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Stratum Corneum normal: protection 

vis-à-vis des 
chimiques polluant et irritant, des 
allergènes et des microorganismes

Stratum Corneum altéré

Epithelitis, source des maladies allergiques et autoimmunes
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• Hypersensibilités adaptatives et innées
• Classification des Hypersensibilités: Gell & Coombs

• Type I (IgE), Type II (IgG), Type III (CIC), Type IV (lymphocytes T) (1975-
2015)

• Type I (mastocytes), Type II (IgG), Type III (CIC), Type IV (lymphocytes) 
(2015-2025)

• Hypersensibilités à expression cutanée
• HSI: urticaire
• HSR: inflammation T1, T2, T3

• Eczéma de contact allergique et inné



• Inflammation = mise en jeu de l’immunité 
innée et adaptative
• Immunité adaptative: lymphocytes T et B

• Immunité innée: leucocytes et toutes les cellules 
de l’organisme

• Inflammation physiologique
• Réponse immunitaire

• Réponse physiologique aux agressions

• Ex: cicatrisation; guérison d’une infection

• Inflammation pathologique: Maladies
• autoinflammatoires

• inflammatoires chroniques

• autoimmunes

• allergiques

Immunité innée

Immunité 

adaptative

Inflammation et maladies inflammatoires
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1. Immunology definition – Gell & Coombs

Hypersensitivity reactions = inappropriate and damaging immune response to an antigen 
caused by adaptive immunity (Igs and/or T cells)

- Allergic diseases 

- Autoimmune diseases 

2. Allergy définition 

Hypersensitivity reactions = inappropriate and damaging immune response to a molecule 
caused by both innate and/or adaptive immunity

- Allergic HS

- Non allergic HS

Hypersensitivity reactions
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Hypersensibilité (HS)

HS adaptative 

Allergique

HS innée

Non Allergique
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Hypersensibilité (HS)

HS adaptative / allergique

Eczéma allergique de contact
Eczéma atopique extrinsèque

Eczéma irritatif de contact
Eczéma atopique intrinsèque

Eczéma

HS innée / non allergique



Hypersensibilité (HS) 

médicaments

HS adaptative / allergique

Choc anaphylactique
Rare (5%) / Sévère

Urticaire / Angioedème
Fréquent / Bénin

HS innée / non allergique
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Th1 Th2 Cytotoxic

IL-17, IL-22

Th 17

Antibody T cells

Hypersensibilités
Classification de 
Gell & Coombs

Lymphocytes type 1

Lymphocytes cytotoxiques

Lymphocytes type 2
Lymphocytes type 3
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IL-17, IL-22

(Th17)

Antibody T cells

Hypersensibilités
Classification de 
Gell & Coombs

HSI non 
allergique

HSI 
allergique
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IL-17, IL-22

(Th17)

Antibody T cells

Hypersensibilités
Classification de 
Gell & Coombs

HSI non 
allergique

HSI 
allergique

Lymphocytes

Th1/Tc1/ILC1

Type 1 
inflammation

IL-4
IL-5
IL-13

IL-17
IL-23

Th2/Tc2/ILC2

Type 2 
inflammation

Th17/Tc17/ILC3 

Type 3 (17) 
inflammation

Lymphocytes type 1 Lymphocytes type 2

Lymphocytes cytotoxiques

Lymphocytes type 3

- HS retardée
- Immunité médiation cellulaire
- Immunité lymphocytaire
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HSI allergique et non allergique

Tests cutanés aux pneumallergènes chez un patient atopique 

Allergologie 2022 AURA Aller2A



Urticaire chronique
• Fréquente (2% population)
• Maladie inflammatoire chronique (pas 
une maladie allergique)

Diagnostic: facile
• Lésions erythémato-oedémateuses (<24h)
• Prurit
• 2 types: spontanée et induite
• 2 formes: plaques et angioedèmes
• Symptômes extra-cutanés fréquents

Pathophysiology : activation mastocytaire
• Mastocytes pré-activés
(UC auto-immune, UC atopique, UC auto-allergique)
• Activation complète induite par différents
facteurs (aliments, médicaments, infections, stress,
trauma, etc.)
• Maladie infl. de type 2 (Th2)
• FceRI

Traitement: Chronique
• Anti-H1R efficaces
• Anti-IgE mAbs (omaluzimab)
• Pas de corticoides systémiques



L’urticaire spontanée n’est pas une maladie allergique

• Terrain atopique
• 1 prick test + aeroallergens
• Serum IgE > 300 kU/l

• Terrain autoimmun
• AAN +
• Ac anti-TPO +
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Type I and Type IIb Urticaria (Gell & Coombs)
CSU Endotypes

• Type I
• Allergic diseases
• Total IgE levels > 40 UI/l
• Positive prick tests aeroallergens

• Type IIb
• Autoimmune disease
• Total IgE levels < 40 UI/l
• Anti-nuclear antibodies > 1:160
• Anti-peroxidase antibodies

elevated

• Type I / Type IIb overlap

• Non-Type I / Type IIb

Sella JA et al.Type I and type IIb autoimmune chronic spontaneous urticaria: Using common clinical tools for endotyping patients with CSU. J Allergy Clin Immunol Global 2023;2:100159.

Type I
38%

Non-Type I / Type IIb
2%

Type I / Type IIb
overlap
51%

Type IIb
9%



IL-17, IL-22

(Th17)

Antibody T cells

Hypersensibilités
Classification de 
Gell & Coombs

HSI non 
allergique

HSI 
allergique

Lymphocytes

IL-4
IL-5
IL-13

IL-17
IL-23

00

Type IV / immunité à médiation cellulaire

Th1/Tc1/ILC1
Inflammation 

T1

Th2/Tc2/ILC2
Inflammation

T2

Th17/Tc17/ILC3 
Inflammation

T3 (T17)
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Type IVb
urticaria

Anti-H1 non responders

Anti-H1 non responders

Maurer M et al. Dupilumab in patients 

with chronic spontaneous urticaria

(LIBERTY-CSU CUPID): Two randomized, 

double-blind, placebo-controlled, phase 3 

trials. J Allergy Clin Immunol 2024
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Inflammation type 1, type 2, type 3
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Type IV hypersensitivity - T1

Eczéma allergique de contact
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Type IV hypersensitivity - T1

Exanthème maculo-papuleux
Toxidermie erythémateuseAllergologie 2025 AURA Aller2A



0% 30% 100%10%

Syndrome de 

Stevens- Johnson

(SJS) 

Syndrome de Lyell 

ou nécrolyse épidermique toxique 

(TEN)

Une maladie unique 

avec des degrés divers de sévérité

▪ Physiopathologie: apoptose kératinocytaire médiée par les LT

▪ Incidence: 1 à 3 cas/million/an.

▪ Délai : 1 à 21  jours

▪ Clinique: 

▪ Altération de l’état général, fièvre

▪ Erosions muqueuses (>2 sites) 

▪ Décollements cutanés superficiels (S. de Nikolski +)

▪ Biologie: lymphopénie fréquente

▪ Atteinte viscérale: rénale, pulmonaire, digestive, foie

▪ Histologie: nécrolyse épidermique totale

▪ Médicaments: allopurinol+++, lamotrigine, carbamazépine, 
sulfamethoxazole, AINS (oxicams), nevirapine,…

▪ Mortalité: 30-35% (estimée par le SCORTEN)

Type IV hypersensitivity - T1 cytotoxic
Nécrolyse épidermique toxique – Sd de Stevens-Johnson – Sd de Lyell
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Type IV hypersensitivity - T2
DERMATITE ATOPIQUE Type 2
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Type 17Type IV hypersensitivity - T3
Psoriasis
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Type IV hypersensitivity - T1

Eczéma allergique de contact
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