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L’ eczéma de contact correspond 
à une réaction à un allergène 
externe, avec une latence de 

quelques jours à plusieurs années. Il est 
parfois difficile de le différencier de la 
dermatite atopique (DA) du fait d’une 
présentation clinique semblable et 
d’une association de ces 2 formes d’ec-
zéma chez un même patient. La phy-
siopathologie de la DA (altération de la 
barrière cutanée) et l’application répétée 
de topiques qu’elle entraîne amènent à 
croire que l’eczéma de contact a une pré-
valence augmentée chez les atopiques. 
Toutefois, des données récentes de la lit-
térature n’en apportent pas la démons-
tration [1, 2]. Il faut néanmoins informer 
les patients du risque de sensibilisation 
aux produits topiques utilisés.

1. Qui tester ?

Les patients ayant des localisations 
inhabituelles (par exemple péri-orale 

SpeedOuest
Compte rendu de la soirée du 22 novembre 2018

Rédaction : Dr E. CHAMBRELAN
Service de Dermatologie, CHU, RENNES.

et des doigts unilatéralement liées à un 
eczéma de contact au nickel des vapo-
rettes) [3] (fig. 1), les formes résistantes 
aux traitements ou avec des récidives 
précoces ou encore les atteintes sévères 
(par exemple sensibilisation à la méthy-
lisothiazolinone présente dans de nom-
breux cosmétiques).

2. Quand tester ?

>>> Dans des conditions de réactivité 
cutanée normale : peau saine, à dis-
tance d’un épisode aigu et des périodes 
chaudes (risque de sudation excessive).

>>> Dans des conditions de bonne 
réponse immunitaire : absence d’ap-
plication de dermocorticoïdes sur les 
zones de test au cours des 7 jours précé-
dents, absence de traitement immuno-
suppresseur systémique, d’exposition 
solaire ou de photothérapie. À noter 
que la période avant mise sous systé-
mique reste propice à la réalisation des 
tests, ce d’autant que leur interprétation 
est plus délicate après l’instauration du 
traitement.

3. Comment et où tester ?

>>> Réalisation de patch tests et de tests 
semi-ouverts sur la partie haute du dos.

Cette seconde réunion SpeedOuest, orchestrée par ResoEczéma, s’est déroulée le 22 novembre 
2018 à Rennes. Sous la forme de communications courtes (8 minutes), 9 orateurs ont abordé plu-
sieurs sujets centrés sur l’eczéma. Un panel de nombreux dermatologues, hospitaliers et libéraux a 
donc pu bénéficier de ces présentations, synthétiques et variées. Nous remercions nos partenaires 
Sanogi Genzyme et Ducray pour leur soutien institutionnel et vous donnons rendez-vous pour la 
3e édition, le 14 novembre 2019 à Nantes.

Eczéma de contact et DA
D’après la communication du Dr Marie-Élodie Sarre (Plateforme d’allergologie transversale, CHU, Nantes).

Fig. 1 : Eczéma de contact au nickel de vaporette 
(d’après [3]).
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>>> Réalisation de tests ouverts et 
ROAT (Repeated Open Application Test) 
à la face antérieure de l’avant-bras et au 
pli du coude.

4. Que tester ?

Classiquement, on propose la batterie 
standard européenne et une batterie 
de dermocorticoïdes. À celles-ci peut 
s’ajouter une batterie complémentaire 
adaptée à l’anamnèse et au milieu pro-
fessionnel du patient. Enfin, il ne faudra 
pas oublier de tester les produits person-

nels (produits d’hygiène, émollients, 
maquillage, etc.) [4].

BIBLIOGRAPHIE
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Éducation thérapeutique dans la dermite des mains
D’après la communication du Dr Claire Bernier (Service de Dermatologie, CHU, Nantes).

L’ eczéma chronique des mains 
est une pathologie complexe, 
dont les aspects cliniques sont 

variables : formes vésiculeuses, hyper-
kératosiques, pulpites, dishydrose, 
etc. La stratégie thérapeutique consiste 
en une phase d’attaque (application 
de dermocorticoïdes forts ou très forts 
jusqu’à guérison complète), puis en 
un traitement d’entretien (émollients, 
protection contre les irritants, évic-
tion des allergènes) pour limiter les 
récidives.

S’il incombe au médecin de faire le dia-
gnostic et de prescrire un traitement 
adéquat, la suppression des facteurs 
d’irritation et l’observance du traitement 
reviennent principalement au patient.

1. Lutte contre les facteurs d’irritation

S’ils aggravent systématiquement la 
dermatose, les facteurs d’irritation en 
sont la cause exclusive dans 1/3 des 
cas. Parmi eux, on retrouve les produits 
chimiques (détergents, savons…), mais 
aussi le froid, les traumatismes répétés 
(frottements, grattage, peaux arrachées). 

Le milieu humide est également un fac-
teur favorisant ; ainsi, le lavage très fré-
quent des mains, le séchage insuffisant, 
des gants portés plus de 30 minutes sont 
significativement associés à une dermite 
des mains.

Dans une étude portant sur les pratiques 
de 9 000 soignants, la prévalence de l’ec-
zéma des mains a été mesurée à 21 %. 
L’utilisation de solution hydro-alcoo-
lique n’était pas corrélée à la survenue de 
la dermatose, contrairement à un lavage 
des mains au savon plus de 10 fois par 
jour et à une durée de port de gants supé-
rieure à 30 minutes [1].

Il est donc nécessaire de traquer les 
facteurs aggravants et de chercher 
des alternatives. Par exemple, est-il 
possible de diminuer la fréquence 
de lavage des mains ? On peut utili-
ser comme alternative des solutions 
hydro-alcooliques après guérison des 
fissures ou parfois un rinçage simple 
des mains. Des produits d’hygiène 
adaptés seront recommandés de même 
que la limitation du port de gants ou le 
port de gants en coton.

2. Éducation thérapeutique individuelle 
primordiale

Le patient est rapidement perdu face aux 
multiples conseils prodigués qu’il doit 
ensuite mettre en application (fig. 2).

La remise d’un questionnaire de recueil 
des pratiques, à l’arrivée en salle d’at-
tente, permet au patient de s’impliquer 
dans la prise en charge, en remarquant 
parfois une pratique courante parais-
sant disproportionnée (lavage excessif 
des mains par exemple). C’est aussi un 
gain de temps médical ! Le question-
naire, publié en 2014 [2], est disponible 
sur le site de la SFD (catégorie “scores et 
échelles”, sous-catégorie “allergologie”) : 
parmi les items abordés, on retrouve le 
lavage et le séchage des mains, le port 
de gants, l’utilisation de topiques (émol-
lients et cortisonés notamment).

Les principes du traitement seront abor-
dés avec une application au moment 
opportun des dermocorticoïdes, en 
quantité suffisante, sur la topographie 
adéquate avec un relais par émollients. 
Pour cela, une démonstration de soin, 
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simple à mettre en place en pratique, 
ancre le discours. Il est essentiel de 
rechercher systématiquement une 
corticophobie chez les patients.

3. éducation thérapeutique collective

Par groupes de 6 à 8 patients, sur 2 h 30, 
ces séances animées par une infirmière 

Mettez
des gants !

Hydratez
vos mains !

Arrêtez les taches ménagères !

Appliquez
de la cortisone !

Ne vous
lavez pas
trop les
mains !

Fig. 2 : Spirale de conseils dans l’eczéma des mains.

et un médecin abordent la maladie, ses 
facteurs aggravants et ses traitements. 
Un brainstorming, une mise en com-
mun des connaissances sur les facteurs 
irritants, des séquences pratiques de 
lavage des mains et d’utilisation des 
gants, une démonstration des appli-
cations des traitements topiques, sont 
autant d’outils permettant au patient 
de mieux appréhender l’eczéma dans 
sa vie courante.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Hamnerius N, Svedman C, Bergendorff O 
et al. Wet work exposure and hand 
eczema among healthcare workers: a 
cross-sectional study. Br J Dermatol, 
2018;178:452‑461. 

2.	Gelot P, Avenel-Audran M, Balica S 
et al. Éducation thérapeutique du 
patient dans l’eczéma chronique des 
mains. Ann Dermatol Vénéréol, 2014; 
141:S127‑142. 

Prurit et dermatite atopique
D’après la communication du Pr Laurent Misery (Service de Dermatologie, CHU, Brest).

L e prurit, sensation désagréable 
conduisant au besoin de se gratter, 
est une réelle cause de souffrance de 

nos patients, tout à fait égale à la douleur. 
Dans la DA, on estime que 2 heures sont 
quotidiennement consacrées au grattage. 
Rien d’étonnant à cela puisque le prurit 
est le principal symptôme et la plainte 
la plus fréquente des patients atteints de 
DA. Les conséquences sont multiples, 
touchant des pans variés de la vie quo-
tidienne : sommeil, apparence (lésions 
de grattage visibles, impact sur les mou-
vements), bien-être psychologique, 
interactions affectives et sexuelles, etc. 
Les thérapeutiques sont malheureuse-
ment décevantes. C’est cet ensemble qui 
entraîne la dégradation de la qualité de 

vie du patient, lequel peut être amené à 
voir sa vie comme un fardeau.

1. Physiopathologie complexe

Le voile se lève progressivement sur 
les mécanismes engendrant le prurit 
chronique. On sait maintenant qu’il 
existe des prurirécepteurs dans la peau, 
propres à cette sensation et donc spéci-
fiques. Le rôle de l’histamine en tant que 
médiateur est négligeable dans la DA. Ce 
sont en réalité l’activation des récepteurs 
PAR-2 et des médiateurs synthétisés par 
les kératinocytes (acétylcholine, bêta- 
endorphine, TSLP), les lymphocytes T 
(IL31, substance P) qui semblent jouer 
un rôle plus central [1]. L’implication 

des interleukines 4 et 13 a également été 
montrée [2], car elles peuvent activer les 
prurirécepteurs (fig. 3).

2. Sensibilisation au prurit

La stimulation périphérique épider-
mique via les prurirécepteurs entraîne 
une activation du système nerveux cen-
tral. La chronicité de la stimulation du 
système nerveux périphérique et cen-
tral finit par amener à la sensibilisation 
au prurit, avec l’alloknésie (perception 
comme prurigineuses de sensations 
qui ne le sont pas habituellement) et 
l’hyperknésie (sensation exacerbée de 
prurit dans une zone topographique 
adjacente à celle grattée) [3]. Chez l’en-
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fant, le prurit est difficile à évaluer et sou-
vent négligé. Il peut induire des troubles 
de l’attention, avec retentissement fami-
lial. À long terme, la sensibilisation au 
prurit peut également retentir sur la per-
sonnalité.

3. Thérapeutiques

>>> Les antihistaminiques sont ineffi-
caces dans le prurit de la DA [4], comme 
le sous-tend la physiopathologie sché-

matiquement décrite ci-dessus. Il ne faut 
cependant pas oublier l’effet placebo, par-
ticulièrement important dans le prurit, de 
l’ordre de 30 à 70 % [5]. Cet effet est plus 
important avec les traitements topiques 
et n’est pas lié à une suggestion verbale.

>>> Actuellement, on propose des 
topiques (émollients, dermocorticoïdes, 
tacrolimus) en 1re intention. Des trai-
tements systémiques sont également 
disponibles, notamment le dupilumab 

développé récemment. D’autres propo-
sitions peuvent être discutées avec le 
patient, en particulier le recours à une 
psychothérapie, aux antidépresseurs, ou 
aux séances collectives ou individuelles 
d’éducation thérapeutique. Les règles 
générales sont à expliquer et à répéter 
aux patients : application d’antipruri-
gineux, gestes simples tels que couper 
les ongles courts, éviter les irritants 
(antiseptiques, laine, nylon) et le chauf-
fage excessif, hygiène corporelle à l’eau 
froide avec un pain surgras.

>>> Les molécules prometteuses, 
appuyées par la physiopathologie 
mieux comprise du prurit, ont des 
formes topiques (anti-TRPV1, opiacés, 
anti-JAK, etc.) ou systémiques comme 
les anti-IL4, anti-IL13, anti-IL31, 
anti-JAK [2], etc.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Mollanazar NK, Smith PK, Yosipovitch G. 
Mediators of Chronic Pruritus in 
Atopic Dermatitis: Getting the Itch 
Out? Clin Rev Allergy Immunol, 2016; 
51:263‑2392. 

2.	Oetjen LK, Mack MR, Feng J et al. Sensory 
Neurons Co-opt Classical Immune 
Signaling Pathways to Mediate Chronic 
Itch. Cell, 2017;171:217-228.e13.

3.	Akiyama T, Carstens E. Neural process-
ing of itch. Neuroscience, 2013;250: 
697‑714. 

4.	Herman SM, Vender RB. Antihistamines 
in the Treatment of Atopic Dermatitis. 
J Cutan Med Surg, 2003;7:467‑473. 

5.	Van Laarhoven AIM, van der Sman-
Mauriks IM, Donders ART et al. Placebo 
Effects on Itch: A Meta-Analysis 
of Clinical Trials of Patients with 
Dermatological Conditions. J Invest 
Dermatol, 2015;135:1234‑43. 

Fig. 3 : Activation des prurirécepteurs (d’après [2).
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L e diagnostic de DA doit parfois 
être remis en question par le der-
matologue. Ainsi, devant un 

début précoce dans la vie (néonatal ou 
post-néonatal) ou des formes sévères, 
d’autres diagnostics potentiels doivent 
être évoqués. Une synthèse de ces patho-
logies est rapportée dans le tableau I.

1. Eczéma néonatal

>>> Syndrome hyper-IgE [1], pathologie 
de transmission autosomique dominante 
(ou syndrome de Job-Buckley) : il s’agit 
d’un eczéma apparaissant dans les pre-
miers mois de vie, avec secondairement 
des papulo-pustules du visage et du cuir 
chevelu, un aspect de prurigo du tronc 
et du cuir chevelu, et une résistance aux 
dermocorticoïdes. Le tableau cutané est 
accompagné d’infections récidivantes 
(cutanées et pulmonaires), d’une dys-
morphie faciale, d’anomalies dentaires 
et osseuses, d’un retard mental incons-
tant. Le syndrome hyper-IgE récessif est 
caractérisé par un début précoce égale-
ment, sévère, avec une localisation pré-
férentielle au siège. Les autres lésions 
cutanées comprennent des infections 
virales chroniques (à herpès, papil-
lomavirus) et fongiques, molluscum 
contagiosum, atteintes muqueuses. Les 
atteintes squelettiques sont moins fré-
quentes et prononcées que dans le syn-
drome de Job-Buckley.

>>> Syndrome de Wiskott-Aldrich, 
pathologie liée à l’X, touchant exclusive-
ment les garçons : il se manifeste par un 
eczéma néonatal résistant aux topiques 
anti-inflammatoires, sévère également 
dans son étendue. Un purpura est classi-
quement décrit, mais rarement retrouvé 
en pratique. S’y ajoutent une suscep-
tibilité aux infections (bactériennes, 
candidosiques et virales, notamment 
de multiples molluscum contagiosum) 
récidivantes et sévères.

>>> Déficits immunitaires combinés 
(DIC) : la forme sévère est liée notam-
ment à l’absence de lymphocytes T. Elle 
induit une érythrodermie eczématiforme 
néonatale, des diarrhées avec cassure 
de la courbe staturo-pondérale et des 
infections sévères. On peut également 
rapprocher le syndrome d’Omenn de 
cette entité, bien qu’il corresponde à un 
phénotype inflammatoire associé à plu-
sieurs DIC sévères.

>>> Syndrome de Netherton : une 
ichtyose linéaire circonflexe vient clas-
siquement suivre une érythrodermie 
néonatale, tandis que des anomalies 
pilaires apparaissent après 1 an. Les 
anomalies associées sont une éosino-
philie et une élévation des IgE totales, 
des manifestations atopiques (asthme, 
rhinite, œsophagite à éosinophiles) [2] 
et des infections cutanées à S. aureus.

2. Eczéma post-néonatal

>>> Histiocytose langerhansienne : les 
lésions cutanées apparaissent fréquem-
ment dans la 1re année de vie et sont 
les signes princeps de la maladie. Leur 
polymorphisme est important (papules 
ou nodules, pustules ou vésicules, colo-
ration rouge-brun ou chair), mais c’est 
leur caractère prurigineux qui oriente 
souvent à tort vers une DA. La topogra-
phie des lésions est évocatrice, avec 
notamment une atteinte du cuir chevelu 
et des plis de flexion [3].

>>> Acrodermatite entéropathique : la 
carence en zinc est à l’origine de lésions 
érythémato-squameuses ou vésiculo- 
bulleuses acrales et péri-orificielles (le 
siège est classiquement touché). D’autres 
symptômes sont présents : en premier 
lieu des diarrhées, un retard de crois-
sance, une dysgueusie.

>>> Dermatite séborrhéïque : elle 
est souvent bipolaire (cuir chevelu et 
siège), avec des lésions dès 2 semaines 
de vie, à type de squames du vertex et un 
érythème bien limité des plis.

BIBLIOGRAPHIE

1.	Yong PF, Freeman AF, Engelhardt KR 
et al. An update on the hyper-IgE 
syndromes. Arthritis Res Ther, 2012; 
14:228. 

2.	Hannula-Jouppi K, Laasanen S-L, Heikkilä H 
et al. IgE allergen component-based 
profiling and atopic manifestations 
in patients with Netherton syn-
drome. J Allergy Clin Immunol, 2014; 
134:985‑988. 

3.	Haupt R, Minkov M, Astigarraga I et al. 
Langerhans cell histiocytosis (LCH): 
Guidelines for diagnosis, clinical 
work-up, and treatment for patients 
till the age of 18 years: Guidelines for 
Langerhans Cell Histiocytosis. Pediatr 
Blood Cancer, 2013;60:175‑184. Tableau I : Diagnostics différentiels d’une dermatite atopique selon l’âge.

Nourrissons Enfants et adolescents Adultes

Syndromes génétiques

Histiocytose langerhansienne

Carence en zinc

Dermatite séborrhéique

Gale

Psoriasis

…

Dermatophytie

Psoriasis

Pityriasis rosé

Pityriasis rubra pilaire

…

Lymphome cutané

Psoriasis

Pityriasis rosé

Pityriasis rubra pilaire

Gale

Médicaments

…

Diagnostics différentiels
D’après la communication du Dr Catherine Droitcourt (Service de Dermatologie, CHU, Rennes).
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S i les guidelines concernant le 
recours aux traitements sys-
témiques sont claires dans le 

psoriasis et l’urticaire chronique spon-
tanée, les choses sont moins évidentes 
en matière de DA.

1. Multiplicité des scores de sévérité

Les items recueillis dans chacun d’entre 
eux sont plus ou moins pertinents [1], 
plusieurs scores sont ainsi nécessaires 
pour affiner le stade de sévérité de la 
maladie.

>>> L’EASI (Eczema Area and Severity 
Index) est un score composite, basé sur 
l’évaluation de l’intensité de 4 signes cli-
niques (érythème, induration, lésions de 
grattage, lichénification), sur 4 régions 
du corps (tête et cou, membres supé-
rieurs, membres inférieurs, tronc) avec 
pondération au pourcentage de la sur-
face cutanée atteinte. On peut le compa-
rer au score PASI allant de 1 à 72.

Léger Modéré Sévère

SCORAD < 25 25-30 > 50-103

EASI 1-7 7-21 > 21-72

DLQI < 5 6-10 > 10-30

Tableau II : Classification de la sévérité de la DA (d’après [2]).

Treatment recommendation for atopic eczema: adult
● For every phase, additional therapeutic options should be considered 
● Add antiseptics /antibiotics in cases of superinfection 
● Consider compliance and diagnosis, if therapy has insu�cient e�ect
● Refer to guideline text for restrictions, especially for treatment marked with 1

● Licensed indication are marked with 2, o�-label treatment options are marked with 3

Hospitalization; systemic immunosuppression: cyclosporine A2,
short course of oral glucocorticosteroids2, dupilumab1,2, methotrexate3,
azathioprin3, mycophenolate mofetil3; PUVA1; alitretinoin1,3

SEVERE:
SCORAD > 50 / or
persistent eczema

Proactive therapy with topical tacrolimus2 or class Il or class III topical
glucocorticosteroids3, wet wrap therapy, UV therapy (UVB 311 nm,
medium dose UVA1), psychosomatic counseling, climate therapy

MODERATE:
SCORAD 25-50 / or
recurrent eczema

Reactive therapy with topical glucocorticosteroids class II2

or depending on local cofactors: topical calcineurin inhibitors2,
antiseptics incl. silver2, silver coated textiles1

MILD:
SCORAD <25 /or
transient eczema

Educational programmes, emollients, bath oils,
avoidance of clinically relevant allergens (encasings, if
diagnosed by allergy tests)

BASELINE:
Basic therapy

Fig. 4 : Recommandations des traitements chez l’adulte selon le stade de sévérité et la durée d’évolution (d’après [3]).

Dermatite atopique de l’adulte : 
quand passer à un traitement systémique ?
D’après la communication du Dr Anne-Claire Fougerousse (Service de dermatologie, HIA Bégin, Saint-Mandé).

>>> Le PGA (Physician Global Asses­
sment) classe le patient en 6 catégories 
(asymptomatique à très sévère), mais 
avec un défaut de précision notable.

>>> Le SCORAD (Scoring Atopic 
Dermatitis) comprend les 4 signes cli-
niques de l’EASI, en prenant également 
en compte le suintement et la xérose. Il 
faut choisir un site représentatif pour 
évaluer l’intensité des lésions, car la 
pondération de ce score est plus à l’in-
tensité qu’à la surface atteinte. Le prurit 
et le retentissement sur le sommeil sont 
également évalués.

>>> Plusieurs gradations des stades de 
sévérité ont donc été publiées ; l’une 

d’entre elles est présentée dans le 
tableau II [2].

2. Scores d’évaluation du 
retentissement

Le seul score spécifique, l’ABS-A 
(Atopic Dermatitis Burden Scale for 
Adults), bien que validé, n’est uti-
lisé que dans les études. Le DLQI 
(Dermatology Life Quality Index) est le 
plus fréquemment réalisé, en parallèle 
de l’évaluation du prurit, des troubles 
du sommeil, de la dépression, etc. Un 
caractère sévère du prurit ou un score 
DLQI supérieur ou égal à 6 doivent faire 
discuter l’introduction d’un traitement 
systémique.
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3. Stratégie thérapeutique

Un consensus européen a été publié cette 
année à ce sujet (fig. 4) [3]. Il faut garder à 
l’esprit que des scores authentifiant des 
formes modérées à sévères ou une altéra-
tion notable de la qualité de vie justifient 
le passage à un systémique. Ajoutons à 
cela l’échec d’un traitement topique bien 
conduit. Cette stratégie est résumée dans 
l’algorithme proposé en figure 5 [4].
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Does the patient have moderate-to-
severe atopic dermatitis?

Defined by lesional severity and extent
and/or significant impact on quality of life

(Including social, emotional and
school/professional functioning)

Has intensive topical
therapy been given an

adequate trial ?

Does the patient still have
persistent moderate-to severe

disease/impaired
quality of life despite

intensive topical therapy?

Consider phototherapy in
selected patient groups

Is phototherapy
unsuccessful/unsuitable/

unvailable?

Appropriate amounts of
medium-to-hight potency
topical anti-inflammatory
therapy for 1 to 4 weeks

followed by proactive
therapy for maintenance.

Consider wet wrap therapy
and soak and seal

Systemic therapy
Choice depends on childbearing capacity,

comorbidities (ie, renal dysfunction,
diabetes, alcohol abuse), age, and

preferences (eg, injection vs tablets)

Has adequate patient
education been provided,
including the following?

● Discuss avoidance of
   irritants and known
   triggers

● Stress importance of
   adherence

● Optimize topical therapy
   (under and over treatment)

● Address topical steroid
   phobia

● Consider structured
   educational intervention
   (eczema school)

Has alternative diagnoses
been considered?

● Have infections been
   managed?
– bacterial
– viral
– Yeast

● Has patch testing for
   contact allergy
   been considered?

● Is referral to allergy
   services required for
   further testing and
   optimization of allergic
   rhinitis/asthma
   management?

Fig. 5 : Algorithme décisionnel justifiant l’instauration d’un systémique dans la DA (d’après [4]).

P armi les traitements convention-
nels – méthotrexate, azathioprine 
et ciclosporine A – seul ce der-

nier bénéficie d’une AMM. En ce qui 
concerne les nouveaux traitements, le 
dupilumab l’a récemment obtenue.

Traitements systémiques de la dermatite atopique
D’après la communication du Dr Sébastien Barbarot (Service de Dermatologie, École de l’Atopie, CHU, Nantes).

1. Données d’efficacité des traitements 
conventionnels

Très peu d’essais comparatifs contrôlés 
sont disponibles pour répondre au para-
mètre d’efficacité.

>>> Le meilleur travail publié en 2017 est 
français et révèle une non-infériorité du 
méthotrexate versus la ciclosporine A 
chez des patients ayant une DA modé-
rée à sévère [1]. À 8 semaines de traite-
ment (méthotrexate 15 mg/semaine et 
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Option Délai d'action Posologie

Ciclosporine A 1re ligne Rapide++ 3 à 5 mg/kg/j

Méthotrexate 2e ligne Lent 7,5 à 25 mg/sem.

Azathioprine 3e ligne Rapide+
1 à 3 mg/kg/j sans 
dépasser 150 mg/j

Mycophénolate mofétil 3e ligne Lent 2 g/j

Coricothérapie générale 
cure courte

? Rapide+++
0,5 mg/kg/j 15 jours puis 
décroissance sur 1 mois

Tableau III : Place des principaux traitements systémiques disponibles dans la DA, délai d’action et posologie 
(d’après [3]).

ciclosporine 2,5 mg/kg), le méthotrexate 
est inférieur. Mais son action est plus 
lente avec un rattrapage d’efficacité à 
20 semaines, après incrémentation poso-
logique à 20 mg/semaine, et un meilleur 
profil de tolérance.

>>> Pour la ciclosporine, une étude nan-
taise rapporte une rémission de 25 % à 
2,5 mois de traitement, avec 45 % d’ar-
rêts de la molécule pour rémission, 23 % 
pour manque d’efficacité et 23 % pour 
effets secondaires [2].

>>> L’attitude thérapeutique est 
variable selon les centres. À Lyon, la 
1re ligne est volontiers du méthotrexate ; 
à Nantes, un traitement de 3 mois par 
ciclosporine est parfois proposé afin 
d’améliorer rapidement la situation de 
crise et de reprendre plus sereinement 
un schéma thérapeutique par topiques. 
L’azathioprine est de moins en moins uti-
lisée et la corticothérapie générale n’est 
pas recommandée en France (même en 
cure courte de 15 jours avant de débuter 
une autre ligne de traitement).

Le tableau III résume sommairement 
les constats de l’European Task Force 
on Atopic Dermatitis publiés en 2018 
sur les traitements et la prise en charge 
de la DA [3].

2. Nouveaux traitements

De nouvelles molécules, associées à des 
cibles toutes aussi nombreuses, sont en 
cours d’essai [4].

>>> Le dupilumab, anti-IL4 et IL-13 : 
l’AMM européenne est une DA modé-
rée à sévère de l’adulte avec nécessité 
de traitement systémique. En France, 
l’AMM est en 2e intention en cas d’échec, 
d’intolérance ou de contre-indication à 
la ciclosporine. L’efficacité du dupimu-
mab a été mesurée en étude de phase III, 
avec une diminution du score EASI 75 à 
4 mois chez 49 % des patients (vs 13 % 
dans le groupe placebo) [5]. Ce chiffre, 
obtenu sans adjonction de dermo
corticoïdes, est de 70 % en leur présence. 
Ces résultats sont valables quel que soit 
le phénotype du patient (DA intrinsèque 
notamment) [6]. Parmi les effets secon-
daires, on retient les conjonctivites, 
avec une incidence de 15 à 20 % dans 
les études mais à 37 % en vraie vie [7]. 
La physiopathologie n’en est pas par-
faitement comprise, avec une altération 
probable de la qualité lacrymale. Les trai-
tements topiques corticoïdes sont effi-
caces, mais non utilisables au long cours. 
Une éosinophilie, parfois majeure, est 
également fréquente, de l’ordre de 42 % 
à 3 mois de traitement en vie réelle 
(vs 31,6 % à l’initiation) [7]. Il n’y a aucun 
symptôme ou atteinte d’organe associés 
à cette anomalie biologique, et la sur-
veillance n’est pas bien définie pour le 
moment. Si l’on revient sur les données 
d’efficacité en vraie vie, celles-ci sont 
tout à fait comparables avec les études, 
avec une diminution de 75 % de l’EASI 
de 41,7 % [7].

>>> Autres molécules : les anti-Th2 
(avec action également anti-prurigi-

neuse), des anti-prurit, des anti-JAK ont 
des études de phase II concluantes en 
termes d’efficacité et de profil de tolé-
rance. Les données doivent maintenant 
être confirmées en phase III.
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Fig. 6 : Lésions vitiligoïdes au cours d’une DA linéaire 
(d’après [2]).

Fig. 7 : Eczéma nummulaire, parfois difficile à diffé-
rencier d’un psoriasis (d’après [2]).

Fig. 8 : Head and neck dermatitis (d’après [2]).

1. Épidémiologie

La prévalence de la DA est de l’ordre de 
10 % chez l’adulte [1], avec classique-
ment 3 profils : DA linéaire (évolution 
chronique avec poussées itératives), DA 
intermittente (“guérison” prolongée à 
l’adolescence avant une rechute à l'âge 
adulte) et DA d’apparition tardive. Ainsi, 
12 % des enfants atteints de DA récidi-
veront à l’âge adulte, 30 % auront une 
évolution chronique avec d’autres mani-
festations atopiques, et la forme tardive 
représenterait donc 15 à 20 % des DA de 
l’adulte. 

2. Présentation clinique plus 
hétérogène que chez l’enfant [2]

>>> La DA linéaire correspond aux 
atteintes les plus sévères, avec une liché-
nification importante, des lésions vitili-
goïdes (fig. 6), une atteinte périflexurale 
symétrique avec prédilection au tronc et 
aux membres. L’association à une pelade 
est un indice de sévérité.

>>> La DA intermittente touche plus 
souvent les mains, entraînant des diffi-
cultés diagnostiques avec l’eczéma chro-
nique des mains lié aux facteurs irritatifs.

>>> La DA tardive est la plus atypique, 
avec des formes prurigo-like, eczéma 
nummulaire (fig. 7), atteinte du visage 

Les phénotypes de la dermatite atopique
D’après la communication du Dr Caroline Jacobzone-Lévêque (CH de Bretagne Sud, Lorient et vice-présidente de ResoEczema).

et du cou ou head and neck dermatitis 
(fig. 8). En général, l’histoire antérieure 
est marquée par d’autres pathologies, et 
notamment par une dermatite de contact 
allergique.

Au-delà de ces associations cliniques phé-
notypiques, les formes érythrodermiques 
ou généralisées et des chevauchements 
avec d’autres dermatoses inflamma-
toires sont des pièges au diagnostic. Si les 
examens complémentaires ne sont pas 
nécessaires pour confirmer la dermatose, 
ils permettent d’éliminer des diagnostics 
différentiels. Ainsi, devant une érythro-
dermie, une chronicité, une résistance 
au traitement ou un prurigo, il faut discu-

ter la réalisation d’une biopsie cutanée. 
Dans les formes réfractaires d’eczéma 
des mains, de comorbidités atopiques, 
on pourra proposer des tests épicutanés.

3. Une clarification attendue

La prévalence des différentes formes est 
mal connue et leur description clinique 
est imprécise. Pourtant, elles pourraient 
permettre un diagnostic plus précoce 
et surtout la mise en place de thérapeu-
tiques plus personnalisées car adaptées 
au phénotype. Les premières données de 
la littérature émergent sur le sujet de cette 
classification en sous-groupes chez l’en-
fant [3]. Une méta-analyse des différents 
phénotypes et de leurs caractéristiques 
cliniques est en cours de réalisation, 
de manière prospective aux États-Unis 
dans la base de données PROSPERO 
[4]. C’est dans ce contexte que l’étude 
DAPHNE a été conçue, au sein du groupe 
ResoEczema. Elle sera réalisée auprès 
des dermatologues libéraux et hospita-
liers via des réponses à un questionnaire 
unique par patient. Cela permettra de 
faire un état des lieux des phénotypes en 
France, avec un reflet en vraie vie.
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