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On a tous vu ce patient en consultation



Les réactions fréquentes …

• « Oh il est mignon avec ses joues rouges »

• Mon médecin traitant m’a dit que ça partirait tout seul avec le temps

• Mon médecin traitant m’a dit de mettre de la crème hydratante

• Ma mère m’a conseillé d’arrêter le lait de vache



Les réactions fréquentes …
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Fausses informations

• La dermatite atopique n’est pas une maladie

• La dermatite atopique est liée à l’alimentation

• La dermatite atopique est juste un mauvais moment à passer







Atopie: définition(s)
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Prédisposition génétique dans la DA

• 50% des enfants de parents porteurs de DA ont une DA

• 80% si les 2 parents sont atteints

• Risque X7 de DA chez un jumeau monozygote si l’autre est atteint 

• 46 gènes impliqués dans la physiopathologie de la DA (Barnes JACI
2010)
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• Risque X7 de DA chez un jumeau monozygote si l’autre est atteint 
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• Mutation gène filaggrine (FLG) -> risque DA = OR 31,46 (2,86-100)
MAIS

• Présente dans < 20% des DA

• 60% des porteurs de mutation -> pas de DA



Une pathologie multifactorielle
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Physiopathologie : vue globale

Sugita et al. 2020

Allergens, pollutants, 
microbial agents

12



Physiopathologie : vue globale

Sugita et al. 2020

Allergens, pollutants, 
microbial agents

SECHERESSE CUTANEE

13



Physiopathologie : vue globale

Sugita et al. 2020

Allergens, pollutants, 
microbial agents

SECHERESSE CUTANEE

ECZEMA

14



15
type2inflammation.com

Inflammation de type 2
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DA → dysbiose à S. aureus

• 40-100% des patients DA colonisés à S. aureus

• -> risque d’infection cutanée à S. aureus

Toxins

Type-2 inflammation

Nakamizo et al. 2014



Diagnostic de DA

• Critère obligatoire: dermatose prurigineuse

• Avec au moins 3 critères parmi:
• ATCD personnel d’eczéma des plis de flexion et/ou des joues si < 10 ans

• ATCD personnel d’asthme ou de rhinite allergique

• ATCD atopique au premier degré si enfant < 4 ans

• ATCD de peau sèche généralisée (xérose) au cours de la dernière année

• Eczéma des grands plis ou des joues, du front et des convexités des membres 
si < 4 ans

• Début des signes cutanés < 2 ans (si consultation > 4 ans)
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Présentation clinique

• Localisations: convexités … -> … dans les plis

• Lésion élémentaire = plaque d’eczéma sur fond de xérose cutanée

• Association avec un terrain atopique personnel ou familial

• Formes cliniques
• Eczéma folliculaire
• Eczéma nummulaire

• Evolution
• Par poussées successives
• On estime que pour une DA débutée avant 1 an, le risque de persistance clinique à 5 

ans est de 50 % et après la puberté de 10 à 15 %.
• Pour un nourrisson atteint de DA avec atcd familial au premier degré d’atopie, le 

risque de développer un asthme est de 40 %.
• Les formes débutant tardivement sont plus tenaces

dermato-info.fr – Pr. STAUMONT
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eczéma = érythème + œdème sur un fond de xérose + 
vésicules (souvent excoriées → fines squames et 
suintement lors des poussées)
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Terrain atopique = rhinite allergique, conjonctivite 
allergique, allergie alimentaire, asthme allergique
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Exemples cliniques
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Peau sèche

Vésicules

Lésions de grattage



Exemples cliniques
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Eczéma dépigmenté = 
Eczématides achromiantes

Lésions croûteuses



Atteinte palpébro-oculaire

• 25% des cas

• Paupières: pigmentation péri-orbitaire, double pli sous-palpébral 
inférieur (s. de Dennie-Morgan), absence de sourcils au tiers externe 
(s. de Hertoghe)
Blépharite chronique
Meibomite
Chalazions

• Oculaire: kératoconjonctivite vernale
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Présentation clinique

• Lésions localisées au début sur les convexités (joues, menton, faces 
externes des coudes et genoux, épaules), puis après quelques mois dans 
les plis (coudes, poplités, cou, paupières, retro-auriculaires)

• Lésion élémentaire = plaque d’eczéma sur fond de xérose cutanée

• Association avec un terrain atopique personnel ou familial

• Formes cliniques
• Eczéma folliculaire
• Eczéma nummulaire

• Evolution
• Par poussées successives
• DA débutée avant 1 an -> persistance clinique à 5 ans = 50 % et après la puberté = 

10 à 15 %
• Début tardif -> risque forme persistante



Marche atopique

Gupta 2016
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Comorbidités atopiques de la DA

• Marche atopique complète = 10%

• Sensibilisation IgE allergène alimentaire = 2/3
• Allergie IgE-médiée prouvée = 5,1-63%

• Asthme à 6 ans = 1/3
• 70% si DA sévère

→ DA à 1 an = risque x3 asthme et/ou rhinite allergique dans les 5 ans
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• Deux tiers des enfants DA ont une sensibilisation IgE à un allergène 
alimentaire

• Données TPO divergentes:

• Prévalence allergies étude française: 17.8% (Mailhol 2014)

• Prévalence allergies étude coréenne: 5.1% (Kwon 2013)

35

DA et allergènes alimentaires

Werfel et al. 2007
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DA et allergènes alimentaires

Werfel et al. 2007

 la prévalence des allergies IgE-médiées est élevée dans la population DA



Recherche de comorbidités atopiques

• Asthme (du nourrisson) = épisodes sifflants, dyspnée (d’effort = 
biberon), bronchiolites avant l’âge de 1 an

• Allergie alimentaire IgE-médiée
• Diversification doit être débutée entre 4 et 6 mois

• Quels aliments introduits? Bonne tolérance?

• Rhinite/conjonctivite allergique = écoulement, prurit, obstruction 
périodique
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Quand réaliser un bilan allergologique dans un contexte de 
DA?
Conférence de consensus 2004: bilan en cas de DA sévère et résistante 

à un traitement bien conduit
• En pédiatrie, la DA isolée n’a pas de lien avec l’allergie

• Se méfier si
• Plainte digestive

• Stagnation de la croissance

• Signes d’allergie immédiate associés
• Urticaire et angioedème par allergie alimentaire

• Asthme, rhinoconjonctivite allergique
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Problèmes du bilan allergologique

• Liés à la notion de sévérité et de contrôle de la DA (Eichenfield 2014 PMC)

• Il existe 28 échelles de sévérité

• Il existe 22 échelles de mesure de la qualité de vie utilisables en pratique

• Principale cause d’échec de traitement: l’observance thérapeutique

• Liés aux conséquences du bilan allergologique

• L’éviction alimentaire et ses risques (D Sabouraud-Leclerc RFA 2015)

• L’éviction respiratoire: est-elle justifiée et jusqu'où?

• Liés au type de bilan allergologique (Werfel 2014 PMC, Barbarot 2014)

• Quoi tester?

• Biologie et tests cutanés peu fiables

• Toujours faire la preuve de la responsabilité de l’allergène -> TPO (parfois en double aveugle) avec suivi à 24-
48h (eczéma = non-immédiat) OU test d’éviction-réintroduction



Complications non atopiques de la DA

• TDAH = risque x1,5

• Dépression = OR 1,27 (IC95% 1,12-1,45)

• Idées suicidaires = OR 4,32 (IC95% 1,93-9,66) ado et adultes

• Conduites à risque, ex. tabagisme = OR 1,32 (IC95% 1,18-1,47)

• Corrélation avec FDR et pathologies vasculaires (surpoids, HTA, 
diabète, infarctus du myocarde, AVC)

• Corrélation avec carcinome basocellulaire

• Risque accru de lymphome cutané (indépendamment des CTC 
topiques)
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DA et allergie alimentaire
Beaucoup à dire… peu à faire!
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DA et allergènes alimentaires

Breuer et al. 2004
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Régime d’éviction dans la DA?

Cochrane 2008

PAI 2020



• Si le but est de GUERIR la dermatite atopique → NON

• Si le but est de réduire les symptômes → OUI mais…

46

Régime d’éviction dans la DA?

Cochrane 2008

PAI 2020



• Traitement miracle = abandon des émollients et des corticoïdes

• Risques diététiques (Mehta 2014, Berry 2015, Hobbs 2015, Tuokkola 2017)

• Altération de la qualité de vie (King 2009, Lieberman 2015, DunnGalvin 2018)

• Risque de sensibilisation IgE et de réactions immédiates lors de la 
réintroduction
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Les risques du régime d’éviction
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Risque d’allergie IgE-médiée après éviction

23 patients allergiques à un aliment 
antérieurement bien toléré
Dont 1 décédé suite à ingestion de lait
16 (70%) avaient eu une éviction de 
l’aliment concerné (dont 12 par médecin)

11 enfants tolérants au lait de vache.
Eviction pour DA avec IgE LV +
Pendant éviction: 8 réactions immédiates 
(parfois sévères)
TPO double aveugle: 11 réactions 
immédiates

298 enfants ayant une éviction pour DA 
induite par un aliment (jusque là toléré).
19% ont une nouvelle allergie IgE-médiée
dont 30% avec anaphylaxie



Merci pour votre attention!

Service de Pneumologie et Allergologie
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