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Résumé

La dermatite atopique, ou eczéma atopique, est une dermatose inflammatoire pruri-
gineuse de prédisposition génétique évoluant par poussées récidivantes sur un fond de chronicité
atteignant essentiellement le nourrisson et le petit enfant. L’évolution est le plus souvent
régressive chez le grand enfant. D’origine multifactorielle, elle est sous la dépendance du
systéme lymphocytaire TH2 avec tendance a la production d’immunoglobulines E et risque
d’asthme, de rhinite ou conjonctivite définissant le terrain atopique. Sa prévalence est en
augmentation dans les pays industrialisés. Le diagnostic est clinique, facilité par le recours
a certains critéres proposés initialement par Hanifin et Rajka puis simplifiés par Williams. La
conférence de consensus qui a été dirigée par la Société francaise de dermatologie a vocation

d’en simplifier la prise en charge en réservant les enquétes allergologiques aux cas rebelles,
séveres ou associés a des symptomes respiratoires.
© 2011 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Introduction

La dermatite atopique (DA) ou eczéma atopique est une
dermatose inflammatoire prurigineuse chronique évoluant
par poussées en quatre phases (érytheme, vésicules, suinte-
ment et desquamation) plus ou moins systématisées dans
un contexte d’atopie défini par un terrain familial ou
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leur texte, publié initialement dans les traités EMC, puissent étre
repris ici.

* Auteur correspondant.
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personnel d’allergie (asthme, rhinite, urticaire) médié par
les immunoglobulines E (IgE) sur un fond de xérose cutanée
permanente. Elle débute souvent chez le nourrisson, atteint
essentiellement les enfants, mais persiste parfois a |’age
adulte. Sa fréquence est importante et augmente réguliere-
ment, particulierement dans les pays industrialisés, ce qui
en fait une préoccupation de santé publique.

Il s’agit d’une affection d’origine multifactorielle sous
dépendance du systéme lymphocytaire TH2 avec prédispo-
sition héréditaire orientée vers la production d’IgE vis-a-vis
d’antigenes aériens ou alimentaires de l’environnement. Le
diagnostic de DA est basé sur des critéres proposés initiale-
ment par Hanifin et Rajka. Ceux-ci ont été revus, simplifiés
et validés, en 1994, par le Working Party britannique dirigé
par Williams.

La prise en charge de la DA est difficile en raison du carac-
tére chronique et/ou récidivant de I’affection avec le risque
de complications surajoutées.
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Epidémiologie

Toutes les données de la littérature ont montré que la pré-
valence de la DA varie selon l’origine géographique, ’ethnie
et le niveau d’urbanisation.

La fréquence de la DA a doublé, voire triplé en 30ans. La
DA toucherait 10a 25% des enfants contre 5a 10% dans les
années 1960 [1-5].

L’étude International Study of Asthma and Allergies in
Childhood (ISAAC) réalisée en 1999 par questionnaire esti-
mait sa prévalence en France a 8,8 % chez les enfants de six
asept ans et 10% dans la tranche d’age de 13 a 14ans [6]. Au
Danemark, l’incidence cumulative de la DA a l’age de sept
ans était de 19,6% [7,8].

Au Japon, en 2005, sa prévalence chez les enfants d’age
scolaire entre six et sept ans est de 15,4% [9]. Dans la
tranche d’age de sept a 15ans, une étude récente réali-
sée en Turquie estime sa prévalence a 4,9% [10]. Chez les
enfants iraniens de six a sept ans, elle est de 0,8 % a Téhéran
et de 1,3% a Rasht selon la méme étude [11].

Selon une étude menée en Ethiopie, la prévalence de la
DA était de 1,2% [12]. A Hong Kong, la prévalence de la DA
est de 5,6 % [13]. En Tunisie, selon une étude multicentrique
menée entre 1996 et 2000, l’incidence annuelle de la DA
était estimée a 0,52 % [14].

Ainsi, on remarque que la DA est plus fréquente dans les
pays développés. Cependant, les enfants issus de pays en
voie de développement qui migrent vers les pays développés
peuvent devenir plus vulnérables que la population d’origine
[15].

Un travail récemment publié a montré que chez les
enfants maghrébins vivant au Maghreb, ’incidence est infé-
rieure a 1%, alors qu’elle passe a 12—15% chez les enfants
nés en France d’origine maghrébine, chiffre identique a ceux
de la population francaise [16].

La prévalence de la DA est plus forte dans les zones urba-
nisées que dans les campagnes, ainsi que dans les régions
fortement polluées. L’accroissement de la prévalence de
la DA est attribué a Uurbanisation des populations au style
de vie dit «occidental» mais l’augmentation de fréquence
de la DA et autres maladies atopiques n’est pas claire-
ment expliquée: role des polluants, des aéroallergénes,
des additifs alimentaires, du tabagisme passif, de la mere
pendant la grossesse avec effet de [’allaitement ou d’une
meilleure protection anti-infectieuse. Le plus souvent, la
DA débute précocement dans ’enfance et particuliérement
pendant la premiéere année de vie. Selon une étude anglaise,
’age de début serait avant six mois dans 47,5% des cas
et avant un an dans 69% des cas [3] avec un age moyen
de six mois. La DA commence au cours des six premiers
mois de la vie dans 45% des cas, la premiére année dans
60% des cas et avant l’age de cing ans pour au moins 85%
des enfants atteints [3]. Dans une cohorte finlandaise de
3209 enfants nés en 1994, le diagnostic de la DA était fait
entre six et 24 mois dans 49% des cas [17]. Dans une étude
sur 6877 enfants, Williams avait noté un début de la DA
pendant la premiére année de vie chez 35% des patients,
tandis que 54 % des patients avaient un début de DA entre
’age d’un et sept ans et 11% aprés ’age de sept ans
[18].

Concernant le sex-ratio, dans les séries occidentales,
la prédominance est tantot féminine [11,19,20] et tant6t

masculine [3,21]. Le sex-ratio est équilibré selon d’autres
séries [22].

POINT FORT

La prévalence de la DA est en augmentation constante
en Europe et dans les pays développés. La DA atteint
généralement le nourrisson de moins de six mois avec
un sex-ratio variable selon les études.

Physiopathologie

La DA s’accompagne du développement d’une réponse
immunitaire inflammatoire privilégiant des réactions
d’hypersensibilité médiées par les IgE vis-a-vis d’antigénes
de LUenvironnement extérieur, domestique ou alimen-
taire survenant sur un terrain génétique prédisposant qui
s’accompagne d’anomalies de la barriére cutanée.

Trois facteurs physiopathologiques président a la DA : des
facteurs génétiques, immunologiques et des anomalies de la
barriére cutanée.

Facteurs génétiques

Les facteurs génétiques intervenant dans les manifestations
allergiques atopiques ne font aucun doute, en particulier
dans la DA.

Dans les études de jumeaux, on constate une concor-
dance clinique de la DA plus élevée chez les sujets
monozygotes que chez les sujets dizygotes [23]. Par ailleurs,
les études familiales montrent qu’en cas d’atteinte bipa-
rentale de la DA, la prévalence chez U’enfant est de 81%;
elle est de 59% si un parent présente une DA et l'autre
un asthme et de 56 % si ’autre parent ne présente aucune
manifestation atopique. L’atteinte maternelle aurait un réle
prépondérant par rapport a ’atteinte paternelle (57 % ver-
sus 46 %) [24] vis-a-vis du risque de survenue de DA chez
’enfant.

Les génes de prédisposition a Uasthme ou a
’hypersensibilité bronchique (localisés sur le chromo-
some 11q13) sont retrouvés associés a la DA dans certaines
études [25]. Mais ces résultats n’étaient pas confirmés dans
d’autres recherches. Il est possible qu’il existe des génes
prédisposant aux phénomeénes allergiques atopiques en
général indépendamment d’autres genes qui influencent
’apparition de la DA ou qui déterminent des phénotypes
de DA sévere, de syndrome dermorespiratoire, voire un
syndrome des allergies multiples [25]. Les génes candidats
sont localisés en 3q21, 5q31-33, 11q13, 11p14, 13q12-14et
14q11-22 [26,27].

Le mode de transmission de [’atopie est inconnu. La mala-
die est probablement polygénique.

Facteurs immunologiques [28—30]

L’atopie est considérée comme une réaction d’hypersen-
sibilité retardée de contact aux allergénes de
’environnement: elle met en jeu les cellules présen-
tatrices d’antigénes du groupe des cellules dendritiques et
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des lymphocytes T spécifiques, avec un mécanisme en deux
phases.

Phase de sensibilisation

Elle ne peut exister que chez des enfants génétiquement
prédisposés. Elle est cliniquement muette et aboutit a
la génération de cellules T spécifiques présentes dans la
peau. Elle fait suite a la pénétration des allergénes de
I’environnement au niveau muqueux (respiratoire, digestif)
ou méme transcutané, facilitée par la xérose. Les pro-
téines de l’allergie sont prises en charge par les cellules
dendritiques des épithéliums. Les cellules migrent dans les
ganglions lymphatiques ou les peptides sont présentés aux
cellules T qui vont rentrer en phase d’expansion clonale.
Ces cellules T spécifiques vont migrer ensuite dans les tissus
muqueux et le derme.

Phase d’expression de ’eczéma

Elle survient chaque fois que Uenfant est soumis a
l’allergéne auquel il est sensibilisé. Les allergenes vont
activer les cellules T spécifiques qui vont produire des
cytokines de type Th2 capables d’activer d’autres types cel-
lulaires (kératinocytes, cellules endothéliales). Cela aboutit
a la production de cytokines inflammatoires, interleukines 3
(IL3), IL4, IL13, IL31 assurant le recrutement des leucocytes
des capillaires vers le derme et U’épiderme. Ces cyto-
kines seraient responsables de l’excés de production d’IgE
caractéristiques de U’état atopique. Expérimentalement,
le kératinocyte lui-méme, par la présence de récepteurs
d’IL21, est déterminant dans Uexpression de l’eczéma
[31].

L’hypothése d’un déséquilibre des lymphocytes T spé-
cifiques de type Th1/Th2dans le sens des cytokines de
type Th2 est soutenue par des travaux montrant ’existence,
chez des nourrissons, d’un taux sérique élevé d’IL4 plusieurs
mois avant le déclenchement de la DA. Par la suite,
lors de la phase chronique, les cellules présentatrices
d’antigénes sécrétent d’autres cytokines (IL16, etc.) qui
activent les monocytes, lesquels activent des cellules den-
dritiques épidermiques qui sécrétent IL12 et IL18, capables
de réorienter la réaction Th2 (qui favorise la production
d’anticorps IgE) dans un sens Th1 (qui favorise 'immunité
cellulaire). La résolution des poussées d’eczéma pas-
serait par l’activation des lymphocytes Th1 producteurs
d’interféron gamma, molécule inhibitrice des lymphocytes
Th2.

D’autres découvertes ont amélioré la connaissance de
la physiopathologie de ’eczéma atopique: la découverte
de la fixation de molécules d’IgE a la surface des cellules
présentatrices d’antigénes dans la peau; la caractérisation
de lymphocytes T spécifiques d’allergénes dans la peau de
patients porteurs de DA et l’observation d’eczéma au site de
contact des tests épicutanés aux allergenes protéiques de
’environnement, tels que les acariens, appelés atopénes.

Ainsi, ’eczéma de la DA est interprété en immunologie
comme une forme de réaction d’hypersensibilité retardée
médiée par les IgE, qui met en jeu des lymphocytes et
des cellules présentatrices d’antigenes porteurs d’IgE dans
le cadre d’une réponse immunitaire inflammatoire de type
Th2, spécifique d’antigénes protéiques.

Types de dermatite atopique

Une hétérogénéité immunologique existe parmi les patients

porteurs de DA avec deux types de DA individualisés :

e la DA extrinseque ou allergique ou «eczéma atopique » :
comporte une élévation du taux sanguin d’IgE et des IgE
spécifiques. Ces DA sont volontiers associées a d’autres
manifestations atopiques (asthme, rhinite et conjonc-
tivite). Cette forme correspond a une immunisation
vis-a-vis des allergénes de l’environnement tels que les
pneumallergenes (acariens, pollens, poils d’animaux) et
éventuellement des allergenes alimentaires ;

e laDAintrinseque ou non allergique dite « atopiforme » : ne
comporte pas d’hyperlgE et présente un risque moindre
d’asthme. L’hypothése est une immunisation vis-a-vis des
composants cutanés ou sudoraux et des protéines épider-
miques secondaire a une dégradation par des protéases
des microbes, tryptase, kallikréine, qui se transforment
en autoantigenes reconnus par les IgE. Un certain nombre
d’autoanticorps est en effet détecté chez ces patients.
Les travaux en cours devront caractériser les lymphocytes
T spécifiques de ces autoantigenes.

Il est important de différencier ces deux formes car s’il
existe une possibilité d’envisager un jour une immunothé-
rapie spécifique des eczémas atopiques, cette solution ne
sera pas envisageable dans la DA intrinséque.

Anomalies constitutives ou induites de la
barriére épidermique [32—34]

Les connaissances sur les anomalies de la barriére cutanée
confirment des données déja anciennes, tirées de l’étude
de la perte insensible en eau cutanée : elles montraient que
’épiderme des patients atteints de DA était altéré, favo-
risant une pénétration facilitée des molécules au contact
avec la peau. Des études récentes ont révélé ’existence
des mutations au niveau du géne de la filaggrine, un compo-
sant protéique des cornéodesmosomes qui a un réle essentiel
dans la fonction barriére de la peau contre la déshydra-
tation. Cette mutation multiplierait par deux a quatre
le risque de DA. Elle favorise également les dermites de
contact irritatives.

Dans ce contexte, la pénétration accrue des allergénes
protéiques de l’environnement favorise ’induction d’une
hypersensibilité retardée due a U'activation dans la peau
des lymphocytes T spécifiques. Ainsi, il existe un lien direct
entre ’anomalie de la barriere cutanée, la pénétration
des allergenes et Uinduction d’une réponse immunitaire a
’origine des lésions d’eczéma.

Les anomalies de la barriére cutanée peuvent étre consti-
tutionnelles mais aussi environnementales. L’hygiéne trop
fréquente de la peau et des muqueuses aboutit a une
fragilisation de ces épithéliums de revétement qui favo-
rise la pénétration des molécules avec lesquelles ils sont
en contact. Cela joue un role dans l’augmentation de la
prévalence de la DA dans les pays développés. Cela est par-
tiellement a Uorigine de I’hypothése hygiéniste qui fait en
plus intervenir "absence d’infection chronique fréquente
dans les pays développés pour expliquer un détournement
de la réponse immunitaire vis-a-vis d’autoantigénes ou anti-
génes du soi et les molécules de ’environnement a priori
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«inoffensives » et contre lesquelles une tolérance devrait
s’exercer.

Prurit

Pourquoi le prurit dans la DA? [35].

La densité cutanée en nerfs périphériques est multipliée
par deux en peau atopique non lésionnelle, par 2,5dans
les lésions aigués, par 4,9dans les lésions chroniques et
par 7,1dans les prurigos. Plusieurs récepteurs cutanés et
notamment les récepteurs vanilloides (TRPV1), qui sont la
cible des inhibiteurs de la calcineurine (IC), diminuent la
substance P. Dans le groupe des récepteurs a la sérine pro-
téase, les protease activated receptors (PAR) font relarguer
des neuropeptides par les nerfs et des cytokines inflamma-
toires par les kératinocytes. Les kallikréines 14, activatrices
des PAR2, sont stimulées dans la DA et induisent un pru-
rit: la modulation de PAR2 pourrait ainsi représenter une
cible thérapeutique. Enfin, 'IL31est une cytokine récem-
ment découverte qui est augmentée en peau prurigineuse.
Elle est produite par les Th2 et provoque, d’une part, une
inflammation via les kératinocytes et, d’autre part, un pru-
rit via la stimulation des nerfs. L’IL31 pourrait représenter
une cible thérapeutique.

POINT FORT

La physiopathologie de la DA reste encore a élucider.
Trois facteurs physiopathologiques président a la
DA: des facteurs génétiques, immunologiques et des
anomalies de la barriere cutanée. Mais d’autres
facteurs jouent un réle dans Uexpression clinique
de la DA: les allergies alimentaires, ’environnement
(aéroallergenes, irritants, facteurs climatiques), les
infections (staphylocoque doré), le stress. Le prurit
est un élément clé de la DA. Il est secondaire a
certains médiateurs de I’inflammation qui déclenchent
et entretiennent les lésions.

Caractéristiques cliniques
Forme clinique classique

Chez le nourrisson

La DA commence communément dans les premiers mois de
vie, généralement vers trois mois, mais parfois dés le pre-
mier mois. Elle se manifeste a cet age par les signes indirects
du prurit et par des lésions d’eczéma.

Prurit

Le prurit est souvent net, responsable de troubles du som-
meil dés les premiers mois. A défaut de grattage manuel, la
démangeaison se révéele deés le deuxiéme mois par une agi-
tation et trémoussement des membres et du tronc, et un
frottement des joues contre les draps et les vétements.

Lésions d’eczéma

Il s’agit d’un eczéma aigu exsudatif dont les lésions érythé-
matovésiculeuses, parfois aussi cedémateuses, sont a bord
plus ou moins émiettés, croliteuses, débutant volontiers sur

Figure 1.  Eczéma des joues (convexités) avec atteinte du pli du

cou.

les convexités céphaliques (cuir chevelu, front, joues, men-
ton).

L’atteinte est globalement symétrique avec localisations
privilégiées des convexités des membres et du visage avec
un respect assez net de la partie médiane (Fig. 1). Le pli
antérieur du cou est souvent touché (Fig. 1). On remarque
souvent des intertrigos rétro- et sous-auriculaires avec une
fissuration suintante, surinfectée, douloureuse et persis-
tante (Fig. 2). Un aspect pseudoséborrhéique a squames

Intertrigo rétroauriculaire.

Figure 2.
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Figure 3.  Dermatite atopique pseudoséborrhéique.
grasses jaunatres au niveau du cuir chevelu est parfois asso-
cié (Fig. 3).

Les plis des poignets et les faces dorsales des mains sont
souvent atteints.

Le pouce sucé prend un aspect érythémateux et des-
quamatif. La région périnéofessiere est vulnérable mais les
convexités fessiéres sont le plus souvent respectées.

Les sites de prédilection de la DA se modifient ensuite
entre un et deux ans: ils sont représentés tout d’abord par
le segment céphalique puis le cou et les zones des plis de
flexion (Fig. 4).

Eczéma facial et des plis poplités.

Figure 4.

Figure 5.  Eczéma aigu nummulaire du tronc.

Le tronc est le site le plus fréquemment concerné chez
le nourrisson comme chez 'enfant en bas age avec parfois
un aspect de plagues nummulaires sur le tronc (Fig. 5) et
les membres. La face externe des bras est plus atteinte que
la face interne. Quels que soient ’age, le nez, les régions
mammaires, les paumes et les pieds sont les zones les
moins atteintes. L’évolution est marquée par des poussées
successives faisant alterner suintement et desquamation.
Des formes érythrodermiques ne sont pas exceptionnelles
(Fig. 6).

Dermatite atopique sévére érythrodermique.

Figure 6.
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Dermatite atopique de l’adolescent : prurigo lichénifié.

Figure 7.

Chez ’enfant

L’eczéma peut apparaitre d’emblée a cet age ou plus
fréquemment faire suite a U’évolution d’un eczéma du
nourrisson. Il s’agit souvent de placards lichénifiés trés pru-
rigineux ou les lésions sont épaissies et quadrillées. Le visage
est moins atteint.

La topographie élective correspond aux plis: plis du
coude et creux poplités en priorité, mais aussi sillons
rétroauriculaires, plis sous-fessiers, plis du cou, chevilles.
Toutefois, il existe des formes inversées avec atteinte pré-
dominante des convexités (coudes et genoux).

Les mains sont touchées : leur peau est séche, crevassée,
eczémateuse ou lichénifiée. Les lévres et la zone péribuc-
cale sont le siege respectif d’une chéilite fissuraire et d’une
dermite périorale seche desquamative associées a une per-
leche. L’atteinte vulvaire est possible a cet age, avec un
aspect lichénifié, plissé ou fripé des grandes lévres. Le pru-
rit est trés franc a cet age, intense, associé a une anxiété et
une irritabilité. L’évolution est chronique et comporte des
poussées d’eczématisation aigué.

Chez I’adolescent

La DA manifeste une période de recrudescence a
’adolescence, parfois a l’occasion de conflits psychoaffec-
tifs ou de stress. L’atteinte lichénifiée des plis de flexion
est habituelle. Des formes graves extensives peuvent appa-
raitre, allant du prurigo lichénifié prédominant aux membres
(Fig. 7) jusqu’a U’érythrodermie.

Figure 8.
tére mineur).

Eczéma des joues, avec signe de Dennie-Morgan (cri-

Signes cliniques mineurs associés

Des signes cliniques associés aux lésions d’eczéma sont
désignés comme «signes mineurs» utiles au diagnostic. Ils
peuvent étre I’expression d’une DA mineure ou masquée et
persistent généralement apres guérison de la DA.

Xérose cutanée

Elle est constante. La peau est séche, finement squameuse,
voire parfois ichtyosique.

Hyperlinéarité palmoplantaire
Elle est fréquente.

Kératose pilaire

Elle est souvent associée a la DA. Elle se manifeste par
des papules kératosiques folliculaires, siégeant sur les faces
d’extension des membres qui présentent un aspect rapeux
en «chair de poule ». Chez le nourrisson, elle peut atteindre
le visage, et chez ’enfant noir, elle est souvent diffuse et
atteint le tronc.

Pityriasis alba, dartres achromiantes ou
eczématides

Elles se manifestent par des plaques arrondies, dépigmen-
tées et finement squameuses de la face et des membres,
plus fréquentes sur une peau foncée.

Chéilite et perléche

Une chéilite, touchant surtout la lévre supérieure, et une
perléche sont souvent associées.

Intertrigos sous- et rétroauriculaires
Ils sont un bon marqueur de DA.

Signe de Dennie-Morgan

Il correspond a un épaississement des plis sous-palpébraux
avec aspect de doublement (Fig. 8). Ce signe peut étre qua-
siment isolé dans des DA mineures.

© 2020 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 02/04/2020 par Universite Lyon | Claude Bernard (19411). Il est interdit et illégal de diffuser ce document.



90

A. Dammak, G. Guillet

POINT FORT

La topographie caractéristique des lésions de DA varie
avec ’age:

e convexités chez le nourrisson ;

e plis de flexion des membres chez l’enfant.

Le prurit et la xérose cutanée sont des éléments
constants au cours de la DA.

Dermatite atopique et maladies associées

L’asthme, la DA, la rhinite allergique et l’allergie ali-
mentaire sont sous la dépendance de plusieurs facteurs
génétiques. Classiquement, la DA est associée a ’asthme
dans 50% des cas et a une rhinite dans 25% des cas [36].
L’association a une allergie alimentaire, qui a été esti-
mée jusqu’a 30%, est volontiers retrouvée dans les DA
séveres [37]. Au-dela de U'expression cutanée, ’existence
d’une allergie alimentaire du nourrisson peut représenter
un marqueur de risque pour la survenue d’asthme précoce
[37,38].

Les derniers travaux de |’Etude épidémiologique des fac-
teurs génétiques et environnementaux de l’asthme (EGEA)
sur 295 familles francaises d’asthmatiques visaient a recher-
cher des facteurs génétiques impliqués dans |’association
de lasthme, eczéma et rhinite allergique: la région
11p14est apparue trés importante pour cette association
[27].

Lors du syndrome d’allergies alimentaires multiples, la
DA débute plus tot que chez des enfants n’ayant qu’une
allergie, et des troubles digestifs avec retard de croissance
peuvent étre associés [39].

Lurticaire n’entre pas dans la définition de l’atopie
méme si l’atopique peut, comme le non-atopique, présenter
une réaction urticarienne alimentaire ou médicamen-
teuse, répondant ou non a un mécanisme spécifique
d’histaminolibération [40]. En revanche, dans l'urticaire
cholinergique, touchant de préférence les sujets jeunes, il
semble exister un terrain atopique favorisant. De méme,
Uurticaire de contact est relativement fréquente dans la
DA puisqu’elle peut étre suspectée dans pres de 35,7%
des cas: elle se manifeste surtout au niveau des mains
et de la région péribuccale et survient sur des terri-
toires cutanés actuellement ou antérieurement atteints
par la DA [40]. Elle s’accompagne parfois de réac-
tions générales sévéres et peut étre a l'origine d’une
exacerbation de la DA. Répondant a un mécanisme immu-
nologique ou non immunologique, l'urticaire de contact
est déclenchée le plus souvent par le contact de parfums,
aliments (Fig. 9), latex, salive d’animaux et conserva-
teurs contenus dans les topiques largement consommés par
I’atopique.

Diagnostic de dermatite atopique:
comment ’affirmer?

Le diagnostic de la DA est clinique sans besoin d’examens
complémentaires.

Figure 9.  Dermatite atopique sévere déclenchée par un aller-
gene alimentaire avec atteinte diffuse (visage, mains, tronc, signe
de Dennie-Morgan) et prick-test positif a l’ceuf (papule cedéma-
teuse du bras).

POINT FORT

La DA est un des composants de la « maladie atopique »
avec ’asthme, la conjonctivite allergique, la rhinite
allergique et l’allergie alimentaire.

Criteres diagnostiques

Différents critéres ont été développés pour étre utilisés dans
les investigations et les études de population. Hanifin et
Rajka ont introduit les premiers critéres de diagnostic de la
DA (Tableau 1), qui ont été largement utilisés depuis plus de
20ans [41,42]. Le groupe UK Working Party’s for diagnostic
criteria for atopic dermatitis, dirigé par Williams [18], a éta-
bli des critéres simplifiés utilisant des traits discriminatifs
par rapport aux critéres de définition Hanifin et Rajka sous
forme d’un questionnaire. Au total, cinq critéres validés sur
six sont des critéres d’interrogatoire.

Sur le plan pratique, il est possible de se référer aux cri-
téres diagnostiques définis par le groupe UK Working Party’s
(Tableau 2) pour quelques cas atypiques. Ainsi, le diagnostic
de DA est retenu sur la base du critéere obligatoire de der-
matose prurigineuse (si les parents rapportent que l’enfant
se gratte ou se frotte) associé a trois ou plus des critéres
suivants:

e antécédents personnels de dermatite des plis de flexion
(fosses antécubitales, creux poplités, face antérieure des
chevilles, cou) et/ou des joues chez les enfants de moins
de dix ans;

e antécédents personnels d’asthme ou de rhume des foins
(ou antécédents de maladie atopique chez un parent au
premier degré chez I’enfant de moins de quatre ans);

e antécédents de peau seche généralisée au cours de la
derniére année;

e eczéma visible des grands plis ou eczéma des joues, du
front et des convexités des membres chez U’enfant au-
dessous de quatre ans;
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Tableau 1

Critéres diagnostiques de la dermatite atopique, d’aprés Hanifin et Rajka.

Critéres majeurs Prurit

Trois sont nécessaires

Aspect et topographie typiques

Lichénification des plis chez I’enfant
Atteinte du visage et des faces d’extension des membres chez le

nourrisson

Evolution chronique et récidivante
Antécédents familiaux ou personnels d’atopie

Criteres mineurs Xérose

Trois sont nécessaires

Ichtyose, kératose pilaire

Réactions cutanées immédiates positives
IgE totales sériques élevées

Age précoce de survenue

Tendance aux infections cutanées
Dermite des mains et des pieds

Eczéma des mamelons

Chéilite

Conjonctivites récidivantes
Signe de Dennie-Morgan

Kératocone

Cataracte sous-capsulaire antérieure
Pigmentation périoculaire

Paleur et érythéeme faciaux

Pityriasis alba

Plis antérieurs du cou

Prurit a la transpiration

Intolérance a la laine et aux solvants lipidiques
Renforcement périfolliculaire, surtout en peau noire
Intolérance alimentaire

Aggravation par les émotions

Dermographisme blanc

Ig : immunoglobulines.

e début des signes cutanés avant l’age de deux ans (critére
utilisable chez les plus de quatre ans uniquement).

Plusieurs études menées dans différents pays ont validé
ces criteres. Toutes ont trouvé une spécificité de 90 % ou plus
alors que la sensibilité était variable.

Selon une étude italienne récente [43], Uutilisation des
critéres de UK Working Party permet de retenir le diagnostic
de DA chez 77 sur 1331 enfants ayant donné des informations
complétes sur tous les critéres. Ces critéres ont montré une

sensibilité de 77,6 %, une spécificité de 99,1%, une valeur
prédictive positive (VPP) de 85,7 % et une valeur prédic-
tive négative (VPN) de 98,5%. Les auteurs ont conclu que
’examen clinique direct était le gold standard. Le plus fort
prédicteur était la présence d’une dermatite des plis de
flexion, suivi de I’histoire d’une atteinte des convexités, le
début avant I’age de deux ans et le prurit. Les antécédents
d’une peau séche durant la derniére année et ceux d’asthme
ou de rhinite allergique étaient moins fortement associés a
la DA [43].

Tableau 2 Criteres de diagnostic de la dermatite atopique de l’United Kingdom Working Party.

Critére obligatoire : dermatose prurigineuse

Trois ou plus des critéres suivants

Antécédents personnels d’eczéma des plis de flexion (fosses antécubitales, creux poplités, face antérieure des
chevilles, cou) et/ou des joues chez les enfants de moins de 10 ans

Antécédents personnels d’asthme ou de rhume des foins (ou antécédents d’asthme, de dermatite atopique, ou de
rhinite allergique chez un parent au premier degré chez I’enfant de moins de 4 ans)

Antécédents de peau seche généralisée (xérose) au cours de la derniere année

Eczéma des grands plis ou eczéma des joues, du front et des convexités des membres chez I’enfant au-dessous de

4ans

Début des signes cutanés avant I’age de 2 ans (critére utilisable chez les plus de 4 ans seulement)
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Dans une étude espagnole, ces critéres avaient une sensi-
bilité de 76 %, une spécificité de 90 %, une VPP de 86 % et une
sensiblement équivalents, quel que soit I’age de U’enfant
[44].

La limitation des critéres d’anamnese UK Working Party
est due a limportance accordée a ’histoire des mala-
dies allergiques rapportée par les parents ou la fratrie de
U’enfant: il est impossible de quantifier la relation entre
la DA de Uenfant et ’histoire rapportée de maladies aller-
giques dans la famille [44].

Histologie cutanée

L’histologie est inutile. Elle montre une atteinte épi-
dermique prédominante avec un afflux lymphocytaire
(exocytose) et un cedeme intercellulaire (spongiose) réali-
sant des vésicules microscopiques. Le derme superficiel est
cedématié avec une dilatation des capillaires et un infiltrat
fait de cellules mononucléées et des polynucléaires éosino-
philes.

POINT FORT

Le diagnostic de DA est clinique et anamnestique.
Aucun examen complémentaire n’est nécessaire au
diagnostic positif.

Exploration allergologique

L’objectif des explorations complémentaires de la DA est
d’abord d’obtenir a court terme un impact bénéfique sur la
dermatose mais aussi de tenter de déterminer des facteurs
pronostiques pour recommander la mise en place de mesures
de prévention a long terme.

Différents tests allergologiques

Laltération de la barriére cutanée dans la DA pour-
rait faciliter la pénétration épicutanée des allergénes de
’environnement (atopénes). En effet, l’apparition de la
maladie chez l’enfant coincide souvent avec une sensibi-
lisation médiée par les IgE aux atopenes.

Selon une étude transversale, cette hypothese semble
étre confirmée avec une forte prévalence de la sensibili-
sation retardée aux aéroallergénes domestiques extérieurs
chez des nourrissons porteurs de DA au vu des résultats du
dosage d’IgE spécifiques, de prick-tests, d’atopy-patch tests
et de la mesure de la perte transépidermique en eau [45].

Le role possible d’allergénes comme facteurs déclen-
chants des poussées et pérennisant certaines DA de U’enfant
peut conduire, dans certains cas évocateurs, a deman-
der des explorations allergologiques [46,47]. A cet age, un
test positif indique seulement que ’enfant est sensibilisé a
un allergene, sans certitude que U’exposition allergénique
déclenche ou entretienne les symptémes : quels que soient
les résultats des investigations allergologiques, ils doivent
toujours étre confrontés a [’histoire clinique.

L’exploration allergologique est bien hiérarchisée et
codifiée par la conférence de consensus de la DA en 2004
[6]. Elle est indiquée pour les DA chroniques, séveres ou
rebelles au traitement dermocorticoides.

«Pricks-tests » cutanés

Ils nont pas de seuil de positivité clairement défini.
Les allergénes testés sont choisis en fonction de ’age,
de Uhistoire clinique (précisée par linterrogatoire des
parents), de U’environnement et de l’alimentation de
I’enfant. Ils sont le plus souvent suffisants pour affirmer la
sensibilisation a un allergene.

Dosage des IgE sériques spécifiques

Il correspond aux prick-tests positifs. Les tests de dépistage
sans identification de U’allergéne (ImmunoCAP® Phadiatop et
ImmunoCAP® Trophatop) ou multitests qualitatifs et quanti-
tatifs (CLA®) ainsi que le dosage des IgE sériques totales
ne permettent pas de certifier la présence d’une aller-
gie. Cependant, la présence d’IgE spécifiques a des taux
dépassant certains seuils d’IgE sériques spécifiques peut évi-
ter d’avoir a réaliser un test de provocation orale. Enfin,
lallergie n’est affirmée que sur les concordances entre
U’exposition et le déclenchement des poussées.

Tests épicutanés (« patch-tests »)

La batterie standard européenne permet d’explorer
Uallergie aux principaux allergénes auxquels peut étre
soumis U'enfant: il s’agit essentiellement des parfums et
des métaux. Une étude portant sur 152 enfants atteints
d’eczéma de contact a montré que l’association est fré-
quente: 35% des enfants ayant une dermite de contact sont
atopiques [48].

Elle n’a d’intérét chez ’enfant atopique qu’en cas de
suspicion d’une allergie de contact surajoutée. Le latex et
certaines protéines alimentaires (amande douce) peuvent
aussi induire des eczémas de contact d’évolution secondaire
vers une allergie IgE-dépendante [49,50].

Les atopy patch-tests (APT) initialement développés pour
les acariens, et plus récemment pour quelques allergénes
alimentaires (lait de vache, farine de blé, ceuf) ne sont
pas standardisés et encore en cours d’évaluation. Les APT
permettent de mettre en évidence une hypersensibilisa-
tion retardée de contact. La fiabilité de ces tests dans les
allergies alimentaires et cependant variable semble plus
importante avec les aliments frais (lait de vache et ceuf)
qu’avec les extraits commerciaux [51].

Régime d’éviction alimentaire a visée diagnostique
Il ne doit pas étre initié d’emblée sans la réalisation d’un
bilan allergologique préalable, particulierement pour les
protéines du lait de vache chez le nourrisson. Ce régime
d’éviction doit étre strict, basé sur les données du bilan. En
’absence d’amélioration de la DA dans un délai d’un mois,
le régime ne doit pas étre poursuivi et ’enquéte doit étre
reprise.

Test de provocation orale (TPO)

Il a pour objectif de prouver la responsabilité d’un allergéne
alimentaire. Le TPO en double insu contre placebo est la
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méthode de référence réalisable seulement dans quelques
centres; le TPO en ouvert est en pratique plus largement
utilisé, mais dans des structures aptes a prendre en charge
une réaction anaphylactique.

Indication

e La DA grave définie comme un échec au traitement adapté
bien conduit, méme chez les nourrissons sous allaitement
maternel exclusif (le lait maternel qui contient la plupart
des protéines alimentaires ingérées par la mére peut étre
un vecteur de sensibilisation par procuration).

e |’enfant atteint de DA avec stagnation ou cassure de la
courbe staturopondérale.

e ’enfant ayant une DA avec manifestations associées
évocatrices d’allergie respiratoire, alimentaire ou de
contact:

o signes évocateurs d’une allergie alimentaire apres
ingestion ou contact avec un aliment: syndrome oral,
manifestations cutanées (urticaire, angiocedéme),
signes respiratoires (asthme, rhinite) ou digestifs
(vomissements, diarrhée), voire choc anaphylactique,

o signes évocateurs d’une allergie respiratoire : asthme,
rhinite ou rhinoconjonctivite,

o signes évocateurs d’une allergie de contact: eczéma
localisé dans des zones inhabituelles (siége, paumes
et plantes) ou diffus par intolérance a un cosmétique
d’hygiéne ou de soin.

e La DA qui ne répond pas au traitement habituel ou qui
s’aggrave.

Diagnostics différentiels
Dermatite atopiforme

Aux confins nosologiques de la DA, les dermatites atopi-
formes correspondent aux manifestations cliniques typiques
de 'eczéma atopique mais sans stigmates génétiques et
immunologiques associés. Dans une étude hollandaise, com-
parant une série témoin de 122 patients atteints de DA a
un groupe de 34autres atteints de dermatite atopiforme,
Brenninkmeijer montre que la dermatite atopiforme se
caractérise par une prédominance féminine, ’absence des
maladies habituellement associées a |’atopie, un début plus
tardif et une moindre sévérité. Les épisodes récurrents de
conjonctivite, I’hyperlinéarité palmaire, la kératose pilaire,
les eczématides achromiantes et ’eczéma des extrémi-
tés sont moins souvent observés. En revanche, le signe de
Dennie-Morgan existe également dans la dermatite atopi-
forme [52]. Les conseils d’éviction proposés pour la DA sont
inutiles dans le cas des dermatites atopiformes. En effet,
la sensibilisation aux principaux aéroallergénes et/ou aux
allergénes alimentaires ainsi que la présence d’IgE spéci-
fiques a ces différents allergénes définissent la DA et non
pas la dermatite atopiforme.

Dermite séborrhéique

Elle apparait avant ’age de trois mois et atteint préféren-
tiellement Uextrémité céphalique et le siege. Les lésions
sont érythématosquameuses ou méme croliteuses au niveau

POINT FORT

Le bilan allergologique de la DA n’est pas indiqué
systématiquement mais s’impose en cas de DA
grave ou résistant au traitement conventionnel, de
retentissement sur la croissance du nourrisson, de
syndrome dermorespiratoire, ou d’association a une
allergie alimentaire ou de contact.

du cuir chevelu. Mais d’authentiques DA peuvent débuter sur
un mode séborrhéique pendant les premiéres semaines pour
prendre un aspect classique ensuite (25 % environ). Le temps
permettra de rectifier le diagnostic car de toute facon, les
IgE totales sont généralement peu augmentées chez le jeune
nourrisson, ce qui ne permet pas de conclure.

Gale

Elle doit étre évoquée de principe devant un prurit généra-
lisé, féroce et insomniant. On retient apparition récente
des lésions, leur polymorphisme et le contexte familial.

Eczéma de contact

Il n’est pas si rare chez le nourrisson et U’enfant. La
zone atteinte est bien limitée et correspond a !’endroit du
contact. Le probléme reste surtout celui de ne pas mécon-
naitre une éventuelle sensibilisation de contact chez un
enfant atopique.

Psoriasis

Il peut poser un probléme de diagnostic pendant les premiers
mois de vie.

Certains déficits immunitaires

Ils s’accompagnent d’une dermatose eczématiforme proche
de la DA, d’expression souvent sévere, voire érythro-
dermique, résistante aux thérapeutiques habituelles et
qui s’associe a des infections bactériennes, virales ou
mycosiques récidivantes cutanées ou viscérales, a un
retard staturopondéral ou a un syndrome hémorragique
(Tableau 3). Dans ce contexte, un bilan immunitaire doit
étre réalisé dans un service spécialisé.

Tableau 3 Déficits immunitaires associés a une derma-
tose proche de la dermatite atopique.

Syndrome de Buckley ou hyper-IgE
Syndrome deWiskott-Aldrich
Granulomatose septique familiale
Agamma- ou hypogammaglobulinémie
Ataxie-télangiectasie

Syndrome de Schwachman

Déficit immunitaire combiné sévere (SCID)
Syndrome d’Omenn

Dysfonctionnement du complement

Ig : immunoglobulines.
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Evolution
A court terme

L’évolution est chronique, faite d’alternances entre pous-
sées et rémissions en fonction de différents facteurs
aggravants avec possibilité de complications de la mala-
die. Les facteurs déclenchants ne sont pas toujours faciles a
identifier. Les plus classiques sont : les poussées dentaires,
les infections otorhinolaryngologiques (ORL), bronchopul-
monaires ou gastro-intestinales, les surinfections cutanées
bactériennes ou virales et les vaccinations.

D’autres  circonstances liées aux changements
d’environnement ou de régime alimentaire peuvent
aussi amener une amélioration ou provoquer une poussée
de la dermatose. Un certain nombre de circonstances
peuvent déclencher une poussée par le seul fait qu’elles
aggravent le prurit: augmentation de la sudation par
’exercice ou la chaleur, irritation cutanée par le desséche-
ment et la délipidation liés aux bains ou aux savons, usage
intempestif ou prolongé d’antiseptiques ou de produits
locaux inadaptés, port de vétements en laine ou textile
synthétique. Enfin, bien qu’ils ne soient pas quantifiables
et que leurs impacts réels soient difficiles a apprécier, les
émotions, les stress et les contrariétés de U’enfant et de
son entourage sont également des facteurs qui influencent
la DA avec eczématisation liée au grattage.

A long terme

Dés lors que la DA est une maladie chronique évoluant
par poussées et rémissions successives, il reste difficile de
parler de guérison. On parle plutét de rémission prolon-
gée. Néanmoins, la DA tend dans la majorité des cas a
s’estomper avec |’age, la peau devenant de moins en moins
«réactive », comme si une désensibilisation lente s’opérait,
mais le pronostic de la DA est difficile a évaluer. Les études
récentes de suivi a long terme sont rares et les difficul-
tés qu’elles comportent sont multiples (définition de la
dermatose, établissement d’un score de sévérité, groupes
homogeénes de patients, perdus de vue). Les DA du nourris-
son sont celles qui comportent le plus de formes étendues
et graves mais l’évolution est spontanément bonne dans la
majorité des cas, les formes persistant dans l’enfance étant
plus localisées. L’étude de Vickers sur 2000 enfants donnait
des résultats optimistes avec 90% de guérison au terme
d’un suivi de 15ans [53]. Une étude de 1985 rapporte que
sur 200 nourrissons atteints de DA, le quart bénéficie d’une
rémission de plus de deux ans a partir de l’age de trois ans.
En cas de rémission incompléte, Uintensité et |’étendue de
la DA résiduelle sont habituellement proportionnelles a sa
gravité initiale [54].

Facteurs pronostiques

Facteurs pronostiques cliniques

Les éléments cliniques cités habituellement comme critéres
de mauvais pronostic incluent: la gravité dans ’enfance,

les antécédents familiaux de DA, une association précoce
avec de l’asthme, une allergie alimentaire, une apparition

précoce de la DA avant [’age d’un an, la sévérité de la DA,
le caractére disséminé dans les premiers mois et le sexe
féminin [37,38,55].

Cependant, ’indépendance de ces facteurs vis-a-vis des
mutations du géne de la filaggrine est a reconsidérer. Un
travail écossais a évalué le role de ces mutations chez
874 patients asthmatiques agés de trois a 22 ans. Parallé-
lement a la recherche d’une mutation R501X ou 2282del4,
la sévérité de la maladie (histoire clinique, médicaments
utilisés, présence d’un eczéma associé) et la fonction pul-
monaire ont été évaluées. La fréquence des mutations de
la filaggrine, R501X et 2282del4, était plus élevée chez les
enfants asthmatiques que dans la population générale mais
cette élévation n’était présente que chez les enfants ayant
un eczéma associé. Les mutations de la filaggrine étaient
significativement associées avec une sévérité accrue de la
maladie asthmatique [56].

Facteurs pronostiques biologiques

En dehors du taux des IgE sériques, qui est statistique-
ment proportionnel a la gravité de la DA, divers marqueurs
solubles ont été étudiés dans la DA. Ils correspondent a des
protéines relarguées dans la circulation par les diverses cel-
lules impliquées dans l’inflammation cutanée: cytokines,
leucotriénes, protéines des granules des polynucléaires et
des mastocytes, molécules d’adhésion. Bien que des cor-
rélations aient été détectées, aucune de ces mesures n’a
actuellement sa place en routine.

Scores de gravité [57,58]

De nombreuses échelles d’évaluation ont été mises au point
pour quantifier I’importance de la DA.

Severity Scoring of Atopic Dermatitis (SCORAD)

Il associe des mesures de:

e A: surface cutanée atteinte (calculée sur la base de la
régle des neuf), adaptée au nourrisson ;

e B: intensité de six paramétres (érythéme,
cedéme/papule, suintement/crodtes, excoriation,
lichénification, sécheresse de la peau en zone non
inflammatoire), avec une cotation de 0a 3;

e (: signes subjectifs (prurit et perte de sommeil [moyenne
appréciée sur une échelle analogique visuelle de 0a 10]).

Lorsque I’enfant est agé de moins de sept ans, la cotation
est réalisée par les parents avec une fiabilité aléatoire.

Le Scorad est calculé selon la régle suivante:
A/5+7B/2+C. Ainsi, dans le score global, l’extension
de la maladie et les signes subjectifs comptent chacun pour
20% et Uintensité des six paramétres pour 60 %.

Six Signs Atopic Dermatitis (Sassad)

Le Sassad est basé sur l’évaluation de six signes cliniques
(érythéme, exsudation, excoriation, sécheresse, fissuration
et lichénification) cotés de 0 a 3 en six zones de la peau (bras,
mains, jambes, pieds, téte et cou, tronc). Le score global
va de 0a 108. Il est applicable chez ’enfant et [’adulte dans
des essais cliniques et sur le plan individuel pour juger de
’évolution clinique du malade. Il ne nécessite que deux a
dix minutes.
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Eczema Area and Severity Index (EASI)

Il ne tient pas compte de certains parameétres cliniques
comme la xérose ni des paramétres subjectifs comme le
prurit ou les troubles du sommeil. Il est également tres uti-
lisé lors d’essais thérapeutiques. Le malade ou les parents
évaluent le prurit sur une échelle analogique visuelle cotée
de 0a 10. Les signes cliniques de ’atopie pris en compte
sont l’érytheme, |’cedéme/induration/papule, le suinte-
ment/humidité/crolite, ’excoriation, la desquamation, la
lichénification évalués en quatre points du corps (téte
et cou, tronc, membres supérieurs, membres inférieurs).
La cotation va de 0a 3en fonction de lintensité de la
symptomatologie. Le score clinique pour chaque signe est
représenté par la moyenne obtenue pour chaque parametre
clinique dans les différentes zones corporelles étudiées. Le
score total pour les signes cliniques est la somme des scores
cliniques pour chacun des Six Signs Atopic Dermatitis (aprés
conversion de ’échelle analogique en un score en quatre
points). L’EASI est au total un score combiné impliquant les
signes individuels d’atopie et la surface corporelle atteinte
dans les quatre régions anatomiques. Le score maximal est
de 72.

Nottingham Eczema Severity Score (NESS)

Cette échelle est proposée chez des enfants d’un a cing ans.
Ce score relativement simple combine les signes cliniques
observés dans les 12 derniers mois (durée d’évolution de la
dermatose et intensité de celle-ci en appréciant son reten-
tissement sur le sommeil) et un examen clinique unique
appréciant le degré d’atteinte de la surface corporelle. Cha-
cun des paramétres est coté de 1a 5, permettant de définir
des DA minimes (3 a 8), des DA modérées (9a 11) et des DA
séveres (12a 15).

Objective Severity Assessment of Atopic Dermatitis
Score (Osaad)

Ce systéeme de cotation associe les paramétres cliniques
et biométrologiques. Il comprend une mesure des surfaces
atteintes qui sont reportées sur un schéma et scannérisées.
Il est réservé aux domaines de recherches.

Le Scorad et le Sassad sont les échelles les plus utili-
sées lors d’essais cliniques afin de dépister des modifications
minimes de la maladie. C’est actuellement le Scorad qui
remplit les meilleurs critéres de qualité.

Complications
Surinfections cutanées bactériennes ou virales

Dans toutes les périodes d’activité de la maladie, les
surinfections cutanées bactériennes ou virales sont les
complications les plus communes. L’'impétiginisation débu-
tante peut étre difficile a différencier d’une forme aigué
exsudative. Il est essentiel de savoir que le staphylocoque
doré colonise habituellement la peau de ’atopique sans
pour autant déclencher une infection.

La présence de lésions vésiculobulleuses inhabituelles et
croliteuses fait évoquer le diagnostic de surinfection et pres-
crire un traitement antibiotique local ou général adapté.

Figure 10.

Surinfection herpétique d’une dermatite atopique
(syndrome de Kaposi-Juliusberg).

L’herpés (herpes simplex virus 1 [HSV1] essentiellement)
est responsable de poussées aigués parfois dramatiques
(pustulose disséminée de Kaposi-Juliusberg) (Fig. 10). Une
modification rapide de l’aspect des lésions et/ou la présence
de vésiculopustules, en association avec de la fievre, doivent
suggérer cette complication et faire mettre en ceuvre un
traitement antiviral.

Retard de croissance

Un retard de croissance peut étre associé aux DA graves et
se corrige souvent de facon spectaculaire quand la DA est
traitée efficacement. Le role des dermocorticoides dans le
retard de croissance n’est, en revanche, pas établi.

Complications ophtalmologiques

Elles sont rares (kératoconjonctivite, cataracte).

Dermites de contact

Compte tenu de ’importance des soins locaux dans cette
affection, le risque de sensibilisation de contact au long
cours est important. Il est donc nécessaire d’évoquer cette
hypothése et de tester les patients qui répondent mal aux
traitements habituels. Ces données obligent a des précau-
tions dans ’utilisation des topiques potentiellement a risque
(conservateurs, parfums, néomycine, etc.) et des métaux
(nickel en particulier avec des accessoires des vétements,
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percement d’oreilles et objets métalliques) mais aussi du
latex et des protéines d’origine alimentaire [46—48]. La pos-
sibilité de sensibilisation aux dermocorticoides doit parfois
étre envisagée.

ATTENTION

Toute aggravation brutale des lésions cutanées de DA
doit faire rechercher une infection a staphylocoque ou
a herpeés virus.

Prise en charge et traitement

Dans ce chapitre, nous détaillons les grandes lignes de
prise en charge de la DA en référence a la conférence de
consensus de la DA. En effet, une conférence de consen-
sus sur la prise en charge de la DA s’est tenue sous ’égide
de la Société francaise de dermatologie en collaboration
avec les sociétés savantes de pédiatrie, de médecine géné-
rale, d’allergologie et d’immunologie. Elaborée sur les bases
méthodologiques rigoureuses recommandées par |’Agence
nationale d’accréditation et d’évaluation en santé (Anaes),
elle a abouti a un accord d’opinion sur les différentes théra-
peutiques et autres « habitudes » non validées dans la prise
en charge de la DA.

Education et observance

Dans une affection chronique comme la DA, la demande des
malades ou de leurs parents est importante a cerner pour
garantir une adhésion au projet thérapeutique.

Les points majeurs sont les suivants:

e la DA étant une affection chronique, sa prise en
charge doit ’étre également. Cela doit étre clair dans
’exposé du projet thérapeutique. La «guérison» n’est
pas ’objectif proche car le but est d’abord une rémission
durable;

e les soins locaux sont indispensables; ils permettent de
rétablir la barriére cutanée compromise par ’eczéma;

e les dermocorticoides sont efficaces et non dangereux
quand ils sont utilisés judicieusement, sous surveillance
médicale. Ils ne favorisent pas !’apparition de !’asthme.
Leur utilisation inadéquate ou leur sous-utilisation est la
cause majeure de la sensation d’impuissance ou de refus
thérapeutique de certaines familles;;

e les alternatives aux traitements locaux sont limitées et ne
se discutent qu’en connaissance d’un degré d’observance
correct de la prescription initiale. Les traitements géné-
raux, en dehors des antibiotiques et antiviraux, qui ne
sont pas nécessaires, ne viennent qu’en cas d’échec d’un
traitement local correctement effectué;

e des explorations allergologiques avec |’objectif de repé-
rage des facteurs déclenchants dans |’environnement ou
’alimentation sont recommandées en cas d’échec d’un
traitement local correctement effectué;

¢ une information sur les facteurs aggravants doit étre don-
née;

e dans les formes graves, une hospitalisation reste justifiée
pour parfaire [’éducation ou pour réaliser correctement
certains tests.

Moyens thérapeutiques

Le traitement de la DA est symptomatique. Les objectifs
sont de traiter les poussées et de prévenir les récurrences
par une prise en charge au long cours. Une enquéte nationale
a révélé une grande diversité dans les modalités thérapeu-
tiques en fonction des praticiens, en particulier pour le
traitement local.

Dermocorticoides

Les dermocorticoides sont le traitement de référence des
poussées de DA. Ils ont longtemps représenté le seul traite-
ment efficace dans cette indication. Ils restent la référence
pour tous les nouveaux produits testés. Ils ont une action
anti-inflammatoire, immunosuppressive, antimitotique et
vasoconstrictrice [59—61].

Molécules disponibles

Plusieurs formes galéniques de dermocorticoides sont
disponibles : crémes, pommades, lotions et gels. Les cortico-
stéroides topiques sont répertoriés en classe d’activité selon
leur puissance d’action : activité faible (classe V), modérée
(classe lll), forte (classe Il) et trés forte (classe 1) [62].

Quel dermocorticoide choisir?
Le choix est fait en fonction de I’age, de la sévérité de la
DA, du site et de ’étendue a traiter.

Ainsi, les dermocorticoides d’activité trées forte (classe I)
sont contre-indiqués chez le nourrisson et le jeune enfant
sur le visage, les plis et le siege. Les dermocorticoides forts
(classe Il) sont a réserver en cures courtes aux formes trés
inflammatoires ou tres lichénifiées des extrémités. Les der-
mocorticoides modérés (classe Ill) sont utilisés sur le visage,
les plis et les zones génitales et chez le nourrisson. Les der-
mocorticoides faibles ont peu de place en thérapeutique
[62,63].

Effets secondaires des dermocorticoides

Les effets secondaires sont directement liés a la puissance
de la molécule, a l’occlusion, a la surface traitée, a la durée
du traitement, a intégrité cutanée et a I’age de 'enfant.

Effets secondaires locaux. Ils sont rares. Peu
d’études évaluent de maniere objective et détaillée
les effets secondaires locaux des dermocorticoides chez
Uenfant. Sur les paupiéres, l'utilisation des dermocorti-
coides doit étre prudente (dermocorticoide de classe Il ou
IV et traitement court).

Effets secondaires systémiques. Les effets systé-
miques potentiels théoriques sont liés a une freination de
’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien: elle ne justifie
pas la réalisation systématique d’explorations endocri-
niennes. Exceptionnels, ces effets peuvent se traduire
cliniquement par un retard de croissance, mais celui-ci peut
aussi étre lié en fait a la sévérité intrinséque de l’eczéma
[61]. Dans le cadre d’une affection chronique de l’enfant,
la surveillance de la croissance est indispensable.
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Modalités de prescription et suivi d’un traitement par
dermocorticoides

Les principes de prescription sont simples : application quo-
tidienne jusqu’a disparition des lésions. Le plus souvent,
trois a sept jours d’utilisation suffisent. Le seul parametre
non validé aujourd’hui est le mode d’arrét du traitement en
raison de risque de rebond a U’arrét.

Les cremes sont préférées sur les lésions suintantes et
les plis, et les pommades sur les lésions seches, lichéni-
fiées. Les préparations visant a diluer les dermocorticoides
n’ont pas de place. Concernant la quantité maximale de
dermocorticoides a prescrire, il n’y a pas de données per-
mettant de préciser la dose des dermocorticoides selon le
poids de ’enfant. L’appréciation de ’efficacité clinique est
plus importante que la définition d’une dose théorique.

Pour le schéma thérapeutique préconisé, la plupart
des experts recommandent [’utilisation de dermocorti-
coides puissants sur de courtes durées suivie par une
période d’interruption avec usage d’émollients jusqu’a la
récurrence suivante, avec poursuite d’applications quoti-
diennes sur les lésions persistantes jusqu’a disparition de
celles-ci.

Lefficacité d’un traitement dermocorticoide dans les
formes légéres a modérées de DA est spectaculaire avec
disparition du prurit en quelques jours et amélioration des
lésions en une semaine. Une consultation systématique de
suivi est nécessaire pour s’assurer de cette évolution favo-
rable et de ’adhésion au traitement en évaluant la quantité
de dermocorticoides utilisée, et en réadaptant au besoin le
traitement.

Inhibiteurs de la calcineurine (IC)

Le recours aux IC topiques dans le traitement de la DA de
’enfant est une innovation importante. Ces molécules de
la famille des macrolides ont une action immunosuppres-
sive par inhibition de la calcineurine, molécule nécessaire
a Uactivation des lymphocytes TH2. Ils ont donc une action
ciblée spécifique et de ce fait peu d’effets secondaires cuta-
nés [64].

Leur prescription sur ordonnance d’exception est réser-
vée aux pédiatres et aux dermatologues.

Molécules disponibles

Sur deux molécules étudiées depuis plusieurs années (tacro-
limus ou Protopic® et pimécrolimus ou Elidel®), seul le
tacrolimus est disponible en France depuis 2004.

Efficacité des IC

Pour le traitement des poussées. Lefficacité cli-
nique du tacrolimus a été démontrée a court terme dans des
études avec comparaison contre placebo ou contre dermo-
corticoides de niveau faible a modéré. Le tacrolimus topique
réduit efficacement et rapidement les signes et symptomes
de la DA modérée a sévere, dés la premiere semaine de
traitement sans rebond a l’arrét [65].

Le pimécrolimus est également actif dans la DA légéere
a modérée ou il améliore tous les parametres cliniques
de maniére significativement supérieure a ’excipient [66].
Cependant, son efficacité est inférieure au valérate de béta-
méthasone (activité forte). Il n’est pas disponible.

Pour la prévention des récidives. LUefficacité du
tacrolimus se maintient pendant l’année du traitement si le

traitement est poursuivi. Une étude avec un recul de quatre
ans a démontré son efficacité et sa tolérance [67].

Effets secondaires des IC

Effets secondaires locaux. Pour le tacrolimus et le
pimécrolimus, les effets secondaires locaux les plus fré-
quents sont une sensation de brdlure et de prurit au
site d’application, le plus souvent modérée et transitoire
(quelques jours). Il n’y a pas de risque d’atrophie. Le risque
d’infection bactérienne n’est pas augmenté. Il en est de
méme des infections virales hormis I’herpes ou des précau-
tions (information des risques de transmission, surveillance
clinique et suspension du traitement en cas d’infection her-
pétique) sont nécessaires.

Effets secondaires systémiques. A court terme.—
Dans la plupart des études a court terme, aucune anoma-
lie biologique n’a été constatée. Les taux plasmatiques de
tacrolimus, un mois aprés le début du traitement, sont infé-
rieurs a celui de 'immunosuppression thérapeutique.

A long terme.— Toutefois, |’effet immunosuppresseur de
ce type de traitement pourrait étre a U’origine d’une éven-
tuelle carcinogenése. Le risque a long terme de cancer
cutané et de lymphome a été évoqué mais reste hypo-
thétique en ’absence de recul [68,69]. La prudence évite
Uutilisation prolongée [70].

Modalité de prescription des IC

Le tacrolimus a 0,03% est indiqué dans la DA modérée a
sévere de ’enfant de plus de deux ans en cas d’échec des
dermocorticoides a raison de deux applications par jour sur
toute la surface a traiter, jusqu’a disparition des lésions. Il
peut étre utilisé en cure courte ou en traitement au long
cours intermittent.

Nakahara et al. ont montré U'intérét de la prescription
séquentielle du tacrolimus en relais avec les dermocor-
ticoides et sa supériorité par rapport a la prescription
intermittente des dermocorticoides seuls [71].

Précautions pour un bon usage des IC
En cas d’infection cutanée, un traitement antibiotique est
nécessaire avant l’instauration du traitement. La présence
d’une infection herpétique évolutive est une contre-
indication transitoire aux IC. Des précautions doivent étre
prises en cas d’antécédents personnels d’herpeés récurrent.
Du fait du potentiel de risque photocarcinogene,
’association a des expositions solaires et a une photothé-
rapie est déconseillée.
Les vaccins ne sont pas contre-indiqués lors du traite-
ments par IC.

Emollients

La xérose cutanée alteére la fonction barriere de I’épiderme.
Les émollients sont utilisés dans le but de restaurer cette
propriété de la peau. Ce traitement doit étre quotidien
puisque ’altération de la barriére cutanée est permanente
chez le sujet atteint de DA.

L’ efficacité des émollients sur la xérose est démontrée.
Leur tolérance est habituellement bonne mais des sen-
sations de brdlures, prurit, rougeurs lors de ’application
sont rapportées: ces effets justifient le changement
d’émollient et éventuellement une enquéte allergologique
de tolérance. Une sensibilisation aux composants (lanoline,
fragrance, etc.) doit étre évoquée en cas d’exacerbation de
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I’inflammation aprés les applications. Szczepanowska et al.
[72] ont montré ’intérét de " utilisation d’émollients dans le
traitement de la DA au cours d’une étude comparative por-
tant sur 52 enfants agés de deux a 12 ans répartis de maniéere
randomisée en deux groupes de 26 patients, les uns utilisant
un émollient les autres non, parallélement a [’application
une fois par jour chez tous les malades d’un dermocorticoide
de classe Il pendant deux semaines.

Le suivi s’est fait sur U"évolution du score EASI apres
14, 21 puis 28 jours. Dans tous les cas, le traitement suivi
a apporté un bénéfice significatif, mais la xérose cuta-
née était nettement améliorée dans le groupe traité par
émollient par rapport a autre groupe, avec une diffé-
rence statistiquement significative tant sur [’évaluation
clinique que sur la cornéométrie. Le prurit avait tendance
a étre plus rapidement soulagé chez les enfants utilisant
’émollient. L’amélioration de ’eczéma s’est maintenue
pendant quelques semaines aprés Uinterruption du traite-
ment dans le groupe traité par émollients alors que les
enfants n’utilisant pas d’émollient ont eu une récidive plus
rapide. Le recours aux émollients a donc un effet bénéfique
confirmé sur la sécheresse cutanée et le prurit dans la DA.
Les émollients peuvent étre utilisés a la phase aigué et sont
destinés aux zones de xérose. En peau lésée, des réactions
d’intolérance locale sont possibles.

Le type d’hydratant dépend du niveau de sécheresse
cutanée qui est plus important U’hiver que l’été. A titre
d’exemple, Uhiver, les cérats, les cold-cream et les cosmé-
tiques épais sont plus efficaces que les cremes et les laits
qui sont plus faciles a appliquer mais plutot indiqués ’été.

Ce traitement hydratant quotidien et permanent repré-
sente le traitement de fond de la DA. S’il est fait
correctement, il permet de minimiser, voire de faire dis-
paraitre les lésions d’eczéma avec une consommation
minime de traitement corticoide ou immunosuppresseur
local [73]. Les émulsions eau dans ’huile sont d’effet plus
durable. L’association des céramides, cholestérol et acide
gras insaturé méne au mieux le film hydrolipidique déficient.
L’absence de parfum est recommandée.

Antihistaminiques anti-H1 (AH1)

Les résultats cliniques obtenus avec les AH1 non sédatifs par
voie orale sont comparables a ceux des AH1 sédatifs. La pres-
cription des AH oraux a la phase aigué n’est pas systématique
et leur indication répond a ’indication de prurit, a priori par
durée courte [74,75]. Les AH locaux n’ont pas de place dans
le traitement de la DA.

Anti-infectieux

Les enfants atteints de DA sont porteurs de Staphylococ-
cus aureus sur les lésions cutanées et en peau saine. Il joue
un role important dans le déclenchement et la pérenni-
sation des poussées par la production des toxines et son
action antigénique [76]. Il faut différencier ce portage
habituel d’une authentique surinfection (crodtes, bulles,
pustules, majoration du suintement, extension des lésions,
majoration du prurit, signes généraux, etc.). En effet,
les études montrent que les dermocorticoides réduisent
a eux seuls la densité de S.aureus avec une améliora-
tion clinique concomitante. A l’inverse, les antibiotiques
topiques ou oraux et les antiseptiques qui réduisent le por-

tage de S. aureus ne modifient pas les paramétres cliniques
d’eczéma.

En dehors d’une surinfection bactérienne patente, iln’y a
donc pas lieu d’utiliser les antibiotiques locaux ou généraux
ni les antiseptiques.

Réflexion sur des thérapeutiques d’exception a
éviter pour des DA séveéres

Photothérapies

La photothérapie par ultraviolets A (UVA)/UVB, UVB spectre
étroit (appelés UVB TLO1) et UVA1 est efficace et bien tolé-
rée a court terme mais le risque au long cours n’est pas
encore connu [77], de sorte que les photothérapies UVA/UVB
et UVB spectre étroit ne peuvent étre utilisées dans le trai-
tement de la DA sévére de ’enfant qu’avec une extréme
prudence, et pas avant ’age de huit a dix ans. En pra-
tique, ce traitement est prescrit au rythme de deux ou trois
séances par semaine.

Corticothérapie générale
La corticothérapie générale, par voie orale ou injectable,
doit étre évitée en raison d’effet rebond systématique.

Antileucotriénes

Les antileucotriénes ne sont pas un traitement des DA
séveres. Leur prescription éventuelle comme traitement
d’appoint des DA modérées n’est pas recommandée.

Ciclosporine

Elle n’a pas l’autorisation de mise sur le marché (AMM) dans
la DA de ’enfant. La ciclosporine ne dispose d’ AMM que dans
la DA sévére de ’adulte. Sa prescription initiale est réservée
au milieu hospitalier par un médecin habitué a ’utilisation
de cette molécule.

Azathioprine

Une seule étude rétrospective évalue Uintérét de
’azathioprine chez les enfants ayant une DA sévere.
Elle a été peu utilisée dans la DA sévere de ’adulte [78]
du fait d’un risque de myélotoxicité. Ces données sont
insuffisantes pour envisager son utilisation chez I’enfant en
’absence d’études complémentaires.

Education et prévention

Mesures d’hygiene

Les conseils d’hygiéne ne reposent sur aucune donnée
validée mais il reste préférable de donner un bain court
quotidien ou une douche, avec une température tiede, et
d’utiliser des pains ou gels sans savon. Il n’y a pas de raison
actuelle de recommander des additifs a ’eau du bain.

Mesures vestimentaires

Il est préférable de porter du coton ou d’autres tissus bien
tolérés comme la soie ou les polyesters a fibres fines. La
laine, irritante, doit étre évitée ainsi que les tissus synthé-
tiques mal tolérés.

En absence d’impact des lessives sur la DA chez des
adultes atopiques, aucune précaution n’est retenue pour
leur usage sous réserve d’un bon rincage. Le probléme
des assouplissants parfumés est a envisager sous ’angle du
risque de dermite par procuration.

Alimentation
Chez le tout-petit, le bilan allergologique de ’eczéma
concerne essentiellement la recherche d’eczéma de contact
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associé et le repérage d’allergéne alimentaire éventuel,
voire une évaluation de sensibilisation a des aéroallergénes
chez Uenfant plus grand.

La qualité de ’alimentation du nourrisson atopique reste
trés controversée dans la littérature. Pour simplifier, on
admet que U’allaitement maternel peut protéger ’enfant de
la pénétration de trophoallergenes et que certaines enzymes
lactiques pourraient avoir un réle protecteur au niveau de
la muqueuse intestinale [37]. Par ailleurs, les enfants aller-
giques ne devraient pas diversifier trop rapidement leur
nourriture. Pour aller plus loin dans la prescription d’un
régime, la collaboration avec un allergopédiatre est néces-
saire. Le bilan repose dans un premier temps sur [’analyse
du journal alimentaire et sa concordance avec les pous-
sées éventuelles d’eczéma et sur le dosage des IgE totales
et des Coated Allergen Particule-Radioallergosorbent Test
(CAP-RAST) spécifiques alimentaires: les protéines du lait
de vache, U'ceuf (blanc et jaune), ’arachide, les céréales,
le soja, les fruits exotiques et le poisson sont les principaux
allergenes en causes.

La découverte d’IgE spécifiques impose la réalisation de
prick-tests par I’allergologue, en sachant que les prick-tests
cutanés révelent U’existence d’une réaction de type immé-
diat et non pas d’une réaction d’eczéma. Si le prick-test
est positif, ’aliment incriminé est retiré quelques semaines
avant de juger du bénéfice éventuel. Cette maniére de pro-
céder évite les régimes trop stricts et souvent aléatoires des
mamans qui veulent trop bien faire. Un test positif n’est
pas synonyme a 100% de ’implication d’un allergéne dans
la poussée d’eczéma du patient et U'interprétation doit tou-
jours étre faite avec prudence; c’est la qu’interviennent
les tests d’éviction ou de provocation. Négliger le role d’une
allergie alimentaire peut étre critiquable en raison du béné-
fice clinique qui peut étre obtenu d’une éviction bien ciblée.
Il n’existe pas actuellement de technique de désensibilisa-
tion de ’eczéma atopique, contrairement aux problémes
d’allergies respiratoires.

Orientation professionnelle et prévention

Le risque d’allergie respiratoire ou de contact doit étre pris
en considération dans le conseil d’orientation profession-
nelle.

Approches non retenues par la conférence de
consensus

Homéopathie

Elle est essayée par un certain nombre de patients mais
rarement de facon isolée. Aucun bénéfice ne peut lui étre
imputé. La relation thérapeute-malade dans ces techniques
paralléles est probablement aussi importante que le médi-
cament lui-méme.

Complémentation alimentaire en acides gras essen-
tiels
Elle n’offre pas des bénéfices évidents.

Probiotiques

C’est une approche non recommandée. Les probiotiques ont
été proposés dans la prévention et le traitement de la DA de
Uenfant sur la base de la « théorie hygiéniste » qui se fonde
sur une relation inverse entre l'intensité de !’exposition
microbienne et le risque de développement de pathologie
allergique. Leur intérét reste discutable.

Prise en charge psychologique

Les interactions entre DA, émotions et psychisme existent.
Une DA grave altére la qualité de vie et peut modifier la per-
sonnalité ou induire des troubles psychologiques. Le stress
est incriminé comme élément déclenchant de poussées de
DA mais de maniére imprécise : il s’agit probablement d’un
facteur tres important chez certains et négligeable chez
d’autres. Il convient de repérer les familles en souffrance
pour leur proposer une prise en charge spécifique.

Crénothérapie et cures thermales

Elles n’ont pas fait preuve de leur efficacité mais peuvent
apporter un certain confort. Les trois principales sta-
tions thermales de France spécialisées sont Avéne-les-Bains,
La Roche-Posay et Uriage-les-Bains. Les autres stations
sont La Bourboule, La Fumade-les-Bains, Molitg-les-Bains,
Neyrac-les-Bains, Rochefort-sur-Mer, Saint-Christau et Saint-
Gervais.

POINT FORT

Traitement

e |l repose sur les dermocorticoides qui sont le
traitement de référence. La puissance et la durée
doivent étre adaptées avec parfois décroissance
progressive. Le tacrolimus pommade est réservé aux
DA résistantes aux dermocorticoides.

e Les corticoides systémiques sont contre-indiqués. Le
traitement d’entretien doit étre expliqué lors de
consultations et repose sur trois éléments :

o des régles hygiénodiététiques ;
o une hydratation cutanée;
o le traitement précoce des nouvelles lésions.

Conclusion

La DA est une maladie auto-inflammatoire chronique sous
dépendance de facteurs a la fois génétiques et environne-
mentaux avec un risque allergique variable. Sa prévalence
est en augmentation dans les pays développés. Le début
se fait le plus souvent chez le nourrisson de moins de six
mois. Les lésions aigués sont érythématovésiculeuses, voire
d’aspect secondairement lichénifié. La topographie est celle
des convexités chez le nourrisson et des plis de flexion
des membres chez ’enfant. Le diagnostic est clinique et
anamnestique. Le recours a des explorations complémen-
taires est indiqué dans le cadre d’une recherche étiologique
d’allergenes déclencheurs et dans certaines indications par-
ticuliéres avec l’objectif d’une prévention a long terme des
risques cutanéorespiratoires.

Le traitement de référence des poussées s’appuie sur les
dermocorticoides. Le traitement d’entretien repose essen-
tiellement sur des regles hygiénodiététiques et l’usage
d’émollients. Chez Uenfant, la prise en charge de la DA
doit étre globale avec ’idée d’améliorer I’état cutané et
la qualité de vie de U’enfant et de sa famille, mais aussi de
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repérer le risque de survenue de complications cutanées et
respiratoires. La prise en charge doit parfois étre transdisci-
plinaire avec intervention du pédiatre, du dermatologue et
de ’allergologue. L’alliance avec le patient peut étre opti-
misée a la faveur de consultations éducatives pour ’aider a
mieux comprendre et adhérer a la prise en charge de cette
affection chronique qui peut parfois l’accompagner jusqu’a
’age adulte [79,80].

Conflit d’intérét

Pas de conflit d’intérét.
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