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RÉSUMÉ 

La dermatite atopique est une dermatose 
inflammatoire chronique plus répandue dans les pays 
industrialisés. Elle est en rapport avec une anomalie 
de la barrière cutanée occasionnant la pénétration 
des molécules nocives en contact avec la peau, 
entrainant ainsi une inflammation cutanée, faisant 
intervenir des cellules immunologiques et des 
phénomènes d’hypersensibilité. C’est une pathologie 
multifactorielle et complexe et survenant surtout sur 
un terrain prédisposé.  

Mots-clés : Dermatite atopique, barrière cutanée, 
immunologique, génétique 

 

ABSTRACT 

Atopic dermatitis is an inflammatory chronic 
dermatosis, most common in developed countries. It 
is in relation with an anomaly of the cutaneous 
barrier causing the penetration of harmful molecules. 
It involves immunological cells and phenomena of 
hypersensitivity. It is a multifactorial and complex 
pathology and occurs especially in patients with 
predisposing conditions.  
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الحالية  والمعرفة  الظبط: التأتبي  الجلد التهاب وسببية انتشار   

 الملخص: 

  دخول في يتسبب مما  الجلد حاجز  في بخلل ذلك ويرتبط.  الصناعية البلدان في شيوعا الأكثر   مزمن التهابي جلدي مرض هو التهاب الجلد التأتبي

  ومتعدد معقد مرض وهو. الحساسية فرط  وظواهر المناعية الخلايا  على ينطوي والذي جلديا، التهابا يسبب مما الجلد،ب المتصلة  الضارة الجزيئات

لدى الحالات المعرضة. خصوصا ويحدث العوامل،  

والجينية المناعية الجلد،  حاجز التأتبي، الجلد التهاب:  البحث كلمات
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INTRODUCTION 

Le terme « dermatite ou dermite » définit 
une affection cutanée inflammatoire. Le mot 
atopie est d’origine grecque, étymolo-
giquement, il est composé d’un préfixe 
privatif « a » et de « topos » qui traduit lieu 
ou endroit. La palabre atopie a été instaurée 
initialement en 1923 par Arthur Coca et 
Robert Cooke pour décrire un état 
d’hypersensibilité muqueuse vis-à-vis de 
facteurs déclenchants environnementaux, 
alimentaires ou autres (1).  Le prélude de 
l’utilisation de cette notion de dermite 
atopique (DA) remonte à 1933 quand Wise 
et Sulzberger évoquaient les différences 
entre les névrodermites au sens de Broca et 
les Lichénifications (2). En 1935, Hill et 
Sulzberger décrivaient son évolution 
naturelle en trois stades (eczéma infantile, 
puis entre 2 et 12 ans appelé neuro-
dermatite et enfin l’âge adulte (3). Hanifin et 
Rajka en 1979 puis le Working Party 
britannique dirigé par Williams en 1994 
avant d’être actualisés par Taieb et Boralevi 
en 2004 (4). En somme, La DA est une 
dermatose inflammatoire prurigineuse 
………. 
 

 

chronique survenant à tout âge et évoluant 
par poussées, passant d’une étape à une 
autre (érythème, vésicules, suintement et 
desquamation) sur un terrain atopique 
familial ou personnel IgE médié (asthme, 
rhinite, urticaire) avec une xérose cutanée 
permanente (5). Le diagnostic positif est 
clinique (examen physique et antécédents 
personnels et/ou familiaux d’atopie). Les 
critères diagnostiques ont été établis par 
Hanifin et Rajka, revus par Taieb et Boralevi 
et simplifiés selon le United Kingdom 
Working Party (4,6,7).  Les signes cliniques 
majeurs et mineurs sont mentionnés dans le 
tableau 1, ainsi qu’une iconographie qui 
représente la DA (figures 1 et 2).  

Les facteurs pronostiques sont en rapport 
avec la gravité dans l’enfance et la précocité 
des lésions, les antécédents familiaux de DA, 
l’association précoce à un asthme et le sexe 
féminin. Par ailleurs, la sévérité de la 
maladie est estimée par des scores de 
gravité dont le Scoring of Atopic Dermatitis 
ou SCORAD est le plus utilisé. 
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Tableau 1. Critères diagnostic de la DA. Hanifin JM, Rajka G. modifiés 
par Taeib et Boralevi (United Kingdom Working Party) (4,6,7). 

Critères obligatoires 
- Affection cutanée prurigineuse récurrente. 
- Depuis plus de trois semaines. 
- Histoire personnelle ou familiale d’atopie (dermatite, rhinite, 

asthme). 
- Distribution pathognomonique de la dermatose. 

Autres critères (3 ou plus) : 
- Atteinte cutanée céphalique épargnant la zone péribuccale, 

nasale et orbitaire. 
- Dermite des zones d’extension ou de flexion. 
- Kératose pilaire. 
- Absence d’atteinte sur l’aire des langes. 
- Xérose diffuse. 
- Dermite des mains ou du cuire-chevelu. 
- Atteinte oculaire (conjonctivite.), chéilite.   
- Réactions cutanées aux aliments (ingérés). 
- Taux élevés des IgE. 

 

 

PRÉVALENCE DE LA DERMATITE ATOPIQUE 

La prévalence de la DA dans la population générale n’est pas 
facile à établir. Cependant, sa fréquence ne cesse d’augmenter 
dans le monde. Dans les années 60 on l’estimait à 5 % alors 
qu’actuellement, elle avoisine 10 à 30 % dans certaines   
régions du monde (6-9); 85% des cas se voient avant 5 ans de 
vie surtout au cours de la première année (6). Ainsi, 45 % se 
manifestent au cours des 6 premiers mois de LA vie (10,11). 
Le sex-ratio est égal à 1 (2,9). La DA est plus fréquente dans 
les pays industrialisés en comparaison aux pays en voie de 
développement (1). Une grande étude a été menée par 
l’International Study of Asthma and Allergies in Childhood 
(ISAAC) sur plusieurs phases de 1999 à 2007 concernant la 
prévalence de la DA, mais elle exclut les nourrissons chez qui 
elle est la plus élevée (12). En Algérie, une étude a retrouvé 
une prévalence 5.36 % à Constantine et de 6 % à Alger chez 
les 13-14 ans (12-14). 

 

 

Figure 1. Dermite atopique chez T.A fillette de 4 ans. 

 

Il semblerait qu’il existe un facteur ethnique et racial 
influençant la prévalence de la DA. La race blanche est 
probablement la plus affectée (15-16), c’est ainsi qu’une 
étude réalisée en Californie a montré que sur une prévalence 
globale de 3,2 % à San Diego, 3,7 % étaient des noirs, 8,5 % 
des Philippins, 2 % des sud-américains et 5,6 % des 
asiatiques (6). Au Royaume-Uni, certains auteurs ont révélé 
l’inverse, c’est-à-dire une prévalence double chez la race 
noire comparée à la race blanche (16,3 % versus 8,7 %) (16). 
Une autre étude publiée en 2007 par l’association des 
dermatologistes français a montré la faible prévalence des DA 
chez les enfants d’origine maghrébine vivant au Maghreb 
(17). L’urbanisation augmente la prévalence de la DA ; cela 
est confirmé par l’ensemble des données de la littérature. 

 

 
Figure 2. A gauche, dermatite atopique chez un nourrisson de 14 
mois avec allergie aux protéines de lait de vache. A droite, dermatite 
atopique chez un garcon de 33 mois, l’atteinte est souvent bilatérale. 

 

BASES PHYSIOPATHOLOGIQUES DE LA DERMATITE 
ATOPIQUE 

C’est une pathologie complexe d’origine multifactorielle, 
impliquant une hypersensibilité IgE avec une altération de la 
barrière cutanée et ses protéines notamment la filaggrine, 
faisant suite aux phénomènes inflammatoires. D’autres 
auteurs incrimineraient une atteinte des cellules épithéliales 
avec des troubles immunologiques qui seraient un 
épiphénomène.  

 

Rappel physiologique et histologique 

La peau est composée du derme, de l’hypoderme et de 
l’épiderme qui mesure entre 1-4 mm avec épithélium 
pavimenteux stratifié orthokératosique formé de 80 % de 
kératinocytes (18). Lors de la différentiation cellulaire de 
l’épiderme, se forment le Stratum Basale, le Stratum 
Spinosum, le Stratum Granulosum, et le Stratum Corneosum 
(19-21) (figure 3).   

Les kératinocytes jouent un rôle de structure cutanée, de 
production de granules de kératohyaline (loricrine, 
involucrine et profilaggrine) (22), de cellules présentatrices 
d’antigènes ou encore de productrices d’Interleukines (IL) 
IL1, IL6, IL8 etc. et un rôle dans la synthèse de la vitamine D, 
de la profilaggrine vient la filaggrine (FLG) qui est mise sous 
contrôle de certaines protéines régulatrices comme la 
caspase 14 (23-24). Elle est fragmentée en acides aminés 
polaires libres, en acide urocanique  et en acide pyrolidone 
carboxylique qui constituent les facteurs hydratants naturels 
de la couche cornée faite de cornéocytes qui adhérent entre 
eux grâce aux cornéosomes (20,25,26).  

La barrière cutanée est aussi renforcée par un film 
hydrolipidique dont le caractère semi-perméable empêche la 
pénétration de molécules iatrogènes ou nocives. Ces lipides 
sont synthétisés dans le stratum granulosum et sont 
constitués de céramides, d’acides gras libres et de cholestérol   
avec un ratio de 1 :1 :1 (20). La conservation du capital 
cutané hydrique dépend aussi de certaines structures 
étanches « les jonctions serrées » composées de protéines 
dites claudines et d’autres appelées occludines « tight 
junction » (21-22). 

 

 

 

http://biologiedelapeau.fr/spip.php?mot210
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Figure 3. (A-B-C-D) : Structure de la barrière cutanée (19). 

 

Dysfonctionnement de la barrière cutanée  

Il a été établi que les patients atteints de DA présentent un 
dysfonctionnement de la barrière épidermique.  De nombreux 
facteurs ont été incriminés :  

A- Anomalie de la Filaggrine : Par mutation du gène de la FLG 
chez 30-50 % des patients atteints de DA (1,5,6,27,28) et par 
la diminution de son expression suite à l’action des IL3 et IL4 
provenant des kératinocytes et la production de 
lymphopoetine stromale thymique (TSLP) avec activité pro-
inflammatoire Th2. Des études récentes démontrent que 
l’inhibition d’expression de la seule FLG entraine en 
particulier une atteinte de la barrière épidermique affirmant 
ainsi son importance physiologique et son rôle clé dans la 
formation de la couche cornée. D’autre part, l’anomalie de 
cette protéine engendre une augmentation des pertes 
hydriques, phénomènes quasi-constants chez tous les 
patients atteints de DA et qui est aggravé par le rôle 
modulateur négatif des IL4 et IL3 (6). 

B- Anomalies protéiques : qui concernent certains peptides et 
leurs fonctions et qui entrent dans de cadre de l’intégrité de la 
barrière épidermique comme la Caspase 14 régulatrice de 
filaggrine (21), la Serine Protease Inhibitor (SPINK5), la 
loricrine, l’involucrine, la kalicréine, les claudines, les tight 
junction ou desmosomes (6-21-27).  

 

Immunité innée et Immunité acquise (6,14,23,30)  

Il semble évident que les enfants atopiques présentent un 
risque augmenté d’infections cutanées bactériennes, virales 
ou fongiques. cette sensibilité est due principalement aux 
anomalies du système immun inné qui en principe constitue 
la première ligne de défense.  

Les kératinocytes possèdent des récepteurs polymorphiques 
appelés Toll Like Receptors (TLR) et qui reconnaissent des 
déterminants structurels microbiens et stimulent l’immunité 
par la production de défensines et de catecilidines qui sont 
…… 

 

des Peptides Anti-Microbiens (PAM), dont l’action est dirigée 
contre : Staphylocoques aureus, Herpes Simplex Virus, 
Poxvirus, Vaccine, Malassezia. Ces PAM activent aussi la 
fonction barrière par stimulation des cellules T et des cellules 
dendritiques. Par conséquent, toute altération de l’expression 
ou de la signalisation des TLR perturbent la défense innée et 
augmente le risque infectieux.  En plus de la baisse de 
production des PAM lors de la DA, l’anomalie des TLR 
favorise la réponse immunitaire médiée par les Th2 libérant 
des cytokines qui diminuent l’expression de filaggrine. 
L’immunité acquise serait capable de minimiser les lésions 
tissulaires en même temps que la réponse innée sans temps 
de latence et de façon synchrone.  

Selon une théorie hygiéniste, les enfants avec plus d’hygiène 
manqueraient de stimulation potentielle du système immun, 
ce qui entrainerait une réponse Th1 limitée et les réactions 
immunologiques favoriseraient le rôle des Th2 qui seraient le 
point de départ des réactions atopiques (asthme et rhinite). 

L’augmentation des IgE est classiquement mise en cause dans 
la DA, même si le mécanisme n’est pas encore totalement 
clarifié. Le plus souvent, il s’agit de pneumallergènes. Il s’agit 
alors d’une DA extrinsèque ou allergique. Chez certains 
patients, le taux des IgE reste nul ou bas à la phase initiale de 
la DA et peut ne pas augmenter au cours de la maladie. Chez 
d’autres malades, il a été révélé l’existence d’auto-anticorps 
type IgE dirigés contre les structures épithéliales de 
l’individu, ce qui confèrerait à la DA une position 
intermédiaire entre sensibilisation allergisante et de l’auto-
immunité. Enfin, ces dernières années a été mis en évidence 
le rôle de la Vitamine D dans l’expression des PAM au niveau 
des kératinocytes. Un déficit en VD entraine un 
ralentissement de l’épidérmisation, une récupération 
retardée de la fonction barrière et une altération de l’activité 
antimicrobienne anti-staphylococcique aureus. Egalement 
ont été trouvés quelques polymorphismes dans les 
récepteurs de la VD dans plusieurs maladies inflammatoires 
dont la DA. 

 

Facteurs Génétiques (6,15,31) 

La DA est une pathologie génétique très complexe dont le 
caractère familial est prouvé. Les jumeaux homozygotes ont 
une probabilité d’atteinte simultanée de 77%, et de 15% pour 
les jumeaux hétérozygotes. Un parent atopique augmenterait 
le risque de développement de DA dans sa progéniture. Les 
mécanismes génétiques ne sont pas à ce jour bien élucidés.  

 

 
Figure 4. Génétique de la dermatite atopique. D’après D.T. Swarr et 
H. Hakornarson (32). 
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Les anomalies des gènes se trouvent essentiellement dans 
deux groupes de locus codant les protéines de structure de 
l’épithélium et d’autres pour les éléments majeurs du 
système immunitaire. 

Plusieurs locus impliqués dans la DA ont été identifiés comme 
ATOD1 (3q21), ATOD2 (1q21) : codant pour la filaggrine, 
ATOD3 (20p), ATOD4 (20p), ATOD5 (13q12-q14), ATOD6 
(5q31-q33) codant pour les cytokines 4, 5, 12 et 13 
intervenant dans la libération d’IgE et COL29A1 qui code 
pour un type de collagène d’adhésion cellulaire. 

 

 

CONCLUSION 

La dermatite atopique est une pathologie inflammatoire 
chronique qui bénéficie d’un diagnostic clinique. Elle est 
beaucoup plus une maladie occidentale. Son origine reste mal 
clarifiée et englobe un dysfonctionnement de la barrière 
cutanée avec atteinte de la filaggrine, une altération de la 
couche cornée et des lipides membranaires, une 
dysrégulation et une anomalie de certaines protéines 
fonctionnelles et de structure ainsi que des phénomènes 
immunologiques. Une connaissance de ces bases 
physiopathologiques a tout son intérêt pour la 
compréhension de cette maladie.  

 

 

Messages clés : 

- La prévalence de la Dermatite Atopique est en augmentation 
continue dans le monde (pays développés ou non). 

- Elle affecte toute tranche d’âge surtout le nourrisson et à un 
degré moindre l’enfant. 

- Il s’agit d’une dermatose inflammatoire prurigineuse 
chronique entrant dans le cadre de l’atopie (asthme, 
conjonctivite, rhinite...), de diagnostic exclusivement clinique. 

- L’étiopathogénie reste mal élucidée, il semblerait que 
l’origine est multifactorielle faisant impliquer une atteinte de 
la barrière cutanée, des phénomènes immunologiques 
(allergies IgE médiées) et une prédisposition génétique.  
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