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Dermatite atopique
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 Dermatose inflammatoire chronique 

 10-25% des enfants, 5-8% des adultes

 Origine multifactorielle : facteurs génétiques et 
environnementaux

 Evolution par poussées 

Critères UK Working Party (1994) : prurit + au moins 3 des 
critères suivants : 

 Antécédent de lésions des plis (pli du cou, creux 
poplité, face antérieure des chevilles ou des 
poignets, cou)

 Présence d’une dermatose inflammatoire des plis

 Antécédent personnel d’asthme ou de rhinite 
allergique (ou antécédent familial de maladie 
atopique chez un des parents ou dans la fratrie si le 
sujet < 4 ans) 

 Antécédent de xérose diffuse dans l’année 
précédente

 Apparition de symptômes < âge de 2 ans 
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Dermatite atopique

Diagnostics différentiels :

 Dermatite de contact ou irritative

 Psoriasis, dermite séborrhéique 

 Gale 

 Dermatophytose

 Lymphome T cutané 

 …



 Améliorer la compliance au traitement 

 Lutter contre la corticophobie

 Gérer la chronicité (retentissement 

important sur la qualité de vie)

 Améliorer le parcours de soins (errance 

thérapeutique)

 Réduire le fardeau socio-économique 
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Enjeux de la prise en charge 
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Stratégie en fonction de la sévérité de la maladie évaluée 

par le SCORAD 

Recommandations ETFAD 2020 pour la prise en charge de la DA de l’adulte  
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SCORAD (SCOring Atopic Dermatitis)

DA LÉGÈRE MODÉRÉE SÉVÈRE

SCORAD 0 - 25 < 25 - 50 > 50 - 103



7 SCORAD = 49 
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Autres scores cliniques

IGA (Investigator’s Global Assessment

DA LÉGÈRE MODÉRÉE SÉVÈRE

EASI 1-7 7-21 21 - 72

28 scores identifiés, pas de gold standard …
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Algorithme proposé par l’ETFAD

Stratégie en fonction du SCORAD : mais est-ce le seul élément déterminant la 

mise en place d’un traitement systémique ? 
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Score de qualité de vie : DLQI  

Mais aussi … 

DA LÉGÈRE MODÉRÉE SÉVÈRE

DLQI 0 - 5 < 5 -10 > 10 - 30
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Autre score de qualité de vie pour la DA 
ADCT (Atopic Dermatitis Control Tool) 22 autres scores identifiés

Eichenfield LF, Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 1. 

Diagnosis and assessment of atopic dermatitis. J Am Acad Dermatol. 2014



 IgE totales élevées : ni sensible (absent chez 20% des DA sévères), ni 

spécifique (infections parasitaires, cancers, maladies auto-immunes..)

 Hyperéosinophilie : idem

 Autres : LDH, CRP élevée .. 

 Pas de marqueur biologique spécifique recommandé pour le diagnostic 

et/ou l’évaluation de la sévérité de la maladie
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Marqueurs biologiques de sévérité
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Autres facteurs entrant en jeu dans l’évaluation de la 

sévérité de la DA 

 Historique des traitements : échec des soins locaux bien conduits (après 

ETP++) et éviction des éventuels facteurs aggravants

 Atteinte particulière (paupières, mains) 

 Persistance d’un SCORAD élevé ou d’une altération de la qualité de vie 
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Urticaire



 Dermatose inflammatoire chronique 
fréquente touchant 1 à 2% de la 
population générale, sur un terrain 
prédisposant (atopie, auto-immunité)

 10% de formes sévères 

 2/3 femmes en activité génitale 

 Définie par la survenue de lésions 
d’urticaire ou angioedèmes récidivants 
depuis plus de 6 semaines.

 Poussées spontanées ou induites par des  
facteurs favorisants

Terrain de « mastocyte fragile », + facteurs 
activateurs multiples 

=> activation mastocytaire complète = 
apparition des lésions d’urticaire.
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Urticaire chronique spontanée 
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Etat de pré-activation mastocytaire

FcεRI

IgG

Atopie (30- 40% des UC)

Liaison des IgE à des 

récepteurs activateurs

FcεRI

IgE

Autoimmunité 
(40% des UC)

Présence d’anticorps IgG anti IgE 

ou IgG anti récepteur aux IgE (FceRI)



+ Facteurs activateurs multiples Etat de pré-activation mastocytaire

CD88

TLR FcεRI

IgG

Atopie (30- 40% des UC)

Liaison des IgE à des 

récepteurs activateurs

PAR

FcεRI

IgE

Autoimmunité 
(40% des UC)

Présence d’anticorps IgG anti IgE 

ou IgG anti récepteur aux IgE (FceRI)

Activation complète

URTICAIRE
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C5

a
Neuropeptides (stress, effort)

Infections

Opiacés (morphine, 

codéine)
Histaminolibérateurs

(médicaments, 

aliments)
Protéines de la 

coagulation (thrombine, 

FVIIa)
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Comorbidités

 Pas d’augmentation significative du risque cardio-

vasculaire  

 Anxiété, état dépressif

 Risques et coûts liés à la prise de corticoïdes : 

diabète, hypertension artérielle, dyslipidémie, 

cataracte, dépression, ostéoporose, maladies 

infectieuses

Coût direct (visites, hospitalisation, médicament…) 

et indirect (absentéisme) par patient
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Evaluation de l’activité



Score composite qui associe deux scores

 Score de prurit hebomadaire (0-21 points)

 Score lésionnel hebdomadaire (0-21 points)

UAS7

(0–42)

Prurit (séverité) 

0  aucun

1  faible

2  modéré

3  intense

UAS

quotidien

(0–6) 

Somme des 7

derniers jours

Lésions (nombre)

0  aucune

1 = 1–20 lésions

2 = 21-50 lésions

3 = > 50 lésions

/ 24h

UAS 7 (Urticaria Activity Score sur 7 jours)

Urticaire modérée = 16-27 
Urticaire sévère > 28
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≤ 12 : Mauvais contrôle

12-15 : Contrôle partiel

16 : Bon contrôle

UCT (Urticaria Control Test)
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DLQI > 10

= Mauvaise 

qualité de vie 

Score de qualité de vie : DLQI  

22



23

CU-Q2oL : Chronic Urticaria Quality of Life Questionnaire   
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Marqueurs cliniques de sévérité

 Age de début élevé (étude japonaise sur 100 patients) 

 Sexe féminin (deux études prospectives dans deux zones géographiques 

différentes) 

 Durée d’évolution longue 

 Présence d’angioedème

 Hypersensibilité aux AINS (anti-cox-1)

 Résistance aux antihistaminiques 

Asero R, Cugno M. Biomarkers of chronic spontaneous urticaria and their clinical implications. Expert Rev Clin Immunol. 2021 Mar



 CRP élevée 

 VPM (volume plaquettaire moyen) élevé 

 Basopénie : nombre de PNB inversement proportionnel à la 
sévérité de la maladie à cause de leur migration des 
vaisseaux vers la peau. (niveau de preuve insuffisant pour 
recommander l’utilisation en pratique clinique)

 Eosinopénie : idem mais sensibilité plus basse que pour la 
basopénie

 D-dimères = produits de dégradation de la fibrine (et F 1+2) 
: élévation liée à la sévérité de l’urticaire chronique 
spontanée et à une mauvaise réponse aux 
antihistaminiques antiH1 et à la Ciclosporine (niveau de 
preuve insuffisant pour recommander l’utilisation en 
pratique clinique)

 Vitamine D : inversement proportionnelle à la durée de la 
maladie et la sévérité

 Autres marqueurs : Eotaxine, TNFα, IL6, IL18, VEGF, MMP9 
(matrix métalloprotéinase) 
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Marqueurs biologiques de sévérité

Plavsic A, Biomarkers of disease activity in patients with chronic spontaneous urticaria. Postepy Dermatol Alergol. 2021
de Montjoye L, Correlations between disease activity, autoimmunity and biological parameters in patients with chronic spontaneous urticaria. Eur Ann 
Allergy Clin Immunol. 2021

Sánchez-Borges M, Biomarkers of treatment efficacy in patients with chronic spontaneous urticaria. Eur Ann Allergy Clin Immunol. 2018



Merci pour votre attention 
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