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Résumé : 
Le recueil des données d’anamnèse est fondamental en allergologie notamment en cas 
de suspicion d’allergie au venin d’hyménoptère. Les différents symptômes cliniques et 
leur chronologie doivent systématiquement être colligés dans les dossiers médicaux. 
Que ce soit une réaction loco-régionale, une réaction systémique anaphylactique ou 
une atteinte d’organe, l’attitude thérapeutique ultérieure sera différente. Ce sont ces 
éléments sémiologiques qui permettent de décider ou non de l’indication ou non d’une 
immunothérapie et des médicaments d’urgence à mettre en place.  
 
Abstract : 
The collection of anamnesis data is fundamental in allergology, especially in cases of 
suspected allergy to hymenoptera venom. The various clinical symptoms and their 
chronology must be systematically collected in the medical files. Whether there is a 
locoregional reaction, a systemic anaphylactic reaction or organ damage, the 
subsequent therapeutic attitude will be different. These semiological elements make it 
possible to decide whether or not an immunotherapy is indicated and whether 
emergency medications should be prescribed. 
 
Mots clés : Anaphylaxie, hyménoptère, réaction loco-régionale, sémiologie, 
symptomatologie, venin 
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1. Réactions locales et loco-régionales 
  
Toujours gênantes, parfois inquiétantes, les réactions locales et loco-régionales aux 
piqûres d’hyménoptères sont un motif fréquent de consultation à la fois pour 
rechercher une réponse thérapeutique préventive ou curative, mais aussi dans la crainte 
que ces manifestations soient les prémices de symptômes plus graves.  
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Les réactions locales sont des symptômes normaux, conséquences de la toxicité directe 
des venins ainsi que de la réaction immunitaire spécifique ou non qu’ils déclenchent. 
Très rapidement après la piqûre apparaît sur son site un œdème douloureux puis 
éventuellement prurigineux qui peut persister quelques heures, voire parfois quelques 
jours. Il existe tout un gradient dans l’intensité, la vitesse d’apparition et la durée de 
ces réactions locales normales. 
 
Une réaction loco-régionale (RLR) est définie par la survenue d’un gonflement de plus 
de 10 cm et persistant plus de 24 heures [1]. Ce gonflement peut volontiers s’aggraver 
durant 24 à 48 heures après la piqûre et persister jusqu’à 21 jours, avec une médiane à 
7 jours dans une série de 310 patients [2]. Sa prévalence est de 2,4 à 26,4% dans la 
population générale [3]. Chez les apiculteurs, la prévalence peut monter jusqu’à 38% 
[4], tandis que pour les enfants les taux rapportés vont de 11,5 à 19% [3,5]. Si 
classiquement, le status atopique ne semblait être ni un facteur de risque ni un facteur 
de protection vis à vis de cette symptomatologie, récemment il a été mis en évidence 
qu’une sensibilisation à des pneumallergènes était présente chez 36,8% des patients 
ayant présenté une RLR importante versus 22,6% en cas de réaction systémique [6]. 
Ce sont des réactions inflammatoires érythémateuses et prurigineuses qui 
exceptionnellement peuvent être le siège de vésicules, de bulles voire d’autres atteintes 
systémiques non anaphylactiques. Elles peuvent s’accompagner d’une traînée de 
lymphangite voir d’adénopathie satellite dans les 24-48h sans que cela corresponde à 
une surinfection [6]. 
D’un point de vue physiopathologique, il est vraisemblable que ce groupe ne soit pas 
totalement homogène et puisse intégrer plusieurs mécanismes différents plus ou moins 
intriqués. Tout d’abord des phénomènes toxiques liés aux composants enzymatiques 
des venins (phospholipases, hyaluronidases…) qui ont des toxicités cutanées, 
neurologiques, sanguines, etc [7]. Mais ces réactions inflammatoires font également 
appel à des phénomènes immunitaires innés ou adaptatifs et qui pour ces derniers 
pourraient participer tant des IgE que des lymphocytes T spécifiques [7]. 
 
Une question importante en allergologie est d’essayer de prévoir les risques encourus 
et d’en déduire l’attitude thérapeutique à suivre. Dans le cas des RLR, l’inquiétude qui 
justifie souvent la consultation est de savoir si cette symptomatologie constitue ou non 
les prémices d’une réaction systémique grave. Classiquement, il y avait un consensus 
pour retenir un risque de survenue d’une réaction systémique <5% après une RLR 
importante [8,9]. Quelques données contradictoires ont cependant été avancées ces 
dernières années. Il faudrait peut-être dissocier la survenue de façon répétée de RLR 
importantes après les piqûres qui n’entraînerait pas de sur-risque anaphylactique 
significatif, de la survenue d’un premier épisode de RLR importante. En effet, une 
étude, par ailleurs critiquée sur sa méthodologie, retrouve après un antécédent de 
premier épisode de RLR importante un taux de réactions systémiques en cas de 
nouvelle piqûre de 24% dont 11% sévères. Les IgE spécifiques ne permettent pas de 
dépister ces patients à la différence d’IDR positives à 0,001 µg/ml [10,11]. Cette 
thématique sera probablement le sujet de publications futures, car cela pourrait 
potentiellement déboucher sur des changements de pratique. 
 

2. Réactions systémiques 
 
2.1 Anaphylaxie 



Les manifestations systémiques anaphylactiques sont des symptômes importants à 
décrypter et à analyser, car elles conditionnent bon nombre des étapes de la prise en 
charge tant diagnostique que thérapeutique des allergies aux venins d’hyménoptères. 
Les détails sémiologiques et leurs chronologies sont donc des éléments essentiels qu’il 
faut à chaque fois rechercher de façon active. Ils doivent être colligés dans le dossier 
du patient de façon exhaustive pour permettre de reprendre si besoin le raisonnement 
médical à une date ultérieure. 
 
L’anaphylaxie après piqûre d’hyménoptère est de survenue rapide, le plus souvent 
dans les 30 minutes, et sa gravité est corrélée à une apparition en moins de 5 
minutes [12]. La résolution des symptômes est assez rapide en l’absence de 
complication, mais une évolution biphasique reste possible, estimée par certains 
auteurs à 5% des anaphylaxies tout venant et survenant dans les 6 à 11h ce qui 
conditionne la durée de la surveillance en cas d’anaphylaxie [13]. 
 
Classiquement, ce sont des réactions cliniques aiguës incluant plusieurs organes 
cutanéo-muqueux, respiratoires, digestifs, etc, pouvant ainsi se regrouper en plusieurs 
tableaux cliniques différents (tableaux 1 et 2). 
 
 
• Les signes cutanéo-muqueux sont certainement les plus fréquents. Il s’agit 

essentiellement d’urticaires généralisées. Dans certains cas, les tissus sous-cutanés 
sont intéressés et on observe alors l’apparition d’un angioedème. La dysphonie 
peut être un des premiers signes. Si possible, l’angioedème doit être constaté 
cliniquement car il peut facilement être confondu avec une crise d’angoisse qui 
donne l’impression et le ressenti d’un gonflement laryngé. 

• L’atteinte respiratoire peut commencer par un toussotement ou une toux plus 
intense, et dégénérer en crise d’asthme typique. Ce tableau clinique est plus 
fréquent chez l’asthmatique. Un œdème diffus des bronches peut conduire à un 
asthme aigu grave. Cette atteinte respiratoire peut se compléter d’une rhinite voire 
d’une conjonctivite. 

• L’atteinte circulatoire liée à la vasodilatation généralisée peut se manifester par 
des tableaux cliniques de différentes gravités allant du simple malaise au choc 
anaphylactique pouvant conduire au décès. Ce choc est à différencier des autres 
causes de syncopes pouvant survenir dans un contexte de piqûre: choc vagal, choc 
cardiogénique, syndrome d’hyperventilation et attaque de panique, hypoglycémie. 
Les patients prenant des bêta-bloquants ou des IEC ont un risque plus élevé de 
développer des symptômes cardio-vasculaires sévères y compris d’arrêt cardiaque 
en cas d’anaphylaxie, qu’elle soit induite par les venins ou non [14]. 

• Les signes digestifs ne sont pas rares et se traduisent par des douleurs 
épigastriques, abdominales, des nausées, vomissements ou des diarrhées. 

• Parmi les symptômes neurologiques on distingue les troubles visuels, les vertiges, 
les sensations d’ivresse qui peuvent être liés à l’hypotension, les incontinences 
urinaires ou fécales. Les paresthésies de la zone piquée (bras, jambe), mais aussi à 
distance et immédiates (régions palmo-plantaires, sous-axillaires, linguales ou 
orbitaires, parties génitales, cuir chevelu) sont souvent annonciatrices de réactions 
plus graves. Des troubles de la mémoire ont également été rapportés et à l’extrême 
des comas. 

 



L'anaphylaxie sévère est une urgence médicale dont les symptômes peuvent comporter 
tachycardie avec pouls petit et filant, instabilité tensionnelle puis hypotension franche, 
syncope puis troubles du rythme et arythmie ventriculaire. Elle évolue en 3 phases 
(tableau 3), le choc d’étiologie anaphylactique est un choc hypovolémique, où la 
vasodilatation créée par les médiateurs de l’hypersensibilité immédiate joue un rôle 
primordial [15]. D’autres phénomènes peuvent être associés: anaphylaxie cardiaque 
[16], avec arrêts cardiaques inauguraux, spasmes coronaires et nécrose myocardique, 
diminution de la contractilité cardiaque gauche, et aussi veinoconstriction hépato-
splanchnique [17]  majorant l’hypovolémie et l’hypotension systémique, ou encore 
veinoconstriction pulmonaire [18] avec augmentation des résistances vasculaires 
pulmonaires et aggravation de l’hypoxie. Les conséquences portent sur les fonctions 
cardiaque et cérébrale ; la perfusion corticale cérébrale est diminuée ce qui aggrave les 
conséquences de l’hypoxie sur le cerveau [15]. 
 
Actuellement l’anaphylaxie est cliniquement retenue soit devant une symptomatologie 
cutanée évocatrice (urticaire, angioedème) et une atteinte d’au moins un autre organe 
soit la survenue après une exposition allergénique d’une atteinte respiratoire et/ou 
cardiovasculaire [19]. Les tableaux 1 et 2 reprennent les différents stades ou grades 
permettant de classer la sévérité de la réaction [20,21]. 
 

2.2 Anaphylaxie et désordres d’activation mastocytaires  
 
A côté de la présentation classique de l’anaphylaxie, il existe une présentation quasi 
spécifique des désordres d’activation mastocytaire sous-jacents : en quelques minutes 
à peine, la personne piquée présente un malaise sans signe cutané associé. Une telle 
présentation clinique doit donc faire rechercher une mastocytose ou un syndrome 
d’activation mastocytaire, qu'il soit clonal ou non. Cette thématique a pris beaucoup 
d’importance ces dernières années et elle est détaillée dans l'article sur la mastocytose.  
Une large cohorte a également montré que les patients ayant présenté des anaphylaxies 
sans atteinte cutanée et ayant un taux de tryptase basale intermédiaire entre 8 et 11 
ng/ml ont déjà un risque plus élevé d’anaphylaxie sévère induite par les venins [14]. 
Le principal diagnostic différentiel de ces syncopes ou malaises anaphylactiques post-
piqûres est le malaise vagal, pas toujours facile à dissocier. Le dosage de la 
tryptasémie dans les 4 heures et à distance de l’épisode peut permettre de faire la 
différence, il doit donc être systématique et il est important de transmettre cette notion 
à nos confrères urgentistes et généralistes.  
 
2.3 Envenimation 
 
Il s’agit d’un diagnostic différentiel car son mécanisme n’est pas allergique. Il est donc 
important de connaître ce tableau clinique et ses conditions de survenues dans le cadre 
de la prise en charge des allergies aux venins d’hyménoptères (AVH). 
Les accidents par envenimation massive ont fait il y a une trentaine d'années la une des 
médias avec les « abeilles tueuses » en Amérique [22]. Des abeilles africaines « Apis 

mellifera scutellata » (venant du sud-ouest Africain notamment de Namibie) ont été 
introduites au Brésil en 1956 pour obtenir une variété d'abeille plus apte à supporter le 
climat local et meilleure productrice de miel. Mais un an plus tard, 26 reines se sont 
échappées du laboratoire avec leurs colonies. Leur accouplement avec des abeilles 
européennes a abouti à des abeilles hybrides africanisées. A raison de 300 à 500 



kilomètres par an, elles ont colonisé une grande partie de l'Amérique du Sud, de 
l'Amérique centrale et du Sud des Etats-Unis pour arriver en Californie en 1994 [23]. 
Des accidents avec ces abeilles africanisées ont commencé à être rapportés à l'époque 
dans la littérature [23–25]. Comme leurs homologues africaines, les abeilles 
africanisées, plus petites et plus sombres que les abeilles européennes, sont 
extrêmement agressives et pourront attaquer par milliers pour défendre leur nid; elles 
seront plus nombreuses à piquer que les européennes [22,23]. Le sac à venin des 
abeilles africanisées contiendrait moins de venin et moins de mellitine que celui des 
abeilles européennes, et c'est plus le nombre total de piqûres (envenimation) qui serait 
responsable des réactions sévères [26]. 

Apis mellifera (européenne et africaine) est l'espèce d'abeille la plus fréquemment 
responsable d'accident par envenimation; d'autres espèces d'abeilles, notamment en 
Asie (A. cerana et A. dorsata), ont été impliquées dans des accidents par envenimation 
massive, mais moins souvent. Les frelons seraient plus dangereux que les guêpes, de 
par une plus grande quantité de venin injectée et une plus grande toxicité du venin. 
Quant aux polistes et aux bourdons, ils seraient peu impliqués dans des accidents 
d'envenimation massive, du fait du faible nombre d'insectes dans leurs colonies [27]. 

Les doses létales extrapolées à partir de la souris aboutissent pour un enfant de 20 kg à 
350 piqûres d’abeille et 1225 pour un adulte de 75kg [28]. Toujours pour le venin 
d’abeille des envenimations après 50 à 200 piqûres pour l’adulte et moins pour 
l’enfant peuvent induire anxiété, nausées, vomissements, douleurs abdominales, 
diarrhée, tachycardie, hypertension et atteinte rénale. Pour des nombres plus 
importants de piqûres (200 à 500) peuvent survenir des défaillances multi-viscérales 
s’aggravant sur plusieurs jours : hémolyse, rhabdomyolyse, insuffisance rénale, etc… 
Pour les guêpes également, des symptômes d’envenimation peuvent apparaître quand 
la quantité de piqûres dépasse la cinquantaine. Alors que pour les frelons des cas 
létaux sont rapportés pour des quantité nettement inférieures entre 20 et 30 et même un 
cas d’un homme de 62 ans ayant reçu 17 piqûres. 
Il est important de noter que l’urticaire et l’asthme ne sont pas des symptômes 
rapportés en cas d’envenimation. 
 
3. Expressions cliniques atypiques de l'AVH  
Il y a longtemps que la littérature allergologique s’intéresse aux atypies des accidents 
allergiques. En 1977, Light rapportait déjà des cas de maladies sériques, ainsi que des 
atteintes neurologiques et rénales [29]. Ces 3 pathologies sont en effet celles qui sont 
le plus souvent décrites parmi les réactions atypiques. 
 
3.1 Maladie sérique et vascularites 

Cette expression d’hypersensibilité semi-retardée est connue depuis longtemps [30] 
bien qu’assez peu décrite; la littérature est peu abondante sur ce sujet et il y a peu de 
cas récents [31]. Elle peut survenir pour les venins d’abeille et de guêpe. La maladie 
sérique survient entre 1 et 2 semaines après la ou les piqûres d’insectes. Les piqûres 
multiples sont peut-être un facteur de risque comme signalé par plusieurs auteurs 
[32,31,29], mais les maladies sériques après une seule piqûre d’hyménoptère sont 
néanmoins possibles. Certains patients expriment à la fois l’allergie immédiate et 
l’allergie semi-retardée [32] et les bilans allergologiques montrent dans toutes les 
études la participation ou au minimum la présence d’une réaction IgE spécifique de 
l’insecte en cause ainsi qu’une augmentation des IgG voire des IgG1 [33]. Certains 



auteurs ont opté pour l’indication de l'immunothérapie [32,31], misant sur la 
participation des IgE, et les quelques résultats rapportés peuvent sembler 
encourageants. Toutefois la règle actuelle tend plutôt à considérer que la maladie 
sérique, comme l’ensemble des réactions tardives, ne constitue pas une indication 
d'immunothérapie [30]. La maladie sérique a également été rapportée après 
immunothérapie allergénique au venin d’hyménoptère [34]. 

Quelques cas de vascularite avec purpura de type Schönlein-Henoch sont également 
rapportés [35]. Des vascularites cutanées sévères avec lésions nécrotiques ont été 
décrites après morsure de fourmi rouge Solenopsis geminata [36]. 
 
 
3.2 Les atteintes neurologiques  
Décrites dès 1964 [37] sous forme d’encéphalopathie et d’atteinte ophtalmologique, 
les atteintes neurologiques sont rapportées pour divers hyménoptères [38]. 
Les tableaux neurologiques décrits sont variés : 

• l’un des plus fréquents semble être la mononévrite et la névrite optique [37,39-
44],  

• la polyradiculonévrite [45-47],  
• le syndrome de Fisher [48], associant ataxie, aréfléxie, ophtalmoplégie 

considéré comme variante du syndrome de Guillain Barré, 
• quadriparésie et incontinence urinaire [49], 
• épisodes épileptiques se présentant comme des accès de grand mal [50], 
• névralgie du trijumeau [51], 
• encéphalopathie [37,52,53] parfois fatale [53],  
• syndrome de Reye avec atteinte multi-organe cible mais prioritairement 

encéphalopathie et hépatomégalie [38], 
• trouble de la conscience [54,55] et séquelles à type de troubles obsessionnels 

compulsifs [54]. 
Ces atteintes neurologiques sont souvent tardives et parfois associées à des réactions 
allergiques immédiates [52,50,55,47]. Elles sont parfois isolées sans aucun contexte 
anaphylactique. 
 
La physiopathologie de ces atteintes neurologiques est incertaine. En cas d’association 
avec une symptomatologie anaphylactique, l’hypothèse que l’atteinte neurologique 
soit une complication de l’anoxie est la plus probable [52]. La neurotoxicité des venins 
est également possible. Ainsi la phospholipase A2 du venin d’abeille serait dotée 
d’une activité neurotoxique via des récepteurs C-Type présents au niveau du cerveau. 
La ponératoxine du venin d’abeille pourrait également être neurotoxique [56]. 
Enfin, la possibilité d’une réaction auto-immune ciblée contre les structures 
neurologiques et induite par un allergène des venins est également évoquée [47,49]. 
 
3.3 Les atteintes rénales 
Le syndrome néphrotique est la pathologie rénale la plus décrite en lien avec les 
piqûres d’hyménoptères. Le premier cas a été rapporté en 1955 par Rytand [40]. 
Curieusement il est surtout décrit pour les venins d’abeille [40-43, 45, 47] plus que 
pour les venins de guêpe [57]. Le délai entre la piqûre d’insecte et la survenue du 
syndrome néphrotique peut aller jusque 5 jours [58]. Il survient souvent après piqûre 
unique, mais des piqûres multiples sont parfois signalées [59]. 



Dans une population de 180 enfants atteints de syndrome néphrotique, Cuoghi et coll. 
mentionnent que 3 d’entre eux ont présenté une rechute de leur pathologie rénale après 
piqûre d’abeille [60]. Le mécanisme est peut être toxique lors de piqûres multiples 
[59] mais cette hypothèse est peu recevable en cas de piqûre unique. Néanmoins la 
place de l’allergie IgE-dépendante est peu documentée dans la littérature sur ce sujet. 
Les atteintes rénales aiguës sont surtout décrites en cas de piqûres multiples et 
accompagnent les rhabdomyolyses et hémolyses et c’est alors un facteur de mauvais 
pronostic [61,62]. 
 
 
 
3.4 Les atteintes cardiaques  
Le syndrome de Kounis est un syndrome coronarien aigu survenant dans un contexte 
d’allergie [63,64]. Il est lié à l’activation mastocytaire et plaquettaire. Les piqûres et 
morsures d’arthropodes en sont la cause dans plus de 20% des cas. Dans plus de 80 % 
des cas, il survient dans les heures suivant l’exposition allergénique. 
Trois variants ont été décrit : 
- le type I : angor vasospastique sur coronaires saines 
- le type II : sur coronaropathie asymptomatique qui entraîne un spasme coronaire ou 
une érosion de la plaque 
- le type III  : se produit dans le cadre de la thrombose coronarienne ou de la 
thrombose d'un stent. 
Ce syndrome peut survenir sur un terrain de désordre d’activation mastocytaire, le 
rendant plus sévère, et il peut être une cause de décès. Il est donc important de le 
connaître et de savoir le diagnostiquer. Il peut parfois être difficile de le différencier de 
l’effet des traitements anti-anaphylactiques type adrénaline ou en cas de 
symptomatologie neurologique associée prédominante [65]. 
Mais ce syndrome n’est pas la seule complication cardiaque pouvant être induite par 
les piqures d’hyménoptères. La cardiomyopathie de tako-tsubo est un 
dysfonctionnement ventriculaire gauche non ischémique transitoire et réversible 
souvent lié au stress et connu également sous le nom de syndrome du cœur brisé. 
L’aspect échographique du cœur en forme de piège à poulpe japonais (tako-tsubo) est 
caractéristique. La symptomatologie clinique et les modifications ECG peuvent 
évoquer un infarctus antérieur. La cause peut être une complication de l’utilisation des 
traitements par catécholamines, mais il y a également d’authentiques déclenchements 
par l’anaphylaxie au venin [66-69]. 
Nous rappelons ici que les atteintes cardiaques préexistantes sont également un facteur 
de mauvais pronostic pour les accidents allergiques. 
 
3.5 Urticaire au froid et venins 
L’urticaire au froid est une forme d’urticaire physique pouvant être primaire ou 
secondaire, et dans ce cas, associée à des infections (EBV, mycoplasme, syphilis) ou 
des pathologies immunitaires ou hématologiques (cryoglobulinémie, maladie de 
Waldenström, déficit en complément). Quelques cas ont été rapportés survenus dans 
les 48 heures ou les jours suivant des piqûres d’hyménoptères, de méduses et au cours 
d'immunothérapies au venin d’hyménoptère [70,71]. 
 
La survenue est le plus souvent rapide (dans les 48 heures) et elle concerne 
préférentiellement des femmes jeunes. Dans une série de 4 cas la durée a été inférieure 
à 1 an, mais des évolutions de plus de 10 ans ont également été rapportées [71,72] . 



 

3.6 Tableaux divers 
Les cas d’anémie hémolytique dans un tableau d’hémolyse, d’insuffisance rénale aiguë 
et souvent de rhabdomyolyse associée sont essentiellement décrits dans des cas 
d’envenimation massive [73]. L'étiologie toxique est la plus probable et la 
phospholipase A est suspectée [74]. Néanmoins un cas d’anémie hémolytique après 
une unique piqûre de guêpe a été rapporté [75]. Il a également été rapporté une 
thrombopénie auto-immune dans le décours d’une immunothérapie au venin d’abeille 
[76]. 
 
En conclusion, si les manifestations cliniques de l'AVH sont classiques et bien 
connues, il faut insister sur leur description minutieuse dès la première consultation, 
vu son importance pour établir un pronostic et un traitement adéquat, mais il faut aussi 
pouvoir reconnaître les manifestations atypiques, à la fois pour rassurer les patients et 
pour leur proposer un traitement spécifique le cas échéant.  
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Tableau 1. Classification de l'anaphylaxie aux venins d'hyménoptères d’après Mueller 
[20]. 
 

Grade I Urticaire généralisée, prurit, malaise, anxiété 

Grade II au moins 1 symptôme du stade précédent et au moins 2 symptômes parmi 
: angioedème (stade II même si isolé), oppression thoracique, douleurs 
abdominales, nausées, diarrhées, vomissements 

Grade III au moins 1 symptôme des stades précédents et au moins 2 symptômes 
parmi: dyspnée, bronchospasme, stridor, dysphagie, dysphonie, 
enrouement, asthénie; confusion, angoisse de mort ( pour les signes 
respiratoires, stade III, même si isolés) 

Grade IV au moins 1 symptôme des stades précédents et au moins 2 symptômes 
parmi : hypotension, collapsus, perte de conscience, incontinence urinaire 
ou fécale, cyanose 

 
 
Tableau 2. Classification de l'anaphylaxie d’après Ring et Messmer [21]  
 

Grade I Signes cutanés généraux : érythème, urticaire avec ou sans angioedème 

Grade II Atteinte multiviscérale modérée avec signes cutanéo-muqueux, 
hypotension et tachycardie inhabituelle (peut être masquée si bêta-
bloquant), hyperréactivité bronchique (toux, difficulté respiratoire) 

Grade III  Atteinte multiviscérale sévère menaçant la vie et imposant une 
thérapeutique spécifique : collapsus, tachycardie ou bradycardie, troubles 
du rythme cardiaque, bronchospasme (les signes cutanés peuvent être 
absents ou n’apparaître qu’après la remontée tensionnelle) 

Grade IV Arrêt cardiaque et/ou respiratoire, décès 

 
 
Tableau 3. Les 3 phases hémodynamiques du choc anaphylactique [15].  
 

Phase Vasodilatation 
artérielle 

Vasodilatation 
veineuse Volémie Retour 

veineux 
Fréquence 
cardiaque FEVG* Débit  

cardiaque 

1 - - →  → ↑ → ↑ 
2 + + → ↓ ↑ ↑ ↓ 
3 + + ↓ ↓ ↑ → ↓↓ 

*FEVG : fraction d’éjection du ventricule gauche. 
 
 

 




