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Allergie = HypersensibilitéAllergie = Hypersensibilité

I                      II                  III         I                      II                  III         IVIV



HSIHSI
(Hypersensibilité de type I)(Hypersensibilité de type I)

= Anaphylaxie= Anaphylaxie
= = IgEIgE



HSIHSI

•• Description du premier cas en 1765 (Description du premier cas en 1765 (DesbrestDesbrest))

•• Manifestations très rapides (Manifestations très rapides (qqqq minutes) après minutes) après 
le contact avec l’antigène (allergène)le contact avec l’antigène (allergène)

•• Il y a parfois des manifestations d’Il y a parfois des manifestations d’HSIHSI au au 
cours de l’cours de l’atopieatopie, mais il existe aussi des , mais il existe aussi des 
réactions de type HSI chez les non réactions de type HSI chez les non atopiquesatopiques



Mécanismes (1)Mécanismes (1)

•• Expérience du chien de Richet et Portier (1902)Expérience du chien de Richet et Portier (1902)
•• Réaction de Réaction de PrausnitzPrausnitz--KüstnerKüstner (Anaphylaxie (Anaphylaxie 

Passive, 1921)Passive, 1921)
•• Expériences de Expériences de transfert de sérumtransfert de sérumd’un animal d’un animal 

sensibilisé : sensibilisé : 
–– IV puis IV puis AgAg local (local (PrausnitzPrausnitz) : 2 phases histologiques) : 2 phases histologiques
(vasodilatation précoce, recrutement (vasodilatation précoce, recrutement cellcell. 6. 6--24H)24H)
–– IntraIntra dermique puis (dermique puis (AgAg + bleu Evans) IV à 24h :+ bleu Evans) IV à 24h :
(coloration bleu locale)(coloration bleu locale)



Mécanismes (2)Mécanismes (2)

•• Homme : Homme : IgEIgE +++ (certains IgG3 et IgG1)+++ (certains IgG3 et IgG1)
•• Taux : 50 à 100 UI/ml Taux : 50 à 100 UI/ml 
•• ½ vie : ½ vie : serumserum 22--3J / 3J / x mois sur cellulesx mois sur cellules
•• Récepteurs Récepteurs de forte affinitéde forte affinité à la surface des à la surface des 

mastocytes et des polynucléaires basophiles +++mastocytes et des polynucléaires basophiles +++
•• EgalementEgalementsur sur LangerhansLangerhans, , eosinophileseosinophiles, , 

macrophages, ...macrophages, ...
•• N’activent pas le complémentN’activent pas le complément



Le mastocyteLe mastocyte

Mastocytes / HistamineMastocytes / Histamine

-- Précurseur CD34Précurseur CD34
-- cc--kitkit ((protooncogèneprotooncogène))
(ligand = facteur de (ligand = facteur de 
croissance des croissance des mastomasto))
-- molécules du CMH de molécules du CMH de 
classe I et II, molécules classe I et II, molécules 
de code co--stimulationstimulation



ACTIVATION MASTOCYTAIRE ACTIVATION MASTOCYTAIRE 
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URTICAIRE = ACTIVATION MASTOCYTAIRE URTICAIRE = ACTIVATION MASTOCYTAIRE 

C5aC5a
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(stress, effort)(stress, effort)
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ACTIVATION ALLERGIQUEACTIVATION ALLERGIQUEACTIVATION NON ALLERGIQUE ACTIVATION NON ALLERGIQUE 
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Voie d ’activation du Mastocyte:
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11-- Libération de médiateurs Libération de médiateurs 
préformés : Histamine +++préformés : Histamine +++

•• H1 : broncho[C], vasodilatationH1 : broncho[C], vasodilatation

•• H2 : H2 : feedfeedback (back (--), sécrétion gastrique), sécrétion gastrique

•• H3 : SNC (somnolence)H3 : SNC (somnolence)

•• Aussi : libération de Aussi : libération de TNFalphaTNFalpha préformépréformé, , 
de facteur chimiotactique des PNE (ECFde facteur chimiotactique des PNE (ECF--
A), sérotonine, héparine, d’enzymes A), sérotonine, héparine, d’enzymes 
protéolytiques activant le complémentprotéolytiques activant le complément



22-- Médiateurs néoformés : Médiateurs néoformés : 
phospholipides membranairesphospholipides membranaires



33-- Synthèse tardiveSynthèse tardive

•• Cytokines et Cytokines et chimiokineschimiokines
–– ILIL --1, 3, 4, 5, 6, 10, 1, 3, 4, 5, 6, 10, TNFTNF--alphaalpha, GM, GM--CSFCSF

•• CD40CD40--L (activation des B et des APC)L (activation des B et des APC)
•• Permettent Permettent -- entre autres entre autres -- le recrutement tardif (6 à le recrutement tardif (6 à 

24H) de cellules inflammatoires au sein du foyer24H) de cellules inflammatoires au sein du foyer

•• NB : AC antiNB : AC anti --ILIL --5 ne bloque pas la phase aigue de 5 ne bloque pas la phase aigue de 
l’asthme chez la souris, mais bloque la phase tardive l’asthme chez la souris, mais bloque la phase tardive 
avec abolition de l’avec abolition de l’afluxaflux de PNE dans le poumonde PNE dans le poumon



Déroulement de la réaction : Déroulement de la réaction : 
De la synthèse des De la synthèse des IgEIgE à l’expression à l’expression 

cliniqueclinique
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Patient allergique :Patient allergique : LTH2 (ILLTH2 (IL --4 / 4 / IgEIgE, IL, IL --3 et 5 / PNE)3 et 5 / PNE)
Patient non allergiquePatient non allergique: LTH1 (: LTH1 ( IFNgIFNg antagoniseantagoniseILIL --4)4)



Phase tardive de l’Phase tardive de l’HSIHSI: : 

EosinophilesEosinophiles::
Recrutement :Recrutement :
-- ECFECF--A, A, LeucotriènesLeucotriènes
-- Cytokines, (IL5, IL3, Cytokines, (IL5, IL3, eotaxineeotaxine, , 
GMGM --CSF...)CSF...)

Activés / Activés / IgEIgE ((dégranulationdégranulation))

Neutrophiles :Neutrophiles :

--Recrutement par Recrutement par LTB4 et ILLTB4 et IL --88

MacrophagesMacrophages

PlaquettesPlaquettes

Lymphocytes T et B (Lymphocytes T et B (Σ Σ Σ Σ Σ Σ Σ Σ IgEIgE))



Les allergènes



ALLERGENES



ALLERGENES SAISONNIERS
Calendrier pollinique





CliniqueClinique



Les 4 grades de l’anaphylaxieLes 4 grades de l’anaphylaxie

•• Grade I : signes cutanés (urticaire)Grade I : signes cutanés (urticaire)

•• Grade II : signes extra cutanésGrade II : signes extra cutanés

•• Grade III : signes sévèresGrade III : signes sévères

•• Grade IV : arrêt Grade IV : arrêt cardiocardio respiratoirerespiratoire



Urticaire
Réaction inflammatoire cutanée :
- Vasodilatation, Oedeme et Prurit +++
- Aiguë / chronique



ŒŒdème du derme / Vaisseauxdème du derme / Vaisseaux



Angio-
Oedeme
(Quincke)

Choc 
anaphylactique



Choc 
Anaphylactique

Allergie aux venins 
d’hyménoptères





Les Tests DiagnostiquesLes Tests Diagnostiques
(Interrogatoire, sérologies, (Interrogatoire, sérologies, 

provocation)provocation)





Allergie – Hypersensibilité aux antigènes de l’environnement

Tests cutanés aux pneumallergènes chez un patient atopique



•• Immunobiologie Immunobiologie 

((cfcf cours Dr F. Bienvenu)cours Dr F. Bienvenu)

Autres TestsAutres Tests



TraitementTraitement

•• EvictionEviction de l’allergène +++de l’allergène +++

•• REACTION PRECOCE / ANTI REACTION PRECOCE / ANTI 
HISTAMINIQUESHISTAMINIQUES

•• REACTION TARDIVE / REACTION TARDIVE / 
CORTICOIDESCORTICOIDES



Principales moléculesPrincipales molécules

•• AntiAnti --histaminiques de 1ere génération : sédatifs histaminiques de 1ere génération : sédatifs 
et antiet anti--cholchol (CI / prostate, glaucome)(CI / prostate, glaucome)

•• 2° génération : 2° génération : antianti H1 plus spécifiquesH1 plus spécifiques
•• antianti H2 peuvent être associés dans formes H2 peuvent être associés dans formes 

rebellesrebelles
•• InhibInhib . entrée calcique : . entrée calcique : NalcronNalcron ((cromoglycatecromoglycate

disodiquedisodique))
•• AntiAnti LKTLKT



Prise en charge de l’anaphylaxie Prise en charge de l’anaphylaxie 
au delà de l’urticaireau delà de l’urticaire

•• Grade II : signes extra cutanésGrade II : signes extra cutanés

•• Grade III : signes sévèresGrade III : signes sévères

•• Grade IV : arrêt Grade IV : arrêt cardiocardio respiratoirerespiratoire

•• Dans les 3 cas, adrénaline IV (0,01 mg, Dans les 3 cas, adrénaline IV (0,01 mg, 
0,1 0,1 mgmg, 1 mg) +/, 1 mg) +/-- remplissageremplissage



L’ATOPIEL’ATOPIE
«« tendance génétique à développer tendance génétique à développer 

des réponses Th2 contre des des réponses Th2 contre des 
protéines de l’protéines de l’environementenvironement»»
(donc facilité à élaborer une (donc facilité à élaborer une 

réponse réponse IgEIgE))



«« EPIDEMIEEPIDEMIE » DE MALADIES ATOPIQUES» DE MALADIES ATOPIQUES
((AtopieAtopie : Coke et Coca 1921): Coke et Coca 1921)



4 grandes manifestations cliniques4 grandes manifestations cliniques



AtopieAtopie

GénétiqueGénétique
-- Fréquence selon ascendantsFréquence selon ascendants
-- Variations cytokinesVariations cytokines
((réceptrécept, taux,...), taux,...)
-- ........

EnvironnementEnvironnement
Allergènes et signaux de dangerAllergènes et signaux de danger

XIX° siècle    1960           2010XIX° siècle    1960           2010

exceptionnel   5%           20%exceptionnel   5%           20%



Etiologies de l’atopie



Maladies allergiques
Facteurs environnementaux

• Diminution des infections
– Vaccination, antibiotiques, aliments, extrême propreté

• Aliments:
– Diversification trop précoce, habitudes alimentaires nouvelles 

• Fragilisation des épithéliums de revêtement
– Lavages trop fréquents, antiseptiques, pollution industrielle

• Habitat urbain
– Chauffage, tapis, moquettes, confinement

• Stress de la vie moderne
• Monde rural

– Terrains non cultivés



La dermatite La dermatite atopiqueatopique: : 
notions relatives aux notions relatives aux IgEIgE

(pour le reste, cours du (pour le reste, cours du PrPr JF Nicolas)JF Nicolas)



Dermatite Dermatite atopiqueatopique : 2 entités ?: 2 entités ?
•• Extrinsèque (2/3) :Extrinsèque (2/3) :

–– IgEIgE élevéesélevées

–– Allergènes (protéines) de l’environnementAllergènes (protéines) de l’environnement

–– Tests cutanés (+)Tests cutanés (+)



Dermatite Dermatite atopiqueatopique : 2 entités ?: 2 entités ?
•• Extrinsèque (2/3) :Extrinsèque (2/3) :

–– IgEIgE élevéesélevées
–– Allergènes (protéines) de l’environnementAllergènes (protéines) de l’environnement
–– Tests cutanés (+)Tests cutanés (+)

•• Intrinsèque (1/3) :Intrinsèque (1/3) :
–– IgEIgE normalesnormales
–– Maladie autoMaladie auto--immuneimmune
–– Tests cutanés (Tests cutanés (--))



••MAIS : MAIS : 

––IgEIgE antianti autoauto--antigènesantigènesépidermiques dans épidermiques dans 
certains cas certains cas étiquettésétiquettés«« allergiquesallergiques» » ((HomHom s 1s 1--5, 5, 
DSF 70)DSF 70)

––Les 2 formes : Les 2 formes : 

–– Atteinte cutanée Atteinte cutanée ieie à l’interface entre SI et à l’interface entre SI et 
environnementenvironnement

––XéroseXérosecutanée +++cutanée +++



DA = Rupture de tolérance aux protéines par HSRDA = Rupture de tolérance aux protéines par HSR

AtopyAtopy Patch TestsPatch Tests
(DA extrinsèque)(DA extrinsèque)

Protéine (allergène ou auto antigène)Protéine (allergène ou auto antigène)



Modifié d’après Modifié d’après JanewayJanewayet col. 2° édition Française 2003et col. 2° édition Française 2003

(Intrinsèque =
anomalies récept
IL-4,...)

Extrinsèque

C. Dendritiques
(Langerhans

IDEC)

urticaire

= eczéma= eczéma

AtopieAtopie

==

MécanismesMécanismes

et cliniqueet clinique

HSI + HSRHSI + HSR



Maladies allergiques Maladies allergiques -- PerspectivesPerspectives

•• Maladies récentes Maladies récentes 
–– liées au mode de vie urbainliées au mode de vie urbain

•• Traitements actuels: Traitements actuels: 
–– Éviction Éviction 

–– Symptomatique Symptomatique 

•• Traitements futurs:Traitements futurs:
–– Induction de tolérance Induction de tolérance 

spécifiquespécifique

•• Prévention: Prévention: 
–– EducationEducation, information , information 

–– Formation des soignantsFormation des soignants

–– Prise en charge du stressPrise en charge du stress


