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BIRNBAUM David GIUSIANO COURCAMBECK Sophie SARI-MINODIER Irène
BONINI Francesca GONZALEZ Jean-Michel SAVEANU Alexandru
BOUCRAUT Joseph GOURIET Frédérique SECQ Véronique (disponibilité)
BOULAMERY Audrey GRAILLON Thomas STELLMANN Jan-Patrick
BOULLU/CIOCCA Sandrine GUERIN Carole SUCHON Pierre
BOUSSEN Salah Michel GUENOUN MEYSSIGNAC Daphné TABOURET Emeline
BUFFAT Christophe GUIDON Catherine TOGA Caroline
CAMILLERI Serge GUIVARCH Jokthan TOGA Isabelle
CARRON Romain HAUTIER/KRAHN Aurélie TOMASINI Pascale
CASSAGNE Carole HRAIECH Sami TOSELLO Barthélémy
CERMOLACCE Michel KASPI-PEZZOLI Elise TROUSSE Delphine
CHAUDET Hervé L'OLLIVIER Coralie TUCHTAN-TORRENTS Lucile
CHRETIEN Anne-Sophie LABIT-BOUVIER Corinne VELY Frédéric
COZE Carole LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina VION-DURY Jean
CUNY Thomas LAGARDE Stanislas ZATTARA/CANNONI Hélène
DADOUN Frédéric (disponibilité) LAGIER Aude (disponibilité)
DALES Jean-Philippe LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude
DARIEL Anne LEVY/MOZZICONACCI Annie
DAUMAS Aurélie LOOSVELD Marie
DEGEORGES/VITTE Joëlle MAAROUF Adil
DELLIAUX Stéphane MACAGNO Nicolas
DESPLAT/JEGO Sophie MAUES DE PAULA André
DEVILLIER Raynier MEGE Diane
DUBOURG Grégory MOTTOLA GHIGO Giovanna
DUCONSEIL Pauline NINOVE Laetitia
DUFOUR Jean-Charles NOUGAIREDE Antoine

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES 
(mono-appartenants)

ABU ZAINEH Mohammad DESNUES Benoît RUEL Jérôme

BARBACARU/PERLES T. A. MARANINCHI Marie THOLLON Lionel

BERLAND Caroline MERHEJ/CHAUVEAU Vicky THIRION Sylvie
BOYER Sylvie MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte VERNA Emeline
COLSON Sébastien POGGI Marjorie
DEGIOANNI/SALLE Anna POUGET Benoît

MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE
CASANOVA Ludovic

MAITRES DE CONFERENCES ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE à MI-TEMPS
BARGIER Jacques

CALVET-MONTREDON Céline

FORTE Jenny

JANCZEWSKI Aurélie

NUSSLI Nicolas

ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle
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THERY Didier 

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE  à MI-TEMPS
BOURRIQUEN Maryline

EVANS-VIALLAT Catherine

LAZZAROTTO Sébastien

LUCAS Guillaume

MATHIEU Marion

MAYENS-RODRIGUES Sandrine

MELLINAS Marie

ROMAN Christophe

TRINQUET Laure



DRH Campus Timone MAJ 01.09.2020

PROFESSEURS DES UNIVERSITES et MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS
PROFESSEURS ASSOCIES, MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES mono-appartenants

CHAMPSAUR Pierre (PU-PH) ADALIAN Pascal (PR)
LE CORROLLER Thomas (PU-PH)
PIRRO Nicolas (PU-PH) DEGIOANNI/SALLE Anna (MCF)

POUGET Benoît (MCF)
VERNA Emeline (MCF)

GUENOUN-MEYSSIGNAC Daphné (MCU-PH)
LAGIER Aude (MCU-PH) disponibilité

THOLLON Lionel (MCF) (60ème section) CHARREL Rémi (PU PH)
DRANCOURT Michel (PU-PH)
FENOLLAR Florence (PU-PH)
FOURNIER Pierre-Edouard (PU-PH)
NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH)
LA SCOLA Bernard (PU-PH)

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH) RAOULT Didier (PU-PH) Surnombre
DANIEL Laurent (PU-PH)
FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) AHERFI Sarah (MCU-PH)
GARCIA Stéphane (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) disponibilité
XERRI Luc (PU-PH) DUBOURG Grégory (MCU-PH)

GOURIET Frédérique (MCU-PH)
NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH)

DALES Jean-Philippe (MCU-PH) NINOVE Laetitia (MCU-PH)
GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH)
LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) CHABRIERE Eric (PR) (64ème section)
MACAGNO Nicolas (MCU-PH)
MAUES DE PAULA André (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64ème section)
SECQ Véronique (MCU-PH) disponibilité DESNUES Benoit (MCF) ( 65ème section )

MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87ème section)

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;
BARLIER/SETTI Anne (PU-PH)
GABERT Jean (PU-PH)

ALBANESE Jacques (PU-PH) GUIEU Régis (PU-PH)
BRUDER Nicolas (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH)
LEONE Marc (PU-PH)
MICHEL Fabrice (PU-PH) BUFFAT Christophe (MCU-PH)
VELLY Lionel (PU-PH) FROMONOT Julien (MCU-PH)

MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH)
BOUSSEN Salah Michel (MCU-PH) ROMANET Pauline (MCU-PH)
GUIDON Catherine (MCU-PH) SAVEANU Alexandru (MCU-PH)

BRANDENBURGER Chantal (PRCE) retraite mars 2021 ROLL Patrice (PU-PH)
FRAISSE-MANGIALOMINI Jeanne (PRCE)

FRANKEL Diane (MCU-PH)
GASTALDI Marguerite (MCU-PH)
KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH)

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT LEVY-MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH)

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)
PERRIN  Jeanne (PU-PH)

GUEDJ Eric (PU-PH) AVIERINOS Jean-François (PU-PH)

ANATOMIE 4201 ANTHROPOLOGIE 20

BACTERIOLOGIE-VIROLOGIE ; HYGIENE HOSPITALIERE 4501

ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203

BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401

 MEDECINE URGENCE 4801 

ANGLAIS  11 BIOLOGIE CELLULAIRE 4403

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE  5405

BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301 CARDIOLOGIE 5102
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GUYE Maxime (PU-PH) BONELLO Laurent (PU PH)
TAIEB David (PU-PH) BONNET Jean-Louis (PU-PH)

CUISSET Thomas (PU-PH)
DEHARO Jean-Claude (PU-PH)

BELIN Pascal  (PR) (69ème section) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH)
RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69ème section) HABIB Gilbert (PU-PH)

PAGANELLI Franck (PU-PH)
CAMMILLERI Serge (MCU-PH) THUNY Franck (PU-PH)
VION-DURY Jean (MCU-PH)

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69ème section)

BERDAH Stéphane (PU-PH)
BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE HARDWIGSEN Jean (PU-PH)

MOUTARDIER Vincent (PU-PH)
SEBAG Frédéric (PU-PH)

GAUDART Jean (PU-PH) SIELEZNEFF Igor (PU-PH)
GIORGI Roch (PU-PH) TURRINI Olivier (PU-PH)
MANCINI Julien (PU-PH)

CHAUDET Hervé (MCU-PH) BEGE Thierry (MCU-PH)
DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH) BEYER-BERJOT Laura (MCU-PH)
GIUSIANO Bernard (MCU-PH) BIRNBAUM David (MCU-PH)

DUCONSEIL Pauline (MCU-PH)
ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5ème section) GUERIN Carole (MCU PH)
BOYER Sylvie (MCF) (5ème section) MEGE Diane (MCU-PH)

ARGENSON Jean-Noël (PU-PH)
BLONDEL Benjamin (PU-PH)
FLECHER Xavier (PU PH)
OLLIVIER Matthieu (PU-PH) GUYS Jean-Michel (PU-PH) Surnombre
PARRATTE Sébastien (PU-PH) Disponibilité JOUVE Jean-Luc (PU-PH)
ROCHWERGER Richard (PU-PH) LAUNAY Franck (PU-PH)
TROPIANO Patrick (PU-PH) MERROT Thierry (PU-PH)

VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) détachement
DARIEL Anne (MCU-PH)
FAURE Alice (MCU PH)
PESENTI Sébastien (MCU-PH)

BERTUCCI François (PU-PH)
CHINOT Olivier (PU-PH)
COWEN Didier (PU-PH)
DUFFAUD Florence (PU-PH)
GONCALVES Anthony PU-PH) CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH)
HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH) GUYOT Laurent (PU-PH)
LAMBAUDIE Eric (PU-PH)
PADOVANI Laetitia (PH-PH) FOLETTI Jean-Marc (MCU-PH)
SALAS Sébastien (PU-PH)

VIENS Patrice (PU-PH)

SABATIER Renaud (MCU-PH)

TABOURET Emeline (MCU-PH)

CHIRURGIE VISCERALE ET DIGESTIVE 5202

ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604

CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002

CHIRURGIE INFANTILE 5402CHIRURGIE INFANTILE 5402

CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702

CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503
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CHIRURGIE PLASTIQUE, 

COLLART Frédéric (PU-PH)
D'JOURNO Xavier (PU-PH) CASANOVA Dominique (PU-PH)
DODDOLI Christophe (PU-PH) LEGRE Régis (PU-PH)
FOUILLOUX Virginie (PU-PH)
GARIBOLDI Vlad (PU-PH) BERTRAND Baptiste (MCU-PH)
MACE Loïc (PU-PH) HAUTIER/KRAHN Aurélie (MCU-PH)
THOMAS Pascal (PU-PH)
TROUSSE Delphine (MCU-PH)

ALIMI Yves (PU-PH)
AMABILE Philippe (PU-PH)

BARTOLI Michel (PU-PH)

BOUFI Mourad (PU-PH) BARTHET Marc (PU-PH)
MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH) DAHAN-ALCARAZ  Laetitia (PU-PH)
PIQUET Philippe (PU-PH) GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH)
SARLON-BARTOLI Gabrielle (PU PH) GRANDVAL Philippe (PU-PH)

VITTON Véronique (PU-PH)

LEPIDI Hubert (PU-PH)

PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH) GONZALEZ Jean-Michel ( MCU-PH)

BERBIS Philippe (PU-PH) BEROUD Christophe (PU-PH)
DELAPORTE Emmanuel (PU-PH) KRAHN Martin (PU-PH)
GAUDY/MARQUESTE Caroline (PU-PH) LEVY Nicolas (PU-PH)
GROB Jean-Jacques (PU-PH) NGYUEN Karine (PU-PH)
RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH)

DUSI
TOGA Caroline (MCU-PH)

COLSON Sébastien (MCF) ZATTARA/CANNONI Hélène (MCU-PH)

BOURRIQUEN Maryline (MAST)
EVANS-VIALLAT Catherine (MAST)
LUCAS Guillaume (MAST)
MAYEN-RODRIGUES Sandrine (MAST)
MELLINAS Marie (MAST) AGOSTINI Aubert (PU-PH)
ROMAN Christophe (MAST) BOUBLI Léon (PU-PH) Surnombre
TRINQUET Laure (MAST) BRETELLE Florence (PU-PH)

CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH)
COURBIERE Blandine (PU-PH)

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ; CRAVELLO Ludovic (PU-PH)
D'ERCOLE Claude (PU-PH)

BRUE Thierry (PU-PH)
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)
CUNY Thomas (MCU PH)

CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103

 RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRÛLOLOGIE 5004

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104

GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE  5201

 HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003 GENETIQUE 4704

GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403

 GYNECOLOGIE MEDICALE  5404



DRH Campus Timone MAJ 01.09.2020

AUQUIER Pascal (PU-PH) BLAISE Didier (PU-PH)
BERBIS Julie (PU-PH) COSTELLO Régis (PU-PH)
BOYER Laurent (PU-PH) CHIARONI Jacques (PU-PH)
GENTILE Stéphanie (PU-PH) GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH)

MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH)
VEY Norbert (PU-PH)

LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH) DEVILLIER Raynier (MCU PH)
RESSEGUIER Noémie (MCU-PH) GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH)

LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH)
MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06ème section) LOOSVELD Marie (MCU-PH)

SUCHON Pierre (MCU-PH)

POGGI Marjorie (MCF) (64ème section)

KAPLANSKI Gilles (PU-PH)
MEGE Jean-Louis (PU-PH) BARTOLI Christophe (PU-PH)
OLIVE Daniel (PU-PH) LEONETTI Georges (PU-PH)
VIVIER Eric (PU-PH) PELISSIER-ALICOT Anne-Laure (PU-PH)

PIERCECCHI-MARTI Marie-Dominique (PU-PH)
FERON François (PR) (69ème section)

TUCHTAN-TORRENTS Lucile (MCU-PH)
BOUCRAUT Joseph (MCU-PH)
CHRETIEN Anne-Sophie (MCU PH) BERLAND Caroline (MCF) (1ère section)
DEGEORGES/VITTE Joëlle (MCU-PH)
DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH)
ROBERT Philippe (MCU-PH)
VELY Frédéric (MCU-PH)

BENSOUSSAN Laurent (PU-PH)

VITON Jean-Michel (PU-PH)

BROUQUI Philippe (PU-PH)

LAGIER Jean-Christophe (PU-PH)

MILLION Matthieu (PU-PH)

PAROLA Philippe (PU-PH)
STEIN Andréas (PU-PH) LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH)

ELDIN Carole (MCU-PH)

SARI/MINODIER Irène (MCU-PH)

KERBAUL François (PU-PH) détachement

MICHELET Pierre (PU-PH)

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET  BIOLOGIE DU

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH)
DISDIER Patrick (PU-PH)

DURAND Jean-Marc (PU-PH)

EBBO Mikael (PU-PH)

GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)

HARLE Jean-Robert (PU-PH)

ROSSI Pascal (PU-PH)

SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH)

BENYAMINE Audrey (MCU-PH)

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601 HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701

IMMUNOLOGIE 4703
MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603

MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905 

MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503

MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602 

MEDECINE D'URGENCE 4805

  VIEILLISSEMENT ; ADDICTOLOGIE 5301
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GENTILE Gaëtan (PR  Méd. Gén. Temps plein) BRUNET Philippe (PU-PH)

BURTEY Stépahne (PU-PH)
CASANOVA Ludovic (MCF  Méd. Gén. Temps plein) DUSSOL Bertrand (PU-PH)

JOURDE CHICHE Noémie (PU PH)

GUIDA Pierre (PR associé Méd. Gén. à mi-temps) retraite au 25/09/2020MOAL Valérie (PU-PH)

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) ROBERT Thomas (MCU-PH)

CALVET-MONTREDON Céline (MCF associé Méd. Gén. à temps plein)

FORTE Jenny (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)
JANCZEWSKI Aurélie (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)

NUSSLI Nicolas (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps)

ROUSSEAU-DURAND Raphaëlle (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) DUFOUR Henry (PU-PH)

THERY Didier (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) (nomination au 1/10/2019)FUENTES Stéphane (PU-PH)
REGIS Jean (PU-PH)

ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH)

SCAVARDA Didier (PU-PH)

DARMON Patrice (PU-PH)
RACCAH Denis (PU-PH) CARRON Romain (MCU PH)

VALERO René (PU-PH) GRAILLON Thomas (MCU PH)

ATLAN Catherine (MCU-PH) disponibilité

BELIARD Sophie (MCU-PH)

MARANINCHI Marie (MCF) (66ème section)

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)

ATTARIAN Sharham (PU PH)

CHABANNON Christian (PR) (66ème section) AUDOIN Bertrand (PU-PH)

SOBOL Hagay (PR) (65ème section) AZULAY Jean-Philippe (PU-PH)

CECCALDI Mathieu (PU-PH)

EUSEBIO Alexandre (PU-PH)
FELICIAN Olivier (PU-PH)

DAVID Thierry (PU-PH) PELLETIER Jean (PU-PH)
DENIS Danièle (PU-PH)

MAAROUF Adil (MCU-PH)

DA FONSECA David (PU-PH)
POINSO François (PU-PH)

GUIVARCH Jokthan (MCU-PH)
DESSI Patrick (PU-PH) PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE -
FAKHRY Nicolas (PU-PH)
GIOVANNI Antoine (PU-PH)
LAVIEILLE  Jean-Pierre (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH)
MICHEL Justin (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joëlle (PU-PH)
NICOLLAS Richard (PU-PH) SIMON Nicolas (PU-PH)
TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH)

RADULESCO Thomas (MCU-PH)
BOULAMERY Audrey (MCU-PH)

REVIS Joana (PAST) (Orthophonie) (7ème Section)

MEDECINE GENERALE 5303 NEPHROLOGIE 5203

NEUROCHIRURGIE  4902

NUTRITION 4404

NEUROLOGIE 4901

OPHTALMOLOGIE 5502

PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501

 PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803

PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502 PHILOSPHIE 17
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RANQUE Stéphane (PU-PH) LE COZ Pierre (PR) (17ème section)

CASSAGNE Carole (MCU-PH) MATHIEU Marion (MAST)
L’OLLIVIER Coralie (MCU-PH)
TOGA Isabelle (MCU-PH)

BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH)
ANDRE Nicolas (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH)
BARLOGIS Vincent (PU-PH) GABORIT Bénédicte (PU-PH)
CHAMBOST Hervé (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH)
DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnès (PU-PH)
FABRE Alexandre (PU-PH)
GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH)
MICHEL Gérard (PU-PH) BONINI Francesca (MCU-PH)
MILH Mathieu (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH)
OVAERT-REGGIO Caroline (PU-PH) DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité)
REYNAUD Rachel (PU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH)
TSIMARATOS Michel (PU-PH) LAGARDE Stanislas (MCU-PH)

TOSELLO Barthélémy (MCU-PH) RUEL Jérôme (MCF) (69ème section)
THIRION Sylvie (MCF) (66ème section)

BAILLY Daniel (PU-PH)
LANCON Christophe (PU-PH) ASTOUL Philippe (PU-PH)
NAUDIN Jean (PU-PH) BARLESI Fabrice (PU-PH)

RICHIERI Raphaëlle (PU-PH) CHANEZ Pascal (PU-PH)

CERMOLACCE Michel (MCU-PH) GREILLIER Laurent (PU PH)

REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH)

PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16
TOMASINI Pascale (MCU-PH)

AGHABABIAN Valérie (PR)

LAZZAROTTO Sébastien (MAST)

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) GUIS Sandrine (PU-PH)
CHAGNAUD Christophe (PU-PH) LAFFORGUE Pierre (PU-PH)
CHAUMOITRE Kathia (PU-PH) PHAM Thao (PU-PH)
GIRARD Nadine (PU-PH) ROUDIER Jean (PU-PH)
JACQUIER Alexis (PU-PH)
MOULIN Guy (PU-PH)
PANUEL Michel (PU-PH) surnombre
PETIT Philippe (PU-PH)
VAROQUAUX Arthur Damien (PU-PH) AMBROSI Pierre (PU-PH)
VIDAL Vincent (PU-PH) VILLANI Patrick (PU-PH)

STELLMANN Jan-Patrick (MCU-PH)
DAUMAS Aurélie (MCU-PH)

PHYSIOLOGIE 4402
PEDIATRIE 5401

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903
PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101

RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302 RHUMATOLOGIE 5001

THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804
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GAINNIER Marc (PU-PH)
GERBEAUX Patrick (PU-PH)
PAPAZIAN Laurent (PU-PH) BASTIDE Cyrille (PU-PH)
ROCH Antoine (PU-PH) KARSENTY Gilles (PU-PH)

LECHEVALLIER Eric (PU-PH)
HRAIECH Sami (MCU-PH) ROSSI Dominique (PU-PH)

REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE  URGENCE 4802

UROLOGIE 5204
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Introduction 

Le progrès médical des 20 dernières années ont accru les contraintes pour les 

formations des professionnelles de santé (1). Les cours magistraux en face en face 

avec les étudiants ne répondent plus aux besoins imposés par la conjoncture actuelle. 

A contrario, les formats d’enseignement à distance étendent depuis une vingtaine 

d’année les horizons de l’enseignement. 

Avec l’avènement de l’internet, des outils numériques et le développement des 

réseaux offrant une connexion à haut débit, l’enseignement à distance subit une 

croissance sans précédent. Jusqu’à 94% des foyers dispose d’un ordinateur chez les 

16-29 ans en France d’après l’INSEE et 100% d’un outil numérique mobile. 

L’ensemble des technologies disponibles destinées à l’enseignement à distance 

(regroupées sous l’acronyme TICE pour Technologies de l’Information et de 

Communication pour l’Enseignement) ont imposé le développement progressif des 

Espaces Numériques de Travail (ENT), dans le but de fournir les interfaces 

nécessaires entre étudiant et enseignant. 

Le recours à des formations à distance (FAD) a permis, depuis son officialisation en 

2001, d’améliorer l’efficacité pédagogique, tout en répondant aux grandes 

problématiques actuelles liées manque du temps, de disponibilité et des impératifs 

temporelle et géographique. Ce n’est pas sans rappeler que la crise sanitaire du Covid-

19, en évolution depuis 2019, a considérablement transformée l’apprentissage au sein 

des universités du monde entier, forçant le recours aux technologies et à 

l’enseignement en distanciel. 

Étant donnée la satisfaction globale manifestée quant aux formations à distance au 

sein de la spécialité dermatologie depuis 2018, nous proposons de réaliser un nouvel 

enseignement à distance, dans la continuité des objectifs fixés, afin de fournir un 

enseignement riche, didactique, iconographié aux étudiants inscrit en dermatologie et 

vénérologie à l’université d’AIX MARSEILLE sur le thème de l’urticaire et d’évaluer à 

l’issu la satisfaction des apprenants. 

L’urticaire, en tant que pathologie fréquente, impact jusqu’à 20% de la population 

générale. Aussi, la diversité des maladies et des étiologies qui lui sont liées, parfois 
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rare mais au pronostic sombre impose de développer une stratégie d’apprentissage 

efficace.  

Matériels et Méthodes 

Contexte 

Dans un mode d’enseignement traditionnelle, en amphithéâtre ou en classe, 

l’enseignant est en face à face avec les apprenants.  

En revanche, dans une formation à distance (FAD), l’apprenant utilise seul les 

ressources éducatives dans un lieu qui n’est pas une salle destinée à l’enseignement. 

La formation à distance implique une séparation dans l’espace, la formation ouverte 

implique une séparation dans le temps de l’apprentissage. Aussi l’ensemble des 

formations à distances sont regroupées sous l’acronyme FOAD pour formation à 

distance et/ou ouverte.  

La FOAD, d’après l’Haute autorisé de Santé (HAS) vise à favoriser l’accessibilité aux 

contenus, des lieux, des modes d’enseignement et des médias, favorisant l’autonomie 

de l’apprenant. Elle s’affranchie de l’unité de temps et de lieu en étant accessible à 

tous moments de la journée. Il peut être synchrone (face à face en distanciel) ou 

asynchrone (textuelle, visuelle, audio) (2). 

L’e-learning (emprunt à l’anglicisme Électronique Learning) est une forme de FOAD, 

sous format électronique dématérialisé.  

Depuis la l’officialisation des formations ouvertes à distance (FOAD) par la circulaire 

du 10 juillet 2001 au sein des technologies de l’information et de communication pour 

l’enseignement (TICE), elles poursuivent leur évolution, et s’introduisent dans les 

entreprises avec la formation professionnelle, jusqu’à s’intégrer au travail avec la loi 

du 5 septembre 2018 : la formation peut alors être réalisée « en situation de travail ou, 

en tout ou partie, à distance » (3). 

Au sein de la spécialité de dermatologie, on compte d’ores et déjà une huitaine de E-

learning mise en place par les étudiants dermatologie.  
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Historique 

Au XIXème siècle, jusqu’à la moitié du XXème siècle, les cours à distance étaient 

essentiellement réalisés par correspondance. Le cours par correspondance est 

apparu à Londres en 1840 avec la création du timbre-poste, avec Issac Pitman, 

inventeur de la sténographie. En France, c’est après la Seconde guerre mondiale 

qu’est créé le CNED (Centre National d’Éducation à distance). C’est à partir des 

années 1970 qu’émerge l’usage de l’outil informatique à des fins d’enseignement, 

cependant coûteux et encombrant. Au cours de la crise économique de 1975, même 

si la FAD s’avère difficile à mettre en œuvre auprès des populations faiblement 

qualifiées, elle offre la possibilité de formation à moindre coût, flexibilité en permettant 

de poursuivre simultanément son emploi. Le maintien de son activité rémunératrice 

est alors indispensable. 

A partir des années 90, l’apparition de support de stockage de données numériques 

transportables, puis l’avènement de l’internet avec l’accès haut-débit, la baisse des 

coûts des équipements informatiques ont permis l’essor des formations à distance (4). 

Forme de Formation à Distance 

En 2001, le groupe de travail réuni à l’initiative de la Direction de la Technologie (MR) 

a défini cinq catégories de recours au TICE suivant le degré de travail en auto-

formation, par le programme COMPETICE (5) : 

- Le cours présentiel enrichie par l’usage de support multimédia 

- Le cours en présentiel amélioré, avec à disposition des étudiants des 

documents consultables avant et/ou après le cours. 

- Le cours en présentiel allégé : l’enseignement est partagé entre une partie à 

distance et une en présentiel, au moins supérieur à 50% du temps 

d’enseignement. 

- Le cours en présentiel réduit : le cours est donné à distance, associée à des 

séances collectives <50%. 

- Le cours en présentiel quasi-inexistant :  le cours se réalise à distance, sous 

forme synchrone ou asynchrone.  
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Les cours sous forme mixtes ou hybrides (présentiel amélioré et présentiel allégé) 

sont appelés en anglais « blended learning). 

Formats digitaux : le digital Learning 

Le digital Learning regroupe l’ensemble des procédés mise en œuvre pour 

favoriser l’interactivité du système d’apprentissage. Il intègre des formats 

innovants, des scénarios virtuels, des vidéos interactives, des jeux ludiques qui 

permettent de maximiser l’expérience d’apprentissage. Les formats 

d’enseignement digitalisés existants sont aussi variés que les technologies 

disponibles. 

Parmi elles, on peut citer :  

- La Classe virtuelle : les apprenants se réunissent dans un lieu virtuel.  

- Les Serious Games : ce sont des « jeux sérieux » qui reposent sur les 

principes des jeux vidéos, avec des systèmes de récompenses, des quizz 

interactifs, et la mise en compétition des participants pour susciter l’intérêt à 

l’apprentissage. 

- Le MOOC (massive Open Online Course). Il s’agit d’une plateforme en ligne 

pour se former à l’aide de documents (audiovisuel, textuelle, 

bibliographique…etc). Les MOOC ont une temporalité (un début et une fin) et 

se caractérisent par leurs ouvertures. En effet, l’inscription à de telle formation 

ne nécessite généralement pas de prérequis. Elle peut être certifiante avec la 

délivrance d’un certificat de fin d’étude. 

- Le SPOC (Small Private Online Course). Par opposition au MOOC l’accès est 

restreint, et les participants sont sélectionnés 

- Le mobile learning : il s’agit de l’apprentissage mobile via un smartphone 

disposant d’une connexion à internet. Il a l’avantage d’être consultable partout 

et à tout moment. Il peut s’agir d’une application, ou d’un support adapté au 

format mobile.   

- Le social learning : il se base sur l’expérience au sein d’un groupe, et le 

partage d’expérience (groupe Facebook, Compte Instagram, Whats App) 



 8 

Job-Embedded Learning ou Formation intégrée :  

Répandu en Amérique du Nord, en particulier au Canada, la formation intégrée est 

une pratique pédagogique permettant d’intégrer les expérimentations au travail à la 

formation universitaire théorique (6). En pratique, la formation intégrée doit reposer sur 

la théorie empirique de l’apprentissage. L’apprentissage expérientiel nécessite, 

d’après Beard et Wilson (2013) « d’être en contact avec les réalités étudié…une 

exposition directe au phénomène est nécessaire plutôt qu’une réflexion à son sujet ». 

C’est là tout l’enjeu de l’internat au cours du 3ème cycle des études médicales. Dans le 

cas d’un e-learning, le recours à une formation sur un support numérique suscité par 

les mises en situation professionnelle, apporte dans ce cas un véritable bénéfice dans 

l’apprentissage : c’est l’apprentissage expérientiel. Il a l’avantage d’engager 

l’apprenant pour atteindre ses objectifs professionnels et d’ainsi lier l’apprentissage 

théorique au pratique. La formation pratique peut donc associer une formation en ligne 

offrant à l’apprenant la possibilité de consulter les données selon des cas pratiques et 

concrets (7). 

Avantages et Inconvénients des formations à distance 

Les formations digitales offrent l’avantage d’être disponibles en tout lieu et tout temps 

à condition de disposer d’une connexion internet. Elles permettent ainsi à l’apprenant 

d’optimiser son temps, de réduire les transports, des déplacements, l’exposition au 

risque sanitaire.  

Elles sont peu coûteuses à réaliser, évolutives par la mise à jour des données 

régulières dont elles peuvent bénéficier par l’enseignant. Elles sont par ailleurs 

accessibles au plus grand nombre. 

Les inconvénients sont pourtant nombreux et clairement définis : absence de support 

papier, la nécessité de sauvegarder les contenus, le manque d’interaction, l’isolement, 

le manque de motivation (8). 
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Efficience d’une formation ouverte et/ou à distance 

La réussite d’un apprentissage à distance repose sur : 

- La motivation à l’apprentissage en ligne. Il existe une corrélation significative 

entre la motivation et l’efficacité du E-learning (9). Elle dépend de la théorie de 

l’auto-efficacité, proposée par l’américain Bandura en 1977. Cette théorie 

repose en partie de la croyance de l’apprenant dans la réussite de sa formation 

par l’utilisation des outils informatiques et numériques tels que l’ordinateurs, et 

aujourd’hui les tablettes numériques, mais aussi les smartphones pour atteindre 

leurs objectifs d’apprentissage. 

- L’attitude d’apprentissage, qui représente un état mental, émotionnelle et 

cognitif, mais aussi des traits comportementaux favorables ou non à 

l’apprentissage (10). 

- La proposition d’une stratégie d’apprentissage, permettant aux apprenants 

d’assimiler de façon consciente et inconsciente les problèmes complexes qui 

leurs sont présentés.  

  

La FOAD semble actuellement un moyen efficace ayant une incidence positive sur 

l’apprentissage comparativement à l’enseignement en présentiel. Dans une 

métanalyse incluant plus de 500 étudiants, la réussite institutionnelle, par la 

réalisation d’examen finale d’évaluation à l’issu de l’enseignement est similaire 

(sans différence significative) entre une formation à distance, en ligne, ou mixte 

(11). Un metanalyse plus récente de 2019 conforte ces résultats, avec la mise en 

évidence de l’accroissement de l’efficacité de la formation en ligne avec 

l’amélioration des technologies du numérique, du fait de leur performance et de 

l’acquisition par les populations cibles des connaissances nécessaires à leurs 

accès (12).  

1.  
Quoiqu’il en soit, l’évaluation de l’efficience d’une FOAD dépendent d’une part de 

critères institutionnels déterminés par les objectifs de la formation, mais aussi par 

les objectifs personnels et professionnels.   
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Le maintien d’un lien entre enseignant et apprenant semble être un levier de 

l’efficacité d’une formation à distance. L’efficacité de la formation mixte apparait 

comme supérieur, notamment lorsqu’elle a l’objectif de guider les apprenants et 

d’apporter un soutien (13). 

Pour Garrison et Akyol, les formations en ligne facilitent la mise en place d’une 

communauté centrée sur le sujet d’étude, et peut de ce fait faciliter l’apprentissage 

(14). 

Il est intéressant de noter, qu’en plus des bénéfices individuels, la formation à 

distance réduit les disparités de l’offre de soin liées au territoire, en proposant des 

formations qualitatives à des centres hospitaliers éloignés. Elles contribuent ainsi 

à réduire les inégalités (15). 

Élaboration de L’e-learning sur les urticaires à l’attention 
des étudiants du 3èmes cycles.  

Modèle de conception  

Le modèle ADDIE (Analyse, Design, Développement, Implantation, Évaluation) a été 

utilisé pour concevoir cette formation.  

Il comprend 5 étapes :  

- Déterminer les objectifs de formation et le public cible 

- Réalisation de la stratégie d’apprentissage 

- Développement  

- Implantation 

- Évaluation 

En réalité, le modèle ADDIE est un modèle figé et peu évolutif. L’intérêt d’une formation 

en ligne est qu’elle puisse être actualisée et mise à jour régulièrement, en plus d’être 

adaptative.  
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Aspects juridiques du e-learning 

Toute œuvre, quel que soit sa nature, est soumise au droit d’auteur, sans nécessité 

de procéder à un dépôt, dès sa création. Le droit d’auteur est posé par l’article L 111-

1 du code de la propriété intellectuelle qui dispose que « l’auteur jouit sur cette œuvre, 

du seul fait de sa création, d’un droit de propriété incorporelle exclusif et opposable à 

tous ». 

L’auteur a légalement pour prérogative de contrôler toutes utilisations de son œuvre. 

Il existe cependant des exceptions :  les copies peuvent être réalisées pour un usage 

privatif ou intra familiale, et à des fins d’enseignement ou de recherche. Il convient 

d’être prudent et de systématiquement solliciter l’auteur pour obtenir l’autorisation de 

diffusion.  

Les photographies médicales, très utilisées en dermatologie obéissent au 

fondamentaux du droit à l’image (Article 226-1 du Code pénale). Le droit à l’image 

pénalise le fait de porter atteinte à l’intimité de la vie privée d’autrui, quel que soit le 

procédé mis en œuvre. En dehors du secret médical, la diffusion des photographies, 

de patients, a fortiori reconnaissable, devrait s’associer systématiquement à un 

consentement signé. La diffusion des photographies médicales en dehors de 

l’amphithéâtre par leur digitalisation est, à l’avenir, un sujet de réflexion à avoir, pour 

ne pas surcharger les tâches administratives qui incombent les praticiens.   

Public cible  

Le public cible de la formation est représenté par les internes inscrits en Diplôme 

d’étude spécialisé de dermatologie et vénéréologie de l’Université d’Aix-Marseille. 

Les objectifs pédagogiques de cet enseignement sont :  

• Comprendre la physiopathologie de l’urticaire, les principaux médiateurs et 

effecteurs cellulaires. Pouvoir expliquer et rassurer le patient 

• Connaître les éléments anamnestiques, cliniques, et paracliniques permettant 

de distinguer une urticaire allergique et une urticaire non allergique. Suspecter 

une urticaire allergique 

• Évaluer la sévérité clinique de l’urticaire 
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• Savoir quand et comment rechercher une urticaire d’origine systémique et auto 

inflammatoire. Connaître les maladies auto-inflammatoires 

• Diagnostiquer et traiter une urticaire physique, une urticaire chronique 

• Proposer au patient une information claire sur la maladie et rassurer le patient 

• Maitriser les moyens thérapeutiques et limiter les évictions inutiles 

• Assurer le suivi thérapeutique du patient 

Stratégie d’apprentissage : Cas de l’urticaire 

La stratégie d’apprentissage implique tout moyen observable ou non observable dans 

le but de favoriser l’apprentissage.  L’apprentissage des maladies liées à l’urticaire est 

particulièrement complexe tant ses causes sont variées. Aussi, pour proposer une 

stratégie optimisée d’apprentissage, il semble indispensable de revenir sur les points 

clefs qui définissent l’urticaire et de générer un modèle simple de compréhension des 

phénomènes qui régissent la pathologie urticarienne.  

L’urticaire est tantôt une manifestation clinique qu’un syndrome clinique.  L’urticaire, à 

l’origine est une manifestation de la piqure d’ortie, du latin « urtica ». Elle se manifeste 

par un œdème dermique et prurigineux, transitoire, consécutif à la libération 

d’histamine exogène présente dans les orties. Par extension, tous les phénomènes 

liés à une libération d’histamine par les mastocytes sont classés dans les urticaires, 

tout comme les causes d’œdème superficielle et profond pouvant affecter la surface 

cutanée. Les étiologies de l’urticaire à proprement parler sont donc variées et affectent 

différents systèmes biologiques. Le système immunitaire inné et adaptatif ainsi que 

l’hémostase secondaire sont les principaux systèmes affectés. 

En tant qu’interface avec le milieu extérieure, ou milieu cosmique, l’organe cutané est 

manifestement une barrière sensible. Dans la majorité des cas, et parmi les causes 

les plus fréquentes, les variations du milieu, quel que soient leur nature (énergétique, 

organique, émotionnelle, ou organique) provoque une urticaire.  

Aussi l’urticaire apparait comme un mécanisme défensif inné, permettant par ailleurs 

d’initier une réponse adaptée. Le symptôme de l’urticaire marque ainsi « l’effet 

barrière ». 
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La sensibilité organique est le second phénomène qui régit la physiopathologie de 

l’urticaire. Elle est particulièrement présente dans la maladie « allergique » ou 

anaphylactique. En effet, de très faibles concentrations sont suffisantes pour 

engendrer une réaction sévère.  

La physiopathologie de l’urticaire dans son ensemble se résume en un diagramme à 

3 axes (cf. figure 1) :  

- La pression exercée du milieu extérieure 

- La sensibilité organique 

- Le terrain 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 – Approche physiopathologique de l’urticaire 
 

L’urticaire est un bon exemple de symptôme qui associe des causes liées aux 

variations de l’environnement physique et organique, et des causes internes.  

Aussi pour cet exposé, nous avons proposé de séparer les urticaires de cause externe 

et les urticaires de cause inconnue, ou auto-inflammatoire. 

Les étiologies communes les plus fréquentes sont liées à l’environnement : les 

aliments, les médicaments, les infections, les piqûres, les urticaires de contact, les 

urticaires physiques.  C’est ce que nous appellerons « urticaire extrinsèque ». 
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Pour les autres étiologies qui ne correspondent pas une cause externe, sans pour 

autant que l’environnement n’exerce son influence, nous les définirons comme 

« urticaire intrinsèque ».                

L’objectif de cette stratégie est d’appeler l’attention du l’apprenant sur l’importance de 

la gestion de l’environnement, de considérer l’interaction qu’il existe entre le monde 

physique avec l’organisme lui-même. Cette dimension représente les causes les plus 

courantes des urticaires, mais aussi les plus simples à traiter en pratique. Elle conduit 

à deux axes dominant de prise en charge du malade :  

- L’action non pharmacologique qui vise à réduire l’exposition aux facteurs 

d’activation. C’est l’éducation thérapeutique du malade.  

- L’action pharmacologique vise à réduire la sensibilité (par la réduction du 

niveau d’activation mastocytaire ou par l’induction d’une tolérance immunitaire) 

- Substituer un composant manquant : par exemple en utilisant des concentrés 
de C1 inhibiteur au cours d’un angioedèmes héréditaire à bradykinine.  

Phase de développement 

Recueil des données  

L’ensemble des données (Référence 17 à 135) pour la réalisation du cours ont été 

colligiée dans des articles de la littérature française, européenne et internationale 

disponible sur le moteur de recherche Pubmed ainsi qu’à partir les principaux 

consensus français (Société française de dermatologie (SFD)), les protocoles 

nationaux de Diagnostic et de soins (PNDS), et des recommandations émises par la 

haute autorité de santé (HAS)) afin de fournir à l’apprenant des données actualisées. 

Les images étaient issues de photographies personnelles ou empruntées à la 

littérature médicale libre de droit, prises à l’hôpital Nord de Marseille, et au sein du 

service d’immunologie et Allergologie de Lyon Sud (Pr. Jean François Nicolas).  
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Conception technique 

Les outils informatiques exploitées pour la réalisation de la formation étaient Adobe 

illustrator, Adobe PDF, et Microsoft Power Point. Le support d’enseignement était 

Microsoft Power Point 2020©, l’un des formats les plus utilisés à cet effet. 

Le choix des couleurs repose sur l’usage de couleurs neutres (bleu vert sur fond blanc) 

pouvant favoriser l’apprentissage. Afin de limiter le temps nécessaire à sa réalisation, 

aucun support vidéo ou audiophonique n’a été réalisé laissant ainsi à l’apprenant le 

libre choix du temps passer sur chaque module selon ses propres intérêts. 

Les iconographies réalisées étaient simplifiées afin d’offrir au lecteur une vision claire 

des éléments principaux utiles à la prise en charge des malades et à la compréhension 

des mécanismes physiopathologiques (cf. figure 2).  

 

Figure 2. Exemple de diapositive – Introduction - Métabolisme de l’histamine 

 

Organisation du cours 

Le cours s’organise en 5 parties distinctes (cf. Annexe I) : 
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- Introduction : sont abordés dans ce module d’introduction, la définition de 

l’urticaire, le métabolisme de l’histamine. Elle précise par ailleurs la 

classification nosologique et les grandes étiologies afin d’introduire le plan du 

cours.  

- Les bases immunologiques. cette partie résume les points essentiels à la 

compréhension de l’anaphylaxie, de l’hypersensibilité. Elle aborde les moyens 

et les techniques biologiques à visée diagnostique dans les hypersensibilités. 

- Les urticaires extrinsèques. Cette partie expose toutes les grandes causes 

de l’urticaire en lien avec une interaction avec le monde physique ou organique. 

Il s’agit de l’urticaire allergique, de l’urticaire de contact, de l’urticaire commune 

et des urticaires physiques.  

- Les urticaires intrinsèques. Ce module s’intéresse aux urticaires d’origine 

dysimmunitaire, inflammatoire, héréditaire ou génétique. 

- Prise en charge thérapeutique : ce module intègre les outils thérapeutiques 

et les stratégies diagnostiques des urticaires, ainsi que des organigrammes 

diagnostiques et thérapeutiques. 

Différentes annexes ont été mises à disposition pour enrichir le sujet auprès des 

étudiants :  

o Tableau de prise en charge de l’urticaire aigue chronique 

o Tableau de prise en charge de l’anaphylaxie 

Enfin un forum de discussion a été mise en place dans le but de favoriser les échanges 

et permettre les questions, entre les étudiants et l’enseignant du cours.  
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Figure 3. Capture d’écran du module III – Urticaire extrinsèque 

 

Figure 4. Exemple de diapositive du Module Bases de l’immunologie. Recherche d’une 
lisibilité dans la création des visuels.  
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Figure 5. Exemple de diapositive du modules outils thérapeutique. L’information est 
condensée pour présenter les molécules à usage thérapeutique disponible au cours de la 
grossesse.  

Phase d’implantation 

La formation à distance est disponible sur la plateforme d’enseignement mise à 

disposition sur l’ENT l’université d’AIX-MARSEILLE (Annexe I). 

Elle a été mise en ligne le 17 aout 2021 à disposition des étudiants du 3ème cycle des 

études médicales, inscrits en diplôme d’études spécialisées en dermatologie.  

Pour accéder la plateforme AMETICE, les codes de connexion personnel d’accès 

étaient demandés. L’usage est donc restreint aux étudiants inscrits à l’Université de 

Aix Marseille. Le logiciel utilisé par la plateforme AMETICE était le logiciel Moodle. La 

gestion de la plateforme ainsi que la formation nécessaire à son utilisation était 

réalisée par Madame Anne-Marie Catella, ingénieur de la section pédagogique de la 

section CIPE (Centre d’innovation pédagogique et d’évaluation). 

Phase d’évaluation  

Les étudiants ont disposé de 4 semaines pour réaliser l’ensemble de l’e-learning en 

respectant leurs rythmes de travail, et l’espace dédié. Ils ont bénéficié de deux rappels 
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pour finir la formation dans les temps. A l’issu de la formation, ils devaient compléter 

le questionnaire d’évaluation.  

Auto-Évaluation des étudiants 

L’évaluation théorique reposait sur la réalisation de 43 questions à choix multiple 

(QCM) réalisées par mes soins et corrigées par le Pr. Philippe Berbis. (ANNEXE II) 

Des tests réguliers étaient donc proposés aux étudiants à chaque fin de module, 

permettant de renforcer les connaissances acquises. Des commentaires étaient, 

lorsqu’ils étaient pertinents, disponibles à la fin des QCM. 

Figure 6 – Exemple de question à choix multiple avec correction 

Évaluation de la satisfaction 

Un questionnaire de satisfaction était mis à disposition aux apprenants (Annexe III) 

dans le but d’évaluer leurs appréciation subjective de la formation, mais aussi 

l’accessibilité, les visuels, le contenu, le support, et la globalité de l’enseignement.  
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Résultats 

Participation 

Sur un total de 18 étudiants inscrits en DES, 9 étudiants ont participé soit 50%. La 

majorité des étudiants ont réalisés l’E-learling entre 1heure et 3 heures, 33% ont mis 

plus de 3 heures. Enfin, 22% des participants déclare avoir réalisé l’E-learning en 

moins d’une heure. Cf. figure 7 

89% des participants ont complété la formation à distance de leurs lieux d’exercice, et 

11% sur le lieu de travail. Pour la plupart, la formation était faite au domicile personnel, 

pour 78% des participants, et 33% à l’hôpital. 

 

 

Figure 7 – Diagramme. Taux de participation (1), Lieux d’accès à la formation (2), Temps de 
réalisation (3). 

Appréciation subjective de l’enseignement 

Le contenu, le visuel, l’accessibilité, le support, et l’appréciation globale de 

l’enseignement étaient évalués par l’apprenant sur une échelle de 0 à 10. Les résultats 

sont résumés dans la figure 7.  

Participation

Complet Non complété

Lieux d'accès à la 
formation

Domicile personnel Domicile privé Hôpital

Temps de réalisation

<1h 1 à 3h >3h
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Figure 7. Notes attribuées par les étudiants par catégorie. 

Sur le plan visuel, tous les étudiants rapportent une sensibilité au format visuel. Il n’a 

pas été suggéré d’ajouter des éléments audiovisuels en particulier. Il n’a pas été 

suggéré d’élément d’amélioration. 

89% des étudiant préfèrent les cours magistraux en présentiel, contre 67% pour les 

formations à distance. Les formats télévisuels sont appréciés dans 44% des cas. En 

revanche, la littérature médicale semble être délaissé pour l’autoformation. Tous les 

étudiants souhaitent davantage de formations en ligne et 56% des participants pensent 

qu’il n’y a pas suffisamment de formation en ligne à disposition. 

Impact de la crise sanitaire du Covid 19 

Au total, 22 % (4) des participants estiment que la crise sanitaire du Covid 19 a impacté 

fortement leurs formations en 3ème cycle des études médicales, et 78% dans une 

moindre mesure.  

Bénéfices de l’enseignement 

Pour la majorité des étudiants (78%), l’optimisation du temps et la liberté temporelle 

étaient l’intérêt principal d’une formation à distance. 44% sont motivés par le fait de 

pouvoir étudier là où ils le souhaitent. 

7,5

8

8,5

9
Contenu

Support

VisuelsAccessibilité
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100% des étudiants estiment avoir acquis des connaissances utiles au cours de 

l’enseignement et jugent les informations délivrées suffisamment détaillées.  

Discussion 

La participation à la formation était faible (50%) comparativement aux E-learning 

précédemment réalisés au sein de l’université d’AIX-MARSEILLE. Ceci peut 

s’expliquer la période estivale du lancement du E-learning, qui s’avère correspondre 

en plus, à la reprise des activités sociales, dans un contexte marqué par les périodes 

de confinement liée à la crise sanitaire.  

La totalité des participants exprime avoir ressenti un impact de la crise sanitaire sur 

leurs formations. Les formations à distance répondent à la distanciation imposée par 

la pandémie mondiale liée au Covid-19 (14). Les FOAD peuvent alors, plus que jamais, 

apporter les outils de formations complémentaires aux étudiants.  

L’absence de motivation des étudiants, ou le manque de temps dans une période où 

le personnel soignant, étudiants comme séniors, est fortement sollicité, peut constituer 

une entrave à la réalisation du l’e-learning. Par ailleurs, l’absence de validation 

institutionnelle tel qu’un examen validant pour le DES réduit l’obligation vis à vis de 

l’institution universitaire. 

Cela étant dit, la pression exercée n’est pas un élément favorable à l’engagement des 

étudiants en santé. La formation de l’interne étant majoritairement représentée par des 

stages pratiques au sein des services hospitaliers. Aussi, l’accès à des formations 

intégrées « on the job » par des cours en lignes permettrait sensiblement d’optimiser 

l’enseignement et de nourrir la motivation de l’apprenant. Rappelons que l’intérêt et la 

motivation de l’étudiant sont la force motrice l’apprentissage.  

En effet, le recours à une logique construite sur les mécanismes physiopathologiques 

et le rapport de l’organisme au réel, semble apporter plus de cohérence pour guider 

l’apprentissage, en suscitant la réflexion et les interrogations, dans le cas de l’urticaire 

Le maintien d’une interactivité en ligne ou en présentiel, afin de soutenir les étudiants, 

est le second pilier de la formation à distance. Elle se montre plus efficiente lorsqu’un 

accompagnement personnalisé est associé à la formation. 
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Tous les apprenants ont exprimé le besoin de bénéficier de plus de formation, 

d’autonomie, et de liberté, notamment temporelle. La formation en ligne laisse le libre 

choix à l’apprenant de la parcourir quand il le souhaite, d’explorer les références, et 

réaliser des recherches complémentaires en fonction de son propre intérêt. Le E-

Learning s’adapte à l’apprenant, lui permettant d’approfondir dans un contexte précis 

ses connaissances. 

Les étudiants se disent particulièrement sensibles, notamment aux supports visuels. 

Les formats attractifs doivent être favorisés : les formateurs doivent ainsi user des 

différentes technologies, techniques et modalités pédagogiques extratextuelles dont 

ils disposent.   

Plusieurs études ont manifestement démontré la supériorité d’un apprentissage en 

lignes. Les auteurs ont comparé l’efficacité de l’apprentissage en ligne sur la prise en 

charge des escarres par les infirmer montrant que les FOAD peuvent s’avérer 

supérieur à l’enseignement traditionnel, lorsqu’elles sont bien conduites (15). 
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Conclusion 

Au vu des progrès considérables de la médecine et des connaissances, de la réduction 

du temps alloué aux enseignements par les administrations, la formation à distance 

s’affiche comme étant la solution idéale. 

Le E-learning est un format globalement apprécié par les étudiants, permettant de leur 

fournir à distance un accès à des données actualisées, contrôlées, interactives, tout 

en s’affranchissant des barrières temporelles et spatiales imposées par un 

enseignement en présentiel.  

La motivation des étudiants et la stratégie d’apprentissage apparaissent comme deux 

piliers de la formation à distance. La motivation de l’étudiant est nourrie par les 

interactions sociales et humaines, lui permettant ainsi de donner sens à sa démarche 

et d’adopter un comportement empreint à réaliser une formation en autonomie.  

Aussi, l’absence d’interaction interhumaine et l’existence d’un sentiment de solitude 

rapportées dans les nombreux E-learning se révèlent être les freins majeurs des 

formations à distance.  

Les formations mixtes de type « blended-learning » ou formation mixte pourraient, 

quant à elle, remédier aux difficultés liées à l’isolement, en associant à la formation à 

distance, une partie en présentiel.  

Pour autant, la pratique clinique peut avoir tout son intérêt. En stimulant d’abord la 

curiosité de l’étudiant et en suscitant les interrogations, elle lui permet d’initier une 

démarche motivée et autonome. Il peut alors avoir recours à ces bases de données 

iconographiées et pédagogiques, véritable atout, autant pour l’apprenant que pour 

l’enseignant. 

L’accessibilité aux formations à distance au sein d’une spécialité comme la 

dermatologie est donc à encourager, quel qu’en soit l’initiative (académique, 

personnelle ou pratique). 

De nombreux étudiants n’ont pas connaissance de tels ressources pourtant 

disponibles. A ce jour, il existe une huitaine de formation à distance sur des thèmes 

variés de la dermatologie (les hypodermites, les manifestations dermatologiques 

associées aux spondyloarthropathies et à la polyarthrite rhumatoïde, les vascularites, 
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les dermatoses bulleuses, les manifestations dermatologiques associées au Lupus, 

les dermatoses granulomateuses et les manifestations dermatologiques associées 

aux pathologies digestives).  

La création d’un répertoire des formations à distance, spécifiques à l’enseignement de 

la dermatologie, pourrait offrir une seconde vie à ces écrits.
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Introduction

Etymologie : Une urticaire

• Latin : urtica
• Définition historique : brûler (du latin uro-)
• Définition médicale : Eruption cutanée prurigineuse constituée de 

papules érythémateuses consécutives aux piqûres d’ortie 
(Garnier Delamare)

• L’urticaire est « entité clinique marqué par un œdème dermique, 
superficielle ou profond. Elle s’exprime par un éruption cutanée 
de lésion érythémateuses (=rouge), papuleuse (=en relief), plus 
ou moins migratrice et fugace, généralement prurigineuse »

2

3

Famille d’herbacée
Poils urticant contenant de l’histamine

Principal médiateur biochimique

Lésion clinique
Urticaire = 

manifestation 
clinique fugace, 

rapidement 
régressive

Introduction

Urtica : Orties Histamine : principales caractéristiques

• L’histamine est une amine biogène (-NH2) –
Composé organique thermostable

• L’ histamine est produite à partir de l’acide Aminée 
L-Histidine par une enzyme, l’histidine 
décarboxylase (in vivo).

• L’histidine décarboxylase est présente dans des 
entérobactéries 

• Le catabolisme de l’histamine implique deux voies 
enzymatiques : 

• la diamine oxydase (DAO) exprimée dans les 
intestins 

• la N-Methyl-transférase est exprimée dans 
l’ensemble des tissus humains.

• La métabolisation par la DAO est un système 
saturable : 

• Un excès d’apport en histamine (substrat) peut 
conduire à un excès d’absorption

• Compétition forte des amines biogène sur la DAO

• L’éthanol (CH3-CH2-OH) réduit l’activité de la 
DAO

4

L-histidine 
Libre

Histamine

Bactéries
Fermentation

Produits laitiers

HISTIDINE 
Décarboxylase

Introduction

l’Histamine est le principal médiateur de l’urticaire
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Les récepteurs de l’histamine

H1

H2

H3

H4

Paroi vasculaire, 
Paroi bronchique
Système nerveux central

Cellules dendritiques
estomac

Défense anti bactérienne, 
Fonctions inflammatoires

↑ Perméabilité capillaire
↑ Vasodilatation
Contraction des muscles lisses ↑
Bronchospasme, Diarrhée
Vertiges, Sommeil

Production endogène : 
Mastocytes
Basophile
Plaquettes

Neurones histaminergiques 

• L’histamine, d’origine endogène, est 
principalement stockée dans les mastocytes et 
les basophiles

• Il existe 4 récepteurs à l’histamine : H1, H2, 
H3, et H4

• L’histamine agit via le récepteur H1 sur :
• La nociception

• Action sur le muscles lisses (motricité vasculaire, 
bronchique, gastro-intestinaux)

• Le prurit

• Le sommeil (via les neurones histaminergiques)

• L’élimination de l’histamine fait intervenir la N-
Methyl-transférase, ubiquitaire, qui inactive 
l’histamine.

• La demie vie de l’histamine est courte (environ 
2min)

Apport exogène

Régulation de 
l’hématopoïèse. 

Sécrétion acide

Système nerveux 
centrale

Rôle indéterminé.

L’urticaire est fréquent

• Au cours de la vie, 15 à 20% de la population a manifesté une 
urticaire aigue (<6 semaines) dans sa forme généralisée.

• Aux urgences, l’urticaire représente environ 1% des motifs de 
consultation annuelle. 

• Pourtant, tout le monde a fait l’expérience d’une urticaire (de contact) 
: Il suffit d’avoir nourri la satiété d’un moustique. La salive du 
moustique étant essentiellement constituée d’histamine. 
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L’urticaire est fréquent



L’urticaire est fréquent

7

Introduction

Classification clinique de l’Urticaire

• Urticaire superficielle
• Œdème dermique superficiel
• Toutes les localisations peuvent 

s’observer

• Urticaire profonde ou angio-
œdème (AO)

• est un œdème hypodermique 
associée à une tension 
douloureuse. 

• Déformant
• Sur fond rosé
• Toutes les localisations sont 

possibles
• Plus fréquent sur la face, les 

extrémités, les organes génitaux, 
les muqueuses

L’urticaire est fréquent
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Classification clinique de l’Urticaire

• Classification chronologique : 
• Urticaire aigue : < 6 semaines
• Urticaire chronique : lorsque les 

épisodes d’urticaire (angio-oedème
et/ou urticaire), récidivant, avec ou 
sans intervalle libre dépasse 6 
semaines. 

• Classification topographique : 
• Localisée, lorsque l’atteinte se 

limite à une ou plusieurs régions
• Généralisée lorsqu’il atteint 

l’ensemble du corps

L’image
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Urticaire

Vasoconstriction 
périphérique

Renforcement érythémateux des contours et front de migration 

L’image
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Urticaire

Papules urticariennes homogènes 

L’histologie est peu spécifique

Les urticaires superficielles ou profonde d’origine histaminique sont 
associées sur le plan histologique à : 

• Œdème dermique plus ou moins profond (hypodermique)

• Infiltrat neutrophilique, éosinophilique, macrophagique 
lymphocytaire péricapillaire discret.

L’histologie d’une lésion urticaire chronique spontanée est identique à celle 

d’une urticaire aigue. 
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L’histologie de l’urticaire est peu rentable
Les causes de l’urticaire…
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Etiologies de l’urticaire

L’urticaire se manifeste dans une grande 
diversité de pathologie : auto-inflammatoire, 
allergique, alimentaire, ce qui peut complexifier 
son apprentissage.

Le mastocyte joue un rôle central dans 
l’urticaire en étant l’interface avec le milieu 
extérieur. Aussi, on peut distinguer les urticaires 
déclenchées par une interaction avec le milieu 
(extrinsèque), les plus fréquent et celles qui font 
suite à une dérégulation constitutionnelle 
(génétique) ou acquises (auto-inflammatoire) du 
système immunitaire ou de l’hémostase 
secondaire.

Ces facteurs externes ont une action synergique, 
et peuvent facilement aggravé l’état d’excitation du 
mastocyte. En étant clairement identifiés, leurs 
contrôle par des moyens non médicamenteux est 
essentiel à la prise en charge de tout urticaire.



Urticaire auto-
immune

Les causes de l’urticaire…
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Introduction

Etiologies de l’urticaire

Xénobiotiques :
Infections
Aliments
Médicaments
Venin
Piqûres
Composé anorganique

Conditions physiques ; 
Mécaniques
Vibratoire
Thermique
Electromagnétiques

Conditions psychiques :
Emotions

Urticaire 
Commune

URTICAIRE EXTRINSEQUE
L’urticaire fait suite à 
l’interaction avec le 
milieu extérieure. 

Anaphylaxie

Urticaire 
physique

Maladies auto-
inflammatoire

Syndrome 
d’activation 

mastocytaire

Urticaires 
Spontanée 

idiopathique

URTICAIRE INTRINSEQUE
L’urticaire fait suite à 

une dérégulation 

cliniquement 

significative d’un ou 

plusieurs système 

biologique.

Urticaire 
génétique

Chronicité

Fréquence

STIMULI EXTERNES

: Sévérité

Objectifs Pédagogiques

• Comprendre la physiopathologie de l’urticaire, les principaux médiateurs et 
effecteurs cellulaires. Pouvoir expliquer et rassurer le patient. 

• Connaitre les éléments anamnestique, clinique, et paraclinique permettant 
de distinguer une urticaire allergique et une urticaire non allergique. 
Suspecter une urticaire allergique.

• Évaluer la sévérité clinique de l’urticaire

• Savoir quand rechercher une urticaire d’origine systémique et auto 
inflammatoire

• Diagnostiquer et traiter une urticaire physique, une urticaire chronique

• Proposer au patient une information claire sur la maladie et rassurer le 
patient

• Maitriser les moyens thérapeutiques et limiter les évictions inutiles

• Assurer le suivi thérapeutique du patient. 
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1. Hypersensibilités, anaphylaxie, allergies

2. Le mastocyte

3. Les hypersensibilités

4. Exploration de l’hypersensibilité de type 1

Définitions

• Anaphylaxie (ana=inverse ; Phylaxie 
; défense)

• Allergie : phénomène de réaction 
exagérée de la réponse immunitaire 
en réponse à une stimulation donnée 
(du grec ergie=force, et All- action). 

• Introduit la notion de sensibilité 
(hyper/hypo) et la notion de seuil / 
limite à une stimulation. 

• Il existe théoriquement un seuil de 
stimulation limite (exemple : dose 
ingérée) et un seuil de réponse (infra / 
clinique)

17
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Hypersensibilité

Hypersensibilité Normal
Profil de tolérance

Toxicité
Relation Dose 
dépendant

St
im

ul
at

io
n

R
ép

on
se

Clinique

Infra-clinique

Seuil de tolérance

Seuil de toxicité

Généralités : Définitions

Seuil de réponse

• 1586 : réaction à l’oeuf chez un enfant rapportée par Schadewaldt dans un article 
sur l’histoire de l’allergie

• 1775 : récit de du Médecin Berhens, description d’une réaction aux moules, au 
cours d’un repas. 

• 1869. Perroud, médecin lyonnais, décrit des tumeurs congestive similaire à 
l’angio-œdème neurotique de Quincke

• En 1882 : La description des angio-œdème de Quinck par le Dr. Heinrich Quinck
• En 1902, Charles Richet en 1902 observa des réactions immédiates mortelles 

après avoir injecté à des chiens des extrait d’anémone non toxique. C’est là 
qu’est né le terme d’allergie

• 1947 : découverte du rôle du mastocyte dans choc anaphylactique (Rocha et 
Silva)

• 1952 : l'histamine est présente dans les mastocytes (Riley et West 1952) 

18

Les bases de l’immunologie

Le mastocyte

Généralités : Points de repère historiques
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1. Hypersensibilités, anaphylaxie, allergies

2. Le mastocyte

3. Les hypersensibilités

4. Exploration de l’hypersensibilité de type 1

Mastocytes et Basophiles

20

Les bases de l’immunologie

Le mastocyte

• Deux cellules, dérivées des cellules souches hématopoïétiques sont impliquées dans la 
réaction allergique

• Le mastocyte : il est tissulaire et situé au contact des vaisseaux de petits calibres, au 
contact des épithéliums digestifs, cutanés, des conjonctives, des voies aériennes 
supérieures

• Le basophile : il est circulant et représente < 1% des cellules sanguines

• Ces deux types cellulaires expriment le récepteur de haute affinité aux IgE (Fc!RI), elles 
stock l’histamine et participent ainsi à la réaction anaphylactique.

Généralités (1) 

Mastocytes et Basophiles

21

Les bases de l’immunologie

Le mastocyte

Histologie et Microscopie 

A. Le 
mastocyte 
situé au 
contact d’un 
vaisseaux 
sanguin

B. Le mastocyte 
et sa 
granulation 
intra-
cytoplasmique

Mastocytes et Basophiles
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Les bases de l’immunologie

Le mastocyte

• Le mastocyte présente à sa surface de 
nombreux récepteurs :

• FC!RI : récepteurs membranaire des IgE 
circulante

• Aux agents pathogène : TLR (Toll Like
Receptor)

• Récepteurs aux fractions du complément 
(C3a, b, C5b) : réaction aux anaphylatoxines 
et superantigène

• CMH de classe II : cellule présentatrice 
d’antigène

• Récepteur NK1 à la substance P, 
neuropeptide, jouant un rôle dans la 
nociception en liant les terminaisons 
nerveuses avec le système mastocytaire.

• Le récepteurs MRGPRX2 est un récepteur 
membranaire couplé aux protéines G, qui 
intervient dans de nombreuses réactions 
pseudo-allergique, en provocant une 
dégranulation.

• Récepteur CHR-1 : Récepteur à l’ACTH

Principaux récepteurs membranaires du mastocyte

Activation du mastocyte (2)

L’activation du mastocyte implique une grande diversité de 
stimuli :

23
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Le mastocyte

L’activation du mastocytes

Non immunologique : 
Facteurs organiques / chimique

Infections bactérienne (via TLR)
Opiacée, quinolones, curares (via MRGPRX2)
Aliments Histaminolibérateurs
Protéines de la coagulation (Facteurs VIIa)

Des facteurs physiques d’activation du mastocyte
Absence de récepteurs moléculaires aux stimuli 
physiques
Activation neurosensorielle via les Nocicepteurs 
(thermique, mécanique, polymodaux) qui 
interagissent avec Substance Pè Activation 
mastocytaire)

Le système nerveux central

Immunologique :
IgE (hypersensibilité de type I, allergie) 
IgG (hypersensibilité de type II , 

anticorps anti-FcƐRI, anti-fcƐRII, anti-IgE) 
Complexes immuns circulants (hypersensibilité 
de type III) 
Lymphocytes T (CD4 et CD8) (hypersensibilité 
de type IV)

Mastocytes et Basophiles

Les bases de l’immunologie 24
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Le mastocyte

Principales voies de signalisation cellulaire du mastocyte

• La voie IgE dépendante de 
l’activation du mastocyte est la 
mieux décrite.

• Le couplage d’un antigène avec 
l’IgE-(Fc!RI), induit une cascade 
de signalisation, responsable de :

• La dégranulation immédiate
• La synthèse de cytokines
• La néosynthèse de prostaglandines et 

leucotriènes

LYN

GrB2

RAS

MAP-KINASE

Transcription

PI-3 KINASE

PLC
Fc!RI

DAG

PKCIP3

↑Ca2+

Protéine/
antigène Immunoglobuline IgE (dimèrique)

Cytokines IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL 10, 

IL-13, IL-16, TNF, VEGF, TGF
Dégranulation : Tryptase-
Histamine, SérotonineNéo synthèse 

Prostaglandines et 
leucotriènes



Activation du mastocyte / basophile (3)

• La conséquence clinique de l’action de la libération d’histamine, et des 
médiateurs préformés : 

• Locale : Urticaire
• Digestive : Trouble gastro-intestinaux
• Cardiovasculaire : hypotension
• Généraux : urticaire généralisée, malaise.

• La conséquence clinique de la production des dérivés lipidiques (produit 
de l’acide arachidonique), leucotriène (LT) et prostaglandine (PGE-2)

• un œdème (angio-oedème), 
• la contraction des muscles lisses, 
• une vasodilatation et une perméabilité accrue des veinules post-capillaires

• La conséquences de son activation prolongée : 
• Augmentation de la perméabilité vasculaire « effet flush »
• Un œdème tissulaire plutôt cellulaire, persistant (liée aux recrutement de 

leucocytes)
• Une sécrétion d’IL-4 (pro-TH2) par les lymphocytes recrutées
• Cette phase est responsable de l’altération durable des tissus

25

Conséquences cliniques de l’activation du mastocyte

Les bases de l’immunologie

Cellules effectrices de l’anaphylaxie

PHASE 
IMMEDIATE

PHASE 
INTERMEDIAIRE

PHASE TARDIVET+6h

T0

T+3h 
à 6h

Grandes fonction du mastocyte

• Immunitaire et cytokinique
• Antiparasitaire (par IL-3, associée aux IgE par opsonisation)
• Antibactérienne (Via TLR, Complément, Récepteurs aux IgG type II de surface)
• Immunité adaptative : cellule présentatrice d’antigène, migration ganglionnaire

• Connections neurosensorielles (Thermique/mécanique)
• Rôle nociceptif : par l’histamine
• Reconstruction tissulaire (via VEGF et TGF Béta)
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Le mastocyte

Autres fonctions du mastocytes

• Le mastocyte est en somme la 
cellule sentinelle de l’organisme 
présente sur les épithélium. 

• Il assure une réponse immédiate 
aux signaux nociceptifs physiques 
et organiques. 

• Il initie la réponse adaptative 
secondaire puisque l’histamine est 
indispensable à la présentation 
antigénique au niveau des 
ganglions lymphatiques.

• Le mastocyte est un outil de 
perception organique.
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Le Mastocyte

MASTOCYTES

HISTAMINE

Immunité 
adaptative
Auto-immunité

Urticaire
Allergie

Xénobiotique
Milieu 
Organique

Milieu 
extérieur
(=cosmique)

Signal de danger

Perception 
organique

Conséquences cliniques de l’activation du mastocytes

Immunité 
innée
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1. Hypersensibilités, anaphylaxie, allergies

2. Le mastocyte

3. Les hypersensibilités

4. Exploration de l’hypersensibilité de type 1

Hypersensibilité de type I

29

Bases de l’immunologie clinique

L’hypersensibilité de Gell et Coombs

Hypersensibilité de type 1 : Deux phases (1)

Contact secondaire

Asymptomatique

1er Contact
Sensibilisation des 

lymphocytes
Production IgE

Réaction 
d’hypersensibilité de 

type 1

Fixation des IgE sur les 
Mastocytes/basophiles

Intervalle Libre (temps)
La sensibilisation : 

- L’antigène (protéique ou non) est capté par une cellule présentatrice d’antigène, présenté aux 
lymphocytes T des organes lymphoïdes secondaires
- Leurs activation puis leurs différentiations de type TH2 sous l’influence de l’ IL-4 et IL-13 implique 
la production par le plasmocyte d’immunoglobuline de type E. 
- L’IgE se fixe sur le membrane du mastocyte, sur le récepteur membranaire Fc!RI

La réaction anaphylactique
La réaction anaphylactique se produit au cours d’un second contact (ou nème) avec l’antigène. 

1
2

1

2

Hypersensibilité de type I
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Bases de l’immunologie clinique

L’hypersensibilité de Gell et Coombs

Hypersensibilité de type 1 : Deux phases (2)

Contact secondaire

Asymptomatique

1er Contact
Sensibilisation des 

lymphocytes
Production IgE

Réaction 
d’hypersensibilité de 

type 1

Fixation des IgE sur les 
Mastocytes

Intervalle Libre (temps)

La durée entre la sensibilisation et la réaction anaphylactique (intervalle libre) dépend de la mémoire 
immunitaire et de sa tolérance.  

3

3



Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

L’hypersensibilité de type II, III, et IV

Mécanismes Schémas Exemples
Hypersensibilité 
de Type II

Auto-auticorps libre du sérum de type 

IgG ou IgM dirigée contre un 

récepteur membranaire

Elle peut être cytolytique ou 

cytotoxique (type IIa), activatrice ou 

inhibitrice (IIb)

Urticaire auto-immune (le 
récepteur aux IgE). 
Thyroïdite auto-immune

Hypersensibilité 
de type III

Complexation d’anticorps circulant 

(IgG, IgA, IgM) avec des antigènes 

sous l’effet de facteurs physico-

chimiques, dont la température (froid) 

sous forme de précipité (réaction 

d’Arthus). Il s’en suit une réaction 

inflammatoire locale (activation du 

complément, augmentation de la 

perméabilité capillaire, œdème)

Vasculite urticarienne
Vascularites

Hypersensibilité de type IV

Hypersensibilité retardée à médiation 

cellulaire

Elle implique une médiation cellulaire 

par les lymphocytes

Toxidermie retardée (DRESS, Lyell) 

Pustulose exanthématique, 

Necrolyse toxique épidermique

HYPERSENSIBILITÉ  
AUX MÉDICAMENTS
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production d’histamine, de cytokines et de chimiokines 
à l’origine des accidents ; 
– idiosyncrasique ; l’idiosyncrasie est la « disposition 
particulière de l’organisme à réagir de façon inhabituelle 
à un médicament ou à une substance » (Dictionnaire La-
rousse). Elle témoigne de la sensibilité particulière de 
certains individus à développer des réactions d’hyper- 

sensibilité aux médicaments, et s’explique certainement 
par la diminution du seuil d’activation des cellules qui 
deviennent plus sensibles aux propriétés adjuvantes des 
médicaments. Elle pourrait certainement être comprise 
dans les deux mécanismes précédents. Un exemple  
classique est le patient atteint d’urticaire chronique qui 
fait des poussées d’urticaire aux médicaments mais aussi 
aux aliments, en général par histamino-libération non 
spécifique. Ces patients représentent 100 000 à 1 million 
de Français. De plus, des individus « normaux » peuvent, 
dans certaines conditions, devenir sensibles à l’effet  
adjuvant des médicaments : infection associée, fièvre, 
stress psychologique, effort intense, prise concomitante 
d’aliments histamino-libérateurs (fraises) sont autant 
de cofacteurs de la réaction d’hypersensibilité. C’est 
l’exemple de l’urticaire ci-dessus et de l’exanthème qui 
survient au cours d’un traitement par bêtalactamines. 
Le nombre de médicaments pris par le patient est aussi 
très important pour le rendre plus sensible.

TYPE I TYPE II TYPE III TYPE IV

IgE IgG IgG CD4 Th1 CD4 Th2 CD4 Th17 CD8 cytotoxique

Ag solubles Ag cellulaires  
ou matriciels

Récepteurs 
cellulaires

Ag solubles Ag solubles Ag solubles Ag cellulaires

Mastocyte Complément, 
phagocytes, NK

Ac altèrant  
la signalisation

Complément, 
phagocytes

Macrophages Éosinophiles Neutrophiles Cytotoxicité

EXEMPLES DE MALADIES

Rhinite, asthme, 
anaphylaxie

Réaction 
transfusionnelle,
anémie 
hémolytique

Thyroïdite, 
myasthénie

Lupus 
érythémateux,
maladie sérique

Rejet de greffes, 
arthrite, diabète
psoriasis 
(intradermoréaction  
à la tuberculine)

Asthme 
chronique,
rhinite chronique,
eczéma atopique

Psoriasis, 
polyarthrite, 
sclérose en 
plaques, maladie 
de Crohn

Rejet de greffes, 
diabète de type 
I, eczéma de 
contact, vitiligo, 
pelade

ALLERGIES AUX MÉDICAMENTS

Choc 
anaphylactique

Cytopénie 
médicamenteuse

Vascularite 
immuno-
allergique, 
pseudo-maladie 
sérique

Exanthème, DRESS DRESS Pustulose 
exanthématique

Nécrolyse 
épidermique, 
Syndrome de 
Lyell/syndrome de 
Stevens-Johnson

CLASSIFICATION DES MALADIES ALLERGIQUES (ET AUTO-IMMUNES)  
SELON GELL & COOMBS

Ag

plaquettes

+
complément

complexes immuns

vaisseau 
sanguin

+
complément

IFN-γ
TH1

Chimiokines, cytokines, cytotoxines

TH2IL-4
IL-5

éotaxine

Cytotoxines, 
médiateurs inflammatoires

IL-17

Neutrophile

CTL

Figure. La classification de Gell & Coombs date de 1963. Bien qu’ancienne, elle reste  
la meilleure (la plus simple) classification des maladies allergiques et auto-immunes.  
Elle s’organise en 4 types en fonction du type d’effecteur de l’immunité en cause  
dans les maladies. Trois types (I à III) concernent les anticorps ; le type IV concerne  
les lymphocytes T. Les connaissances récentes sur le rôle des lymphocytes T dans  
les maladies ont subdivisé le type IV en 4 sous-types. Nous donnons des exemples  
de maladies classées selon leur mécanisme immunologique ainsi que des exemples 
d’allergie aux médicaments impliquant les différents types I à IV. 
Ac : anticorps ; Ag : antigène ; CTL : lymphocyte T cytotoxique ; DRESS : drug reaction 
with eosinophilia and systemic symptoms ou syndrome d’hypersensibilité 
médicamenteuse ; IFNڜ : interféron gamma ; Ig : immunoglobuline ; IL : interleukine ;  
NK : natural killer.
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1. Hypersensibilité, anaphylaxie, allergie

2. Le mastocyte

3. Les hypersensibilités

4. Exploration de l’hypersensibilité de type 1

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• L’exploration d’une hypersensibilité de type 1 se réalise à distance de l’épisode 
aigu, 4 à 6 semaines minimum. 

• Réaliser l’exploration trop précocement est à risque de faux négatif (le mastocyte 
doit reconstituer ses stocks en histamine, il peut exister une période réfractaire)

• Deux types de test sont disponible : in vitro, sur prélèvement sanguin, et in vivo

• Tous les tests « in vivo » réalisés sur le malade sont à risque de sensibiliser le 
malade aux molécules testées, et de provoquer une réaction anaphylactique. 

• Tous les tests in vivo, dans les explorations des allergies médicamenteuses, et 
alimentaires sont réalisés sous surveillance médicale à proximité d’une réanimation. Les 
dispositifs de réanimation (adrénaline injectable) doivent être préalablement préparé et 
prête à l’emploi.

Principes généraux

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

Tests in vivo :
• Prick test 
• Intradermoréaction (IDR)
• Test de réintroduction

Principes généraux : in « vivo » et in « vitro »

Tests in vitro :
• Dosage des IgE Totales
• Dosage des IgE Spécifiques 
• Dosage des IgE Recombinantes
• Test d’activation du basophile (TAB)

Sans risque
Informatif +++

A risque de réaction 
anaphylactique = sous surveillance
Diagnostic de certitude 
allergologique

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

Test in vitro : Les IgE totales, spécifiques et recombinantes 

Extrait alimentaire 
total

IgE Spécifique

IgE Recombinante
Molécule isolée

Explorations biologiques

Dosage quantitatif des IgE 
plasmatiques versus l’ensemble 
de l’aliment

Dosage quantitatif des IgE 
plasmatiques versus un épitope 
protéique (structure moléculaire) 
d’une protéine qui compose 
l’aliment

La recherche des 

IgE 

recombinantes 

est guidée par les 

IgE Spécifiques

IgE Totale
Dosage quantitatif les IgE 
plasmatiques totales

Allergie
Atopie 

Parasites
Syndrome Hyper-IgE

Autres (néoplasie)

• Faible intérêt diagnostique :
• Augmenté chez 20% des 

sujets sains

• Normaux chez 20% des 
sujets allergiques

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Dosage des IgE spécifiques
• Il correspond à la recherche d’IgE plasmatiques dirigées contre l’antigène ou les antigènes explorés.

• Par méthode ImmunoCap (Phadia) (anciennement RAST)
• 1 – Le plasma du patient, extrait du sang total, est mis en contact avec un support sur lequel sont fixés des 

antigènes
• 2 – phase de révélation : le support est mis en contact avec des anticorps anti IgE, radio marqués à l’iode 125

Test in vitro : Les IgE spécifiques (1)

Plasma 

(dont IgE)

Support solide papier

Allergène
1

2 Ac anti IgE –
I125



Hypersensibilité de Type II

37

Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• De nombreux antigènes peuvent être recherchés : 
• Médicaments (exemple pénicilline)
• Aliments
• Acariens
• Parasites
• Allergène professionnelle

• Il existe des dispositifs de type KIT lorsqu’il existe peut d’élément d’orientation à l’interrogatoire : 
• Les allergènes alimentaires courant (TROPHATOP®)
• Les pneumallergènes courant (PHADIATOP®)

• Ils ont une indication restreinte : 
• En cas de dermatose étendue de type dermatite atopique
• Dermographisme
• Traitement anti histaminique
• En cas de doute sur les pricks test

• La prescription est limitée à 5 extraits antigéniques en ville. 

Test in vitro : Les IgE spécifiques (1)

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Dans le cas d’un aliment, il s’agit de la mise en contact du sérum du patient 
avec un extrait total de l’aliment (pomme = peau + matrice). Toutes les 
protéines (et donc tous les épitopes, la courte portion protéique (en structure 
tertiaire)) sont représentées.

• La réactivité croisée des tests s’explique par les homologies de structure 
entre les protéines, exprimées dans les différents règnes.

• Leurs dosages ne permettent pas d’exclure une allergie ni d’affirmer 
une allergie IgE médiée. 

• Ils sont une aide diagnostique. 
• Ils mettent en évidence une sensibilisation du patient. 
• Ils doivent être confronté à la clinique. 

Test in vitro : Les IgE spécifiques (1)

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Les IgE spécifiques mettent en évidence les principales allergies croisées / réactivité croisée 
lorsque deux familles moléculaires sont exprimées. 

• Exemple 1 : Syndrome PR10 / Pomme Bouleau (protéines PR-10), 
• Exemple 2 : Syndrome Latex / Fruit Banane, Latex, Châtaigne, Avocat (Protéine Hev b 6)

• En revanche, les IgE spécifiques, en considérant l’aliment total, ne permettent pas de préciser 
envers quelle(s) structure(s) moléculaire(s) elle sont dirigées (épitopes)

• L’identification moléculaire par les IgE recombinantes a permis l’essor de l’allergologie : 
les homologies structurelles identifier entre les protéines des règnes du vivant ont permit 
d’isoler des groupes moléculaires, dont les caractéristiques biochimiques sont similaires. 

• Elles sont ainsi classées en familles qui partagent les mêmes caractéristiques biologiques et 
cliniques. 

Test in vitro : Les IgE Recombinantes (1)

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

Les patient sensible à une substance allergénique, ont souvent une réactivité à plusieurs composants 
moléculaires de cette même source. Ils correspondent aux épitopes de protéines ciblées au sein d’un 
aliment ou d’une structure végétale ou animale donnée.

Test in vitro : Les IgE Recombinantes (2)

IgE Recombinante XMolécule isolée X

Aliment dit « natif »
= extrait total

IgE Spécifique A

Molécule isolée Y
IgE Recombinante Y

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

Test in vitro : Les IgE RecombinantesPrincipales familles moléculaires Sources Profils Clinique

Les protéines PR-10 (pathogenesis
related-10), 

bouleau (Bet-V-1)
retrouvé dans la noisette (Cor a 1), 
les arachides (Ara h 8)
soja (Gly m4), 
le céleri (Api g 1)
la carotte (Dau c1)

Protéines thermosensibles 
et dénaturées par la 
chaleur

Cette sensibilisation, se manifeste par une pollinose aux bétulacées 
(bouleau), un syndrome oral, associant picotement buccaux et labiaux, 
après consommation de l’aliment cru
Il existe une pollinose associée (réactivité croisée) = syndrome pomme 
bouleau

Les profillines Latex Hev 8 Protéines de l’architecture 
cellulaire, thermosensible, et 
sensible à la digestion

Syndrome oral

LTP (protéine de transfert des 
lipides)

Présent dans la peau de certain fruits
Pêche (pru p3)
Pollen

Résistance la cuisson et à 
la digestion

Réaction anaphylactique sévère

Protéines de Stockage Graines (sésame, tournesol)
Noyaux des fruits
Amandes
Arachides (Ara h1, ara h2)

Résistance la cuisson et à 
la digestion

Réaction anaphylactique sévère

Déterminant Carbohydrates (CCD) Pollen, fruit, légumes, latex
Abeilles, guêpe, cafard, acariens, 
crustacée

Glycoprotéines des 
végétaux

Réaction sévère aux hyménoptères

Tropomyosines Crustacée (crevette Pen a 1)
Mollusque
Acarien (Der p 10)

Réaction croisée acarien/crustacée

Parvalbumines Poissons (cabillaud (Gad c 1) Thermostable

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

Les homologies structurelles entre les séquences d’acide aminée et leurs conformations tertiaires expliquent : 

- La réactivité croisée des test in vitro ou in vivo (sensibilisation croisée)

- Les allergies croisées (avec manifestation(s) clinique(s))

Test in vitro : Les IgE Recombinantes (3)

IgE Recombinante XMolécule X isolée

Aliment dit « natif »
= extrait total

Molécule Y isolée IgE Recombinante Y

IgE Spécifique A

IgE Spécifique B

Réactivité 
croisée des 
test in vitro

A

B
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Le test d’activation des basophiles cherche à 
reproduire in vitro le déclanchement de la réaction 
d’hypersensibilité en mettant directement en contact 
l’allergène incriminé et à observer l’effet sur 
l’activation de la cellule. 

• Il se place avant tout tests cutanés, lesquels 
présentent un risque de déclencher une réaction 
anaphylactique chez le patient. 

Test un vitro : Test d’activation des basophiles (1)

Fig 1. Activation des basophiles et ses 
voies d’exploration

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• L’évaluation de l’activation de la cellule peut se faire 
par : 

• Cytométrie de flux (+++)
• Test d’histamino-libération (dosage de l’histamine préformé)
• Test de libération des leucotriènes (dosage des leucotriènes 

néoformé)
• Au microscope : test de dégranulation des basophiles

• Avantages de la technique : 
• Reproduit une activation cellulaire proche de l’évènement 

clinique de l’hypersensibilité de type 1.
• Bonne sensibilité et spécificité de la technique sur les aliments.

• Défauts de la technique : 
• Sensibilité médiocre sur les médicaments

Test in vitro : Test d’activation des basophiles (1)
Fig 2. Test d’activation des basophiles 
: exemple de lecture au cytomètre

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Les test cutanée correspondent à la mise en contact d’un ou plusieurs 
antigène avec le système immunitaire cutané du patient, sur les avants 
bras ou le dos.

• Les prick-tests se réalisent en déposant sur l’avant-bras une goutte de 
solution contenant l’allergène (un médicament injectable, une solution 
commerciale de venins d’hyménoptères ou de latex ou encore l’aliment 
natif ou en extrait commercial), puis d’introduire une microgoutte de cette 
solution à travers la peau à l’aide d’une lancette

• Les tests intradermiques (IDR) sont réalisés de façon standardisée en 
injectant entre 0,02 à 0,03 mL d’une solution contenant l’allergène, 
reconstituée puis diluée dans du sérum physiologique au 1000e, 100e et 
10e sur les avant-bras. 

• En cas de dégranulation des mastocytes cutané par contact avec un 
antigène du mélange, on observe alors une « papule urticarienne »

Test in vivo : les tests cutanés (1)

Dr. Bellange (Lyon)

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Le test positif lorsqu’il existe une papule ≥ %&m sur l’avant bras 20 à 
30min.

• il existe un témoin positif (histamine pure) et un témoin négatif (sérum 
physiologique, exclu un dermographisme) (validité interne du test)

• Les prick test doivent être réalisé en l’absence de prise d’histamine 
dans les 5 jours précédents la réalisation du test et de corticoïdes.  

• Les prick test peuvent être réalisé à partir d’extrait industrielle, d’un 
médicament dilué, d’un substance.

• Leurs positivités correspond à une sensibilisation, et doivent se corréler 
aux données cliniques et paracliniques

• La sensibilité et la spécificité des tests IDR dans l’exploration des réactions 
anaphylactiques sont variables selon les allergènes testés, supérieures à 
90 % pour l’exploration des réactions anaphylactiques à l’amoxicilline, aux 
curares, ou aux venins d’hyménoptères. Les tests cutanés couplés à 
l’interrogatoire permettent souvent de confirmer le diagnostic d’urticaire 
allergique.

Test in vivo : les tests cutanés (2)

Prick test positif

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Le test de réintroduction est le seul test qui valide, en l’absence de réaction, la levée de la 
présomption de l’allergie médicamenteuse ou alimentaire.

• Il est réalisé à dose progressivement croissante.

• La surveillance médicale est indispensable. 

• Ils permettent de lever la contre-indication liée à une étiquette d’allergie dans les réactions 
d’hypersensibilité immédiates ou retardées.

• Les injections d’adrénaline doivent être préparées à l’avance, notamment dans le cadre de 
l’exploration d’une hypersensibilité de type 1.

Test de réintroduction / Test de provocation orale

Hypersensibilité de Type II
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Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• La tryptase est  un marqueur spécifique de l’activation immédiate du mastocyte

• Il s’agit d’une protéase néoformée qui reflète la charge en mastocyte

• Valeurs seuils : 
• Normale < 11, 4 'g/L
• Choc anaphylactique : >20 'g/L

• Dosage à réaliser :
• Per-critique : dans les 30min à 4 heures suivant l’anaphylaxie. (N<20'g/L)

• Confirme la participation mastocytaire à l’évènement clinique
• tryptase basale, en dehors d’une réaction pour comparaison. 

Dosage de la tryptase sérique
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Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

• Situations d’élévation de la tryptase basale : 
• Situations pathologiques suivantes :  

• la mastocytose
• l'hyperplasie des mastocytes
• l'insuffisance rénale chronique
• les néoplasies myéloïdes
• hypertryptasémie familiale

• Augmentée chez 5,9% de la population générale : 

- corrélée à la fatigue, aux bouffées vasomotrices, tachycardies, vertiges, 
diarrhées, œdèmes

Dosage de la tryptase sérique

Hypersensibilité de Type II

50

Bases de l’immunologie clinique

Bases de l’exploration 
de l’hypersensibilité de type 1

- Dosage de l’histamine plasmatique : demie vie très courte, dosage 
dépendant des conditions de conservation, non utile en pratique

- Dosage des métabolites de l’histamine urinaire sur échantillon de 
24heures

- N-méthyl histamine
- Acide 1-methyl-4-imidazole acétique

- Dosage des métabolites de la prostaglandines D2 : 
- 11-B-prostaglandine F2 alpha

- Leucotriène E4 urinaire

Dosage de l’histamine
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Aigue

• L’urticaire aigue se caractérise par un épisode évoluant en règle pendant moins de 6 semaines
• Elle peut associer une urticaire superficielle et/ou des angioedèmes (AE) isolées (=urticaire 

profonde)
• Elle est très rarement de mécanisme IgE médiée et donc allergique. 
• Lorsqu’elle s’associe à des signes systémiques de réaction anaphylactique, l’hypothèse prioritaire 

est celle d’une urticaire dite allergique

Urticaire aigue : Généralités

Urticaire aigue
AE +/- Eruption
<6 semaines Urticaire non allergique

Localisée

Généralisée

Urticaire Inductible ou 

physique

Urticaire de contacte

Urticaire Allergique

Urticaire Commune

!"#$%&$"'
PARTIE II. Urticaire extrinsèque

54

1. Urticaire allergique

2. Urticaire commune (non allergique)

3. Urticaire inductibles (ou physique)

4. Particularités de l’urticaire chez l’enfant
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

C’est la forme la plus sévère de l’urticaire : elle est associée à une forte 

mortalité.

L’urticaire n’est pas systématiquement présent.

L’urticaire est accompagnée de signes systémiques

Epidémiologie : 

• < 0,1% des urticaires généralisées sans gravitées. 

• Motif de consultation aux urgences : estimé à 6% des admissions pour le 

motif « urticaire »

Urticaire allergique : généralités

Principales causes d’anaphylaxie en 

Europes

• En Europe, les principales causes d’anaphylaxie sont : 
• les aliments (65 % chez l’enfant et 20 % chez l’adulte), 
• le venin d’insectes (20 % chez l’enfant et 48 % chez l’adulte), 
• les médicaments (4,8 % chez l’enfant et 22 % chez l’adulte) 

• Les antibiotiques : bêta-lactamines
• Les curares

• Les aliments fréquemment impliqués dans l’anaphylaxie :
• Les arachides 
• Les fruits à coques 
• Protéines de lait de mammifères (vache, brebis et chèvre)
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Urticaire allergique : principales causes

Grade de la réaction anaphylactique
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Grade Clinique

GRADE I Signes cutanéomuqueux généralisés = urticaire sans 
atteinte du tractus respiratoire

GRADE II Atteinte multi viscérale modérée (au moins 2 fonctions 
atteintes) 

GRADE III Atteinte multi viscérale sévère menaçant la vie et 
imposant un traitement spécifique.
Hypotension  (<90mmHg chez l’adulte)

GRADE IV Arrêt circulatoire et/ou respiratoires Les signes cutanés 
peuvent être absents ou n’apparaître qu’après la 
remontée tensionnelle

Atteintes d’organes : 
Cutanéo-muqueuse :
- Eruption généralisée,
- Prurit palmoplantaire, 
- flush, 
- œdème des lèvres, de 

la langue ou de la luette, 
Respiratoire : 
- Dyspnée,
- bronchospasme,
- hypoxémie,
- stridor
Signes gastro-intestinaux
Hypoperfusion d’organe

Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Urticaire allergique : clinique de l’anaphylaxie
L’urticaire s’associe volontier à des signes systémiques, qui 
orientent vers le diagnostic d’anaphylaxie.

Les 4 grades de l’anaphylaxie selon Ring et Messmer

Anaphylaxie : diagnostic

- La prise en charge initiale
- Hospitalisation en réanimation / traitement par noradrénaline / Prise en charge aux urgences
- L’élévation de la tryptase sérique per-critique (par rapport à la tryptase basale)

- Arguments clinique en faveur d’une anaphylaxie
- Dans l’heure suivant la première administration de médicament (<1h dans l’heure suivant la première 

administration), 
- Sévérité de la crise
- Piqûre d’hyménoptère, 
- Ingestion d’aliment (<4heures) 
- La recherche de cofacteurs (Effort physique, AINS, Alcool)
- Reproductibilités des symptômes après les prise alimentaires
- La recherche d’une réaction croisée

- Recherche d’une sensibilisation : Un contact antérieur ou une réaction médicamenteuse 
connue (pouvant expliquer une allergie croisée), une prise cachée.

- L’enquête précoce limite le biais de souvenirs
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Urticaire allergique : Enquête anamnestique

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Ont pour effet d’abaisser le seuil de réactivité / modifie la perméabilité gastrique
• Et entrainent des réactions plus sévère. 
• Certaines anaphylaxies se produisent uniquement après abaissement du seuil de tolérance
• Ces facteurs sont à systématiquement rechercher à l’interrogatoire
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

L’effort physique
La prise d’AINS (anti inflammatoire non stéroïdien)

L’alcool

Urticaire allergique : recherche des cofacteurs de l’anaphylaxie

• Anisakis simplex est un nématode parasitant le poisson. 
• Epidémiologie : jusqu’à 10% de l’anaphylaxie idiopathique chez l’adulte
• Consommée cru (larve vivante), marinée, ou peu cuit, 
• Il peut déclencher une réaction urticarienne après sensibilisation ou des symptômes 

d’hypersensibilité au cours d’une infection gastro-intestinale par le parasite ou après sa 
consommation

• La clinique associe une urticaire, des angio-oedèmes, des douleurs abdominales, 
éventuellement un choc anaphylactique.

• A rechercher dans les anaphylaxies inexpliquées.
• Dosage IgE Anisakis Simplex permet de confirmer le diagnostic.
• Le traitement préventif repose sur la cuisson suffisante du poisson.
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Cas particuliers : Allergie à Anisakis simplex 



• L’%-gal est un sucre présent sur les glycolipides de viandes ou abats de 

mammifères non primates donc absent chez l’homme et les volailles. 
• L’allergie à l’&-gal se manifeste par des anaphylaxies récidivantes d’intensité 

variable et de survenue tardive après les repas contrairement aux autres allergies 
alimentaires de survenue rapide (> 2 h) après les prises alimentaires. 

• Les morsures de tiques sont un facteur de risque. 
• En effet, lors de la morsure, les tiques inoculent des résidus &-gal dans la peau. L’ &-

gal est également présent dans le cétuximab, la gélatine alimentaire et les solutés 
de remplissage à base de gélatine. 

• Traitement : L’ &-gal n’est pas détruite à la cuisson, l’éviction des viandes de 
mammifères non-primates doit donc être complète.
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Cas particulier : Allergie à l’alpha galactose

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Le contact de substance protéique ou non (sous forme d’haptène) sur les interfaces 
biologiques, les épithéliums, peut provoquer des maladies allergiques dite immunologiques, 
(généralement IgE médié – Anaphylaxie), ou de mécanisme « non immunologique » (ou 
inconnue) 
Il peut s’agir d’un soit d’un contact direct, soit d’une inhalation, ou par procuration.
L’urticaire apparaît classiquement dans les 30 minutes à 1heure suivant le contact, et régresse 
dans l’heure. 
Facteurs de risque : dermatite atopique (vis-à-vis de tous les allergènes protéiques, en 
favorisant la sensibilisation par une barrière cutanée altérée)
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Généralités (1)

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Ils intègrent plusieurs entités : 

- l’urticaire de contact : régression immédiate

- Les formes mixtes : 
- La dermatite immédiate de contact aux protéines 
- Urticaire de contact + une dermite de contacte retardée (eczéma de contact) 
- Urticaire de contact + dermite ortho-ergique
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Généralités (2)

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Ils peuvent être de mécanisme : 

- immunologique (IgE médié) :
- Une sensibilisation préalable est nécessaire
- À risque d’anaphylaxie par dégranulation des basophiles et mastocytes.

- non immunologique :
- Ils intéressent tous les sujets mis en contact avec la substance incriminée, sans sensibilisation préalable, dès le premier 

contact. 
- La réaction est localisée
- liée à la libération de médiateurs vasodilatateurs (prostaglandines, leucotriène), ou l’intromission au sein du derme de 

molécules irritantes ou de médiateurs pro-inflammatoires (piqûre, envenimation, plantes). 

- Indéterminées :
- Activation de la voie alterne du complément est suspectée
- Réaction anaphylactoides sans contact préalable nécessaire
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Urticaire Extrinsèque

Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Généralités (3)

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Pour toutes ces réactions de contact, la clinique peut s’étaler entre une atteinte restreinte à la zone 
de contact, ou à la peau anciennement lésée, à des atteintes généralisées jusqu’au choc 
anaphylactique.
Elle dépends du mécanisme impliqué, de la quantité d’allergène appliqué, et de la surface 
cutanée intéressée. 
La stadification usuelle suivante est utilisée pour classer les réactions :
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Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Généralités (3)

STADE (d’après Von Krogh et Maibach) Clinique
Stade I Urticaire localisé

Dermatite de contact
Stade II Urticaire généralisé (avec ou sans angio-oedème)

Stade III Signes extra-cutanés

Stade IV Choc anaphylactique

Catalyseur de la réaction anaphylactique
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Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Généralités (4)

Urticaire de contact Immunologique Urticaire de contact non immunologique

Médicament ( Amoxicilline)
Fruit et légumes (Pomme, Carotte, Tomate) 
Additifs alimentaires 
Latex 
Cosmétique. Persulfate d’ammonium
Farines
Plantes (Eucalyptus, tabac, Aneth, moutarde, lupin)
Animaux (rat, souris, mites)
Fluide séminaux
Paprika

Médicaments (kétoprofène)
Protéines animales
Conservateurs
Métaux
Désinfectant
Cosmétiques (parfum : baume du Pérou, benzaldhéide, acide 
benzoïque, acide cinnamates)
Plantes (ortie, coraux, anémone)
Latex
Persulfate d’ammonium
Piment de cayenne
Chenille processionnaire

Les molécules en causes peuvent être : 

- Chimique (Elle agissent alors comme un « haptène », en se fixant par liaison covalente à une protéine du soi, ou non covalente tel que 
le Nickel)

- Protéique (pouvant être prise en charge par le complexe majeur d’histocompatibilité)

Elles dépendent du contexte professionnelle +++,

Liste non exhaustive des réactions d’urticaire de contact



Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Survenue de papules prurigineuses, limitées, d’aspect pseudofolliculaire dans les 30 minutes 
• Qui correspondent classiquement à une urticaire superficielle
• Suivant le contact et régressant dans l’heure
• Sur peau saine ou lésée
• Souvent sur les bras, les mains et le visage.
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Urticaire Allergique

Syndrome Urticarien de contact : Clinique

Piqure d’ortie

Papules d’aspect pseudo folliculaire

Papules érythémateuses et 

prurigineuse du cou

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Forme particulière d’urticaire de contact, après contact avec des 
protéines crues (poulet, coquillages, poissons, légumes, épices)

• Intéressant les mains, poignets, bras
• se manifestant par :

• une phase aigue :  un prurit dans les 10 à 30 minutes
• Une phase tardive : lésions vésiculeuses, crouteuses, 
• Une phase chronique :  lichénifications, paronychies

- Parfois associée à des signes respiratoires en fonction de l’allergène 
(exemple : farine)

- Parfois associée à des signes digestifs 

L’histologie montre des lésions d’eczéma (dermatose spongiforme)
- Associée avec l’atopie dans 50% des cas
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Urticaire Allergique

Dermatite de contact aux protéines

Catalyseur de la réaction anaphylactique
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Urticaire Allergique

Exploration des syndromes d’urticaire de contact 

• Faible disponibilité des tests in vitro (sauf pour le latex)
• Toujours en milieu hospitalier
• Progressifs
• Test ouvert La substance est appliquée sur une zone de 3cmx3cm sur 

le dos ou l’avant bras.
• Le test est lu à 20 minutes

• éventuellement la zone atteinte lors de l’événement initial, selon le contexte

• Le test est positif en cas de d’urticaire typique, ou de lésion d’aspect 
pseudofolliculaire, voir des vésicules spongiotiques intra-épidermiques. Des 
pseudopodes peuvent s’observer.

• Test fermé 
• Le test est réalisé sous occlusion

• Le prick test
• La substance est introduite à l’aide dune lancette, à dilution croissante

Test ouvert sur peau saine

Test ouvert sur peau anciennement 
lésée ou lésée

Test fermé sur peau saine

Test fermé sur peau anciennement 
lésée ou lésée

Prick test ou scratch test

Intradermoréaction si nécessaire

Si négatif

Si négatif

Si négatif

Si négatif

Si négatif

Catalyseur de la réaction anaphylactique
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Urticaire de contact

Exploration des syndrome d’urticaire de contact
• Test en faveur d’une urticaire immunologique (latex) : 

forme pseudopodique
• Test en faveur d’une Urticaire non immunologique

• Le latex provient de la sève des Hévéa « Hevea Brasilensis » (cf. 
photo)

• Principal constituant du caoutchouc naturelle, utilisé dans de 
nombreux équiments de santé (Electrodes, stéthoscopes, cathéters, 
gants, ballons, préservatifs)

• Responsable de réaction anaphylactique de type I – IgE médiée

• Les personnes allergiques à l’avocat, la banane, la châtaigne, le 
kiwi, le céleri ont un risque plus élevé de réaction au latex (réaction 
croisée)

• Le latex peut être inhalé (poussière de pneu et fécule de maïs des 
gants en latex)
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Urticaire Allergique

Récolte de la sève 
Hévéa Brasilensis

Urticaire allergique de contact au latex : généralités
• Epidémiologie : 

• 1 à 2 % de la population, 
• 2ème cause d’anaphylaxie peropératoire 
• cause la plus fréquente d’anaphylaxie au travail.

• Facteurs de risque : 
• personnels de santé,
• exposition répétée aux soins de santé, 
• Antécédent de spina bifida

• Clinique : 
• urticaire
• prurit
• anaphylaxie
• rhinite allergique (par inhalation)

• Explorations : IgE latex, Prick test latex, IgE Recombinante
• Traitement : Education du malade et Eviction du Latex. 
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Urticaire Allergique

Cas particuliers : Urticaire de contact au latex (2)



• Diagnostic différentiels : 
• Dermatite allergique des 

mains: 
• Il n’existe pas d’urticaire 

associée
• Antécédent d’atopie
• La réaction est de type 

retardée, de type IV
• Lésions vésiculeuses, 

érosives, crouteuses, sur 
un fond de xérose

• Le traitement repose sur 
les dermocorticoïdes. 
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Urticaire Allergique

Urticaire allergique de contact au latex : Diagnostics différentiels

Eczéma des mains (hypersensibilité de type IV au vinyle) – APHM Lyon Nord

• Dermatite d’irritation 
des mains : 

• Elle peut être d’origine 
mécanique, par 
frottement répété, 

• Ou chimique lavage 
répété des mains, usage 
de produits détergents

• Le traitement repose sur 
l’usage de crème 
barrière associée à la 
protection des mains
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Urticaire Allergique

Urticaire allergique de contact au latex : Diagnostics différentiels

Onychopathie dystrophique associée à une dermite d’irritation chronique 

des mains

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Diagnostic différentiel : 
• les urticaires physiques
• les urticaires chroniques
• Une brulure chimique
• les dermatites de contact aux protéines : ces dermatites 

peuvent suivre une urticaire de contact ; elles ont un caractère 
persistant, les pricks tests sont positifs en lecture immédiate et il 
ne semble pas y avoir de cas décrits avec les cosmétiques ;

• Une poussée inflammatoire sur des lésions d’atopie 
préexistante

• Piqure chenille processionnaire des pins
• Papillonite en zone d’endémie
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Urticaire de contact : Diagnostics différentiels
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1. Urticaire allergique

2. Urticaire commune (non allergique)

3. Urticaire inductibles (ou physique)

4. Particularités de l’urticaire chez l’enfant

Intoxication histaminique

• Il correspond à l’urticaire 
évoluant depuis < 6 
semaines

• Un facteur déclenchant 
est retrouvé dans environ 
50% des cas

• L’anaphylaxie (urticaire 
allergique) est exclu

• Les principales causes 
sont alimentaires, les 
infections microbiennes, 
les médicaments.
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Urticaire commune

Généralités
URTICAIRE 
AIGUE

Niveaux 
d’activation du 
mastocyte / 
histamine

Infra-clinique

Clinique

Temps 
(semaines)

Condition (s)

<6
semaines



Intoxication histaminique

• C’est « l’intoxication alimentaire (TIAC*) » par un excès d’apport d’histamine selon une relation 
dose-dépendance

• Correspond à une pseudo-allergie alimentaire. La voie IgE-dépendant n’est pas sollicitée. 
• Norme : 25mg à 50mg par repas est sans toxicité
• Lié à l’ingestion de forte dose d’histamine

• Histamine C >200mg/kg 
• 80% des intoxications sont liées à la consommation de poisson (thon, maquereaux, bonites, anchoix), doses 

>500mg/kg. 

• Responsable de symptômes « allergique », dans les minutes jusqu’à quelques heures pendant 3h à 
2-3 jours. 

• Anaphylactoides (gastro intestinaux, cutanée, cardiaque)
• Urticaire isolée

• Prévention : limiter les conditions favorables fermentations (nombreuses bactéries responsables de 
la production d’histamine, et d’autres amines biogènes)

• respect de la chaîne du froid (éviscération précoce des poissons)
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Urticaire Alimentaire

*Toxi-infection alimentaire

Intoxication aigue à l’histamine – Toxi-infection alimentaire
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Urticaire Alimentaire

Type Principaux aliments

Aliments naturellement riche en 
histamine

Tomates, avocat, Aubergine, Epinard, Poisson
Poulet, Œuf
Fraise 

Aliments enrichie par procédé 
de fermentation

fromages, 
boissons alcoolisée (cidres, vin, champagne) 
charcuterie

Aliments histaminolibérateurs Ananas, bananes, agrumes, fraises, noix, papaye, tomates, réglisse, épices, légumineuses, cacao, 
alcool; poisson, fruits de mer, porc, blanc d'oeuf

Additifs colorants, conservateurs, stabilisants, exhausteurs de goût, arôme

Urticaire alimentaire : Intolérance à l’histamine

Certains aliments sont riches en histamine ou avec une action histamino-libératrice :
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Urticaire alimentaire : Intolérance à l’histamine

L’absorption de l’histamine est dépendante :
- de l’intégrité de la barrière intestinale (diminution de la production de DAO par les entérocytes 

dans les MICI, malabsorptions…)
- l’activité enzymatique de la Diamine oxydase (DAO) et de la la N-Methyl transférase (la DAO est 

inhibibé par l’alcool)
- Certaines médicaments inhibent l’activité de la DAO : antiaryhtmiques, antibiotiques, 

psychotrope, furosémide, curares
- Des cofacteurs : vitamine B6, vitamine C, zinc, cuivre
- Le stress et l’activité sportive, augmentent la perméabilité gastrique

Il n’existe pas de test biologique actuellement disponible et fiable pour le diagnostic de 
l’intolérance à l’histamine (test de provocation oraux à l’histamine, prick test à l’histamine+ lecture à 
50min)
Le traitement est diététique : il repose sur la limitations des apports en histamine exogènes. 

Quand suspecter une allergie alimentaire 

• Reproductibilité et constance des symptômes : 
• des signes d’anaphylaxie sont présent après chaque prise alimentaire d’un même aliment.
• Absence de prise alimentaire sans signes d’anaphylaxie associée.
• Il dépendent systématiquement des co-facteurs

• Délai par rapport à l’ingestion : <4heures
• Sauf : (délai > 24heures) 

• Anisakis Simplex

• Oméga-5-gliadine (blé)

• Sévérité des symptômes : grade > 1
• Arguments en faveur d’une allergie croisée ?
• Adresser à l’Allergologue pour explorations spécifiques graduelles : 

• IgE spécifique
• IgE recombinante
• Prick test
• Réintroduction alimentaire ou induction de tolérance

• L’objectif est de limiter des évictions abusives, permettre la diversité alimentaire
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Urticaire Alimentaire

Urticaire alimentaire : Quand suspecter une anaphylaxie alimentaire ?

• L’hypersensibilité médicamenteuse est un problème de santé publique, mettant en jeu le 
pronostic vital et induire une surmortalité

• Allongement de la durée d’hospitalisation
• Hospitalisation
• Traitements plus coûteux
• Dans le cas des antibiotiques, des spectres plus larges peuvent conduire à des résistances 

microbiennes.
• Les réactions d’hypersensibilité médicamenteuses se classent : 

• Réaction allergique 
• Réaction immédiate allergique IgE médié 
• Réaction d’hypersensibilité retardé de type IV, III 

• Non allergiques
• Hypersensibilité non allergique (idiosyncrasique)

• L’urticaire liée aux médicaments est fréquente
• 95% des réactions médicamenteuses immédiate ne sont pas allergique (IgE dépendante)

• Mécanismes : Histaminolibération non spécifique, liée à une activation non IgE 
dépendante. Effet idiosyncrasique, activation du mastocyte via MGRXPRX2
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Urticaire Médicamenteuse

Urticaire médicamenteuse : généralités

• Outils diagnostiques : 
• Il repose sur une démarche allergologique à distance de l’épisode initial
• Questionnaire ENDA (European Network for Drug allergie) : il évalue la chronologie entre les prises 

médicamenteuses et la réaction clinique présentée
• Dosage des IgE spécifiques / Test cutané (Prick test et intradermoréaction) / Réintroductions médicamenteuses

• Arguments anamnestiques : 
• Antécédents personnel de réactions médicamenteuses
• Réaction à > ou = 2 à médicaments
• Absence de sévérité clinique (grade < 2)
• Délai > 1heure
• Survenue après plusieurs administrations consécutives

• Médicaments fréquemment impliqués : 
• Pénicillines, antibiotiques
• Produits de contraste iodés
• Anti inflammatoire non stéroïdien (AINS), Aspirine
• Codéine
• Vancomycine

• Traitement : antihistaminique H1 de seconde génération
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Urticaire médicamenteuse : différentier l’hypersensibilité allergique versus non allergique



• Diagnostics différentiels : 
• Allergie médicamenteuse – Hypersensibilité de type 1 IgE médiée

• Généralement associée à des signes de sévérité
• Délai <1heure après une première prise
• Contact préalable avec le médicament (phase de sensibilisation)

• Hypersensibilité retardée : 
• DRESS syndrome/Pustulose exanthématique/Babouin Syndrome/Necrolyse

Epidermique Toxique
• Durée > 7 jours
• Gravité clinique et biologique (fièvre, adénopathie, défaillance d’organe, nécrose, 

signes de Nikolsky)
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Urticaire médicamenteuse : Diagnostics différentiels

Piège : 

- Réaction de grade 1 aux AINS ou à l’aspirine 
- Mécanisme : inhibition de la cyclooxygénase 1
- Réaction bénigne lorsqu’elle est de grade 1 (sans signes systémiques) sauf si 

signes respiratoire (suspecter Syndrome de Fernand Vidal)

- « Red Man Syndrome » à la vancomycine (glycopeptide)
- Eruption érythémateuse sur le visage, le cou, la partie supérieure du torse
- Liée à la libération d’histamine par les mastocytes et les basophiles en cas de 

perfusion rapide (<1gramme/heure), dès la première perfusion ou après plusieurs 
perfusions. 

- En cas de signes systémiques sévères, suspecter une anaphylaxie
- Traitement : antihistaminique voie IV, réduction des vitesses de perfusions
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Urticaire Médicamenteuse

Urticaire médicamenteuse : Diagnostics différentiels

• De nombreuses infections sont responsables de l’activation du mastocyte et peuvent être 
responsable d’une urticaire : 

• Infection des voies aériennes supérieures (20 à 60% des urticaires aigues)
• Infection à CMV, Infection à EBV
• Infection chronique VIH VHB VHC VIH
• Infection à HSV
• Infection bactérienne
• Infection à SARS-CoV 2

• Souvent l’infection s’associe à une prises médicamenteuses de pénicillines ou AINS
• Etiologie principale des urticaires aigues chez l’enfant (30 à 80% selon les études)
• Aucun risque d’anaphylaxie sur ces urticaires, les réactions survenant après plusieurs 

jours de traitement. 
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Urticaire liées aux infections microbiologiques

Urticaire et infections : Diagnostics différentiels

• F>H (64% vs 36%)
• Traitement : 

• anti H1 +/- corticostéroides
• DC topique

• Co-morbiditées : HTA, diabète type II, 
Obésité (syndrome métabolique)

• Clinique : 
• Urticaire = la plus fréquente des 

manifestations cutanées
• Urticaire souvent synchrone des manifestations 

du Sars-CoV 2 (45%)
• 10% de symptômes précoces (avant les 

symptômes connues)
• Chez l’enfant : forme atypique ++, contagieuse

88

Urticaire Extrinsèque

Urticaire liées aux infections microbiologiques

Urticaire associé à une infection 
à SARS-CoV 2

Urticaire et infections : SARS CoV 2

• En pratique :
• Urticaire aigue (hors urticaire médicamenteuse probable) = suspicion 

d’infection à Sars CoV-2

• è Test PCR + Isolement à discuter
• Objectif : limiter la propagation virale
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Urticaire et infections : SARS CoV 2

• Il correspond à l’ensemble des manifestations associées à la migration 
des nématodes, au cours de la Toxocarose

• Parasite : toxocara canis (parasite du chien), et toxocara cati (parasite 
du chat)

• Transmission : consommation d’aliments contaminés

• Clinique : 
• Généraux : Asthénie, fièvre, hépatosplénomégalie, symptômes pulmonaires, 

urticaire
• Forme oculaire : uvéite (sévérité)

• Biologie : hypereosinophilie en plateau >20 000mm3
• Diagnostic sérologique
• Traitement : 

• Corticothérapie (forme oculaire++)
• Albendazole 15mg/kg 2 à 7 jours. 
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Urticaire liées aux infections microbiologiques

Urticaire et parasites : Syndrome de Larva Migrans Viscéral

Gavignet et al, 2008



• Urticaire aigue dans 7% des cas symptomatiques

• Urticaire tardif / chronique plus fréquent : 26% des cas

• Taux de sérologie toxoplasmose positive augmenté chez les patients atteint 
d’urticaire chronique, par rapport à la population générale

• 65% vs 21% (Wolfrom et al, 1995)
• 19,5% vs 12,7% (humbert et al, 2000)
• 27,7% vs 13,3% (Ismail and Khalafallah, 2005)

• La sérologie positive semble être un facteur prédictif de résistance aux anti-H1
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Urticaire et infections : parasitosesUrticaire et parasites : Toxocarose

• Dermatite ankylostomienne
• Transmission: par contact avec 

un sol contaminée (plage non 
recouverte par la marée) en zone 
d’endémie (zones tropicale ou 
intertropicale)

• Clinique : lésion serpigineuse 
localisée, « dermatite rampante », 
mobile > 3cm par jour. 

• Biologie : pas d’hypereosinophilie
• Traitement : Ivermectine 200ug/kg 

en une prise
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Urticaire liées aux infections microbiologiques

Urticaire et parasites : Syndrome de Larva Migrans Cutané

• Urticaire linéaire prédominante sur les 
fesses, les flancs, et le tronc

• Survenant après un séjour en zone 
tropicale

• Pathognomonique de la strongyloidose
/ anguillose à Strongyloides stercoralis

• Fugace (<24h) et brusque, prurigineuse, 
elle correspond à la migration larvaire 
sous cutanée

• Biologie : possible hyperéosinophilie 
modérée

• Diagnostic : examen parasitologique des 
selles

• Traitement : IVERMECTIN J0 J15 
200ug/kg
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Urticaire liées aux infections microbiologiques

Urticaire et parasites : Syndrome de Larva Currens

Courtney et al, 2015

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Les piqûres sont un motif fréquent en consultation.
Elle peuvent être responsable de réactions d’hypersensibilités et d’urticaire généralisée. 
Les insectes responsables de telles attaques en Europe sont : 
• Les arthropodes :

• Hyménoptères
• Moustiques
• Punaise de lit

• Les ectoparasitoses
• La gale
• Les aoutats

• Les parasites
• Larve de trichobilharzia (dermatite cercarcienne)
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres d’insectes

• Hyménoptère
• Abeille, Guêpe (Vespula, Poliste), Vespa (frelon), Bourdon

• Insectes caractérisés par 4 ailes membraneuses

• Composition du venin : Histamine +++, noradrénaline, peptide toxique (neurogène), Mellitine (histaminolibérateur)

• Environ 200décès/an en Europe
• Risque allergique dépendant de l’exposition et de la coexistence d’une mastocytose;.

• Piqure normale : 
- papules d’environ 2cm, douloureuse

- <24heures

• Piqure < 10cm localisée : 
• réaction hyperergique

• Pouvant persister 24 à 48heures (10 jours maximum)

• Piqures multiples : risque de réaction anaphylactoïde par effet toxique si > 100
• Réaction sévère dès le grade I : Toute réaction généralisée (de type urticaire de grade I) doit conduire à la 

prescription d’une trousse d’urgence, et une enquête allergologique. 
• Diagnostic : il repose sur l’anamnèse (identification de l’insecte), les IgE spécifique, les IgE recombinantes, et les tests 

cutanées
• Le traitement repose sur une désensibilisation au venin.
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Urticaire liées aux piqûres

Urticaire liée aux piqûres : piqûre d’hymenoptère

Catalyseur de la réaction anaphylactique

La prévention primaire repose sur des mesures simples, valables pour tous les insectes piqueurs, en particulier les 
hyménoptères (abeilles, guêpes) : 

• à proximité des insectes, ne pas faire de mouvements brusques ; 
• au dehors, l’été, éviter les plats sucrés, les boissons sucrées, la bière (etc.) ; 
• faire attention en cueillant ou en consommant des fruits ; 
• ne pas boire directement dans une bouteille ; 
• ne jamais marcher pieds nus à l’extérieur ; 
• éviter les odeurs prononcées comme celles des parfums, des crèmes solaires, des sprays capillaires, des lotions après 

rasage ; 
• ne pas porter de vêtements colorés où des vêtements amples car les insectes piqueurs peuvent se loger ; 
• faire enlever les nids d’abeilles et de guêpes par des spécialistes (pompiers) et ne pas essayer de la faire soi-même ;
• en promenade ou en faisant de la course à pieds, éviter de passer trop près des nids de frelon asiatique (moins de 5 

mètres) ;
• contrairement aux moustiques, il n’existe aucun produit répulsif pour les hyménoptères, contrairement aux nombreuses 

substances qui éloignent plus ou moins les moustiques ; 
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : prévention primaire



Catalyseur de la réaction anaphylactique

Traitement immédiat d’une piqûre : 
- Retrait du dard
- Eviter les manœuvre de compression et la glace
- Inactiver le venin : chauffer à 50-60°C à l’aide d’une source de chaleur
- Aucun produit n’est validé actuellement (vinaigre, citron, urine)
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : prise en charge

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Période de l’année : per-annuelle
• Clinique :

• Atteinte des zones découvertes (visage, décolleté, 
bras, mains)

• Lésions maculo-papuleuses prurigineuses, 
groupées, linéaires. 

• La piqûre est indolore, parfois centrée par un point 
de morsure

• Les lésions sont différées, jusqu’à plusieurs jours. 
• L’urticaire généralisée est possible 
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Piqûres des punaises de lit

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Le diagnostic de certitude est entomologique :
• Examen de l’habitat, sous le lit, niche
• Trace de sang ou insecte mort sur le lit

• Traitement : 
• Eradication complète par traitement des surfaces à la vapeur
• Dermocorticoïdes et antihistaminiques

• Prévention : 
• Isolement et lavage à 60°C de l’ensemble des bagages après 

un séjour à risque
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Urticaire Commune

Urticaire liés aux piqûres : Piqures des punaises de lit

Différents stade de Cimes lectularius (5mm à l'âge adulte)

StephenL et al.

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Période de l’année : per-annuelle, 
• Transmission : interhumaine
• Clinique :

• Prurit généralisé à prédominance nocturne

• Notion de contage

• Les signes cliniques sont caractéristiques de la maladies : 

• Sillons scabieux des mains
• Nodules scabieux des mains et parties génitales

• Dermoscopie : signe du Delta
• Le diagnostic est clinique. Traitement d’épreuve en cas de doute 

diagnostic.
• Traitement : 

• Topique : pyréthrine à 5%, dose adaptée à la surface cutanée

• Ou Systémique : Ivermectine (dose poids)

• J0 et renouveler au moins 10 jours après. 

• Traitement symptomatique systématique avec dermocorticoïdes et émollient 
pendant 6 semaines. 

• Lavage du linge et literie à 60C° ou isoler en sac poubelle pendant 72 heures

• Traitement des sujets contacts / collectivité. 
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Scabiose

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Les aoutats sont des larves d’acarien (appelé rouget, vendangeon, ou 
vendangerons), et parasites de mammifère qui se contamine dans l’herbe. 

• Période de l’année : Juillet à octobre, plus active fin de l’été. 
• Clinique :

• les lésions sont classiquement retrouvées au niveau des zones humides
• plis de l’aine, des aisselles, des creux poplités, sous les seins, au niveaux des partie génitale
• lors de la piqure, macules évoluant en quelques heures en une papules, parfois œdémateuses

• Traitement : 
• Traitement symptomatique
• Désinfection locale

• Prévention : 
• Couverture et vêtement long en cas de contact avec le sol en prairie
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Aoûtats

Catalyseur de la réaction anaphylactique

• Parasites à cycle aquatique dont le réservoir est le canard des lacs d’eau 
douce.  Les œufs sont éliminés dans les excrément et éclosent dans 
l’eau, puis colonise le mollusque (hôte intermédiaire) qui libère les furco-
cercaires lorsque la température dépasse 22 à 23C°C. 

• Elles tentent de passer la barrière cutanée provoquant une réaction 
immunologique et la libération d’histamine, responsable de la dermatite 
cercarienne ou dermatite du nageur

• Clinique :
• Les lésions apparaissent dans l’heure suivant la baignade, parfois le soir ou le 

jour suivant

• Elles durent en moyenne 4 jours.

• Les réactions sont plus intenses lors des seconds contacts (production 
d’’anticorps anti Tricholbilarzhia)

• Le diagnostic est clinique. 
• Traitement symptomatique

• Antihistaminiques

• Prévention : 
• Douche après la baignade
• Ne pas se baigner
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Dermatite cercarienne



Catalyseur de la réaction anaphylactique

Pyomotes ventricosus est un parasite d’insecte (vrillette des 
bois) qui se loge dans le bois, la paille, ou certains 
céréales. 
Il peut s’attaquer à l’homme en cas de contact direct et 
prolongé sur l’homme, souvent sous occlusion (port d’un tee-
shirt)
Clinique : 
• papule urticarienne 
• unique ou multiples
• Centrée(s) par une vésicule, associée à une lymphangite 

satellite (signe de la comète relativement spécifique)
Traitement : 
- Eradication de la réserve (traitement du bois)
- Traitement symptomatique
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Pyemotes ventricosus

Patient de 42 ans, 
Ebéniste - APHM

Catalyseur de la réaction anaphylactique

Les chenilles processionnaires du pin sont responsables d’infestation des 
pins au printemps, en europe du sud. Elle libère des poils urticants, par 
voie aéroportée qui pénètre le derme et les muqueuses. 
Clinique : 
• 1 à 12heures après le contact heures après l’exposition, pendant 3 à 4 

jours
• Urticaire de contact : Macule et papule de 3 à 8mm parfois centrée par 

une vésicule, associée à une lymphangite satellite (signe de la comète 
relativement spécifique) prurigineuse

• Conjonctivite allergique
• Bronchospasme
• Le choc anaphylactique est possible
Traitement : 
- Nettoyage de la peau à l’eau et au savon, ablation des poils incrusté 

dans la peau
- Traitement symptomatique associée antihistaminique
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Urticaire Commune

Urticaire liée aux piqûres : Chenilles processionnaires des pins

Catalyseur de la réaction anaphylactique
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1. Urticaire allergique

2. Urticaire commune (non allergique)

3. Urticaire inductibles (ou physique)

4. Particularités de l’urticaire chez l’enfant

Intoxication histaminique

L’urticaire physique ou Inductible est une urticaire induite, déclenchée par 
une stimulation nociceptive inadaptée.
- Thermique (Chaud / froid)
- Oscillatoire mécanique (ou « vibratoire »)
- Pression (force/unité de surface)

Physiopathologie : 
- l’urticaire fait intervenir les récepteurs nociceptifs et le système 

histaminergique. 
- Il existe un effet synergique ou cumulatif (plusieurs déclencheurs 

simultanés nécessaire à la survenue d’une urticaire)
- N.B : cette urticaire est généralement classé dans les urticaires inductibles 

chronique d’après la conférence de Berlin 2012.
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Urticaire Physique

Généralités (1)
Formes cliniques Paramètres Prévalence Durée moyenne

Dermographisme Cisaillement 1- 1,5% 6,5 ans

Urticaire au froid Thermique 1/3 des urticaires physiques 4,8-7,7ans

Urticaire au chaud Thermique Rare ND

Urticaire retardée à la pression Pression Forme primitive rare
Forme secondaire : 1/3 des 
urticaires physiques associées 
aux UCS

6-9ans

Urticaire solaire Ondes électromagnétiques rare 3-6ans

Urticaire Vibratoire Oscillation mécanique rare ND

Urticaire Aquagénique Inconnue rare ND

Urticaire Cholinergique Système cholinergique 4-11,2% 4-7,5 ans

Urticaire de contact Immunologique rare ND
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Urticaire Physique

Généralités (3) : formes cliniques des urticaires physiques



Intoxication histaminique

Le diagnostic repose sur l’anamnèse

Un test de provocation, en reproduisant les conditions de déclanchement 

permet de confirmer le diagnostic et de connaitre le seuil de sensibilité 

réactogène.

Attention, des réactions sévères peuvent avoir lieu au cours des tests 

de provocation. 

Conditions des tests : 

- Effectuer les tests sur des zones cutanées sans symptômes (période 

réfractaire de 24heures)

- Répéter les tests en cas de forte suspicion clinique. 
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Urticaire Physique

Généralités (2)

• Il correspond à la survenue d’une papule 

prurigineuse localisée 2 à 5 minutes 

après une friction modérée de la peau.

• Forme symptomatique = avec prurit. 

• La lésion régresse en 10 minutes à 30 

minutes

• On distingue des formes semi-retardées 

30minutes à 2heures, et retardées (4 à 

6heures) pouvant persister jusqu’à 48 

heures.
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Urticaire Physique

Dermographisme : clinique

- Appliquer une spatule de bois / 
stylo bille fermé, en exerçant un 
pression légère 

- Réponse positive : papule < 10 
min, prurigineuse

- Il existe des 
dermographomètres avec (20 à 
160grammes/mm2 soit 196 à 
1569kPA)
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Urticaire Physique

Dermographisme : Exploration

Dermographomètre

• Survenue de papules dans les minutes qui suivent le contact avec 
de l’air froid, un objet froid, un liquide 

• Les facteurs déclenchant : baignade, contact avec un objet froid, 
l’ingestat froid, la différence de température. 

• Facteurs de risque : femme 2/1

• Des formes grave existe avec des tableaux d’anaphylaxie : c’est la 
seul urticaire inductible à risque de décès. 
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Urticaire Physique

Urticaire au froid : Généralités (1)

Formes cliniques : 

- Forme typique : papules survenant lors du réchauffement après exposition, régressant en 1 
heures (95%)

- Forme atypique : 
- Urticaire au froid systémique (associée à des signes systémique)
- Urticaire au froid retardé (>12heures)
- Urticaire cholinergique induite par le froid
- Dermographisme au froid
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Urticaire Physique

Urticaire au froid : Généralités (2)

Selon l’étiologie : 

Acquises : 

- Forme idiopathique (95%)
- Forme secondaire 
Forme héréditaire : cf. Urticaire familiale au froid

Stades de sévérité de l’urticaire au froid : 

- Stade 1 : urticaire limitée (36%)
- Stade 2 : urticaire diffuse sans malaise (42%) 
- Stade 3 : urticaire avec signes systémiques (malaise, arthralgies, atteintes cutanées liées au 

froid) 22%
L’exploration de l’urticaire au froid nécessite un bilan biologique pour rechercher une 
cause d’urticaire au froid secondaire

114

Urticaire extrinsèque

Urticaire Physique

Urticaire au froid : Généralités (3)



• Cryopathies (cryoglobulinémie, Cryofibrigénonémie) : 
• Clinique : purpura

• recherche d’un cryoprécipité. 

• Dysglobulinémie (gammapathie, myélome)

• Maladie des agglutines froides (primitive ou 
idiopathique)

• Clinique : crise hémolytique associée à une pâleur 
• Recherche d’une anémie hémolytique
• Test de coombs direct 

• Connectivites et maladies auto-immunes (Lupus 
Erythémateux systémique, polyarthrite rhumatoïde…) : 

• Recherche des anticorps anti nucléaire (ACAN)

• Dosage du complément C3, C4, CH50

• Biopsie cutanée si lésions cutanées

115

Urticaire extrinsèque

Urticaire Physique

Urticaire au froid : recherche d’une forme secondaire
• Maladie infectieuse chronique

• Sérologie VIH, VHB, VHC

• CMV

• Prises médicamenteuses (pénicilline, IEC) en cours 
ou désensibilisation au venin d’hyménoptère

• Urticaire Familiale au froid : 
- il existe alors des arguments d’hérédité, 

- une conjonctivite, des signes neurologiques, 

- les signes sont présents dans l’enfance. 

Lorsque le bilan étiologique est négatif, 

Le diagnostic repose sur le test de provocation 
sur les avants bras, pendant 20min maximum :
- Test au glaçon (ne pas appliquer directement 

sur la peau)
- Si nécessaire : Bains d’eau froide (risque de 

réaction systémique)
- TempTest® : système avec un gradient de 

température 4-44 C°
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Urticaire Physique

Urticaire au froid : Explorations (1)

TempTest® : système avec un gradient de 
température 4-44 C°.

En cas de réaction positive : la recherche du 
seuil de température (temptest) et du temps de 
stimulation est nécessaire afin de guider la 
prise en charge du patient. 

Un temps < 3 min s’associe à une forme plus 
sévère.
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Urticaire Physique

Urticaire au froid : Exploration (2)

D’après Martinez-Escala et al, 2015
Papules urticarienne après réalisation d’un temp test
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Urticaire Physique

Papules/ prurit suite au contact au chaud
- Plus rare

- Test au chaud (Object métallique rempli d’eau chaude, maximum 44C°) ou TempTest®
- Bains d’eau chaude
N.B : ne pas appliquer l’eau directement sur la peau, afin de ne pas confondre le diagnostic avec une 
urticaire aquagénique. 

Urticaire de contact au chaud

• Définition : survenue d’une urticaire dans les 30min à 12heures, jusqu’à 
72heures après suivant l’exposition d’une pression prolongée (force/surface)

• Prédominance masculine
• Localisée aux zones habituellement pressurisée : 

• les ischions après une posture assise
• les omoplates après un appui dorsal
• les épaules en cas de port d’une charge lourde
• les plantes de pieds
• Le port de vêtement(s) séré(s)

• Il s’associe à un dermographisme retardé. 
• Dans la majorité des cas (30 à 94%), elle s’associe à l’urticaire chronique 

idiopathique
• Pas de forme sévère rapportée, mais des signes systémiques existent avec 

sensation de malaises, de la fièvre et des signes digestifs
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Urticaire Physique

Urticaire retardée à la pression : généralités

Test à la pression (de 2,5kg à 5 kg), sur 
l’épaule. Lecture à 6heures et 
72heures.

Test au dermographomètre : 
• l’appareil applique un pression 

standardisée (100g/cm2)

• Lecture à 30min (recherche un 
dermographisme), 6heures et 72heures

Si positif : déterminer le seuil.
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Urticaire Physique

Urticaire retardée à la pression : généralités



Urticaire solaire : papules/ prurit suite sur les zones exposées l’exposition 
au soleil

- Plus rare

- Test aux UVA, UVB et lumière visible, avec simulateur solaire + filtre. 

- Lecture à 10 minutes

Urticaire vibratoire 
- Test au Vortex entre 780 à 1380 rpm. Lecture à 10 minutes. Evaluation par 
la mesure de la circonférence du bras (poignet, milieu de l’avant bras, 
coude)
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Urticaire Physique

Autres urticaires : solaire et vibratoire
Urticaire aquagénique (ou prurit à la sueur)
Survenue de papules prurigineuses, millimétriques, après contact 
avec l’eau, quelque soit sa température. 
Test à la compresse imbibée de solution saline isotonique 
pendant 40min, lecture à 10 minutes

Prise en charge de l’urticaire aquagénique : 
- Anti-histaminique (grade C)
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Urticaire Aquagénique

• Identifier le(s) facteur(s) déclencheur(s)
• Réduire ou supprimer l’exposition au(x) 

facteur(s) déclencheur(s)
Ø Prise en charge thérapeutique
• Dermographisme. 

• En première intention : anti histaminique 1 à 4 
comprimés par jours (grade A)

• En deuxième intention : omalizumab, cyclosporine 
(grade B)

• Autres traitements disponibles : Photothérapie, 
photochimiothérapie. 

• Urticaire au froid. 
• Antibiothérapie dans l’urticaire au froid : doxycycline 

ou pénicilline (grade B)

• Désensibilisation au froid (grade B)

• Prévention de l’anaphylaxie

• Urticaire au chaud
• Traitement antihistaminique

• Associer un anti histaminique anti H2

• Omalizumab (grade C)
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Urticaire Physique

• Urticaire retardée à la pression 
• Limiter la pression statique, vêtement souple, 

chaussure amples, adapter le rapport 
poids/surfaces (augmenter la largeur des anses)

• Associer un anti-leucotriène montelukast (grade B)

• Omalizumab (grade B)

• Dapsone (grade B)

• Dermocorticoïdes sur les zones de pression.

• Urticaire solaire : 
• Photoprotection renforcée

• Traitement anti-histaminique (grade A, accord 
professionnel)

• Désensibilisation (grade B)

• Omalizumab (grade C)

• Immunoglobuline polyvalente (grade B)

• Cyclosporine (grade C)

• Urticaire vibratoire
• Anti histaminique (grade C)

• Omalizumab sans efficacité démontrée

Prise en charge des urticaires physiques
Mécanismes incertains ayant pour médiateur commun l’acétyle choline 
libérée par le système nerveux sympathique en cours de l’effort. 

La physiopathologie implique deux voies d’activation du mastocytes :

1) Hypersensibilité à la sueur IgE médiée liée à une altération des 
glandes sudorales (obstructions des glandes sudorales)

• Test cutanée autologue à la sueur positif chez les malades

• Retrouvée plus fréquemment chez les patients atopiques

2) Anhidrose ou hypohidrose acquise

• L’urticaire cholinergique est sureprésenté en cas d’anidrose ou 
hypohydrose acquise

• Déficit en récepteurs CHRM 3 (récepteurs cholinergiques M3) exprimés 
concomitamment sur le mastocytes et les glandes sudoripares

3) Infiltration lymphocytaire péri sudorale pourrait être le point de 
départ

• Altération des glandes sudoripares : type 1 ? 

• Diminution de l’expression CHRM 3 : type 2 ?
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Urticaire Cholinergique

Cas particulier de l’urticaire cholinergique : physiopathologie

Type 1 Type 2

Clinique : 
• Survenue de papules infra-centimétriques prurigineuses tronc et membres de 15 

à 60 minutes 
• consécutives à l’élévation de la température (active=à l’effort ou 

passive=réchauffement)

Diagnostic : Test à l’effort, jusqu’à sudation, et poursuivit au moins 15 minutes 
(ergocycle, course à pieds)

N.B : A différencier de l’anaphylaxie d’effort (alimentaire, médicamenteuse) par un 
test au bain chaud (élévation passive de la température) 42C° pendant 15 minutes 
et élévation de la température corporelle > 1C°.
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Urticaire Cholinergique

Cas particulier de l’urticaire cholinergique : Clinique et diagnostic

Prise en charge de l’urticaire cholinergique :
- Antihistaminique (grade A) : mais réponse thérapeutique insuffisante chez 2/3 des 

patients

- Omalizumab (grade B) réponse dans l’urticaire cholinergique : 
- Absence d’étude prospective
- 56% de réponse complète à 6 semaines
- 44% réponse partielle ou nulle
- RC Significativement augmentée en cas d’UCS associée
- Dose plus élevées nécessaires pour obtenir la réponse

- Traitement de l’infiltration lymphocytaire : pulses de corticostéroïde suggérés ? 
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Urticaire Cholinergique

Cas particulier de l’urticaire cholinergique : Traitement

Réponse dépendante de la 
sollicitation de la voie IgE ?



• Urticaire rare superficielle, papuleuse, souvent associée à 
un halo de vasoconstriction périphérique

• Déclenchée par la libération d’adrénaline / épinéphrine
• Induite par le stress et la caféine, la consommation de 

chocolat
• Associée à des palpitations

• Reproduite par l’injection intradermique d’adrénaline / 
noradrénaline

• Mécanismes non élucidés : récepteurs alpha- et Béta-2 
adrénergiques situé sur le mastocyte. 

• Le traitement repose sur le propanolol 
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Urticaire Adrénergique

Cas particulier de l’urticaire adrénergique
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1. Urticaire spontanée idiopathique

2. Angiooedème à bradykinines

3. Urticaire et maladie interne. 

4. Particularités de l’urticaire chez l’enfant

• L’urticaire chronique (UC) se définit par la survenue de lésions urticariennes superficielles 
ou profondes avec ou sans intervalle libre pendant plus de 6 semaines (définition 
consensuelle) . 

• Elle marque la pérennisation d’un système auto-inflammatoire / auto-immun.
• Une urticaire profonde / angio-œdème (AO) s’associe dans 40% des cas. 
• L’AO est le isolé dans 10% des cas
• Les lésions prédominent en fin de journée, et sont absentes au réveil, en raison du pic 

circadien de cortisolémie naturellement présent. 
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1. Maurer, M., Magerl, M., Metz, M. & Zuberbier, T. [Diagnosis and therapy of chronic urticaria-what is expected from the revision and 
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Urticaire chronique : Classification

MastocytesFacteurs Extrinsèques

Urticaire Chronique 
Spontanée (UCS)

Maladies auto-
inflammatoires

= Urticaire 
systémique

Trouble de l’hémostase
C1 inhibiteurAngio-oedème à Bradykinine

Urticaires 
inductibles ou 

Urticaire physique

Urticaire Auto-
immune

L’urticaire chronique 
regroupe plusieurs 
entités :
- L’urticaire chronique 

spontanée (ou 
idiopathique)

- L’urticaire auto-
immune

- Les angio-œdème à 
bradykinines

Une maladie auto-
inflammatoire peut se 
révélé par une urticaire. 
C’est l’urticaire 
secondaire

Dermatoses 
neutrophiliques

Syndrome CAPS

Spectre de l’urticaire chronique 

Vasculites urticariennes

• 80-90% des urticaires chroniques sont « idiopathiques » 
= UCS

• 10-20% des urticaires chroniques sont « inductibles » ou 
« secondaires ».
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Urticaire chronique : généralités 

Urticaire 
idiopathique Urticaire 

secondaire

• L’urticaire chronique spontanée (UCS) est l’urticaire 
chronique d’origine idiopathique

• elle coexiste avec l’urticaire dite auto-immune, au 
sein de laquelle il existe des éléments en faveur d’une 
auto-immunité

• Epidémiologie : 
• 0,5% à 1% de la population
• prédominance féminine 2/1
• survenue entre 30 et 50 ans

• Facteurs de risque : l’atopie est retrouvée dans 40% 
des cas

• Physiopathologie : 
• Déclenchement par un évènement extrinsèque.
• Auto-immunité dans 30 à 40% des cas: 

• Hypersensibilité type I : les cibles antigéniques sont représentées par des auto-
antigènes : IgE anti-TPO, IgE anti IL-24… 

• Profil avec une meilleure réponse au traitement par omalizumab (70%)
• Hypersensibilité de type II (b) : Auto-réactivité des IgG anti-FcεRI, IgG anti-IgE

• Rôle de la coagulation : 
• IDR plasma autologue anti-coagulé (autre que hépartine) entraine des papules.
• Taux élevé en D-dimères
• Efficacité de médicament intervenant dans la cascade de coagulation
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Urticaire chronique spontanée ou auto-immun : Physiopathologie 

Pour différencier la forme « auto-immune de type IIb » de la forme « idiopathique » stricte, un test cutané, (non réalisé en pratique 
courante) est nécessaire. Il consiste en la mise en contact du sérum autologue du malade avec la peau. L’activation du mastocyte se 
manifeste alors par une intradermoréaction positive.
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La rémission est naturellement obtenue :
• Chez 35% des malades à 1 an

• Chez 48% des malade à 3 ans

L’urticaire physique s’associe à l’urticaire chronique spontanée dans 15 % des cas (urticaire 
retardée à la pression) 
• L’évolution est spontanément plus défavorable : 16% de régression après 2 ans de suivi contre 

50% pour une urticaire chronique isolée

• Les patients peuvent déclencher plusieurs épisodes d’urticaire chronique spontanée au cours de 
leur vie.
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Urticaire chronique spontanée ou auto-immune : Histoire Naturelle

L’urticaire s’associe à une pathologie auto-immune, dans 30 
à 40% des cas. 
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Urticaire chronique spontanée ou auto-immun :  Comorbidités auto-immunes 

Urticaire Chronique spontanée
« idiopathique »

Pathologie auto-immune : 30% à 40% des cas 
Vitiligo
Lupus
Dermatite atopique
Asthme
Polyarthrite rhumatoïde
Anémie hémolytique auto-immune

• Une pathologie thyroïdienne auto-immune est associée dans 5 à 40% des cas avec positivité 
des anticorps, significativement par rapport à la population générale.

• anticorps antithyroperoxydase (Ac anti-TPO)
• anti-thyroglobuline
• anti-microsome

• Sur le plan inflammatoire : similitudes du profil inflammatoire avec l’urticaire chronique spontanée 
avec une élévation des lymphocytes T régulateur TH17 et une élévation de IL 6.

• Environ 10% de dysthyroïdie biologique. Il n’existe pas systématiquement une dysthyroïdie clinique.
• Le traitement d’une dysthyroïdie clinique (hyper ou hypothyroïdie) associée peut favoriser la 

rémission spontanée. Etudes de faibles effectifs.
• Pas d’efficacité démontrée du Levothyrox en cas d’euthyroïdie sur l’urticaire chronique
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Association avec l’urticaire chronique : Dysthyroïdie 
• Un trouble psychiatrique est présent dans 30% des cas (significativement plus élevé que 

dans la population générale) :
• Trouble Anxiété
• Trouble dépressifs
• Trouble du sommeil
• Troubles du sommeil Emotions négatives : mauvaise humeur, tristesse

• Physiopathologie : 
• La peau est un récepteur du stress via l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, les terminaisons nerveux, le 

système immunitaire cutané (mastocytes) et les lymphocytes, via les cytokines et neuropeptides.
• Le stress chronique peut induire une hyporéactivité de l’axe cortico-surrénalien, en induisant une une baisse 

relative de la cortisolémie qui favorise les maladie auto-immunes et donc un effet pro-inflammatoire
• Perturbation des rythmes circadiens par les insomnies liées au prurit

• L’interaction est à deux sens (bidirectionnelle)
• L’atteinte de la peau est source d’anxiété, en augmentant la détresse psychologique mais aussi par une activation 

de voies neuro-cutanées (récepteurs au N-méthyl d’aspartame = NMDMA). Aussi, un stress local cutané 
entraine un stress du système nerveux. 

• Un stress externe peut déclencher, entretenir ou aggraver une urticaire chronique
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Association avec l’urticaire chronique : Troubles psychiatriques (1) 

• Effets anti-inflammatoires sur la peau des antidépresseurs du système 
nerveux central rapportés dans plusieurs métanalyses.

• Intérêt d’un traitement psychotrope (médicamenteux ou non) sur l’urticaire 
chronique :

• Équivalence ou supériorité de Doxepine (5 à 25mg)* vs anti H1 première génération
• EI : xérostomie > pour INSRS*, sédation > pour anti-1H 1ère génération

• Pas d’étude évaluant les anti H1 de 2nd génération / et anti dépresseur plus récent
• Rémission d’une urticaire chronique déclenché par un trouble panique, après 

traitement par fluoxétine (ISRS) et sertaline

• Le dépistage d’un trouble psychiatrique sous jacent est une nécessitée 
par une approche pluridisciplinaire
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Association avec l’urticaire chronique : Troubles psychiatriques (2) 

INSRS : Inhibiteur non sélectif de la recapture de la sérotonine

• Risque de cancer augmenté chez les 
patients avec urticaire chronique (Chen et 
al. 2012)

• Avec ou sans traitement 

immunosuppresseur (corticostéroïdes)

• Quelques soit le sexe

• Le cancer est fréquemment 
diagnostiqué dans l’année mais persiste 
après un suivi supérieur à 8 ans
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Association avec l’urticaire chronique : Néoplasie solide



• L’Association de l’urticaire chronique à une néoplasie solide est suspectée. Peu d’études sont 
disponibles. 

• Evolution : 
• Précède généralement le diagnostic de néoplasie : premier signe clinique
• Evolution synchrone de l’urticaire par rapport à l’évolution néoplasique

• Arguments en faveur d’une urticaire chronique associée à une néoplasie  : 
• Absence d’antécédent d’urticaire personnelle
• La résistance au traitement de première ligne doit faire chercher une néoplasie solide (résistance retrouvée 

dans 86% des cas)
• Les néoplasies significativement associées à l’urticaire étaient : 

• les cancers pulmonaires

• le cancer papillaire de la thyroïde, 

• le cancer du rein et rétropéritonéale

• Le cancer vulvaire

• Les tumeurs cérébrales

• Un syndrome tumoral clinique associé doit faire rechercher une cause tumorale (amaigrissement, altération de 
l’état général…).
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Association avec l’urticaire chronique : Néoplasie solide 

• La survenue d’une néoplasie 
hématologique est 

significativement plus élevée dans 

la population atteinte d’urticaire 

chronique (x4)

• Le risque est plus important dans 

la population jeune, la première 

année du diagnostic

• Absence de données disponibles
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Association avec l’urticaire chronique : néoplasie hématologique 

• L’infection par Helicobacter Pylori (HP) est suspectée de déclencher des 
urticaires chroniques. 

• H. Pylori est responsable d’infection asymptomatique (de gastrite 
chronique, d’ulcères gastroduodénaux, de cancer de l’estomac)

• Plusieurs hypothèses coexistent : 
• Réduction de l’inflammation systémique (via les cytokine)
• Immuno-modulation intestinale (via la diversité du microbiote)
• Eradication de H. pylori (effet immun modulateur direct des antibiotiques, effet direct sur la dégranulation 

des mastocytes)

• Le traitement par une triantibiothérapie améliore la rémission de l’urticaire
• Les patients HP-négatifs ont montré une rémission spontanée significativement plus élevée des 

symptômes de l'urticaire. 
• Le traitement des patients UCS+HP améliore la rémission de l’urticaire, versus contrôle (indépendamment 

de l’efficacité de l’antibiothérapie). 
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Infections associées à l’urticaire chronique : Gastrite à Helicobacter Pylori 

1.Kim, H. J. et al. Systematic review and meta-analysis: Effect of Helicobacter pylori eradication on chronic spontaneous urticaria. Helicobacter
24, e12661 (2019).

• Antécédents familiaux d’angio-oedème ou d’urticaire en faveur d’une urticaire héréditaire
• Apparition dans l’enfance
• AO sans Urticaire
• Durée et localisation des œdèmes (>24h, 24h- 72h)
• Durée et pigmentation des papules : en faveur d’une vasculite urticarienne

• Médicaments : en faveur d’une urticaire médicamenteuse ou AO bradykinine
• Signes extra dermatologiques : arthralgies, douleurs osseuses, conjonctivite, douleurs abdominales en faveur d’une urticaire auto-inflammatoire
• Facteurs déclencheurs : en faveur d’une urticaire inductible
• Réponse aux traitements antérieurs 

• Rechercher une urticaire physique associée : test de provocation d’une urticaire physique

• Recherche d’une allergie IgE médiée est discuté, non systématique :

• Les pricks tests (en faveur d’une sensibilisation) peuvent être positif dans 20% des cas et doivent être orienté par la clinique (noisette, pomme de terre, pomme, flocons d'avoine, porc, bœuf fruits de mer 
sont les plus fréquemment positif) 

• Il existe une allergie IgE médiée associée dans 2% des cas sur certaines études

• En présence de signe extra-dermatologique, une recherche plus approfondi devra être engagée, adaptée aux signes cliniques, à la anamnèse de la maladie. 

148

Urticaire Intrinsèque

Urticaire chronique

L’Anamnèse en pratique 

• En l’absence de signe extra-dermatologique, 
• Rechercher une comorbidité fréquente :

• NFS, VS, CRP
• Ac-anti TPO
• TSH
• Sérologie Toxocarose

• Rechercher une urticaire physique associée : test de provocation d’une urticaire physique

• Recherche d’une allergie IgE médiée est discuté, non systématique :
• Les pricks tests (en faveur d’une sensibilisation) peuvent être positif dans 20% des cas et doivent être orienté par la 

clinique (noisette, pomme de terre, pomme, flocons d'avoine, porc, bœuf fruits de mer sont les plus fréquemment 
positif) 

• Il existe une allergie IgE médiée associée dans 2% des cas sur certaines études

• En présence de signe extra-dermatologique, une recherche plus approfondi devra être 
engagée, adaptée aux signes cliniques, à la anamnèse de la maladie. 
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Explorations biologiques en pratique 
Nombreux scores cliniques utiles en pratique : 

• Evaluation de la qualité de vie : 
• CU-Q2oL (Chronic Urticaria Quality of Life Questionnaire)
• AE-QoL

• Evaluation de la qualité de vie : DLQI 
• Evaluation de l’activité de la maladie : 

• UAS 7 : Prospectif sur 7 jours, il documente les papules et le prurit présenté par le patient 
• UCT (urticaria contrôle test), en 4 questions simple. Un malade bien contrôlé montre un score >12/16 
• AAS : Score d’activité de l’angio-oedème

• Intérêts : 
• Suivi des malades +++
• Considérer l’impact de la maladie par le médecin ++
• Peuvent être compléter à domicile, par le patient. 
• Recherche clinique
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Urticaire chronique spontanée
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Scores cliniques : UCT - Urticaria Control Test 

Rétrospectif sur les 4 dernières semaines
Chaque item est noté sur 4 (total /16).
Un malade bien contrôlé 
montre un score >12/16 

0/4 1/4 2/4 3/4 4/4

0/4 1/4 2/4 3/4 4/4

0/4 1/4 2/4 3/4 4/4

0/4 1/4 2/4 3/4 4/4

152

Urticaire Intrinsèque

Urticaire chronique

Scores cliniques : UAS7 

Tous les jours, le patient 
reporte le nombre de 
plaque le prurit, mais 
aussi le traitement qu’il 
utilise.
Peut s’utiliser pour le 
diagnostic et le suivi du 
traitement

Score Papules/plaques Prurit
0 0 0
1 <20 / 24heures Léger
2 20-50 Modérée
3 >50 Sévère

• Objectifs consensuel : 
• traitement jusqu’à rémission spontanée
• Contrôle complet = pas d’altération de la qualité de vie

• Traitement d’une comorbidité associée
• Améliore la rémission, en cas de dysthyroïdie associée

• Proposer un programme d’éducation thérapeutique : l’objectif est de gérer et 
d’éviter les facteurs déclenchant de l’urticaire chronique

• Éviction des AINS
• Eviter les régimes d’éviction stricte aux aliments histaminolibérateurs ou riches en 

histamine. Niveau de preuve insuffisant (étude de faible effectifs). Eviter de consommer 
en excès des aliments histaminolibérateurs (avec les patient coopérants)

• Gestion du stress émotionnel
• Eviter la corticothérapie et prévenir la prise cachée par le patient. Efficace, 

mais rebond à l’arrêt et risques liées à la corticothérapie prolongée.
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Traitement 
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Prise en charge de l’urticaire chronique

• En première intention : 
• Anti-histaminique de 2nd génération parmi : Cétérizine, desloratadine, fexofenadine, levocetirizine, 

loratadine, rupatadine 
• Aucune étude comparative entre les antihistaminiques.

• En deuxième intention, après 2 à 4 semaines semaines : 
• Forte dose de 1 à 4 comprimés par jour (Hors AMM en France)
• Recherche de la dose minimale efficace

• 3ème ligne de traitement : 
• Omalizumab
• Anti leucotriène : montelukast (Singulair®) peut être associée aux anti H1

• Urticaire réfractaire à Omalizumab + anti H1
• Ciclosporine 3-5mg/kg associée aux anti-H1 pendant 6 mois

Traitement de l’urticaire chronique spontanée
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• Autres thérapeutiques disponibles avec faible niveau de preuve :
• Sulphasalazine, 
• Méthotrexate, 
• Interféron, 
• Plasmaphérèse
• Photothérapie, 
• Immunoglobulines intraveineuses (IVIG / IGIV)

• Chez l’enfant : 
• Cétirizine, desloratadine, et loratadine

Traitement de l’Urticaire Chronique

• Même facteurs déclenchant chez l’enfant que l’adultes : 
• Infections
• Aliments
• Médicaments+++

• L’urticaire idiopathique est plus fréquente que l’urticaire inductible .
• L’urticaire chronique spontanée est moins fréquente : 0,1 à 3% des 

enfants
• Association fréquente à des troubles psychiatriques (70%)
• Un syndrome périodique associée aux cryopyrines (Syndrome 

CAPS) doit être recherché
• Cf. Chapitre dédié. 
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Particularités chez l’enfant de l’urticaire chronique : généralités 



• Adapter la galénique du médicament : 
• Sirop
• Comprimés

• Adapter la dose d’antihistaminique
• Dose poids chez l’enfant
• Eviter l’association de molécules différentes
• Augmenter prudemment jusqu’à 4 fois la dose d’anti H1

• En cas d’échec chez l’enfant, l’omalizumab est administrable chez 
l’enfant :

• à partir de 12 ans avec AMM (300mg/jour)
• Hors AMM dans l’urticaire à partir de 6 ans
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Particularités chez l’enfant de l’urticaire chronique : prise en charge 
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1. Urticaire spontanée idiopathique

2. Angiooedème à bradykinines

3. Urticaire et maladie interne. 

4. Particularités de l’urticaire chez l’enfant

• Il s’agit d’angio-oedème (AO) isolé 
• Synonyme : angio œdème-neurotique
• Maladie rare, de mécanisme non allergique

• En France : 0,4 à 1 cas pour 10 000 habitants (Angio-oedème héréditaire 
type I et II)

• Il existe un risque vital en situation d’urgence
• Le principal diagnostic différentiel est représenté par l’urticaire histaminique 

(allergique ou non allergique) : l’absence de réponse au traitement par 
noradrénaline / antihistaminique est un argument fort. 

• Si l’adrénaline n’apporte aucun bénéfice dans la prise en charge d’urgence, 
alors un angio-oedème doit être suspecté. 
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Angiooedème à bradykinines : Généralités

• Absence d’urticaire superficielle
• Il peut être déclenché par un traumatisme ou 

s’associé à un facteurs de stress psychique, ou une 
infections des voies respiratoires (50%)

• L’œdème est :
• Couleur peau ou discrètement érythémateux
• Douloureux avec une sensation intense de tension sous-

cutanée ou de brûlure. Il Souvent asymétrique
• Localisé sur le  visage, organes génitaux externes, 

paumes et plantes.
• Installation en 12 à 36 heures et persistance 3-4 jours

• Signes extra-dermatologiques : 
• Atteinte du tractus digestif avec des tableaux chirurgicaux 

pouvant amener à une laparotomie blanche

• Evolution : 
• Obstruction laryngée avec létalité importante 25%
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AO à bradykinine : Clinique



• C1inh est un inhibiteur de protéases à sérine appartenant à la 
famille des serpines.

• Sa concentration plasmatique normale varie entre 210 et 
345mg/L. 

• Le gène codant le pour C1inh (SERPING1) est situé sur le 
chromosome 11 

• Toute mutation affectant SERPING1 entraîne une perte de sa 
fonction inhibitrice à la fois sur : 

• l’activation de la voie classique du complément (phase contact de la 
coagulation)

• celle qui conduit à la formation de la BK à partir de son précurseur, le 
KHPM

• La BK et son métabolite actif, la des-Arg10-BK, se lient à des 
récepteurs membranaires spécifiques, respectivement

• BKB2R (pour bradykinin B2 receptor ), constitutif 

• BKB1R (pour bradykinin B1 receptor ), inductible par l’inflammation. 

• La liaison BK/BKB2R active une cascade de signaux 
intracellulaires aboutissant entre autre à la formation de NO, 
molécule vasodilatatrice : l’extravasation plasmatique dermique 
entraîne la formation de l’œdème.

163

Urticaire intrinsèque

AO à bradykinine

AO à bradykinine : Physiopathologie
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• Dès la suspicion clinique d’AO, avec ou 
• Le dosage pondéral et fonctionnel de C1inh, associé au dosage de C4, chez un patient de plus d’un 

an (en crise et hors crise, sans traitement)
• Norme : 

• C1 Inhibiteur diminution d’au moins 30%
• C4 : diminué par hyper-consomation

• Si seul le C1inh est diminué, la conservation du prélèvement a pu être défectueuse. Le 
dosage doit être fait deux fois. 

• Ces dosages seront idéalement réalisés en crise et hors crise, hors traitement, et envoyés 
au centre de référence national des AOB du CHU de Grenoble.

• En pratique : 
• Chez le sujet jeune : recherche de mutation de novo 
• En contexte héréditaire : recherche d’une mutation +  rechercher chez les apparentées (conseil génétique)

Première étape diagnostique : le dosage du C1 inhibiteur
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AO avec déficit en C1 inh
C1 inh fonctionnel <30% permanent 

(+ C4 diminué)

C1 inh pondéral normal, augmenté ou diminué

AO sans déficit en C1inh  ?

Dosage 
anticorps 
anti-C1 inh

AOH 1 
AOH 2AOA1

Recherche 
mutation 
SERPING1

Histoire Clinique

Dosage du C1 fonctionnel et 
pondéral + C4

Augmentation de la kininoformation
(phase de contact)

Contexte familiale

C1 fonctionnel N ou diminué, ou 
transitoire
C1 pondéral normal

C4 normal

Négatifs Positifs

AOA2 AOH3

Diminution du catabolisme 

Iatrogénie

AO 
médicamenteux

Familiale

AO aux inhibiteurs système 
rénine angiotensine rénine

Etude du gène 
XPNPEP2*

*Déficit en aminopeptidase-P

Etude du 
facteur XII

Diagnostic biologique : arbre diagnostique 

AO avec déficit en C1inh 
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Type Physiopathologie
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C1
q Caractéristiques

FORMES HEREDITAIRES
Angiooedème 
de type I

Forme héréditaire par inactivation 

de la fonction du C1 inhibiteur, = 

Déficit Quantitatif

85% Diminué Diminué Diminué Persistant (en l’absence de traitement)
1 crise tous les 2 mois

Angioedème 
de type II

Forme héréditaire par inactivation 

de la fonction du C1 inhibiteur, 

Déficit Qualitatif

15% Diminué Diminué Normal

Angioedèmes acquis 
Type III

Mutation du gène FXII, 

augmentation de  activité 

kininogénase

ND Normal Normal / Potentiellement aggravé par COP ou Grossesse
Forme familiale

FORMES ACQUISES
Angioedème acquis de 
type I

Déficit acquise par activation du 

complément, hyperconsommation 

de C1

ND Normal Diminué / Contexte de maladie auto-immune, dysglobulinémie, syndrome tumorale
Peut précéder le diagnostic.

Angioèdeme acquis de 
type II

Auto-immune, anticorps anti C1 

inh

ND Diminué Diminué / Sujet Jeune : rechercher mutation de Novo par séquençage de SERPING 
Associée au maladie auto-immune (MAI, Néoplasie, hémopathie)

Angioedème survenant 
sous médicaments

Forme médicamenteuse

(Inhibiteur DPP4, ARA 2, IEC),

ND Normal Normal / Persistant après l’arrêt du traitement
Sous contraception : comparer les test avec et sans COP

AO à bradykinines 
idiopathique

Causes inconnues ND N N N Pas d’argument pour une autres causes
Diagnostic d’exclusion

• Elles permettent de confirmer la participation de la formation de kinines ou de l’altération du 
catabolisme de kinines.

• Exploration de la kininoformation : 
• L’activité kininogénase spontanée : augmentée en cas d’AO avec une forte activité kininoformatrice ( en situation de 

crise)
• La capacité d’activation des pro-enzyme kinoformatrices (situation chronique)
• L’immunoblot kininogène

• En cas de forte kininoformation : identification de la mutation faux sens sur le gène du facteur XII.

• Exploration du catabolisme des kinines : recherche d’un déficit en kinases
• L’enzyme de conversion de l’angiotensine I, dont le déficit est induit par la prise d’inhibiteur de l’angiotensine et 

certains sartans.
• Aminopeptidase (si confirmé, recherche mutation XPNPEP2)
• Carboxypeptidase N : son déficit s’associe à une urticaire superficielle par absence de dégradation des 

anaphylatoxines (C3a, C5a)
• Dipepdidyl peptidase IV : inhibée par les gliptines. 

167

Urticaire intrinsèque

AO à bradykinine

Diagnostic biologique : Evaluation du métabolisme des kinines. 

• Œstrogènes et modulateurs (tamoxifène)
• IEC, Sartans : 

• 0,1 à 6% des AO à bradykine

• Risque létal dans 20% des cas

• Gliptines (inhibiteurs dpp4)
• Inhibiteur de la 5-alpha réductase (dutastéride, finastérides)
• Inhibiteur de m-tor (tacrolimus, sirolimus, everolimus)
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Médicaments inducteurs d’angio-oedème à bradykinines



• Crises déclenchées par les œstrogènes endogènes ou exogènes
• Menstruations
• Ovulations
• Grossesses
• Contraception hormonale oestroprogestative

• Concernes tous les sous types d’AOH
• Contraceptif progestatif seul réduise les crises d’AOH à C1ihnibiteur normal
• Pendant la grossesse : 

• crises abdominales ↑↑
• Pas d’augmentation du taux de fausse couche
• En cas d’amniocentèse / prélèvement villosité choriale, la prophylaxie par concentré de 

C1 inhibiteur peut être proposé. 
• En cas de césarienne : limiter IOT + C1inh
• Post partum et allaitement : augmentation du risque de crise
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Particularités chez la femme

3 volets de traitement :

• Le traitement de fond : en prévention des crises
• Si > 5 crises/an, Absence de contrôle de la maladie avec un traitement de crise seul, altération de la 

qualité de vie
• Le traitement prophylactique : 

• dans les 6 heures avant l’intervention
• En cas d’intervention chirurgicale générale, ou d’intervention visant la sphère oro-pharyngée
• Le risque est maximal dans les 8 heures suivant l’intervention et se poursuit jusqu’à 48heures après 

l’intervention
• Le traitement prophylactique des gestes dentaires
Le traitement d’urgence :  

• Le traitement d’urgence est à administrer en cas d’échec du traitement de l’AO histaminique 
(allergique) par Noradrénaline.  

• Il est indiqué en cas de crise sévère (atteintes des voies aériennes supérieures ou crise abdominale 
EVA≥ 5)
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Principes généraux de la prise en charge

PO 5 jours
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• Concentré d’inhibiteur C1inhibiteur (Berinert® et cinrinze®)
• Indiqué dans les formes graves d’AO (laryngé, digestive) et per opératoire en chirurgie
• 1000 unités par voie IV sur 5 minutes  (500U chez l’enfant)
• Demi vie longue  (36 et 56h respectivement)
• En prophylaxie d’une chirurgie urgente : 1000U sur 1heures
• sous forme auto injectable, conservé au domicile
• Au long court, dans les formes sévère ou résistante : Cinryze®

• Antagoniste du BKB2R (icatibant, Firazir® 30mg)
• Traitement de la crise
• En urgence : 1 injection SC de 30mg à renouveler 6 heures après.
• Demie vie courte

• ROCUNEST (Conestat Alpha)
• C1 inhibiteur d’origine recombinante
• Contient des protéines de lapin (à risque d’hypersensibilité)
• Absence de supériorité

Traitement d’urgence d’un AO bradykinique héréditaire : quelles molécules ? 

PO 5 jours
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• Concentré plasmatique inhibiteur
• 40 à 60UI/kg 2 fois par semaine

• Acide tranexamique  (EXACYL® ou SPOTOF®)
• La posologie recommandée est de 2 à 4 g par jour en traitement de fond à diminuer ensuite à la plus petite dose possible et 1 g 

toutes les quatre heures (10 mg/kg par 6 heures chez l’enfant) pendant 24 à 48 heures en cas de crise. Sa CI majeure principale est 
représentée par les thromboses. 

• Surveillance : tous les 6 mois pour le bilan hépatique, rénal, les enzymes musculaires et annuel en ophtalmologie. 

• L’utilisation est possible pendant la grossesse.

• Contre indication : Thrombose

• Hors AMM

• Danazol
• Androgène (effet virilisant, et potentiellement athérogène)

• CI : thrombose évolutive ou antécédents de maladie thromboembolique, porphyrie, insuffisance hépatique, insuffisance rénale ou 
cardiaque sévère, toutes tumeur androgénodépendante, grossesse et allaitement.

• 1 à 2 dose/semaine

• Surveillance : hépatique, lipidique, et NFS

• Association possible

• Chez la femme : efficacité des macroprogestatifs avec macroprogestatif lutéran 10mg/jour + Lutenyl 5mg/j
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Traitement de fond des angio-oedèmes héréditaires à bradykinines
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Situation Traitements Posologies CI principales

Traitement de fond Acide tranexamique 2 à 4grammes/jour Thrombose

Danazole® 200mg à 

400mg/semaine

Effet androgénique

Maladie thromboembolique

Insuffisance rénale, cardiaque, ou hépatique

Concentré de C1 
inhibiteur
(BERINERT, CINRYZE)

40 à 60UI/kg par 

semaine

En cas de contre indication

Crise de l’adulte et  de 
l’adolescent

Firazyr® Enfant

Concentré C1 inhibiteur 
(BERINERT, CINRYZE, 

ROCUNEST)

1000Unités en IVL Hypersensibilité aux protéines de lapin (Rocunest)

Crise de l’Enfant (>2ans) Concentré C1 inhibiteur 
(BERINERT, CINRYZE)

<20kg : 500Unités IVL

>20kg : 1000unités IVL

Hypersensibilité

Prophylaxie Intervention mineur
Prophylaxie Des soins dentaires

Danazole
+ 

Acide Tranexamique

600mg Pendant 5 jours 

avant 

1gx3/jours PO
J-1 et J0

et 5 jours après J0
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Traitement des angiooedèmes à bradykinines selon la situation clinique hors chirurgie majeure

1) Dépistage des apparentés au premier degrés.

2) Plan de gestion individualisé : adapté au déplacement, mode de 

vie, et à l’activité du patient.

3) Prophylaxie individualisée : Accès au médicament d’urgence, 

trousse de secours, auto-traitement d’urgence, formation des proches
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Mesures générales associées
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3. Urticaire et médecine interne

1. Vasculites urticariennes
2. Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire
3. Urticaires constitutionnelles

Vasculites urticariennes

• Clinique : 

• Lésions papuleuses et erythémateuses, 
symétriques > 24heures évoluant vers la 
pigmentation post inflammatoire

• Volontiers purpurique
• Elle s’associe à des manifestations 

extra dermatologique : 9 à 53%
• Signes généraux : fièvre, amaigrissement
• Signes rhumatologiques : arthrites / 

arthralgies
• Signes neurologiques
• Signes digestifs
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Vasculites urticariennes : généralités

Vasculites urticariennes
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Vasculites urticariennes : images

• La « vasculite urticarienne » relève d’une définition clinique : lésion urticarienne persistante plus de 24 heures.

• < 2% des urticaires chroniques

• Elle marque l’installation d’un œdème dermique mixte, histaminique initialement, et inflammatoire

• Les vascularite impliquent l’hypersensibilité de type 3 implique l’activation du complément par des agrégats de 
complexe immuns au sein des vaisseaux.

• Activation du mastocyte (via C3a et C5a)

• La perméabilité vasculaire des vaisseaux de petit calibre est alors augmentée et provoque un œdème par passage exsudatif et 
inflammatoire

• Différents paramètres physiques (pression, température, débit capillaire) impact la qualité des réactions physico-chimiques ce qui 
implique des variations de la distribution topographique des lésions.

• La réversibilité à court terme dans le cas d’un infiltrat inflammatoire est fondamentalement différente de celle de 
l’œdème histaminique pure.
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Vasculites urticariennes : physiopathologie



Vasculites urticariennes
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Vasculites Urticariennes

Lupus Erythémateux disséminée
Syndrome de Sjögren
Syndrome de Mc Duffie
Idiopathique

D’après Chapel Hill, 2012

Vasculites urticariennes : classifications nosologiques

Angio-oedème : 40%
Arthralgies : 50%
Pulmonaire : 20%
Rénal : 5 à 10%

Angio-oedème : >50%
Arthralgies : 80%
Pulmonaire : 40%
Rénale : 25%
Oculaire : 30%

Etiologies
Fréquentes

Atteintes 
cliniques

Secondaire
Maladie de système

Dysglobulinémie

Infections

Pathologies thyroïdiennes

Idiopathique

Vasculites Urticarienne Normocomplémentémique (VUN)
Vasculites Hypocomplémentémique (VUH)

Vascularites 
Urticariennes

80% 20%

Vasculites urticariennes
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Vasculites urticariennes normocomplémentémiques (VUN)
- Maladie sérique / 
- Vasculite médicamenteuse (toxidermie médicamenteuse)
- Cryoglobulinémie associée à une hépatite C, 
- Polychondrite atrophiante
- Maladie associée aux IgG4
- Hémopathie
- Néoplasie solides
- Vasculite infectieuses 

Vasculites urticariennes hypocomplémentémiques (VUH)
- Lupus érythémateux systémique (LED)
- Syndrome de Sjögren
- Sclérodermie systémique
- Polyarthrite rhumatoïde
- Syndrome de McDuffie

Vasculites urticariennes : principales étiologies des vasculites urticariennes
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Les résultats de biopsie des lésions cutanées 
de patients avec UV comprennent : 
- l'extravasation érythrocytaire, 
- l'infiltration vasculaire et périvasculaire des 

leucocytes polymorphonucléaires
- avec formation de poussière nucléaire 

(leucocytoclasie) : pas toujours présente
- la nécrose fibrinoïde des parois des 

vaisseaux. 
- L'immunofluorescence directe (FID) 

peut montrent le dépôt de composants du 
complément et d'immunoglobulines dans 
les parois des vaisseaux.

Vasculites urticariennes : histologie

Vasculites urticariennes

• L’association entre urticaire chronique et lupus érythémateux systémique varie de 4 
à 44%

• Plusieurs formes cliniques observée : 
• Urticaire superficielle fixe
• Angio-oedème de la face, parfois photodéclanché
• Urticaire retardé à la pression
• Angio-oedème à bradykinine acquise (déficit en C1 inhibiteur)

• Des signes cliniques de lupus sont présents : 
• Phénomène de Raynaud, Vespertilio, plaques erythématosquameuses, ulcérations 

buccales, alopécie
• Histologie : vascularite nécrosante, IFD montrant des dépôt en bande d’IgG / C3
• La poussée d’une vasculite urticarienne au cours d’un lupus doit faire craindre une 

atteinte rénale
• L’urticaire répond au traitement classique du lupus
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Vasculite urticarienne : association avec le lupus érythémateux systémique

• Le Syndrome de vasculite « hypocomplémentémique » est 
une maladie rare, 

• Maladie à complexe immun, liée à un anticorps anti-C1q
• Survenant à l'âge adulte et chez l’enfant (de 35 à 45 ans, 

prédominance féminine)
• Généralement, plus sévère que les formes normo-

complémentémiques

• Clinique : 
• Lésions urticariennes évoluant par poussées, persistantes 

plus de 24 heures évoluant vers une lésion pigmentée ou 
purpurique. 

• Angio-oedème associé dans 50% des cas
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Vasculite urticarienne : Syndrome de vascularite urticarienne de Mc Duffie

Critères diagnostiques d’après Swartz (1982)

Critères majeurs :
Lésions urticariennes récidivantes
Hypocomplémentémique (C1q, C3, C4)

Critère mineur : 
Anticorps anti C1q
Vascularite leucocytoclasique confirmée par biopsie
Arthralgie arthrite
Uvéite ou épisclérite
Glomérulonéphrite
Douleurs abdominale

Principal diagnostic différentielèLupus érythémateux disséminée : 
absence d’atteinte pulmonaire parenchymateuse , ACAN négatif. 

• Signes extra-dermatologiques : 
• Arthralgies ou arthrites dans 80% des cas
• Atteinte oculaire (32%) : 

• Uvéite / Episclérite / conjonctivites 
• Atteinte rénale (25%) : 

• Glomérulonéphrite (proliférative, extra-membraneuse) : protéinurie 
• Atteinte pulmonaire (39%) : 

• dyspnée sur syndrome obstructif et emphysème pulmonaire
• Atteinte digestive : 

• Douleurs abdominale contemporaine des poussées dans 40% des cas
• Atteinte neurologique : (12%)
• Atteintes rares : atteintes cardiaques, signes généraux (fièvre)
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Vasculite urticarienne : Syndrome de vascularite urticarienne de Mc Duffie



• Traitements (non codifié): 
• En cas d’atteinte cutanée : 

• Anti histaminique
• Dapsone
• Colchicine
• Anti paludéen
• Anti inflammatoires

• En cas d’échec ou d’atteinte(s) viscérale(s) : 
• Corticothérapie
• Azathioprine
• Cyclophosmamide
• Rituximab
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Vasculite urticarienne : Syndrome de vascularite urticarienne de Mc Duffie
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Vasculite urticarienne : prise en charge thérapeutique

Recherche et traitement 
spécifique de la cause

Traitement général
Corticothérapie efficace

• Mécanismes : complexation d’anticorps à froid (<37C°)
• La cryoglobulinémie peut être responsable : 

• D’une vasculite cryoglobulinémique
• D’une urticaire inductible au froid (dans 3%-4% des cas)

• Elle s’associe à d’autres manifestation cutanée : 
• Purpura rétiforme, purpura nécrotique
• Phénomène de Raynaud

• Elle se manifeste par des signes extra-dermatologiques : 
• Arthralgies
• Neuropathie périphérique
• Glomérulonéphrite 

• Etiologies : 
• 50% des infections à VHC s’associe à une cryoglobulinémie
• Etiologies : syndrome myeloprolifératif, maladie auto-immune, néoplasie, infection aigue ou chronique
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Cas particuliers : Cryoglobulinémie • 1. Satapathy, A. et al. Clinicopathological Profile and Outcome of Childhood Urticaria Vasculitis: An Observational Study. 
Cureus 12,.

• 2. Jachiet, M. et al. [Hypocomplementemic urticarial vasculitis]. Rev Med Interne 39, 90–98 (2018).
• 3. Ion, O. et al. Kidney Involvement in Hypocomplementemic Urticarial Vasculitis Syndrome-A Case-Based Review. J 

Clin Med 9, (2020).
• 4. Masson, E. Les urticaires systémiques. EM-Consulte https://www.em-consulte.com/article/154375/les-urticaires-

systemiques.
• 5. Jachiet, M., Flageul, B., Bouaziz, J.-D., Bagot, M. & Terrier, B. Les vascularites urticariennes 

hypocomplémentémiques. La Revue de Médecine Interne 39, 90–98 (2018).
• 6. Kolkhir, P., Grakhova, M., Bonnekoh, H., Krause, K. & Maurer, M. Treatment of urticarial vasculitis: A systematic

review. Journal of Allergy and Clinical Immunology 143, 458–466 (2019).
• 7. El Maghraoui, A. et al. Vascularite urticarienne hypocomplémentémique de McDuffie. Deux observations et revue de 

la littérature. La Revue de Médecine Interne 22, 70–74 (2001).
• 8. Holl-Ulrich, K. Vaskulitis. Z. Rheumatol. 73, 823–835 (2014).
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3. Urticaire et médecine interne

1. Vasculites urticariennes
2. Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire
3. Urticaires constitutionnelles

Derma

• Les dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire constituent un groupe rare de 
maladie se caractérisant par des éruptions chroniques ou récurrentes faites de macules 
ou plaques discrètement surélevées avec pigmentations résiduelles.

• Les signes cliniques extra-dermatologiques sont fréquents

• Fièvre
• Arthralgie 

• Il existe 5 entités :

• Maladie de Still
• Syndrome de Schnitzler
• Syndrome de Gleish
• Les syndromes périodiques associées aux cryopyrines (CAPS)
• Dermatoses neutrophiliques associée au lupus érythémateux systémique
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Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire chronique : généralités



Derma
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Histologie

Neutrophile en file indienne le long des fibre de 
collagèneInfiltrat dermique dense interstitielle et perivasculaire

Absence de vasculites leucocytoclasique

Elles sont caractérisées par une histologie commune montrant à des infiltrats inflammatoires 
neutrophiliques

Maladie de Still (1)

• Epidémiologie : 
• 3 à 4 cas par million d’habitant. 
• Il s’agit d’un maladie inflammatoire chronique survenant chez un sujet jeune.

• Clinique : 
• Survenue brutale
• lésions urticariennes maculeuses rosée de petite taille fugace évanescente 

(maximale au moment des pics fébriles), non prurigineuse 
• prédominante racine des membres, 
• associée à une fièvre vespérale, une poly adénopathie et une polyarthrite 

(synovites, épanchement articulaire) bilatérale et symétrique.
• L’atteinte articulaire est fréquente, destructrice dans 30 à 50% des cas. 
• une odynophagie / ou pharyngite, des myalgies, une hépatopathies, des 

adénopathies, une splénomégalie, une péricardite, une pleurésie, des infiltrats 
pulmonaires, des douleurs abdominales ou d’autres signes plus rares. 
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• Complications :

• hépatite cytolytique
• syndrome d’activation macrophagique
• micro-angiopathie thrombotique
• coagulation intravasculaire disséminée

• Biologie : 

• hyperleucocytose à PNN >15G/L
• élévation de la ferritinémie (>4000µg/L)
• diminution de la fraction glycosylée de la transferrine (<20%, N entre 50 et 80%))
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Maladie de Still (2)

• Le diagnostic de la maladie de 

Still est un diagnostic 
d’exclusion 

• éliminer une infection, une 
néoplasie solide ou une 
hémopathie.

• Critères de Yamagushi et al. 
Spécificité et sensibilité > 97% 

• Amélioré lorsqu’il est associé au 
taux de ferritinémie glycosylée.
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Critères selon Yamagushi et al.

Critère Majeur Fièvre ≥ 39 °C, évoluant depuis 1 semaine ou plus

Arthralgies, évoluant depuis 2 semaines ou plus

Éruption cutanée typique maculeuse ou maculopapuleuse, non 
prurigineuse, rose-saumonée survenant pendant les pics fébriles

Leucocytose ≥ 10 000/mm3 et polynucléaires neutrophiles ≥ 80 %

Critères Mineurs Douleurs pharyngées

Adénopathie et/ou splénomégalie clinique ou échographique

Augmentation des transaminases en dehors d’une toxicité 
médicamenteuse

Absence de facteur rhumatoïde et d’anticorps antinucléaires

Critères 

d’exclusion
Infections, notamment sepsis et mononucléose infectieuse

Affections malignes notamment lymphomes

Pathologies rhumatismales notamment périartérite noueuse et autres 
vascularites avec signes extra-articulaires

Maladie de Still (2)

• Anti inflammatoire non-stéroidien

• Corticothérapie systémique 1mg/kg/j est 

le traitement de référence

• Anti IL 1 Anakinra®. 

• Tocilizumab Anti-TNF Alpha

• Ciclosporine A

• Méthotrexate
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Maladie de Still (2) : traitements

Epidémiologie : Rare
Décrit par Schnitzler en 1974
Clinique : 

• Début en moyenne à 51 ans et touche plus fréquemment 
les hommes. 

• éruption cutanée modérée, constituée de macule rose ou 
rouge, discrètement papuleuse, parfois circinées, 

• Durée < 24heures
• fièvre intermittente > 40°C, souvent bien tolérée, sans 

frissons. 
• douleurs osseuses et/ou articulaires chez 80% des 

patients
• Adénomégalie, hépatosplénomégalie
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Maladie de Schnitzler (1)



Paraclinique : 

• 30 à 40% des patients présentent des 
lésions osseuses

• Scintigraphie osseuse : anomalie ostéo-
médullaire

• Gammapathie monoclonale IgM, 
rarement IgG.

• Syndrome inflammatoire : élévation 
de la VS , une anémie inflammatoire,

• Complications :
• Protéinurie de Bence Jones (30%)
• Maladie de Waldenström (20%) : biopsie 

ganglionnaire systématique
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Critères diagnostiques du syndrome de 
Schnitzler 
d’après Gusdorf et Al.

Obligatoires : 
- Eruption urticarienne chronique
Gammapathie IgM ou IgG

Mineurs : 
Fièvre récurrente
Anomalie osseuse confirmée
Infiltrat neutrophilique sur la biopsie cutanée
Hyperleucocytose > 10G/L ou CRP > 30mg

Diagnostic confirmé : 2 critères mineurs si 
gammapathie IgM ou 3 critère si IgG
Diagnostic probable  : 1 critère mineur ou 2 
critères mineur si gammapathie IgG.  

Maladie de Schnitzler (1)
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Traitement du Syndrome de Schnitzler

Les anti IL 1 sont les traitements de référence, entrainant la 
rémission des lésions cutanées dans les 24 heures : 

- Anakinra (voie sous cutanée, 50 à 100mg/jour)
- Rilonacept
- Canakinumab

• Forme rare

• Le lupus érythémateux systémique peut s’associée à une dermatose 
neutrophilique urticarienne.

• La DUN peut être confondu avec une poussée lupique
• arguments biologiques : Anticorps anti-nucléaires / Hypergammaglobunémie 

polyclonale
• Arguments cliniques

• Traitement des formes d’urticaire neutrophiliques associé aux lupus:
• Antihistaminique
• Colchicine 0,5 à 1mg/jour
• Dapsone (50mg à 200mg/jour)
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Cas particulier du Lupus Erythémateux Neutrophilique

• Il s’agit d’un syndrome rare, caractérisé par des épisodes récidivants d’angio-oedème. 
• Epidémiologie : 

• Moyenne d'âge : 34,75 ans
• F>H

• Physiopathologie : Implication des T-Helper, IL 5 et IL6
• Comorbidités associées : rhinite, eczéma, dermatite atopique, uvéite, épisclérite, 

asthme bronchique
• Clinique : 

• Episodes récurrents d’angiœdèmes cutanés (40%), plus fréquemment sur les membres, sans 
épargner la face.

• Prise de poids (25%)
• Aucun atteinte respiratoire par l’angio-oedème n’est relevé. 

• Rarement : arthralgie, fièvre
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Angio-œdème épisodique avec éosinophilie : Syndrome de Gleish

• Biologie : 
• Syndrome inflammatoire (Elévation VS, CRP, LDH)
• Hyperéosinophilie (5000–13 000) 
• Elévation du taux d’IgM sérique (60 %). 
• Hypocomplémentémie

• Diagnostic différentiels : 
• Syndrome hyperéosinophilie (associé à un risque de mortalité cardiovasculaire, fièvre constante), 
• Syndrome de Wells
• Cellulite à Eosinophile
• Syndrome des huiles frelatés
• Syndrome NERDS (Nodules, Eosinophilie, Rhumatismes, Dermatite, Gonflement (=Swelling)

• Pronostic : bon
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Angio-œdème épisodique avec éosinophilie : Syndrome de Gleish
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Traitement : 
• Corticothérapie systémique (5 à 60mg / jour)
• Anti-IL 5 (mépolizumab)
• Alternative : méthotrexate, ciclosporine

• Histologie : Dermatose neutrophileDermatoses neutrophiliques : Cas particulier du Lupus Erythémateux NeutrophiliqueAngio-œdème épisodique avec éosinophilie : Syndrome de Gleish



• Les Syndrome Périodique Associé à la Cryopyrine (CAPS) : groupe de maladie auto-
inflammatoires caractérisées par des épisodes systémiques récurrents

• Il s’agit d’un groupe de maladie inflammatoires autosomiques dominantes, héréditaires, 
regroupant 3 entités, décrites en continuum : 

• Le syndrome CINCA – (Chronique, Infantile, Neurologique, Cutané, Articulaire) (sévère)
• Le syndrome de Muckle-Wells (MWS) (intermédiaire)
• L’urticaire familiale au froid (modérée)

• Les CAPS sont liées à des mutations du gène NLRP3 (1q44; codant pour la cryopyrine), 
entraînant un gain de fonction de la cryopyrine et une sécrétion accrue d'interleukine 
IL-1 bêta en conséquence, ainsi qu'une dérégulation inflammatoire. 

• Comme toute maladie génétique, l’expression est variable : la mutation n’est pas 
retrouvée dans 40 à 60% des cas. 
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Syndromes Périodiques Associés à la Cryopyrine (CAPS)
• Les caractéristiques cliniques sont communes

• Prévalence : 1/360 000 habitant

• Facteurs déclenchant : exposition au froid
• Premiers signes avant l'âge de 1 an
• Il existe une hérédité clinique
• Clinique : 

• Atteinte neurosensorielle (60-70%) (audition, vision)
• Conjonctivite

• Atteinte cutanée (90%)
• Urticaire généralisée
• Œdème
• Erythème noueux (rare)

• Atteintes articulaires (89%) : arthralgies
• Signes généraux (60%) : asthénie, fièvre, fatigue intense
• Neurologique : migraines

• Le pronostic dépend de la sévérité de la maladie
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Syndromes Périodiques Associés à la Cryopyrine (CAPS) : généralités

Entités cliniques Urticaire familiale au froid Syndrome de Muckle-Wells Syndrome chronique infantile  
neurologique cutanée et articulaire (CINCA)

Signes cutanés Eruption maculeuse ou maculo-

papuleuse, fugace, non prurigineuse, 

parfois «cuisante» et douloureuse, 

Elle est souvent associée à des 

œdèmes distaux des membres. 

Eruption d’allure urticarienne, notamment par sa 

chronologie fugace, non prurigineuse, ressentie 

comme «cuisante» et douloureuse. Le rash est souvent 

plus apparent le soir. Il dure en moyenne 1 à 3 jours. 

Le rash s’accompagne souvent d’œdèmes distaux des 

membres. d’autres signes cutanés peuvent apparaitre 

dans l’évolution : érythème en bande de la face dorsale 

des mains, et érythème périunguéal. 

Eruption permanente avec renforcement 

vespérale.

Œdème distaux

Hippocratisme digitale

Facteurs déclenchants En moyenne 2 heures après 
exposition au froid

Parfois déclenché par le froid ou le stress Aucun

Explorations Test au glaçon négatif
Histologie : dermatose neutrophilique

Histologie : dermatose neutrophilique Histologie : dermatose neutrophilique

Signes 
neurosensorielles

Conjonctivite Déficit auditif précoce et d’évolution progressive dès 

l'âge de 5 ans

Déficit sévère auditif et visuelle

Signes généraux
et autres

Signes généraux Variables Signes généraux variables

Amylose AA rénales

Stérilité masculine

Dysphorphie faciale

Atteinte sévère du système nerveux centrale

Retard de croissance staturo-pondéral

Retard pubertaire

Stérilité masculine sévère

Pronostic Bon Modérée Risque de décès 20 % en période infantile207
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Syndrome CAPS - Cryopyrinopathie

Exploration usuelle pouvant guider le diagnostique : 
• Histologie : infiltrat neutrophilique du derme, avec des capillaires volontiers gorgés de PNN (dans le cas d’un CAPS par rapport à un Still

ou un Snitzel)

• Test au glaçon négatif
• Biologies : 

- Elévation des PNN circulant
- Anémie microcytaires +/- hyperplkaquettose réactionnelle
- SAA (Sérum Amyloïde A protéine)
- Protéinurie / créatininémie
- Analyse du LCR
- Bilan ORL / auditif
- Bilan radiologique articulaire
- Confirmation diagnostic moléculaire au centre de référence par séquençage du gène

• Principal diagnostic différentiel de l’urticaire familiale au froid est l’Urticaire physique au froid 
• Absence de signes oculaires (conjonctivite) ou généraux associée
• Absence de notion d’hérédité
• Test au glaçon positif (environ 60% des cas)

La prise en charge, multidisciplinaire est réalisé par un centre expert (médecine interne, rhumatologie, maladie immunitaire). 
https://www.orpha.net/data/patho/PNDS/Syndromes_periodiques_associes_a_la_cryopyrine_caps_FR_fr_PNDS.pdf

Traitement : Il repose sur l’utilisation des anti- IL 1R (anakira) ou le canakinumab (anti IL1Béta)
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Syndromes périodiques associés à la cryopyrine (CAPS)

• Urticaire chronique spontanée
• Cf. supra

• Vasculite urticarienne
• Distinction par la biopsie : vasculite leucocytoclasique

• Syndrome de Sweet
• Cette dermatose neutrophilique aigue fébrile est cliniquement 

représenté par des nodules, érythémateuses, violacée, en reliefs, 
regroupés en plaque.

• Histologie : œdème cutané majeur, infiltrat neutrophilique plus dense

• Granulomatose palissadique
• Histologie différente : granulome interstitiel ou granulome
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Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire : Diagnostics différentiels
• 1. Haber, R., Chebl, J. A., Gemayel, M. E. & Salloum, A. Gleich syndrome: a systematic review. International 

Journal of Dermatology 59, 1458–1465 (2020).
• 2. Gusdorf, L. & Lipsker, D. Neutrophilic urticarial dermatosis: A review. Annales de Dermatologie et de 

Vénéréologie 145, 735–740 (2018).
• 3. M, Y. et al. Preliminary criteria for classification of adult Still’s disease. J Rheumatol 19, 424–430 (1992).
• 4. Jamal, O. et al. Pseudo-maladie de Still paranéoplasique. La Revue de Médecine Interne 41, A194 (2020).
• 5. Eiling, E. et al. The Schnitzler syndrome: Chronic urticaria and monoclonal gammopathy – an 

autoinflammatory syndrome? JDDG: Journal der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft 6, 626–631 (2008).
• 6. Granel, B. Urticaire et maladies systémiques. Revue Française d’Allergologie et d’Immunologie Clinique 44, 

297–303 (2004).
• 7. L. Gusdorf, D. Bessis, D. Lipsker, Lupus érythémateux cutané et dermatose neutrophilique urticarienne : une 

étude rétrospective de 7 patients,Annales de Dermatologie et de Vénéréologie,Volume 142, Issue 12, 
Supplement, 2015, Page S459, ISSN 0151-9638, https://doi.org/10.1016/j.annder.2015.10.075.
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Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire : Diagnostics différentiels
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3. Urticaire et médecine interne

1. Vasculites urticariennes
2. Dermatoses neutrophiliques associées à l’urticaire
3. Urticaires constitutionnelles

Syndrome de fièvre périodique avec hyperimmunoglobulinémie D
Maladie rare < 100 patients en France 
Maladie autosomique récessive du gène codant pour la mévalonate kinase (MVK), 
responsable d’une haplo-insuffisance en MVK. 
Syndrome auto inflammatoire caractérisé débutant dans l’enfance, dès la première 
année de vie.

212

Urticaire intrinsèque

Urticaire génétique

Déficit en Mévalonate Kinase - Syndrome Hyper IgD

Acide 
mévalonique

MVK

Cholestérol
UbiquinoneMévalonate 5 phosphate

Elimination par les urines

• Clinique : 
• Des poussées inflammatoires de 3 à 7 jours, favorisées par des 

traumatismes, un stress :

• Fièvre
• Adénopathies cervicales douloureuses
• Diarrhée (80%)
• Vomissement
• Arthralgies 
• Des éruptions cutanées urticariennes aspécifiques

• Aphtes buccaux (50%)

• Des périodes de rémission
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Déficit en Mévalonate Kinase – Syndrome Hyper IgD
• Diagnostique : 

• Syndrome inflammatoire biologique, contemporain de la poussée
• Elévation des Immunoglobulines de type D (non spécifique)
• Elévation des IgA

• Confirmation diagnostique
• Dosage urinaire de l’acide mévalonique
• Recherche de mutation : Séquençage du gène MVK

• Traitement : 
• Inhibiteur de l’IL 1
• Etanercept
• Inhibiteur TNF alpha
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Déficit en Mévalonate Kinase – Syndrome Hyper IgD
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1. Urticaire spontanée idiopathique
2. Angiooedème à bradykinines
3. Urticaire et maladie interne. 
4. Syndrome d’activation mastocytaire
5. Particularités de l’urticaire chez l’enfant
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Syndrome d’activation mastocytaire

Maladies liées aux mastocytes

Urticaire 
Chronique 
spontanée

Urticaire 
Physique

Urticaire Auto-
immune

Syndrome du colon 
irritable

Anaphylaxie

Mastocytoses

Spectre élargie 
des maladies 
liées aux 
mastocytes

Syndrome 
d’activation 
mastocytaire

Anaphylaxie 
Inexpliquée

Urticaire 
commune
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Syndrome d’activation mastocytaire

Syndrome d’activation mastocytaire : généralités (2)

Syndrome 
Mastocytaire

Epithélium 
digestif

Epithélium
Cutané

Epithélium 
Respiratoire

Epithélium 
vasculaire

Définition : Groupe hétérogène d’affection, caractérisé par l’activation du mastocyte sur au moins 
deux systèmes

Traduisant la connexion 
naturelle inter-epithéliale.
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Syndrome d’activation mastocytaire

Syndrome d’activation mastocytaire : généralités (1)

Une atteinte multi-systémique (2 organes ou plus) : 
- Cutanée
- Gastro intestinale
- Cardio-vasculaire
- Naso-oculaire

Critères tous présents: 
1. Symptômes épisodiques multi-systémiques compatibles avec l'activation des mastocytes
2. Réponse appropriée aux médicaments ciblant l'activation des mastocytes
3. Augmentation documentée des marqueurs validés de l'activation des mastocytes par voie systémique (c'est-à-dire dans le sérum ou 
l'urine) pendant une période symptomatique par rapport aux valeurs de base du patient ∗

*Tryptase
*Métabolite de l’histamine urinaire
*Prostaglandine urinaire
*Leukotriène urinaire

+
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Syndrome d’activation mastocytaire : Classification (2)

Syndromes d’activation mastocytaire

MCAS Primaire
Production qualitative ou 
quantitative anormale de mastocyte

Mastocytoses Mutation C-KIT D816V sur biopsie
+ Critères OMS satisfaits

Syndrome d’activation 
mastocytaire monoclonal
= forme limite 

Mutation C-KIT D816V
+ Critères OMS insatisfait

MCAS Secondaire IgE médié
= Urticaire Anaphylactique

Anaphylaxie

IgE non médié
= Urticaire commune

Médicament
Infections
Aliments

MCAS Idiopathique Inconnue Anaphylaxie inexpliquée

Cette classification 
englobe l’anaphylaxie 
(IgE dépendante) et les 
réactions mastocytaires 
non IgE dépendantes
è Documentées sur le 

plan biologique
è Cf. chapitre dédié

Prévalence : 5 à 10%
Syndrome d’activation mastocytaire = MCAS
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Syndrome d’activation mastocytaire

Syndrome d’activation mastocytaire : Classification (2)
Symptômes évocateurs

Elévation de la Tryptasémie

Réponse aux traitements

Prolifération clonale Allergie ou pathologie sous 
jacente

MCAS Primaire
MCAS Secondaire

Inconnue

MCAS 
Idiopathique

> Ou =
1 atteinte extra cutanée
(Critère OMS Satisfait)

Localisation cutanée
(1 à 2 critères mineurs)

Mastocytose systémique Mastocytose cutanée

Pas d’atteinte cutanée
(1 à 2 critères)

MCAS Monoclonal
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Syndrome d’activation mastocytaire : Classification (2)
Symptômes évocateurs

Elévation de la Tryptasémie

Réponse aux traitements

Prolifération clonale Allergie ou pathologie sous 
jacente

MCAS Primaire
MCAS Secondaire

Inconnue

MCAS 
Idiopathique

> Ou =
1 atteinte extra cutanée
(Critère OMS Satisfait)

Localisation cutanée
(1 à 2 critères mineurs)

Mastocytose systémique Mastocytose cutanée

Pas d’atteinte cutanée
(1 à 2 critères)

MCAS Monoclonal

• Groupes hétérogènes de maladie, liée à la prolifération clonales de mastocytes. 
• La peau est un organe cible de prédilection des mastocytoses
• Maladie rare 2 cas / 300 000 Patients / an
• Elles s’observent majoritairement dans les populations à peau claire, autant les femmes 

que les hommes.
• Dans 2/3 des cas, elles intéressent l’enfant
• La prise en charge s’effectue dans des centre de référence (CEREMAST)

• Physiopathologie : mutation auto-activatrice de KIT dans 80% des cas (activation 
tyrosine kinase permanenteèprolifération clonale via « stem cell factor »)
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Mastocytoses : généralités (1)



• Parmi les mastocytoses, on distingue : 
• Les mastocytoses cutanées
• Les mastocytoses systémiques (avec >ou =1 atteinte(s) extra cutanée, 

documentée)
• Moelle osseuse
• Tube digestif
• Os
• Foie
• rate

• L’évolution est en règle : 
• >90% de rémission chez l’enfant, lors de l’adolescence. 10% d’évolution vers une 

mastocytose systémique
• Favorable pour les patients jeunes (30 ans), avec dans 60 à 80 % des cas une 

atteinte systémique et une maladie chronique.
• Défavorable chez les patients âgée (60 ans) avec des maladies clonales associées
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Mastocytoses : généralités (2)

-

• Manifestations paroxystiques liées à la dégranulation mastocytaire
• Flush chez 30% des mastocytoses cutanée et 50% des mastocytoses 

systémiques
• Flush prurigineux, réalisant une rubéfaction subite de la partie supérieure du corps, 

pouvant être généralisé, de 10-30minutes (30 à 50% des patients)

• Des signes d’anaphylaxie peuvent être associée : Céphalées, Sensation ébrieuse, 
Syncope, Nausée, vomissement, diarrhée, prurit / urticaire

• Hypersudation (flush Humide)

• Evolue vers des formes télangiectasiques (phénomène de vasodilatation répétée)

• Congestion des lésions préexistantes, pouvant être bulleuse
• Prurit généralisé
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Mastocytoses : Clinique des manifestations paroxystiques

Les facteurs de dégranulation mastocytaire peuvent déclencher la crise
Variations thermiques
Exercice physique intense
Emotion stress
Venin d’hymenoptère
Aliments histaminolibérateur
Médicaments : aspirine, anti-inflammatoire non stéroidien, anticholinergiques, myorelaxants,opiacés, codéine, 
codéthyline, procaïne, lidocaïne, polymyxine B, amphotéricine B, quinine, réserpine,hydralazine, pentazocine, thiamine, 
interféron alpha(indiqué cependant dans certains cas), dextran,mannitol, produits de contraste iodés

-

• Urticaire pigmentaire :
• survient à tout âge, après 6 mois de vie 

• Clinique :

• Macules ou maculo-papules à bords flous, de 
couleur variable (brun violacé à brun beige) 
de 1mm à >1cm

• Symétrique, prédominantes sur le tronc 
• Respect des paumes et des plantes
• Signe de Darier : turgescence des lésions 1 

à 2min après frottement des lésions
• Forme bulleuse jusqu’à 60% des cas, sans 

pronostic défavorable
• Dermoscopie : réseau pigmentaire par 

hypermélanogénènèse
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Mastocytoses cutanées : Clinique

Signe de Darier et dermographisme associé

-

• Forme Télangiectasique
• (telangiectasia macularis eruptiva

perstans=TMEP)

• Absence de signe de darier
• Prédominante sur le tronc
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Mastocytoses cutanées : Clinique
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Forme Papulo-nodulaire Clinique Visuels
Mastocytome Chez l’enfant avant 3 ans, exceptionnel 

chez l’adulte

Nodule unique, ferme, jaunâtre. 

Poussée congestive

Risque de signes systémique au signe 

de Darier

Rémission spontanée

Mastocytose Xanthélasmaloide Habituellement présente dès la 

naissance

Éléments en placard ovalaire 

xanthomateux

Flush et poussée bulleuses fréquente

Mastocytose Multinodulaire
globuleuse 

Eruption nodulaire, rose ou jaune, parfois 

blanc nacré (urticaire « depigmentosa »)

Mastocytose cutanée diffuse Rare, chez l’enfant de moins de 3 ans, 

elle réalise une peau jaunâtre, épaisse. 

Le prurit est intense. Il existe de 

nombreuses bulles et des érosions post-

bulleuses

Mastocytoses cutanées : Clinique – Manifestations Fixes

• Choc anaphylactoide (en l’absence d’hypersensibilité de type 1)
• Manifestations osseuses : 

• Fractures des os long ou Tassements vertébraux
• En rapport avec une ostéoporose

• Manifestations digestives : 
• Douleurs abdominales, douleurs dyspepsiques, diarrhée intermittente. 

• Manifestations neuropsychiatriques (intrinsèques)
• Dépression
• Trouble de la mémoire

• Formes agressives : elle s’associe aux manifestations hématologiques.
• atteinte ganglionnaire dans les formes associées à une hémopathie, 
• Splénomégalie
• Anomalie de la NFS : Anémie, Thrombopénie
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Mastocytoses systémique  : Clinique  

Absence de corrélation entre les signes systémiques et l’infiltration systémique. Seule la 
documentation de l’infiltration d’un organe confirme le diagnostic de mastocytose systémique.



L’examen anatomopathologique confirme le diagnostic d’une mastocytose cutanée / ou d’une mastocytose systémique par l’infiltration d’organe.

• Aspect du mastocyte : Ovalaire, fusiforme ou étoilé

• Coloration spéciale et Giemsa : mise en évidence de la granulations pourpres intra-cytoplasmiques (négative en cas de dégranulations)

• Les mastocytes exprime CD117 (KIT), CD68, CD45, CD43 utilisé en immunohistochimie
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Mastocytoses systémique  : Clinique  
Forme clinique (classification OMS) Caractéristique

2.1 Mastocytose systémique indolente (ISM) Satisfait aux critères de mastocytose systémique (SM) 
Pas de critère C
Pas de signe de néoplasme hématologique associé.

2.2 Mastocytose isolée de la moelle osseuse Atteinte de la moelle osseuse et aucune atteinte cutanée, généralement faible charge 
de MC.

3. Mastocytose systémique smoldering (SSM) 3 critères «B», et aucun critère «C» généralement un taux élevé de MC.

4. Mastocytose systémique avec néoplasme 
hématologique associé (SM-AHN)

Répond aux critères de SM et aux critères de l'AHN en tant qu'entité distincte selon la 
classification de l'OMS

5. Mastocytose systémique agressive (ASM) Répond aux critères de SM. Un ou plusieurs résultats «C ».a Aucun signe de 
leucémie à mastocytes.

6. Leucémie à mastocytes (MCL) Répond aux critères de SM. La biopsie de la moelle osseuse montre une infiltration 
diffuse, généralement dense, par des mastocytes atypiques immatures. Les frottis 
d'aspiration BM montrent ≥ 20% de mastocytes. Dans les cas classiques, les 
mastocytes représentent ≥ 10% des globules blancs du sang périphérique. 

7. Sarcome à mastocytes (MCS) Aucune preuve de SM. Modèle de croissance destructif généralement localisé. 
Cytologie de haut niveau.
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Critère diagnostic des mastocytes systémiques 
OMS
1 critère majeur + 1 mineur
Ou 3 critères mineurs
D’après Horny et al

Critère majeur :
Infiltrat > 15 mastocytes par champs

Critères mineurs :
>25% de mastocyte atypique ou fusiforme
Mutation CKIT816
Expression de CD25
Tryptase basale >20ng/L

Critères B 
Infiltration >30% de la moelle osseuse et taux de 
tryptase >200ng/ml
Signes dysplasie ou myéloprolifération
Hépatomégalie, splénomégalie, lymphadénopathie

Critères C
1 ou plusieurs cytopénies liée(s) à une infiltration de 
mastocytes
Hépatomégalie avec HTTP ou dysfonction hépatique
Lésions ostéolytiques
Splénomégalie palpable avec hypersplénisme

231

Urticaire Chronique et Médecine Interne

Syndrome d’activation mastocytaire

Explorations paracliniques

Bilan d’extension : recherche d’une atteinte systémique chez l’adulte
Ostéodensitométrie chez l’adulte
Radiographies du squelette
NFS
Bilan hépatique
Tryptase basale

Biopsie ostéo-médullaire en cas de suspicion de forme systémique
Gold standard de la mastocytose
L’atteinte est présente dans 90% des formes systémique
Elle montre des amas de mastocytes para-trabéculaire exprimant CD117

• Objectif du traitement : 
• Traitement symptomatique des symptômes liées à la dégranulations 

mastocytaire
• Suppression des facteurs de dégranulations mastocytaires

• Aliments
• Variations thermiques brutales
• Médicaments
• Activité physique

• Réduction de l’infiltration des organes atteints

• Prévention de l’anaphylaxie chez tout patient avec un antécédent de choc 
anaphylactoïde : 

• Kit type ANAPEN®
• Limiter les produits de contraste iodée, favoriser l’utilisation de l’IRM
• Précaution anesthésique : limiter les curares et les morphiniques
• Port d’une carte personnel, associée aux médecins référents
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Traitement général des syndromes d’activation mastocytaire

• Traitement symptomatiques 
• Traitement du flush et du prurit :

• Anti-H1
• Anti-leucotriène efficace sur le flush et le prurit

• Traitement des symptômes digestifs : 
• Associé les anti H2 (traitement des symptômes digestifs / acidité gastrique)
• Cromoglylate de Sodium efficace sur les manifestations digestives (ampoule à 

boire) 
• 400mg/jour chez l’enfant
• 800mg/jour chez l’adulte

• Entocort® en cas d’echec
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Traitement général des syndromes d’activation mastocytaires
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Traitement général des mastocytoses systémiques
• Prise en charge par biphosphonates

• En cas de fracture ostéoporotique
• En cas d’ostéoporose confirmée (-2,5DS)

• Supplémentation calcique et vitamine D

• En cas d’ostéopénie

• Supplémentation en vitamine D

• En cas de carence en vitamine D documentée

• Bilan allergologique + Désensibilisation par immunothérapie aux 

hyménoptères en cas d’allergie



• Traitement dermatologique de l’urticaire pigmentaire :

• PUVAThérapie :  
• diminue l’étendue des lésions, le signes de Darier pendant 5 à 8 mois.
• Effet cosmétique par bronzage
• Traitement limité car risques carcinogène 

• Photothérapie UVB
• Traitement dermatologique de l’TEMPS :

• Laser vasculaire
• Traitement du mastocytome : 

• Corticothérapie topique 
• Chirurgie d’exérèse
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Traitement dermatologique des mastocytoses cutanées

1) En cas d’echec, sur avis spécialisé
• Interféron alpha

• Effet anti prolifératif modéré
• Diminution du relargage mastocytaire
• Tolérance médiocre (dépression, trouble neuro psychique)

• 2-chlorodesoxyadénosine

• Analogue des bases puriques
• J1 à J5, 0,13mg/j/kg toutes les 4 à 6 semaines
• Hématotoxicité dans 30% des cas

• Glivec (imatinib)

2) Traitement spécialisé d’une hémopathie associée
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Traitement immunomodulateurs et spécifique des mastocytoses systémiques

• 1. Ferreira, S. et al. [Cutaneous Manifestations in Mastocytosis: Update]. Acta Med Port 33, 275–281 (2020).

• 2. Hartmann, K. et al. Cutaneous manifestations in patients with mastocytosis: Consensus report of the European Competence
Network on Mastocytosis; the American Academy of Allergy, Asthma & Immunology; and the European Academy of Allergology
and Clinical Immunology. J Allergy Clin Immunol 137, 35–45 (2016).

• 3. Bergström, A. et al. [Cutaneous mastocytosis - update and clinical guidelines]. Lakartidningen 115, (2018).

• 4. Barete, S. Les mastocytoses. Annales de Dermatologie et de Vénéréologie 141, 698–714 (2014).

• 5. Pardanani, A. Systemic mastocytosis in adults: 2019 update on diagnosis, risk stratification and management. Am J Hematol
94, 363–377 (2019).

• 6. Akin, C. Mast cell activation syndromes. Journal of Allergy and Clinical Immunology 140, 349–355 (2017).
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1. Outils thérapeutiques
2. Examen du malade et classification mechanistique
3. Prise en charge de l’urticaire aigue – non allergique
4. Prise en charge de l’anaphylaxie médicamenteuse et alimentaire
5. Prise en charge de l’urticaire chronique
6. Diagnostics différentiels

• Médicaments les plus utilisés après les traitements antibiotiques

• Mode d’action : Effet modulateur négatif du récepteurs H1 et H2
• A faible concentration, les antihistaminiques sont des antagonistes compétitifs de 

l’histamine par liaison non activatrice au récepteurs H1.
• A forte concentration, il existe un effet modulateur, inhibiteur sur les récepteurs. 
• Action anti allergique indépendante des récepteurs anti H1 (effet anti-inflammatoire)

• Traitement quotidien supérieurement efficace à une prise à la demande +++

• Contre-indication de la classe thérapeutique : syndrome congénital du QT long
• Risque majoré de troubles rythmiques en association aux diurétiques et inhibiteurs du 

CYT3A4
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Anti-Histaminiques : généralités



• Deux type d’antihistaminique de première génération (cf. diapo 237/238)
• Anti-récepteur H1 (exemple : Mepyramine et chlorhydrate de diphenhydramine, hydroxyzine…)

• Anti-récepteur H2 à visée gastrique  (exemple : cimétidine)

• Usages thérapeutiques des anti H1 : 
• Antitussif

• Sédatif

• Anti prurigineux 

• Traitement de l’urticaire

• Démangeaisons local

• Principaux effets secondaires : 
• sédation, lié à leurs passage de la barrière hématoencéphalique
• effet anticholinergique / atropinique

• Xérostomie
• Dysurie
• Trouble de l’accommodation, glaucome aigue
• Tachycardie, palpitations

• Contre-indications : glaucome et adénome prostatique, conduite automobile, allaitement et grossesse
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Anti-Histaminique de première génération

• La « Seconde génération » montre un avantage : non sédatif ou 
faiblement sédatif

• (car non lipophile, et ne pénètre pas la barrière hémato encéphalique)
• 10 % de somnolence 

• Nombreuses spécialités disponibles :
• Cetirizine, lévocetirizine, desloratadine, bilastine…

• La « Troisième générations » dérive de la 2ème : 
• Fexofenadine (dérivé de la terbinafine)
• Norastémizole (métabolite de l’astemizole)
• Decarboxy loratadine (métabolite actif) de la loratadine

242

Urticaire Non – Allergique ou Commune

Outils thérapeutiques

Anti-Histaminique H1 de seconde générations
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Anti-Histaminiques : principaux anti histaminiques disponibles en France

DCI Médicament 
princeps Dose usuelle / prise Age autorisé 

(selon AMM)
Urtica

ire Particularités / Contre-indication

Anti histaminique de 1ère génération

Hydroxyzine ATARAX® 25-50mg comprimé

100mg/2ml injectable

X Sédation, anxiolytique

Dex-

Chlorpheniramine

POLARAMINE® 2mg à 6mg par jour

6 à 11 ans : 1mg à 3mg/jour

Forme injectable : 5mg/1ml 

6 ans X

Mequitazine PRIMALAN Sirop 2 ans X Contre-indication en Association avec les IMAO

Brophéniramine DIMEGAN® 12mg X

Anti histaminique 1ère génération (hors dermatologie)

Alimémazine THERALENE® Comprimé 4mg

Solution buvable 4%

6 ans / > 20kg Traitement des insomnies

Promethazine PHENERGAN® 25mg 15 ans Forte sédation, indiqué dans les insomnies occasionnelles

Cyprohéptadine PERIACTINE® Comprimé 4mg (1 à 5) 6 ans

Oxomémazine TOPLEXIL® Sirop Anti-tussif

Doxolamine DONORMYL® 15mg effevescent Insomnie occasionnelle chez l’adulte

Kétotifène ZATIDEN® Collyre oculaire 3 ans Rhino-conjonctivite allergique
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Anti-Histaminiques : principaux anti histaminiques disponibles en France (2021)

DCI  Médicament princeps Dose usuelle / prise Age autorisé (selon 
AMM) UCS

2ème (et 3ème génération)

Cétirizine ZYRTEC® VIRLIX® 10mg 12 ans X

Lévocétirizine XYZALL® 5mg 6 ans X

Loratadine CLARYTINE® 10mg 2ans X

Desloratadine AERIUS® Adulte : 5mg/jour

1 à 5 ans : 1,25mg

6 à 11 ans : 2,5mg

1 an X

Bilastine INORIAL®, BILASKA® 20mg 12 ans X

Ebastine KESTIN® 10mg 12 ans X

Fexofenadine TELFAST® 10mg 12 ans X

Mizolastine MIZOLEN® 10mg 12 ans X

Rupatadine WYSTAMM® 10mg 12 ans

Azelastine DYMISTA® Collyre

Pulvérisation nasale

• Débuter le traitement le soir : effet sédatif possible même sur les 
2ème et 3ème génération

• Être prudent lors de l’association avec d’autres médicaments ;
• Respecter la posologie
• Eviter les surdosages par des prises trop rapprochées ;
• Eviter la prise de boissons alcoolisées et de médicaments contenant 

de l’alcool en raison de la potentialisation de l’effet sédatif ;
• Eviter la conduite automobile ou de machines
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Antihistaminiques : Prescriptions et conseils au patient
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Antihistaminiques de première génération et grossesses

DCI Médicaments 
princeps Tératogénicité Nouveau né Usage ponctuel Traitement au long 

court Allaitement

Anti histaminique de 1ère génération

Hydroxyzine ATARAX®

Données nombreuses 

concernant l’absence de 

malformation au premier 

trimestre.

Risque d’imprégnation du 

nouveau née à 

l’accouchement

Possible

Préférer anti H1 2ème

génération

Propriétés 
sédatives et 
atropiniques

Absence de 
donnée 

disponible : 
préférer anti 

H1 2ème

génération

Dex-
Chlorphenira

mine
POLARAMINE® ND Possible

Mequitazine PRIMALAN®
Absence de donnée 

disponible : préféré anti H1 

2ème génération

ND

Non Applicable

Brophénirami
ne DIMEGAN® Données peu nombreuses, 

mais aucune inquiétante
ND

C
e
t
t
e 
p
h
o
t
o
p
a
r 
A
u
t
e
u
r 
i
n
c
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Antihistaminiques et grossesses

DCI Médicament princeps
2ème (et 3ème génération)

Cétirizine ZYRTEC® VIRLIX® Utilisables 

- au cours de la grossesse quelques soit le terme

- au cours de l’allaitement

Lévocétirizine XYZALL®

Loratadine CLARYTINE®

Desloratadine AERIUS®

Fexofenadine TELFAST®

Bilastine INORIAL®, BILASKA®

Anti – H1 plus récent

Moins de recul disponible = opter pour une molécule ci dessus
Ebastine KESTIN®

Mizolastine MIZOLEN® 

Rupatadine WYSTAMM®

L’omalizumab (XOLAIR®) est une immunoglobuline humanisée IgG4 anti-IgE.

Mécanismes d’action : 
• Blocage du récepteurs FcεR1 couplé aux IgE : l’omalizumab se lie sélectivement au 

domaine Cε3 de l'IgE au site de liaison du récepteur IgE de haute affinité (FcεR1), bloquant 
ainsi la liaison de l'IgE aux cellules effectrices et empêchant l'activation du mastocyte.

• Réduction des IgE circulantes : Les taux sériques d'IgE libres sont rapidement réduit de 
manière dose-dépendante après l'administration intraveineuse ou sous-cutanée d'omalizumab
et sont corrélés à l'amélioration des résultats cliniques

• Réduction du nombre de récepteurs FcεR1 : le nombre de récepteur est régulé par le 
taux d’IgE circulante
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Omalizumab

• Bilan pré-thérapeutique : 
• Pas de bilan biologique 

recommandé

• Prescription initiale 
hospitalière

• Renouvellement annuel 

hospitalier

• Renouvellement en ville en 

dehors
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Omalizumab
• AMM : asthme sévère, urticaire 

chronique spontané résistant aux 
antihistaminiques

• Dosages disponibles : 
• 75mg/injection sous cutanée
• 150mg/injection sous cutanée

• Posologie recommandée dans 
l’urticaire chronique : 300mg (2 
injectionsx150mg) toutes les 4 
semaines

• Age minimum : 
• À partir de 12 ans
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Omalizumab : principaux effets secondaires

• Effets secondaires fréquents : 

• Céphalée 
• Réaction au site d’injection 
• Troubles digestifs

• Effets secondaires peu 

fréquents

• Photosensibilité
• Urticaire
• Syndrome pseudogrippal

• Effets secondaires rares ou 
indéterminés :

• Arthralgie

• Thrombopénie

• Réaction anaphylactique

• Maladie sérique

• Vascularite granulomateuse

• Lupus érythémateux disséminé

• Alopécie
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Traitement par omalizumab : en pratique

Première injection 
sous surveillance 

clinique

Puis auto-injection à 
domicile

Adaptation du traitement possible à distance de 
l’initiation 
Espacer progressivement les injections.

Pas d’auto-immunisation, ni de baisse d’efficacité en cas 

d’arrêt puis reprise.

J0 S1 S2 S3 S4 S5 S6 S7 S8 S9 S10 S11 S12 S13 S14 S15 S16 S17 S18

Inj1 Inj2 Inj3 inj4 è inj5

Evaluation de l’efficacité à 
M3

Traitement antihistaminique au besoin

Réponse insuffisante
À M6 ? 

Alternative thérapeutique ? 

S24

65% 15%

150mg x 2

• Efficacité : 
• Rémission complète dans 53% à 12 semaines, dose=300mg (Maurer et 

al, 2013) 
• Résultats similaires après interruption du traitement : reprise possible

• Sécurité :
• 1 à 6% d’EI grave à 28 semaines de suivie (Maurer et al, 2013) 
• Pas de surisque détecté concernant les helminthiases, même en 

population à haut risque, NFS de surveillance (élévation de 
l’éosinophilie?)

• Maintien à long terme : 
• Suivi disponible jusqu’à 24 mois avec maintien de l’efficacité

• Facteurs prédictif de la réponse thérapeutique par les IgE 
totales basales :

• Taux bas (17,9 UI/ml) : prédictif d’une réponse incomplète au traitement
• Taux élevé (>70UI/ml) : prédictif d’un contrôle partiel ou complet
• Ascension des IgE totale basal à semaine 4 : prédictif d’une meilleur 

réponse clinique
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Traitement par omalizumab : surveillance et efficacité



Le Dypiridamol (Persantine®) 75mg  est efficace, avec un faible niveau de preuve, en 
association avec un antihistaminique dans l’urticaire chronique.

• Evalué à dose de 25mg x 3 par jour dans l’urticaire chronique 
• Mécanismes : inhibiteur de l’adhérence plaquettaire et inhibition de la phosphodiestérase qui 

conduit à la synthèse de COX2. 
• La prescription est hors AMM, faible niveau de preuve
• Effets secondaires : hypersensibilité (anaphylaxie, urticaire, bronchospasme), troubles digestifs, 

xérostomie)
• Contre indiqué chez le patient asthmatique : (risque de bronchospasme)
• Pré-thérapeutique : bilan de coagulation
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Outils thérapeutiques

Traitement immunomodulateurs et autres : Persantine ®

• Le méthotrexate est un immunomodulateur, inhibiteur de la dyhydrofolate réductase, de 
type anti-métabolite.

• Etudes de faible effectif, contradictoire, faible niveau de preuve dans l’urticaire. Non 
recommandé par les sociétés savantes françaises dans l’urticaire chronique.

• La réponse thérapeutique en cas d’urticaire n’est pas corrélée à l’auto-immunité (urticaire 
auto-immune versus urticaire chronique idiopathique)
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Traitement immunomodulateurs et autres : Methotrexate
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Outils thérapeutiques

Traitement immunomodulateurs et autres : Methotrexate

Recherche d’infection / de pathologie(s) pré-
existente(s)
èNFS (recherche anémie, macrocytose)

èRadiographie pulmonaire de face : recherche un syndrome 

èinterstitielle, un foyer infectieux pulmonaire

èBilan hépatique (cytolyse)

èGlycémie à jeun

èEchographie hépatique : recherche une fibrose hépatique ; 

èSérologie VIH, VHB, VHC (infection chronique)

Recherche de facteurs de toxicités (par modification 
du profil pharmacocinétique)
èHypo-albuminémie (liant le MTX)

èInsuffisance rénale

Bilan pré-thérapeutique
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Traitement immunomodulateurs et autres : Méthotrexate 

NFS, ASAT/ALAT, Créatininémie + DFG calculé

Dose adaptée au poids, 0,3mg/kg/semaine

Voie sous cutanée ou PO (favoriser la voie sous cutanée pour la 

tolérance digestive)

Associer de l’acide folique Per Os (SPECIAFOLDINE 5mg) 1 à 3 

comprimés le lendemain de la prise

Initiation du traitement

Surveillance biologique après initiation : 

J5 : recherche d’une hypersensibilité par le contrôle du bilan hépatique

Puis 1 fois par semaine pendant 1 mois

Puis tous les 15 jours pendant 1 mois

Puis 1 fois tous les 1 à 3 mois

Suivi

Evaluation M3 : Efficacité clinique ?

Survenue d’une cytolyse :
ASAT/ALAT<3N : réduction de la dose 

ASAT/ALAT>3N : arrêt du MTX jusqu’à 

normalisation, puis reprise à dose inférieure

En cas de persistance : avis spécialisé

• Surveillance de la toxicité cumulée du méthotrexate ?
• Risque de fibrose hépatique décrit sous méthotrexate (1970). Faible risque sous MTX 
• Mais la fibrose hépatique est favorisé lorsqu’il existe : 

• Une consommation d’alcool associée
• Un syndrome métabolique / obésité
• Diabète

• Discuté, non systématique en fonction des sociétés savantes et des indications de prescription.

• Outils de surveillance, avant et après traitement : 
• Fibroscan® : mesures de la fibrose de l’élasticité hépatique
• Dosage du Procollagène III

• Il reflète la fibrogénèse hépatique

• Performant pour exclure une fibrose hépatique 

• Fibrotest® 
• Calcul à partir de 5 paramètres sanguins
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Traitement immunomodulateurs et autres : Methotrexate

Fréquents

• La ciclosporine est un immunomodulateur
• Mécanisme d’action : 

• réduction de l’activité des lymphocytes T en inhibant le facteur de croissance des lymphocytes T 
(TCGF). Elle agit en réduisant la production des IgG auto réactives (Hypersensibilité type IIB)

• Elle a des effets anti-inflammatoires en inhibant la production et/ou la libération des cytokines pro-
inflammatoires (IL-2, TNF) et la synthèse de novo des prostaglandines.

• Indications : 
• Urticaire chronique résistante à l’Omalizumab
• Vasculite urticarienne
• Psoriasis

• Posologie : 3 à 5 mg/ kg/jour en 2 prises. 

• Effets indésirables : 
• altération de la fonction rénale, hypertension artérielle, dyslipidémie, diarrhées, nausées, anorexie, 

tremblement des extrémités et hirsutisme
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Traitement immunomodulateurs et autres : Cyclosporine
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Traitement immunomodulateurs et autres : Cyclosporine 

Recherche d’infection / de pathologie(s) 
préexistante(s)
èNFS 

èBilan rénal

èBilan hépatique (cytolyse), bilirubinémie

èExploration des anomalies lipidiques

èGlycémie à jeun; 

èSérologie VIH, VHB, VHC (infection chronique hépatique)

Recherche de facteurs de toxicité (par modification 
du profil pharmacocinétique)
èmédicamenteuses : 

médicament hyperkaliémiant

Médicament néphrotoxique

Millepertuis

Digoxine

Bosenten

Rosuvastatine

Stiripendolt

èInsuffisance rénale préexistante

Bilan pré-thérapeutique
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Traitement immunomodulateurs et autres : Cyclosporine (NEORAL®) 

NFS, ASAT/ALAT, Créatininémie + DFG calculé

Dose adaptée au poids, 0,3mg-5mg/kg/semaine

Voie orale en 2 prises par jourInitiation du traitement

Surveillance biologique régulière toutes les 2 semaines pendant 3 mois, 

Puis tous les mois

Créatininémie

ASAT/ALAT/yGT/PAL/bilirubinémie

Suivi

Evaluation M3 : Efficacité clinique ?

Elévation de la créatininémie :
<30% : surveillance
>30% : réduction des dose de 25 à 50%

Contrôle de la tension artérielle

Bilan hépatique ASAT/ALAT

Exploration des anomalie lipidique

Créatininémie

• Le montekulast (Singulair®) est un antagoniste des récepteurs aux leucotriènes.
• AMM : l’asthme persistant léger à modéré et l’asthme à l’effort de l’adulte et de l’enfant.
• Posologie : 

• Adultes et adolescent >15 ans : 10mg/jour
• Enfants : 

• 2 à 5 ans : 4mg/jour
• 6 à 14 ans : 5mg/jour

• Plusieurs études contrôlées en double insu ont montrées une efficacité du montélukast
avec parfois une action synergique en association à un antihistaminiques anti-
H1 (desloratadine)

• Effets indésirables fréquents : maux de tête et douleurs abdominales
• Surveillance clinique
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Traitement immunomodulateurs et autres : anti-leukotriène

• Le ligenizumab est un anticorps monoclonal anti-IgE avec une 
affinité 50 fois supérieure aux IgE à l’omalizumab.

• Autorisé par la FDA (food and drug administration, Américaine)
• Supériorité clinique du ligenizumab vs omalizumab (44% de 

réponse complète versus 26% à 12 semaines)
• Temps de rechute plus long : 12 semaines versus 4 semaines
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Traitement immunomodulateurs et autres : Perspectives thérapeutiques

• IL 33, IL25 : sont surexprimés en peau lésionnelle. Potentielle cible 
thérapeutique ? 

• Il 4 et IL 5 : 
• Dupilumab (anti IL4-IL13) en cours d’essai dans l’urticaire chronique réfractaire
• Benralizumab anti IL5R et mepolizumab (anti-IL-5) efficace sur l’urticaire chronique et 

inductible
• MGRXPX2 ou ses agonistes

• C5R ou C5 : Eculizumab

• Contrôle et inhibition de la voie C-KIT (facteur de croissance mastocytaire)

• Inhibiteur des Bruton Tyrosine kinase et Spleen Tyrosine kinase (voie 
de signalisation du mastocyte) : fenebrutinib et remibrutinib sont 
actuellement en cours d’évaluation. 
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Traitement immunomodulateurs et autres : Cibles thérapeutiques
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Différencier le mécanisme de l’odème

268

Urticaire Non – Allergique ou Commune

Comprendre le patient

Prurit 
Chronique

Allergie Tuméfaction Urticaire
Post urgence

CONSULTATION

« ça 
gratte »

« Je suis 
allergique : 
j’ai changé 
de 
lessive »

J’ai un(e) 
urticaire J’ai 

encore de 
l’urticaire

Objectifs de la consultation
Repérer les signes extra-dermatologiques en faveur d’une maladie intrinsèque, 
inflammatoire, systémique.
Repérer les arguments en faveur d’une anaphylaxie
Orienté vers une exploration allergologique
Prévenir les risques en conditions réel, adapté au malade
Prendre en charge le patient : expliquer, rassurer, traiter.

« Une boule ?
C’est gonflé 
! »

Algorithme diagnostique : le motif de consultation

Différencier le mécanisme de l’odème
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Interrogatoire médicale face à une urticaire

• 1. Heure d'apparition de la maladie
• 2. Fréquence / durée et facteurs provoquant  les 

papules
• 3. Variation diurne
• 4. Occurrence en relation avec les week-ends, les 

jours fériés et Voyage à l'étranger
• 5. Forme, taille et répartition des papules
• 6. Angioedème associé
• 7. Symptômes subjectifs associés des lésions, pour 

exemple prurit et douleur
• 8. Antécédents familiaux et personnels concernant 

l'urticaire ou Atopie
• 9. Allergies antérieures ou actuelles, infections, 

internes
• maladies ou autres causes possibles
• 10. Maladies psychosomatiques et psychiatriques

• 11. Implantations chirurgicales et événements pendant la 
chirurgie,

• par exemple après une anesthésie locale

• 12. Problèmes gastriques / intestinaux

• 13. Induction par des agents physiques ou exercice

• 14. Utilisation de médicaments (c.-à-d. Anti-inflammatoires non 
stéroïdiens médicaments, immunisations, hormones, laxatifs, 
oreille et collyre et autres remèdes)

• 15. Corrélation observée avec l’alimentation

• 16. Relation avec le cycle menstruel

• 17. Les habitudes de tabagisme (en particulier l'utilisation de 
produits du tabac ou cannabis)

• 18. Type de travail

• 19. Loisirs

• 20. Stress

• 21. Qualité de vie liée à l'urticaire et aux émotions

• impacter

• 22. Thérapie antérieure et réponse à la thérapie

Algorithme diagnostique : interrogatoire du patient

Différencier le mécanisme de l’odème
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Différencier les mécanismes de l’oedème
Paramètres URTICAIRE HISTAMINIQUE ANGIOOEME 

BRADYKINIQUE
URTICAIRE 
SYSTEMIQUE

ANGIOEDEME 
INFECTIEUX

URTICAIRE
NEUTROPHILIQUE

URTICAIRE
COMMUNE

ANAPHYLAXIE
(URTICAIRE ALLERGIQUE)

Urticaire superficielle Oui Oui Jamais
Erythème parfois dans les 
forme héréditaire

oui oui oui

Urticaire profonde Oui Oui Oui, Œdème déformant non oui rare

Durée <24h 24heures-48heures 2-3 jours >24heures 24 à 48heures

Symétrie non oui non oui non Oui++

Extrémités oui oui oui Oui rare

Facteurs déclenchants Stress
Médicament
Aliment
Physique

Xénobiotique
(Antibiotique) 
<1h ou 
Aliment <4heures

Stress
Traumatisme

inconnu Porte d’entrée 
infectieuse
Présence de matériel 
implanté

Inconnu

Catalyseurs (Stress, alcool, 
effort)

possible oui non non non non

Extrémités possible Fréquemment (mains, pieds, 
crane)

fréquemment /

Extra dermatologique Non Oui, grade >2 Oui digestif et respiratoire oui oui Fréquent

Signes fonctionnelles Prurit Prurit
Malaise

Tension douloureuses 
cutanée
Crises abdominales 
douloureuses

Arthralgies +++
Atteinte d’organe

Fièvre
Douleurs

Arthralgie
Prurit absent

Efficacité anti-H1 oui partielle non partielle non incomplète
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Prise en charge de l’urticaire aigue

Urticaire superficielle et/ou AO 

Echec de la prise en 

charge initiale ?

Prise en charge d’un 

angiooedème 

bradykinique

Eliminer un diagnostic différentiel 

urgent : œdème infectieux si AO

Arrêt du médicament

Prise en charge spécifique

Adénaline IV

Aérosol B2 mimétique

(salbutamol)

Corticothérapie 1mg/kg

Traitement anti-histaminique anti H1 

pendant 7 à 15 jours

+/- Traitement anti-h1 sédatif

Limiter la corticothérapie

Anaphylaxie ? Grade >2

Rechercher une cause

AINS ?

Aliment histaminolibérateur ?

Voyage ? Dosage de la tryptase 
Per Critique
H+1

Recueil de l’anamnèse : 

molécule / aliment 

incriminé

Prise en charge allergologique 

à distance (6 semaines)

Arbre décisionnel : prise en charge de l’urticaire aigue

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE

Hospitalisation 

24heures

Surveillance
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Prise en charge de l’urticaire allergique

• Utilisable en toutes circonstances, en 
situation d’urgence, dès les premiers 
signes

• ANAPEN®
• Dosage disponible : 

• 150$ g (sujet entre 15 et 30kg)
• 300$ g (sujet >30kg et <30kg)
• 300$ g à 600 $ g chez les sujets > 60kg

• Traverse les parois tissulaires (jean, 
vêtement léger)

• Aucune contre indication.
• Renouveler à 5 à 15 minutes en cas de 

persistance de symptômes

Adrénaline : forme auto-injectable
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Prise en charge de l’urticaire allergique

Trousse d’urgence

• La trousse d’urgence est composée en fonction de l’allergie du 
patient : 

• Adrénaline auto injectable 2 stylos

• Corticoïdes par voie orale (1mg/kg)

• Antihistaminiques (2 comprimés)

Elle dépend de la sévérité de la réaction anaphylactique

Prise en charge thérapeutique d’une réaction anaphylactique :
• Grade I : pas d’adrénaline 
• Grade II : bolus de 10 à 20 µg 
• Grade III : bolus de 100 à 200 µg
• Grade IV : traitement d’un arrêt circulatoire –

• MCE : massage cardiaque externe 
• BOLUS de 1 mg d’ADRENALINE toutes les 1 à 2 minutes puis 5 mg à partir de la 3ème injection, 
• Les doses d’adrénaline doivent être augmentées, puis relayées par une perfusion continue de 0,05 

à 0,1 µg/kg/min
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Prise en charge de l’urticaire allergique

Adrénaline : forme intraveineuse

• Le traitement repose sur : 
• l’éviction des facteurs déclencheurs

• La prise en charge de l’inconfort : 

• Antihistaminique H2
• Anti-leucotriène

• Urticaire bénigne médicamenteuse (hypersensibilité non 
allergique)

• Prévention : antihistaminique 1 à 4 comprimé(s) par jour pendant la 

durée du traitement

• Objectif : permettre l’administration d’un médicament utile
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Prise en charge de l’urticaire commune

Prise en charge de l’urticaire commune et médicamenteuse
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Tests Epicutanés

q
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Base de l’exploration de l’anaphylaxie 
médicamenteuse

Anaphylaxie médicamenteuse 
suspectée

Dosage des IgE spécifiques si disponibles :

- Curares

- Pénicillines

Contre indication 
définitive

Prick test

Intra dermoréaction (si prick négatif) 

1/1000, 1/100, 1/10

Test de réintroduction (placebo puis dose progressive 1/10, puis dose 

complète)

Recherche d’alternative 

utiles par l’allergologue

Indiquer les médicaments 

sur la carte d’allergique

Carte d’allergique

Test d’activation des basophiles (TAB), si disponible

A distance de l’épisode 6 semaines minimum

Réaction Grade 1 sous AINS ou produit 

d’injection de contraste iodé

Pas d’exploration systématique

Réaction compatible ? 
< 1 heure

Première administration / séquence de traitement

q
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Base de l’exploration de l’anaphylaxie alimentaire
Anaphylaxie alimentaire

Dosage des IgE spécifiques

Dosage des IgE recombinantes

Prick alimentaire

Si négatif : réintroduction de l’aliment 
à adapter au contexte clinique (éviction multiple, risque carentiel) 

Dose progressive

En cas d’anaphylaxie inexpliquée : 
Rechercher une mastocytose (tryptase basale)

Enquête alimentaire

Exploration spécialisée 

Profil de l’allergie alimentaire ? 

Allergie Croisée ?

Eviction de l’aliment

Traitement préventif : 
Adrénaline auto-injectable

Plan d’aide individualisé

Réaction de grade ≥ 2

Délai compatible

Reproductibilité des symptômes

Risque d’exposition caché : 
discuter une désensibilisation 

(induction de tolérance)

Confrontation clinico-biologique
!"#$%&$"'
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Urticaire Chronique : Repérer les signes pertinents
Urticaire Superficielle et/ profonde

Lésion > 24heuresLésions <24heures

En cas d’échec : 
Suspecter un 
angio-oedème

bradykinique

Urticaire Profonde Isolée

Lésions >24heures

Suspecter une vasculite 
urticarienne, une dermatose 
neutrophilique, un syndrome 
CAPS

Recherche d’une mastocytose

(Dosage Tryptase basale)
Enquête allergologique

Gravité ? Anaphylaxie ?

(grade ≥ #)

Recherche d’une urticaire 
physique ou cholinergique

Rechercher des signes extra-
dermatologique : 
Forme familiale ?
Arthralgies ?
Phénomène de Raynaud ?

Urticaire chronique spontanée

Bilan Maladie auto-immune*
NFS
CRP
Ac Anti-TPO + TSHus
Sérologie Toxocara Canis
Recherche d’infection à H pylori
Bilan de coagulation

*D’après HAS, 2011
Epreuve thérapeutique aux anti-
H1 non sédatif

Traitement spécifique en cas de 
positivité du bilan biologique. 

Test aux anti-H1

Dosage C1 Inhibiteur
Biopsie cutanée pour 
analyse histologique

Prise d’IEC/ARAII ?

Suspicion d’angio-
oedème aux IEC

Arrêt des IECSi échec

Test de provocation

!"#$%&$"'
PARTIE IV. Prise en charge de l’urticaire
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1. Outils thérapeutiques
2. Examen du malade et classification mécanistique
3. Prise en charge de l’urticaire aigue
4. Prise en charge de l’anaphylaxie médicamenteuse et alimentaire
5. Prise en charge de l’urticaire chronique
6. Diagnostics différentiels
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Lésions cycliques, 
Multiples
Dermatophytose cutanée multiples
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Lésions papuleuses, 
fixes, d’évolution 
centrifuge en nappe, à 
bordure émiettée.
Lésions de grattage
Eczéma chronique
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Lésions papuleuses, à bordure 
flou, 
Associée à des excoriations, 
croute du plis du bras chez un 
jeune de 19 ans en faveur d’une 
Dermatite atopique

Il existe volontiers des poussées 
urticariennes en zone lésée. 
Une dermatite de contact 
(allergique) peut coexister

• Eruption 
aigue, fixe, et 
prurigineuse

• Médaillon sur 
le tronc

• Evocateur 
d’un pityriasis 
de Rosé 
Gilbert
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• Lésion 
érythémateuse, et 
œdémateuse, fixe, 
aggravé par le 
soleil

• Persistante
• Lupus cutané

287 288Hôpital Nord, Marseille

Lésions 
érythémateuses, 
douloureuses, 
asymétriques de 
la face, 
systématisées 
au territoire V2
Zona (VZV) du 
trijumeau



Autres diagnostics différentiels : 
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• Infiltrations granulomateuses
• Tuméfaction néoplasique
• Tuméfaction infectieuses
• Emphysème sous cutanée
• Insuffisance cardiaque (œdème interestitielle)
• Prééclampsie
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2

3

4

EVALUATION Questionnaire
Il est temps de répondre à ce cours questionnaire afin d'évaluer la formation à distance !

Merci pour vos réponses

En combien de temps avez vous réalisé cette formation ?

Choisir…

Dans l'ensemble, avez vous réalisé cette formation à distance de votre lieu de travail ?

Choisir…

Dans quel(s) lieu(x) avez vous réalisé cette formation à distance ?


Domicile personnel 



Domicile privé 



Hôpital 



Cabinet médical 



Bar et restaurant 



En transport 



Autres 


Dans quel(s) lieu(x) avez vous réalisé cette formation à distance ?

Si autres, préciser.

5

6

7

8

9

10

Pensez-vous avoir acquis des connaissances utiles au cours de cet enseignement ?

Choisir…

Selon vous, les informations traitées dans le sujet étaient-elle....


Choisir…

Sur une échelle de 0 à 10, quelle note attribuez vous à la qualité du contenu ?

Ne pas utiliser de séparateur des milliers.



Textes explicatifs 



Iconographies explicatives 



Photographies médicales 



Cas cliniques 



Aucunes suggestions 



Autre(s) 


Selon vous, auriez vous souhaité un contenu plus riche en ...


Si autre(s), préciser.

Considérez vous être sensible à la présentation et aux visuels proposés ?


Oui 
 
Non

Selon vous, auriez vous souhaité un contenu plus riche en ...




11

12

13

14

15

16

17

Sur une échelle de 0 à 10, quelle note attribuez vous aux visuels (couleurs, mise en page, typographie...) du cours ?


Ne pas utiliser de séparateur des milliers.


Sur une échelle de 0 à 10, quelle note attribuez vous à la qualité du support de l'enseignement ? 

Ne pas utiliser de séparateur des milliers.


Sur une échelle de 0 à 10, quelle note attribuez vous à l'accessibilité de l'enseignement ?


Ne pas utiliser de séparateur des milliers.


Sur une échelle de 0 à 10, quelle note globale attribuez vous à l'enseignement ?


Ne pas utiliser de séparateur des milliers.


Souhaiteriez vous davantage de formation à distance au cours du 3ème cycle des études médicales ?


Choisir…

Pensez-vous qu'il existe suffisamment de formations disponibles en ligne à l'attention des étudiants de 3 ème cycles ?

Choisir…

Quels sont vos formats d'apprentissage théorique favoris ?


Cours magistral en présentiel 



Télévisuel (cours filmé) 


18

19

20

21


Formation à distance 



Littérature médicale 



Autres 


Quels sont vos formats d'apprentissage favoris ?

Si autre(s) précisez.

Choisir…

Pour quel(s) raison(s) auriez vous souhaitez davantage de formation à distance ?



Pouvoir étudier quand je le souhaite 



Pouvoir étudier où je veux 



Rester à distance en temps de pandémie 



Optimiser votre temps 



Aucune 


Avez vous des suggestions à apporter concernant le contenu, le format, ou les formations à distance en général ?

La pandémie de Covid-19 a t-elle impactée votre formation de 3ème cycle des études médicales ?



Fermer cette fenêtre



 

“ Au moment d’être admis(e)  
à exercer la médecine, je promets  
et je jure d’être fidèle aux lois  
de l’honneur et de la probité.
Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir  
la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux,  
individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans 
aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai 
pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans 
leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas 
usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité.

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons  
et de leurs conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir 
hérité des circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. 
Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche  
de la gloire.

Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront 
confiés. Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets  
des foyers et ma conduite ne servira pas à corrompre les mœurs.

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas 
abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement  
de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences.  
Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux  
les services qui me seront demandés.

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles  
dans l’adversité.

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime  
si je suis fidèle à mes promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) 
si j’y manque. 

www.conseil-national.medecin.fr



RESUME 
 
 

 
 

 
 

Introduction : Avec l’accroissement des technologies disponibles, et à l’ère du numérique, les 
formations à distance (FAD) sont de plus en plus sollicitées. Les FAD répondent aux besoins des 

professionnels de santé, lesquels sont fortement sollicités dans un contexte de crise sanitaire. 
L’objectif de notre travail était d’élaborer un e-learning sur les urticaires chroniques à l’attention 
des étudiants de 3ème cycle de DES (Diplôme d’Études Spécialisées) de Dermato-Vénéréologie 

à l’Université Aix-Marseille.  
Matériels et Méthodes : Nous avons élaboré un module de e-learning disponible sur la plateforme 

pédagogique AMeTICE de l’Environnement Numérique de Travail de l’Université Aix-Marseille. Un 
questionnaire de satisfaction était mis à disposition des étudiant à l’issu de la formation.  

Résultats : 9/18 internes ont suivi la formation.  Les étudiants ont attribué des évaluations 
subjectives supérieures à 8/10 concernant le visuel, le contenu, le support, l’accessibilité et 

l’appréciation globale. Tous les étudiants ont signalé que la crise du Covid 19 a impacté leur 
formation au cours du 3ème cycle des études médicales. La plupart des étudiants (78%) justifient le 

recours à un E-learning par l’optimisation du temps et par le fait de pouvoir réaliser la formation 
quand ils le souhaitent. Le temps moyen pour réaliser l’ensemble de l’e-learning était entre 1heure 

et 3heures. Tous les étudiants estiment qu’ils ont acquis des connaissances utiles au cours de 
l’enseignement.  
Conclusion : Notre E-learning complète les formations à distance réalisées en dermatologie. 

L’enseignement à distance répond au besoin d’autonomie et de formation tout en ayant une 
efficacité équivalente aux formations en présentiel. En revanche, l’isolement et le manque de 

motivation peuvent constituer des freins lors des apprentissages à distance. Les formations 
intégrées ou mixtes pourraient offrir davantage d’efficacité et constituer un remède efficace aux 

barrières de l’enseignement distanciel. 
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