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Introduction : définitions et historique des réactions « Ide » 

 

Les réactions « Ide » ou d’auto-eczématisation correspondent à des réactions 

inflammatoires cutanées de morphologies diverses secondaires à un stimulus immunologique 

à distance (1). Ces stimuli sont de natures diverses impliquant les dermatoses infectieuses et 

inflammatoires. Il faut souligner que les éruptions de type « Ide » ont également été  décrites 

au cours des eczémas de contact (1,2,3). Ce travail portera essentiellement sur les réactions 

« Ide » secondaires aux dermatoses infectieuses (fongiques, bactériennes, virales et 

parasitaires). Le suffixe « Ide » provient du grec et  dénote une relation de type « père-fils » 

selon Brenner et al. (5). Shelley (6) décrivait une réaction « Ide » comme un groupe de lésions 

secondaires à une dermatose primaire répondant aux critères suivants : i) ne pouvant être 

décrite comme une dermatose commune ii) d’apparition brutale, iii) se localisant 

préférentiellement sur le tronc, les jambes et  bras, iv) sans lien direct avec un agent de 

contact externe ou agent infectieux. Le diagnostic de réaction « Ide » repose également sur la 

mise en évidence de l’antigène au niveau de la dermatose primaire ; l’absence d’allergène ou 

d’agent infectieux au niveau des « Ides », et la résolution des « Ides » après traitement de la 

dermatose primaire (7). En 1918, Josef Jadassohn, était le premier dermatologue à décrire  la 

survenue d’un kérion comme étant  une réaction  allergique cutanée chez un patient porteur 

d’une dermatophytose. Il choisit le terme « Ide » par analogie aux tuberculides décrites par 

Darier après avoir initialement choisi le terme de « lichen trichophyticus »  correspondant aux 

lésions lichénoïdes accompagnant les réactions inflammatoires intenses des kérions 

(trichophytoses). A l’époque le terme « tuberculides » définissait des lésions cutanées 

associées à la tuberculose sans documentation mycobactériologique. Par la suite, il introduisit 

la notion de « mycides », comme étant une réaction d’hypersensibilité cutanée à distance d’un 

foyer infectieux fongique à distance. En 1928, Bloch remarqua que la survenue des 

dermatophytides était liée au relargage important d’antigènes au cours de l’infection fongique, 

ou quelque temps après la résolution de celle-ci. Selon son expérience, les dermatophytides 

survenaient souvent après les tests à la trichophytine ou irritations locales (macération, 

épilation par rayons X). 
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Les réactions « Ide » sont principalement liées aux infections fongiques, impliquant 

surtout les dermatophytoses des pieds (tinea pedis). Cependant, les dermatophytoses 

superficielles et profondes  de la peau glabre, des mains, du cuir chevelu peuvent également 

être impliquées. Les  réactions « Ide » ont aussi été décrites avec les bactéries (bactérides, 

léprides, tuberculides), les virus (herpès simplex virus et poxvirus), et parasites (leishmanides, 

pédiculides, scabides). Nous en faisons la revue de la littérature au cours de ce travail de thèse 

et insisterons plus particulièrement sur les dermatophytides.  
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Présentation des cas                        

 

 

.  Cas clinique 1 : 

 

Une patiente de 22 ans consultait pour une éruption érythémato-papuleuse des faces dorsales 

des mains, du dos des pieds, des chevilles avec un renforcement des lésions sur le tendon 

d’achille à type d’érythème polymorphe atypique présente depuis 48h. Certaines lésions 

avaient un aspect en pseudo-cocarde (Figure A). Le reste de l’examen cutané montrait deux 

plaques érythémato-squameuses bien limitées, mesurant 2 cm de diamètre, évoluant depuis 2 

mois sur la jambe droite.  Son traitement habituel comportait une pilule oestro-progestative. Il 

n’y avait aucune notion de voyage. Elle avait pour seul animal de compagnie un rat. Le bilan 

biologique était sans particularité. L’examen mycologique des lésions de la jambe montrait 

des filaments mycéliens à l'examen direct et permettait l’isolement de Trichophyton 

mentagrophytes à la culture ; celui réalisé sur le rat (Figure B) à l’aide d’une compresse sèche 

isolait aussi  Trichophyton mentagrophytes. Les 2 souches isolées étaient de type 

Arthroderma vanbreuseghemii. L’examen mycologique des lésions du dos des mains était 

négatif à l’examen direct et à la culture. L’examen histologique d’une biopsie cutanée du dos 

de la main gauche montrait une dermo-épidermite avec une discrète participation 

éosinophilique faisant évoquer une hypersensibilité. La coloration par PAS et l’immuno-

fluorescence était négative. 

Dans l’hypothèse d’un érythème polymorphe atypique secondaire à une dermatophytose, un 

traitement par dermocorticoïdes de classe très forte (propionate de clobetasol) était instauré 

sur les mains et pieds, associé à un traitement  antifongique topique (oxiconazole 1% crème, 

une fois par jours pendant 3 semaines) sur les lésions du mollet droit. A une semaine 

d’évolution, on notait une majoration des lésions acrales, une diminution du prurit, et une 

stabilité de la dermatophytose du mollet droit.  Un traitement oral par prednisone 20 mg/jour  

et terbinafine 250 mg/ jour permettait une régression des lésions cutanées en une semaine. 

Malgré l’absence de lésions cutanées, le rat était également traité par une lotion antifongique 

et sa cage désinfectée par de l’eau de Javel. 
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.  Cas clinique 2 : 

 

Une patiente de 25 ans, sans antécédent consultait pour une lésion inflammatoire pustuleuse 

de l’index droit et du deuxième espace interdigital droit d’allure circinée et d’évolution 

centrifuge évocatrice d’une dermatophytose. La patiente rapportait que son rat domestique 

présentait des lésions cutanées d’apparition récente, arrondies, dépilées et squameuses. Le 

prélèvement mycologique réalisé sur les lésions de la main droite montrait des filaments 

mycéliens à l’examen direct et la culture permettait l’identification de Trichophyton 

mentagrophytes souche zoophile. Aucun prélèvement mycologique n’a été fait sur le rat. Un 

traitement topique par bifonazole 1 % crème une fois par jour était instauré. Une semaine plus 

tard, la patiente présentait une éruption annulaire à type de pseudo-cocardes localisées au 

niveau des mains, pieds, genoux et avant bras droit (Figure C). L’examen histologique d’une 

biopsie cutanée d’une lésion en pseudo cocarde était compatible avec un eczéma. Le 

diagnostic de dermatophytide à type d’érythème polymorphe atypique était évoqué. La 

poursuite du traitement par bifonazole crème sur la dermatophytose des lésions digitales de la 

main droite et l’introduction du propionate de clobetasol sur les dermatophytides permettaient 

une régression de l’ensemble des lésions cutanées en dix jours. 
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Mécanismes immunologiques des réactions « Ide » : 

 

Les réactions « Ide » correspondent à des éruptions cutanées de morphologies diverses, 

caractérisées par une hypersensibilité à un antigène microbien.  Les mécanismes 

immunologiques d’hypersensibilité varient en fonction de la présentation clinique des « Ides » 

(cf. tableau 1) (8).  

 

Physiopathologie des dermatophytides  

 

 . Rappel immunologique sur la réponse immunologique de l’hôte dans le cadre d’une 

dermatophytose : 

 

  Réaction immunitaire non spécifique  

 

Elle débute lorsque le dermatophyte pénètre la couche cornée pour se localiser au niveau 

des  kératinocytes. L’interaction entre les kératinocytes et les antigènes du dermatophyte en 

particulier la trichophytine permet la sécrétion kératinocytaire de cytokines en particulier l’IL-

8. Ainsi, les kératinocytes en plus de leur rôle mécanique de barrière jouent un rôle dans 

l’initiation précoce de la réaction inflammatoire.  

Ces cytokines induisent le chimiotactisme i) des polynucléaires neutrophiles qui phagocytent 

les antigènes fongiques ii) des macrophages qui vont présenter les antigènes fongiques aux 

lymphocytes lors de la réponse immunitaire spécifique (9). 

  

 Réaction immunitaire spécifique  

 

 Immunité humorale 
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Lors de la réaction immunitaire, certains champignons produisent des facteurs 

chimiotactiques de bas poids moléculaire (identiques aux bactéries) alors que d’autres activent 

la voie alterne du complément. Une activation prédominante des lymphocytes T auxiliaires 

(Th2) entraîne une réaction immunitaire tournée vers la production d’anticorps et une 

installation chronique de la maladie. Plusieurs études ont montré que l’immunité humorale 

n’induisait pas de protection efficace contre les dermatophytes (8, 9). 

 

 Immunité cellulaire 

 

C’est la seule immunité efficace dans l’élimination des dermatophytes. Le mécanisme passe 

par une hypersensibilité retardée (type IV). Une activation prédominante des  lymphocytes 

Th1 stimule la réponse immunitaire à médiation cellulaire, caractérisée par la production 

d’IFN-γ, Il-12 et Il-2. Lors du premier contact avec le champignon, la réaction inflammatoire 

est minime et le test à la trichophytine est négatif (préparation obtenue à partir de cultures de 

dermatophytes contenant des antigènes de groupe et d’espèce). Les antigènes des 

dermatophytes sont pris en charge par les cellules de Langerhans et présentés aux 

lymphocytes T dans les ganglions.  Il y a prolifération lymphocytaire clonale, avec 

inflammation et destruction des champignons, puis le test à la trichophytine devient  positif.  

Les dermatophytides surviennent chez 4 à 5% des patients atteints de dermatophytoses (11) : 

il s’agit de réactions inflammatoires cutanées aseptiques secondaires  à un foyer infectieux 

fongique à distance. Ces dermatophytides sont souvent associées à un test à la trichophytine 

positif, témoin d’une réaction d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire (8,9,10). 
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. Physiopathologie des dermatophytides : 

 

 Agents pathogènes impliqués dans les dermatophytides : 

 

Les facteurs étiologiques qui favorisent les « Ides » sont mal connus. Le caractère 

suppuré de la dermatophytie (Kérion) est fréquemment retrouvé et c’est dans cette situation 

que Jadassohn avait décrit les réactions « Ide » en 1918. 

 Les champignons à l’origine de lésions très inflammatoires sont généralement isolés au 

sein de la  lésion primaire, c’est-à-dire avant tout les dermatophytes zoophiles et géophiles,  

plus rarement les dermatophytes anthropophiles. Ainsi, Trichophyton mentagrophytes, 

Trichophyton verrucosum, Microsporum gypseum, Trichophyton interdigitale, Trichophyton 

violaceum, Epidermophyton floccosum, Trichophyton tonsurans, Microsporum audouini  ont 

été isolés au sein du foyer primaire. La réaction inflammatoire permet la destruction massive 

des dermatophytes et ainsi la libération d’antigènes qui vont sensibiliser l’organisme et être à 

l’origine des dermatophytides (11). 

 

 Mécanismes immunologiques au cours des dermatophytides :  

 

La physiopathologie des réactions « Ide » secondaires aux dermatophytoses est encore 

mal connue. Plusieurs mécanismes ont été proposés et sont probablement associés. Une 

hypersensibilité retardée à médiation cellulaire a été mise en évidence au cours du test de 

stimulation lymphocytaire et du test à la trichophytine (13). La positivité du test à la 

trichophytine montre une hypersensibilité retardée de type IV à un antigène fongique. Le test 

à la trichophytine intra-dermique est la méthode diagnostique la plus fréquemment utilisée ; 

une étude rapporte également la positivité d’un patch test chez un patient porteur d’une 

réaction « Ide » au cours d’une dermatophytose des pieds (14). 

La production accrue d’auto-anticorps dirigés contre les antigènes cutanés stimulés par 

l’infection à distance a été démontrée sur une étude comparant 8 patients présentant une auto-

eczématisation versus 6 patients « contrôles » et 3 patients avec un eczéma de contact (15). 
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Par ailleurs, Kasteler et al. (16) ont montré une augmentation significative de l’activation des 

lymphocytes T au cours des réactions « Ide ». Cependant une étude plus ancienne chez 59 

patients ne montrait pas de différence de stimulation des lymphocytes T chez des patients 

porteurs de dermatophytides secondaires à Trichophyton mentagrophytes comparativement à 

des patients porteurs de dermatophytoses à Trichophyton mentagrophytes  mais ne faisant pas 

de réaction « Ide » (13).  
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Les  réactions « Ide »  secondaires aux dermatophytoses 

 

. Rappel épidémiologique sur les dermatophytoses 

 

Les dermatophytoses sont des motifs fréquents de consultation, notamment en 

dermatologie mais aussi chez les généralistes. En France métropolitaine, jusqu’au début du 

XXe siècle dominaient les teignes du cuir chevelu, dues à des espèces anthropophiles 

(Microsporum audouinii, Trichophyton tonsurans), contagieuses, et responsables d’épidémies 

en milieu urbain, notamment scolaire. C’est toujours le cas aujourd’hui pour les pays 

économiquement pauvres où ces mycoses non traitées sont largement répandues chez les 

enfants (15,16). À partir des années 1960, en France métropolitaine, et ceci grâce à l’élévation 

de notre niveau de vie, de notre couverture sociale et de l’efficacité de la griséofulvine (le 

traitement de référence), ces teignes anthropophiles autochtones sont devenues rares. Elles ont 

laissé la place aux teignes d’origine animale (ou zoophile). C’est ainsi que Microsporum 

canis, parasite du chien et du chat, est devenu dans les années 1980 le premier agent de teigne 

(17,18,19). Depuis, le phénomène s’est amplifié avec l’engouement pour les animaux 

familiers (chat, chien) et le déplacement du citadin vers les campagnes avec par exemple le 

développement des sports équestres. Cependant, depuis ces dernières années on assiste à un 

retour des teignes anthropophiles en milieu urbain (notamment Microsporum. audouinii var. 

langeronii et Trichophyton soudanense) dues aux flux migratoires des populations 

d’immigrés venues d’Afrique noire, des pays du Maghreb, des Caraïbes et à un degré moindre 

d’Asie (22). À cela il convient d’ajouter l’augmentation des adoptions d’enfants issus de 

régions tropicales souvent porteurs de teignes à leur arrivée. On observe aussi le retour de 

Trichophyton tonsurans à l’origine de teignes et de dermatophytoses dans les écoles depuis 

2006 (21, 22, 23). 

 

À côté des teignes il faut mettre l’accent sur les dermatophytoses de la peau glabre, 

des plis (26) et surtout des ongles (en particulier des pieds) qui occupent désormais le 

principal motif de consultation (25,26). L’espèce la plus isolée au niveau des pieds est 

Trichophyton rubrum, et à un degré moindre Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale. 
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Ce sont actuellement les principaux agents des onychomycoses et des mycoses des espaces 

interdigitaux plantaires (pied d’athlète). À titre d’information, la fréquence des 

onychomycoses des pieds dans la population adulte oscillerait selon les populations ciblées, 

en cabinet médical ou spécialisé, entre 15 % et 20 %. Parmi les facteurs individuels 

favorisants, outre les troubles trophiques des membres inférieurs, il faut souligner l’excès de 

transpiration que favorise le port de chaussures fermées et mal aérées et la pratique sportive 

(natation, judo, marathon, etc.). On peut donc schématiser ainsi le spectre clinique des 

dermatophytes à l’échelon mondial, au Sud et dans la ceinture de pauvreté du monde : ce sont 

les teignes qui prédominent avec avant tout des espèces anthropophiles, tandis qu’au Nord ou 

chez les populations économiquement plus développées ce sont essentiellement les mycoses 

du pied et quelques dermatophytoses  dues à des espèces zoophiles ou géophiles.  

 

 

. Epidémiologie des dermatophytides  

 

Dostrovsky et al. (29) ont rapporté 0.2% de réactions « Ide » chez 6390 patients 

porteurs de teignes du cuir chevelu entre 1926 et 1953. Ces « Ides » survenaient plus 

fréquemment après épilation par rayons X. En effet, les traumatismes (macération, application 

de produits topiques irritants) favorisent le passage systémique des antigènes fongiques (30).  

 

 Récemment, Cheng et al. (31) ont rapporté la survenue de dermatophytides chez 5 

enfants porteurs de teignes du cuir chevelu, une dizaine de jours avant ou après l’instauration 

d’un traitement par griséofulvine par voie orale, mais le plus souvent à l’acmé de la 

dermatophytose sous jacente. Ces dermatophytides régressaient chez tous les enfants en 

poursuivant le traitement par griséofulvine par voie orale. D’après l’expérience des auteurs 

(31), les dermatophytides secondaires aux teignes du cuir chevelu sont sous diagnostiquées et 

leur fréquence probablement supérieure à celle rapportée dans la littérature. En effet, ces 

dermatophytides sont méconnues des praticiens, et souvent prises à tort pour une toxidermie à 

la griséofulvine. 
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 Grappel et al. (32) ont rapporté la survenue de dermatophytides chez 4.2% d’enfants 

porteurs de teignes du cuir chevelu et chez 4.6% d’adultes porteurs de dermatophytoses des 

pieds. Dans une étude rétrospective regroupant  200 patients porteurs de tinea incognito, 3% 

présentaient des dermatophytides (33).  

 

Gianni et al. (34) ont rapporté la survenue de dermatophytides chez respectivement 5%   

des dermatophytoses de la peau glabre et  17% des dermatophytoses des pieds.  

 

Veien et al. (35) ont rapporté la survenue de dermatophytides prédominant sur les 

mains chez 37 patients dans un groupe de 213 dermatophytoses des pieds, soit une incidence 

de 17%. L’examen mycologique des pieds montrait la présence de : 78 Trichophyton 

mentagrophytes, 128 Trichophyton rubrum et 6 Epidermophyton floccosum qui étaient 

responsable de dermatophytides dans respectivement 27 [34.6%], 7 [5.5%] et  1 [16.7%] des 

cas.  

 

. Critères diagnostiques des dermatophytides : 

 

Les dermatophytides répondent à des critères associant : 

i) une infection confirmée au dermatophyte 

ii) une éruption à distance dont le prélèvement mycologique reste stérile 

iii) un test cutané positif à la Trichophytine, Oidiomycetes (Candida), ou 

Epidermophyton 

iv)  la disparition de cette éruption lors du traitement de la dermatophytose 

(28,10).  

 

Initialement, plusieurs auteurs faisaient la distinction entre épidermophytides,  

microsporides et  trichophytides ; par la suite toutes ces entités cliniques ont été 

regroupées sous le terme générique de dermatophytides  (28,34). Lorsque la 
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présentation clinique est très évocatrice d’une dermatophytide, le test à la 

trichophytine n’est pas nécessaire (35).  

 

 

. Présentation clinique général des dermatophytides 

 

 La présentation clinique des réactions « Ide » varie en fonction de la réponse 

immunologique de l’hôte. Les réactions « Ide » peuvent être localisées (35) ou généralisées 

(35,29). Même si les réactions « Ide » peuvent être étendues et très prurigineuses, dans la 

majorité des cas les lésions sont discrètes et localisées au niveau palmo-plantaire pour les 

dermatophytides secondaires aux dermatophytoses des pieds ; et au niveau du tronc pour les 

dermatophytides secondaires aux teignes du cuir chevelu. Elles se présentent sous la forme de 

lésions érythémato-vésiculeuses, mais aussi sous la forme d’éruption morbilliforme, 

psoriasiforme, scarlatiniforme, lichénoïde, urticarienne, d’érythème polymorphe, d’érythème 

noueux, plus rarement sous forme d’éruption bulleuse et d’érythème annulaire 

centrifuge(36,37,40).  

 

La difficulté des praticiens à reconnaître les dermatophytides semble être liée à l’arrêt 

précoce du traitement anti-fongique, mais aussi à leur présentation clinique atypique (41). Les 

dermatophytides sont une entité clinique méconnue des praticiens, souvent considérées à tort 

comme une toxidermie. Par ailleurs, le risque de toxicité hépatique de la griséofulvine et la 

nécessité d’un traitement prolongé incitent à arrêter le médicament précocement. L’arrêt du 

traitement anti-fongique devant la survenue d’une éruption cutanée considérée à tort comme 

une réaction allergique médicamenteuse, conduit à une recrudescence de la dermatophytose 

sous-jacente, et paradoxalement à l’exacerbation des dermatophytides. L’état général du 

patient reste dans la plupart des cas conservé. Plus rarement, une fièvre élevée, une anorexie, 

une splénomégalie, des adénopathies, une perturbation du bilan hématologique 

(hyperleucocytose, lymphocytose), et arthralgies ont été décrits à la phase aigue des 

dermatophytides. 
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. Dermatophytides secondaires aux teignes du cuir chevelu 

 

 

 Jadassohn en 1918 fut le premier à décrire des lésions de type « lichen »-like 

fréquemment observées chez les kérions trichophytiques de l’enfant, au contraire du sycosis 

de l’adulte. Depuis cette observation, de multiples articles concernant les dermatophytides ont 

été publiés dans la littérature.  

 

 Les dermatophytides secondaires aux teignes du cuir chevelu se caractérisent par des 

papules prurigineuses diffuses localisées préférentiellement sur le tronc, le visage et autour 

des oreilles, et de façon moins fréquente sur les membres (38,29,39). Les formes généralisées 

étendues sont moins fréquentes.  

 

Elles prennent la plupart du temps un aspect  lichénoïde ; en effet un érythème fugace 

peut précéder l’éruption de papules de la dimension d’une pointe à d’une tête d’épingle, de 

localisation le plus souvent folliculaire, de couleur  rouge ou brunâtre, fermes, disposées  en 

arcs de cercle ou en anneaux ; elles sont pour la plupart surmontées d’une coiffe cornée, 

comme dans un lichen spinuleux, ou d’une squame aplatie, parfois aussi d’une microvésicule 

ou  micropustule ; l’éruption se fait généralement de façon brusque et d’une seule tenue, 

parfois en deux ou trois poussées successives. Des lésions identiques peuvent être provoquées 

par une intradermo-réaction à la trichophytine, autour de laquelle elles restent parfois 

localisées. Le prurit est variable, parfois important. 

 

Des plaques mimant une dermite séborrhéique ont aussi été décrites au cours des 

dermatophytides. Les exanthèmes morbiliformes ou scarlatiniformes sont rarement observés 

(30). 
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 10 cas d’érythème noueux secondaires aux teignes suppurées ont été rapportés : 

Trichophyton mentagrophytes a été identifié dans 8 cas, Epidermophyton floccosum et 

Trichophyton tonsurans dans les 2 autres cas. Tous les cas concernaient des enfants dont l’âge 

moyen était de 8 ans (3-11 ans). L’érythème noueux trichophytique ne se distingue en rien 

d’un érythème noueux d’une autre étiologie ; il est le plus souvent localisé à face antérieure 

des jambes, plus rarement aux cuisses et membres supérieurs ; les lésions se présentent sous 

forme de nodules dermo-hypodermiques d’un rouge vif ou sombre, de un à plusieurs 

centimètres de diamètre douloureux à la pression, se résolvant en 3 semaines environ, en 

prenant les couleurs successives d’une ecchymose en régression. Le mécanisme 

physiopathologique expliquant la survenue d’érythème noueux au cours des kérions est 

probablement multifactoriel. Il implique la formation de complexes immuns circulants se 

déposant au sein des vaisseaux sanguins des septa du tissu conjonctif et adipeux. Le 

mécanisme immunologique d’hypersensibilité de type IV semble également jouer un rôle 

important (44). En effet, certains auteurs suggèrent le rôle de Trichophyton mentagrophytes 

comme inducteur d’une réponse immunologique in vivo (apparition d’une réaction 

d’hypersensibilité retardée suite à l’injection intra-dermique de trichophytine) et in vitro (en 

utilisant les tests de transformation lymphocytaire et d’inhibition de la migration 

leucocytaire) ; mais aussi d’une synthèse accrue d’interféron gamma par les cellules 

mononuclées périphériques en réponse au test cutané à la trichophytine. 

 

Liu et al (43) ont rapporté récemment le seul cas d’éruption érythémateuse, 

prurigineuse, pustuleuse, non squameuse, généralisée (face, tronc, membres supérieurs et 

inférieurs), chez un garçon de 8 ans porteur d’une teigne suppurée à Trichophyton 

mentagrophytes var. mentagrophytes et répondant aux critères des dermatophytides. Le 

principal diagnostic différentiel de pustulose aigüe généralisée avait été écarté devant 

l’absence de prise médicamenteuse. L’évolution était favorable sous itraconazole par voie 

orale et dexaméthasone à faible dose per os. Les dermatophytides au cours des teignes du cuir 

chevelu tendent à se manifester :  à l’acmé de l’infection fongique sous jacente, ou quelques 

jours avant ou après l’instauration d’un traitement systémique anti-fongique  (  délai variable 

de 5 à 20 jours) (30,41,29). Le traitement anti-fongique doit être poursuivi afin de traiter la 

dermatophytose sous jacente (45).  
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  . Dermatophytides  secondaires aux dermatophytoses des pieds : 

 

 Historique 

 

Le caractère allergique des lésions érythémato-vésiculeuses des mains survenant lors 

des dermatophytoses des pieds a  longtemps été un sujet de controverse. En effet, selon 

Sabouraud la négativité des prélèvements mycologiques sur les lésions des mains était 

attribuée à des difficultés techniques (30). Il suggérait que les champignons étaient bien 

présents sur les mains, mais plus difficiles à faire pousser en culture pour des raisons 

inconnues.  

Peck (30) fut le premier à induire expérimentalement d’une réaction « Ide ». En 

déclenchant une dermatophytose des pieds chez des personnes saines, il observa chez 

certaines personnes la survenue d’une éruption vésiculeuse des mains évocatrice d’une 

réaction « Ide ». Il conclut que les mains étaient des zones de locus minoris resistentiae 

(zones de moindre résistance aux micro-organismes ou toxines). Inversement, Peck (30) 

montra qu’une dermatophytose localisée sur les mains pouvait induire une réaction « Ide » sur 

les pieds. De plus, il a montré la présence  d’Epidermophyton  flocossum variété T. 

interdigitale sur les lésions des pieds mais également à partir de culture sanguine chez des 

patients porteurs de dermatophytides secondaires aux dermatophytoses des pieds. Ainsi, ses 

résultats suggéraient le passage hématogène d’agents fongiques lors des « Ides »  à partir du 

foyer primaire mycosique situé sur les pieds. 

 

 Présentation clinique des dermatophytides secondaires aux dermatophytoses 

des pieds  

 

Les dermatophytides des mains liées aux mycoses des pieds se présentent 

majoritairement sous deux formes cliniques : i) eczéma dysidrosique. Ainsi, les 

dermatophytides dysidrosiques représentent la deuxième manifestation des dermatophytides 

par ordre de fréquence ii) dysidrose lamellaire sèche (dishydrosis lamellaris sicca) ou 
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desquamation estivale en aires pouvant être le stade tardif de la forme vésiculeuse (46). 

Cependant, leur aspect desquamatif peut d’emblée être présent, avec un érythème d’intensité 

variable, parfois scarlatiniforme (30). Chang et al. (47) ont récemment montré que la 

cornéodesmolyse prématurée constitue le mécanisme physiopathologique majeur au cours des 

dysidroses lamellaires sèches aussi appelées kératolyses exfoliatives. Le lien entre kératolyse 

exfoliative ( dyshidrosis lamellaris sicca) et eczéma dysidrosique, dermatophytides est 

controversé ; la kératolyse exfoliative pourrait appartenir au spectre du peeling skin syndrome 

(47).  

Les dermatophytides peuvent également prendre un aspect psoriasiforme (34). 

Les formes généralisées papuleuses folliculaires sont rares, et leur lien avec les 

dermatophytoses est controversé car le  streptocoque β-hémolytique du groupe A semble 

jouer un rôle co-pathogène (37).  

 

 Agent pathogène le plus fréquemment retrouvé dans les diverses formes 

cliniques des dermatophytides : Trichophyton mentagrophytes var. 

interdigitale 

 

Veien et al. (35) ont rapporté la survenue de dermatophytides prédominant sur les 

mains chez 37 patients dans un groupe de 213 dermatophytoses des pieds, soit une incidence 

de 17%. L’examen mycologique des pieds montrait la présence de : 78 Trichophyton 

mentagrophytes var. interdigitale, 128 Trichophyton rubrum et 6 Epidermophyton floccosum 

qui étaient responsable de dermatophytides des mains dans respectivement 27 [34.6%], 7 

[5.5%] et  1 [16.7%] des cas. Ainsi, au cours d’une mycose interdigito-plantaire à 

Trichophyton mentagrophytes, agent fongique le plus fréquemment retrouvé, les 

dermatophytides se localisent préférentiellement sur les mains et  faces latérales des doigts de 

façon symétrique, rarement unilatérales  (10,33). En effet, Trichophyton mentagrophytes est 

responsable d’une réaction inflammatoire locale intense; et serait plus enclin qu’un autre 

dermatophyte à provoquer des réactions immunologiques à distance. Les dermatophytides 

dysidrosiques sont généralement vésiculeuses, symétriques, localisées sur les faces palmaires 

des mains, doigts, espaces interdigitaux, parfois sur les poignets, dépourvues de base 
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érythémateuse,  recouvertes d’une couche cornée épaisse, elles sont volontiers comparées à 

des graines de tapioca. L’affection est très prurigineuse et peut provoquer une sensation de 

brûlures. Elles sont initialement vésiculo-bulleuses, pouvant devenir papuleuses voire 

pustuleuses (10,33,32). Les dermatophytides dysidrosiques peuvent également s’eczématiser 

et devenir érythémato-vésiculeuses, suintantes puis croûteuses.  

 

  Par ailleurs, Romano et al.(48) ont décrit une dysidrose des mains dans sa forme 

bulleuse secondaire à une dermatophytose du pied gauche à Trichophyton violaceum (espèce 

anthropophile). Or, les formes bulleuses sont généralement déclenchées par Trichophyton 

mentagrophytes (responsable d’un processus inflammatoire local intense), moins souvent par 

Epidermophyton floccosum et Trichophyton rubrum. 

 

Jillson et al. (49) ont décrit 5 cas d’érythème annulaire centrifuge secondaire à un 

intertrigo mycosique plantaire. Le prélèvement mycologique montrait la présence de 

Trichophyton mentagrophytes dans 3 cas. 

 

 

. Autres localisations atypiques de  dermatophytoses responsables de réactions « Ide »  

 

 Dermatophytides secondaires aux onychomycoses :   

  

Tanimura et al. (50) ont décrit la survenue d’une réaction « Ide » de type érythème 

polymorphe-like secondaire à une onychomycose. Il concernait un patient de 70 ans porteur 

d’une éruption généralisée prurigineuse à type érythème polymorphe-like récurrente depuis 

deux ans ; qui rechutait suite à plusieurs cures de traitement  par corticoïdes par voie orale et 

topique. L’éruption était généralisée, prurigineuse, avec des lésions en cocarde, avec une 

histologique compatible avec celui d’érythème polymorphe. L’examen mycologique des 

orteils montrait la présence de Trichophyton rubrum. Il n’y avait pas d’autre localisation 
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évocatrice d’une dermatophytose. Le test à la trichophytine en intra-dermique  était positif à 

48h. Un traitement par itraconazole à la dose de 400 mg par jour pendant une semaine tous les 

mois pendant 3 mois avait permis une évolution favorable des lésions à type d’érythème 

polymorphe-like et de l’onychomycose (prélèvement mycologique de contrôle stérile). Il n’y 

avait pas de rechute à 4 ans. Les onychomycoses sont souvent négligées compte tenu de leur 

caractère asymptomatique. Ce cas suggère le possible lien entre onychomycose et réaction 

« Ide » à type d’érythème polymorphe-like.   

 

 

 Dermatophytides secondaires à une dermatophytose de l’aile du nez et des 

follicules pileux intra nasales :  

  

Atzori et al. (39) ont décrit la survenue d’une dermatophytide à type d’érythème 

polymorphe au cours d’une dermatophytose de l’aile du nez gauche et des follicules pileux 

intra nasales. Il concernait un patient de 37 ans présentant une éruption palmo-plantaire avec 

des lésions cocardes évoluant depuis 15 jours,  sans amélioration sous dermocorticoïdes. 

L’examen mycologique montrait la présence de Trichophyton mentagrophytes au niveau de 

l’aile du nez et des follicules pileux intra-nasales. Le patient rapportait un contact rapproché 

avec des animaux domestiques à son domicile. Un traitement par terbinafine par voie orale 

permettait la guérison de la dermatophytose et celui de l’érythème polymorphe. Le diagnostic 

de dermatophytide à type d’érythème polymorphe secondaire à une dermatophytose de l’aile 

du nez et des follicules pileux intra nasales avait été retenu. Il n’y avait pas de rechute à un an. 

 

 

 Dermatophytides à type d’érythème annulaire centrifuge secondaires à un 

intertrigo mycosique péri-anal et du cou :  

 

Alex MP et al. (51) ont décrit le cas d’un érythème annulaire centrifuge au cours d’un 

intertrigo de la région péri anale et du cou. Il concernait un nourrisson de 3 mois présentant 
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des lésions annulaires avec une guérison centrale et une  bordure périphérique érythémateuse 

à progression lente et centrifuge avec une desquamation modérée. Le prélèvement 

mycologique au niveau de l’intertrigo de la région péri anale et du cou montrait la présence de 

Candida albicans. L’histologie d’une lésion annulaire était compatible avec un érythème 

annulaire centrifuge. Un traitement par nystatine et anti-fongique topique permettait une 

régression complète des intertrigos mycosiques et de l’érythème annulaire centrifuge en 15 

jours. Il n’y avait pas de rechute à  18 mois.  

 

 Dermatophytides secondaires aux tinea incognita :  

 

Al Aboud et al. (52) ont rapporté la survenue de dermatophytides du visage au cours 

d’une Tinea incognito de la main. Il concernait un homme de 38 ans, porteur d’une plaque 

érythémato-squameuse d’extension centrifuge sous dermocorticoïdes, qui présentait 

secondairement des lésions papuleuses et folliculaires  péri-orbitaires. Il n’y avait pas d’autre 

lésion cutanée, unguéale ou du cuir chevelu. L’examen direct et la culture mycologique 

n’avaient pas permis de mettre en évidence de filaments, ni d’agent fongique ; cependant  un 

traitement par griséofulvine par voie orale permettait une régression totale des lésions de la 

main et du visage en 15 jours. Malgré la négativité des prélèvements mycologiques le 

diagnostic de dermatophytides secondaire à une Tinea incognito de la main avait été retenu.   

 

 Dermatophytides secondaires aux candidoses génito-fessières  

 

Une étude rétrospective décrivait 52 cas de réactions « Ide » psoriasiformes au cours des 

candidoses génito-fessières infantiles (53). L’agent pathogène le plus fréquemment retrouvé 

au sein du foyer primaire fongique était du Candida albicans. L’aspect clinique des 

dermatophytides se caractérisait par une éruption érythémato-squameuse généralisée touchant 

le visage, tronc, membres supérieurs et inférieurs.  
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Réactions « Ide » secondaires aux infections bactériennes :  

 

Le terme de «  bactéride » fut employé pour la première fois en 1935 par Andrews et 

Machacek pour décrire une éruption aiguë monomorphique palmo-plantaire composée de  

pustules stériles qui régressait après traitement du foyer bactérien primaire. Il s’agit d’une 

entité clinique controversée, car difficile à différencier d’une variante de pustulose aiguë 

palmo-plantaire.  

 

. Panniculites secondaires aux infections bactériennes 

 

Les panniculites septales ou lobulaires sont fréquemment observées au cours des 

réactions « Ide ». Or, l’érythème noueux est la variante anatomo-clinique la plus fréquemment 

retrouvée au cours des panniculites septales. Les infections streptococciques (infections des 

voies respiratoires hautes, cellulites) en particulier le streptocoque β-hémolytique du groupe A 

représentent entre 28 à 44% des causes d’érythème noueux. L’érythème noueux se présente 

cliniquement comme des nouures des faces d’extension des jambes (54).   

 

10 cas de panniculites lobulaires neutrophiliques associées à des infections cutanéo-

muqueuses variées (abcès dentaire, infections ORL, abcès mammaire) ont été rapportés par 

Magro et al. (55). Les lésions étaient résolutives après traitement par antibiothérapie et 

drainage des abcès. La biologie montrait la présence d’une gammapathie polyclonale, 

d’agglutinines froides, et de cryofibrinogènes. La présentation anatomo-clinique d’une 

panniculite lobulaire neutrophilique au cours des infections cutanéo-muqueuses bactériennes 

pouvait être confondue avec celle observée dans le syndrome de Sweet et la polyarthrite 

rhumatoïde (55).  
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. Syndrome de Sweet secondaire  aux infections bactériennes 

 

De nombreuses infections bactériennes, virales et fongiques peuvent être responsables 

du syndrome de Sweet (56). On peut citer par ordre de fréquence les agents suivants :  

- Streptoccus pneumoniae 

- Yersinia enterocolitica 

- Mycobacterium tuberculosis 

- Cytomegalovirus 

- Virus de l’hépatite B chronique 

- HIV 

- Salmonella enteriditis 

- Salmonelle typhimurium 

- Coccidioides immitis  

- Helicobacter pylori 

- Chlamydiae pneumoniae 

- Staphylococcus aureus 

- Escherichia coli 

- Toxoplasma spp. 

 

La pneumopathie à Streptoccus pneumoniae est la cause la plus fréquente du syndrome de 

Sweet. Les cellulites  documentées à Staphyloccus aureus et Streptococcus pyogenes chez les 

patients immunocompétents peuvent également déclencher un syndrome de Sweet (56). 

 

. Les réactions « Ide » secondaires aux  infections aux corynebactéries 

 

Les infections cutanées liées aux corynebactéries peuvent être responsables de 

réactions « Ide ». Nous rappelons que les corynebactéries sont à l’origine de kératolyses 

ponctuées, d’érythrasma et trichobactérioses. 3 cas d’eczémas dysidrosiques ont été rapportés 

par Blaise et al. (57) chez 53 patients porteurs d’une kératolyse ponctuée caractérisée 

cliniquement par un aspect criblé de la couche cornée plantaire.  
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Par ailleurs, Kaya et al.(58) ont décrit un cas d’érythème noueux associé à une maladie 

de Behçet ( ulcérations buccales, scrotales), se caractérisant par des nouures de la face 

antérieure des jambes ne répondant pas aux traitements habituels (colchicine, anti-

inflammatoires par voie orale, corticoïde systémique).  Cependant, ces lésions régressaient 

sous érythromycine, introduit pour un érythrasma découvert de façon fortuite. De 

nombreuses études ont montré le rôle étiologique du streptocoque dans la maladie de Behçet 

(59). L’action anti-inflammatoire de l’érythromycine en plus de son action anti-

streptococcique avait été suggérée pour expliquer la bonne réponse thérapeutique.  

 

 

. Les tuberculides  

 

Les tuberculides sont controversées, elles seraient des réactions auto-immunes liées au 

relargage d’antigènes par un foyer tuberculeux interne souvent méconnu. La culture du bacille 

tuberculeux dans la lésion est négative, mais la démonstration de la présence d’ADN 

mycobactérien au niveau des lésions cutanées par amplification génique est parfois possible et 

s’avère donc un outil précieux permettant de confirmer un diagnostic difficile. L’origine 

tuberculeuse est suggérée par le Mantoux positif, mais la guérison sous antituberculeux est 

inconstante. Les tuberculides se présentent sous différentes formes cliniques : 

- L’érythème induré de Bazin atteint surtout les femmes ayant des antécédents 

parfois méconnus de tuberculose et des troubles trophiques des membres 

inférieurs. L’affection n’est pas spécifique de la tuberculose et la culture négative. 

La PCR permet parfois de mettre en évidence l’ADN mycobactérien dans les 

lésions.  

 

- Les tuberculides papulonécrotiques  correspondent à des papules infiltrées, papulo-

pustules recouvertes d’une croûte brunâtre adhérente et de lésions nécrotiques. Ces 

lésions prédominent de façon symétrique sur la face externe des membres, des 

doigts, du visage face et des oreilles. La guérison se fait en quelques semaines 

laissant des cicatrices déprimées et pigmentées à leur pourtour, mais parfois les 
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lésions peuvent évoluer par poussées pendant des mois ou plusieurs années. 

L’histologie n’est pas spécifique, montrant une inflammation périfolliculaire et 

vasculaire, sans granulome tuberculoïde typique. La présence d’ADN de bacille 

tuberculeux a été mise en évidence dans les lésions par PCR. 

 

- Le lichen scrofulosorum. Rare, il est constitué de nappes de petites papules 

miliaires acuminées, rugueuses de couleur rouge pâle ou jaunâtre, groupées en 

corymbes ou anneaux, localisées préférentiellement sur le tronc. Les lésions 

évoluent par poussées pendant des mois voire des années. L’histologie montre des 

granulomes sans nécrose caséeuse, riche en cellules épithéloïdes, disposés dans le 

derme superficiel et autour des annexes pilaires  évoquant plus une sarcoïdose 

micronodulaire qu’une tuberculose. 

  

 Les tuberculides secondaires aux vaccins par BCG (60), aux infections par 

Mycobactérium bovis (61) et Mycobacterium leprae (62) ont également été rapportés. 
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Réactions « Ide » secondaires aux infections virales : 

 

. Les  réactions « Ide » au cours des infections herpétiques  

 

Les infections cutanées virales les plus fréquemment mises en cause sont les verrues. 

Cependant, les réactions « Ide » peuvent également survenir au cours des infections 

herpétiques. Les causes d’érythème polymorphe récurrent chez l’adulte et l’enfant sont les 

infections herpétiques génitales et labiales (63) . Les réactions « Ide » à type érythème 

polymorphe à HSV 1 se caractérisent par des lésions symétriques maculeuses, papuleuses, 

bulleuses et en cocarde avec un centre vésiculeux ou bulleux.  Ces lésions prédominent sur les 

extrémités des membres et au niveau de la muqueuse buccale (64). Les autres muqueuses ( 

génitale, oculaire ) peuvent également être affectées mais de façon moins fréquente au cours 

de l’érythème polymorphe récurrent (65). Quelques cas d’érythème polymorphe centrés par 

un naevus ont été rapportés au cours d’une infection herpétique labiale. Cette localisation 

centrée autour d’un naevus peut être expliquée par les anomalies vasculaires au sein du 

naevus qui majorent les dépôts de complexes immuns circulants (66).  

 

Zawar et al.(67) ont  rapporté deux cas d’urticaire chronique associés à un herpès 

génital récurrent, chez deux hommes qui n’avaient pas répondu à un traitement par anti-

histaminique seul, cependant l’association d’un traitement par aciclovir per os avait permis la 

résolution de l’urticaire chronique et du problème infectieux. Les anticorps spécifiques des 

virus herpès de type 2 étaient positifs chez les deux patients, alors que le cytodiagnostic de 

Tzanck était positif uniquement dans un cas. Les auteurs recommandent l’instauration d’un 

traitement anti-viral dans l’urticaire chronique ; seulement en cas de forte suspicion clinique 

ou de confirmation virologique d’une infection à herpès virus. L’association entre urticaire 

chronique et infection herpétique ne peut être établie que si la résolution de l’urticaire 

chronique est  prolongée, sans nécessité d’un traitement anti-histaminique, plusieurs mois 

après l’instauration du traitement anti-herpétique.  
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 22 cas de pemphigus vulgaire causés ou exacerbés par HSV ont été décrits dans la 

littérature (68). Parmi 10 patients atteints de pemphigus vulgaire associés une infection à HSV 

(69) : 7 patients présentaient une culture virale positive et 5 autres une sérologie herpétique 

positive.   

 

. Les réactions « Ide » au cours des infections à poxvirus 

 

L’orf et le nodule des trayeurs sont des zoonoses accidentellement transmises à 

l’homme à partir d’animaux malades (ovins, caprins ou bovins). Elles sont dues à deux 

parapoxvirus distincts (virus de l’orf et pseudocowpoxvirus) se manifestant cliniquement par 

des lésions nodulaires pseudotumorales des doigts. Les contaminations humaines se font par 

inoculation directe i) par les moutons et chèvres pour l’orf, ii) lors de la traite des vaches pour 

les nodules des trayeurs. La contamination peut aussi se faire par inoculation indirecte 

(mangeoires, clôtures, portes de grange…). Malgré leur aspect clinique très proche, les 

réactions « Ide » sont fréquemment rapportées au cours de l’orf  alors qu’elles sont plus rares 

au cours du nodule des trayeurs. Les réactions « Ide » au cours de l’orf se présentent sous 

forme d’érythème polymorphe, de dysidrose, d’eczéma dysidrosique et d’exanthème maculo-

papuleux. Une dizaine de jours après le début de l’infection, un érythème polymorphe peut 

survenir dans 4 à 13 % des cas lors d’une infection cutanée au virus de l’orf. Un cas de 

pemphigoïde des muqueuses (70), et 5 cas d’éruption de type pemphigoïde bulleuse like (71) 

ont été rapportés au cours de l’orf. 

 

Les mollusca contagiosa sont des infections cutanées à molluscipoxvirus, appartenant 

à la famille des parapoxvirus, dont deux types MCV1 et MCV2 ont été identifiés. Les 

mollusca contagiosa sont rarement responsables de réactions « Ide ». 2 cas d’érythème 

polymorphe, 1 cas d’érythème annulaire centrifuge ont été décrits au cours des mollusca 

contagiosa (72,73). 
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Réactions  « Ide »  secondaires aux infections parasitaires : 

 

. Les réactions « Ide » au cours des leishmanioses 

 

Les  réactions « Ide » secondaires à une leishmaniose cutanée ont été rapportées pour 

la première fois par C. Berlin en 1940. Berlin et al (74) ont décrit une éruption papuleuse de la 

face et extrémités des membres au cours d’une leishmaniose cutanée «  récidivans ». L’aspect 

histologique des « leishmanides » correspondait à une forme tuberculoïde, associant atrophie 

épidermique, aspect rectiligne de la jonction dermo-épidermique, et granulome tuberculoïde 

(cellules épithéloïdes bien différenciées, groupées en follicules avec quelques cellules de 

langherans entourées d’un infiltrat lymphocytaire). Les tests cutanés à la leishmanine 

(mesurant la réaction d’hypersensibilité retardée induite par l’injection intradermique de 

leishmanine) étaient positifs. L’éruption papuleuse diffuse régressait après un traitement   

anti-leishmaniose. Treize ans plus tard, les même auteurs rapportaient un cas similaire de 

leishmanides se présentant sous la forme d’une éruption papuleuse diffuse (face, cou, 

abdomen, cuisses)  secondaire à une leishmaniose cutanée « récidivans ».   

 

Youssef et al. (75) ont rapporté le cas d’une femme âgée de 45 ans qui présentait  des 

lésions ulcérocroûteuses multiples siégeant au niveau du bras et de la jambe gauche. 

L’examen parasitologique montrait des corps de Leishman. Ces lésions étaient suivies de 

l’apparition de nouures érythémateuses au niveau de la même jambe dont la biopsie concluait 

à un érythème noueux. L’évolution était marquée par la régression des deux types de lésions 

sous méglumine antimoniate.  
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. Les réactions « Ide » au cours des scabioses et pédiculoses 

 

Brenner et al. (5) ont rapporté le cas d’une éruption disséminée érythémato papuleuse 

et vésiculeuse ; associée à une éruption urticarienne du visage chez une jeune fille de 19 ans. 

Elle était également porteuse de lésions de grattage très évocatrices de scabiose au niveau de 

l’abdomen, des bras, jambes et du visage. L’examen direct montrait la présence de sarcoptes 

au niveau des lésions de grattage sur l’abdomen. L’examen histologique d’une lésion 

erythémato-papuleuse « Ide » montrait un épiderme normal et la présence d’un infiltrat 

inflammatoire dermique péri vasculaire. Un traitement par application de benzoate de benzyle 

25% en émulsion trois jours consécutifs permettait une régression complète des lésions 

cutanées de grattage, mais aussi des lésions urticariennes du visage qui n’avaient pas été 

traitées.  

 

Quatre cas de réactions « Ide » secondaires à une pédiculose du cuir chevelu ont été 

décrites. Elles correspondaient à une éruption papuleuse de couleur chair, non prurigineuse 

des mains, bras et jambes dans deux cas (76) et à une éruption généralisée eczématiforme 

prurigineuse dans les deux autres cas (77,78). Ces « Ides » régressaient après traitement  de la 

pédiculose du cuir chevelu.  
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Histologie des réactions « Ide » 

 

L’histologie des « Ides » dépend du type d’éruption cutanée, et ne sont pas 

spécifiques. L’analyse histologique ne permet pas de faire la distinction entre les différentes 

étiologies (médicamenteuses, auto-immunes, infectieuses…). Par exemple, les 

caractéristiques histologiques d’une pemphigoïde bulleuse idiopathique et d’une réaction 

« Ide » à type de  pemphigoïde bulleuse sont similaires. 

  

 Par contre, l’analyse histologique permet de distinguer  différents types de réactions 

« Ide ». Par exemple, syndrome de Sweet et érythème noueux peuvent se présenter 

cliniquement comme des nodules érythémateux, cependant leurs caractéristiques 

histologiques diffèrent. L’érythéme noueux se présente typiquement  comme une panniculite 

septale (infiltrat  neutrophilique intense, sans vascularite). Le syndrome de Sweet se 

caractérise par une bande d’œdème reposant sur un infiltrat dense de polynucléaires presque 

exclusivement neutrophiles, parfois en leucocytoclasie (56). Il existe une vasodilatation, sans 

véritable vascularite, seulement une turgescence des cellules endothéliales. 
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Diagnostic différentiel :  

 

Les diagnostics différentiels des réactions « Ide » sont nombreux et incluent toutes les 

autres causes d’exanthème maculo-papuleux, d’éruption eczématiforme, d’érythème noueux, 

d’érythème polymorphe, d’érythème annulaire centrifuge, de psoriasis en gouttes, de 

syndrome de Sweet et de maladie bulleuses auto-immunes.  Il est important de souligner que 

les réactions « Ide » ne sont pas uniquement liées aux infections cutanées mais peuvent être 

secondaires aux  eczémas de contact (eczématides). 

 

Il est essentiel de faire la distinction entre dermatophytides et toxidermie liée au 

traitement systémique antifongique ; la poursuite du traitement antifongique est indispensable 

à la résolution d’une dermatophytide et de l’infection primaire sous jacente (29,38). Les 

dermatophytides des membres peuvent occasionnellement se présenter comme une 

thrombophlébite ou un érysipèle (53,79). Les dermatophytides à type d’érysipèle se présentent 

comme des plaques, bien limitées, de la taille d’une main, se localisant habituellement du 

même côté que la dermatophytose du pied sous jacente. Ces dermatophytides à type 

d’érysipèle répondaient au traitement antifongique associé à une corticothérapie par voie orale 

(80).  

 

Les dermatophytides lichénoïdes devront être différenciées d’un lichen plano-pilaire, 

d’un lichen scrofulosorum, de syphilides lichénoïdes péripilaires et d’un lichen nitidus. La 

morphologie clinique en est si proche que c’est surtout les éléments d’accompagnement qui 

permettront le diagnostic : présence d’un kérion inflammatoire ou foyer mycosique, 

tuberculose évolutive  ou d’une syphilis secondaire ; l’image histologique n’est pas 

spécifique.  

 

Les dermatophytides dysidrosiques sont difficiles à différencier des dysidroses 

d’autres origines (atopie, psychosomatique) sur le plan clinique et histologique. Dans certains 

cas la dysidrose lamellaire sèche sera difficile à distinguer d’un psoriasis palmaire. 
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En cas d’érythème noueux, une origine dermatophytique doit être envisagée comme 

toutes les autres causes possibles (streptococcique, tuberculeuse, sarcoïdosique, 

médicamenteuse etc…)   
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Traitement : 

 

L’objectif est de traiter le foyer infectieux cutané primaire, ce qui permet la résolution 

des « Ides ». Les récurrences sont fréquemment observées si le foyer infectieux cutané sous 

jacent n’est pas traité correctement. Un traitement symptomatique par corticothérapie par voie 

systémique ou émollient peut être proposé, même si le traitement du foyer infectieux primaire 

est indispensable (31).  

Devant une suspicion de dermatophytides, il est important de poursuivre le traitement 

anti-fongique  afin de traiter l’infection sous jacente permettant la résolution des « Ides »  

(41,29). Cependant, l’expérience de nombreux praticiens suggèrent que les  réactions « Ide » 

peuvent persister pendant de nombreuses semaines malgré la guérison clinique de la 

dermatose infectieuse sous jacente. Devant la persistance d’une réaction « Ide » il faut 

rechercher et traiter systématiquement une mycose en n’omettant pas une onychomycose.  

Dans les dermatophytides étendues secondaires aux teignes suppurées, une 

corticothérapie systémique peut être proposée en association au traitement anti-fongique (81). 

Une hyperpigmentation post-inflammatoire après résolution d’une dermatophytide est 

fréquemment observée ; et disparaît spontanément en un mois (31). Les réactions « Ide » 

survenant après l’introduction d’un traitement par griséofulvine (31,82,29), itraconazole 

(42,83) et terbinafine ont également été décrites.  

Dans les érythèmes polymorphes associés aux infections cutanéo-muqueuses 

herpétiques, un traitement par aciclovir par voie systémique permet de traiter l’infection sous 

jacente.  
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Conclusion :  

 

Les réactions « Ide » ou d’auto-eczématisation correspondent à des réactions 

inflammatoires cutanées de morphologies diverses secondaires à un stimulus immunologique 

à distance. Ces stimuli sont multiples et impliquent les dermatoses infectieuses (bactériennes, 

virales, parasitaires) et inflammatoires. Les dermatophytides sont une variante des réactions 

« Ide », se localisant à distance du foyer antigénique fongique primaire. Elles répondent à des 

critères diagnostiques précis. Les lésions cutanées sont discrètes et localisées 

préférentiellement au niveau palmo-plantaire. Elles se présentent majoritairement sous la 

forme de lésions érythémato-vésiculeuses, symétriques, prédominant sur  les extrémités 

parfois sur le tronc ; mais aussi sous la forme d’éruption morbilliforme, scarlatiniforme, 

lichénoïde, urticarienne, d’érythème polymorphe, d’érythème noueux, plus rarement sous 

forme d’éruption bulleuse et d’érythème annulaire centrifuge. Le test à la trichophytine est 

souvent positif témoignant d’une réaction d’hypersensibilité retardée ; cependant celui-ci est 

actuellement peu réalisé en pratique. Le prélèvement mycologique reste stérile au niveau des 

dermatophytides, mais est positif au niveau du foyer primaire mycosique. L’analyse 

histologique d’une lésion cutanée « Ide » n’est pas spécifique et dépend  de l’aspect clinique 

de la lésion cutanée. Les dermatophytides disparaissent lorsque le foyer fongique primaire est 

traité. Elles peuvent être prises à tort pour une toxidermie ; par exemple au cours des 

dermatophytides secondaires aux kérions traités par anti-fongique systémique. Devant une 

suspicion de dermatophytides, il est donc important de poursuivre le traitement anti-fongique  

afin de traiter l’infection sous jacente et les dermatophytides.  
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Figure A  cas n° 1 : Réaction « Ide » à type d’érythème polymorphe atypique des pieds 

et mains secondaire à une dermatophytose de la jambe droite.  
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Figure B : Rat  domestique porteur de Trichophyton mentagrophytes. (Photos du Dr CONTET-

AUDONNEAU) 
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Figure C cas n° 2 : Réaction « Ide » à type d’érythème polymorphe atypique des mains, pieds 

secondaire à une dermatophytose de la main droite. 
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Tableau 1.  Mécanismes immunologiques des réactions « Ide » (8)  

Type d’hypersensibilité Médiateurs immunologiques Manifestations cliniques 

Type I (hypersensibilité immédiate) 

 

 

Fixation des IgE sur les mastocytes et cellules basophiles, entraînant la 

libération d’histamine et d’autres médiateurs en particulier le PAF (« platelet 

activating factor »), les leucotriènes et les prostaglandines  

Urticaire, angio-œdème, anaphylaxie 

 

 

Type II (hypersensibilité humorale 

de type cytotoxique anticorps 

dépendants) 

 

Les anticorps dirigés contre des antigènes de la surface cellulaire provoquent 

la mort cellulaire par lyse dépendante du complément, ou peuvent également 

se fixer sur des cellules possédant un récepteur pour leur fragment Fc et leur 

permettre d'exercer leur cytotoxicité 

Pemphigus, autres maladies bulleuses 

auto-immunes 

 

 

 

Type III (complexes immuns 

circulants)  

Dépôt de complexes immuns circulants se déposant au sein des vaisseaux et 

tissus. 

Vascularite, érythème noueux, 

pemphigus et autres maladies bulleuses 

auto-immunes 

Type IV (hypersensibilité retardée)     

  IVa 

                                                          

 

Les lymphocytes T auxiliaires (Th1) activent les macrophages par la 

sécrétion d’interféron-gamma (IFN-γ) et de TNF-α. 

 

Eczéma de contact 

 

 

  IVb 

                                                     

Lymphocytes T auxiliaires (Th2) sécrètent les cytokines IL-4, IL-5 et IL-13. 

Ces cytokines favorisent la production d’IgE et d’Ig4 par les lymphocytes B 

 

Exanthème maculo-papuleux 

 

  IVc La migration des lymphocytes CD8+ au sein des tissus infectés permet la lyse 

des cellules infectées en libérant des substances chimiques cytotoxiques 

(perforine, granzymes, via la voie du Fas-ligand) 

Erythème polymorphe 

 IVd Les lymphocytes T sécrètent principalement les cytokines CXCL-8 et GM-

CSF. 

Réactions « Ide » pustuleuses 
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——————————————————————————————————————————————— 
RESUME DE LA THESE : 

 
 

Les réactions « Ide » ou d’auto-eczématisation correspondent à des réactions inflammatoires 

cutanées de morphologies diverses secondaires à un stimulus immunologique à distance. Ces stimuli 

sont de natures diverses impliquant principalement les dermatoses infectieuses (fongiques, 

bactériennes, virales et parasitaires) et les eczémas de contact. Les réactions « Ide » surviennent dans 

5% des cas au cours des dermatophytoses des pieds. Les dermatophytides répondent à des critères 

associant : une infection confirmée au dermatophyte, une éruption cutanée à distance dont le 

prélèvement mycologique reste stérile, un test cutané positif à la Trichophytine, ainsi que la disparition 

de cette éruption lors du traitement de la dermatophytose. La présentation clinique des réactions 

« Ide » varie en fonction de la réponse immunologique de l’hôte. Les dermatophytides ont été les plus 

décrites parmi les réactions « Ide » secondaires aux dermatoses infectieuses. Elles peuvent être 

localisées  ou généralisées. Dans la majorité des cas les lésions sont discrètes, prurigineuses et 

localisées préférentiellement au niveau palmo-plantaire. Elles se présentent majoritairement sous la 

forme de lésions érythémato-vésiculeuses symétriques des extrémités; mais aussi sous la forme 

d’éruption morbilliforme, scarlatiniforme, lichénoïde, urticarienne, d’érythème polymorphe, 

d’érythème noueux, plus rarement sous forme d’éruption bulleuse et d’érythème annulaire centrifuge. 

Les dermatophytides sont une entité méconnue des praticiens et souvent considérées à tort comme une 

toxidermie  au cours des kérions traités par anti-fungique systémique. L’analyse histologique d’une 

réaction cutanée « Ide » n’est pas spécifique et dépend l’aspect clinique de la lésion cutanée. L’objectif 

thérapeutique est de traiter le foyer infectieux cutané primaire permettant la résolution de la réaction 

« Ide ». 

A partir de 2 observations du service, ce travail a pour objectif de décrire les dermatophytides, mais 

également les réactions « Ide » secondaires aux infections bactériennes, parasitaires et virales. 
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