
Allergies aux médicaments des biothérapies : les données épidémiologiques

Allergies to biologicals: Epidemiological data

P. Demoly
Unité d’exploration des allergies, maladies respiratoires et Inserm U657, hôpital Arnaud-de-Villeneuve,

CHU de Montpellier, 34295 Montpellier cedex 5, France

Disponible sur Internet le 25 février 2009

Résumé

De plus en plus de médicaments des biothérapies sont disponibles sur le marché. Leurs effets secondaires ont récemment été divisés en cinq
classes. Certains de ces effets, dont les réactions allergiques, engagent le pronostic vital. Les réactions d’hypersensibilité à ces produits
correspondent aux effets ß de cette classification. Nous analysons dans cette revue les données concernant les produits les plus utilisés, avec un
focus sur les antagonistes du TNFa, médicaments qui ont transformé le pronostic des maladies inflammatoires rhumatismales et intestinales. Les
cas liés à l’omalizumab et au cetuximab, relativement fréquents et publiés au plus haut niveau, sont très instructifs. La plupart des autres
descriptions sont des cas cliniques. Très peu de cas allergiques sont parfaitement explorés et documentés.
# 2009 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Abstract

More and more biological chemotherapeutic agents are available on the drug market. Adverse reactions to these agents have recently been
classified into five different subtypes. Some of these adverse effects, including allergic reactions, are potentially life-threatening. Hypersensitivity
reactions to these products correspond to ß-type reactions in this classification. In this review, we analyse the data concerning the most frequently
used biologicals, with a special focus on TNFa antagonists, as they represent a dramatic improvement in the prognosis of both rheumatic and
inflammatory bowel diseases. Certain reports on patients with reactions induced by omalizumab and by cetuximab, which are relatively frequent,
are very instructive. Most of the other publications on this subject are case reports with allergic reactions, very few of which were properly
investigated or well-documented.
# 2009 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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1. Introduction

Les biothérapies recouvrent les thérapies géniques ou
génothérapies (transfert de gènes, intervention sur les gènes),
les thérapies cellulaires ou cytothérapies substitutives (visant
cellules souches ou différenciées), les thérapies tissulaires
(greffes de tissus vivant), les différents types d’immunothéra-
pie, l’utilisation des biomatériaux, et certaines pharmaco-
thérapies innovantes. Ces dernières, appelées médicaments des
biothérapies, désignent une récente famille de médicaments
dérivés de molécules biologiques naturelles. Elles regroupent
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les protéines recombinantes, les anticorps monoclonaux, et les
protéines de fusion. Elles peuvent mimer l’action d’une
substance naturelle déficiente dans l’organisme ou inhiber
l’activité de substances fabriquées en excès comme des
molécules de l’inflammation par exemple. Ces médicaments
ouvrent de nouvelles perspectives thérapeutiques dans de
nombreuses pathologies chroniques telles que le diabète, les
cancers, l’anémie de l’insuffisance rènale chronique, l’hépatite
C ou encore les pathologies inflammatoires chroniques comme
la polyarthrite rhumatoïde ou la maladie de Crohn. Leur
utilisation a une croissance rapide depuis leur introduction dans
les années 1980. Aujourd’hui, plus de 60 médicaments des
biothérapies ont une autorisation de mise sur le marché et ils
représenteront très vite la majorité des produits innovants.
és.
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Tableau 1
Classification des effets secondaires des médicaments des biothérapies (adapté
de [2]).

Type a Libération massive de cytokines

Type b Hypersensibilité Immédiate (IgE)
Retardée (IgG+Complément ;
lymphocytes T)

Type g Dérégulation immunitaire Altération fonctionnelle
(immunodéficience)
Dérégulation cytokinique

Auto-immunité
Auto-inflammation

Type d Réactivité croisée

Type e Effets secondaires non immunologiques
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L’insuline humaine recombinante est l’un des premiers
médicaments conçus grâce aux biotechnologies, viennent
ensuite les facteurs de croissance, les vaccins, les interférons,
le facteur VIII recombinant, l’interleukine-2, les anti-TNFa, ou
encore l’anti-IgE omalizumab. S’ils ont pour certains trans-
former le pronostic de certaines maladies, ils ne sont pas dénués
d’effets secondaires notamment immunologiques, comme tout
médicament. De plus en plus nombreux sur le marché, il
convient à nous médecins d’être vigilants [1]. Ces effets
secondaires ont été récemment classés par Pichler et al. [2] en
cinq classes (Tableau 1). Les réactions d’hypersensibilité
correspondent au type ß.

2. Proteines recombinantes

2.1. Insulines recombinantes et analogues

L’insuline humaine biogénétique ou recombinante a
progressivement remplacé les insulines animales (bovine et
porcine). Elle est obtenue par génie génétique à partir de deux
vecteurs : Saccharomyces cerevisiae et Escherichia coli. Sa
structure primaire est identique à celle de l’insuline humaine et
son immunogénicité est moindre [3]. Des insulines dites
analogues rapides ont aussi été introduites. L’insuline Lispro
(B28 Lys-B29 Pro human insulin) résulte d’une inversion de la
proline et de la lysine en position 28 et 29 sur la chaine B et se
monomérise plus rapidement après injection sous-cutanée
entraînant une meilleure biodisponibilité ; de même les
insulines analogues Aspart (B28 Asp human insulin) et
Glargine (Gly A21, Arg B31, Arg B23 human analog insulin).
Les réactions systémiques allergiques, probablement IgE-
dépendantes et potentiellement graves, sont devenues rares
depuis leur utilisation à la place des insulines animales [3–7].

2.2. Facteurs de croissance

Indiquées dans les anémies de l’insuffisance rènale chronique
et celles associées aux cancers, les érythropoïétines recombi-
nantes sont obtenues par génie génétique à partir de cellules
CHO. Des cas d’aplasies par production d’IgG bloquantes
antiérythropoïétine avec réactivité croisée entre les divers
produits sont décrits [8,9]. D’autres cas potentiellement de
nature allergique (Tableau 2) [10–13] sont publiés avec les
érythropoïétines et les facteurs stimulant les colonies [14–16].

2.3. Interférons

L’IFNa est indiqué dans le traitement de certaines leucémies
et hépatites chroniques. L’apparition d’anticorps bloquants est
fréquente (jusqu’à 40 %) [17], responsable d’une baisse
d’efficacité ; ils peuvent disparaître si le traitement est maintenu
[18]. L’IFNß est indiqué dans le traitement de la sclérose en
plaque. L’apparition d’anticorps bloquant s’accompagne d’un
échappement thérapeutique [19]. Des cas cliniques d’hyper-
sensibilité sont décrits (Tableau 2) [20–26].

2.4. Divers

Interleukines (IL2, IL1-Ra), facteurs de la coagulation
( facteurs VIII, IX, tissue plasminogen activator par exemple),
hormone de croissance sont parfois indispensables dans la prise
en charge de certains patients. L’apparition d’anticorps
bloquants est de fréquence variable (15–52 % des hémophiles
traités par le facteur VIII et d’autant plus et rapidement que le
déficit est sévère [27], 5 % avec le facteur IX [28], 2 % pour
l’IL-1Ra [29] et l’hormone de croissance [30]), responsable
parfois d’une baisse d’efficacité [27,29] mais aussi d’anaphy-
laxies [28]. Des cas cliniques d’hypersensibilité sont aussi
décrits avec ces produits (Tableau 2) [31–39].

3. Anticorps monoclonaux recombinants

3.1. Inhibiteurs du TNFa

Les réactions d’hypersensibilité aux antagonistes du TNFa
ne sont pas rares. Elles peuvent être classées en réactions de
type b ou de type g mais là encore les explorations
allergologiques ne sont pas systématiques [1].

3.1.1. Infliximab
Indiqué dans le traitement des polyarthrites rhumatoïde et

juvénile, du rhumatisme psoriasique et de la maladie de Crohn,
l’infliximab est une IgG1 anti-TNFa monoclonale chimérique
de 149 kDa, dont la région variable est d’origine murine. Elle
représente 25 % de l’anticorps et est antigénique.

L’apparition d’anticorps bloquants est fréquente (jusqu’à
60 %) [1], corrélée à la fréquence des réactions immédiates et
retardées, et responsable d’une baisse d’efficacité [40].
L’augmentation de la dose permet parfois de diminuer le taux
de ces anticorps [40] mais l’attitude la plus admise est de
changer d’anti-TNF.

Trois à vingt-sept pour cent des infusions sont suivies dans
les quatre heures de symptômes aigüs à type d’hypotension/
hypertension avec douleur thoracique, dyspnée, spasme
laryngé, fièvre, urticaire, angiœdème [1]. Ils surviennent
surtout chez le jeune enfant, en général dès la première dose
et plus par la suite si le débit de la perfusion est réduit et une
prémédication mise en place [41]. Ces réactions sont
considérées par de nombreux auteurs comme l’équivalent du



Tableau 2
Cas cliniques d’hypersensibilité aux protéines recombinantes.

Médicaments Maladie Symptômes Délai de la réaction Analyses immunologiques Référence

Époétine a et b
(érythropoïétine)

Hépatite C chronique
traitée par peginterféron
et ribavirine

Aplasie (PRCA) Après 4 mois IgG bloquantes
antiérythropoïétine, croissant
avec darbépoétine

[9]

Insuffisance rènale
chronique

Réactions au point d’injection
avec époétine ; urticaire avec
darbépoétine ; PRCA

Après 10 mois IgG bloquantes
antiérythropoïétine, croissant
avec darbépoétine

[10]

DRESS [11]
Eczéma généralisé Après 1 mois Patch et IDR négatifs,

provocation positive
[12]

Darbépoétine
(érythropoïétine)

Leucémie lymphoïde
chronique

Érythème généralisé,
angiœdème

3e injection, réaction
immédiate

[13]

Filgrastim (G-CSF) Neutropénie Urticaire, angiœdème des
lèvres et des mains

3e dose, retardée IDR positive ;
pas d’IgE (Elisa) sérique

[14]

Sargramostim (GM-CSF) Greffe de moelle Urticaire-angiœdème Prick positif ; négatif
avec filgrastim

[15]

Molgramostim (GM-CSF) Neutropénie après
chimiothérapie

EMP, hyperéosinophilie 1re dose, retardée [16]

Interféron a-2a et a-2b Leucémie chronique Réactions locales 2e cure, retardée Allergie de type III (biopsie) [20]

Interféron a-2b Hépatite chronique C Urticaire, dyspnée 2e dose, retardée IgG spécifique sérique (Elisa) [21]

Peginterféron a-2a Hépatite chronique C EMP généralisée Après 2 mois, retardée IDR positive à 72 h ; négative
avec interféron a-2a

[22]

Peginterféron a-2a
et a-2b

Hépatite B Urticaire généralisée Après 2 mois, 2e dose [23]

Interferon b-1a Sclérose en plaque Baisse d’efficacité Après 12–18 mois Anticorps bloquant chez
20 % des patients

[24]

Interféron b-1b Sclérose en plaque Baisse d’efficacité Après 12–18 mois Anticorps bloquant chez
60 % des patients

[24]

Choc, dyspnée, érythème
visage

Après 6 mois, immédiate [25]

Urticaire Après 9 mois, immédiate IDR positive, négative
avec interféron b-1a

[26]

Facteur IX Hémophilie B Anaphylaxie Après la 11e injection
en moyenne

Anticorps bloquant chez
les 18 enfants

[28]

Aldesleukin (IL-2) Mélanome métastatique ¨dème face et cou,
érythème diffus

1re dose, immédiate IDR positive mais aussi
chez des contrôles ; IgE
sérique spécifique (Elisa)

[31]

Denileukin diftitox
(toxine diphthérique
et IL-2)

Lymphome Syndrome de Lyell 1re dose, retardée [32]

Anakinra (IL-1 receptor
antagonist)

Polyarthrite rhumatoïde Rougeur locale + dyspnée,
douleur abdominale,
érythème-prurit facial et
abdominal

Après 1 mois, retardée
(3 h)

Biopsie cutanée [33]

Alteplase (tissue
plasminogen
activator)

Accident vasculaire
cérébral

Choc 1re dose, immédiate IgE spécifique
sérique (Elisa)

[34]

Choc, urticaire, œdème
langue, dyspnée

1re dose, immédiate [35]

Infarctus du myocarde Urticaire, œdème langue,
face et cou

1re dose, immédiate IDR négative [36]

Choc, dyspnée, douleur
abdominale

1re dose, immédiate [37]

Shock, urticaria, facial and
glottis edema, dyspnea

1re dose, immédiate Pas d’IgE ni IgG
sérique spécifique

[38]

Thrombose veineuse
profonde

Urticaire, angiœdème,
douleurs épigastriques

1re cure, retardée Prick et IDR négatifs, pas
d’IgE sérique spécifique

[39]

EMP : exanthème maculopapuleux ; DRESS : drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms ; IDR : test intradermique ; PRCA : pure red cell aplasia.
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red man syndrome de la vancomycine [42], les rares tests
cutanés réalisés étant toujours négatifs [1]. Leur intensité est
le plus souvent légère à modérée, les formes plus sévères
pouvant bénéficier d’une réintroduction sous forme de
« désensibilisation » [43].

Au-delà de la 24e heure et jusqu’à deux semaines après
l’injection sont décrits des symptômes retardés à type
d’arthralgies, fièvre, malaise, prurit, urticaire, angiœdème,
myalgies, lymphoadénopathies, tout à fait comparables aux
symptômes de la maladie sérique, type III de Gell et Coombs
[44]. Leur incidence est plus faible que celles des symptômes
aigüs, entre 0 et 25 % [1], plus souvent chez l’adulte que chez
l’enfant [45]. Leur pronostic est très souvent excellent.

3.1.2. Étanercept
Indiqué dans le traitement des polyarthrites rhumatoïde et

juvénile, du rhumatisme psoriasique et de la spondylarthrite
ankylosante, l’étanercept n’est pas un anticorps monoclonal
mais une protéine de fusion de 150 kDa, associant la portion
liguante extracellulaire du récepteur de haute affinité de type 2
du TNF-a (p75) avec un fragment Fc d’une IgG1 humaine. Il
fixe les TNF-a et TNF-b.

L’apparition d’anticorps bloquants est rare (maximum 6 %)
[1] et n’est pas corrélée à la fréquence des réactions locales ni
responsable d’une baisse d’efficacité [46].

Les réactions locales à type de d’œdème, érythème, prurit au
point d’injection sont présentes dans les 24–48 heures et durent
trois à cinq jours chez 20–45 % des patients [1]. Elles
Tableau 3
Cas cliniques d’hypersensibilité aux anticorps monoclonaux recombinants.

Médicaments Maladie Symptômes

Abciximab (Fab anti-
platelet glycoprotein
IIb/IIIa receptor)

Infarctus du myocarde ;
angioplastie coronarienne

Thrombocytopénie

Choc, éruption, œdème fac
Stent coronarien Choc, bronchospasme

Exanthème généralisé, œdè
cervicofacial, éosinophilie

Choc, œdème, prurit,
nausées

Basiliximab (chimeric,
murine/human, anti-
CD25 – IL-2 receptor
a-chain)

Transplantation rènale Choc
Dyspnée, angiœdème,
éruption

Choc, bronchospasme

Muromonab (murine anti-e
chain of CD3-T cell
receptor complex)

Transplantation rènale Choc anaphylactique,
bronchospasme
Urticaire, angiœdème lèvre
paupières et glotte
Choc, urticaire, dyspnée

Choc, dyspnée,
œdème facial,
stridor laryngé
Angiœdème (1 patient),
hypotension (1 patient) et
maladie sérique (1 patient)
apparaissent en général dans les deux premiers mois de
traitement et disparaissent spontanément sans traitement [47].
Leur mécanisme n’est pas clair, mais hormis quelques données
biopsiques, un seul article décrit deux patientes avec des tests
intradermiques positifs en immédiat [48].

3.1.3. Adalimumab
Indiqué dans le traitement des polyarthrites rhumatoïde et

juvénile, du rhumatisme psoriasique et de la spondylarthrite
ankylosante, l’adalimumab est une IgG1 monoclonale anti-
TNFa de 148 kDa, empêchant le TNFa de se fixer sur son
récepteur et lysant les cellules qui l’exprime à leur surface.

L’apparition d’anticorps bloquants est rare (1–12 %) [1,49]
et n’est pas corrélée à la fréquence des autres réactions
secondaires ni responsable d’une baisse d’efficacité [49].

Sont également rares l’induction de réactions d’hypersensi-
bilité au point d’injection (6–15 %) [50] ou systémique telle
qu’une urticaire [51]. Leur mécanisme n’est pas clair non plus,
un seul article décrit deux patients avec des réactions locales
immédiates avec tests intradermiques positif en retardé [48].

3.2. Autres protéines recombinantes

3.2.1. L’abciximab
L’abciximab inhibe l’agrégation plaquettaire en bloquant la

glycoprotéine IIb/IIIa. Il est utilisé lors des angioplasties
coronariennes. Quelques cas anaphylactiques publiés sont
documentés du point de vue allergologique (Tableau 3) [52–56].
Délai de la réaction Analyses
immunologiques

Référence

3–6 jours après arrêt IgG et IgM antiplaquettes-
abciximab

[52]

e 1re dose, immédiate IDR positive [53]
1re dose, immédiate [54]

me 1re dose, retardée
(9e jour)

IDR positive à 48 h [55]
Biopsie évocatrice
d’une allergie type IV

2e cure, immédiate [56]

2e dose, immédiate [57]
2e dose, immédiate IDR positive –

daclizumab négative
[58]

2e dose, immédiate IgE sérique (Elisa)
et CAST positifs

[59]

2e dose, immédiate IgE positives (Elisa) [60]

s, 2e dose, immédiate [61]

1re dose, immédiate IDR positive, IgE
positives (Elisa)

[62]

1re dose, immediate IgE et IgG absentes [63]

1re dose, immédiate IgG positives [64]



Tableau 3 (Suite)

Médicaments Maladie Symptômes Délai de la réaction Analyses
immunologiques

Référence

Natalizumab (humanized
anti-a4-integrin)

Sclérose en plaque Érythème, prurit, vertiges,
œdème des paupières

2e dose, immediate [65]

Érythème diffus et urticaire,
sibilances

7e dose, immediate

Réactions d’hypersensibilité
chez 4 % patients (25/627 dont
12 urticaires et 5 anaphylaxies)

2–7e dose, immediate [66]

Omalizumab (humanized
anti-IgE)

Asthme allergique Urticaire (5/225 patients) [67]
Choc 4e dose IgE spécifiques absentes [68]
Anaphylaxies (2 patients) Après 1 an IgE et IgE anti-

omalizumab négatives
[69]

IDR omalizumab
positive chez 1 patient
IDR polysorbate
chez l’autre patient

Anaphylaxies (124 patients,
prévalence estimée à 0,2 %)

1re dose (39 %) [70]
32 % au-delà de la 2e

heure
Anaphylaxie (35/39500
patients, 0,1 %)

61 % dans les 2 1res

heures des trois
1res injections

[71]

14 % dans les 30 min
des injections suivantes

Rituximab (chimeric,
murine/human,
anti-CD20)

Polyneuropathie
autoimmune

Maladie sérique 1re cure, retardée Serum IgG against
murine Fab’ fragment

[73]

Thrombocytopénie
autoimmune

Maladie sérique 1re ou 2e cure, retardée [74]

Cryoglobulinémie Maladie sérique 1re cure, retardée [75]
Lymphome B Maladie sérique 1re ou 2e cure, retardée [76]
Thrombocytopénie
autoimmune

Maladie sérique 1re ou 2e cure, retardée [77]

Lymphome malin
non Hodgkinien

Vascularite leukocytoclasique 3e dose, retardée Biopsie cutanée [78]

Leucémie lymphoïde
chronique

Vascularite leukocytoclasique 1re dose, retardée Biopsie cutanée [79]

Lymphome B Pneumonie interstitielle léthale ;
purpura pigmenté

5e cure, retardée Biopsie cutanée et
pulmonaire, autopsie

[80]

Lymphome B cutané Urticaire sur les sites du lymphome 1re dose, immediate [81]
Lymphome B Stevens-Johnson syndrome 2e dose [82]
Leucémie lymphoïde
chronique

Anémie hémolytique
auto-immune

4e dose [83]

Trastuzumab (humanized
anti-HER2)

Cancer du sein Éruption, angiœdème, nausée,
vomissement

4e dose, immédiate IDR positive [84]

Prurit, sensation de serrement
dans la gorge

Après 9 mois,
immédiate

IDR négative

Choc, hypoxémie, céphalées
sévères, dorsalgies, fatigue

1re dose, immédiate [85]

Cetuximab (chimeric
murine/human
anti-EGFR)

Cancers ORL
épidermoïde
et cancers colorectaux

Anaphylaxie dans 22 %
au Tennessee,
Caroline du Nord et < 1 %
au Nord-Est des États-Unis

1re dose souvent [86]

1re dose IgE spécifiques antigalactose-a
1,3-galactose

[87]

IDR : test intradermiques.
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3.2.2. Basiliximab et muromonab
Basiliximab et muromonab sont deux anticorps monoclonaux

bloquant la prolifération lymphocytaire T et indiqués dans la
transplantation rènale. Les cas décrits aussi bien pour le basili-
ximab [57–59] que pour le muromonab [60–64] sont le plus
souvent anaphylactiques avec preuve allergologique (Tableau 3).
3.2.3. Natalizumab
Le natalizumab est un anticorps monoclonal humanisé anti-

a4 intégrine indiqué dans le traitement de la sclérose en plaque.
Il est responsable d’urticaires et anaphylaxies entre la deuxième
et la septième injection, chez 4 % des patients [65,66]. Aucune
exploration allergologique n’a été réalisée (Tableau 3).
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3.2.4. Omalizumab
L’omalizumab, anticorps anti-IgE dirigé contre le domaine

Ce3 des IgE, point d’ancrage à leur récepteur de forte affinité
FceR1 est indiqué dans l’asthme allergique résistant aux autres
traitements. Les cas anaphylactiques concernent 0,1–0,2 % des
patients et n’ont alerté les autorités sanitaires qu’après
commercialisation [67–71] (Tableau 3). La présentation clinique
est très particulière avec, pour 40 % d’entre eux dès la première
injection et pour un tiers au-delà de la deuxième heure qui suit
l’injection (5 patients ont même réagi plus de 24 heures après)
apparition de symptômes anaphylactiques d’installation lente-
ment progressive [70]. La prévention est ainsi difficile,
l’académie américaine d’allergologie recommandant de garder
le patient deux heures après les trois premières injections et
30 minutes après les suivantes (couvrant ainsi 75 % des réactions
colligées [71]), de les éduquer vis-à-vis des symptômes de
l’anaphylaxie et de leur remettre une trousse d’urgence contenant
de l’adrénaline auto-injectable [71]. Le mécanisme n’est pas
clair, probablement non-IgE dépendant ; le rôle du polysorbate
servant à solubiliser le produit a été évoqué chez un patient [69].

3.2.5. Rituximab
Rituximab est une IgG1 chimérique anti-CD20 utilisée dans

le traitement des lymphomes malins non Hodgkiniens. Il a
également été utilisé dans plusieurs maladies auto-immunes
[72]. Chez certains patients, les premières infusions sont suivies
rapidement de symptômes aigüs à type de fièvre, tremblements,
nausées, vomissements et fatigue [72]. Elles disparaissent lors
des injections suivantes et ne font pas évoquer une hyper-
sensibilité [72]. Quelques cas de maladies sériques, vascularites
et autres hypersensibilités sont décrits dans la littérature, sans
réelle preuve allergologique (Tableau 3) [73–82].

3.2.6. Trastuzumab
Le trastuzumab est un anticorps humanisé anti-HER2/neu

indiqué dans les cancers du sein HER2+. Les réactions à type de
tremblements, frissons, nausées sont classiques lors des
premières perfusions, disparaissant par la suite [72]. Les
réactions d’hypersensibilité sont plus rares et principalement de
nature anaphylactique (Tableau 3) [85,86].

3.2.7. Cetuximab
Le cetuximab est un anticorps chimérique antirécepteur de

l’epidermal growth factor. Indiqué dans les cancers ORL et
colorectaux, il est responsable d’anaphylaxies chez 3 % des
patients selon le fabriquant. Des différences énormes de
prévalence entre des centres au Tennesse, Arkansas, Caroline
du Nord (22 %) et ceux à Boston et en Californie (< 1 %) ont
permis de mieux comprendre la physiopathologie (Tableau 3).
C’est la préexistence d’IgE anti-galactose-a 1,3-galactose,
d’origine murine dans le cetuximab, qui expliquerait ces
réactions [86,87].

4. Conclusion

L’analyse fine des prévalences et des mécanismes impliqués
dans les réactions d’hypersensibilité est indispensable à la
mise sur le marché en toute sécurité des médicaments des
biothérapies dont l’avenir est annoncé radieux. Lorsque
les études précliniques sont analysées correctement et ces
effets non négligés, des mesures de prévention peuvent être
mises en place ; cela évitera certains retraits inutiles et
rapides après la mise sur le marché. Dans tous les cas, assurer
une parfaite pharmacovigilance et mieux comprendre les
effets secondaires immunologiques de ces médicaments est
indispensable.
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