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Objectifs

n Savoir expliquer la physiopathologie des 3 types 
d’eczéma

n Savoir les diagnos;quer

n Savoir comment les traiter et les prévenir



L’eczéma est un symptôme

4 phases cliniques

1. Phase érythémateuse
2. Phase vésiculeuse
3. Phase suintante
4. Phase desquama4ve : guérison sans 

cicatrice
Le prurit est constant +++

Description histologique

Dans l’épiderme +++
• Spongiose, exocytose, apoptose

kéraEnocytaire
Dans le derme superficiel
• Oedème et infiltrat périvasculaire

polymorphe

Du grec ekzein, bouillonner, bouillant

Plusieurs maladies cutanées 
avec une définition anatomoclinique commune



Les eczémas : 
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczémas

Facteur « interne » Facteur « externe »
Eczéma de contact

Eczéma 
de contact 
allergique

Derma/te atopique

Eczéma de 
contact
irrita;f



Les eczémas : 
3 principales dermatoses inflammatoires

Inflamma4on innée Inflamma4on type 1 Inflammation type 2



Derma7te atopique (DA) - Enfants
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Derma7te atopique (DA)
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La dermatite atopique (DA)

1. Epidémiologie
2. Physiopathologie – La marche atopique
3. Diagnos:c
4. Prise en charge thérapeu:que
5. Les points importants
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Dermatite atopique: points importants

1. Dermatose inflammatoire chronique fréquente touchant 
10% des enfants et 4% des adultes en France

2. La derma6te atopique n’est pas une maladie allergique. Elle 
est due à une défaut de barrière cutanée favorisant une 
inflamma;on de type 2

3. Sa prise en charge est clinique et c’est une urgence 
thérapeu;que 

4. Les émollients sont la base du traitement, associés aux 
dermocor;coides

5. Le dupilumab est la première biothérapie dans la DA et 
d’autres molécules arrivent. 
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1. Epidémiologie de la DA

n Enfants : 10,0%

n Adultes: 3,6%-4,6%
n DA légère: 45%
n DA modérée: 45%
n DA sévère: 10%

n Femmes > Hommes

n Décroissance avec l’âge
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Barbarot et al. 26th EADV 2017, Geneva

SFD. Etude ObjecAf Peau 2016 



12

Allergènes, bactéries, 
chimiques, polluants

Lymphocytes
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Sèche = XEROSE 
PERMEABLE aux molécules

de l’environnement

D’origine génétique (30%) 
et/ou environnementale (70%):
• Exposition aux polluants, 

produits cosmétiques détergents
• Hygiène excessive, etc

Allergènes, bactéries, 
chimiques, polluants

Barrière cutanée
altérée

1

Lymphocytes

Peau de DA 

Ep
id

er
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Sèche = XEROSE 
PERMEABLE aux molécules

de l’environnement

D’origine génétique (30%) 
et/ou environnementale (70%):
• Exposition aux polluants, 

produits cosmétiques détergents
• Hygiène excessive, etc

Allergènes, bactéries, 
chimiques, polluants

Barrière cutanée
altérée

1

Ac@va@on des 
lymphocytes

2

IL-4
IL-5

IL-13

3 Inflammation 
Type 2/Th2

Eczéma

4

Peau de DA 

Ep
id

er
m

e

Activation des 
kératinocytes
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Type 22 > Type 17 
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Sèche = XEROSE 
PERMEABLE aux molécules

de l’environnement

D’origine génétique (30%) 
et/ou environnementale (70%):
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produits cosmétiques détergents
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Allergènes, bactéries, 
chimiques, polluants

Barrière cutanée
altérée

1

Activation des 
lymphocytes

2

IL-4
IL-5

IL-13

3 Inflammation 
Type 2/Th2

Eczéma

4

Phase érythémateuse

Phase vésiculeuse

Phase suintante

Phase desquamative
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Sèche = XEROSE 
PERMEABLE aux molécules

de l’environnement

D’origine génétique (30%) 
et/ou environnementale (70%):
• Exposition aux polluants, 

produits cosmétiques détergents
• Hygiène excessive, etc

Peau de DA 

Activation des 
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Allergènes, bactéries, 
chimiques, polluants

Barrière cutanée
altérée

1

Ac.va.on des 
lymphocytes

2

IL-4
IL-5

IL-13

3 Inflammation 
Th2

Eczéma

4

Phase érythémateuse

Phase vésiculeuse

Phase suintante

Phase desquamative

Ep
id
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Sèche = XEROSE 
PERMEABLE aux molécules

de l’environnement

D’origine génétique (30%) 
et/ou environnementale (70%):
• Exposition aux polluants, 

produits cosmétiques détergents
• Hygiène excessive, etc

Peau de DA 
1- Restaurer la 

barrière cutanée

2- Bloquer
l’inflammation

cutanée

à 2 OBJECTIFS THERAPEUTIQUES

Activation des 
kératinocytes
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Prurit constant



Traiter la DA est une priorité
pour éviter l’apparition des autres maladies atopiques

● DA = mode d’entrée dans la marche
atopique 
• Car l’immunisa4on contre les 

molécules de l’environnement
se fait par voie cutanée

Derma&te
atopique

Allergie
alimentaire

Asthme
allergique

Rhinite
allergique

EPIDEMIOLOGIE
DA ET MARCHE ATOPIQUE
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La marche atopique

Czarnowicki et al.  JACI 2017



3. Le diagnostic de DA est clinique
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Critère obligatoire : dermatose prurigineuse
associée à au moins 3 des critères suivants:

1. Antécédent personnel ou familial 
d’atopie

2. Début < 2 ans

3. Antécédents de lésions des convexités 
chez le nourrisson

4. Eczéma des grands plis chez l’enfant 

5. Antécédents de peau sèche généralisée 
(xérose) 

Atopie = asthme, rhinite allergique, DA

Familial =  chez un parent au 1er degré

70% des DA de l’enfant disparaissent avant 
l’âge de 10 ans
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• Pas d’examen complémentaire

• Pas de bilan allergologique en 1ère

intenHon

2. DIAGNOSTIQUER UNE DA
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• Prurit féroce = perte de 
sommeil

• Impact majeur sur la 
qualité de vie

Conséquences:

• Adulte : anxiété, 
dépression

• Enfant : troubles de 
l’attention, 
hyperactivité

Examinez la peau des enfants hyperac6fs!



Diagnostics différentiels de la DA

22

§ Le diagnostic de DA est plus facile quand la maladie a débuté dans l’enfance

§ En cas de DA acquise tardivement : 
§ Gale
§ Lymphome cutané T épidermotrope
§ Psoriasis atypique
§ Toxidermie eczématiforme
§ Eczéma de contact (surtout si localisation atypique: mains, pieds…)

§ Devant un eczéma chronique du visage : 
§ Dermite séborrhéique
§ Psoriasis
§ Dermatomyosite
§ Eczéma de contact

§ Très rarement, l’eczéma est une manifestation d’un syndrome plus complexe : 
§ Déficit immunitaire primitif 
§ Syndrome de Netherton



Qu’est-ce qu’une DA modérée à sévère?

Barbarot et al. 26th EADV 2017, Geneva
Bieber et al. J Allergy Clin Immunol. 2017

àL’évalua6on de la sévérité est clinique (scores SCORAD, EASI, DLQI)

Une DA est modérée à sévère si :

• Intensité et/ou étendue importante

• Réfractaire au traitement local bien conduit

La DA sévère isole et s;gma;se
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LEGERE (45% des DA) MODEREE (45% des DA) SEVERE (10% des DA)



Wollenberg et al. JEADV 2020

Emollients quo-diens et 
éduca-on thérapeu-que

Et éduquer

Et identifier les patients 
corticophobes

Dermocor-coïdes en traitement 
des poussées

Dermocor-coïdes en traitement des 
poussées + en entre-en, UVB

Recommandations européennes 2020 

TOUJOURS

DA LEGERE

DA MODEREE

DA SEVERE
Traitements systémiques 

1ère ligne: Immunosuppresseurs/modulateurs 
2ème ligne: biothérapies

1- Restaurer la 
barrière cutanée

2- Bloquer
l’inflamma>on

cutanée
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4. Prise en charge thérapeu7que de la DA



Avant	 3	semaines	après	optimisation	
des	traitements	locaux		

Cas	clinique		Cas clinique #1 – DA légère à modérée
Avant	 3	semaines	après	optimisation	

des	traitements	locaux		

Cas	clinique		
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Cas clinique #1 – DA légère à modérée

3 semaines après optimisation des 
soins locaux et education 

thérapeutique



Avant	 3	semaines	après	optimisation	
des	traitements	locaux		

Cas	clinique		Cas clinique #1 – DA légère à modérée
Avant	 3	semaines	après	optimisation	

des	traitements	locaux		

Cas	clinique		
3 semaines après opEmisaEon des 

soins locaux et educaEon 
thérapeuEque

1. Expliquer comment appliquer les 
émollients et les 
dermocorticoïdes

2. Indiquer les quantités de 
dermocorticoïdes à utiliser

En montrant l’unité phalangette

3. Lutter contre la corticophobie
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Cas clinique #1 – DA légère à modérée



Cas clinique #2 – DA sévère

Echec traitement local op&misé
et 1ère ligne de traitement systémique

Après 4 mois de dupilumab

Indica&on de biothérapie
dupilumab 

an&corps monoclonal an&-IL-4/IL-13

Auto-injec>ons sous cutanées 
tous les 15 jours à domicile 

1450€/mois (prise en charge SS 65%)

28

Cas clinique #2 – DA sévère
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Personal clinical case
● 50 year-old male with AD 

since childhood

● Inclusion: erythrodermic
severe AD

● EASI: 42/72
● NRS: 10/10
● DLQI: 24/30
● BSA: 90%

A^er only 1 week under
upadaciEnib

● « Doc, your drug, it's made in 
Hogwarts! Something 
magical. No more itch in 2 
days»

● EASI: 12/72
● NRS: 1/10
● DLQI: 3/30
● BSA: 40%

Week 1

Rapid and highly effective in controlling AD symptoms 

Cas clinique #3 – DA sévère

Cas clinique #3 – DA sévère



6. Dermatite atopique: points importants

1. Dermatose inflammatoire chronique fréquente touchant 
10% des enfants et 4% des adultes en France

2. La derma6te atopique n’est pas une maladie allergique. Elle 
est due à une défaut de barrière cutanée favorisant une 
inflamma;on de type 2

3. Sa prise en charge est clinique et c’est une urgence 
thérapeu;que 

4. Les émollients sont la base du traitement, associés aux 
dermocor;coides

5. Le dupilumab est la 1ère biothérapie approuvée dans la DA et 
d’autres molécules arrivent. 
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Les eczémas : 
3 principales dermatoses inflammatoires

Eczéma

Facteur « interne » Facteur « externe »
Eczéma de contact

Eczéma 
de contact 
allergique

Dermatite atopique

Eczéma de 
contact
irrita;f



Les eczémas de contact

1. Epidémiologie
2. Physiopathologie
3. Diagnos:c
4. Prise en charge thérapeu:que
5. Les points importants
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Eczémas de contact: les points importants

n Eczéma de contact : une inflamma;on cutanée due aux 
chimiques environnementaux ayant des
n Propriétés adjuvantes: acHvaHon immunité innée
n Propriétés immunogènes: acHvaHon immunité adaptaHve

n Tous les eczémas de contact ne sont pas allergiques, ils sont
surtout irrita;fs

n L’irrita;on fait le lit de l’allergie
n PrévenHon des dermites irritaHves de contact +++

33



1. Epidémiologie des eczémas de contact

n Prévalence : 15-20% en Europe 

n Femmes > Hommes

n Première maladie professionnelle

n Coiffeurs, infirmières, BTP…

n Incidence de 0,5 à 1,9/oo

n Si eczéma des mains:

n Cout: 9000€ / an / pa4ent 

n Problème de santé publique

34



2. Physiopathologie des eczémas de contact (EC)

Tous les eczémas de contact ne sont pas 
allergiques (ACD)

La majorité des eczémas de contact est
d’origine irritaLve (ICD)

35

24.6%

Ec
zé

m
a 

de
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ai
ns

 (n
=4

27
)

33.7%

11,9%

2.8%

9.6%
6.1%

3.7%
7.5%

D’après Agner et al. JEADV 2015
Diepgen et al. Br J Dermatol 2009

§ Réactions inflammatoires en réponse à la pénétration cutanée de molécules
chimiques appelées haptènes

§ Haptènes : faible poids moléculaire
§ Propriétés adjuvantes: délivrent des signaux de danger 

à Ac4ve l’immunité innée
§ Propriétés électrophiles: liaison aux protéines du soi

à Créa4on d’un nouveau mo4f reconnaissable par l’immunité adapta4ve (LT)
RéacOon d’hypersensibilité retardée–type IV
Survient après réexposiOon à l’allergène dans les 12-48h



2. Physiopathologie des eczémas de contact (EC)
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Principaux chimiques en cause

Eczéma de contact allergique

n Nickel
n Chrome, cobalt
n Parfums
n Colorants
n Conservateurs, émulsifiants
n AddiHfs industriels (caoutchouc, 

colles, résiles, huiles…)
n Médicaments (corHcoides, 

AINS...)

Eczéma de contact irrita7f

n Détergents
n Acides
n Huiles

n Autres facteurs non specifiques: 
eau, froid



Dendritic
cells Blood vessel

Endothelial cells

Epidermis

Dermis

Keratinocytes

TNF- a IL-1a
IL-1β IL-6 

IL-18

Lymph node

Lymphatic vessel

DC/T cell interaction 

Skin allergy
ACD

T cell response

Leukocyte 
recruitment

DC 
migration

Skin irritation 
ICD

Innate immunity

Chemical
(irritant, allergen)

Dendritic
cells

Effector T cells (CD8+)

Regulatory T cells (CD4+)

Sensitization
T cell activation

D’après Nosbaum et al. Eur J Dermatol 2011

2. Physiopathologie des eczémas de contact (EC)

IFNg
TNF

Perforine, Granzyme



L’eczéma de contact irrita/f fait le lit 
de l’eczéma de contact allergique

38
D’après Nosbaum et al. Eur J Dermatol 2011

Maçon de 48 ans, 
eczéma de contact irrita4f depuis des années, 

aggrava4on depuis 3 mois
à Eczéma allergique au chrome



3. Le diagnos<c de l’eczéma de contact est clinique

n Eczémas aigues
n Intensité variable
n Dépend de la concentraHon du 

chimique et de la durée 
d’exposiHon

n Eczémas chroniques 
n En cas de persistance de 

l’exposiHon 
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Il est souvent difficile de différencier cliniquement
eczéma de contact irrita6f d’allergique



3. Diagnos7c é7ologique: allergie ou irrita7on?

n L’interrogatoire est fondamental
n Topographie initiale
n Circonstances déclenchantes: 

profession, loisirs, cosmétiques, 
environnement…

n Chronologie: délai entre contact et 
lésion, amélioration lors des 
congés…

n Produits topiques appliqués: 
traitements locaux, produits 
cosmétiques…

à La biopsie cutanée est inutile

40

n Patch tests (pose 48h)

à Evaluer la per;nence des 
patch tests posi;fs

Lectures J3 – J7



Unique molecular signatures typify skin inflamma6on induced by chemical allergens and irritants
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Study design

Molecular profiling discriminates between allergen- and irritant-induced skin inflammation

ACD

ICD

n = 34

n = 22

Skin biopsies of 
patch test reactions

Analyses
ARN cDNA

- Gene arrays

- qRT PCR

- Bioinformatic

- Machine learning

Identification of 

ACD and ICD 

biomarkers

ACD ICD

Intensity of 
patch test reactions

Ge
ne

 in
du

cti
on

Minimal set of 
biomarkers

GPR183

IGFL3

Cytotoxic T cell

Clinical correlationCore transcriptome

Tissue 
remodeling

Chemicals

Lefevre M-A et al. Allergy. 2021 Jun 26 

Identification de biomarqueurs de l’eczéma 
allergique de contact



4. Prise en charge thérapeutique

n Evic6on du contact = fondamentale
n Expliquer, remefre fiches d’évicHon
n AfenHon aux allergies croisées
n Problème de l’évicHon des allergènes ubiquitaires (nickel, parfums)

n Traitement an6-inflammatoire local
n DermocorHcoïdes 
n AfenHon : un malade qui ne guérit pas sous dermocorHcoïdes = rechercher 

une sensibilisaHon au dermocorHcoïde

n Conseils de préven6on de l’eczéma de contact

n Pas de désensibilisa6on existante
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Halioua et al. Ann Dermatol Venereol 2010

Conseils en cas d’eczéma chronique des mains (ECM)



5. Eczémas de contact: les points importants

n Eczéma de contact : une inflamma;on cutanée due aux 
chimiques environnementaux ayant des
n Propriétés adjuvantes: acHvaHon immunité innée
n Propriétés immunogènes: acHvaHon immunité adaptaHve

n Tous les eczémas de contact ne sont pas allergiques, ils sont
surtout irrita;fs

n L’irrita;on fait le lit de l’allergie
n PrévenHon des dermites irritaHves de contact +++
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