité a I'aspirine et aux AINS touch& de la population générdl8] et représente la
deuxiéme cause d’hypersensibilitt médicamenteus&re les antibiotiquefd]. Des réactions a
presque tous les AINS ont été observées bien gsiedéeivés de l'acide propionique, dont
libuproféne, soient les plus incriming8]. La fréquence des réactions cutanées aux AINS est

estimée a 0,3% de la population généféle

2. Classification des hypersensibilités aux AINS

Une classification des hypersensibilités aux AINSEté établie en 2013 en fonction du délai
d’apparition de la réaction, de la présence ou daom terrain favorisant, de la notion d'une
réactivité croisée et de I'imputabilité d’'un méame immunologique (Tableau [7]. Il s’agit
d’une approche par étapes permettant de fairereelntre des éléments cliniques et leur mécanisme
pour orienter la prise en charge thérapeutiqueéhypédrsensibilité aux AINS. Cette classification
nous parait trop complexe et mérite d’étre simgdifipour prendre en compte la fréquence et la

bénignité des urticaires induites par les AINS.

Au sein de cette classification, on distingue d&Ections d’expression exclusivement cutanée ou
respiratoire (syndrome de Fernand Vidal), et destd’expression systémique. Les réactions
allergiques vraies sont exceptionnelles : la plugas réactions aux AINS sont le plus souvent non
allergiques. L'urticaire isolée (superficielle aet/angio-cedeme) est la manifestation clinique la plu
fréquente au sein des réactions d’hypersensilgilivé AINS [6, §. Elle est représentée dans trois
des cing types d’hypersensibilité aux AINS et coneelus de 93% des adultes hypersensibles aux
AINS [9]. Enfin, il est notable que cette classificationfaieé pas appel a la nature des AINS, en

particulier leur sélectivité d’action sur la cyaaygénase (COX).

3. Définition de l'urticaire isolée aux AINS
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Une urticaire induite par la prise d’AINS corresdandes symptdomes cutanés purs qui surviennent
guelques minutes ou plusieurs heures aprés le dBbaottraitement. Par urticaire isolée nous

entendons I'absence de toute atteinte extra-cut@néearticulier respiratoire ou systémique

L’objectif de cette revue est de réaliser une raisgpoint sur l'urticaire aux AINS qui est de loan |
plus fréquente au sein des hypersensibilités aldSADu fait de son mécanisme et de sa prise en
charge spécifique, elle devrait étre considéréencerine urticaire aigué. Nous détaillerons ses

aspects physiopathologiques, cliniques et sa prisgharge.

Il. Physiopathologie de l'urticaire aux AINS

L’'organisation mondiale de l'allergie (WAOQ) a déftteux entités bien distinctes d’hypersensibilité
médicamenteuse : [I'hypersensibilité allergique dtydersensibilité non allergique[1Q].
L’hypersensibilité allergique est liee a un mécarsimmunologique impliquant I'immunité
adaptative avec synthése dimmunoglobulines E f{i@acimmédiate) ou activation des
lymphocytes T (réaction retardée) spécifiques ddicaénent. A l'inverse, I'hypersensibilité non
allergique implique différents mécanismes commédtepharmacologique des AINS qui agissent
sur le métabolisme de I'acide arachidonique (AA)nelirectement sur les mastocytes, favorisant

ainsi le développement d’'une urticajfe].

1. Métabolisme de I'acide arachidonique

Dans les conditions physiologiques, la libératian ldicide arachidonique (AA), un dérivé des
phospholipides membranaires cellulaires, initie pecessus inflammatoirg¢12]. L’AA est
métabolisé en eicosanoides (Figure 1.), puissamdiateurs inflammatoires, par deux voies

enzymatiques : la voie de la cyclo-oxygénase (CE&Xa voie de la 5-lipo-oxygénase (5-LO).

1.1.La voie de la COX convertit I'AA en prostaglames (PG) et en thromboxane. Il existe deux
formes de la COX :

« La COX-1 est une isoenzyme constitutionnelle etjuitdire (présente dans toutes les cellules)
qui induit la formation de PG (PGE2 et PGI2) impkgs dans des processus physiologiques
comme la protection de la muqueuse gastrique, latima du débit sanguin rénal ou encore
I'hnémostase par production de thromboxane A2 paplaquettes (activité pro-agrégante). Ses
actions sont inhibées par I'aspirine et tous leN3\klassiques mais ne sont pas inhibées par les
inhibiteurs sélectifs de la COX-2.



90 =« La COX-2 est une isoenzyme présente dans les e=lldé l'inflammation et induite sous
91 I'influence de cytokines pro-inflammatoires (IL-INF, IL-6), de facteurs de croissance ou de
92 lipopolysaccharides bactériens. Elle conduit aidération de PG (notamment PGD2 et PGF2)
93 ayant un réle physiologique (cicatrisation, fonotioénale, ovulation) et pro-inflammatoire
94 (fievre, douleur, inflammation, prolifération cdlire). Elle permet également la synthese de
95 prostacyclines par les cellules endothéliales aapnEtés vasodilatatrices et anti-agrégantes. Ses
96 actions sont inhibées par I'aspirine, tous les AldE&ssiques et par les inhibiteurs sélectifs de la
97 COX-2.

98

99 1.2.En cas de stimuli inflammatoire, la voie de5.O conduit a la conversion de I'AA en
100 leucotrienes (LT), dont on distingue le LTB4 destéjnyl-leucotrienes (Cys-LT) LTC4, LTD4
101 et LTE4. Les LT sont de puissants médiateurs ddldinmation capables de recruter des
102 leucocytes et impliqués dans la bronchoconstric{fibyy. De plus, les LT augmentent la
103 perméabilité vasculaire au méme titre que I'histenfil3]. Dés 1983, il a été montré que les
104 Cys-LT entrainent un érythéme et une papule peargist2 heures lorsqu’ils sont injectés par
105 voie intra dermique. Ces réponses cutanées sorlifiéemp par I'administration d’un inhibiteur
106 de COX[14, 1§.

107

108 1.3.En conditions physiologiques, PGE2 joue un sjlécialisé dans la conservation des tissus en
109 contrblant I'activation de I'immunité innd&6, 17 par un rétrocontrdle entre la voie de la COX
110 et la voie de la 5-LO. Hors stimuli inflammatoifRGE2 est capable de bloquer indirectement :
111 1) la libération de LTB4 et de Cys-LT en inhibamt3-LO ; 2) I'activation mastocytaire (Figure
112 1.)[18).

113

114 2. Effets pharmacologiques des AINS
115 Comme I'ont montré John Vane et Priscilla Piperl®71, les AINS inhibent la COXL9]. La

116 majorité des AINS bloque les deux isoenzymes dE@X (Figure 1). Ainsi, I'inhibition de la
117 COX-2 rend compte de l'efficacité des AINS sur B®snptbmes de linflammation alors que
118 Tlinhibition de la COX-1 est a l'origine des effetsdésirables habituels comme l'ulcére gastrique,
119 [linsuffisance rénale, les saignements ou encoserdactions d’hypersensibilité. La plupart des
120 sujets hypersensibles aux AINS présentent des éyngs récurrents avec différentes classes
121 chimiques d’AINS car ils présentent tous la pragriéommune d'inhibition de I'enzyme COX-1.

122 Ceci explique pourquoi les inhibiteurs faibles d8>C1 et les inhibiteurs sélectifs de COX-2 sont
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bien tolérés chez les patients présentant une $gpsibilité aux AINS20, 21. Il est donc utile de

classer les AINS selon leur sélectivité pour la CQXbleau 2).

La cible et le mécanisme de l'urticaire aux AINSisencore incomplétement compris. Il est
néanmoins établi que des altérations du métabolgenkAA induisent un déséquilibre entre les
substances pro-inflammatoires et anti-inflammagyi@vec une surproduction de Cys-LT et une
sous production de PGE2.

En inhibant la COX (Figure 1), les AINS sont respalnles d’'une production accrue de CysfRZ]

et d'une suppression du réle protecteur de P@BPR Il est actuellement supposé que la réduction
en PGE2 léverait I'inhibition de la 5-LO et abaissele contréle de I'activité du mastocyte et des
polynucléaires éosinophile§24]. Ces altérations permettraient la libération dediatéurs
mastocytaires ainsi qu’'une synthése non restrei@t€ys-LT[22]. Ainsi, chez les sujets présentant
une urticaire aux AINS, une augmentation du taux TE4 est retrouvée dans les urifeg, 29,

corrélée a l'intensité de la réaction cutafiZs.

L’activité protectrice de la PGE2 est a 'origine dombreuses études dans la maladie asthmatique
exacerbée par les AINS tandis qu’il n’existe encque peu d'études évaluant la PGE2 dans
l'urticaire aux AINS[26].

Enfin, le paracétamol est également un inhibiteeirlal COX. Cependant, cette inhibition est
partielle et ne bloque pas la synthése de prostdigles [27]. De plus, il est admis que le
paracétamol inhibe préférentiellement la COX-2.shihe paracétamol peut étre considéré comme
un inhibiteur faible de la COX.

3. Hypersensibilité aux AINS et urticaire

L'urticaire est une éruption cutanée fugace proggse caractérisée par des papules entourées d’'un
halo érythémateux induite par la vasodilatatiotirgtperperméabilité vasculaire avec irritation des
fibres nerveuses sensitives. Elle est secondaleeligération d’histamine et d’autres médiateurs
solubles par les mastocytes cutafiéd. L’histamine est le premier médiateur préformé&iépar

dégranulation mastocytaire, suivie par la sécréo®PG et de LT.

L'urticaire chronique spontanée (UCS) est une maladflammatoire cutanée non allergique
caractérisée par un seuil de dégranulation mastmeyabaissé a l'origine de crises itératives

d'urticaire et d’angio-cedem¢§28]. Environ 30% des patients atteint d’'UCS présentam

5
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aggravation de leurs symptémes par la prise d’AIRE 3Q. Les AINS jouent un réle additionnel
favorisant la dégranulation de ces mastocytes -agtiges »22]. Chez ces patients, les inhibiteurs
sélectifs de COX-2 sont bien tolérg20, 2. Toutes ces observations témoignent de similitudes
physiopathologiques fondamentales entre l'urticali® AINS et I'exacerbation de I'UCS par les
AINS [22].

L'urticaire aux AINS est donc une réaction pharnlagigue, non allergique, dans laquelle une
déplétion rapide de PGE2 suite a l'inhibition deCl@X déclenche I'éruption cutanée en favorisant
la biosynthése de Cys-LT ainsi que I'activation desstocytes et des polynucléaires éosinophiles
[31]. Les réactions d'urticaire aux AINS peuvent doaovenir sous forme d’exacerbation d’'UCS
ou comme urticaire aigué induite par les AINS cHeg sujets sans pathologie cutanée chronique

sous-jacente.

4. Prédispositions génétiques

Des alléles codant pour des PG et des LT sontdérés comme des facteurs de risque d’urticaire
induite par les AINS comme le promoteur de la LTs#hthasg32 - 34. De plus, il existe une
prédisposition génétique a la surproduction de ICysdans les réactions d’hypersensibilité aux
AINS chez les patients porteurs de l'allele -444Cg@&ne codant pour la LTC4 synthdge, 24.

Cet alléle -444C est frequemment retrouvé chegudggs atteints d’'UCE5].

D’autres prédispositions génétiques ont été assecée une augmentation de la prévalence de
'urticaire aux AINS comme le géne du récepteur tdeomboxane A2[36], les alleles HLA
DRB11302 et DQB1060937] ou encore le polymorphisme des génes de la 524D et du

récepteur mastocytaire #éRlo [38].

Il. L'urticaire induite par les AINS : une urticaire ai gué non allergique

1. Aspects clinigues : urticaire et/ou angio-oedéme auXiINS

L'urticaire aigué est la manifestation clinique pdus fréquente au cours de I'hypersensibilité
immédiate aux AINS[6]. Il s’agit d’'un cedéme dermique (urticaire supéefle) ou dermo-
hypodermique (urticaire profonde) d0 & une vastatilen avec augmentation de la perméabilité
capillaire [28]. L'urticaire superficielle et l'urticaire profondpeuvent survenir simultanément.
Dans la forme superficielle (Figure 2), I'éruptioamprend des papules érythémato-oedémateuses

trés prurigineuses, migratrices et fugaces. La éopmofonde (aussi appelée angio-cedeme) touche

6
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habituellement le visage et les extrémités et sactérise par un oedéme sous-cutané ou sous-
muqueux, responsable d’une tuméfaction ferme etppergineuse (Figure 3). La peau en regard
est de couleur rosée en lien avec la vasodilatatidimflammation a la différence de I'angioedeme
bradykinique de type | ou Il qui est blanc. L'udie superficielle comme profonde ne sont jamais

graves lorsgu’elles sont isolées et n’engagentegppronostic vital.

2. Urticaire chronique spontanée : facteur de risque dirticaire aux AINS

Une augmentation de la prévalence de I'urticaire AINS est retrouvée en cas d’'UQ239]. En
effet, de 27 a 35% des patients porteurs d’urcalronique développent une urticaire aux AINS.
Cependant, quel que soit le terrain sous-jacesitnienifestations cliniques sont les mémes, il 8'agi
d’'une urticaire aigué. L’intensité des symptomepeié de la dose et est plus importante lorsque
'UCS est active. Parmi ces patients, de nombreal@réront les AINS lorsque I'UCS est en
rémission ou sous contro[@9]. Il avait été proposé que I'urticaire induite pas AINS pouvait
évoluer vers une UCE9]. En 2014, cette proposition a été infirmée : éxiste pas de lien de

cause a effdR29].

3. L'urticaire isolée aux AINS n’est pas allergique

Le diagnostic d'urticaire aux AINS est cliniqueest une urticaire aigd0, 4. Cette urticaire par
hypersensibilité non allergique est plus volonti@rgrosses plaques et survient dans les 6 heures
suivant la prise médicamenteuse, rarement danwilagtes qui suivent la prise. Une conjonctivite
peut étre associée. Souvent, elle ne persistelpaisle 72 heures. L'urticaire isolée superficielle
profonde est plus fréquente que I'association aées f#42]. L'intensité de l'urticaire dépend de la
posologie de 'AINS en cause et de sa capacitéhifiiion de la COX-1, indépendamment de sa

structure chimiqu@43].

IV. Des explorations allergologiques a limiter

Due a l'absence de consensus sur leur valeur ditigne, les tests cutanés ne sont pas
recommandés dans l'urticaire aux AINB 47. Si l'urticaire/angioedeme est isolé, il n’y a piesl

de réaliser des tests cutanés car l'urticaire auNSAn’est pas allergigue mais issue d'un
mécanisme pharmacologique. Cependant, il est pdialode recueillir un récit anamnestique
précis. La réaction doit étre clairement décriteanonent en ce qui concerne le délai de survenue,
les symptomes et la durée. Il est également esteldirechercher une urticaire chronique sous-

jacente évolutive ou un terrain atopique.
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Les tests cutanés seront réalisés si l'urticaiestnpas isolée, c’est-a-dire en cas de réaction
anaphylactigue associée a l'urticaire suggérant tégsction de mécanisme allergique. Des
manifestations respiratoires, cardio-vasculairédeuetligestives sont alors présentes en plus de

I'atteinte cutanée. Les tests cutanés seront égalearéaliser devant une anamnese imprécise.

Concernant le test de provocation oral (TPO), ndalgne bonne sensibilité rapportee], il ne
semble pas utile en pratique car plus de 90% dé&enps tolerent une dose normale d’AINS
lorsqu’elle est ré-administrée. Nous avons rappernt&®013 une étude ou seuls 6 patients sur 65
présentaient un TPO positif a I'AINS ayant déclenauparavant une urticaire aigé]. De plus,
plusieurs études suggerent qu’il existe des fastpuEsents au moment de la réaction initiale qui
agissent comme des cofacteurs de dégranulatioredtonyte (asthénie, douleur, stress physique ou
psychique, médicament§35 - 47. Dans les cas douteux, le TPO reste néanmoinartier de
référence[7, 44. Il présente un intérét pour évaluer le seuil tége&ne d’'un patient aux AINS

notamment en cas d’indication de traitement ardgiggnt. Un TPO a I'aspirine est alors utile.
En cas d’'UCS sous-jacente, le diagnostic est égalenlinique et le TPO n’a que peu d'int&i@t

La répétition de crises d'urticaire aigué apregiimse d’AINS doit surtout faire rechercher un
diagnostic d’'UCS.

V. La prise en charge en pratique : celle d'une urticee aiqué

Actuellement, les mesures thérapeutiques recomneardiins l'urticaire aux AINS sont I'éviction
des AINS classiques anti COX-1 ou le recours athibiteurs sélectifs de COX-27]. Les
inhibiteurs sélectifs de COX-2 représentent uneeradttive sdre lorsqu’un traitement anti
inflammatoire est nécessaif2d]. Leur prescription doit étre précédée d’'un testéetroduction

[6, 7]. La place de I'induction de tolérance aux AINSdrila prémédication par antihistaminique
n'est pas encore précisée dans les recommandali®ngrise en charge des hypersensibilités
cutanées aux AINS.

Le traitement d’'une urticaire aigué aux AINS repase les antihistaminiques, tout comme le
traitement d’une urticaire aigyé0, 41, 49. Leur posologie peut étre augmentée jusqu’a qtiaise

la dose AMM en cas d’'UCS sous-jacente afin d'améfites symptdome$0]. Des antagonistes des

récepteurs des LT (montelukast) peuvent étre a&ssacix antihistaminiqugS1].
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De facon préventive, la prémédication par antinitégque avant la prise d’un AINS est souvent
suffisante[52, 53. En effet, il a été montré que les antihistamiegjuinotamment la cétirizine, sont
capables d’inhiber la production de [%4 - 5. Cette prémédication doit étre envisagée lorsque
'anamnése est précise et que le diagnostic dairecaux AINS est certain. De la mée maniére, la

prémédication par antagoniste des récepteurs dgeuils’'avérer utilgs7].

VI. Une simplification de la classification des réactitzs d’hypersensibilité aux AINS est

souhaitable
En conclusion, l'urticaire aux AINS est une réaatabhypersensibilité cutanée non allergique, liée
au mécanisme pharmacologique des AINS. Les AIN®éartt la COX et entrainent une déplétion
rapide de PG protectrices (PGE2) favorisant laymitteese de Cys-LT ainsi que I'activation des
mastocytes. Cette urticaire aigué aux AINS survisotivent sur un terrain d’hyperréactivité
mastocytaire comme I'UCS. L’histoire clinique esftffsante pour établir le diagnostiel(].
L'urticaire aigué aux AINS peut récidiver lors ddasps ultérieures d’AINS sans qu'il n’existe de

facteurs prédictifs de récidiyé§g].

La classification actuelle des hypersensibilitégués aux AINS (Tableau 1) apparait ainsi trop
complexe[9, 59, 6(. Une approche séparant les réactions cutanéesesstiénignes des autres
manifestations cliniques permettrait d’avoir sewaindeux items au sein des hypersensibilités
aigués aux AINS (Tableau 3.). Cette simplificatfaniliterait la prise en charge des urticaires aux
AINS en évitant une éviction des AINS de fagcon amjsalors qu’un traitement antihistaminique

préventif des réactions pourrait étre utilisé.

Conflit d'intéréts : aucun
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Tableau 1.Classification actuelle des réactions d’hypersalitgilaux AINS (d’apres (7))

. Délai Maladie Réactivité | Mécanisme
d’apparition sous-jacente croisée imputable

Maladie respiratoire exacerbée par Aigu * Asthme / Oui Non allergique

les AINS Rhinosinusite

Maladie cutanée exacerbée par les Aigu * Urticaire Oui Non allergique

AINS chronique

Urticaire/angio-cedéme induit par | Aigu * Aucune Oui Non connu

les AINS

Urticaire/angioedéme ou Aigu ! Aucune Non Allergique : IgE

anaphylaxie induit par un seul dépendant

AINS

Réaction d’hypersensibilité Retardé& Aucune Non Allergique :

retardée induite par un seul AINS

médié par les

cellules T

!Immédiat & quelques heures aprés

?Plus de 24h aprés I'exposition

expositions
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535 Tableau 2.Classification des AINS
536

Sélectivité des molécules

Famille chimique

Dénomination commune

internationale

Inhibiteurs sélectifs de COX-1

Salicylés

Acide acétylsalicylique
Acétylsalicylate de lysine

Carbasalate calcique

Inhibiteurs non sélectifs des COX

Pyrazolé

Indoliques

Dérivés de I'oxicam

Acide arylcarboxylique

Phénylbutazone

Indométacine
Sulindac

Piroxicam
Ténoxicam

Acéclofénac
Acide tiaprofénique
Alminoprofene
Diclofénac
Etodolac
Fénoprofene
Flurbiproféne
Ibuprofene
Kétoproféene
Kétorolac

Naproxene

Inhibiteurs préférentiels de la
COX-2

Dérivés de I'oxicam

Acide arylcarboxylique

Meloxicam

Nabumétone

Acide anthranilique

Acide méfénamique

(fénamates) Acide niflumique
Inhibiteurs spécifiques de la Coxibs Célécoxib
COX-2 Parécoxib
Etoricoxib
Inhibiteur faible de la COX Acétaminophéne Paracetamol

537
538
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539 Tableau 3.Simplification de la classification des hyperseitisés aux AINS

540
Délai de la Manifestations | Mécanisme Conduite a tenir | Prise en charge
réaction  cliniques imputable thérapeutique
Aigué Atteinte cutanée Pharmacologique Pas d’exploration = Traitement d’'une urticaire
isolée : (Inhibition COX-1) aigue
« Urticaire = Pas d'éviction des AINS
superficielle = SiunAINS est
e nécessaire :
» Traitement par anti
COX-2 sélectifs
» Ou ajouter une
prémédication par
antihistaminique
. Atteinte cutanée Allergique possibleBilan Dépend des résultats du bilan
et systémique | (IgE dépendant)  allergologique allergologique
Retardé  Atteinte cutanée Allergique possible Bilan Dépend des résultats du bilan
(> 24h) et/ou systémique (médié par les allergologique  allergologique
cellules T)
541
542
543
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ACIDE ARACHIDONIQUE

|
l | l

Voie de la COX Voie de la 5-LO
COX-1 COX-2 LTC4 Synthase
Constitutive & Ubiquitaire Induite en cas de processus
Activité permanente inflammatoire
/f <«— AINS —>\1\ > LTB4
v
PGE2 - PGI2 PGD?2 - PGF2 Cys-LT C4, D4, E4
Thromboxane
Fonctions physiologiques  Pro-inflammatoire Pro-inflammatoire
protectrices* Broncho-constriction Broncho-constriction

A

. —_— Urticaire

Figure 1. Métabolisme de I’acide arachidonique et effets des AINS

COX : cyclo-oxygénase ; PG : Prostaglandines ; LT : Leucotriénes ; 5-LO : 5-lipo-oxygénase
Cys-LT : cystéinyl-leucotrienes ; AINS : Anti Inflammatoire Non Stéroidien

* Protection de la muqueuse gastrique, maintien du débit sanguin rénal, hémostase

En orange : activité inhibitrice protectrice physiologique de la PGE2

En rouge : activité des AINS
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Figure 2. Urticaire superficielle aigué








