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Introduction

La dermatite atopique (Neurodermitis atopica,
eczéma atopique, eczéma constitutionnel chro-
nique) est une dermatose chronique ou inflam-
matoire récidivante chronique, qui se mani-
feste par des foyers érythémateux papuleux
démangeants. La dermatite atopique fait partie
du groupe des maladies atopiques, au même
titre que la rhinoconjonctivite allergique et que
l’asthme bronchique allergique. Le concept
«d’atopie» désigne une hypersensibilité généti-
quement déterminée de la peau et des mu-
queuses à des facteurs environnementaux des
genres les plus divers, en association avec une

formation accrue d’IgE et/ou une réactivité
non-spécifique transformée. D’après les cri-
tères de diagnostic de la dermatose atopique
selon Hanifin et Rajka, quatre caractéristiques
principales sont significatives pour la pose du
diagnostic: un prurit, une morphologie typi-
quement eczémateuse, des eczémas des plis de
flexion chez les adultes, l’affection du visage et
des faces d’extension des membres chez les
nourrissons et les enfants, une évolution chro-
nique récidivante et une anamnèse personnelle
et familiale de maladies atopiques [1] (tab. 1).
Une disposition génétique de nature polygéné-
tique est à l’origine de la dermatite atopique.
Chez les jumeaux monozygotes, il existe une
concordance de 85% pour une dermatite ato-
pique, elle est de 21% chez les jumeaux dizy-
gotes [2]. 
La probabilité de la maladie est estimée à 30%
chez les enfants dont un parent est atopique.
Elle est nettement plus élevée si les deux pa-
rents sont atopiques et atteint alors 70%. De
nombreux facteurs de déclenchement non-spé-
cifiques et spécifiques jouent un rôle important
dans la genèse de la dermatite atopique. La pa-
thogénèse de la dermatite atopique est de na-
ture complexe. Le concept de pathogénèse com-
prend une série de mécanismes qui font l’objet
de recherches intensives. Ces recherches com-
prennent l’équilibre des cellules T-auxilaires-1
TH1/TH2 repoussée au profit des cellules 
T-auxiliaires-2 (TH2), l’augmentation de la syn-
thèse de l’IgE, la présence de récepteurs IgE à
la surface des cellules de Langerhans, les mé-
canismes de l’activation des cellules T induits
par les superantigènes staphylocciques et la
perturbation de la fonction de barrière de la
couche cornée [1]. Dans la pathogénèse immu-
nologique, la formation de transformations cu-
tanées eczémateuses est la conséquence d’une
activation séquentielle de cellules TH2 et TH1
[3]. La prévalence de la dermatite atopique a
nettement augmenté au cours de ces dernières
années. La prévalence cumulative chez les en-
fants se situe aujourd’hui à environ 10%. Jus-
qu’à 60% des patients souffrant de dermatite
atopique souffrent d’asthme bronchique aller-
gique dans leur jeunesse et à l’âge adulte.

Genèse étiologique 
et pathologique

Du point de vue pathophysiologique, la derma-
tite atopique peut être classée en trois types. Le
«type intrinsèque» se distingue par l’absence
d’allergie respiratoire et la formation spécifique
d’IgE. Le «type extrinsèque» présente une sen-
sibilisation à des allergènes environnementaux
et se distingue par des valeurs plasmatiques
d’IgE augmentées. Les deux premières formes
de la dermatite atopique représentent environ
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Tableau 1.
Critères de diagnostic de la dermatite
atopique selon Hanifin und Rajka.

Critères majeurs (3 au minimum)

Prurit

Morphologie eczémateuse typique et répartition
des eczémas des plis de flexion chez l’adulte, 
affection du visage et des faces d‘extension exté-
rieures chez le nourrisson et l’enfant en bas âge

Evolution chronique ou chronique récidivante

Anamnèse propre ou familiale favorable à l’atopie
(asthme bronchique, rhinoconjonctivite aller-
gique, dermatite atopique)

Critères mineurs (3 au minimum)

Xérose

Tests cutanés de type immédiat positifs 

Taux plasmatique d’IgE augmenté

Tendance à des infections cutanées 
(Staphylococcus aureus, Herpes simplex)

Ichthyosis, hyperlinéarité palmaire 

Eczéma chronique du pied (atopic feet)

Eczéma chronique de la main

Signe de Hertoghe (éclaircissement des sourcils
latéraux) 

Double ride palpébrale (Dennie-Morgan)

Eczéma mamillaire

Chéilite

Pityriasis alba

Intolérance aux produits alimentaires

Intolérance à la laine

Démangeaisons à la sudation

Dermographisme blanc
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40% de tous les cas. Le «type mixte» de la der-
matite atopique est obligatoirement associé à
une allergie respiratoire et à une production
accrue d’IgE. Les lymphocytes T jouent un rôle
central dans la pathogenèse de la dermatite
atopique. La population cellulaire de CD4+ peut
être divisée en deux sous-groupes fonctionnels
sur la base de profils caractéristiques de la pro-
duction de cytokines. Les cellules TH1 synthé-
tisent principalement les cytokines marqueuses
Interleukine-2 (IL-2) et Interféron-γ (IFN-γ ), tan-
dis que les cellules TH2 produisent entre autres
IL-4, IL-5, IL-6, IL-10 et IL-13. Les cellules TH2
produisent en premier lieu des réponses im-
munologiques humorales. Les cellules TH2 do-
minent dans la phase inflammatoire aiguë de la
dermatite atopique. La synthèse de l’IgE induite
par IL-4 et IL-13 et la prolifération et la matu-
ration des granulocytes éosinophiles activés
par IL-5 sont caractéristiques de la réaction im-
munologique induite par les TH2. La phase
chronique de la dermatite atopique, par contre,
se distingue par une prédominance de la ré-
ponse TH1 avec expression augmentée d’IFN-γ .
Le modèle TH1 est associé à une réaction im-
munologique cellulaire de type tardif et se
trouve en accord avec les morphismes eczéma-
teux dans la dermatite atopique. IL-4 n’est pas
seulement la cytokine décisive pour l’induction
de la synthèse de l’IgE. Elle inhibe aussi la gé-
nération de cellules TH1. La synthèse de l’IgE
et la prolifération des TH2 sont par contre in-
hibées par IFN-γ , alors que la croissance cellu-
laire des TH1 est favorisée [3, 5].

On sait depuis longtemps qu’il existe une rela-
tion entre l’exposition à des allergènes d’inha-
lation (acariens des poussières domestiques,
pollens, moisissures) et l’aggravation de la der-
matite atopique. Les aéroallergènes sont consi-
dérés par de nombreux patients comme les 
déclencheurs de la dermatite atopique. Chez 30
à 50% des patients, une réaction eczémateuse
peut être constatée à l’aide du test épicutané à
base d’aéroallergènes. Les patients atteints de
dermatite atopique présentent souvent un taux
plasmatique d’IgE spécifique à l’allergène des
acariens des poussières domestiques. On
trouve dans la peau de patients souffrant de
dermatite atopique, à la surface des cellules de
Langerhans, des récepteurs Fc-IgE de faible af-
finité (Fcε RII) et d’affinité élevée (Fcε RI), qui
lient les allergènes d’inhalation et présentent
des cellules T spécifiques des allergènes [5]. 
On admet aujourd’hui que la présence d’IgE
spécifique des allergènes est indispensable
pour la présentation d’allergènes environne-
mentaux multimolécullaires. Une colonisation
de la peau lésée par Staphylococcus aureus
peut être prouvée chez plus de 90% des pa-
tients. Les entérotoxines des staphylocoques A
et B et la toxine-1 (syndrome de choc toxique
toxine-1) sont des protéines, appelées super-
antigènes, qui sont produites par Staphylo-
coccus aureus. L’interaction du superantigène
avec les molécules de classe HLA-II conduit à
une activation des cellules T avec certaines
chaînes Vβ et favorise ainsi l’infiltration de cel-
lules T dans la peau. La synthèse de l’IgE est en
outre augmentée par l’intermédiaire d’une ac-
tivation des cellules B polyclonales dépendante
des cellules T. La plupart des patients souffrant
de dermatite atopique développent des anti-
corps spécifiques de l’IgE contre la toxine des
staphylocoques. Une corrélation entre la pré-
sence de l’anti-superantigène-IgE et le degré de
gravité de la dermatite atopique est bien docu-
menté [5, 6].

Manifestations cliniques

La dermatite atopique présente par phases, à
des âges différents, des manifestations diverses
de la maladie. Trois stades de la maladie peu-
vent être distingués. La phase infantile (eczéma
atopique du nourrisson) commence générale-
ment avant le troisième mois et est caractérisée
par un tableau exsudatif et eczémateux. On
trouve des érythèmes avec vésicules papu-
laires, qui démangent fortement et conduisent
par grattage à des manifestations cutanées
suintantes avec croûtes et érosions (croûte de
lait). Les lésions apparaissent d’abord sur les
côtés des joues et sur la partie chevelue du
crâne (fig. 1). Au fil de l’évolution de la mala-
die, les foyers peuvent s’étendre à tout le visage,

Figure 1.
Dermatite atopique chez 
le nourrisson (croûte de lait).
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au buste et aux faces d’extension des extrémi-
tés. En règle générale, la région des couches de-
meure largement épargnée. Cette phase de la
dermatite atopique se caractérise aussi par un
caractère chronique ou chronique récidivant.
Chez 50% des patients, les manifestations
cutanées guérissent spontanément jusqu’à la
deuxième année de vie.
La dermatite atopique de l’enfant se manifeste
chez les enfants âgés de deux à douze ans et se
caractérise par un morphisme papuleux crois-
sant des manifestations cutanées. Celles-ci se
trouvent localisées de préférence dans la zone

des plis de flexion des genoux, des coudes, sur
le cou et sur la nuque, sur le visage, ainsi que
sur le dos des mains et des pieds. Des foyers ec-
zémateux avec érythèmes infiltrants, papules et
excoriations déterminent le tableau clinique
(fig. 2). Les démangeaisons sont le symptôme
dominant. Les formes localisées minimales de
la dermatite atopique sont fréquentes chez le
petit enfant et l’enfant en âge de scolarité. Des
transformations hyperkératotiques et rhagadi-
formes sur les bouts des doigts et des orteils (ec-
zémas des extrémités des doigts, pulpite sèche,
atopic winter feet), Cheilitis sicca, des rhagades
des amorces des lobes de l’oreille et des eczé-
mas des paupières sont à citer également (fig.
4). Une guérison spontanée peut avoir lieu chez
une partie des patients au cours de l’adoles-
cence, mais l’évolution de la maladie peut éga-
lement présenter un caractère récidivant chro-
nique, des rémissions de durées plus ou moins
longues, et se poursuivre à l’âge adulte. Dans la
phase de la dermatite atopique de l’âge adulte,
des transformations inflammatoires chro-
niques avec papules du côté des plis de flexion
des extrémités, en particulier dans les zones
des grands plis de flexion, sur le dos des mains,
sur le visage mais également sur le buste occu-
pent le premier plan (fig. 3). La peau présente
un épaississement d’origine inflammatoire
avec structure plus grossière de la peau (liché-
nification). Par la démangeaison et le fait de
frictionner et de gratter en permanence se for-
ment des excoriations avec croûtes hémor-
ragiques. A l’âge adulte, de plus nombreuses
formes localisées de la maladie peuvent se pré-
senter en cas de développement relativement
faible de celle-ci. Un eczéma atopique chro-
nique de la main peut en être quelque fois la
seule manifestation. En ce qui concerne l’évo-
lution de la dermatite atopique, on peut ad-
mettre, sur la base des indications les plus ré-
centes publiées dans la littérature, que pour
60% des patients affectés dans leur enfance, on
constate un recul des manifestations de la ma-
ladie pendant l’adolescence. En ce qui concerne
la persistance de la maladie, une manifestation
précoce de celle-ci, une forme d’évolution grave
et une allergie respiratoire associée doivent
être considérées comme défavorables du point
de vue du pronostic [1, 7].

Complications

Les patients souffrant de dermatite atopique
sont particulièrement sensibles aux infections
cutanées par bactéries (Staphylococcus au-
reus) et virus [7]. Des surinfections par Sta-
phylococcus aureus conduisent à la formation
de croûtes jaunes de type impétigo, qui se dé-
veloppent particulièrement souvent à l’âge du
nourrisson et du petit enfant dans le domaine

Figure 2.
Dermatite atopique 
chez l’enfant.

Figure 3.
Dermatite atopique chez
l’adulte. Eczéma des plis de
flexionavec lichénification.

Figure 4.
Eczéma atopique rhagadiforme
du pied (atopic feet).



CURRICULUM Forum Med Suisse   No 19   9 mai 2001 487

de manifestations érosives et suintantes. On ob-
serve également souvent une lymphadénopa-
thie. L’«eczema herpeticatum» intervient aussi
bien en tant qu’infection primaire que secon-
daire avec virus herpes simplex. La transmis-
sion de l’agent pathogène se fait par auto-ino-
culation ou hétéro-inoculation. Cliniquement
parlant, on trouve de petites vésicules multiples
et herpétiformes, qui éclatent en laissant des
érosions hémorragiques (fig. 5). En cas d’affec-
tion étendue, la maladie peut s’accompagner de
manifestations générales graves. La kératite
herpétique est une complication très crainte.
Molluscum contagiosum est particulièrement
fréquente chez les enfants souffrant de derma-
tite atopique.

Facteurs de déclenchement

L’expérience clinique montre que différents fac-
teurs de déclenchement jouent un rôle impor-
tant dans la genèse et l’entretien de la derma-
tite atopique. Même si ces facteurs individuels
de déclenchement ne représentent pas la cause
exclusive de la maladie, leur élimination
conduit souvent à une amélioration de l’évolu-
tion de cette maladie.

Substances irritantes. Les patients souffrant
de dermatite atopique se distinguent par une
sensibilité nettement accrue de la peau et ré-
agissent de manière plus forte aux influences
exogènes, en particulier aux stimulants
toxiques chimiques. Parmi les substances irri-

tantes les plus fréquentes, on trouve les déter-
geants et les solvants des matières grasses.
Ceux-ci dissolvent les lipides de la couche cor-
née et conduisent à un empêchement renforcé
de la fonction de barrière de l’épiderme.

Agents pathogènes microbiens. La significa-
tion de la surinfection par les Staphylococcus
aureus est confirmée par l’observation clinique
selon laquelle une grande partie des patients
réagissent positivement à une thérapie antibio-
tique. De récents résultats d’examens indiquent
que la manifestation respectivement le déclen-
chement d’une nouvelle poussée de dermatite
atopique peut être provoqué par les superanti-
gènes produits par ces bactéries [5, 7].

Aéroallergènes. Parmi diverses influences de
l’environnement, les aéroallergènes semblent
jouer un rôle important chez une partie des pa-
tients atteints de dermatite atopique en tant que
facteurs de provocation. Les acariens des pous-
sières domestiques, les allergènes des pollens
et des animaux domestiques font partie des fac-
teurs déclenchants cliniquement significatifs.
Ce fait est corroboré par des résultats montrant
que de nombreux patients présentent une ag-
gravation de leurs transformations cutanées
après un contact avec des aéroallergènes, et en
particulier avec les acariens des poussières do-
mestiques. Il est possible de provoquer des ré-
actions cutanées eczémateuses par l’intermé-
diaire du test épicutané à l’aide d’aéroaller-
gènes (test de l’atopie par patches autocollants)
chez 30 à 70% de ces patients [8]. Chez les pa-
tients avec anamnèse d’indication, caractérisés
cliniquement par la localisation des eczémas
sur les zones non couvertes par des vêtements,
le test de l’atopie par patches autocollants peut
fournir de précieuses indications diagnos-
tiques. Si une sensibilisation aux acariens des
poussières domestiques est constatée, on peut
réduire le contact cutané à l’aide de housses
étanches aux acariens et aux allergènes pour
les matelas, les couvertures/duvets et les cous-
sins, et atteindre ainsi une amélioration de la
dermatite atopique.

Produits alimentaires. On peut considérer
aujourd’hui comme largement assuré que cer-
tains produits alimentaires jouent un rôle si-
gnificatif en matière de déclenchement et d’en-
tretien de la dermatite atopique, surtout à l’âge
du nourrisson et du petit enfant. Parmi les pro-
duits les plus fréquemment incriminés se trou-
vent le lait, les œufs, les noix, le poisson et les
céréales [5]. Mais les agents de conservation et
les colorants peuvent eux aussi contribuer à
une aggravation de la dermatite atopique, dans
le sens d’une pseudoallergie. Du point de vue
clinique, les allergies aux produits alimentaires
se manifestent sous la forme de réaction de type

Figure 5.
Eczema herpeticatum.
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immédiat induite par l’IgE (démangeaison, ur-
ticaire, asthme, diarrhée) ou comme exacerba-
tion de la dermatite atopique avec prurit in-
tense après 6 à 14 heures dans le sens d’une
réaction tardive. Les mesures diagnostiques en
cas de présomption d’allergie aux produits ali-
mentaires comprennent, en plus d’une anam-
nèse méticuleuse, des tests de Prick, la déter-
mination des IgE spécifiques dans le plasma et
des tests de provocation [8]. Les tests de pro-
vocation oraux devraient être réalisés en cli-
nique, dans la mesure où le risque de symp-
tômes cardio-vasculaires ou respiratoires ne
peut être exclu et exige une surveillance sta-
tionnaire.

Thérapie 

Thérapie de base. La thérapie de base asso-
ciée en cas de dermatite atopique comprend
l’utilisation régulière de bains d’huile et de
produits d’application externe graissants et
exemptes de substances actives. La peau sèche
et sensible du patient atopique est la consé-
quence de la perturbation de la fonction de bar-
rière de la couche cornée. Les signes les plus
importants de ce trouble de la fonction de bar-
rière sont une augmentation de la perte d’eau
transépidermale, une perméabilité accrue et
une rugosité augmentée de la peau. L’objectif
thérapeutique essentiel de la thérapie de base
est la restauration de la fonction perturbée de
barrière, le prolongement des intervalles sans
manifestations, le soulagement du prurit et
l’économie de glucocorticoïdes topiques.
Comme médicaments thérapeutiques de base,
on utilise de préférence des émulsions de type
huile-dans-eau (lotions hydriques, crème hy-
drophile) et eau-dans-huile (lipolotion, crème
lipophile). Lors du choix du véhicule, il faut éga-
lement tenir compte de l’acuité de la dermatite
atopique et de l’irritabilité individuelle de la
peau. L‘adjonction d’urée est favorable, qui
possède une bonne action hydratante et peut en
outre exercer une influence sur la barrière de
la couche cornée. Ce sont précisément les pré-
parations externes contenant de l’urée et grais-
santes qui ont permis d’obtenir de bons résul-
tats dans le traitement à intervalles de la der-
matite atopique. Les bains d’huile conviennent
également pour soulager les démangeaisons et
pour l’apport de matières grasses. Les bains
d’huile avec formation de fine couche de corps
gras à la surface de l’eau peuvent être particu-
lièrement recommandés pour une utilisation en
cas de dermatite allergique, qui ne contiennent
par d’émulsifiants et présentent un effet grais-
sant très marqué. 

Glucocorticoïdes topiques. Dans le cas de
transformations cutanées eczémateuses, les

stéroïdes aux glucocorticoïdes topiques sont les
médicaments du premier choix. En règle géné-
rale, les stéroïdes locaux des classes II et III ne
devraient être utilisés que sur de courtes pé-
riodes. En cas d’utilisation de longue durée et
à l’âge du petit enfant, il convient de donner la
préférence aux glucocorticoïdes de faible action
des classes I et II. Un application de corticoïde
une fois par jour suffit en règle générale à cause
de l’effet de dépôt. Le stéroïde local est utilisé
depuis le début, en alternance avec un produit
graissant d’application externe. Dans ce
contexte, le stéroide local peut être administré
aussi à des intervalles d’un à trois jours, tandis
que le traitement est réalisé avec une prépara-
tion de base appropriée dans l’intervalle
exempt de stéroïde (thérapie à intervalles).
Dans la thérapie par paliers, un stéroïde de
classe III est utilisé en phase initiale. Après une
semaine au plus tard, on passe à un stéroïde
local de classe II, et après une semaine supplé-
mentaire, à un médicament de classe I. Ce
schéma de traitement permet une économie de
corticostéroïdes et une diminution des effets se-
condaires indésirables. L’introduction de nou-
veaux glucocorticoïdes non-halogénés (fuma-
rate de mométasone, Prednicarbate), avec rap-
port risques/bénéfices nettement amélioré, re-
présente un progrès dans le traitement topique.

Macrolides immunosuppresseurs. La classe
de substances des macrolides immunosuppres-
seurs, qui constituent une alternative promet-
teuse à la thérapie aux glucocorticostéroïdes de
la dermatite atopique, comprend la ciclospo-
rine A, le tacrolimus (FK 506) et un dérivé d’as-
comycine-macrolactam ASM 981. Pour la ci-
closporine A, qui est admise pour la thérapie
orale de la dermatite atopique grave non-
contrôlable par d’autres moyens, on dispose de
nombreuses études cliniques. Bien que des
études contrôlées placebo prouvent une effica-
cité de premier ordre de la ciclosporine A dans
le traitement de la dermatite atopique, les réci-
dives en l’espace de quelques semaines après
l’interruption de la thérapie sont la règle. Le
risque d’effets secondaires potentiels tels que
néphrotoxicité et hypertension artérielle limite
l’utilisation de cette substance [9]. 
Le tacrolimus (FK 506) est un lacton-macrolide
isolé à partir de Streptomyces tsukubaensis. Le
tacrolimus se lie à la protéine FKBP-12 liant FK
dans le cytoplasma et inhibe la calcineurine,
phosphatase calcidépendante. La calcineurine
est nécessaire pour l’activation du facteur de
transcription NF-ATP. Ceci conduit à une inhi-
bition de la transcription de cytokines dépen-
dantes de NF-ATP, en particulier de l’interleu-
kine-2. Il en résulte l’inhibition de l’activation
des cellules T et, par là, la suppression de ré-
actions immunologiques induites par les cel-
lules T. Le tacrolimus inhibe en outre la trans-
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cription de différents gènes de cytokines (IL-3,
IL-4, IL-5, TNF-α , IFN-γ ), la libération d’hista-
mine induite par l’IgE et l’expression de récep-
teurs IgE d’affinité élevée sur les cellules de
Langerhans. Au Japon, le tacrolimus est admis
pour le traitement de la dermatite atopique
sous la forme d’une pommade à 0,1%. On peut
compter sur une admission en Europe dans un
avenir proche. L’efficacité de l’application to-
pique de tacrolimus dans la dermatite atopique
a pu être prouvée de manière convaincante
dans de nombreuses études contrôlées placebo.
Les expériences cliniques faites jusqu’ici indi-
quent que tacrolimus va changer de manière
décisive le traitement de la dermatite atopique
[10].
Le dérivé de l’ascomycine ASM 981 représente
une autre substance nouvelle de la classe de
substances des macrolides. L’ASM 981 inhibe,
comme le tacrolimus, la transcription et la pro-
duction de cytokines (IL-2, IL-4, IL-10, IFN-γ ),
et la libération de substances médiatrices par
les mastocytes. En ce qui concerne l’activité
antiinflammatoire, l’ASM 981 est comparable
au glucocorticostéroïde de grande puissance
propionate de clobétasol-17 [10, 11]. Les pre-
mières études contrôlées en présence de der-
matite atopique sont très encourageantes et

montrent une supériorité significative d’une
crème à l’ASM 981 en comparaison avec un
placebo. Signalons que ni le tacrolimus ni l’ASM
981 ne conduisent à une atrophie cutanée lors
d’application topique. 

Antibiotiques. On admet aujourd’hui que la
dermatite atopique est déclenchée par des su-
perantigènes bactériens. Une indication pour
un traitement antibiotique est toujours donnée
lorsque des signes d’une surinfection au sens
d’une impétiginisation sont constatés. En cas
de faible étendue de l’eczéma, le traitement to-
pique avec de l’acide fusidique entre en ligne de
compte. L’affection disséminée exige une thé-
rapie systémique avec des pénicillines résistant
aux pénicillinases ou des céphalosporines
orales [9].

Photothérapie. La photothérapie aux UV oc-
cupe une place bien établie dans la thérapie de
la dermatite atopique. Au stade subaigu ou
chronique de la maladie, on utilise les UVB, la
thérapie associée aux UVA/UVB et les UVA. Un
développement bienvenu est représenté par la
thérapie à haute dose aux UVA 1 d’ondes
longues (340–440 nm), qui s’est révélé très ef-
ficace lors d’exacerbations aiguës de la derma-
tite atopique. Les UVA 1 se distinguent par une
énergie nettement inférieure aux UVB ou aux
UVA à large bande, de telle sorte que des doses
d’UVA individuelles et totales nettement plus
élevées peuvent être administrées. L’inconvé-
nient de la thérapie aux UVA 1 est le dégage-
ment important de chaleur, qui peut conduire
chez les patients à une sudation augmentée
avec augmentation des démangeaisons consé-
cutives. L’introduction de la thérapie à la lu-
mière froide UVA 1 a permis une réduction im-
portante de la production de chaleur. Une nou-
velle possibilité photothérapeutique efficace est
la thérapie aux UVB de spectre étroit (311–313
nm). Un grand avantage de cette thérapie aux
UV réside dans la réduction du domaine de lon-
gueur d’ondes de 290–305 nm, qui provoque
des coups de soleil. Il est possible d’obtenir
dans la plupart des cas d’excellents succès
thérapeutiques ou des guérisons complètes
avec rémissions prolongées aussi bien avec les
UVA-1 qu’avec les UVB de spectre étroit [12]. 

Glucocorticoïdes systémiques. Bien que des
glucocorticostéroïdes systémiques soient utili-
sés lors de poussées étendues de la dermatite
atopique, on assiste à une reprise de celle-ci
après l’interruption de cette thérapie. En règle
générale, il est possible d’éviter cet inconvé-
nient en passant aux possibilités thérapeu-
tiques telles que la photothérapie. Les gluco-
corticostéroïdes systémiques ne peuvent être
recommandés pour le traitement de la derma-
tite atopique [9].

Quintessence

� La dermatite atopique fait partie des maladies du groupe des maladies ato-
piques, au même titre que la rhinoconjonctivite allergique et que l’asthme
bronchique allergique. 

� La démangeaison est un symptôme important de la dermatite atopique. 

� Le signe clinique le plus important de la dermatite atopique est une peau
sèche (sébostase). 

� La topographie caractéristique des manifestations cutanées dépend de
l’âge. 

� Une allergie respiratoire associée est constatée chez 30 à 60% des patients. 

� La prévalence de la dermatite atopique a fortement augmenté au cours des
30 dernières années. 

� Les allergènes environnementaux (protéines étrangères, acariens des pous-
sières domestiques, pollens, allergènes des animaux domestiques) et les
substances nocives pour l’environnement favorisent l’apparition d’une
dermatite atopique chez le nourrisson et l’enfant en bas âge en cas de
prédisposition génétique correspondante. 

� Une caractéristique immunologique de la dermatite atopique est la relation
TH1/TH2 décalée au profit des cellules TH2.

� La grande majorité des maladies est associée à une sensibilisation de type
1 aux allergènes de l’environnement et à un taux plasmatique d’IgE accru
(type extrinsèque).

� Une colonisation de la peau lésée par Staphylococcus aureus peut être
prouvée chez plus de 90% des patients.
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Perspectives

Bien que la prédisposition à la dermatite ato-
pique soit héréditaire, les genloci responsables
de la maladie ne sont pas connus aujourd’hui.
On admet que la maladie n’est pas liée à un seul
gène. Les gènes candidats de la dermatite ato-
pique font actuellement l’objet de recherches.
Les raisons pour lesquelles la maladie s’arrête
chez certains patients à l’atteinte de la puberté,
alors que d’autres patients présentent une
évolution chronique récidivante, ne sont pas
claires. On ignore également pourquoi un cer-
tain nombre de patients développe une allergie
respiratoire. Mais on peut supposer que les fac-
teurs de risque de la manifestation de la mala-
die, le rôle joué par les facteurs environne-
mentaux et les différences dans la prévalence
seront mieux compris grâce aux progrès réa-
lisés dans le domaine de l’épidémiologie. La
saisie des influences de substances environne-
mentales nocives sur la genèse de la dermatite

atopique constitue un challenge scientifique. La
prévention primaire revêt en l’occurrence une
importance primordiale, dont l’objectif est de
limiter chez les nourrissons nés de parents ato-
piques l’apport de protéines étrangères par
l’allaitement au cours des six premiers mois de
vie ainsi que l’exposition à des allergènes
d’intérieur tels que les acariens des poussières
domestiques et les allergènes des animaux
domestiques. Une meilleure compréhension de
la pathogénèse est une condition importante du
développement de nouvelles stratégies théra-
peutiques. Les mesures thérapeutiques existant
jusqu’ici ne sont pas satisfaisantes pour de
nombreux patients souffrant de dermatite ato-
pique. De nouvelles perspectives dans le traite-
ment de cette maladie s’ouvrent grâce au dé-
veloppement de nouveaux macrolides immu-
nosuppresseurs d’application topique. Il faut
espérer que leur utilisation permettra un
meilleur contrôle de la maladie et une amélio-
ration de la qualité de vie des patients affectés. 


