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Objectifs

ÂSavoir expliquerla physiopathologiedes 3 types 
ŘΩŜŎȊŞƳŀ

ÂSavoir les diagnostiquer

ÂSavoir comment les traiter et les prévenir



[ΩŜŎȊŞƳŀ Ŝǎǘ ǳƴ ǎȅƳǇǘƾƳŜ

4 phases cliniques

1. Phase érythémateuse

2. Phase vésiculeuse

3. Phase suintante

4. Phase desquamative: guérison sans 
cicatrice

Le prurit est constant +++

Description histologique

Dans ƭΩŞǇƛŘŜǊƳŜ+++

Å Spongiose, exocytose, apoptose
kératinocytaire

Dans le dermesuperficiel

Å Oedèmeet infiltrat périvasculaire
polymorphe

Du grec ekzein, bouillonner, bouillant

Plusieurs maladies cutanées 
avec une définition anatomocliniquecommune



Les eczémas : 
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczémas

Facteur «interne» Facteur «externe»
Eczéma de contact

Eczéma 
de contact 
allergique

Dermatite atopique

Eczéma de 
contact
irritatif



Der P
Der F

Allergic
Contact dermatitis

Atopiceczema

ECZEMAS

Irritant Contact 
Dermatitis

Adaptive Immunity
Åhapten, allergen
ÅDTH ςtype IV Gelland Coombs
ÅT cellmediated

Innate Immunity
ÅInflammatoryproperties
ÅTLR- and inflammasome-
mediated



Les eczémas : 
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczéma

Facteur «interne» Facteur «externe»
Eczéma de contact

Eczéma 
de contact 
allergique

Dermatite atopique

Eczéma de 
contact
irritatif
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https://allergolyon.fr/eczema-de-contact/



Les eczémas de contact

1. Epidémiologie

2. Physiopathologie

3. Diagnostic

4. Prise en charge thérapeutique

5. Les points importants
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Eczémasde contact: les points importants

Â Eczéma de contact : une inflammation cutanéedue aux 
chimiquesenvironnementauxayantdes
Â Propriétésadjuvantes: activation immunité innée

Â Propriétésimmunogènes: activation immunitéadaptative

Â Tousles eczémasde contact ne sont pas allergiques, ils sont
surtout irritatifs

Â [ΩƛǊǊƛǘŀǘƛƻƴfait le lit de ƭΩŀƭƭŜǊƎƛŜ
Â Préventiondes dermitesirritativesde contact +++
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1. Epidémiologiedes eczémasde contact

Â Prévalence : 15-20% en Europe 

Â Femmes > Hommes

Â Première maladie professionnelle

Â Coiffeurs, infirmières, BTPΧ

Â Incidence de 0,5 à 1,9/oo

Â Si eczéma des mains:

Â Cout: 9000ϵ κ ŀƴ κ ǇŀǘƛŜƴǘ 

Â Problème de santé publique

18



2. Physiopathologiedes eczémasde contact (EC)

Tousles eczémasde contact ne sont pas 
allergiques(ACD)

La majorité des eczémasde contact est
ŘΩƻǊƛƎƛƴŜirritative (ICD)
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5ΩŀǇǊŝǎ Agneret al. JEADV 2015
Diepgen et al. BrJ Dermatol2009

Á Réactionsinflammatoiresen réponseà la pénétrationcutanéede molécules
chimiquesappeléeshaptènes

Á Haptènes: faible poidsmoléculaire
Á Propriétésadjuvantes: délivrentdes signauxde danger 

Ą Active ƭΩƛƳƳǳƴƛǘŞinnée

Á Propriétésélectrophiles: liaison aux protéinesdu soi

ĄCréationŘΩǳƴ nouveau motif reconnaissablepar ƭΩƛƳƳǳƴƛǘŞadaptative(LT)
wŞactionŘΩhypersensibiliteȳ ǊŜǘŀǊŘŞeςtype IV
SurvientŀǇǊŝsǊŞexpositionŁƭΩŀƭƭŜǊƎŝne dans les 12-48h



2. Physiopathologiedes eczémasde contact (EC)
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Principauxchimiquesen cause

Eczéma de contact allergique

Â Nickel

Â Chrome, cobalt

Â Parfums

Â Colorants

Â Conservateurs, émulsifiants

Â Additifsindustriels(caoutchouc, 
colles, résiles, huilesΧύ

Â Médicaments (corticoides, 
AINS...)

Eczéma de contact irritatif

Â Détergents

Â Acides

Â Huiles

Â Autresfacteursnon specifiques: 
eau, froid
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5ΩŀǇǊŝǎNosbaum et al. Eur J Dermatol2011

2. Physiopathologiedes eczémasde contact (EC)
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Mast cell
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Normal C57BL/6 or BALB/c mice

CD8+ T cell-deficient mice
-MHC class I-/- (C57BL/6)

-anti-CD8 mAb treatment

CD4+ T cell-deficient mice
-MHC class II-/- (C57BL/6)

-anti-CD4 mAb treatment

ÅCD8+ T cells are effector cells
ÅCD4+ T cells comprise regulatory T cells

Haptens Allergic contat dermatitis (ACD)

Sensitization

(Day 0)

D1-D10

Skin inflammation 

(ear swelling, histology, PCR,FACS)
Challenge

(Day 5)

5 days

Specific immune responses
(LN, Facs, PCR, functional assays)

Haptens(DNFB, fragrances, drugs)

Proteins (house dust mite ïDer f)

Protein allergens (Dermatophagoïdès farinae)

Atopic Dermatitis

Hennino et al. J Immunol, 2007

Clinically relevant haptens

ÅACD (perfums, dyesé)

ÅDrug Allergy (Amoxicillin)

Vocanson M et al.Allergy, 2009 / Rozieres A et al, Allergy 2010

CONTACT DERMATITIS
CD8+ T cellsare mandatoryfor AllergicCD and AtopicDermatitis

Hélène BOUR et al., EurJ Immunol, 1995

Maya KRASTEVA et al., J Immunol, 1998

Jeanne KEHREN et al., J Exp Med, 1999

HitoshiAKIBA et al., J Immunol, 2002

Pierre SAINT-MEZARD et al,. J Immunol, 2003

Marc VOCANSON et al., J InvestDermatol, 2006

AncaHENNINO et al., J Immunol, 2007

Marc VOCANSON et al., Allergy, 2009

Marc VOCANSON et al., JACI, 2010

Aurore ROZIERES et al., Allergy, 2010

Béatrice VANDERBLIET, JACI, 2011

Normal mice

CD8+ T cell-deficient mice

CD4+ T cell-deficient mice
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Fragrance allergens (HCA, EUG, HDCL) 3 sensitizations
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3. CD4+ T cellsprevent ACD 
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Vocansonet al., J InvestDermatol2008 & 2009; J AllergyClinicalImmunol2010 & 2011



Summary

Â Eczemas [contact dermatitis (irritant & allergic) and atopic dermatis]
Â Innate/Adaptive immune response to environemental molecules
Â Breakdown of skin immune tolerance
Â Epidermal barrier function
Â Threshold of activation of skin innate immunity

Â Allergic contact dermatitis (ACD) & Atopic Dermatitis
Â Pathophysiology
Â Specific CD8+ T cells mediate skin allergy

Â Phenotype Tc1 : cytotoxic and IFNg+
Â No need of CD4+ T cell help to induce ACD and AD

Â CD4+ T cells comprise down- regulatory cells (Tregs) 
Â CD4 Tregs control both priming and effector functions of CD8+ T cells
Â CD4+ Treg activation occurs independantly from that of CD8
Â CD4 Tregs are activated by skin exposure to chemicals & protein allergens

Â Irritant contact dermatitis (ICD)
Â Predisposes to ACD (and AD)
Â Conditions the severity of ACD (and AD)

Â Practical consequences / Projects
Â Preventing skin irritation is the best way to prevent ACD
Â Diagnosis of skin allergy by characterizing specific CD8+ T cells
Â New assays for the in vitro diagnosis of eczemas
Â Chemical-specific immunotherapy targeting CD4+ Tregs
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Pierre ST MEZARD et al., J Invest Dermatol, 2003

Eczematouslesion candevelopsafter a single epicutaneouspainting

Sensitization
(Day 0)

D1-D10

Skin inflammation 
(earswelling, histology, PCR,FACS)

Challenge
(Day 5)

5 days

Specificimmune responses
(LN, Facs, PCR, functionalassays)

Haptens(DNFB, fragrances, drugs)
Proteins(house dust mite ςDer f)

CONTACT DERMATITIS
PrimaryAllergicContact Sensitivity(PACS) protocol DNFB



[ΩŜŎȊŞƳŀde contact irritatif fait le lit 

de ƭΩŜŎȊŞƳŀde contact allergique

31
5ΩŀǇǊŝǎNosbaum et al. Eur J Dermatol2011

Maçonde 48 ans, 
eczémade contact irritatif depuisdes années, 

aggravation depuis3 mois
Ą Eczéma allergiqueau chrome



3. Le diagnostic de ƭΩŜŎȊŞƳŀde contact est clinique

Â Eczémas aigues
Â Intensité variable

Â Dépend de la concentration du 
chimique et de la durée 
ŘΩŜȄǇƻǎƛǘƛƻƴ

Â Eczémas chroniques 
Â En cas de persistance de 
ƭΩŜȄǇƻǎƛǘƛƻƴ 

32

Il estsouventdifficilede différenciercliniquement
eczémade contact irritatif ŘΩŀƭƭŜǊƎƛǉǳŜ



3. Diagnostic étiologique: allergieou irritation?

Â [ΩƛƴǘŜǊǊƻƎŀǘƻƛǊŜ Ŝǎǘ ŦƻƴŘŀƳŜƴǘŀƭ
Â Topographie initiale

Â Circonstances déclenchantes: 
profession, loisirs, cosmétiques, 
environnementΧ

Â Chronologie: délai entre contact et 
lésion, amélioration lors des 
congésΧ

Â Produits topiques appliqués: 
traitements locaux, produits 
cosmétiquesΧ

Ą La biopsie cutanée est inutile

33

Â Patch tests (pose 48h)

Ą Evaluer la pertinence des 
patch tests positifs

Lectures J3 ςJ7



Identification de biomarqueurs de lôecz®ma 

allergique de contact

Irritant Hapten

Allergens Irritants

Specific signature
(adaptativeimmunity)

Common signature
(innate immunity)

Marc Vocanson

Ą Identification of ACD-specific gene signature 
to potentially enhance ACD diagnosis.

Perspectives 
Å To validate biomarkers on a larger cohort 

(>45 patients)
Å To develop a new skin assay system (micro-

invasive device loaded with specific 
probes) to simplify patient management

MiNDERA® 



4. Prise en charge thérapeutique

Â Eviction du contact = fondamentale
Â 9ȄǇƭƛǉǳŜǊΣ ǊŜƳŜǘǘǊŜ ŦƛŎƘŜǎ ŘΩŞǾƛŎǘƛƻƴ

Â Attention aux allergies croisées

Â Problème de ƭΩŞǾƛŎǘƛƻƴ des allergènes ubiquitaires (nickel, parfums)

Â Traitement anti-inflammatoire local
Â Dermocorticoïdes 

Â Attention : un malade qui ne guérit pas sous dermocorticoïdes = 
rechercher une sensibilisation au dermocorticoïde

Â Conseils ŘŜ ǇǊŞǾŜƴǘƛƻƴ ŘŜ ƭΩŜŎȊŞƳŀ de contact

Â Pas de désensibilisation existante

35
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Haliouaet al. Ann DermatolVenereol2010

Conseilsen casŘΩŜŎȊŞƳŀchroniquedes mains (ECM)



5. Eczémasde contact: les points importants

Â Eczéma de contact : une inflammation cutanéedue aux 
chimiquesenvironnementauxayantdes
Â Propriétésadjuvantes: activation immunité innée

Â Propriétésimmunogènes: activation immunitéadaptative

Â Tousles eczémasde contact ne sont pas allergiques, ils sont
surtout irritatifs

Â [ΩƛǊǊƛǘŀǘƛƻƴfait le lit de ƭΩŀƭƭŜǊƎƛŜ
Â Préventiondes dermitesirritativesde contact +++

37



Skin irritation conditions the severityof ACD
PrimaryAllergicContact Dermatitis

Bonneville M et coll, JInvestDermatol, 2007Saint-MezardP et coll, JInvestDermatol, 2003

DNFB 

D0 once only on naive ear

Ear inflammation

HOURS 1 to 24

Ear inflammation

DAYS  1 to 10

Preventing skin irritation is the best prevention strategy for eczema
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Avant 3 semainesaprès optimisation
des traitements locaux

Cas clinique 



Cas clinique 

ÂMme P., 51 ans

ÂAntécédents : 

ÂTRAPS (TNF-receptorassociatedautoinflammatorysyndrome) traité par 
Etanercepthebdomadaire

ÂTerrain atopique+++

ÂwƘƛƴƻ ŎƻƴƧƻƴŎǘƛǾƛǘŜ ŀƭƭŜǊƎƛǉǳŜΣ ŀǎǘƘƳŜΣ 5! ƧǳǎǉǳΩŁ 
ƭΩŃƎŜ ŘŜ нр ŀƴǎ

ÂaƻǘƛŦ ŘΩƘƻǎǇƛǘŀƭƛǎŀǘƛƻƴ Υ ŘŜǊƳŀǘƻǎŜ 
eczématiforme étendue 







Hypothèses diagnostiques 

ÂExacerbation de la DA 

ÂAtteinte cutanée du TRAPS

Â9ŎȊŞƳŀ ƛƴŘǳƛǘ ǇŀǊ ƭΩétanercept

ÂLupus



Examens paracliniques 

ÂBiologie : bilan auto-immun négatif

ÂHistologie : modification eczématiforme de 
ƭΩŞǇƛŘŜǊƳŜΣ ŀǎǎƻŎƛŞ Ł ǳƴ ƛƴŦƛƭǘǊŀǘ ŘŜǊƳƛǉǳŜ ǇŞǊƛ 
vasculaire. Possible lupus erythémateuxtrès 
irrité mais non typique, plutôt lucite 
polymorphe, eczéma de contact ou toxidermie. 

Â IFD : négative 



Hypothèses diagnostiques 

ÂExacerbation de la DA 

ÂAtteinte cutanée du TRAPS

Â9ŎȊŞƳŀ ƛƴŘǳƛǘ ǇŀǊ ƭΩétanercept

ÂLupus



Examens paracliniques 

ÂExploration allergologique : 

ÂPrickpeumallergènesnégatifs

ÂAtopypatch test négatifs

ÂBatterie standard européenne (BSE) : 

Â Methylisothiazolinone: positif +++

Â 2-n-Octyl-4-isothiazolin-3-one : positif +



Diagnostic 

Eczéma de contact allergique aux 
isothiazolinones

ÂConservateurs des cosmétiques, peintures murales, 
produis ménagers

ÂAutorisation de 100 ppm (0,01%) de méthyl-
isothiazolinonedans les produits rincés

Â Interdit dans les produits non rincés





Après éviction des isothiazolinones



Intérêt de la BSE dans la dermatite atopique 

ÂLes patients atteints de dermatite atopique ne font 
Ǉŀǎ Ǉƭǳǎ ŘΩŜŎȊŞƳŀ ŘŜ ŎƻƴǘŀŎǘΦ 

Â¢ŜǎǘŜǊ ǎǳǊ Ǉƻƛƴǘ ŘΩŀǇǇŜƭ ƻǳ Ŝƴ Ŏŀǎ ŘΩŜŎȊŞƳŀ ǊŞǎƛǎǘŀƴǘ 
au traitement local bien conduit

Â Hamanet al,Association betweenatopicdermatitisand contact sensitization: A systematicreviewand 
meta-analysis, JAAD 2017



Der f

Der p

Petrolatum

APT

1. Darsow U, et al. J Eur Acad Dermatol Venereol 2005; 19:286ς295; 2. Alomar A, et al. Br J Dermatol 2004; 151 Suppl. 70):3ς27; 3. ISAAC Steering Committee. 
Lancet 1998; 351:1225ς1232; 4.Lewis-Jones S. Int J Clin Pract 2006; 60:984ς992.

Dermatite atopique
Eczéma

ω Dermatose inflammatoire 
chronique: 
ς sécheresse intense de la peau 

ς ǇƻǳǎǎŞŜǎ ŘΩŜŎȊŞƳŀ

ς prurit

ω Maladie familiale fréquente
ς Prévalence multipliée par 3 dans les 30 

dernières années

ς мл Ł нл҈ ŘŜǎ ŜƴŦŀƴǘǎ ŘΩŃƎŜ ǎŎƻƭŀƛǊŜ

ς 5Şōǳǘ ƭŜ Ǉƭǳǎ ǎƻǳǾŜƴǘ Řŀƴǎ ƭΩŜƴŦŀƴŎŜ 
entre 3 et 6 mois

ς Guérison avant la puberté dans 75% des 
cas 

ω Impact fort sur la qualité de vie

ω Atopie: asthme et rhinite 

ω Facteurs génétiques et 
environnementaux

--------------------------------------------

ω Inflammation induite par les 
ŀƭƭŜǊƎŝƴŜǎ ŘŜ ƭΩŜƴǾƛǊƻƴƴŜƳŜƴǘ 

ω Altération de la fonction barrière 
cutanée (filaggrin et lipides)



Dermatiteatopique (DA)
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La dermatite atopique (DA)

1. Epidémiologie

2. Physiopathologie ςLa marche atopique

3. Diagnostic

4. Prise en charge thérapeutique

5. Prévention

6. Les points importants
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Dermatiteatopique: points importants

1. Dermatose inflammatoire chronique fréquente touchant 
10% des enfantset 4% des adultesen France

2. [ŀ ŘŜǊƳŀǘƛǘŜ ŀǘƻǇƛǉǳŜ ƴΩŜǎǘ pas une maladie allergique. Elle 
est due à une défaut de barrière cutanée favorisant une 
inflammation de type 2

3. Sa prise en charge est cliniqueet ŎΩŜǎǘ une urgence 
thérapeutique 

4. Les émollients sont la base du traitement, associés aux 
dermocorticoides

5. Les émollients préviennent la DA chez les enfants à risque
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1. Epidémiologiede la DA

Â Enfants: 10,0%

Â Adultes: 3,6%-4,6%
Â DA légère: 45%

Â DA modérée: 45%

Â DA sévère: 10%

Â Femmes > Hommes

Â Décroissanceavec ƭΩŃƎŜ

56

Barbarotet al. 26th EADV 2017, Geneva
SFD. Etude ObjectifPeau2016 



Papillary
Dermis

Epidermis

Stratum corneum

Blood vessel

Lymphatic

Microvascular dermal unit

Skin anatomyand physiology



Stratum Corneum normal: protection 

vis-à-vis des 
chimiques polluant et irritant, des 
allergènes et des microorganismes

Stratum Corneum altéré

EczemasςImpairment of epidermalbarrier



2. Physiopathologiede la DA

59

IL-31


