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Messages clés

Les réactions d’hypersensibilité/allergie (HS) aux médicaments se classent comme les
autres HS:

* Type |I: immédiate: mastocytaire

* Type IlI: Ac IgG cytotoxicité

* Type lll: Cvomplexes immuns circulants

* Type IV: retardée: lymphocytes: inflammation T1, T2, T3

Tous les médicaments peuvent induire des réactions d’HS
Un médicament donné (ex amoxicilline) peut induire tous les types d’HS

LUallergie implique I'immunité adaptative (Ac et/ou Lymphocytes T spécifiques). C’est
pour cela qu’elle peut étre sévere

L'HS non allergique implique I'immunite innee (épithélium, mastocytes, polynucleaires,
lymphocytes innée). C’est pour cela qu’elle est, en général, non sévere.

L'allergie est moins fréquente que les réactions d’HS non allergique
La clinique est primordiale et conditionne la prise en charge

La désensibilisation (induction de tolérance) permet d’administrer le médicament si il est
indispensable que la réaction soit bénigne ou sévere et qu’elle soit allergique ou non
allergique



Hypersensibilité aux
meédicaments

* Hypersensibilité allergique et non
allergique

 HS immédiate (mastocytes)
* HS retardée (lymphocytes)
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Hypersensibilité (HS) aux médicaments
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Prick-test

piqlre

superficielle au travers d'une
goutte d'allergéne

IDR

injection intradermique
de l'allergene de fagon
stérile

Patch-test
application de I'allergene sous
occlusion par voie épicutanée




Hypersensibilité aux
meédicaments

* Hypersensibilité allergique et non
allergique

* HS immédiate (mastocytes)
* HS retardée (lymphocytes)
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Two fundamental degranulation pathways in
IgE/FceR| mast cells  Other receptor

Neuropeptide
o, signal (MRGPRX2)

Urticaria

Extensive res ponse
(Local, regional, systemic?)
Delayed, sustained

Gaudenzio et al. J Clin Invest 2016



Drug-induced urticaria and angioedema

- Allergic (IgE): rares (5%) and exceptionally
isolated

- Non allergic: frequent (95%) and almost always
benign

e Cousin F, Philips K, Favier B, Bienvenu J, Nicolas JF. Drug-induced urticaria. Eur J Dermatol 2001;11(3):181-7.
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