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Les mécanismes a l'origine des lésions de la DA impliquent
trois partenaires : l'antigene, les cellules présentatrices
d’antigene (cellules dendritriques) et les lymphocytes T (LT)
specifiques.

Les allergenes protékimiess de grosses tailles sont capables
de pénétrer dans les couches superficielles de I'épiderme
des patients atopiques en raison de l'altération de la
barriere cutanee.

La DA est une hypersensibilité rat@iaekee de ocworiatt aux
allergenes de I'environnement.

Deux phases : sensibilisation et révélation
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Pénétration de I'allergene
protéique

Prise en charge de l'allergene par
les cellules dendritiqgues et
migration dans les ganglions
lymphatiques

Présentation de ['allergéne aux
Lymphocytes T spécifique

Production de Lymphocytes T
spécifiques ( induction LT mémoire)
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Cliniguement muette, elle aboutit a la génération de LT
specifiqgues d'allergenes.

La pénétration au niveau cutané est favorisée par les
anomalies de la barriere qui caractérisent les patients
atopiques.

Les lesions deczema de la DA nécessitent une
présentation d’allergenes par des cellules dendritriques a
des LT spécifiques au niveau des ganglions lymphatiques.

Des lymphocytes mémoires sont génerées au niveau des
ganglions et migrent ensuite au niveau cutanée.
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Présentation de l'allergene aux /\— %o |
LT spécifique, les LT mémoires o o
deviennent des LT effecteurs °

Augmentation du nombre de LT 3 % % @* 9% A*
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effecteurs stimulés par les &
cellules dendritiques / / i o> @ *

Augmentation de l'activité des LT NG PA
effecteurs par une diminution des 7% -

LT reg ( rétro controle négatif) |

LT effecteurs vont produire des \/‘
cytokines L2, IL4, %, IL13, ©

interférons g qui induisent
I'inflammation => |ésions
cutanées
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En cas de deuxieme contact avec l'allergene les cellules
dendritiqgues le présentent aux lymphocytes T mémoires.
L'inflammation cutanée de la DA est secondaire a
I'activation des LT effecteurs au niveau du derme et de
I'épiderme.

Une fois lindividu sensibilisé les contacts ultérieurs avec
I'allergene en cause peuvent induire des lésions d’eczema.

L'activation des LT est suivie de I'activation d’autres types
cellulaires, kératinocytes et cellules endothéliales.

Les kératinocytes apparaissent comme la cible principale
de la reponse inflammatoire avec induction préecoce et
massive d’apoptose, aboutissant a leur séparation et a
I'apparition de la spongiose.
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