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Présentation RECHERCHE

Rechercher

Bienvenue sur le site du département d'Allergologie et Immunologie Clinique du CHU de Lyon
(Centre Hospitalier Lyon Sud).

Sur ce site, vous pourrez découvrir nos activités :
= Les enseignements en Allergologie et Immunologie Clinique

= Nos thématiques de recherche
. Nos activités cliniques

= Les informations a destination des patients et des soignants
. L'éducation thérapeutique
= Nos actualités

Bonne navigation
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Item 183 — UE 7 Hypersensibilités @mssmrk
et allergies cutanéo-muqueuses
chez ’enfant et I’adulte

CEDEF -2

Disponible sur Internet le 4 avril 2015

https://allergolyon.friwp-

content/uploads/2020/05/5.Urticaire.pdf

Objectifs pédagogiques

Expliquer la physiopathologie de l'urticaire et des dermatites atopique et de contact.
Diagnostiquer une hypersensibilité cutanéo-muqueuse aigué et/ou chronique chez
l'enfant et chez ['adulte.

Argumenter |’attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

Identifier le caractére professionnel d'une dermatose allergique: démarche diagnos-
tique étiologique, éviction du risque.

Urticaire

@Textes officiels
Conférence de consensus sur la prise en charge de l'urticaire chronique de 2003
(ANAES, SDF).
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et une image histologique de vasculite. Des
signes extracutanés (arthralgies, fievre, protéinurie)
sont parfois associés. Il doit faire chercher une
affection systémigue qui peut n'apparaitre que
secondairement.

+ Le traitement de l'urticaire repose en premiére
intention sur les antihistaminiques de deuxiéme
génération.

* Des associations avec d'autres antihistaminiques
anti-H1de deuxiéme ou de premiére génération
peuvent étre utilisées dans les urticaires non
contrdlées par la monothérapie.

* Le traitement de l'angio-cedéme repose sur
les corticoides et les anti-H1IV associés a de
I'adrénaline (généralement sous-cutanée) dans les
formes graves.

* L'adrénaline en injection IM ou 5C est le traitement
du choc anaphylactique et de I'cedéme de Quincke
entrainant une détresse respiratoire.

Pour en savoir plus

Prise en charge de |'urticaire chronigue.
AMAES, SFD, janvier 2003.

http:/ fwww.has-sante.fr/ portail fupload/
docs/application/ pdf furticaire_long. pdf

Dermatite (ou eczéma) atopique

@ Textes officiels
Prise en charge de la dermatite atopique de |'enfant
(SFD, 2004).

La dermatite atopigue, ou eczéma atopigue, est une der-
matose inflammataire chronique et prurigineuse survenant
chez des sujets génétiquement prédisposes et favorisée par
des facteurs d’environnement.

Généralités

Définition

L' atopie est une prédisposition d'origine génétique a
produire des anticorps d'isotype IgE lors de ’exposition
a des allergénes environnementaux (acariens, poils ou
salive d'animaux, pollens, aliments.. ).

allergique (muqueuses ORL et oculaire). ’
L'eczéma atopique est différent des autres formes
d'eczéma, en particulier de "eczéma de contact, qui
peut survenir en dehors de tout terrain atopique par
sensibilisation & un allergéne en contact avec la peau.
Dans 54 20% des cas, il n’existe pas d'augmentation
de la production d'IgE (on parle de dermatite atopique
aintrinséque =).
Physiopathologie
La dermatite atopique est la conséguence d'une
réponse immunitaire cutanée issue de Ll'interaction
entre :
» des facteurs environnementaux et inflammatoires ;
* et un terrain génétique prédisposant, notamment
des anomalies de la barriére cutanée.
Facteurs génétigues
* Cinguante a soixante-dix pour cent des patients
atteints de dermatite atopique ont un parent au
premier degré atteint d’une dermatite atopique,
d'un asthme ou d'une rhinite allergique.
Maladie polygénigue, avec des anomalies génétiques
de la barriere cutanée, composant majeur de
la prédisposition. Quinze & trente pour cent des
patients ont des mutations hetérozygotes «perte
de fonction» du géne de la filagerine identiques
a celles qui causent l'ichtyose vulgaire. Le fait
que tous les patients atteints d'ichtyose vulgaire
n'aient pas de dermatite atopique montre qu'il
s'agit d'un facteur nécessaire mais non suffisant pour
développer la maladie. Cette méme prédisposition
geénétique existe chez les patients atteints d'asthme
allergique qui ont eu de 'eczéma, ce qui souligne le
role de la peau dans la sensibilisation aux allergénes
respiratoires.
Facteurs immunologiques
* Réaction d'hypersensibilité retardée qui met en jeu
les lymphocytes T, en particulier Th2, et les cellules
présentatrices d'antigénes.
Libération de cytokines (particuliérement IL-4, IL-
Set IL-13) dans la peau par les lymphocytes actives,
responsables de Uinflammation cutanée et des
lésions d'eczéma.
+ Eventuels allergénes environnementaux, qui sont
potentiellement responsables mais non connus.
La dermatite atopique n'est habituellement pas
provequée par une allergie alimentaire mais peut
parfois s'y associer, notamment chez le nourrisson.
Lallergie alimentaire aux protéines du lait de vache,
la plus fréquente chez le nourrisson, aggrave parfois
mais rarement la dermatite atopique.




Dermatite atopique RECHERCHE

- Association Francaise de 'Eczéma Rechercher

- Fondation Dermatite Atopigque :

La Fondation pour la Dermatite Atopique est une fondation d'entreprise Pierre Fabre exclusive-
ment dédiée a 'eczéma. Elle soutient des projets de recherche scientifique et aide a la création
et au developpement des écoles de I'atopie a travers le monde.

Venez découvrir sur le site internet de nombreux outils d'éducation thérapeutique et bien
d'autres informations pratiques sur http://www.fondation-dermatite-atopique.org

- Dermocorticophobie chez les soignants: exemple de la dermatite atopique, M. BOURREL-
BOUTTAZ (.pdf)
- Allergie alimentaire et Dermatite atopique: Mythe ou réalité ? jean-Frangois NICOLAS

- Dermatite atopique. La question. A Taieb, A Hennino, F Bérard, |F Nicolas

- Dermatite atopique - traitement local (.pdf)

- Dermatite atopique - l'unité phalangette (.pdf)
- La composante immunc-allergique dans la dermatite atopique - Nouveautés 2008

- Questionnaire patient : « connaissez-vous votre maladie » (.pdf)
- Projet d'éducation thérapeutique dans la dermatite atopique (.pdf)

- Education thérapeutique dans la dermatite atopigque de I'enfant (.pdf)
- Hugo et sa peau. Dr . Robert (.pdf)

- Comprendre la dermatite atopique — Court (.pdf)
- Comprendre la Dermatite Atopique - Long (.pdf)
- Conduite 4 tenir devant une dermatite atopique chez le jeune enfant {.pdf)

- Recommandations européennes pour le traitement de la dermatite atopique 2018
- Fiche diinformation Dupilumab (.pdf)

VIDEOS DERMATITE ATOPIQUE https://allergolyon.fr/dermatite-atopique/

1* - Déficience en protéine de I'epiderme : filaggrine/involucrine

2° - La clé de la dermatite atopique : la prise en charge patients

4° - Programme Education Thérapeutique du Service : TPACAP

5% - Dermatite atopique et Allergie alimentaire - |. ROBERT
6° - Dermatite atopigue. Que retenir 7 J. F. NICOLAS
7° - Technique de 'habillage pour les cas de dermatite atopique (Enfant)




6E JOURNEE DE

'ECZEMA

CHU et CH de la région / Auvergne-Rhone-Alpes / Association Francaise de I'eczéma

Samedi 5 juin 2021 14h00 - 18h00

Inscription gratuite obligatoire. Lien pour participer au webinaire disponible dans le mail de confirmation

Affiche (.pdf)

PROGRAMME : L'ECZEMA A TOUS LES AGES
14h00 - 14h15 Introduction de la journée
14h15-15h15 SESSIONE
Histoire naturelle de I'eczéma
Qu’est-ce qu'un eczéma ?
Qu’est-ce qu'une poussée ?
Les facteurs déclenchants dans I'environnement
Impact de I'eczéma a travers des dessins d'enfants
Table ronde avec panel d'experts
15h15 - 16h00 La parole aux sponsors
16h00 - 17h00 SESSIONE
Témoignage de Jean : alternatives au grattage
Une poussée d'actualités dans les traitements de la Dermatite
Atopique
Rappel sur les traitements locaux
Quand passer au systémique ?
Recherche Clinique LYREC
Table ronde avec panel d'experts




Objectifs
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Les eczemas:
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczémas
Facteur «nterne » Facteur «@xterne»
. . Eczéma de contact
Dermatite atopique ¢ Y \
Eczema Eczémale
de contact contact
allergique irritatif




Allergic Atopiceczema Irritant Contact
Contactdermatitis — Dermatitis

Adaptive Immunity Innate Immunity

Ahapten allergen Alnflammatoryproperties
ADTHc type IVGelland Coombs ATLR and inflammasome
AT cellmediated mediated




Les eczémas :
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczéma

___________________________________________

Facteur «externe»
Eczéma de contact

¥ N\

Facteur «nterne »

Dermatite atopique

Eczéma Eczémale
de contact contact

allergique irritatif
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Item 183 — UE 7 Hypersensibilités @mssmrk
et allergies cutanéo-muqueuses
chez ’enfant et I’adulte

CEDEF -2

Disponible sur Internet le 4 avril 2015

https://allergolyon.friwp-

content/uploads/2020/05/5.Urticaire.pdf

Objectifs pédagogiques

Expliquer la physiopathologie de l'urticaire et des dermatites atopique et de contact.
Diagnostiquer une hypersensibilité cutanéo-muqueuse aigué et/ou chronique chez
l'enfant et chez ['adulte.

Argumenter |’attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient.

Identifier le caractére professionnel d'une dermatose allergique: démarche diagnos-
tique étiologique, éviction du risque.

Urticaire

@Textes officiels
Conférence de consensus sur la prise en charge de l'urticaire chronique de 2003
(ANAES, SDF).
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5mg/kg par jour, permet une amélioration de 50a 60%
de la sévérité des lésions en 63 Bsemaines. Un traite-
ment d'entretien de 6mois a 2ans a la posologie la plus
faible possible peut étre utilisé afin de tenter de modifier le
cours evolutif de la maladie. La surveillance de la pression
artérielle, de la fonction rénale et des interactions médica-
menteuses est necessaire du fait du risgue de fibrose rénale
et d'hypertension arterielle.

Autres mesures

Cures thermales

Elles sont populaires en France ol de nombreux centres
de cures existent. Les eaux thermales sont tres difféerentes
tant dans leurs proprietés chimigues que physiques. Il n'y
a pas d'argument scientifigue pour les recommander en
l"absence d'etude démonstrative. Elles peuvent néanmoins
aider transitoirement le patient et sa famille dans les formes
chroniques et sévéres et peuvent aider a |'éducation thera-
peutigque.

Psychothérapie
Les interactions entre dermatite atopigue, émotions et psy-
chisme existent.

Une dermatite atopigue grave altére la qualité de vie et
peut modifier la personnalité ou induire des troubles psy-
chologiques.

Le stress est incriminé comme élément déclenchant de
poussees de dermatite atopique mais de maniére imprecise :
il s"agit probablement d’un facteur trés important chez cer-
tains et négligeable chez d'autres.

Il convient de reperer les patients et les familles en souf-
france pour leur proposer une prise en charge specifigue.

Autres

La conférence de consensus 2004a estimé que |"absence
de preuve scientifique ne permettait pas de recommander
I"homéopathie. ILn"y a pas de place pour la phytothérapie ou
les herbes chinoises dans le traitement de la dermatite ato-
pique. L'acupuncture n'est pas a recommander. Il faut lutter
contre le recours aux medecines paralléles, trop souvent
tentées par les familles désespérées.

Points clés

* La prévalence de la dermatite atopigue est en
augmentation.

® |la dermatite atopique est une des composantes
de la «marche atopique= qui comprend la
rhinoconjonctivite allergigue, L'allergie alimentaire
et l"asthme. La dermatite atopique est une maladie
chronigue évoluant par alternance de poussées avec
des périodes de rémission.

® Le prurit est un symptéme clé de la dermatite
atopigue. Il est souvent responsable de troubles du
sommeil.

s La sécheresse cutanée (xérose) est également un
élément majeur de la dermatite atopique.

I'épiderme, qui participe & sa fonction barriére.

s La topographie caractéristigue des lésions de
dermatite atopigue varie avec l'dge: convexités
chez le nourrisson, plis de flexion des membres chez
I'enfant plus dgé et I"adulte.

* Toute aggravation brutale des lésions cutanées
de dermatite atopique doit faire évoguer une
surinfection a staphylocoque ou & herpés virus.

s Les dermocorticoides sont le traitement de

référence de la dermatite atopique.

L'éducation thérapeutigue fait partie de la prise en

charge de la dermatite atopique.

Pour en savoir plus

Prise en charge de la dermatite
atopigue de l'enfant. SFD, 2004.

http: / / www. sfdermato.org/ media/ pdf/
recommandation/da-long-21929906693b
437d6f4315bef48d1518. pdf

Eczéma de contact

Cette dermatose est trés frequente.
L'eczéma de contact est une cause majeure des eczémas.
Elle est due a une sensibilisation cutanée a des molécules
non tolérées ou allergénes. Eczéma atopique et eczéma de
contact peuvent &tre associeés, en particulier dans le cas des
dermatites des mains.

Physiopathologie

L'eczéma de contact est di & une réaction
d'hypersensibilité retardée & médiation cellulaire
déclenchée par le contact de la peau avec une
substance chimique exogéne.l'eczéma de contact
évolue en deux phases: une phase de sensibilisation
et une phase de révélation.

Phase de sensibilisation

Le produit sensibilisant exogéne est le plus souvent
un hapténe, c’est-a-dire une substance de petite taille
non immunogene par elle-méme.

Elle pénetre dans la peau et s"associe a une protéine
pour former un couple hapténe-protéine qui constitue

'allergéne.
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Eczéma de Contact RECHERCHE

Les eczémas de contact sont des maladies inflammatoires cutanées fréquentes qui surviennent ‘ Rechercher
au site de contact avec des molécules chimiques non protéiques (xénobiotiques). Ils ont une
évolution chronique et sont la 1° cause de dermatoses professionnelles. Vous trouverez ci-des-
sous différents documents utiles a leur prise en charge.

- Comment tester les produits apportés par les patients en .pdf

- Batterie Standard Européenne — BSE en .pdf

- Protocole de pose des Patch Tests en .pdf
- Fiche INRS Allergénes de la BSE en .pdf
- Fiche INRS Allergénes professionnels en .pdf

- International Guidelines on Hand Eczema en .pdf

https://allergolyon.fr/eczemade-contact/

2020-04-01
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| es eczémas de contact

Epidémiologie
Physiopathologie
Diagnostic

Prise en charge therapeutigue
Les points importants
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Eczémasle contact: les pointsmportants

Eczema de contacune inflammation cutanéedue aux
chimiguesenvironnementauxayantdes

A Proprietésadjuvantes activationimmunitéinnée

A Propriétésimmunogenesactivationimmunité adaptative

Tousleseczémasle cantact ne sont pasallergiques ils sont
surtout irritatifs

[ QA NNtdelitdat2Q+ £ £ SNAA S

A Préventiondesdermitesirritatives de contact +++




1. Epidémiologiedeseczémagie contact

EU-population: - 500 Million
A Prevalence 15-20% en Europe

i Femmes > Hommes

A Premieremaladieprofessionnelle
»  Coiffeursinfirmieres, BTR

A Incidencede0,5a 1,900

A Si eczéma des mains:
i Coutt900 Kk |y Kk LI GASY

S » Probleme de santé publique

/"_ 36 x 10° ol
72 x 102 Q




2. Physiopathologiadeseczémagie contact (EC)

A Reactionsnflammatoiresen réponsea la pénétrationcutaneede molécules
chimiguesappeléeeshaptenes

<

N

<

1;'/160-
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A Haptenes: faiblepoidsmoléculaire
A Propriétésadjuvantesdelivrentdessignauxde danger
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2. Physiopathologiedeseczemagie contact (EC)

Principauxchimiguesen cause

Eczéma de contadllergique Eczéma de contagatritatif
Nickel Détergents
Chrome, cobalt Acides
Parfums Huiles
Colorants
Conservateursemulsifiants Autresfacteursnon specifiques
Additifsindustriels(caoutchouc eau,froid

colles résiles huilesx 0

Médicaments (corticoides,
AINS..)




2. Physiopathologiedeseczemadgie contact (EC)

recruitment
Effector T cells (CD8+)

SKin irritation Chemical Skin allergy
ICD (irritant, allergen ACD
Innate immunity l* T cell response
* % 1 *
*o Kk > . ) % *
TNF- a IL-1a % Al Dendritic® |
IL-1b 1L-6 % cells : Epidermis
IL-18 Keératinocytes % % :
Leukocyte : Dermis
I
l

Dendritic
cells

Yy

Regulatory T cells (CD4+)

DC
migration

: Sensitization
T cell activation

|
I
5 QI INbgbaum et al. EurDermatol2011




Immunologyof eczemas
Sensitization

Innate response -

T cell priming I Skin irrit Y
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Pathophysiologyof eczemas

Sensitization
Innate response

Elicitation
Effector T cell response

T cell priming Skln irritation Skin allergy __Skin inflammation
. YN .. o iCD Eczema J
%. % Drug aII% o  EPIDERMIS
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TNFa Il-1a endrltlc cells @ ©
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{ \
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sensmzatlon
2% ‘
LYMPH NODE
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Pathophysiology okczemas

Sensitization Chemical Elicitation
Innate response Protein _ Eﬁggof -:‘Ice" re?_ponse
T cell priming No skin irritation No skin allergy Skin inflammation
/.’....,. NoACD l
% % 7% 7% o  EPIDERMI
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Pathophysiology okczemas

ACD patient

Elicitation
Effector T cell response

SKin a||er9y Skin inflammation

Sensitization -
Innate response
T cell priming Skln irritation
/’0' 9 04 Oo ) iCD
. ® Q
TNFa IL-1a ; ;

IL-1b IL-6

Recruitment off
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ACD
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Endothelial cell
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CONTACT DERMATITIS

CD8+ Tellsare mandatoryfor AllergicCD andAtopic Dermatitis

(ear swelling, histology, PCR,FACS) ! | maya KRASTEVA et al., Jmmunol 1998

(LN, Facs, PCR, functional assays)

Sensitization Challenge Skin inflammation
(Day0) (Day 5)
5 days D1-D10
—l 4
:‘ ~ ' — -
Haptens(DNFB, fragrances, drugs) Specific immune responses
Proteins (house dust mitéDer f)

Hélene BOUR et alEurJImmunol 1995

Jeanne KEHREN et al.,.Exp Med, 1999

Hitoshi AKIBA et al., JImmunol 2002

Pierre SAINFMEZARD et al,. Jmmunol 2003
Marc VOCANSON et al., IhvestDermato] 2006
AncaHENNINO et al., JImmunol, 2007

Marc VOCANSON et al.Allergy, 2009

Marc VOCANSON et al., JACI, 2010

Aurore ROZIERES et alAllergy, 2010

Béatrice VANDERBLIET, JACI, 2011

HaptensAllergic contat dermatitis (ACD)

400
| CDA4+ T cell-deficient mice
-MHC class /- (C57BL/6)
-antFCD4 mADb treatment
E
5300
(@]

Normal C57BL/6 or BALB/c mice

Ear swellin
N
o
o

CD8+ T celldeficient mice
-MHC class i/- (C57BL/6)
-ant-CD8 mAb treatment

1001

2 4 6
Days after challenge
A CD8+ T cells are effector cells

A CD4+ T cells comprise regulatory T cells

8 10

Protein allergens (Dermatophag@des farinae)

Atopic Dermatitis
=il vehlick 60U

N Vocanson M et al.Allergy, 2009 | Rozieres A et al, Allergy 2010
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da‘y‘s Hennino et al. J Immunol, 2007 lays
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3. CD4 Tcellsprevent ACD
Weakhaptens

O

Sensitization Challenge Earswelling
Fraqrance allergens (HCA, EUG, HBEXeisjizations
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N
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Vocansoret al., InvestDermatol2008 & 2009; AllergyClinicalmmunol2010 & 2011




Summary

A Eczemas [contact dermatitis (irritant & allergic) and atopic dermatis]
A Innate/Adaptive immune response to environemental molecules

A Breakdown of skin immune tolerance

A Epidermal barrier function

A Threshold of activation of skin innate immunity

A Allergic contact dermatitis (ACD) & Atopic Dermatitis

Pathophysiology
A Specific CD8+ T cells mediate skin allergy
A Phenotype Tcl : cytotoxic and IFNg+
4 No need of CD4+ T cell help to induce ACD and AD
CD4+ T cells comprise down- regulatory cells (Tregs)
A CD4 Tregs control both priming and effector functions of CD8+ T cells
A CD4+ Treg activation occurs independantly from that of CD8
A CD4 Tregs are activated by skin exposure to chemicals & protein allergens

p>2)

p>2)

A lIrritant contact dermatitis (ICD)
A Predisposes to ACD (and AD)
A Conditions the severity of ACD (and AD)

A Practical consequences / Projects

Preventing skin irritation is the best way to prevent ACD

Diagnosis of skin allergy by characterizing specific CD8+ T cells

New assays for the in vitro diagnosis of eczemas

Chemical-specific immunotherapy targeting CD4+ Tregs

> > I>» >




CONTACT DERMATITIS '

PrimaryAllergicContactSensitivity(PACSprotocol ONFE
Sensitization Challenge Skin inflammation T
(Day 0) (Day5) (earswelling histology PCR,FACS) : Sensitization Eqag:::ﬁ!;%nts :
@ 5 days D1D10 | 0.2% DNFB (Daf) |
Haptens(DNFB, fragrances, drugs) Specifiimmuneresponses i é Xdays 5 i
Proteins(house dust miteDer f) (LN, Facs, PORInctional assay} ! |
T -_— |
MEST PACS2%
400 400 - DNFB
c CD4+ Tcell
E 300 ] deficient mice
5 300 -
g,
G 200) 200 -
T
L
100 100 - <«— Normal
CD8+ Tcell
0 - () <« deficientmice
0 2 4 6 8 10 0 2 4 6 8 10
Days after challenge Days after painting
Eczematou$esion candevelopsafter a singleepicutaneougainting
Pierre ST MEZARD et al., J Invest Dermatol, 204)3




[ QS O Hekontactirritatif fait le lit
def QS OdeSgontactallergique

SEE) P AT e T, &Y~
i SRS A A a1
PR T AN, A L e

Maconde 48ans
eczemade contactirritatif depuisdesannées
aggravatiordepuis3 mois
A Eczémallergiqueau chrome

5 QI INbsbaum et al. Eurl3ermatol2011
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3. Le diagnostic dé Q S Odlegoxitactestclinique

A Eczeémas aigues
A Intensité variable

A Depend dda concentratiordu
chimiqueet de la duree
RQSELIRAAUAZY

A Eczemas chroniques

A En cas de persistance de
f QSELIRaAGA2Z2Y

Il estsouventdifficile de differenciercliniquement i
eczémale contacirritatif R QF £ £ SNA A |j dzS 32



3. Diagnosticetiologigue: allergieou irritation?

Al QAYUOSNNR I G2 ANE PtehdestIpesgagn) Y Sy
A Topographie initiale
A Circonstancedéclenchantes

profession loisirs, cosmétiques,
environnemenk

Chronologie: délai entre contact et
leésion, amélioratioriors des
congéex
Produitstopiquesappliqués:
traitementslocaux, produits
cosmetiqueX

>

>

Lectures J§ J7
A Labiopsie cutanee esinutile A Evaluer la pertinence des

patch tests positifs
B




| denti1 fi cati on de Dbi omar
allergique de contact

Allergens Irritants

A ldentification of ACDspecific gene signature
s to potentially enhance ACD diagnosis.

= i Perspectives
e A To validate biomarkers on a larger cohort

= -
Common signature.,
(innate immuni N |

S (>45 patients)
A To develop a new skin assay system (mi
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kE 3
o o
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e
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D10
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invasive device loaded with specific
probes) to simplify patient management
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4. Prise en chargeherapeutigue

Eviction du contact fondamentale

AQELI AljdzZSNE NBYSGUNBE FAOKSA RQSOA
A Attention aux allergie€roisees

A Probléeme dd QS @ de®alldrg@nesbiquitaires (nickel, parfums)

Traitement antdinflammatoire local
A Dermocorticoides

A Attention : un malade qui ne guérit pas saleymocorticoides:
rechercher une sensibilisation au dermocorticoide

ConseilRS LINBGSY (A@yoneadd f QSOIT SYI

Pas de désensibilisation existante
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Haliouaet al. AnnDermatolVenereol2010

Tableau 2 Conseils a donner aux patients présentant un ECM.

Conseils pour le nettoyage des mains sur le lieu du travail

Ne jamais se laver les mains avec des détergents agressifs ou irritants, comme de la lessive ou des agents tensioactifs
de type «poudre a vaisselle », des solvants comme le White Spirit

Se laver les mains a l’eau tiede et éviter I’eau chaude qui aggrave Uirritation cutanée

Utiliser des produits de nettoyage les plus doux possible. Dans les savons d’atelier, des normes Afnor (NF T 73-101 et
NF T 73-102), qui ne sont pas obligatoires, offrent certaines garanties sur le pH, la composition des charges
incorporées aux savons et le type de solvants utilisés

Se sécher les mains avec une serviette propre, sans les frotter avec trop d’énergie, pour éviter d’aggraver les effets
des traumatismes professionnels

Ftendre ces mesures aux tiches domestiques (nettoyage de la vaisselle, tiches ménagéres) et aux activités de
bricolage exposant a des irritants, et a Uentretien de voiture et en dehors du travail, se laver les mains a l’eau tiede,

plutdt avec un savon surgras

Conseils pour la protection des mains
Protéger les mains du froid Uhiver lors des trajets en extérieur
Appliquer des émollients a haut pouvoir d’hydratation quand la peau n’est pas lésée, sur les mains avant, pendant et
apres le travail, avec des produits riches en lipides, sans parfum, avec des conservateurs ayant le plus faible potentiel
sensibilisant. Insister sur ’application au niveau des espaces interdigitaux, des pulpes et du dos des mains. (Il n’y a pas
de consensus sur une plus grande efficacité des cremes barrieéres comparée aux émollients ; elles peuvent donner une
fausse impression de sécurité, préjudiciable a la mise en place des vraies gestes de protection)

Port de gants
Porter lors de certaines activités professionnelles des gants de protection qui doivent étre adaptés (matériau,

épaisseur, longueur des manchettes) a ’activité, aux produits manipulés et au confort ressenti (par exemple, port de
gants en latex uniqguement lors des contacts avec les liquides biologiques, de gants en vinyle en cas de taches
minutieuses, de gants en stériles en néoprene en cas d’allergie avérée au latex...)

Ne pas porter trop longtemps les mémes gants
Veiller a leur propreté intérieure en cas de port de gants en plastique (sueur, ciment, salissures diverses)




5. Eczémasle contact: les pointsmportants

Eczema de contacune inflammation cutanéedue aux
chimiguesenvironnementauxayantdes

A Proprietésadjuvantes activationimmunitéinnée

A Propriétésimmunogenesactivationimmunité adaptative

Tousleseczémasle cantact ne sont pasallergiques ils sont
surtout irritatifs

[ QA NNtdelitdat2Q+ £ £ SNAA S

A Préventiondesdermitesirritatives de contact +++




Skin irritation conditions theseverity of ACD
PrimaryAllergicContactDermatitis

DNFB Ear inflammation Ear inflammation
DO once only on naive ear HOURS 1to 24 DAYS 1to 10
BALB/C
a ., ?m C57BL/6
ICD ACD ICD ACD
350-
— — 600
E 300. o 0.1% E - 0.19% .
= 6.0.3% = 5004| » 0.3% 3
D 25041, 0s5% ) -& 0.5% T
ol [y}
©
L
0 -

/ N ' ST 0- »
213 6 924 45 6 7 8B 910131416 013 6 924 4 5 67 B 9101314186

Preventing skin irritation is the best prevention strategy for eczema
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Cas clinique

3 semainesapresoptimisation
destraitements locaux




Cas clinique

Mme P., 51 ans
Antécédents :

A TRAPSN Freceptorassociatedautoinflammatorysyndrome)traité par
Etanercephebdomadaire

A Terrain atopique+++
sWKAY2 02y22yOuA@gAasS ffSl
f QNIS RS Hp | ya
aZUAT RQK2ALIAGI T A& QA2
eczéematiforme étendue










Hypotheses diagnostiques

Exacerbation de la DA

Atteinte cutanee du TRAPS

901 SYI AétdRedegt LI NJ f Q
Lupus




Examens paracliniques

Biologie : bilan auteammun negatif

Histologie : modification eczématiforme de

f QSLIARSNXYSSE |aaz2z0OAS ¢t
vasculaire. Possible lupesythémateuxtres

irrité mais non typique, plutot lucite
polymorphe, eczéma de contact ou toxidermie.

IFD : négative




Hypotheses diagnostiques

Exacerbation de la DA

Atteinte cutanee du TRAPS

901 SYI AétdRedegt LI NJ f Q
Lupus




Examens paracliniques

Exploration allergologique :

A Prickpeumallergeneségatifs

A Atopypatch test négatifs

A Batterie standard européenne (BSE) :

» Methylisothiazolinone: positif ++

» 2-n-0Octyk4-isothiazolin3-one : positif +




Diagnostic

Eczéma de contact allergique aux
Isothiazolinones

Conservateurs des cosmetiques, peintures murales,
produis ménagers

Autorisation de 100 ppm (0,01%) de méthyl
Isothiazolinonedans les produits rinces

Interdit dans les produits nonncés







Apres éviction dessothiazolinones
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Intérét de la BSE dans la dermatite atopique

Les patients atteints de dermatite atopique ne font
LJ & LI dza RQSOI SYI RS 02
¢CSAUSNI 4dzNJ LI2AY (G RQIF LILISH
au traitement local bien conduit

Hamanet al, Associatiorbetweenatopicdermatitisand contactsensitization Asystematiaeviewand
meta-analysis JAAD 2017




Derm atite atopique ) Dermgtose inflammatoire

chronique:

V4 .
E ¢ sécheresse intense de la peau
Cze“la 1aSSa RQSOI SY!

¢ Ll2dzaas$SsSa
¢ prurit
w Maladie familiale fréquente

APT ¢ Prévalence multipliée par 3 dans les 30
dernieres années

¢ Mn bt HE: RS& SyTl y!
. ¢ 5$0dzl fS LI dza &2 dzo.
Der f ‘ entre 3 et 6 mois

¢ Guérison avant la puberté dans 75% des
| cas
| ! w Impact fort sur la qualité de vie
w Atopie: asthme et rhinite

Facteurs genétiques et
environnementaux

L
e

% 4 o Inflammation induite par les
' £t SNAsSySa RS fQ

Petrola

w Altération de la fonction barriere
cutanée (filaggrin et lipides)

m \L_ma

p =
1. Darsow U, et au Eur Acad Dermatol Venerémos 19:286:295; 2. Alomar A, et al. Br J Derma2004 151 Suppl.70):3¢27; 3. ISAAC Steering Commltteﬁ
Lancet1998 351:122%1232 4.LewisJones S. Int J Clin Praé06 60:984,992
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La dermatite atopique (DA)

Epidémiologie

Physiopathologie€ La marche atopique
Diagnostic

Prise en charge thérapeutique
Prévention

Les points importants




Dermatite atopique: pointsimportants

Dermatose inflammatoirechronique fréquentetouchant
10% desnfantset 4% desadultesen Hance

[ I RSNXI UA 0 astuteznalidiplizgiquy. Bl a G
est due a une@éfaut de barriere cutanédavorisant une
iInflammation de type2

Sa prise en charge estniqueet O Q 8ré iirgence
thérapeutique

Lesemollientssont la base du traitement, associés aux
dermocorticoides

Les émollients previennenta DA chez les enfants a risque
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1. Epidémiologiede la DA

Enfants: 10,0%

Adultes 3,6%4,6%

>

>

>

>

>

DAlegere 45%
DAmModérée 45%
DAsévere 10%

Femmes *Hommes

Décroissancavecf QN3 S

A) Prevalence by sex

W Male  H Female

Frane (- 3504 | +

Germany (n = 9971)

LI =T 100"
Spain (n = 8924)
UK (n = 10,001)
US (n = 19,986)
Canada (n = 10,004)

Japan (n = 10,011}

10 12

Prevalence (%)

*P = 0.05 va malsa

B) Prevalence by age

France (n = 9964) |-= Gemany (n =9971)
- -=-US (n =19,986)

Italy (n=9897) Spain (n = 9924)
- Canada (n =10,004) -e-.Japan (n=10,011)

-
o
L |

BT
a7 B4
a8

83

o

Prevalence (%)
(=] = na (] £ (&) [=1] - (=]

Age group (years)

Barbarotet al. 26" EADV 2017, Geneva
SFD. Etud®bjectifPeau2016




Sklnanatomyandvphysmlogy

"N/

-~
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Eczemasg Impairment of epidermalbarrier

Stratum corneum

EDC genes: FLG, LOR, LCEs, S100s, SPRRs

Proteases: SCTE (KLK5), SCCE (KLK7) +
"~ Antiproteases: LEKT1 (lympho-eplthellal———-*~ {

Prs Kazal-type related |nh|b|tor) >

OB O WO @@@@@@
OO P OJIO IO IO B O I OO L

OX 0L O LOROIOX OR OO

N

Hydration through hygroscopic
amino acids UCA and PCA

Possible contribution to acid mantle
Inner stratum corneum == - through acid degradation products

Dysfunctional Immune Response

Lipid bilayer Filament binding, barrier integrity
Granular layer E:gf::(%&::' l‘:;f":‘r:'cl:;:‘aa}l'“ Ada ptive Innate
Th2 Cytokines |
IL-4, 1L-13 w )/ s
Eos attracting Chemokines TLRs, CD14, NOD1, NOD2,
RANTES, eotaxin DEFB1, IRF2



2. Physiopathologiede la DA

IL-31




