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1 Introduction 
 
L’anaphylaxie peropératoire requiert un diagnostic rapide pour initier un traitement le plus 

précocement possible. Diagnostiquer à tort un choc anaphylactique entraine l’éviction de 

produits utiles et a contrario, méconnaitre celui-ci peut entrainer le décès. Avec une incidence 

estimée entre 1/10 000 et 1/20 000(1)(2), le diagnostic d’anaphylaxie en anesthésie peut être 

complexe puisque toutes les molécules utilisées sont des potentiels allergènes entrainant une 

réaction systémique évocatrice de réaction allergique. Les principales molécules incriminées 

sont les curares, les antibiotiques et le latex avec un ordre de fréquence variant selon les 

études.  

Selon les pays, l’hypersensibilité représente 9 à 19 % des complications associées à 

l’anesthésie avec un taux de mortalité de 4 à 9 % selon Mertes et al. 2016(3). La World 

Allergy Organization recommande un dosage de la tryptase 15 minutes à 3 h après le début 

des symptômes pour la valeur du pic et à partir de 24 heures pour la valeur basale (4).  

Les tryptases sont des protéases du mastocyte libérées :  

• de manière continue, sous forme immature 

• brutalement, sous forme mature, lors de la dégranulation mastocytaire 

Il existe 2 principales isoformes de la tryptase : α et β.  Le dosage de la tryptase sérique totale 

est actuellement utilisé dans le diagnostic de l’anaphylaxie, comprenant à la fois les tryptases 

α et β, matures et immatures. Depuis 2012, un consensus est établi d’après lequel la tryptase 

doit être interprétée selon la différence entre la valeur du pic et la valeur basale, avec un seuil 

de 120% + 2 µg/L signant la dégranulation mastocytaire (5). Cependant, il reste peu appliqué 

dans les pratiques médicales courantes. 

L’objectif principal de cette étude était de déterminer la valeur prédictive positive (VPP) du 

dosage de la tryptase circulante sanguine pour le diagnostic d’anaphylaxie peropératoire chez 

l‘adulte. Les objectifs secondaires étaient la recherche d’une relation entre la concentration de 

tryptase et la gravité de la réaction anaphylactique, et la description des différentes molécules 

impliquées.  

2 Patients et méthodes 
 

2.1 Population étudiée 
 
Cette étude rétrospective a recensé les patients âgés de 18 ans et plus, ayant eu une 

intervention chirurgicale entre novembre 2011 et mai 2017 sur un des hôpitaux de l’AP-HM : 
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Nord, Timone, Conception, Sainte Marguerite, ayant présenté au cours d’une anesthésie, des 

symptômes faisant évoquer une réaction anaphylactique et chez lesquels au moins 2 dosages 

séquentiels de tryptase ont été effectués. Le diagnostic d’anaphylaxie a donc été défini selon 

les critères de la  European Academy of Allergy and Clinical Immunology 2014(6) (Tableau 1)  

 

 

 
Tableau 1 Critères cliniques pour le diagnostic d’anaphylaxie selon la EAACI 2014 6 

Les patients qui ne remplissaient pas ces critères ont  été classés comme choc d’origine non 

anaphylactique. Au terme de la consultation allergologique et en fonction des tests cutanés, et 

test de réintroduction, les produits responsables étaient identifiés. Certains diagnostics ont été 

rétablis a posteriori après consultation des compte-rendus d’hospitalisation. 

Les tests cutanés ont été réalisés avec des procédures standardisées selon les 

recommandations de la Société Française d’Anesthésie et Réanimation (SFAR) 2011(7) . Une 

vérification préalable de la réactivité normale de la peau un test témoin négatif  et un test 

témoin positif  induisant un œdème de diamètre égal ou supérieur à 3 mm dans les 20 

minutes.  

Le critère de positivité d’un prick test était l’apparition après 20 minutes d’un œdème de 

diamètre supérieur de 3 mm à celui obtenu pour le témoin négatif ou de diamètre égal ou 

supérieur à la moitié du diamètre de l’œdème obtenu avec le témoin positif . Le critère de 

positivité de l’intra-dermo-réaction était l’apparition après 20 minutes d’une papule 

érythémateuse dont le diamètre était au moins égal au double de celui de la papule d’injection. 
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2.2 Informations recueillies 

 

Les données recueillies comprenaient l’âge, le sexe, l’existence d’un terrain atopique (défini 

par un asthme ou rhinite allergique aux allergènes aéroportés, une allergie alimentaire ou une 

allergie au latex), les comorbidités évaluées selon les score de l’American Society of 

Anesthesiologists (ASA) et le score de Charlson, le type de chirurgie, les symptômes 

cliniques survenus, le score de gravité selon la classification de Ring et Messmer (8), le bilan 

allergologique comprenant la consultation allergologique et selon le cas le dosage des IgE 

spécifiques, des tests cutanés, des tests de réintroduction, des tests d’activation des basophiles. 

Les symptômes cliniques étaient classés en symptômes cutanés (éruption généralisée, prurit, 

flush, oedème des lèvres, langue ou luette), digestifs (nausées, vomissements, crampes, 

diarrhée), respiratoires (dyspnée, désaturation, majoration de l’oxygénodépendance), 

cardiovasculaires (hypotension avec pression artérielle systolique (PAS) < 90 mmHg ou chute 

de la PAS > 30 % par rapport à la valeur de base, tachycardie avec FC > 100 battements/min, 

bradycardie avec FC < 50 battements/min). Les prélèvements de tryptase étaient mesurés à 

l’aide de la méthode ImmunoCAP® Tryptase (Thermo Fisher Scientific, Suède). 

 

Deux méthodes de calcul ont été utilisées pour évaluer la variation de tryptase sur les 

prélèvements séquentiels:  

• un seuil de 1,20 × taux basal + 2 µg/L selon Valent et al. (5). 

• un seuil de 1,35 × taux basal selon Borer-Reinhold et al. (9). 

étaient choisis pour confirmer la dégranulation mastocytaire. 

 

2.3 Analyse statistique 
 
Les variables catégorielles étaient présentées sous forme de fréquence relative et absolue, les 

variables quantitatives étaient présentées sous forme de moyenne. L’association entre 

différentes caractéristiques catégorielles descriptives était évaluée à l’aide de tests du chi-

deux, tests exacts de Fisher (selon les conditions d’application), les variables continues étaient 

comparées avec le test de Student. Les valeur prédictive positive, valeur prédictive négative 

(VPN), sensibilité et spécificité ont été calculées aux seuils de 120% + 2 et 135 %. 

L’association entre le pic de tryptase et les différents stades de sévérité était évaluée avec le 

test de Mann et Whitney. Tous les calculs ont été réalisés à l’aide du logiciel R. 
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2.4 Règles d’éthique 

Une affiche institutionnelle dans le bureau d’entrée des projets de recherche mentionnait la 

possibilité de s’opposer à l’inclusion dans une analyse des pratiques de soin anonymisée et 

rétrospective. La fiche de déclaration «Valeur prédictive du dosage de la tryptase per-

opératoire» est inscrite au registre CIL/AP-HM sous le numéro : 2017-24. 

 

3 Résultats 
 
Parmi 1874 patients analysés, 1418 ont été exclus parce qu’un seul dosage de tryptase a été 

réalisé, 134 patients étaient mineurs et 220 n’ont pas eu d’anesthésie. Au total, 102 patients 

ont été inclus dans l’étude (Figure1). 
Figure 1 Flow Chart 

 

 
 
 

Patients ayant eu un 
dosage de tryptase 

n=1874 
 

< 2 dosages de 
tryptase 
n=1418 

 

 âge  ≥ 17 ans 
n=322 

 

 ≥ 2 dosages de 
tryptase  
n=456 

âge < 17 ans 
n=134 

 

peropératoire 
n = 102 

pas d’anesthésie 
n = 220  

 Anaphylaxie n (%) Non anaphylaxie n 
(%) 

Total n (%) Degré de 
significativité 
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 Anaphylaxie Non 
anaphylaxie 

Total Degré de 
significativité 

p 
Sexe masculin n 
(%) 

24 (24%) 17 (17%) 41 (40%) 0,66 

Age moyen (min-
max) 

52 (20-82) 54 (17- 88) 53 (17 – 
88) 

0,48  

Atopie n (%) 21 (21%) 19 (19%) 40 (39%) 0,58 

Symptômes 
cutanés n (%) 

42 (41%) 10(10%) 52 (51%) 8.10-8 

Symptômes 
digestifs n (%) 

2 (2%) 2 (2%) 4 (4%) 1 

Symptômes 
respiratoires n (%) 

27 (27%) 9 (9%) 36 (35%) 0,006 
 

Symptômes 
cardiovasculaires 
n (%) 

50 (49%) 27 (26%) 77 (76%) 0,001 

ASA 1 n (%) 14 (14%) 12 (12%) 26 (26%) 0,8 

ASA 2 n (%) 25 (25%) 12 (12%) 37 (36%) 0,07 

ASA 3 n (%) 18 (18%) 19 (19%) 37 (36%) 0,26 

ASA 4 n (%) 0 (0%) 2 (2%) 2 (2%) 0,19 

Score de Charlson 
moyen 

2,5 3,1 2,8 0,17 

Ig E positives 
n (%) 

27 (26%) 8 (8%) 35 (34%) 0,007 

Tableau 2 Caractéristiques démographiques, cliniques et biologiques 
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3.1 Caractéristiques des patients 
 
L’âge des patients variait de 17 à 88 ans, avec un âge moyen de 53 ans et 41 (40%) patients 

de sexe masculin. Quarante patients (39%) avaient un terrain atopique, 66 (65%) des 

symptômes respiratoires, 52 (51%) des symptômes cutanés, 77 (76%) des symptômes 

cardiovasculaires et 4 (3,9%) des symptômes digestifs. (Tableau 2). La figure 2 représente les 

évènements survenus selon le type de chirurgie. 

 
 

 
Figure 2 Molécules impliquées selon le type de chirurgie. 

  

3.2 Résultats valeur prédictive positive 
 
 
Nous avons établi chez 57 (56%) patients un diagnostic positif d’anaphylaxie  selon les 

critères de l’EAACI, alors que 45 (44%) patients ne remplissaient pas ces critères, parmi 

lesquels 4 chocs hypovolémiques , 1 choc cardiogénique, 2 chocs septiques, 1 bronchospasme 

d’origine asthmatique. Chacun de ces chocs a été confirmé rétrospectivement. 

 

• Avec un seuil de 1,35 × taux basal selon Borer-Reinhold et al. (9), on obtenait une VPP 

à 0,82. Les valeur prédictive négative (VPN), sensibilité et spécificité étaient 

respectivement de 0,80, 0,88 et 0,72 avec un indice de Youden de 0,6. 
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• Avec un seuil de 1,20 × taux basal + 2 µg/L selon Valent et al. (5), la VPP obtenue 

était de 0,72.Les VPN, sensibilité et spécificité étaient respectivement de 0,83, 0,93, et 

0,49 avec un indice de Youden de 0,42. 

 

 
		 VPP  VPN  Se  Sp  

Δ ≥ 20% 
+2 0, 82 0,80 0,88 0,72 

Δ ≥ 35% 0,72 0,83 0,93 0,49 
 

Tableau 3 VPP,VPN, Se, Sp selon les différents seuils 

 

3.3 Résultats des prélèvements de tryptase 
 
Sur les 102 patients avec suspicion d’anaphylaxie peropératoire, 101 dosages de tryptase au 

« pic » et 85 dosages de tryptase basale avaient été réalisés. Pour 10 cas, malgré l’absence 

d’un prélèvement basal correct, nous avons eu une valeur, trop précoce par rapport au pic ou 

tardive mais à moins de 24h de l’événement clinique, qui a permis néanmoins d’interpréter la 

valeur de tryptase au pic en identifiant une augmentation transitoire. Au final, 95/102 

prélèvements étaient interprétables. Le tableau 4 décrit la répartition des prélèvements de 

tryptase dans les diagnostics rectifiés a posteriori comme étant d’étiologie non 

anaphylactique. 

 

 Tableau 4 Taux de tryptase des diagnostics d’étiologie non anaphylactique réalisés a posteriori 

 

3.4 Molécules impliquées  
  
Parmi l’ensemble des produits suspectés, les plus fréquemment retrouvés étaient les 

hypnotiques (77%), les morphiniques et autres antalgiques (68%), les curares (47%), 

les antibiotiques (34%), le latex (15%), les autres produits (13%), les anesthésiques locaux 

(9%) et les AINS (3%) (Tableau 4). 

		 Δ	typtase	>	35%		 Δ	tryptase	<	
35%	

Δ	tryptase	>	
20%	+2			

Δ	tryptase	<	
20%	+2	

	tryptase	
ininterprétable	

choc	hémorragique	 1	 2	 0	 3	 1	
choc	septique	 1	 1	 0	 2	 0	

choc	cardiogénique	 0	 1	 0	 1	 0	
asthme	 0	 0	 0	 0	 1	
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produits	 n	(%)	

curares	 48	(47%)	
succinylcholine	 26(26%)	
cisatracurium	 17(17%)	
atracurium	 3(3%)	
rocuronium	 2(2%)	

antibiotiques/antiviraux	 35(34%)	
céphalosporines	 18(18%)	

pénicillines	 12(12%)	
tazocilline	 1(1%)	
aciclovir	 1(1%)	

métronidazole	 1(1%)	
vancomycine	 1(1%)	
carbapénèmes	 1(1%)	

latex	 15(15%)	
AINS	 3(3%)	
hypnotiques	 78(77%)	

propofol	 60(59%)	
ketamine	 9(9%)	
midazolam	 7(7%)	
étomidate	 7(7%)	
penthotal	 1(1%)	

morphiniques	+	autres	
antalgiques	

69(67%)	

sufentanil	 43(42%)	
remifentanil	 22(22%)	
paracétamol	 6(6%)	
tramadol	 4(4%)	
nalbuphine	 1(1%)	

anesthésique	local	 9(9%)	
naropeïne	 2(2%)	
ropivacaïne	 1(1%)	
lidocaïne	 6(6%)	

autres	 13(13%)	
produits	de	contraste	 3(3%)	

antiseptiques	 2(2%)	
gelofusine	 2(2%)	
ciment	 1(1%)	
colorants	 1(1%)	

catapressan	 1(1%)	
oxytocine	 1(1%)	
protamine	 1(1%)	

acide	tranexamique	 1(1%)	
 
Tableau 5 Produits suspectés  
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Quarante-cinq patients ont eu une consultation allergologique, parmi lesquels 5 ont eu un 

diagnostic d’anaphylaxie réfuté, 12 nécessitaient des investigations supplémentaires non 

réalisées et 28 pour lesquels la molécule responsable de la réaction allergique a été identifiée : 

10 (36%) curares, 9 (32%) antibiotiques, 5 (18%) latex, 2 (7%) gélofusine et 1 (4%) 

antiémétique, le dropéridol. Les Figures 3 et 4 représentent les produits initialement suspectés 

puis écartés après identification grâce aux consultations allergologiques. Chez les patients 

pour lesquels l’agent causal a été identifié, il y avait : 8 (30%) succinylcholine 7 (26%) 

pénicillines, 5 (15%) latex,  2 (7%) céphalosporines, 2 (7%) gélofusine, 1 (4%) rocuronium, 1 

(4%) cisatracurium et 1 (4%) dropéridol  (Figure 5). 

 

 
Figure 3 Molécules initialement suspectées pour les 28 patients  pour lesquels l’agent causal a été identifié 
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Figure 4  molécules identifiées 

 
 

 

Figure 5 Molécules identifiées 
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3.5 Association tryptase et sévérité   
 
Seuil de 120% +2 

On a retrouvé : 

- au stade 1 : pour 9 observations, 2 (22%) ont été confirmées par dosage de la tryptase 

et 7 (78%) non confirmées,  

- au stade 2 : pour 12 observations, 9 (75%) ont été confirmées, 3 (25%) non 

confirmées,  

- au stade 3 : pour 44 observations 38 (86%) ont été confirmées, 4 (9%) non confirmées, 

2 (5%) non interprétables,  

- au stade 4 : pour 10 observations, 7 (70%) confirmées, 3 (30%) non confirmées,  

 

Seuil de 135%,   

on a observé  

- au stade 1 : pour 9 observations, 3 (33%) ont été confirmées par dosage de la tryptase, 

6 (64%) non confirmées,  

- au stade 2 pour 12 observations: 11 (92%) ont été confirmées, 1 (8%) non confirmée,  

- au stade 3 pour 44 observations : 39 (89%) ont été confirmées, 3 (7%) non confirmées, 

2 (4%) non interprétables,  

- au stade 4 pour 10 observations : 7 (70%) ont été confirmées, 3 (30%) non confirmées 

(Figure 6). 

 Aucune différence statistiquement significative n’était observée entre les stades 1 et 2 
(p=0,22), 2 et 3 (p=0,09), 3 et 4 (p=0,87), 2 et 4 (p=0,18) contrairement aux stades 1 et 4 
(p=0,03) et 1 et 3 (p=009). 
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Figure 6 Résultats des valeurs de tryotase selon le stade de gravité 

 

4 Discussion 
 
Dans cette étude rétrospective, les patients ayant eu un choc anaphylactique étaient 

préférentiellement des femmes, avec un âge moyen de 52 ans sans terrain atopique préalable, 

contrairement à l’étude de Mirone et al. (10). La présence de co-morbidités, évaluées par le 

score ASA et le score de Charlson, n’était pas liée à la survenue d’anaphylaxie (11)(12). 

L’analyse de la présentation clinique montre que les symptômes respiratoires,  

cardiovasculaires et cutanés étaient associés de manière significative à la survenue d’une 

réaction anaphylactique, de manière similaire à deux études préalables (13)(14).  

 

Le diagnostic d’anaphylaxie en anesthésie reste difficile, reposant principalement sur des 

critères cliniques (6)(4) qui sont peu spécifiques au cours d’une intervention chirurgicale. Les 

centres d’allergo-anesthésie sont rares, ce qui engendre une difficulté d’accès à ce type de 

consultation notamment pour les patients nécessitant une geste chirurgical urgent. De plus, les 

tests biologiques sont peu utiles en pratique en raison d’une faible sensibilité des 

immunoglobulines E spécifiques et d’un test d’activation des basophiles seulement disponible 

pour un nombre limité d’établissements et de molécules. Le test de provocation, qui s’inscrit 

en deuxième ligne de la démarche diagnostique, représente la technique de référence en 

matière d’anaphylaxie mais est peu souvent réalisé en pratique (8,8% dans notre étude). Une 

des explications serait le risque d’exposition du patient à la survenue d’un nouveau choc 
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anaphylactique nécessitant un hôpital de jour à proximité d’un service de réanimation. Dans 

ce contexte, le dosage de la tryptase constitue une aide au diagnostic de dégranulation 

mastocytaire, la consultation d’allergo-anesthésie orientant secondairement sur une réaction 

allergique de type Ig E médiée ou non. Une étude de Brown et al. (15) retrouvait une sensibilité 

de 0,73 et une spécificité de 0,91 avec un décalage entre le pic et le taux basal à 2 µg/L. Nos 

résultats sont similaires à ceux de  Krishna et al (16), qui, dans une étude rétrospective, 

obtenaient une VPP de 86% avec un seuil de 120% + 2 µg/L. Malinovsky et al. (17) et Mertes 

et al. (18), obtenaient, avec un décalage de 3 µg/L entre le pic et le taux basal, une VPP de 92% 

mais avec une sensibilité de 63%.   

 

Le manque de moyen diagnostique fiable et diponible à large échelle est problématique, car 

les critères cliniques définis par l’EAACI, utilisés dans notre étude, excluent le diagnostic 

d’anaphylaxie si les signes cardiovasculaires sont isolés et qu’aucun antécédent vis à vis du 

produit n’est retrouvé pour le patient. Or, les signes cutanés sont très difficiles à objectiver 

dans de nombreux types de chrirurgie, les champs stériles recouvrant tout ou partie de la 

surface cutanée.  

Par ailleurs, le risque de faux positifs est inhérent à tout test diagnostique. L’élévation de 

tryptase sérique totale n’est pas spécifique d’anaphylaxie : mastocytose systemique (19), 

syndromes myélodysplasiques, leucémies myéloïdes etc..., où le décalage entre valeur basale 

et valeur au pic (20)  permettra de différencier les deux pathologies. D’autre part deux études, 

mesurant le taux de tryptase sérique totale post mortem  révélaient des taux élevés dans les 

syndromes coronariens aigus, les chocs hémorragiques, le sepsis (21) (22), suggérant un risque 

de faux positifs lié à ces pathologies représentant un diagnostic différentiel d’anaphylaxie 

fatale. Dans notre étude, les patients pour lesquels ces pathologies ont été diagnostiquées 

n’avaient aucun faux positif au seuil de 120%+2 µg/L pour les chocs cardiogénique, 

hémorragiques et septiques, mais deux faux positifs au seuil de 135% pour les chocs 

hémorragiques et septiques (Tableau 4). Concernant le risque de faux négatifs, Mertes et al. 
(23) retrouvaient une tryptase sérique totale élevée au pic avec un taux de 25 µg/L pour 68% 

des réactions IgE médiées.  

 

 

Il est à noter la difficulté d’obtenir une identification des molécules induisant une 

anaphylaxie. Dans une étude antérieure, Gurrieri et al. (24) ont identifié 53% des facteurs 

déclenchants. Nous avons trouvé 28 (62%) produits au cours des 45 consultations 



 16 

allerologiques réalisées parmi lesquels les curares (36%), les antibiotiques (32%) puis le latex 

(18%). Ces résultats sont en concordance avec des études antérieures (18) (25) (26) (27). 

Cependant, les antibiotiques tendent à augmenter en fréquence dans certaines études, avec une 

fréquence plus élevée que les curares (28) (29) (30) (24).  

Avec une fréquence de 30%, la succinylcholine était l’agent le plus à risque d’anaphylaxie, 

suivi par le cisatracurium (4%) et le rocuronium (4%), ce qui est en ligne avec l’étude de 

Dong et al. (14). Le rocuronium a classiquement une fréquence plus élevée (29)(18)(31). Cela 

pourrait être en partie expliqué par l’augmentation de l’utilisation du rocuronium depuis la 

commercialisation de son antagoniste, le sugammadex. En effet, Cho et al. (31) décrivaient, 

dans une étude multicentrique, une utilisation du rocuronium multipliée par 3 et une incidence 

d’anaphylaxie multipliée par 1,4 sur une période de 9 ans. Ce résultat n’est pas retrouvé dans 

une étude réalisée en France (32). Le cisatracurium était peu ou pas utilisé dans ces études, 

probablement à cause de sa durée d’action estimée aux environs de 90 minutes contre 60 

minutes pour les autres curares (33). Aucun cas impliquant le vécuronium n’a été décrit dans 

notre étude, ce dernier étant peu utilisé en France (33)(32).  

A propos des produits suspectés, les hypnotiques et les opioïdes étaient plus fréquemment 

cités que les curares et les antibiotiques. Ceci diffère des études de Mertes et al. (18) et Kemp 

et al. (34). En fait, nous avons considéré comme suspects tous les agents utilisés avant 

l’apparition des signes cliniques. Dans ces deux études en revanche, les produits étaient 

considérés comme probables facteurs déclenchants en fonction de la chronologie 

administration du produit/survenue des symptômes. Cette différence est d’ailleurs soulignée 

dans les Figures 3 et 4 montrant qu’aucun des hypnotiques ou morphiniques suspectés n’est 

confirmé comme facteur déclenchant. De plus, plusieurs hypnotiques pouvaient être utilisés et 

donc suspectés pour la même anesthésie.    

 

Une corrélation entre le taux de tryptase et le stade de sévérité était uniquement retrouvée 

entre les stades 1 et 4  et les stades 1 et 3 selon nos résultats. Aucune différence n’a été mise 

en évidence entre les autres stades, probablement du fait d’un manque de puissance. Laroche 

et al. (35), pour des raisons similaires, ne montraient pas d’association entre les deux variables. 

Récemment, une étude regroupant 2053 cas de réactions anaphylactiques (36) retrouvaient une 

faible corrélation entre les taux de tryptase au pic et les stades de sévérité.  Enfin, avec un 

taux de décès à 6,9%, nos résultats concordent avec la littérature (37) (2) (1) (38). 
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Notre étude présente plusieurs limites. Elle est rétrospective et ne concerne que la ville de 

Marseillle. De plus, il aurait sans doute été judicieux de recenser le nombre d’anesthésies des 

différents patients et leur corrélation avec survenue d’anaphylaxie. Cependant, notre étude a 

été réalisée sur plusieurs sites avec des pratiques variables, elle s’ajoute au faible nombre 

d’études sur ce sujet, et avec une VPP de 82% conforte le choix d’un seuil de 120% + 2 µg/L 

comme recommandé par le consensus international5. Ainsi la SFAR, dans ses 

recommandations antérieures à celui-ci, ne considère qu’une valeur du pic de tryptase 

supérieure à 25 µg/L comme évocatrice d’anaphylaxie et recommande toujours le dosage de 

l’histamine malgré sa cinétique très rapide et les difficultés d’obtenir un dosage au pic qui en 

découlent .  

 

En conclusion, il est donc essentiel d’améliorer la diffusion des règles de prélèvement et 

d’interprétation de la tryptase : prélèvement au pic entre 30 min et 2h après le début des 

symptômes, prélèvement basal 24h après la résolution des symptômes évocateurs 

d’anaphylaxie, dégranulation mastocytaire confirmée si aigu>basale x 120% + 2 µg/L, 

consultation spécialisée d’allergologie 4 à 6 semaines après la réaction pour tout patient 

suspect et quel que soit le résultat des dosages de tryptase.  
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Résumé 
 
Introduction:  

Dans un contexte où le diagnostic d’anaphylaxie peropératoire peut être complexe, le dosage 

de la tryptase sérique totale constitue une aide diagnostique. Un consensus est établi sur la 

réalisation des prélèvements et l’interprétation de la tryptase mais reste peu appliqué en 

pratique. L’objectif était de déterminer la valeur prédictive positive (VPP) du dosage de la 

tryptase  pour le diagnostic d’anaphylaxie peropératoire chez l‘adulte.  

 

Patient et méthodes 

Les patients âgés de 18 ans et plus, suspects de choc anaphylactique en peropératoire ont été 

inclus entre 2011 et 2017. Le diagnostic d’anaphylaxie était basé sur des critères cliniques. 

Les VPP, valeur prédictive négative (VPN), sensibilité et spécificité ont été calculées pour la 

tryptase aux seuils de 120+2µg/L et 135%. 

 

Résultats 

 Avec 102 patients inclus, on obtenait des VPP de 82% et 72%, des VPN de 80% et 83%, 

des sensibilités de 88% et 93%, des spécificités de 72% et 49% respectivement aux seuils de 

120%+2µg/L et 135%. Les molécules responsables étaient les curares (36%), les antibiotiques 

(32%), le latex (18%), la gelofusine (7%), les antiémétiques (4%). Parmi les curares, il y avait 

la succinylcholine (30%), le cisatracurium (4%), le rocuronium (4%). Une corrélation était 

retrouvée entre le pic de tryptase et la sévérité pour les stades 1 et 4 (p=0,03) et 1 et 3 

(p=0,009). 

 

Discussion 

Avec un VPP de 82%, notre étude conforte le choix d’un seuil de 120%+2µg/L pour 

l’interprétation du taux de tryptase il est donc essentiel d’améliorer la diffusion des règles de 

prélèvement et d’interprétation de la tryptase basale et la nécessité d’une consultation 

spécialisée d’allergologie 4 à 6 semaines après la réaction pour tout patient suspect et quel 

que soit le résultat des dosages de tryptase.  
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