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RESUME

La dermatite atopique est une affection dont les poussées sont
clairement sous la dépendance de facteurs a la fois aspéci-
fiques et allergiques. Il est donc essentiel de considérer la tota-
lité des facteurs d’environnement. L'implication des divers
allergénes alimentaires, aériens, microbiens ou fongiques
mérite d’étre étudiée avec beaucoup de rigueur et enquéte
allergologique s’adresse plus particuliérement aux dermatites
atopiques sévéres ou dermatites atopiques modérées de
T'enfant, nécessitant des applications répétées de dermocorti-
coides. L'expérience d'une enquéte allergologique systéma-
tique est abordée ici et permet de souligner l'intérét de recher-
cher une dermite de contact chez I'atopique.

SUMMARY

Atopic dermatitis and its allergens: review and practical
implications. — Flare-up atopic dermatitis are clearly elici-
ted by nonspecific as well as allergic factors that both deserve
consideration. Food allergy, inhalant allergens, fungi and
microbia allergens must be very carefully assessed since skin
tests and sensitization do not necessarily implicate clinical
involvement for dermatologic lesions. Allergologic investiga-
tion should be specially dedicated to severe and moderate ato-
pic dermatitis that are non controlled by dermocorticoste-
roids. The results of systematic allergologic survey are sumn-
marized emphazing the importance of looking for contact der-
matitis in atopy.

Si le diagnostic de dermatite atopique (DA) est
aisément porté devant un eczéma chronique évo-
luant par poussées, sa cause n'en est toujours pas
conntue : les biologistes se donnent pour priorité
de comprendre la dysrégulation immunitaire de
I'atopie, et les généticiens de trouver une voie
d’exploration différente du chromosome 11Q13
qui ne semble pas s’appliquer aux symptdmes
cutanés [7, 8]. En attendant les progrés de la
science fondamentale, l'allergologue garde donc
un réle primordial pour repérer les facteurs
déclenchant les poussées d’eczéma. Cet abord
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allergologique de la DA donne encore lieu a
quelques conduites excessives ou a des rejets
s‘appuyant sur le fait que la notion de tests cuta-
nés positifs ou d’IgE élevées ne sont pas des cri-
téres intimement liés au diagnostic de DA. Mais
la question n’est pas de savoir si la dermatite ato-
pique est une maladie allergique ou non [18] car
il est clair que les poussées sont autant sous
dépendance de facteurs aspécifiques que de fac-
teurs allergiques. Le probleme est plutét de savoir
quels patients sont susceptibles de bénéficier uti-
lement d'une prise en charge standardisée.
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RELATIONS ENTRE ALLERGIE
ET ECZEMA

En proposant le terme d’'atopie, Coca et Cooke
[6] avaient retenu le concept d’hypersensibilité
allergique et héréditaire. Létape suivante fut d'éta-
blir une liste des allergénes d’environnement, puis
de standardiser les tests cutanés et de postuler, de
facon excessive [43], que I'élimination de tout
allergéne cutané ou respiratoire responsable de
tests positifs s'imposait comme thérapeutique
logique. Les premiéres controverses sont apparues
avec le constat de trés grande variabilité de la per-
tinence dermatologique des prick-tests, notam-
ment en cas d'intrication de symptémes derma-
tologiques et respiratoires. Pendant 60 ans, les
controverses sont restées vives tant dans le
domaine de l'allergie alimentaire que celui des
pneumallergénes ou de Vallergie de contact.

Controverse sur 'hypersensibilité immédiate

La responsabilité des IgE dans la survenue des
lésions d’eczéma [21, 22, 30] a été longtemps dis-
cutée. Le fait que la DA puisse étre observée en
Fabsence de toute élévation des taux d'IgE, notam-
ment au cours de 'agammaglobulinémie liée 2 I'X
[32] a suggéré que Veczéma pouvait relever de
mécanismes tres variables qui n'impliquent pas
forcément le phénomeéne de type 1 semi-retardé
[9]. D’ailleurs beaucoup de patients atteints de DA
ont un taux normal d'TgE et celui-ci ne fluctue pas
particulierement au cours des poussées d’eczéma
[20]. Néanmoins, il demeure évident que beau-
coup de DA surviennent dans un contexte sug-
gestif d’hypersensibilité immédiate : prick-tests
positifs [19, 21], rash immédiat apres test oral
[35], notion d’asthme ou de rhinite associée dans
50 4 80 p. cent des cas[31, 38]. Cependant les taux
élevés des IgE restent plus volontiers marqueurs
d’'un contexte asthmatique puisque ce taux est
élevé dans seulement 37 p. cent des cas des DA iso-
1ées [40] contre 80 p. cent en cas d’atteinte respi-
ratoire associée [21]. Ceci indique que le méca-
nisme lésionnel n’est vraisemblablement pas uni-
voque.

Le role des aliments

L’évaluation de celui-ci a toujours été difficile
en raison de biais de recrutements et de I'hétéro-
généité de sévérité : plusieurs études ont fait état
du fait que plus de la moitié des DA présentaient
des prick-tests positifs, mais avec une pertinence
clinique limitée a4 30 p. cent des allergenes testés
[33, 34]. Ceci imposait d’introduire de la rigueur
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dans la démarche d’exploration et d'imputation
qui doit étre standardisée [13, 33]. L'enquéte ali-
mentaire est particuliérement facile 2 mettre en
place chez 'enfant car 90 p. cent des allergies ali-
mentaires du nourrisson sont représentées par
6 allergénes seulement. C'est ce qui a conduit a
proposer des régimes préventifs tant chez la meére
enceinte ou allaitante que chez le nourrisson dans
le but de réduire ou retarder 'émergence de la der-
matite atopique : le remplacement du lait par
hydrolysat de caséine et la prudence dans l'intro-
duction des solides ont permis de réduire la sur-
venue de DA 4 un an [44], mais la différence avec
un groupe contrdle parait s’atténuer a 24 mois [1]
sans que soit donnée de précision sur la nature
des sensibilisations et sur l'intrication des autres
facteurs d’environnement. Sur le plan physiopa-
thologique, I'étude histologique des 1ésions sug-
gére l'intervention d'une hypersensibilité semi-
retardée [10, 37] avec un flux de polynucléaires
éosinophiles a 6 heures relayé par un infiltrat
mononucléé de profil TH2 a 48 heures [23].
Cependant, on s'interroge toujours sur la respon-
sabilité d'un mécanisme-IgE dépendant d’autant
qu'est signalée la possibilité de voir s’installer une
tolérance clinique aux trophallergénes en 1 2 2 ans
alors que persisteraient des prick-tests positifs {3].
Cette éventualité (au demeurant a contréler) pour-
rait suggérer que l'allergéne alimentaire peut
intervenir par une autre voie que celle des IgE.

En pratique, quel que soit le mécanisme d’action
envisagé, il est clair que la responsabilité du tro-
phallergéne mérite d'étre recherchée dans cer-
taines populations de dermatites atopiques et plus
particulierement dans la DA sévere et chez le petit
enfant [13], sous réserve d'un bon suivi allergique
permettant de repérer les trophallergénes mas-
qués ou de dépister des sensibilisations succes-
sives. Les résultats doivent en étre manifestes avec
un bénéfice net a court et moyen terme.

Le role des pneumallergénes

Prés de 30 p. cent des patients présentant un
prick positif aux pneumallergénes sont suscep-
tibles de développer un patch positif & 72 heures
[4, 12] sans qu'il y ait obligatoirement de perti-
nence clinique puisque 27 p. cent des atopiques
non eczémateux réagissent au patch-tests acarien
[36]. La responsabilité clinique des acariens vis-
a-vis de la DA apparait en réalité minime [13, 41]
dans des conditions physiologiques d’exposition
aux poussiéres. Cest probablement ce qui
explique les échecs classiques de la désensibilisa-
tion aux pneumallergénes au cours de la DA [11]
(hormis une technique plus récemment proposée)
[25].

Cependant, il existe des DA dont la topographie
et la variation dans le temps évoquent indiscuta-
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blement la responsabilité d’'un pneumallergéne
(poils de cheval ou de chat, poliens...). Les don-
nées de la biologie suggeérent que les pneumaller-
geénes pourraient intervenir par l'intermédiaire des
cellules de Langerhans porteuses de récepteurs
d'IgE [2, 27] et induiraient secondairement I'appa-
rition de cellules TH2, mais lintervention
d'un phénomeéne vrai de type IV n’est pas
exclue puisque prés de 30 p. cent 4 40 p. cent des
patients présentant un patch aux positifs acariens
peuvent ne pas avoir d'IgE détectable [5, 36]. La
présence de clénes T cutanés spécifiques de
Dermatophagoides dans les lésions cutanées [42]
atteste en tout cas l'intervention d’'une hypersen-
sibilité spécifique.

Le réole des agents infectieux

La responsabilité du Pityrosporon ovale (PO)
mérite d’étre évoquée devant une dermite de la
téte et du cou : la présence d'IgE au PO [24] et la
positivité du prick-test permettent un abord thé-
rapeutique spécifigue par thérapeutique antifon-
gique. Toutefois, cette hypersensibilité immédiate
n'est pas toujours pertinente vis-a-vis de la cli-
nique. Il faut d’ailleurs reconnaitre que le PO ne
peut jouer qu'un réle tout a fait réduit chez
I'enfant car la colonisation pityrosoporique ne le
concerne gueére. Le cas du staphylocoque doré est
peut-étre plus intéressant dans la mesure ot le
portage de staphylocoques est importante chez
I'atopique : des taux faibles d’IgE anti-staphylo-
cocciques [29] ont été mis en évidence. Par contre,
des IgE anti-toxines staphylococciques ont été
dépistées chez 57 p. cent des atopiques [26]. Mais
plus que l'intervention des IgE, on évoque l'inter-
vention directe de super-antigénes staphylococ-
ciques qui seraient responsables de l'activation
TH2 [28] : Yapplication d’entérotoxine B staphy-
loccoccique induit une lésion d’eczéma sur la peau
atopique [39]. Ceci ne reste néanmoins quune
voie de réflexion sans abord pratique car les der-
mocorticoides réduisent le portage staphylococ-
cique et améliorent la DA sans qu'il y ait besoin
de recourir aux antiseptiques (qui en eux-mémes
peuvent étre irritants ou sensibilisants).

Le réle des allergénes de contact

La recherche d’'un eczéma de contact a été long-
temps négligée chez I'atopique que P'on croyait
relativement protégé des phénomeénes d’hyper-
sensibilité retardée. Mais tous les dermatologues
s'accordent maintenant pour reconnaitre 'impor-
tance de 'eczéma de contact au cours de la DA
quelle qu'en soit la sévérité et pour admettre que
I'observation d'un eczéma chez un atopique ne
correspond pas nécessairement a une dermatite
atopique [14]. ’
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APPROCHE ALLERGOLOGIQUE PRATIQUE
DANS LA DERMATITE ATOPIQUE

La question de savoir a qui réserver les enquétes
allergologiques centrées sur l'allergie IgE dépen-
dante a été résolue par des études sériées regrou-
pant les patients par groupe d’age et de sévérité
[13, 16]: celles-ci font apparaitre que les DA
minimes relévent plutét d'une hyperréactivité
aspécifique et d’allergie de contact a la différence
des DA séveres et modérées. De fagon a ne négli-
ger aucun facteur allergique, nous avons déve-
loppé une exploration systématique de I'allergie
de contact et de l'allergie IgE dépendante avec
épreuve d'imputation clinique standardisée [13,
17]. Cette approche confirme que l'allergie ali-
mentaire est la plus précoce des allergies obser-
vées et que le nombre des allergénes impliqués
croit avec 'age au cours des DA séveres. L'allergie
alimentaire est le marqueur d'un potentiel impor-
tant de sensibilisation et se présente comme un
critere de mauvais pronostic au cours de la DA
modérée de I'enfant. Elle est imputée de facon
indiscutable dans 96 p. cent des DA séveres de
I'enfant et 81 p. cent de celles de I'adulte [43]. Les
allergeénes en cause sont I'ceuf (46 %), 'arachide
(29 %), les crustacés (24 %), le lait (20 %), la farine
de blé (14 %), le poisson (14 %) et le soja (8,9 %).
L'allergie a 1a levure (7,2 %) est plus particuliere-
ment liée 2 la dermatite atopique sévere de
Yadulte.

En ce qui concerne l'allergie aux pneumaller-
génes, une sensibilisation a été mise en évidence
chez 51 p. cent des enfants contre 89 p. cent des
adultes : elle apparait plus précocement dans le
groupe des DA séveres que dans celui des DA
modérées, mais avec une imputation essentielle-
ment ORL ou respiratoire, I'imputation dermato-
logique étant trés peu souvent documentée par
Peffet de I'éviction (6 %).

Enfin, les tests de contact étaient positifs chez
31 p. cent des enfants et 66 p. cent des adultes avec
une grande fréquence dans les DA modérées. Les
principaux allergénes étant les métaux (57 %),
parfums (19 %), baume du pérou (10 %), paraben
(8 %) et lanoline (4 %).

Aprés des années de controverse, les études stan-
dardisées permettent de clarifier une approche
allergologique qui a trop longtemps souffert
d’exceés ou de défaut : sous réserve de ne jamais
négliger le caractere multifactoriel de 'eczéma,
I'intrication de facteurs déclencheurs aspécifiques
et le caractére évolutif des sensibilisations, I'explo-
ration allergologique peut s’avérer trés profitable
dans certaines conditions. Elle s'impose avec
logique dans les DA mal conrélées par les dermo-
corticoides et les antihistaminiques.
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La recherche d'un eczéma de contact est parti-
culierement intéressante dans la DA modérée,
sans restriction d’age. La recherche d'une sensi-
bilisation pityrosporique ne s'impose par contre
que chez 'adulte dans les rares cas de dermites
limitées a la téte et au cou. La recherche d'une
allergie alimentaire doit étre réservée aux derma-
tites atopiques séveres et aux DA rebelles du nour-
risson et porte un message de mauvais pronostic
vis-a-vis de la survenue de sensibilisation ulté-
rieure, tant alimentaire que respiratoire [15].
Quant a l'impact des pneumallergénes, il est
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trés peu cutané en dehors de quelques cas dont la
topographie et l'anamnése sont suggestives :
Yoptique de l'allergologue est plutét celle d'une
prévention des manifestations respiratoires qui
sont sans doute plus précoces au cours de la DA
sévere, mais concernent aussi les DA modérées.
Les enfants atteints de DA grave ou modérée peu-
vent légitimement espérer tirer bénéfice d'une
prise en charge allergologique compléte [15,
17], dans laquelle I'éviction a valeur de thérapeu-
tique et parfois de prévention dans le domaine res-
piratoire.
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