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RÉSUMÉ : La pustulose exanthématique aiguë généralisée (PEAG) est un rash pustuleux qui survient 

de manière aiguë et qui est habituellement induit par un médicament. Malgré le manque de données 

robustes sur leur efficacité, les dermocorticoïdes sont largement utilisés dans la prise en charge 

des PEAG. L’objectif de cet article était d’établir des recommandations européennes de diagnostic 

et de prise en charge de la PEAG. Les experts étaient tous issus du groupe ToxiTEN de l’ERN-Skin 

(European Reference Network) et se sont basés sur la revue de la littérature et leur expérience. Un 

consensus était obtenu pour le diagnostic, la prise en charge en aiguë et la réalisation de tests aller-

gologiques à distance de la phase aiguë.

Article original : TETART F, WALSH S, MILPIED B et al. Acute generalized exanthematous pustulosis: European expert 

consensus for diagnosis and management. J Eur Acad Dermatol Venereol, 2024;38:2073-2081.

F. TÉTART
Centre Erik Satie, Allergologie.

Clinique dermatologique, CHU de ROUEN.

Consensus d’experts européens pour 

le diagnostic et la prise en charge de la 

pustulose exanthématique aiguë généralisée

État actuel des connaissances

La pustulose exanthématique aiguë géné-

ralisée est une éruption pustuleuse rare. 

Son incidence est estimée entre 1 et 5 cas 

par millions d’habitants et par an [1]. Cette 

dermatose touche surtout les adultes avec 

un âge médian de 60 ans et une prédomi-

nance féminine [2]. Elle est de bon pro-

nostic avec une mortalité < 5 % [3].

La description clinique typique est la 

survenue brutale d’un érythème des 

plis accompagné de pustules superfi-

cielles “en tête d’épingle” stériles, et 

associé généralement à une fièvre élevée. 

D’autres symptômes cutanés peuvent 

survenir comme un œdème du visage, 

un purpura, des cocardes atypiques, des 

vésicules et, plus rarement, des bulles 

flasques. La confluence de pustules peut 

entraîner un décollement superficiel 

étendu connu sous le nom de “signe de 

pseudo-Nikolsky”. Les muqueuses sont 

touchées dans moins de 20 % des cas, 

généralement limitées à la bouche [4].

Le bilan biologique met souvent en 

évidence un syndrome inflammatoire 

important avec une hyperleucocytose 

prédominante sur les neutrophiles 

et une élévation de la CRP. Une légère 

hyperéosinophilie peut être retrouvée 

dans 1/3 des cas. Une atteinte systé-

mique peut être observée dans 17 % des 

cas : principalement le foie et, rarement, 

les reins, la moelle osseuse ou les pou-

mons [5, 6]. Une instabilité hémodyna-

mique (hypotension, voire un choc) est 

décrite chez 22 % des patients atteints 

de PEAG [6, 7].

La présence d’une atteinte systémique 

doit faire évoquer un syndrome de che-

vauchement ou “overlap syndrome” 

entre PEAG et DRESS (Drug reac-

tion with Eosinophilia and Systemic 

Symptoms) ou PEAG et nécrolyse épi-

dermique toxique [8].

Le score EuroSCAR peut être utile 

pour poser le diagnostic de PEAG [1] 

(tableau I).
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Il existe, en particulier, quelques cas 

publiés de pustulose exanthématique 

aiguë localisée avec des médicaments 

topiques, mais la pathogenèse n’est tou-

jours pas claire [9, 10].

La PEAG est induite par les médica-

ments dans 90 % des cas. Les princi-

paux médicaments responsables sont les 

antibiotiques (pristinamycine, amino-

pénicillines, quinolones, sulfamides), 

l’(hydroxy) chloroquine, la terbinafine, 

le diltiazem… Une série française a rap-

porté 19 cas de PEAG dus à des produits 

de contraste iodés [11]. Récemment, 

l’Académie européenne d’allergologie 

et d’immunologie clinique (EAACI) 

a déterminé que le délai d’apparition 

d’une PEAG se situe entre 1 et 12 jours 

après la prise suspecte d’un médica-

ment. Ce délai est généralement très 

court, allant de 1 à 3 jours, en particulier 

pour les antibiotiques et les produits de 

contraste iodés, et plus long, de l’ordre de 

7 à 10 jours pour d’autres médicaments 

déclencheurs [12]. D’autres étiologies 

rares de PEAG ont été rapportées, comme 

les piqûres d’araignées, les vaccins, les 

causes toxiques telles que l’empoison-

nement au mercure et les infections, en 

particulier dans l’enfance pour ces der-

nières causes [13-16].

La physiopathologie de la PEAG est un 

peu mieux comprise. La maladie résulte 

d’une réponse immunitaire aberrante, 

principalement visible au niveau de la 

peau, qui implique à la fois une réponse 

immunitaire innée et adaptative. La 

plupart des cellules T spécifiques aux 

médicaments produisent de l’IL8, un 

puissant chimio-attractant pour les 

neutrophiles. En outre, un nombre 

élevé de lymphocytes Th17 circulants 

est observé chez les patients atteints de 

PEAG. Les interleukines IL17 et l’IL22, 

principales cytokines produites par les 

lymphocytes Th17, stimulent la pro-

duction d’IL8 par les kératinocytes. Les 

médicaments coupables peuvent égale-

ment induire la production d’IL36 par 

les monocytes chez les patients atteints 

de PEAG, même après la phase aiguë. En 

outre, les mutations IL36RN, fréquentes 

dans le psoriasis pustuleux généra-

lisé, ont rarement été décrites chez les 

patients atteints de PEAG [17].

Les explorations allergologiques sont 

de plus en plus souvent utilisées dans 

les toxidermies. La positivité des tests 

dépend du type de toxidermie et du médi-

cament incriminé. Les tests épicutanés 

(patch tests) ont une bonne sensibilité 

dans la PEAG, avec une positivité de 58 % 

dans une étude multicentrique française, 

en particulier pour des médicaments 

comme la pristinamycine ou l’amoxicil-

line [18]. Les intradermoréactions avec 

lecture tardive peuvent être utiles dans la 

PEAG, en particulier pour identifier des 

médicaments alternatifs sûrs. Il existe très 

peu de données concernant la reprise des 

médicaments dans la PEAG. Une étude a 

récemment suggéré le potentiel d’un test 

de transformation lymphocytaire modifié 

dans le cadre de la PEAG.

Aspect clinique Pustules Typiques +2

Compatibles +1

Insuffisantes 0

Erythème Typique +2

Compatible +1

Insuffisant 0

Topographie Typique +2

Compatible +1

Insuffisante 0

Desquamation après les 

pustules

Oui
+1

Non/insuffisante 0

Évolution Atteinte muqueuse Oui -2

Non 0

Apparition sur un mode aigu

(≤ 10 jours)

Oui 
0

Non -2

Résolution (≤ 15 jours) Oui 0

Non -4

Fièvre ≥ 38 °C Oui +1

Non 0

Neutrophilie ≥ 7000/mm3 Oui +1

Non 0

Histologie Autre pathologie -10

Non représentative/pas d’histologie 0

Exocytose de polynucléaires neutrophiles +1

Pustule(s) sous-cornée(s) et/ou intra-épidermique(s) non 

spongiforme(s) ou avec œdème papillaire ou pustule(s) sous-

cornée(s) et/ou intra-épidermique(s) spongiforme(s) ou sans 

œdème papillaire 

+2

Pustule(s) spongiforme(s) sous-cornée(s) et/ou intra-

épidermique(s) avec œdème papillaire
+3

Interprétation : ≤ 0 : pas de PEAG, 1-4 : PEAG possible, 5-7 : probable, 8-12 : certaine.

Tableau I : Score de validation EuroSCAR de la PEAG d’après [1].
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Il n’y a pas d’essai thérapeutique publié 

sur le traitement spécifique de la PEAG. 

En particulier, il n’y a pas de données 

solides soutenant l’efficacité des corti-

costéroïdes topiques ou systémiques 

dans cette toxidermie. Néanmoins, 

les dermocorticoïdes, grâce à leur effet 

anti-inflammatoire, pourraient être inté-

ressants dans la PEAG en réduisant la 

vasodilatation et l’activation des neutro-

philes.

Une étude monocentrique rétrospec-

tive française, publiée en 2015, a com-

paré la prise en charge des patients 

atteints de PEAG sur trois périodes 

entre 1994  et 2011. L’utilisation 

de dermocorticoïdes (forts ou très-

forts, 10-30 grammes/jour pendant 

1-2 semaines) a augmenté avec le temps 

(de 25 % à 89 % des patients) au cours 

de la période étudiée, parallèlement à un 

raccourcissement progressif de la durée 

d’hospitalisation (de 7 jours à 5 jours, 

p = 0,045). Cette étude montre de façon 

indirecte l’intérêt des dermocorticoïdes 

dans la PEAG [19]. Une étude rétros-

pective monocentrique singapourienne 

publiée en 2021 a examiné la prise en 

charge de 43 patients atteints de PEAG. 

Neuf d’entre eux (21 %) ont reçu des 

corticostéroïdes systémiques, avec une 

dose moyenne de méthylprednisolone 

de 32 mg/jour pour une durée moyenne 

de 4 jours, et les autres ont reçu des der-

mocorticoïdes. 

Les caractéristiques des patients étaient 

comparables à l’exception de l’insuf-

fisance rénale (plus fréquente dans le 

groupe des patients traités par corticos-

téroïdes systémiques). La durée médiane 

d’hospitalisation était plus courte chez 

les patients recevant des corticostéroïdes 

systémiques que chez ceux qui n’en rece-

vaient pas (6 vs 10 jours, p = 0,035). Les 

corticostéroïdes systémiques n’ont pas été 

associés à un taux plus élevé d’effets indé-

sirables, en particulier d’infections et de 

décès, dans cette série [20]. Il n’existe pas 

de données solides montrant l’efficacité 

des autres traitements dans la PEAG. Huit 

patients présentant une contre-indication 

relative aux corticostéroïdes systémiques 

ont reçu de la ciclosporine (3 mg/kg/jour 

sur 2 semaines) dans le cadre d’une 

étude publiée en 2020. Comparés aux 

23 patients traités par des corticosté-

roïdes systémiques (méthylprednisolone 

1 mg/kg/jour en diminution progressive 

selon des schémas variables), ces patients 

ont eu un délai similaire de guérison de 

l’érythème et une durée d’hospitalisation 

similaire [21].

Objectif de l’article

L’objectif de l’article est d’établir des 

recommandations d’experts européens 

pour le diagnostic et la prise en charge 

des patients atteints de PEAG.

Méthodologie utilisée

Les membres du groupe ToxiTEN de 

l’European Reference Network (ERN)-

skin, dédié aux toxidermies sévères, 

tous dermatologues et/ou allergologues 

experts en toxidermies, issus de douze 

pays européens, se sont réunis pour rédi-

ger ces recommandations, sur la base de 

leur propre expérience dans la prise en 

charge de la PEAG et d’une revue de la 

littérature.

En raison du manque d’essais thérapeu-

tiques randomisés, le niveau des recom-

mandations dans la littérature était faible 

(grade C). Les avis d’experts ont été privi-

légiés pour ces recommandations.

Les professionnels impliqués

Le diagnostic lors du début de l’éruption 

concerne le médecin généraliste, l’urgen-

tiste, le dermatologue, le pédiatre s’il 

s’agit d’un enfant.

La prise en charge du patient pendant la 

phase aiguë peut impliquer :

– le dermatologue et/ou l’allergologue 

(pour tous les patients, quel que soit 

leur âge) ;

– le pédiatre (s’il s’agit d’un enfant) ;

– des spécialistes des organes en cas 

d’atteinte viscérale (en particulier un 

hépato-gastro-entérologue et un néphro-

logue) ;

– un dermato-pathologiste ou anatomo- 

pathologiste pour l’analyse histologique 

de la biopsie cutanée ;

– un psychologue si besoin ;

– un réanimateur pour les cas sévères 

avec instabilité hémodynamique ;

– un spécialiste en pharmacovigilance 

(pour la gestion des médicaments) ;

– des infirmières ayant une expérience 

dans les soins de la peau.

Le bilan allergologique effectué à dis-

tance de la phase aiguë, doit impliquer 

un dermatologue ou un allergologue 

spécialisé dans les toxidermies graves, 

ainsi qu’un pharmacologue clinicien ou 

un pharmacien.

Évaluation du diagnostic et 
examens complémentaires

Le diagnostic de PEAG doit être envi-

sagé chez les patients présentant une 

fièvre, une altération de l’état général et 

un exanthème maculo-papuleux avec 

des pustules non folliculaires plus ou 

moins coalescentes prédominant dans 

les grands plis cutanés. Un pseudo- 

signe de Nikolsky peut être observé, à 

ne pas confondre avec le véritable signe 

de Nikolsky observé dans la nécrolyse 

épidermique. Les muqueuses sont épar-

gnées. La chronologie médicamenteuse 

doit mettre en évidence une prise médi-

camenteuse suspecte (généralement une 

première prise du médicament) au cours 

des 12 derniers jours.

Le diagnostic peut être plus difficile à 

établir en cas de présentations atypiques, 

y compris en cas de formes localisées. 

Les antécédents du patient, y compris 

la recherche d’antécédents de réac-

tions médicamenteuses, d’un contexte 

person nel ou familial de psoriasis, d’une 

grossesse en cours, d’une infection sta-

phylococcique ou streptococcique, 
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peuvent contribuer à l’élimination d’un 

diagnostic différentiel.

L’examen général comprend les 

constantes vitales (température, pouls, 

pression artérielle), ainsi que l’évalua-

tion du terrain (âge, comorbidités, insuf-

fisance rénale ou hépatique) qui peut 

influencer la tolérance de la toxidermie 

et l’élimination du médicament suspect.

Une fois le diagnostic établi, il faut arrê-

ter le ou les médicament(s) suspect(s) 

et prescrire un bilan complémentaire 

(fig. 1) (tableau II).

1. Examens biologiques

Le groupe d’experts recommande d’ef-

fectuer sans délai, dans tous les cas 

suspects ou confirmés de PEAG, les 

examens biologiques suivants : NFS 

incluant les neutrophiles et les éosino-

philes, plaquettes, ionogramme sanguin, 

urée, créatinine, enzymes hépatiques, 

CRP et procalcitonine.

Chez les patients présentant de la fièvre 

(38,5 °C ou plus), des hémocultures et 

des prélèvements de pustules bacté-

riennes et/ou mycologiques peuvent être 

effectués. En cas de chevauchement avec 

le DRESS, une PCR sanguine recher-

chant les virus du groupe herpès (EBV, 

HHV6, CMV) doit être demandée.

En cas de suspicion de psoriasis pustu-

leux de la grossesse, un test de grossesse 

doit être réalisé chez les femmes en âge 

de procréer.

Une électrophorèse des protéines à la 

recherche d’une gammapathie monoclo-

nale est nécessaire en cas de suspicion de 

maladie de Sneddon-Wilkinson.

2. Biopsie cutanée

Une biopsie cutanée, incluant une pus-

tule, doit être réalisée dans tous les cas 

de PEAG, afin d’exclure les diagnos-

tics différentiels, même si l’exclusion 

du psoriasis pustuleux peut s’avérer 

Examens pour confirmer le diagnostic 
de PEAG

Examens à discuter pour exclure 
les diagnostics différentiels

Biologie :
– NFS plaquettes ;

– ionogramme sanguine urée créatininémie ;

– bilan hépatique complet ;

– CRP.

Biopsie cutanée :
– analyse histologique.

Biologie :
– bétaHCG ;

– électrophorèse des protéines sériques ;

– Herpes virus PCR (HHV6, EBV, CMV) ;

– procalcitonine.

Microbiologie :
– hémocultures ;

– sérologie Mycoplasma pneumoniae ;

– PCR nasopharyngée ;

–  examen bactériologique et mycologique 

des pustules.

Biopsie cutanée :
–  analyse histologique ± 

Immunofluorescence directe.

Tableau II : Explorations recommandées à la phase aiguë (d’après l’article original).

Fig. 1 : Algorithme de prise en charge (d’après l’article original).

Lorem ipsum

Diagnostic de PEAGExclusion des 
diagnostics 

différentiels (infection, 
psoriasis pustuleux, 

maladie de 
Sneddon-Wilkinson...) 

Biologie (NFS plaquettes, 

CRP, procalcitonine, bilan 

hépatique et rénal, 

hémocultures et 

prélèvements 

bactériologiques)

Biopsie cutanée

Réalisation du score 
EuroSCAR (tableau I)

Hospitalisation recommandée 
(dermatologie

ou médecine interne) 

Arrêt immédiat du ou des médicament(s) suspect(s)
Déclaration à la pharmacovigilance

Carte d'allergie temporaire
Visite de suivi

Exploration allergologique (cf. fig. 2)

6 semaines à 6 mois après la phase aiguë

Carte d'allergie définitive

Contre-indication définitive du médicament 

responsable (si possible, autoriser des 

alternatives thérapeutiques)

Repos au lit, émollients, soins de support
Dermocorticoïdes forts ou très forts pendant 5 à 7 jours

Dans les cas les plus sévères, discuter des corticoïdes par voie systémique 
prednisone 0,5 mg/kg/jour pendant 5 à 7 jours

Arrêt rapide ou décroissance sur quelques jours 
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difficile. Une immunofluorescence 

directe doit être réalisée si une mala-

die bulleuse auto-immune telle que 

le pemphigus à IgA est suspectée afin 

d’exclure ce diagnostic différentiel. En 

outre, les résultats histologiques sont 

nécessaires pour calculer le score de 

diagnostic EuroScar dans les cas dou-

teux (tableau I).

3. Prise en charge du patient

Bien que l’évolution de la PEAG soit 

favorable dans la majorité des cas, cer-

tains patients peuvent avoir une présen-

tation plus sévère, en raison de :

– l’étendue et la gravité des lésions cuta-

nées (érythrodermie, pustules étendues 

et confluentes avec signe de pseudo- 

Nikolsky) ;

– d’une fièvre réfractaire ;

– d’une atteinte systémique (enzymes 

hépatiques élevées, insuffisance rénale) ;

– d’une instabilité hémodynamique ;

– d’un terrain fragile (enfants, personnes 

âgées, comorbidités sévères sous-

jacentes, immunosuppression…).

En conséquence, le groupe d’experts 

recommande une hospitalisation dans 

un service de dermatologie ou de méde-

cine interne lorsque cela est possible, 

pour un repos au lit, des soins cutanés 

et de support, une surveillance clinique 

et biologique. Les réanimateurs doivent 

être informés en cas de signes de gravité 

importants ou d’altération sévère des 

signes vitaux (en particulier instabilité 

hémodynamique).

Si l’hospitalisation n’est pas pos-

sible, une surveillance clinique étroite 

(± biologique selon les anomalies ini-

tiales) est nécessaire (toutes les 24- 

48 heures jusqu’amélioration).

Prise en charge thérapeutique

Les médicaments imputables doivent 

être arrêtés immédiatement et une décla-

ration au service de pharmacovigilance 

doit être réalisée.

1. Traitement

Tous les patients doivent être au repos 

au lit jusqu’à l’obtention d’une amélio-

ration significative. Les soins de support 

comportent des bains ou des douches à 

base de surgras sans savon, l’application 

d’émollient et une hydratation par voie 

orale ou intraveineuse en fonction de 

l’état clinique et des changements bio-

logiques. Pour les patients les plus graves 

(lésions cutanées étendues, signe de 

pseudo-Nikolsky), les soins de support 

peuvent être basés sur les recommanda-

tions existantes pour la nécrolyse épider-

mique [22].

Même si les pustules tendent à se résor-

ber spontanément en quelques jours, 

avec aspect typique de desquamation 

ponctuée, la plupart des experts recom-

mande l’utilisation éventuelle de corti-

costéroïdes topiques comme traitement 

spécifique de la PEAG.

2. Chez l’adulte

Le traitement repose sur l’application de 

dermocorticoïdes très forts (clobétasol) 

20-40 grammes/jour en fonction de 

la surface corporelle du patient, 1 x/j 

sur l’ensemble du corps, à l’exception 

du visage qui n’est généralement pas 

concerné par la PEAG. Un traitement 

quotidien pendant 5 à 7 jours est recom-

mandé, c’est-à-dire jusqu’à la guérison 

complète ou presque complète et/ou 

jusqu’à la desquamation post-inflam-

matoire. L’intérêt d’une diminution 

lente n’a pas été démontré dans cette 

maladie et, compte tenu du faible risque 

de rebond, un arrêt rapide des corticosté-

roïdes topiques peut être envisagé.

3. Chez l’enfant

Le traitement repose sur l’applica-

tion de dermocorticoïdes forts (par 

exemple, valérate de bétaméthasone, 

mométasone). Comme il ne s’agit 

pas d’une maladie chronique, le plus 

important est d’utiliser la quantité 

nécessaire pour une cicatrisation com-

plète des lésions. La méthode de l’unité 

phalangette (UP) peut être proposée : 

une UP, soit 0,5 gramme, pour une 

surface équivalente à deux paumes de 

main d’adulte.

 
POINTS FORTS

n  La PEAG est une toxidermie rare, caractérisée par un rash 

pustuleux aigu prédominant dans les plis, associé à une forte 

fièvre et un syndrome inflammatoire. Il existe de rares formes non 

médicamenteuses et des formes localisées.

n  Sa prise en charge nécessite une approche multidisciplinaire entre 

dermatologues, allergologues et les équipes de la pharmacovigilance.

n  L’hospitalisation est recommandée.

n  Le traitement repose généralement sur l’éviction du médicament en 

cause, le repos au lit, les dermocorticoïdes.

n  L’exploration allergologique par tests cutanés doit être réalisée par une 

équipe experte et entraînée.

n  Les réintroductions médicamenteuses ne doivent jamais être faites avec 

le médicament suspect. Elles peuvent être réalisées au cas par cas, en 

fonction du bénéfice pour le patient, avec les médicaments peu suspects 

et/ou dans l’objectif de trouver une alternative thérapeutique.

n  Une carte d’allergie mentionnant les médicaments interdits et les 

médicaments autorisés doit être fournie au patient.
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4. Dans les formes sévères

Dans les cas les plus graves, c’est-à-dire 

en cas d’atteinte systémique (anomalies 

hépatiques ou rénales, instabilité hémo-

dynamique) ou de lésions cutanées très 

sévères (érythrodermie, pustules dis-

séminées), une courte corticothérapie 

systé mique à base de prednisone 0,5 mg/

kg/jour pendant une durée de 5 à 7 jours 

peut être envisagée. Comme pour les 

dermocorticoïdes, un arrêt rapide de 

la prednisone peut être effectué, mais 

une diminution rapide sur quelques 

jours peut également être envisagée. 

Les experts considèrent que les données 

relatives à la ciclosporine ne sont pas 

suffisamment solides pour recomman-

der l’utilisation de ce médicament en 

pratique courante dans la PEAG.

Dans les rares cas de chevauchement 

entre PEAG et DRESS probable ou cer-

tain (score RegiScar ≥ 4), le patient doit 

être traité comme un DRESS, avec une 

durée plus longue de corticostéroïdes 

topiques ou systémiques à pleine dose 

suivie d’une diminution progressive des 

corticostéroïdes sur une période d’au 

moins 3 mois.

Une visite de contrôle est suggérée 

1 mois après la sortie de l’hôpital, 

afin de vérifier la guérison complète 

et d’organiser le bilan allergologique. 

Contrairement au DRESS, la PEAG ne 

laisse pas de séquelles. Aucun examen 

biologique de suivi n’est nécessaire, sauf 

en cas d’anomalies significatives lors de 

la phase aiguë.

Exploration allergologique 
après la phase aiguë

Seuls les tests cutanés sont recomman-

dés dans la PEAG. Les tests in vitro 

ont un intérêt très limité compte tenu 

du manque de données. L’exploration 

allergologique doit être réalisée par 

des dermatologues et/ou des allergo-

logues entraînés ayant une expertise 

dans les explorations des toxidermies Fig. 2 : Exploration allergologique dans la PEAG (d’après l’article original).

* L'exploration allergologique doit être réalisée par des centres experts entraînés

à explorer les toxidermies 

** Avec des doses pleines ou fractionnées

Exploration allergologique de la PEAG 

Un seul médicament suspect

Patch-test positif avec un 

ou plusieurs médicaments

Contre-indication définitive du 

médicament et des médicaments 

de la même famille

Des patch-tests peuvent être 

utiles pour proposer une 

alternative au sein de la même 

famille (exemple des 

bêta-lactamines, des produits

de contraste iodés)

Patch-tests avec tous les 

médicaments suspects

(utiliser une préparation avec le 

principe actif du médicament 

dilué à 10 % dans l'eau ou la 

vaseline; si cela n’est pas 

possible, utiliser la forme 

commerciale diluée à 30 % dans 

l'eau ou la vaseline après 

vérification des concentrations 

non irritantes)

Lecture tardive à J2 et/ou J4

Contre-indication du ou des 

médicament(s) avec test positif 

Poursuite des investigations pour 

les médicaments avec tests 

négatifs et exploration des 

alternatives pour les médicaments 

avec tests positifs

Réintroduction ** des alternatives médicamenteuses (si tous les tests sont 

négatifs) s’ils ont un bénéfice important pour le patient

Réintroduction** d'un médicament suspect (si tous les tests sont négatifs) qui a une 

très faible imputabilité (par exemple, lorsqu'un autre médicament a des tests 

positifs) et s’il présente un intérêt majeur pour le patient

Décision au cas par cas

Carte d'allergie définitive avec médicaments interdits et alternatives autorisées

Plusieurs médicaments suspects 

Patch-test négatif

IDR positive avec un

ou plusieurs médicaments
Négatif

Intradermoréactions

(pour les médicaments disponibles 

par voie injectable avec lectures 

tardives à J2 et/ou J4)



réalités Thérapeutiques en Dermato-Vénérologie – n° 339_Mars 2025

On parle des équipes françaises

32

sévères, idéalement dans un délai entre 

6 semaines et 6 mois après la phase aiguë.

Le but de l’exploration est de :

– confirmer le médicament imputable, 

surtout lorsqu’il y a plusieurs médica-

ments suspects ;

– trouver une alternative thérapeutique 

bien tolérée dans une même famille de 

médicaments (par exemple, pour les 

bêtalactamines, les produits de contraste 

iodés [11]). Les tests épicutanés ou patch-

tests ont une bonne sensibilité dans la 

PEAG et sont recommandés en première 

intention [23]. Les intradermoréactions 

avec lecture tardive ne sont réalisées que 

lorsque les patch-tests sont négatifs.

Il ne faut jamais réintroduire le médi-

cament le plus suspect. Les réintro-

ductions peuvent être réalisées, par un 

centre expert, après une discussion au 

cas par cas, pour des médicaments indis-

pensables ou très utiles pour le patient, 

lorsque les tests cutanés sont négatifs et/

ou qu’il existe un autre médicament sus-

pect (pour lesquels les tests sont positifs 

ou très pourvoyeurs de toxidermies). 

Les modalités de réintroduction (pleine 

dose ou doses progressives) ne sont pas 

consensuelles [24] (fig. 2).
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