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OBJECTIFS 
 

 
Savoir evoquer les facteurs aggravants d’une dermatite atopique 
Savoir quand demander une enquete allergologique 
Etablir la relation entre l’allergie alimentaire et  la dermatite atopique 
 
 
 
 

 
 
 
Ladermatite atopique(DA),oueczémaatopique, estunedermatoseinflammatoire 

chroniqueetprurigineusesurvenantsur unterrainatopique. 
 
 
 
Généralités 

 
 
 
 
Définition 

 
L’atopieestunepredisposition personnelleet/oufamilialed’originegénétique àproduire des 

anticorps d’isotype IgE lors de l’exposition à des allergènes  environnementaux 

(acariens,poilsousalived’animaux,pollens,aliments…). 
 

Différents organesciblespeuventêtresimultanément ousuccessivementatteintschezun 

individu   ou   dans   une   famille:   DA   (peau),   asthme   (bronches),   rhinite   (ou 

rhinoconjonctivite) allergique(muqueusesORLetophtalmologique), allergiealimentaire 

(muqueusedigestive). 
 

L’eczémaatopiqueestdifférentdesautresformesd’eczéma,enparticulier del’eczémade contact 
 
 
 
 
 
 
Physiopathologie 

 
La  DA  correspond  au  développement  d’une  réponse  immunitaire  qui  résulte  de 

l’interactionentre: 
 

desfacteursenvironnementauxetinflammatoires; 
 

 unterraingénétique prédisposantliéenparticulieràdesanomaliesdelabarrière cutanée. 
 

Facteursgénétiques: 
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50%à70%despatientsatteintsdeDAontunparentaupremierdegréatteint 

d’uneDA,d’unasthmeoud’unerhiniteallergique; 
 

 lemodedetransmissionestinconnu:laDAestprobablementpolygénique,mais 

desanomaliesgénétiques delabarrièrecutanéesontuncomposantmajeurdela 

prédisposition. Vingt-cinq àcinquantepourcentdespatientsontdesmutations 

hétérozygotes«pertedefonction»dugènedelafilaggrine,identiquesàcellesqui 

causentl’ichtyosevulgaireàl’étathomozygote.Lefaitquetouslespatients atteints 

d’ichtyosevulgairen’aientpasdeDAmontrequ’ils’agitd’unfacteurnécessaire mais non 

suffisant pour développer  la maladie. Cette même prédisposition génétique existe 

chez les patients atteints d’asthme allergique  qui ont eu de 

l’eczéma,cequisoulignelerôledelapeaudanslasensibilisationauxallergènes. 
 

Facteursimmunologiques: 
 

 la réaction  d’hypersensibilitéretardée  qui met en jeu les lymphocytesT et les 

cellulesprésentatricesd’antigènes; 
 

 la libération  de cytokines dans la peau, par les lymphocytes activés, qui est 

responsabledeslésionsd’eczéma; 
 

 leséventuelsallergènesenvironnementauxquisontpotentiellementresponsables 

maisnonconnus; 
 

 laDAestnonliéeàuneallergiealimentaire, maispeut,rarement,s’yassocier notamment 

chezlenourrisson.L’allergiealimentaireauxprotéinesdulaitdevache, 

laplusfréquentechezlenourrisson,peutaggraverlaDA. 
 

 
 

Anomaliesdela barrièreépidermique

lesanomalies delacouchecornéeetdeslipidescutanés desurfacequiexpliquentla 

sécheressecutanéeet justifientl’utilisationd’émollients; 
 

 les mutations d’une protéine de la couche cornée, la filaggrine, qui ont été 
récemmentimpliquées 
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. 
 
 
 
Épidémiologie/facteursenvironnementaux 

 
Elleserencontrechez10à20%desenfantsdanslespaysindustrialisésàniveausocio- 

économiqueélevéoùilexisteundoublementde saprévalenceenunevingtained’années. 
 

Elleestàl’originedela«théoriehygiéniste»quipropose queladiminutiondel’exposition 

auxagentsinfectieux(liéeàl’amélioration desconditionsd’hygièneetdesantédansces 

pays)estresponsabledemodificationsdelarégulation dusystèmeimmunitaireinné,en 

déviantlesréponsesimmunitairesdanslesensde l’allergie. 
 
 
 
Corrélationsanatomocliniques 

 
L’eczémaatopiquesetraduitparuneatteinteépidermique prédominante avecaffluxde 

lymphocytesT(exocytose)etunœdèmeintercellulaire (spongiose)réalisantdesvésicules 

microscopiques. 
 

 
 
 
 
I   DIAGNOSTICPOSITIF 

 
LediagnosticdelaDAestclinique(+++).Aucunexamencomplémentairen’estnécessaire. 

 
LaDA(commetouteczéma)estunedermatosevésiculeuse. Lesvésiculessontenfait 

exceptionnellement visiblesmacroscopiquement.Leurruptureàlasurfacedelapeauest 

responsableducaractèresuintantet croûteuxdeslésions. 
 

Dansunsecondtemps,legrattage chronique estresponsabled’unépaississementde 

l’épiderme(lichénification). 
 
 

I.1 NOURRISSONETJEUNEENFANT(JUSQU’ADEUXANS) 
 
LaDAapparaîthabituellementdanslapremièreannéedevie,engénéralvers3 mois, 

parfoisplustôt. 
 

Lepruritest souventimportantetresponsabledetroublesdusommeil.

Legrattagen’estpastoujoursévidentchezletoutpetitetsemanifestepardesmouvements 

équivalents (frottementdesjouescontrelesdrapsetlesvêtements,agitation et 

trémoussementaudéshabillage). 
 



 

 

 
 
 
 

I.1.1   Aspectdeslésions 
 
L’aspectdeslésionsestvariables

aiguësousubaiguëssur unfondde
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II  DIAGNOSTICDIFFERENTIEL 

 

 
 

II.1  CHEZLE NOURRISSON 
 
Ilfautéliminerd’autresdermatosesparfois«eczématiformes»:dermatiteséborrhéïque(ou 

psoriasisdunourrisson),gale. 
 

Lediagnosticest clinique; unebiopsiecutanéen’estenpratiquejamaisnécessaire. 
 
Encasdemanifestationsinhabituelles (infectionscutanéeset/ouviscéralesrépétées, 

anomaliedelacroissance,purpura,fièvreinexpliquée), ilfautpenserauxtrèsrares 

syndromesgénétiques impliquantundéficitimmunitaire(syndromedeChediak-Higashi, 

syndromedeBuckley). 
 
 

II.2  CHEZL’ENFANT,L’ADOLESCENTETL’ADULTE 
 
Il fautéliminerdesdermatitesde contact,unpsoriasisouunegale. 

 
 
 
 
 
III    EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

 
Iln’yapasdenécessité d’examenscomplémentairespourlediagnosticoulapriseenchargedela majorité des 

DA: la biopsie cutanée, le dosage des IgE sériques et la recherche d’une 

éosinophiliesontleplussouventinutiles. 
 

Dans certaines circonstances, des explorations allergologiques doivent être réalisées 

(encadré). 
 
 
 
 
Quandfaireréaliseruneexplorationallergologique? 

 
 
 

1. Suspiciond’allergiealimentaireassociée.Signesd’appel: 
 

o signesévocateursd’uneallergiealimentaireaprèsingestionoucontactavec 
unaliment; 

 
oDA grave; 

 
o stagnation ou cassure de la courbe pondérale. Explorations: prick-tests 

cutanés,dosagedesIgEsériques spécifiques, testdeprovocation orale,atopy 
patchtests. 

 
2. Suspicion d’allergie respiratoire associée. Signes d’appels: asthme, rhinite ou 

rhinoconjonctivite.Explorations:prick-tests,dosagedesIgE spécifiques.
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3. Suspiciond’eczémade contact.Signesd’appels:eczémadezonesinhabituelles;DA 
quinerépondpasautraitementous’aggrave.Explorations:testsépicutanésou patchtests. 

 
 
 
 
 
 
 
 

III.1            SUSPICIOND’ALLERGIEALIMENTAIREASSOCIEE 
 
UneallergiealimentaireassociéeàlaDAdoitêtresuspectéeprincipalement chezle nourrisson. 

L’allergie alimentaire  est une définition clinique :  
� Manifestations d’hypersensibilité immédiate : urticaire, angioedème, vomissements, bronchospasme  
� Manifestations d’hypersensibilité retardée : troubles digestifs (diarrhée, constipation sévère, RGO sévère), eczéma, 

associées ou non à une mauvaise prise pondérale  

 
 

L’allergiealimentairelaplusfréquenteà cetâgeestl’allergieaux protéinesdulaitdevache. 
 
D’autresallergènespeuventêtreencausechezl’enfantplusâgé:cacahuètes,œuf,poisson, 

sésame,kiwi,plusrarementbléet moutarde. 
- À confirmer idéalement par des tests allergologiques (prick-test, IgE spécifiques circulantes) et par un TPO, sauf en cas de 
manifestations immédiates de cause évidente. 
 
 

III.1.1       Signesd’appels 
 
Lessignesévocateurs d’uneallergiealimentaireimmédiatementaprèsingestion oucontact 

avecunalimentsont: 
 

unsyndromeoral(pruritbuccaletpharyngé,œdèmepéribuccal,dysphagie); 
 

desmanifestations: 
 

cutanées(urticaire,angio-œdème), 
 

respiratoires(asthme,rhinite), 
 

oudigestives(vomissements,diarrhée); 
 

voireunchocanaphylactique. 

Lesautressignessont: 

uneDA grave,définiecomme unéchecautraitementadaptébienconduit; 
 

unestagnationoucassuredelacourbepondérale. 
 

 
 

III.1.2       Explorations 
 
Letestsériquededépistage parrecherche d’IgEdirigéescontreunmélanged’allergènes 

alimentaires (Trophatop)n’aqu’unevaleurd’orientation. Iltémoigneseulementd’une 

sensibilisation,mais nepermetnullementd’affirmerl’allergie.Ilnepeut enaucun cassuffireà lui 

seulàmettreenrouteunrégimealimentaired’éviction.
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L’allergiealimentairedoittoujoursêtreconfirméeàl’aidedeprick-tests,parledosagedes 

IgEsériquesspécifiques et/ouletestdeprovocationorale,voireparlesatopypatchtest 

encoredudomainedelarechercheclinique. 
 
 

III.1.3       Intérêtde l’évictiondesallergènes 
 
L’évictiondesallergènes alimentaires identifiéspermetd’éviterlesmanifestations 

immédiatesparfoisgraves.Parcontre,l’amélioration delaDAsousrégimed’évictionest 

possiblemaisinconstante. 

III.2            SUSPICIOND’ALLERGIERESPIRATOIREASSOCIEE 

III.2.1       Signesd’appels 
 

Ce sontl’asthme,larhiniteoularhinoconjonctivite. 
 

 
 

III.2.2       Explorations 
 
Letestsériquededépistage parrecherche d’IgEdirigéescontreunmélanged’allergènes 

respiratoires (Phadiatop)n’aqu’unevaleurd’orientation. Iltémoigneseulementd’une 

sensibilisation,mais nepermetnullementd’affirmerl’allergie. 
 

Lesprick-testscutanéset/ouledosagedesIgEsériquesspécifiques sontorientéspar 

l’interrogatoire. 
 
 

III.2.3       Intérêtde l’évictiondesallergènes 
 
L’évictiondesallergènes respiratoires identifiésquandelleestpossibleestnécessairepour 

lesmanifestationsrespiratoires.Ellen’ahabituellementpasd’influencesurla  DA.Les 

mesuresd’évictioncontrelesacariensnesemblentpasefficacessurlaDA. 

III.3            SUSPICIOND’ECZEMADECONTACT 

III.3.1       Signesd’appels 
 

Ils’agitd’uneczéma localisédansdeszonesinhabituelles(siège,paumesetplantes);d’une 

DAquinerépondpasautraitementhabituelouquis’aggrave. 
 

 
 

III.3.2       Explorations 
 
Lesexplorations sontlestestsépicutanésoupatchtestscomportantlabatteriestandard 

complétéeéventuellementpardesproduitstopiquesutilisésparlepatient(émollients,voire 

dermocorticoïdes).
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III.3.3       Intérêtde l’évictiondesallergènes 
 
L’évictiondesallergènesde contactidentifiéspermetuneaméliorationdel’eczéma. 

 
 
 
 
 
IV    ÉVOLUTION 

 

 
 

 
 

caractérisée par une succession de périodes de poussées et de rémission. 
- Cependant la définition exacte d’une poussée n’est pas consensuelle et il est plus juste de parler de fluctuation de l’intensité 
de la maladie.  
-L’évaluation de la gravité de la maladie est importante pour la prise en charge thérapeutique.. 
-Plusieurs scores cliniques composites ont été validés (SCORAD, EASI, SASSA).  
- Plus récemment, des auto-scores ont été développés et validés (PO-SCORAD, POEM), ils permettent une évaluation plus 
fine de l’intensité de la maladie entre deux visites. 
-Les formes sévères représentent moins de 10% des malades. 
-Les facteurs aggravants potentiels doivent être recherchés et éliminés : produits d’hygiène irritants, infection cutanée 
bactérienne ou virale, eczéma de contact (surtout en présence de localisation inhabituelle comme les paumes et les plantes), 
allergies alimentaires, facteurs psychologiques. 

 

 
Qualité de vie  
-La qualité de vie des sujets atteints et de leur famille est souvent très altérée en raison du prurit, des perturbations du 
sommeil et de l’humeur, du caractère affichant de la maladie.  
-Globalement, la qualité de vie est plus altérée au cours de la DA qu’au cours de l’asthme ou du diabète de l’enfant.  
- Le score de qualité de vie dermatologique le plus validé sur le plan international (mais non strictement validé en français) 
est le : 

� CDLQI® Children’s Dermatology Life Quality Index (4-16 ans). 
� Avant 4 ans, on peut utiliser le IDQoL® (Infants’ Dermatitis Quality of Life measure). 

-L’altération de la qualité de vie n’est pas toujours corrélée à la gravité de la maladie évaluée par les scores tels que le 
SCORAD. 
 

 
 
 
 
 
 
 
IV.1            DERMATITEATOPIQUE 

 
Chez le nourrisson,l’évolution  est le plus souvent spontanémentfavorable (rémission 

complètesurvenantenquelquesannéesdanslamajoritédescas). 
 

Lesformespersistantdansl’enfancesont souventpluslocalisées. 
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Larésurgenceoulapersistanceàl’adolescenceouchezl’adultejeuneestpossible. 

 

 
 

IV.2            AUTRESMANIFESTATIONSATOPIQUES 
 
D’autresmanifestationsatopiquespeuventsurvenir: 

 
 allergiealimentaire:surtoutchezlenourrissonetlepetitenfant(lait,arachide, 

poisson,sojaet blé); 
 

 manifestationsrespiratoiresatopiques:plusfréquenteenprésenced’antécédents 

atopiquesfamiliauxaupremierdegré: 
 

asthme(30%desenfantsavecDA),ouéquivalents(touxsèchenocturne, 

gênerespiratoireavecsifflementexpiratoire),survenantentre2à6ans, 
 

rhinite,plustardive. 
 
Lasuccessiondecesdifférentes manifestations chezunmêmeindividuàdifférentsâgesde 

lavieestdénommée« marcheatopique». 
 

À ce jour, les mesures préventives médicamenteuses ou d’environnement sont peu efficaces. 
 

 
 
 
 
V  COMPLICATIONS 

 

 
 

V.1  SURINFECTIONSCUTANEESBACTERIENNESOUVIRALES 
 
Ce sontlescomplicationslesplusfréquentes. 

 

 
 

V.1.1 Surinfectionsbactériennes
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La colonisation par le staphylocoque doré est caractéristique  de la peau de l’enfant 

atopique:unprélèvementbactériologiquecutanéisolantunstaphylocoquedorén’apasde 

valeurdiagnostique. 
 

La  surinfection (impétiginisation) est  difficile  à  apprécier   dans  les  formes  aiguës 

exsudatives: la présence de lésions croûteuses ou purulentes doit faire évoquer le 

diagnosticpourdémarreruneantibiothérapie. 
 
 

V.1.2 Surinfectionsvirales 
 
L’herpès(HSV1essentiellement) peutsurinfecterleslésionsdeDA,etprendreunaspect 

extensif.Laformelaplusgraveestla«pustulosedisséminée»deKaposi-Juliusberg(ou 

syndromedeKaposi-Juliusberg)» (Fig.5). 
 
 
 

Figure 5 :Herpèsdisséminé(syndrome deKaposi-Juliusberg)compliquantune dermatite 

atopique 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Unesurinfectionherpétiquedoit êtreévoquéedevant: 

 
 une  modification  rapide  des  lésions  avec  présence  de  vésiculo-pustules 

ombiliquées; 
 

unefièvre; 
 

unealtérationdel’étatgénéral. 
 
Unesurinfectionherpétiquedoit fairehospitaliserlepatientpour: 

 
démarreruntraitementantiviral; 

 
 rechercheruneatteinteoculaire,pulmonaireouneurologiquetémoignantd’une 

formegrave.
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Cette complication justifie de rechercher systématiquement  par l’interrogatoire la notion 

d’herpèsrécurrentdanslafamilleoul’entouragedesenfantsatteintsdeDA,etdeprévenir 

lesparentsdurisque. 
 
 

V.2  DERMATITE(OUECZEMA)DECONTACT 
 
Ilexisteunrisqueimportantchezl’enfantatteintdeDAdesensibilisation decontactàdes 

composantsdesproduitstopiquesquisontappliqués surlapeau,pendantdelongues périodes. 
 

Ilfautl’évoquerchezlespatientsquirépondentmalauxtraitements habituels,etinciterà 

uneattitudepréventiveenlimitantl’utilisationdetopiquespotentiellement àrisque 

(émollientsoutopiquescontenantdesconservateurs trèssensibilisants, desparfums,dela 

néomycine…). 
 
 

V.3  RETARDDECROISSANCE 
 
Ilestraremaispeutêtreobservé(DA graves++). 

 
Il se corrigehabituellementquandlaDAest traitéeefficacement. 

Ildoit fairerechercheruneallergiealimentaire. 

Danslecadred’uneaffectionchroniquedel’enfant,lasurveillancedelacroissanceest 
indispensable. 

 

 
 

V.4  COMPLICATIONSOPHTALMOLOGIQUES 
 
Rares(kératoconjonctivite,cataracte),ellesnesontpasàrecherchersystématiquement. 

 
 
 
 
 
VI    TRAITEMENT 

 

 
 
 
 
 
 
Soins d’hygiène et l’adaptation de l’environnement  
• Éviter le savon mais utiliser un gel sans savon doux non parfumé  
• Réduire la fréquence des lavages de la peau  
• Éviter les bains chauds prolongés  
• Utiliser un émollient après la toilette sur une peau non inflammatoire  
• Privilégier les textiles vestimentaires doux (éviter la laine)  
• Ne pas surchauffer l’habitation et ne pas « sur couvrir » les enfants (intolérance à la sueur).  
Dermocorticoïdes : 
traitement de reference de la dermatite atopique 
-très efficace à court terme sur les poussées de DA.  
-Les études d’efficacité au long cours sont très rares.  
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Quel dermocorticoïde choisir ? 

-Quatre critères influencent le choix du dermocorticoïde : 
� L’âge, 
� La localisation des lésions, 
� L’étendue à traiter * 
� le caractère suintant des lésions.  

• Les dermocorticoïdes d’activité très forte sont contre-indiqués chez : 
� le nourrisson  
� L’enfant jeune,  
� le visage, les plis et le siège.  

• Les dermocorticoïdes d’activité forte en cure courte (4 à 7 jours) sont indiqués chez : 
� L’enfant sur les lésions lichénifiées,  
� sur les extrémités 
�  sur les lésions résistantes aux DC d’activité modérée. 

- En l’absence de données, les DC d’activité forte ne sont pas recommandés : 
� Chez le nourrisson de moins de 3 mois sauf cas exceptionnels.  

• Les dermocorticoïdes d’activité modérée sont utilisés chez : 
� Le nourrisson et l’enfant sur le visage et le corps.  

• Les dermocorticoïdes d’activité faible sont rarement utilisés en France. 
En règle générale : 

• Les formes « pommade » sont réservées aux zones cutanées lichénifiées et sèches  
• Les formes « crème » sont réservées aux zones suintantes, aux plis et aux grandes surfaces 
cutanées.  
• Les formes « lotion » sont réservées aux zones pileuses et aux plis mais sont très peu 
utilisées chez l’enfant  
• Les formes « gel » sont réservées au cuir chevelu mais sont peu utilisées chez l’enfant. 
-La quantité nécessaire au maintien de la rémission en traitement d’entretien ne doit pas 
habituellement dépasser 

� 30 g/ mois de DC d’activité modérée pour un enfant  
� 60 g/ mois de DC d’activité forte pour un adulte.  

-En période d’entretien, il a été montré chez l’enfant et l’adulte que l’utilisation systématique 
d’un dermocorticoïde d’activité forte (fluticasone) 2 fois par semaine sur les zones cutanées 
habituellement atteintes pendant 4 mois permettait de réduire le nombre de poussées sans 
effet secondaire. Cette modalité d’utilsation est appelée « traitement proactif ». 
Wet wrapping 
-Cette technique de double bandage (une couche de bandes humidifiées, une couche  
de bande sèche) associé à une corticothérapie locale semble être plus efficace sur le prurit à 
court terme que la corticothérapie seule 
-Une hospitalisation courte peut être nécessaire.  
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-De même, l’occlusion par des pansements (hydrocellulaires ou hydrocolloides fins) utilisés la 
nuit peut améliorer l’efficacité des DC sur des zones cutanées de petite surface et sur des 
périodes courtes (quelques jours) 
-les effets secondaires. 
Émollients 
-améliorent les signes fonctionnels dus à la sécheresse cutanée  
- restaurent transitoirement la fonction barrière cutanée.  
-Quelques études récentes :  un effet d’épargne des dermocorticoides et un effet de prévention 
des poussées. Il n’y a cependant pas de preuve de l’efficacité des émollients en prévention 
primaire de la DA ni d’étude de comparaison des émollients.  
Inhibiteurs topiques de la calcineurine 
-Ce traitement est disponible sous forme de pommade. 
- Il est indiqué après l’âge de 2 ans : 

� Chez l’enfant (tacrolimus 0,03%) . 
� chez l’adulte (tacrolimus 0,1 %)  

-Indications : 
� DA modérée à sévère. 
�  en cas d’échec ou de contre-indications aux DC.  
�  en traitement d’entretien de la maladie, en prévention des poussées, chez les patients 

atteints d’au moins 4 poussées par an (traitement « proactif »). 
-Le tacrolimus 0,03% = un corticoïde d’activité modérée.  
-Le tacrolimus 0,1% =un corticoïde d’activité forte. 
- La tolérance immédiate  est marquée par des sensations transitoires de brûlures et 
d’exacerbation du prurit : 

� fréquents mais ne durent habituellement que quelques jours. 
�  Ils sont d’autant plus importants que la peau est inflammatoire.  
� Ils sont plus fréquents chez l’adulte que chez l’enfant.  
� Les adultes doivent être prévenus du risque de flush facial lors de la prise d’alcool. 
� Des effets secondaires locaux type aggravation d’herpès ou de dermite rosacéiforme 

ont été rapportés mais sont rar 
� Le sur-risque de lymphome systémique, ayant justifié une alerte par la FDA, n’est 

actuellement pas confirmé 
-Le tacrolimus topique doit être utilisé sur peau sèche . 
-Il est recommandé d’éviter l’exposition solaire après l’application afin de réduire les 
phénomènes d’intolérance immédiate. 
- La tolérance à moyen terme est satisfaisante.  
-Le tacrolimus peut être utilisé sur le visage (notamment chez l’adulte et l’adolescent) et dans 
les plis car il n’induit pas d’atrophie cutanée à la différence des DC dans cette tranche d’âge.  
-Une application 2 fois par jour est recommandée jusqu’à disparition des lésions puis la 
posologie peut être diminuée à 1 fois par jour. 
-  les stratégies d’utilisation combinées DC/tacrolimus n’ont pas été évaluées.  
- il semble que les DA en poussée aigues, les DA nummulaires et les localisations aux 
extrémités ne soient pas de bonnes indications à l’utilisation du tacrolimus . 
Antihistaminiques-H1 
La prescription d anti-H  n’est pas systématique au cours de la DA. 
- Une seule étude à montré une efficacité sur le prurit à la phase aiguë sur 7 jours 
(fexofénadine 120 mg/j) 
-. Il n’y a pas d’efficacité prouvée des anti-H1 en prévention des poussées ni en prévention 
primaire de la DA. 
- L’utilisation d’anti-H1 sédatifs (comme l'hydroxyzine) pendant des durées courtes de 
quelques jours peut être utile chez le jeune enfant en période de poussée avec troubles du 
sommeil. 
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- Les antihistaminiques locaux ne sont pas recommandés dans le traitement de la DA. 
Anti-infectieux 
-Les surinfections bactériennes superficielles (impetiginisation) d’une DA sont dues 
majoritairement à SA.  
-Les antibiotiques par voie générale sont réservés aux surinfections cliniquement évidentes 
(lésions vésiculo-pustuleuses ou bulleuses inhabituelles, suintement purulent, croûtes jaunes) 
en cure courte (8-10 jours). 
- Dans ces cas, les antibiotiques recommandés sont : 

� l’amoxicilline-acide clavulanique,  
� la clarithromycine, 
�  la pristinamycine (souvent mal toléré chez l’enfant). 
�  L’oxacilline per os a une mauvaise biodisponibilité  
� Il n’y a aucune raison à prescrire une antibiothérapie préventive d’une surinfection 

lors de la prescription d’un dermocorticoïde. 
- Les antibiotiques topiques (fucidine ou mupirocine 2 fois par jour) sont réservées aux 
surinfections localisées : 

� Moins de 3 sites atteints, 
�  surface corporelle inférieure à 5 %. 

- Les antiseptiques ne sont pas recommandés en routine.  
Photothérapie 
La photothérapie UVA-UVB et UVB à spectre étroit 

� traitement de seconde ou de troisième ligne de la DA à partir de l’âge de 10 ans. 
�  Sa tolérance est souvent médiocre chez les patients atteints de DA en poussée 
� .Des études randomisées ont montré l’efficacité de la photothérapie dans la DA de 

l’adulte à court terme.  
� l’utilisation de la photothérapie chez l’enfant ne se conçoit qu’au cours des DA sévères 

résistantes aux autres thérapeutiques, pendant des périodes courtes.  
Traitements immunosuppresseurs systémiques 
-Traitements de deuxième ou troisième ligne de la DA de l’adolescent et de l’adulte. 
- ciclosporine : 

� voie orale à la dose de 3 à 5 mg/kg/j.  
�  AMM dans le traitement de la DA de l’adulte.  
� La durée du traitement est de 6 à 9 mois.  

-Chez l’adulte, l’azathioprine semble aussi efficace que le méthotrexate dans une étude 
randomisée de faible effectif. 
.-Les Ig  n’ont pas d’intérêt 
-. L’interféron alpha n’a pas fait l’objet d’étude satisfaisante. 
- La corticothérapie générale en cure courte (15 jours) n’a habituellement pas de place dans le 
traitement de la DA car il a été montré dans une étude randomisée récente qu’elle expose à 
des rebonds à l’arrêt. 
- La corticothérapie générale au long cours expose au risque d’effets secondaires multiples. 
- Le rituximab n’a été évalué que dans une étude ouverte de faible effectif. 
- Les indications des traitements immunosuppresseurs dans la DA sont exceptionnelles et 
réservées aux équipes spécialisées 
 

Contrôledesfacteursd’aggravation 
 
Les facteurs aggravants et les conseils d’hygiène de vie sont colligés dans l’encadré 

«Conseilsàdonner». 
 
Lepatient doitpouvoirmenerunevielaplusnormalepossibleetiln’estpassouhaitable 

d’imposerdesmesurestropcontraignantes. 
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Vaccinations 
 
Le calendriervaccinaldoit êtrelemêmequechezlesenfantsnonatopiques. 

 
Ilestprudentderetardertransitoirementlesvaccinationsaucoursdefortespousséesde 

DA. 
 
Encasd’allergieàl’œufassociée,seuleslesvaccinations contrelagrippeetlafièvrejaune, 

réaliséessurdesmilieuxde culturesurœufsembryonnés,nécessitentunavisspécialisé. 
 
 

Mesures préventives 
-Probiotiques  

� Les probiotiques per os semblent avoir un intérêt préventif sur la DA  
� diminution du risque d’environ 20 % en population à risque et jusqu’à 50 % en 

population générale. 
�  L’âge optimal auquel les probiotiques doivent être administrés pour être efficace est 

probablement très précoce (dès la naissance voire pendant la grossesse). 
�  La population cible n’est pas clairement définie (femmes enceintes et /ou nouveau 

nés, population générale ou à risque) ainsi que la composition précise du probiotique 
optimal.  

�  les souches lactobacilllus semblent ètre actuellement les plus efficaces  
-Autres mesures  

� L’immunothérapie est jugée inefficace dans la DA de l’enfant 
�  un possible intérêt dans la DA de l’adulte avec sensibilisations aux acariens et aux 

pollens. 
� Retarder l’introduction des aliments, utiliser systématiquement un hydrolysat ou 

conseiller une éviction systématique des acariens ne semble pas modifier le risque de 
développer une DA en prévention primaire  
 

STRATÉGIE THÉRAPEUTIQUE 
 
Elle repose sur:  
1• Une évaluation initiale de la gravité de la maladie (évaluée par un score clinique) et de la 
qualité de vie  
2• Une recherche de facteurs aggravants (allergies alimentaires, surinfection, facteurs 
psychologiques, eczéma de contact).  
3• Une éducation 

thérapeutique :L’écouteetl’éducationdesmaladesetdeleursparentssontfondamentalespourobt

enir uneadhésionauprojetthérapeutique. 
 

Il  faut  lutter  contre  de  nombreuses  idées  reçues,  souvent  responsables  d’échec 

thérapeutique(encadré«Quelquesexemplesd’idéesreçues»). 

La DAn’estpasde causepsychique. 
La DAn’estpasunemaladieinfectieuse. 
La DAn’estpasune«allergieàquelquechose»qu’ilfautidentifier. 

La DAn’estpasuneallergiealimentaire. 

Le moded’allaitementn’estpasresponsabledelaDAdanslamajoritédescas. 
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Le changement de lait (ou tout autre régime) ne peut être préconisé qu’après 
explorationallergologiqueadaptéeconfirmantl’allergiealimentaireassociée. 

 
L’explorationallergologiquen’estréaliséequedansunnombrelimitédecas,dans 
descirconstancesbiendéfinies. 

 
Lesdermocorticoïdessontle traitementderéférencedela DA.Ilsne l’aggraventpas. Ilsne 
sontpasresponsablesdesachronicité.Ilsne sontpasresponsablesdes«taches 
blanchessurlapeau». Ilsnesontpasdangereuxs’ilssont maniéscorrectement. 

 
La corticothérapiegénéralenedoit pasêtreutiliséeaucoursdelaDA. 
 

Il fautfairecomprendreque: 
 

o laDAest uneaffectionchroniquequiévolueparpoussées; 

 
o sontraitementestprolongé; 

 
o sonobjectifn’estpasla guérisonmaisl’améliorationdessymptômes; 

 
o aucuntraitementn’estdéfinitivementcuratif; 

 
o les soins locauxquotidienssontindispensablespour soulageretrestaurerla 

barrière cutanée; 

 

o il fautéviterlesfacteursaggravants(encadré«Conseilsàdonner»); 

 
o lesdermocorticoïdessontefficacesetnondangereux quandilssontutilisés 

judicieusement,soussurveillancemédicale;ilsnefavorisentpaslachronicitédela 
DAnil’apparition 
del’asthme,etn’onthabituellementpasderetentissement_général 

 

4• Le choix d’un plan de traitement personnalisé, négocié avec le patient et/ou sa famille, adapté à la 

gravité de la maladie et à l’âge, 

 
Le plan de traitement comprend en première intention :  
 

a) Une phase « d’attaque » courte (1 à 2 semaines) ayant pour objectif l’obtention d’une 
rémission clinique la plus complète et la plus rapide possible.  

-Le traitement est interrompu sans décroissance progressive dès la disparition des lésions 
érythémateuses et du prurit.  
-évaluer l’efficacité et la tolérance du traitement d’attaque à 15 jours ou 1 mois :  
• Si l’efficacité attendue du traitement d’attaque est obtenue, le traitement d’entretien peut-
être débuté. Son efficacité et sa tolérance sera évaluées à 2 mois par exemple.  
• En l'absence d'efficacité (score de gravité et qualité de vie non ou insuffisamment modifiés), 
la quantité de traitement utilisée est évalué (compte du nombre des tubes utilisés depuis la 
première consultation):  
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- Si l’observance est satisfaisante, le traitement de seconde intention est débuté : les 
traitements de seconde intention sont variés  
- Si l’observance n’est pas satisfaisante, l’éducation thérapeutique doit être 
renforcée et le traitement de première intention est repris. 

 
b) une phase « d’entretien » ayant pour objectif de maintenir la rémission obtenue au long 
cours. Cette phase repose sur :  
• L’utilisation quotidienne d’émollients  
• L’utilisation d’un dermocorticoide voire de tacrolimus topique dès les premiers symptômes 
(prurit et érythème localisé plus de 24 heures) tous les jours jusqu’à disparition des lésions 
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POINTS ESSENTIELS 
 

La prévalence de la dermatite atopique est en augmentation constante. 
 
La DA est un des composants de la «maladieatopique» avec la conjonctivite 
allergique,la rhinite allergique et l’asthme  
Le pruritest un symptôme clé de la DA: il enentretient les lésions. 
 
La sécheresse cutanée(xérose) est également un élément majeur de la DA(au moins 
untiers des patients ont des mutations hétérozygotes«pertedefonction» pour  le  
gène  de  la  filaggrine  dont  l’absence  d’expression  –mutations bialléliques–
causel’ichtyosevulgaire). 
 
La topographie caractéristique des lésions de DA varie avec l’âge:convexités chez 
le nourrisson;plis de flexion des membres chez l’enfant plus âgé et l’adulte. 
 
Toute aggravation brutale des  lésions cutanées de  DA  doit faire évoquer une 
infection à staphylocoque ou à herpèsvirus. 
 
Les dermocorticoïdes sont le traitement de référence de la DA
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I. objectifs : 
 
1 – OBJECTIF PRINCIPAL : 

 Déterminer le profil épidémiologique, clinique et 
évolutif de la Dermatite atopique chez nos patients 
 

2 – OBJECTIF SECONDAIRE: 

 Identifier les caractéristiques de la maladie  

 Identifier et confirmer le caractère héréditaire de la 
dermatite atopique  

 Suivre l’évolution de la maladie  

 

 

 

II. But : 
Définir une stratégie de prise en charge des patients 
présentant une dermatite atopique  
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III–PROTOCOL D’ETUDE : 
 

1 – sujets et méthodologie: 

Il s’agit d’une etude rétrospective avec un recueil prospectif a visée 
descriptive et analytique ou le recueil des données se fait a partir de 
dossiers de malades 

Etude réalisée dans le service de dermatologie du CHU 
TLEMCEN sur une période de 2 ANS  

 

2 –recrutement des cas : 

 Le recrutement des cas s’est fait a partir de dossier de 
patients hospitalisés pour DA  

 
2-1- Sujets éligibles et définition du cas : 

 

 Sur le plan cutané : lésions érythémateuses mal limitées, 
suintantes puis crouteuses sur un fond de sècheresse 
cutanée permanent  
En dehors des poussées aigues : rugosité cutanée 
(sècheresse ou xérose) des convexités. 

 Sur le plan immunologique : la présence d’IgE dirigées 
contre un mélange d’allergènes alimentaires et/ou 
respiratoires dans les cas c’été nécessaire de pratiquer les 
tests immunologiques(Da grave, cassure de la courbe 
pondérale, suspicion d’allergie alimentaire et/ou 
respiratoire)  
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 2-2 critères d’inclusion : 

 Tous les patients répondant aux critères quelque soit leur âge 
et leur mode de prise en charge ( hôpital du jour , 
hospitalisation traditionnelle )  

 

2-3Critères d’exclusion : 

Ont été exclus les patients présentant une autre dermatose 
eczématiforme :La gale ,dermatite séborrhéique et le psoriasis 
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IV – METHODOLOGIE : 

 

1- RECUEIL DES DONNÉES: 

Les données ont été recueillies a partir des dossiers de patients  

1-1 données démographiques : 
 Pour chaque patient il a été relevé :  

 Sexe 

 Age de début de la maladie 

 Age lors du diagnostic 

 

1-2 .données cliniques : 

 

 Pour chaque patient il a été noté : 

 Les pathologies associées rentrant dans le cadre de l’atopie : 

allergie respiratoire ; asthme ; rhinite ; conjonctivite ; allergie 

alimentaire ; 

 Le terrain d’atopie familiale 

 Siège des lésions 

 Les complications : surinfections virales et bactériennes 

 



 

 

 

 

 

épidémiologique

 

V- RESULTATS : 

Etude 
épidémiologique

7

épidémiologique 
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La population identifiée entrant dans le cadre de cette étude est 
constituée de 20 patients atteints de DERMATITE ATOPIQUE 
,admis dans le service de dermatologie du CHU TLEMCEN sur 
une période de 2ans depuis aout 2004 a aout 2013  

le diagnostic a été posé par la conjugaison de paramètres 
anamnestiques et cliniques 

Les examens para-cliniques (tests EPI cutanés )  n’ont été 
réalisés que pour certain cas  

 

 

1-1 répartition selon le sexe 

 

 
 Sexe/ratio est de 4 : la dermatite atopique a touché 
d’avantage de garçons que de fillettes  

 

 

 

 

 Nbre  

Feminin  4  

masculin  16  

total  20  



 

 

1-2 répartition selon l’origine :

 

 

Il est a signaler que le CHU Tlemcen assure la consultation et la 
prise en charge des cas dépistés 
voisinage ;La ville de Tlemcen représente a elle seule plus du tiers 
des cas 

 

 

 

TLEMCEN

AIN TEMOUCHENT

MAGHNIA

HENNAYA

SEBDOU

REMCHI

HOUNAINE

OULED-RIYAH

répartition selon l’origine : 

Il est a signaler que le CHU Tlemcen assure la consultation et la 
prise en charge des cas dépistés et orientés des EPH de 

La ville de Tlemcen représente a elle seule plus du tiers 

TLEMCEN

AIN TEMOUCHENT

MAGHNIA

HENNAYA
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Il est a signaler que le CHU Tlemcen assure la consultation et la 
EPH de 

La ville de Tlemcen représente a elle seule plus du tiers 

CAS 
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1-3 répartition selon l’age de début : 

 cas a la naissance  

 -12  cas entre 1mois et 2 ans  

 cas entre 2 et 3 ans 

 cas après 3 ans  

L âge moyen est de  9 mois +/- 1.2 mois 

Un pic de fréquence a été noté a l’âge de 3 mois : 7 cas / 20 ont été 
diagnostiqué a cet âge 

 

 

 



 

1-4 Antécédents personnels :
 Sur les 20 cas , dix 10 ont présenté des antécédents personnels 
dont la majeure partie font partie du terrain atopique 

0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%

Antécédents personnels : 
Sur les 20 cas , dix 10 ont présenté des antécédents personnels 
dont la majeure partie font partie du terrain atopique 

A la naissance

entre 1 mois et 2 ans

entre 2 et 3 ans

Apres 3 ans 
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Sur les 20 cas , dix 10 ont présenté des antécédents personnels 
dont la majeure partie font partie du terrain atopique  

A la naissance

entre 1 mois et 2 ans

entre 2 et 3 ans

Apres 3 ans 



 

Répartis ainsi : 

 

 Allergie alimentaire : 10 cas

 Allergie respiratoire / asthme : 3 cas

 Rhinite : 3 cas 

 Bronchiolite : 3 cas

 RAA (angine a répétition)

 Erythrodermie : 1 cas

•  

Au moment du DC

Allergie alimentaire : 10 cas 

respiratoire / asthme : 3 cas 

Bronchiolite : 3 cas 

répétition) :1 cas 

: 1 cas 

Au moment du DC

DA & ATOPIE 
personelle

DA isolée
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DA & ATOPIE 
personelle

DA isolée



 

• Sur les différentes tranches d'âge les antécédents sont Répartis 
de la sorte :  

 05% des NN  

   80 % des NRS 

   15 % des Enfants 

 

 Il est donc très logique de conclure qu’au moment de la 
première manifestations de la dermatite atopique , le terrain 
d’atopie est soit présent et ancien ou bien concomitant , 
 ou alors va apparaitre plus t
patient aux ATCDS familiaux d’atopie bilatérale ou 
fraternelles  
 Donc il faut guetter,
évitable 

AU moment du DC : DA & ATOPIE 
PERSONELLE: LES PATIENS 

Sur les différentes tranches d'âge les antécédents sont Répartis 

 

15 % des Enfants  

Il est donc très logique de conclure qu’au moment de la 
première manifestations de la dermatite atopique , le terrain 
d’atopie est soit présent et ancien ou bien concomitant , 
ou alors va apparaitre plus tard et cela surtout chez des 
patient aux ATCDS familiaux d’atopie bilatérale ou 

guetter, prévenir et éviter ce qui est belle et bien 

AU moment du DC : DA & ATOPIE 
PERSONELLE: LES PATIENS 

SONT 
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Sur les différentes tranches d'âge les antécédents sont Répartis 

 

Il est donc très logique de conclure qu’au moment de la 
première manifestations de la dermatite atopique , le terrain 
d’atopie est soit présent et ancien ou bien concomitant ,  

ard et cela surtout chez des 
patient aux ATCDS familiaux d’atopie bilatérale ou 

prévenir et éviter ce qui est belle et bien 

AU moment du DC : DA & ATOPIE 
PERSONELLE: LES PATIENS 

NN

NRS

ENFANT



 

 
1-5 Antécédents familiaux :

La notion d’atopie familiale a été retrouvée chez 17 des 20 cas 
étudiées   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

pourcentage d'

Antécédents familiaux : 

La notion d’atopie familiale a été retrouvée chez 17 des 20 cas 

pourcentage d'atopie familliale: notre 
serie

atopie familliale

Pas d'ATCDS 
familliaux
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La notion d’atopie familiale a été retrouvée chez 17 des 20 cas 

 

: notre 

atopie familliale

Pas d'ATCDS 
familliaux



 

parmis les 17 cas :  

 08 ont les deux parents atopiques

  06 aux ATCDS d’atopie maternelle 

  03 aux ATCDS d’atopie paternelle 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

08 ont les deux parents atopiques 

06 aux ATCDS d’atopie maternelle  

03 aux ATCDS d’atopie paternelle  

atopie parents

atopie maternelle

atopie paternelle 
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atopie parents

atopie maternelle

atopie paternelle 



 

 

Plusieurs manifestations 
familles de nos patients dont les plus fréquents sont

� l’Asthme/allergie respiratoire : 12 cas
� Rhinite allergique : 9 cas 
� Conjonctivite : 7 cas
� Allergie alimentaire : 5 cas
� Dermatite atopique : deux cas
� Et un seul cas pour : l’erythrodermie 

 

 

 

Asthme

Rhinite

Conjonctivite

AL

Dermatite A

Autres

Plusieurs manifestations atopique ont été retrouver chez les 
familles de nos patients dont les plus fréquents sont 

l’Asthme/allergie respiratoire : 12 cas 
Rhinite allergique : 9 cas  
Conjonctivite : 7 cas 
Allergie alimentaire : 5 cas 
Dermatite atopique : deux cas 
Et un seul cas pour : l’erythrodermie  
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atopique ont été retrouver chez les 
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Etude clinique 
 

1-1 Répartition selon l’aspect des lesions au moment du 
diagnostic: 

L’aspect des lésions est variable selon le moment de l’examen : la 
DA évolue par poussées 
sècheresse cutanée permanent. 

 Les lésions sont aigues
puis croûteuses.  

Etude clinique 

Répartition selon l’aspect des lesions au moment du 

L’aspect des lésions est variable selon le moment de l’examen : la 
DA évolue par poussées aigues ou subaigües sur un fond de 

cutanée permanent.  

aigues, mal limitées, érythémateuses, suintantes 
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Etude clinique  

 

Répartition selon l’aspect des lesions au moment du 

L’aspect des lésions est variable selon le moment de l’examen : la 
sur un fond de 

, mal limitées, érythémateuses, suintantes 



 

Les formes mineures et chroniques, en dehors des poussées 
sont peu inflammatoires et responsables d’une rugosité cut
(sécheresse ou xérose) des convexités.

 

 

Les formes mineures et chroniques, en dehors des poussées 
sont peu inflammatoires et responsables d’une rugosité cut
(sécheresse ou xérose) des convexités. 
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Les formes mineures et chroniques, en dehors des poussées aigues, 
sont peu inflammatoires et responsables d’une rugosité cutanée 
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 13 cas :Lésions  aiguës, mal limitées, érythémateuses, 
suintantes puis croûteuses  

 5 cas rugosité cutanée (sècheresse ou xérose) des 
convexités.eczematides  

 2 cas lésions excoriation et lichénification localisées 
aux plis  

 

 

dermatite atopique d’un nourisson de 03mois en poussée 
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Dermatite atopique d’un enfant de 4ans : excoriation et 

lichénification du creux poplité 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 
 
 

1-3 répartition selon l’age et l’aspect des lesions:
 

 
 
 
 
 
 
 

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

répartition selon l’age et l’aspect des lesions:

22

répartition selon l’age et l’aspect des lesions: 

 

NN

NRS 

ENFANT 
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1-4 répartition selon l’age et  le siège  des lésions : 
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2-3 signes fonctionelles : 

 Au debut : La DA = dermatose vésiculeuse. 

 Les vésicules sont  exceptionnellement visibles 
macroscopiquement.  

 Leur rupture à la surface de la peau est responsable du 
caractère suintant et crouteux des lésions.  

 Dans un second temps, le grattage chronique est 
responsable d’un épaississement de l’épiderme 
(lichénification). 

 Le prurit est souvent important et responsable de 
troubles du sommeil 

2-3- 1’allergies alimentaire : 

 

 

- un syndrome oral (prurit buccal et pharyngé, œdème péribuccal, 
dysphagie)  

 -  des manifestations : 



 

    cutanées (urticaire, angio

 respiratoires (asthme, rhinite) 

  digestives (vomisseme

 voire un choc anaphylactique

la pigmentation infraorbitaire

 

 ,  les plis sous-palpébraux
Raie vasomotrice

cutanées (urticaire, angio-œdème)  

respiratoires (asthme, rhinite)  

digestives (vomissements,diarrhée)  

voire un choc anaphylactique 

pigmentation infraorbitaire  

palpébraux  ( signe de Dennie-Morgan
Raie vasomotrice : 
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Morgan)    



 

 dermographisme blanc après frottement avec une pointe 
mousse

 
 
 
 

VI- EVOLUTION ET PRONOSTIC :

En théorie trois symptômes se succèdent

DA PUIS RHINITE ALLERGIQUE 

Cette suite a été retrouvée chez 07 de nos patients ( tous agés de 
plus de 1 an ) 

Evolution naturelle : 

La dermatite atopique apparaît dès l’âge de 3 mois et parfois même 
avant(a la naissance ou qq jours après cela)

Puis évoluent par poussées qui diminuent progressivement à partir 
de 2 ans pour disparaître généralement avant l’âge de 10 ans. 

dermographisme blanc après frottement avec une pointe 

EVOLUTION ET PRONOSTIC :

théorie trois symptômes se succèdent 

RHINITE ALLERGIQUE PUIS ASTHME

Cette suite a été retrouvée chez 07 de nos patients ( tous agés de 

 

La dermatite atopique apparaît dès l’âge de 3 mois et parfois même 
la naissance ou qq jours après cela) 

Puis évoluent par poussées qui diminuent progressivement à partir 
de 2 ans pour disparaître généralement avant l’âge de 10 ans. 
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dermographisme blanc après frottement avec une pointe 

 

EVOLUTION ET PRONOSTIC : 

ASTHME 

Cette suite a été retrouvée chez 07 de nos patients ( tous agés de 

La dermatite atopique apparaît dès l’âge de 3 mois et parfois même 

Puis évoluent par poussées qui diminuent progressivement à partir 
de 2 ans pour disparaître généralement avant l’âge de 10 ans.  



 

Cependant, 10 % des enfants atopiques le seront encore à l’âge 
adulte  

  

 

 

 

 

 

 

 

Dermatite 
atopique 

Cependant, 10 % des enfants atopiques le seront encore à l’âge 

Dermatite A
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Cependant, 10 % des enfants atopiques le seront encore à l’âge 

 

Asthme 
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COMPLICATIONS : 

1. LA CONJONCTIVITE OU 
KERATOCONJONCTIVITE :Dans notre série elle a été 
OBSERVÉ chez 12 ( soit 60 %)  

2. Pustulose disséminée de KAPOSI –JULIUSBERG : avec 
fièvre etaltération de l’état général  
présentée par deux de nos patients  
 

 

 

3.L’ infection par le staph-doré :: sur une barrière épidermique 
affaiblie : présentée par 15 soit 75% de nos patients  
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La dermatite atopique est un symptôme de l'allergie 
alimentaire : 

Chez l'enfant, la peau est l'organe le plus souvent atteint au cours 
des réactions adverses aux aliments. 

 Les données enregistrées par le Cercle d'Investigations Cliniques 
et Biologiques en Allergologie Alimentaire précisent que La DA 
est la manifestation principale de l'allergie alimentaire de l'enfant. 

 Elle représente 50,5 % des tableaux cliniques de l'allergie 
alimentaire des enfants 

La DA, symptôme de l'allergie alimentaire, est d'autant plus 
fréquente que l'enfant est jeune  

notre série : 

10 de nos patients présentent une association DA & AL 
alimentaire  

Dont 9 sont des NRS  

 LE DEBUT été presque toujours de façon concomitante ;ce qui 
est naturellement expliqué par le fait que se soit la période 
d’introduction d’alimentation diversifiée : blé de farine ,,,, = 
Allergènes 

ces résultats rejoignent la théorie et confirment que : L'allergie 
alimentaire est un facteur inducteur de la dermatite atopique  

 

 

 



 

 

 
 
 
 

 

 
 

association DA & AL

Au moment du DC : DA 
Nos patients sont 

association DA & AL

DA & AL

DA isolée

Au moment du DC : DA & AL
Nos patients sont 

NRS

NN

ENFANT
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DA & AL

DA isolée

NRS

NN

ENFANT
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VII – Discussion : 

30% d’allergie alimentaire dans une population de dermatite 
atopique 

C’est un sujet de contre-version  dans la littérature  

Mos données rejoignent celles de la littérature mettant en cause 
que l’allergie alimentaire est un facteur aggravant de la dermatite 
atopique 

 
 
 

VIII - Conclusion : 

 
• Il est donc très logique de conclure qu’au moment de la 

première manifestations de la dermatite atopique , le terrain 
d’atopie est soit présent et ancien ou bien concomitant ,  

• ou alors va apparaitre plus tard et cela surtout chez des 
patient aux ATCDS familiaux d’atopie bilatérale ou 
fraternelles  

• Donc il faut guetter , prévenir et éviter ce qui est belle et bien 
évitable 
La DA altère la qualité de vie des enfants et leur famille, d’où 
l’interet de faire une étude rétrospective pour l’allergie 
alimentaire au cours d’une dermatite atopique 
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