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Skin anatomy and physiology
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Stratum corneum
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Hypersensitivity reactions

1. Immunology definition — Gell & Coombs

Hypersensitivity reactions = inappropriate and damaging immune response to an antigen
caused by adaptive immunity (Igs and/or T cells)

- Allergic diseases
- Autoimmune diseases

2. Allergy définition

Hypersensitivity reactions = inappropriate and damaging immune response to a molecule
caused by both innate and/or adaptive immunity

- Allergic HS
- Non allergic HS
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Hypersensibilités

Classification de
Gell & Coombs

= Antibody [r——bt————— T cells |

—

pe pe pe Type IVa Type IVb Type IVc Type IVd
Perforin/ IL-17, IL-22
Immune IIFN-y, TNF-at ’
IgE IgG IgG 3L granzyme B Type 17/3
reactant .
Cytotoxic
Cell- or matrix- o se?:::g;’; cells Cell-associated f::::lzjgt'izrl‘ls
Antigen Soluble antigen associated Soluble antigen P antigen or direct T- preser y
antigen or direct T-cell cell stimulation or direct T-cell
9 stimulation stimulation
FcR+ cells
Effector Mast cell (hagos NIk FcR+ cells Macrophage Teells Neitronhils
activation g ! Complement activation P
cells)
Immune complex
Platelets e @ Q. ¥ ©)
ﬁ k_/ﬂ IL-4 Eotaxin oxcLs
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Chemokines, cytokines, | Cytokines, inflammatory Cytokines, inflammatory
cytotoxins mediators mediators
Maladies Anaphylaxie Réaction transf. Maladie sérique IDR tuberculine Asthme chron. Rejet de greffe Polyarthrite
autoimmunes Rhinite allergique Anémie hémol. Lupus Rejet de greffe Rhinite chron. Diabéte Sclérose en
et allergiques Asthme (crise) Thyroidite érythémateux Polyarthrite SEP plaque
Myasthénie Diabéte Mal. de Crohn
Dermatoses Urticaire contact Pemphigus Vascularites Psoriasis Dermatite Vitiligo Psoriasis
autoimmunes Pemphigoide atopique Pelade
et allergiques Urticaire chroni. Eczéma contact
Allergies Choc anaphylactique Cytopénies medic. Vascularites Exantheme médic. DRESS Lyell Pustulose

médicaments

immuno-allerg.
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HSI allergique et non allergique
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Inflammation type 1, type 2, type 17

Voies Inflammatoires
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FIG 1. The 3 major types of innate and adaptive cell-mediated effector immunity. Type 1 immunity is
composed of T-bet " IFN-y-producing CD4" Ty41 cells and ILC1s and T-bet 'Eomes "'CD8" T1 and NK cells.
Type 2 immunity is composed of GATA-3'CD4" T42 cells, CD8" T2 cells, and ILC2s, which produce IL-4,
IL-5, and IL-13. Type 3 immunity is composed of RORyt (RORC) CD4 Ty17 cells, CD8" T:17 cells, and
ILC3s, producing IL-17, IL-22, or both. CILp, Common innate lymphoid precursor; CLp, common lymphoid

precursor; LN, lymph node; LTi, lympbgid|dissus)induger; Rf.Peyer patch; Tp, T-cell progenitor.
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The 3 major types of innate and adaptative cell-mediated
immunity
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Type IV hypersensitivity - Type 1




Type IV hypersensitivity - Type 1




Type IV hypersensitivity - Type 1 cytotoxic

Nécrolyse épidermique toxique — Sd de Stevens-Johnson — Sd de Lyell

Syndrome de Syndrome de Lyell
Stevens- Johnson ou nécrolyse épidermique toxique
(SJS) (TEN)
Ay e, — A -~
| [ [ |
1 1 1 1
0%  10% 30% 100%

= Physiopathologie: apoptose kératinocytaire médiée par les LT
*= Incidence: 1 a 3 cas/million/an.
= Délai: 1321 jours
=  Clinique:
= Altération de I’état général, fievre
= Erosions muqueuses (>2 sites)
= Décollements cutanés superficiels (S. de Nikolski +)

= Biologie: lymphopénie fréquente

= Atteinte viscérale: rénale, pulmonaire, digestive, foie

= Histologie: nécrolyse épidermique totale

= Meédicaments: allopurinol+++, lamotrigine, carbamazépine,
sulfamethoxazole, AINS (oxicams), nevirapine,...

=  Mortalité: 30-35% (estimée par le SCORTEN) ‘
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Type IV hypersensitivity - Type 2
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Type IV hypersensitivity - Type 3

Type 17

Psoriasis




Immunology of eczemas
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Pathophysiology of skin inflammation
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D.l.U Immunopathologie

Approche clinicobiologique & Mécanismes physiopathologiques
. transversale de Y NV Rappel des principes fondamentaux impliqués
Pour tout renseignement: Iimmunologie appliquée en dans les différents cadres nosologiques
audrey.nosbaum@chu-lyon.fr pathologie humaine 7 N\

4 modules communs

- Module 1 : Bases fondamentales (20-21/10/2022) /

- Module 2 : Immunopathologie générale & explorations biologiques
(17-18/11/2022 et 01-02/12/2022)

- Module 3 : Immunothérapie (15-16/12/2022)
- Module 4 : Maladies inflammatoires systémiques (5-6/01/2023)

3 modules au choix parmi :

- Module 5 : Néphrologie (26-27/01/2023)
- Module 6 : Pneumologie (02-03/03/2023)
- Module 7 : Hématologie (23-24/03/2023)
- Module 8 : Dermatologie (06-07/04/2023) . X X N
- Module 9 : Neurologie (27-28/04/2023) Applications diagnostiques et
- Module 10 : Infectlolog|e (11-12/05/2023)

-Module 11 : Hépato-gastroentérologie/Endocrinologie (01-02/06/2023) \"e Y \ thérapeutiques
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Volume horaire total ~ 100 heures \
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- % %
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- Tronc commun : Lecture Critique d'Article (19-20 janvier 2023)
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