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Immunopathologie,
causée par des réponses immunitaires
exagérées ou inappropriées.



Les maladies allergiques se manifestent a
différents niveaux: les organes cibles, les
symptomes et les allergenes déclencheurs.

3 mécanismes immunologiques gouvernent ces
réponses:

- I'nypersensibilité retardée a médiation cellulaire,

- I'nypersensibilité a complexes immuns

- I'hypersensibilité immédiate médiée par des
immunoglobulines de type E (la majorité des
maladies allergiques).

'hypersensibilité cytotoxique dépendante des
anticorps (ou de type IT).



1902, Richet et Portier: notion d'Anaphylaxie =TypeI

1906, Von Pirquet: terme “"d'Allergie”= réactivité
différente pour I'h6te rencontrant un agent pour la deuxieme fois

1921, Prausnitz et Kiistner: description de la réaction
allergique

1923, Coca et Cooke: maladies atopiques= manifestations
cliniques de I'hypersensibilité de type I

1945, Gell et Combs:Classification des réactions
d'Hypersensibilité

1966, Ishizaka: démonstration du facteur sérique ou
réagine atopique correspondant aux IgE



CLASSIFICATION
Gell et Coombs, 1945

 Hypersensibilie de type | :
Reéaction Immediate

* Hypersensibilié de type II:
Reaction Cytotoxique

« Hypersensibilié de type llI:
Réaction a immuns complexes

 Hypersensibilié de type IV:
Réaction retardée
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Les trophoallergeénes

Les pneumallergeénes

&”

Les allergénes médicamenteux

Pénicilline,

Céphalosporines

Insuline de porc ou de boeuf
Anesthésiant

Vaccins

Anti-inflammatoires
Vitamine Bl




MAST-CLA® 30 Trophallergenes

Moix

Fruits exotiques
Solanacées
lAgumineuses

Ombellifere
Viandes

Produits marins
Condiments
Farines

Produits laitiers

CEuts

- Amande, Moisette

- Avocat, Banane, Mélange d'agrume
- Tomate, Pommes de terre

- Petit pois, Arachide, Soja,

- Céleri

 Beauf, poulet, pore

- Palourde, Crevette, Crabe, Morue, Thon
- Ail, Oignon, Levure

- Graine de sésame, Riz, Mais, Blé

: Lait de vache, Caséine

- Jaune d'ceut, Blanc d'ceut

MAST-CLA® 30 Pneumallergenes

Pallens d'arbre
Pollens de graminés

Pollens d'herbacées
Animoux
Moisissures

Insectes

Acariens
Professionnel

- Aulne, Hétre, Bouleau, Olivier, Chéne, Platane, Fréne

: Phéale, Paturin, Dactyle, Chiendent, Blé, Avoine, Seigle

: Plantain, Chénopode, Parigtaire, Ambroise, Fausse ambroise, Armoise
. Chat, Chien, Cheval

- Aspergillus, Altlernaria, Candida

: Blattes

: 0. Pteromyssinus, D. Farinae

 Latex



L'allergie
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Les allergies immédiates sont médiées par des
immunoglobulines de type E (IgE) dirigées contre
les allergenes non pathogenes. Ces anticorps
apparaissent progressivement suite a l'exposition
repétée avec lallergene et avant que le moindre
symptome ne soit apparent

Le schéma classique de cette réaction impliquant
allergéne - lymphocyteB - IgE - mastocyte -
||br'aT|on d’histamine.

Cette réaction se déroule toujours dans le temps
en 2 grands étapes :

ETAPE DE SENSIBILISATION
ETAPE DECLENCHANTE



+ Contact de I'organisme avec l'allergéne

+ Contact de [lallergéne avec les cellules
Immunitaires

* Production d'IgE spécifiques de I'allergene

+ Fixation des IgE sur les cellules effectrices par
leur fragment Fc : mastocytes et basophiles, cette
liaison se fait par des récepteurs de surface :

¢ Récepteurs de type I (FceRI) de haute affinité
¢ Récepteurs de type IT (FceRIT) de faible affinité



+ Deuxieme contact avec l'allergéne,

+ liaison de celui-ci avec les IgE fixées sur les
récepteurs de type I des mastocytes et des
basophiles

entraine

- libération massive de I'histamine , sérotonine , la
" Slow Reactive Substance of Anaphylaxis SRSA",
le PAF, les leucotriénes, prostaglandines E2 et D2,
thromboxane , les protéase...etc



Induction et mécanismes effecteurs de I'hypersensibilité de type |
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i \Acﬁ\latioﬂ-des‘,ma'stocy:teSZ-ét;;eﬁ'efs:'phys'idlﬂgiques:deszmédiateurs libérés par les mastocytes :
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Les manifestations cliniques de
| ‘hypersensibilité type I

Choc anaphylactigue
Rhinites allergiques
L'asthme bronchigque ”
Urticaire atopique
Dermatite atopique



+ Réaction allergique grave

* Agir vite si non la mort peut survenir en
quelques minutes

+ Les substances chimiques qui sont sécrétées
débordent |'organisme et provoquent certains ou
|'ensemble des symptomes suivants:

- démangeaisons

- gonflement de la gorge ou d'autres parties du
corps

* urticaire

- dyspnée, une respiration sifflante, une
oppression thoracique

- étourdissements

-collapsus

‘la mort si aucun traitement n'est administreé



Types de réactions allergiques a la pénicilline

Urticaire

Oedeme laryngeé
Bronchospasme
Hypotension
Angio-edéeme

Troubles digestifs
(nausées, vomissements,

diarrhées, crampes
abdominales)



» Eviction de la substance allergisante (ce i n'est pas
toujours possible).

-Toujours fransporter une frousse contenant de
I"adrénaline (et savoir comment et quand I'utiliser).

» Antihistaminiques

- Corticoides

» s'est montrée efficace pour les allergies
au venin comme celui provenant des piqlres
de guépe ou d'abeille parce que |'antigene
utilisé est purifié.

- Désensibilisation par administration de
doses  croissantes  d'allergéne  qui
favorisent la constitution d'anticorps



La balance Thl1/Th2

Les lymphocytes T immatures —p| TCD4+ naives sécrétantes IL2

|

lymphocytes dits "ThO" sécrétant IL 2, 4, et INFy.

Selon le contexte cytokinigue (et aussi géeneétigue)
I'organisme est orienté vers une réponse de type:

e Thl: 1L2, 3 de I'INFy et du TNFB, responsables d'une
activation des cellules B, T, CTL et NK, d'une prolifération
et differenciation des cellules B, d'une stimulation a la
présentation des antigenes.

I"'INFy inhibe la prolifération des Th2

e Th2: IL 4, 5, 6, 10 et 13, permetant de favoriser la
synthese des IgE (1L4), le développement et l'attraction
des éosinophiles (IL 5 et 6).

I"'IL4 et 10 inhibent la prolifération des Thl
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Effets immunologiques des cytokines Thl et Th2



Controle de la réponse IgE par les cytokines

P antigene/allergene

présentation de
I"allergene

IL10(anti-Th 1)
IL-aneNy 7~ 7 IgE

IL-4/IF|\AIy/ /lgG4
Ifny (anti-Th 2)



Les facteurs déterminants | ‘allergie

L'environnement:

Les facteurs non spécifiques qui peuvent aggraver une
allergie comprennent:

les variations climatiques

la chaleur

le froid

I"humidité

les changements de pression barométrique
les infections

la fumée passive

L'héréditeé



e L'hypothese a étée émise que les IgE soient issues
d'un controle de type mendélien:

un allele R autosomique dominant
un allele r recessif

sujets RR et Rr faiblement producteurs d'IgE,
= sujets rr grands producteurs d'IgE.

Cette notion correspond a peu prés aux chiffres
retrouves dans la population 20% de gros producteurs
d'IgE pour 80% de mauvais producteurs.
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Role bénifique des IgE

o L’'allergie immediate permet de lutter
contre les parasitoses et également
dans certains cancers , cette réponse
est liee aux anticorps de type E .



Méthodes d ‘exploration de
| 'hypersensibilite

_es tests cutanes
Dosage des IgE totales
Rechercher des IgE dans :

_es larmes (allergie oculaire), les sécrétions

nasales ou bronchiques

- Dosage des médiateurs chimiques
- Dosage du complexe Ag-Ac-complément
- Chercher des AC précipitants

- Test de dégranulation des basophiles humains
(TDBH)






