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Introduction 



INTRODUCTION 
 

Introduction : 
 

La dermatite atopique (DA) est une dermatose inflammatoire d’évolution 
chronique dont la prévalence a augmenté ces dernières décennies, elle touche 15% à 30% 

des enfants et 2% à 10% des adultes dans les pays industrialisés.La DA est caractérisée par 

des anomalies héréditaires de la barrière cutanée,des déséquilibres des réponses 
immunitaires TH1 et TH2 et une diminution de la défense antimicrobienne. 

 

Plusieurs travaux récents ont suggère un rôle de la vitamine D dans la 

physiopathologie des maladies allergiques, notamment l’asthme et la DA. La vitamine 
D interviendrait aux différentesétapes de la physiopathologie de la DA. Elle participe 

aux réponses immunitaires innées et adaptatives. 
 

En pratique clinique, la prévalence des symptômes de DA est influencée par la 

localisation géographique et le climat, elle diminue avec l’exposition solaire et la chaleur. 

Enoutre, plusieurs travaux ont montré une association entre le déficit en 25-

hydroxyvitamineD (25(OH)D) et la prévalence des maladies atopiques dont la DA et avec 

la sévérité de la DA. 
 

Plusieurs études ont montré le bénéfice d’une supplémentassions e vitamine D pour 

la DA. Cependant, lacorrélation entre la sévérité de la DA et le taux sérique de 25(OH)D 
n’a pas étéretrouvé dans d’autreétudes . 

 

Sur la bases de ces données contradictoires, l’objectif de notre travaille était 

d’étudier la corrélation entre le taux sanguin de 25(OH)D et la sévérité de la DA évaluée 

par le SCORAD(SCORing Atopic Dermatitis) et le PO-SCORAD(Patient-Oriented  
SCORAD). 

 

La DA est considérée comme légère(SCORAD≤16), modérée (SCORAD 16-40),ou 
sévère(SCORAD≥40).Le taux de 25(OH)D est mesurè.Il est considère comme  

déficitaire(≤20ng /ml),insuffisant(21-29ng /ml),normal(≥30ng/ml) 
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 Chapitre I : Généralités 

la dermatite atopique 



CHAPITRE 1 : GENERALITE SUR LA DERMATITE ATOPIQUE 
 
 

 

1-Historique:  
Le terme « dermatite atopique », découle des longs débats de dermatologues provenant de 
diverses écoles de pensées dermatologiques durant les deux derniers siècles. (1) 

 

Avant de voir naître le « concept unificateur » de dermatite atopique, les plus grands 

dermatologistes de leur temps se sont réunis de 1880 à 1930 pour débattre des termes 

eczéma, prurit et lichen. Le mot « eczéma »,qui dérive du verbe grec signifiant « sortir en 

bouillonnant », a presque été supprimé de la terminologie par certains auteurs comme 

Hyde en 1904 qui « souligne le discrédit tombé sur le mot eczéma, qui n’a plus aucun 

statut médical » (1). Aujourd’hui, l’eczéma est considéré comme un syndrome 

correspondant en dermatologie à la réunion d’un groupe de symptômes (et de signes) qui 

se reproduisent en même temps dans un certain nombre de maladies (2), ce syndrome 

englobe l’eczéma de contact, la dermatite atopique, et d’autres types d’eczémas.(2) 
 

En 1923, les immunologistes cliniciens Arthur Coca et Robert Cooke inventent le terme 

d’atopie. Ils décrivent ainsi « un état d’hypersensibilité étrange de la peau et des muqueuses 

face à des facteurs environnementaux avec une prédisposition familiale » (3). Le mot « 

atopie » vient du grec ατοπια (α quisignifie sans et τοπος qui signifie lieu, place) et 

souligne l’étrangeté d’un groupe de maladies comprenant l’asthme, le rhume des foins et 

les autres rhinites allergiques, l’eczéma ainsi que l’urticaire due aux médicaments et aux 

aliments. Pour décrire les mécanismes de cette prédisposition génétique à faire des 

allergies, ils parlent alors d’ « atopènes » pour les antigènes responsables de la sensibilité 

anormale et de « réagines atopiques » pour les anticorps de nature inconnue induits dans 

l’organisme par les atopènes(4). 
 

Ce n’est qu’en 1933 que Hill et Sulzberger utilisent le terme de dermatite atopique (DA). 

Ce mot rassemble l’atopie de Coca et Cooke (la théorie allergique des symptômes 
cutanés et respiratoires) et la dermatite ou l’eczéma « constitutionnel » (eczéma qui 

semble venir de la constitution du patient, sans eczéma de contact). (4; 5) 
 

2-Definition: 
 

l’atopie se définit actuellement comme une aptitude génétiquement déterminée à fabriquer 

des anticorps IgE vis-à-vis d’antigènes (Ag) communs dans l’alimentation, 
l’environnement extérieur ou domestique, ou allergènes autrement appelés atopènes (2). 

 

La dermatite atopique (DA) ou eczéma atopique, anciennement «eczéma constitutionnel 
»,est une affection inflammatoire chronique survenant sur un terrain atopique caractérisée 
par des poussées prurigineuses d’eczéma aigu sur fond de xérose cutanée permanente (7).  
Il s’agit d’une affection multifactorielle associant un terrain génétique particulier et 
l’action de facteurs environnementaux (3). 

 

L’eczéma a une signification précise si on lui accorde une définition anatomoclinique (2). 

C’est une dermatose dont la lésion élémentaire est érythémateuse, micro-vésiculeuse et 

prurigineuse (6). Cliniquement, au début, il y a un érythème, parfois un œdème, puis 

surviennent des vésicules qui se rompent le plus souvent, laissant de petites exulcérations 

qui suintent, puis se recouvrent de croûtes. Plus tard, survient la desquamation, et, souvent, 

en cas de chronicité, la lichenification. Histologiquement, c’est une lésion inflammatoire de 

la peau, qui se caractérise, dans l’épiderme, par de l’œdème et de la vésiculation 

spongiotique. Il s’y ajoute des lésions contingentes du derme,il y’aura les deux phenomene 

de spongiose et d’exocytose. (2)  
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L’atopie peut ainsi s’exprimer par des manifestations respiratoires (asthme), ORL 
(rhinites allergiques), ophtalmologiques (conjonctivites allergiques), digestives (allergies 

alimentaires) et cutanées (DA) (4;5). 
 

 

3-Physiopathologie  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 1: Schema d'une peau atopique  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 2: Schéma de la différence entre peau normale et peau atopique  
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Figure 3 physiopathologiede la dermatite atopique  
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3.1. Une anomalie innée de la barrière cutanée:  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 4 : Gène de la fillagrine 
 
 

 

La fillagrine est une protéine ayant un rôle crucial dans la qualité de la fonction barrière de 

l’épiderme en empêchant la pénétration d’allergènes et en maintenant un niveau 

d’hydratation cutanée optimal .Des mutations inactivatrices du gène codant pour la 

filaggrine sont des facteurs de risque de DA (et d’asthme associé à la DA). Une double 

mutation (homozygote) inactivatrice du gène de la filaggrine entraîne une absence 

complète de filaggrine dans la peau et est à l'origine de l’ichtyose vulgaire. Cette affection 

touche un enfant sur 250 à la naissance. Elle se traduit par une sécheresse cutanée avec 

squames et un aspect particulier des paumes des mains (hyperlinéarité palmaire). Ces 

patients sont atteints de dermatite atopique dans plus de 50% des cas. De récentes 

découvertes ont montré qu’une simple mutation inactivatrice (hétérozygote) du gène de la 

filaggrine est fréquente dans la population générale (10%) et multiplie par 3 le risque de 

DA et par 1,5 le risque d’asthme associé à une DA. De plus, cette anomalie génétique 

augmente le risque d’allergie à l’arachide (risque multiplié par 5) et d’allergie de contact au 

nickel (risque multiplié par 2). Ainsi une anomalie qualitative congénitale de la peau 

expose au risque de maladies allergiques extra-cutanées. Cette anomalie innée de la 

barrière cutanée n’explique cependant pas tous les cas de DA mais existe chez environ 1/3 

des sujets atteints (8;9;10) 
 

3.2. Facteurs genetiques : 
 

La DA est une maladie polygénique complexe : 2 types de gènes semblent être impliqués : 

des gènes de la barrière épidermique (dont le gène de la filaggrine) et des gènes régulant le 

système immunitaire spécifique et inné. La concordance de la maladie est de 80% chez les 

jumeaux monozygotes et de 30% chez les dizygotes. L’augmentation de prévalence de la 

maladie en Europe et dans les pays émergents suggère un rôle majeur des facteurs 

d’environnements dans la physiopathologie de la maladie, même si ceux-ci ne sont pas 

encore clairement identifiés.(9 ;10)   
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3.3. Une inflammation cutanée médiée par les lymphocytes T : 
 

La DA est associée à une stimulation chronique du système immunitaire spécifique. A la phase aigüe 

initiale, les cellules de Langerhans (cellules dendritiques cutanées) semblent polariser l’activation 

lymphocytaire T vers un type Th2 (producteurs d’interleukine 4, 5 et 13). La pénétration dans la 

peau d’haptènes a un rôle dans cette phase de stimulation de l’inflammation. Au cours de la phase 

chronique, une activation lymphocytaire T de type Th1 s'associe à une activation Th2. Deux tiers des 

patients ont un taux élevé d’IgE circulant et parfois une hyper éosinophilie sanguine. La production 

d’IgE est cependant un phénomène secondaire et n’est pas nécessaire à l’initiation de l’inflammation 

cutanée. Certains patients n’ont donc pas d’hyper IgE (dermatite atopiforme ou intrinsèque des 

auteurs anglosaxons), mais leur phénotype cutané n’est pas différent des DA avec hyperIgE(9). 
 

3.4. Rôle de la flore bactérienne cutanée: 

 

Le rôle de la flore bactérienne cutanée commensale dans la DA est un champ de recherche très actif. 

En dehors des poussées, on observe une grande diversité de souches bactériennes à la surface de la 

peau. Cette diversité décroit au cours des poussées de la maladie au profit des souches de 

staphylocoques (staphylocoque doré et staphylocoque épidermidis). (11)  Ainsi, les traitements 

locaux de la DA tendent à favoriser la diversité bactérienne à la surface de la peau plutôt que de la 

réduire. De plus, à contrairement aux bactéries commensales digestives, le rôle des bactéries cutanées 

semble crucial pour moduler l’immunité cutanée. (12). 
 

La colonisation à staphylocoque doré est très fréquente au cours de la DA (90% des cas). Un déficit 

de l’immunité innée cutanée (beta défensines, cathélicidines) semble en partie en cause. Le 

staphylocoque doré stimule l’inflammation cutanée, notamment par le biais d’un mécanisme 

superantigénique vis-à-vis des lymphocytes T. De plus, l’infection par le staphylocoque doré 

entraine une corticorésistance. Néanmoins, la corticothérapie locale (sans antibiothérapie associée) 

est un moyen efficace de réduire la colonisation cutanée par le staphylocoque doré. 
 
 

 

4. Epidemiologie: 
 

4.1. Fréquence et marche atopique : 
 

La DA est une maladie très fréquente : la prévalence de la DA de l’enfant en Europe 
occidentale et aux Etats Unis est estimée à 10 à 15 % .En algerie,la prevalence est estimè a 

5%(28) 
 

Cette fréquence a augmenté régulièrement depuis plusieurs décennies. Cependant, alors 

que la prévalence augmente rapidement dans les pays émergents, on observe depuis 

quelques années un plateau de prévalence dans les pays d’Europe du Nord à 20%.(9)  

Ceci suggère que les facteurs environnementaux exercent dans ces pays une « pression » 

maximale sur les facteurs génétiques. 
 

La maladie débute le plus souvent lors de la première année de vie et régresse 

spontanément dans la majorité des cas vers 5 ans. Elle peut cependant persister jusqu’à 
l’âge adulte chez environ 15% des malades. La DA est associée à l’asthme dans 30 % 

des cas. L’association de plusieurs manifestations atopiques chez un même malade est 
classique mais inconstant. Ces manifestations apparaissent habituellement dans l’ordre  
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suivant : DA, allergie alimentaire, asthme, rhinite allergique et conjonctivite allergique. 

Cette succession temporelle est appelée « marche atopique ». Un eczéma précoce et sévère 

est un facteur de risque d’asthme (Odd Ratio de 3). Il n’est pas prouvé actuellement que la 

prise en charge précoce des premières manifestations atopiques permette de réduire le 

risque de développer les manifestations ultérieures. 
 

4.2. Théorie hygiéniste et facteurs environnementaux : 
 

Cette théorie suggère qu’une prévalence élevée des maladies infectieuses dans l’enfance 

réduit le risque de survenue de la maladie atopique et inversement. Actuellement, il y a très 

peu de preuves épidémiologiques de bonne qualité permettant de confirmer cette théorie. 

Ainsi, il semble que les infections précoces ne protègent pas du risque de développer une 

DA (virus, bactéries) et que les antibiotiques n’exposent pas au risque de développer une 

DA.  
En revanche : 

 

Le mode de vie rurale protège du risque de DA. Il est ainsi observé un gradient de prévalence 
urbain/rural dans plusieurs pays. 

 

• Le mode de garde en crèche semble protéger du risque de développer une DA. 

 

• Vivre dans une ferme avec des animaux pendant la grossesse semble protéger du 
risque de développer une DA. 

 

• La présence d’un chat à domicile dans la première année de vie semble exposer au 

risque de DA, en particulier chez les enfants porteurs d’une anomalie d’expression de la 
filaggrine. De plus, L’alimentation au sein, les hydrolysats (sauf chez les sujets à risque), 

les mesures d’éviction des acariens et les introductions alimentaires tardives ne semblent 
ne pas protéger du risque de développement une DA en prévention primaire. 

 

5-Aspect clinique et diagnostic de la dermatite atopique : 
 

5.1. Tableau clinique de la dermatiteatopique : 

 

Le tableau clinique varie selon l’âge du patient : 
 

Avant l’age de 2ans : 
 

La DA débute généralement à l’âge de 3 mois, mais parfois dès le premier mois. La 

topographie et l’étendue des lésions varient selon la gravité de la maladie mais aussi d’une 

poussée à l’autre. Il s’agit habituellement, au début, d’une atteinte approximativement 

symétrique des convexités des membres (figure7 ;8 ;9)d’une atteinte des convexités du 

visage (front, joues, menton) avec un respect assez net de la région médiofaciale(figure5 

;6), en particulier de la pointe du nez. Les lésions du tronc s’arrêtent généralement à la 

zone protégée par les couches. L’atteinte des plis est encore rare mais est parfois constatée. 
 

 

Au niveau du cuir chevelu, dans la première année de certains nourrissons, on peut 
observer une atteinte initialement « séborrhéique », comportant des squames jaunâtres, 
grasses. La xérose cutanée n’est toujours pas au premier plan. 

 

La peau devient plus sèche à partir de la deuxième année en général, et ceci de façon plus 
constante. Les lésions aigües sont érythémato-suintantes puis croûteuses, et souvent  
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impétiginisées. Les lésions sont souvent mal limitées, ce qui doit logiquement les 

distinguer de lésions de psoriasis. Pourtant, les lésions plus chroniques peuvent prendre un 

aspect nummulaire (bien limité en pièce de monnaie) au tronc chez le nourrisson, et 

atteignent souvent le mamelon et le dos. Dans les formes mineures ou en période de 

rémission, les lésions sont peu inflammatoires et ressenties à la palpation comme de la 

rugosité au niveau des convexités (2;3). 
 

Le prurit, qui est un des critères diagnostiques de la DA mais surtout le symptôme le plus 

mal vécu par les patients (6), est souvent net chez le nourrisson et responsable de troubles 

du sommeil dès les premiers mois. Il se manifeste d’abord par des mouvements évocateurs 

dès le deuxième mois (frottement des joues contre les draps et les vêtements, agitation et 

trémoussement des membres et du tronc), puis par du grattage, provoquant des stries 

érythémateuses ou sanglantes dès que le nourrisson est déshabillé (lésions de prurigo) 

(2;3).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 5 : Atteinte des joues  
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Figure 6 : Atteinte des joues  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 7 : Atteinte du membre inferieur Figure 8 : Atteinte du membre inferieur  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 9 : Atteinte du membre inferieur  
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Apres l’age de 2ans : 
 

Les lésions d’eczéma sont localisées aux plis (cou, genoux, coudes, plis rétro- et sous-auriculaires) 

et sur des « zones bastion » (mains et poignets, chevilles, mamelons, rhagades sous-auriculaires). 

Certaines poussées de DA se limitent à l’une de ces zones, d’autres touchent l’ensemble du corps 

ou presque. Les poussées saisonnières sont plus fréquentes en automne et en hiver (2;3). 
 

La lichenification prédomine sur l’érythème et l’œdème, la peau s’épaississant lorsque la DA passe 

à la chronicité. La sécheresse cutanée est un élément plus constant que chez le nourrisson, est 

souvent associée à une ichtyose vulgaire, et s’améliore en été alors qu’elle nécessite des soins 

émollients assidus tout l’hiver (2; 3). (Figure 10, 11, 12, 13) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 10: Atteinte du genou  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 11 : Atteinte des lèvres  
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Figure 12: Atteinte au niveau de l'abdomène  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 11: Atteinte localisèe au niveau des lèvres  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

14 



CHAPITRE 1 : GENERALITE SUR LA DERMATITE ATOPIQUE 
 
 

 

Chez l’adolescent etl’adulte : 
 

Chez les rares enfants chez qui la DA reste persistante à l’adolescence et/ou à l’âge adulte, 
on constate, à l’adolescence, une recrudescence des lésions d’eczéma qui semble être liée à 

l’arrivée de conflits psychoaffectifs et à un stress plus intense. Le début de l’affection est 
également parfois situé à cette période adolescente ; dans ce cas, les critères anamnestiques 

de la période infantile sont pris comme référence pour pouvoir l’affirmer. 
 

Lorsque le début de l’affection est suspecté à l’âge adulte, même si cela n’a rien 
d’exceptionnel, on effectuera des examens complémentaires pour éviter un diagnostic 

différentiel (gale, eczéma de contact, réaction à des allergènes ingérés comme le nickel, 
dermatite à la progestérone ou aux œstrogènes, dermatite herpétiforme…). Le début de 

l’affection après 60 ans est possible. 
 

La peau est souvent atteinte de façon diffuse, avec lichenification des plis de flexion, 
hyperpigmentation. Les zones découvertes sont particulièrement atteintes (visage, cou, 

dessus des mains). Le prurit est intense. Les formes graves peuvent se manifester sous un 
aspect érythrodermique, ou sous forme de prurigo lichénifié.  
Des aspects nummulaires peuvent coexister. Un aspect particulier est « la dermatite de la 
tête et du cou » qui fait rechercher une aggravation par des allergènes aéroportés et/ou une 

sensibilisation aux levures du genre Malassezia (2; 3). 
 

5.2. Diagnostic positif de la dermatiteatopique: 

 

Le diagnostic essentiel de la DA est clinique. Etant donnés la notion de poussées/rémission 
et le polymorphisme lésionnel (de l’érythème aigu à la lichenification chronique) chez les 

patients atteints de DA, il a été nécessaire de créer des grilles de critères diagnostiques 
précises. Celles-ci permettent derassembler la plupart des caractéristiques cliniques 

présentes chez un individu porteur de DA (14). 
 

Les critères de Hanifin et Rajka (tableau 1) permettent de retenir le diagnostic de DA 
lorsqu’est retrouvée chez l’individu l’association d’au moins trois critères majeurs et trois 
critères mineurs parmi la liste des critères de la grille (3). 

 

Le diagnostic de DA est retenu devant l’association d’au moins 3 critères majeurs et de 3 
critères mineurs parmi les 2 listes suivantes  
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Tableau1 : Critères diagnostiques de Hanifin et Rajka, 1979 
 

Critères majeurs Critères mineurs    
      

• Prurit • Xérose* • Cataracte antérieure sous- capsulaire 

• Topographie etaspect • Ichtyose /Hyperlinéarité des • Pigmentationorbitaire  
 (1)  paumes / Kératose pilaire 

• Pâleur/érythème du visage 
 

 suggestifs 
• Positivité desprick-tests 

 

• Evolution chronique ou à • Pityriasisalba* 
 

 (3)  
 

rechutechronique 
 

• 
  

• • 
 Plis cervicauxantérieurs  

Antécédents personnels ou Elévation des IgE • Prurit* à lasueur  

 familiauxd’atopie*
(2) 

 
sériques • Intolérance à la laine et aux 

 
  

• 
 

  Débutprécoce  solvants deslipides  

  • Tendance aux infections cutanées • Accentuation  
   /déficit de l’immunitécellulaire  

périfolliculaire 
 

  

• Eczéma desmamelons 
  

  
• Intolérancealimentaire 

 
  

• Chéilite* 
 

  
•  Déclenchement  par  des  facteurs   

• Conjonctiviterécidivante    émotionnels ou 

  • Pli sous-orbitaire de Dennie- 

• 
del’environnement  

  

• 
Morgan Dermographisme  

  Kératocône*  blanc/blanchiment retardé  
 

Ces critères ont acquis depuis une validité internationale et trans-ethnique en une dizaine 

d’années. Pour autant, il existe deux problèmes redondants : les âges extrêmes et la 

variabilité des signes en fonction de l’origine ethnique et géographique des individus. 

Ainsi, de façon à résoudre un des deux biais, une étude de 2001 effectuée sur l’application 

des critères de UKWP sur des nourrissons écossais a montré que l’atteinte des zones de 

flexion (pli des coudes, des genoux, du cou) était aussi fréquente que celle, mieux connue, 

des faces d’extension des membres et des joues chez le nourrisson. Les critères ont donc 

été révisés pour le nourrisson en 2004 par Taïeb et Boralevi (tableau 2)(14). 
 

Tableau2 : Critères de définition de la dermatite atopique du nourrisson, 

adaptation des critères de l’United Kingdom Working Party (Taïeb et Boralevi, 

2004) 
 

Critère  Au moins 3 des critères ci-dessous 

Affection •  Atteinte cutanée céphalique, épargnant la 

cutanée  zonepéribuccale, nasale etorbitaire. 

prurigineuse •  Atteinte pure des zones d’extension ou mixte 

récurrente,  (dermites des zones d’extension ou deflexion). 

durant depuis •  Absence d’atteinte sur l’aire deslanges. 

plus de 3 • Xérosediffuse. 

semaines • Dermite desmains. 

 •  Réactions cutanées aux alimentsingérés. 

 •  Antécédents de maladie atopique au premier 

  degré (DA,asthme ou rhiniteallergique). 
 

 

5.3. Diagnosticdifférentiel 
 

Le diagnostic différentiel évolue également en fonction de l’âge des patients. 
 

Chez le nourrisson, la notion de chronicité et d’évolution à rechute n’est pas toujours 

encore très simple à observer ; les diagnostics différentiels les plus fréquents sont la gale et  
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l’acropustulose infantile, l’histiocytose langerhansienne, la dermatite séborrhéique du 

nourrisson et le psoriasis. Lors de la découverte d’une dermatose de type « eczématiforme 

», le médecin effectue un examen physique complet. Une biopsie sera effectuée en cas de 

doute, en particulier pour éliminer une histiocytose langerhansienne souvent diagnostiquée 

avec retard (lésions proches de celles de la gale).(2) 
 

A l’âge adulte, le principal diagnostic différentiel est un lymphome cutané T, confirmé par 
une biopsie, qui est responsable d’un aspect eczématiforme, ou d‘une simple érythrodermie 
et d’un prurit (3). 

 

Le diagnostic différentiel présent à tous les âges reste le psoriasis dont les lésions, 
normalement bien limitées et squameuses contrairement à celles généralement observées 
chez un porteur de DA, peuvent être parfois atypiques et difficilement identifiables (3). 

 

 

6-Evolution, complications et facteur de gravité : 

 

6.1. Evolution et score clinique : 
 

L’evolution de la DA est 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. Un scores cliniques 

composites ont été validés (SCORAD). Ce score évalue des critères objectifs (intensité des 

signes cliniques, surface corporelle atteinte) et des critères subjectifs (qualité du sommeil, 

intensité du prurit). Plus récemment,Un auto-scores ont été développés et validés (PO-

SCORAD), il permet une évaluation plus fine de l’intensité de la maladie entre deux visites  
.Les scores permettent de déterminer plusieurs grades de gravité de la maladie. Les formes 
sévères représentent moins de 10% des malades. (Tableau 3) 

 

Tableau3 : Gravité de la maladie déterminée par le score clinique (SCORAD) 
 

 Mineure 

 Sécheresse cutanée mineure, Eczéma peu étendu et peu 

<15 inflammatoire, prurit mineur, peu ou pas de trouble du sommeil. 

 Qualité de vie peu altérée. 
  

15à40 Modérée 

 Sécheresse cutanée modérée, Eczéma modérément étendu et 

 inflammatoire, prurit modéré à sévère, troubles modérés du 

 sommeil. Qualité de vie altérée. 
  

>40 Grave 

 Sécheresse cutanée sévère, Eczéma étendu et/ou très 

 inflammatoire, prurit sévère, trouble du sommeil important. 

 Qualité de vie très altérée 

  
 

 

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.(15) 
 

Et pour le calcule de SCORAD :  
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Il se compose de trois notations : 

 

A : l’étendue de la zone atteinte par l’eczéma. Elle est mesurée grâce à la règle des 9, 
proposée par Rajka et Langeland en 1989, dont le premier critère consistait à rendre 
compte du pourcentage d’atteinte corporelle. L’ensemble de la surface corporelle atteint 
ainsi 100 %, le chiffre retenu est ainsi entre 0 et100. 

 

B : l’intensité des signes sur la peau atteinte par l’eczéma et l’intensité de la sécheresse de 

la peau non atteinte par l’eczéma. Les signes de l’inflammation évalués sur la peau atteinte 

sont l’érythème (la rougeur), l’œdème (gonflement), le suintement associé ou non à des 

croûtes (évacuation de l’œdème), les excoriations (traces de grattage), la lichenification 

(épaississement). Chaque signe est côté entre 0 et 3, la sécheresse s’y ajoute, également 

notée entre 0 et 3. 
 

C : l’importance des perturbations causées par l’eczéma (ressenti du patient par rapport au 
prurit et aux troubles du sommeil) pendant les trois derniers jours. Le prurit ressenti est 
noté de 0 à 10 et la perte de sommeil également de 0 à10. 

 

Le SCORAD se calcule ainsi : A/5 + 7B/2 + C. On considère la DA minime avec un score 
obtenu < 15 ; la DA est modérée avec un score obtenu entre 16 et 40 ; la DA est considérée 
sévère dès lors qu’on dépasse 40. 

 

Le POSCORAD (Patient Oriented SCORing Atopic Dermatitis), est un nouvel outil 

d’éducation thérapeutique. Il offre au patient la possibilité d’utiliser lui-même le même 

mode d’évaluation que son médecin, ce qui l’aidera dans le choix des traitements et 

permettra d’établir la courbe évolutive de l’eczéma entre deux consultations. Il peut 

également intégrer l’aspect de l’eczéma par trois questions qui attendent une réponse par 

oui ou par non : 1. La peau saigne-t-elle par endroits à cause de l’eczéma ? Avez-vous 

retrouvé des traces de sang dans le lit ou dans le pyjama ? 2. Y a-t-il des fissures à cause 

de l’eczéma ?  
La peau pèle-t-elle à cause de l’eczéma ? A chaque réponse positive, la note est augmentée 

d’un point. Le but est d’améliorer la prise en charge de la maladie, en aidant le patient et son 

médecin à se concentrer sur un objectif commun : améliorer la maladie(16) 
 

De toutes les périodes observées, c’est la période du nourrisson qui comporte le plus de 

formes étendues et graves mais la DA disparait ensuite dans la majorité des cas ou 

l’évolution est bonne avec des formes persistant dans l’enfance qui restent plus localisées 
qu’en périodeinfantile.  
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Pendant la période post-infantile (de 2 ans environ à la pré-adolescence), c’est l’asthme 
qui semble retentir d’avantage sur la qualité de vie que la DA. 

 

Chronologiquement, dans la maladie atopique, c’est l’eczéma de la DA qui fait son 

apparition avant un an (80 % des cas), on estime qu’il y a 50 % de chances pour qu’à 

l’âge de 5 ans, la DA ne pose plus de problème (atteinte infraclinique ou cliniquement 

insignifiante) et elle s’efface plus ou moins vite pour persister à 10 ou 15 % après la 

puberté ; l’asthme peut apparaître vers 3 ans voire 7-8 ans et s’améliore à la puberté avec 

des récidives inconstantes à l’âge adulte ; la rhinite apparait en général plus tard (7 ans) 

pour persister de longues années (2; 5). 
 

En cas de disparition des lésions de DA dans l’enfance, elles peuvent réapparaître ou non  
à l’âge adulte (3), en sachant que les formes plus rares débutant plus tardivement dans 
l’enfance sont en général plus tenaces (2). 

 

 

6.2. Complication : 
 

Complications infectieuses : 
 

Les complications infectieuses sont : 
 

-La surinfection par le staphylocoque doré (SA). Ce germe colonise fréquemment la 

peau des malades, même en dehors des zones cliniquement atteintes. Le diagnostic de 

surinfection à ça est cliniquement difficile : la présence d’un écoulement purulent, de 

lésions vésiculo-bulleuses et de croûtes jaunes sont des signes en faveur de ce diagnostic 

mais le suintement clair d’une lésion n’est pas un signe de surinfection. Le traitement de 

l’inflammation cutanée par un anti-inflammatoire topique (dermocorticoïde, inhibiteur 

de la calcineurine) réduit la concentration de SA à la surface de la peau. 
 

-syndrome de kapsi juliesberg La surinfection par le virus de l’herpès (HSV-1 

essentiellement). Cette complication se traduit par une aggravation brutale de la maladie 

et par l’apparition de lésions vésiculeuses multiples évoluant rapidement vers des érosions 

cutanées. La propagation du virus de l’herpes est particulièrement rapide chez les sujets 

atteints de DA, même en dehors des périodes de poussées. Elle est due à un déficit de 

l’immunité innée cutanée observé au cours de la DA et est favorisée par une anomalie 

constitutionnelle de la barrière cutanée (mutation hétérozygote du gène de la filaggrine). 
 

La surinfection herpétique peut survenir au décours d’une primo-infection chez le jeune 

enfant, ou au décours d’une récurrence herpétique ou après un contact avec un sujet atteint 

(enfants embrassés par un adulte porteur d’une récurrence herpétique). Les 

dermocorticoides ne doivent pas être utilisés lors d’une infection cutanée herpétique. Le 

traitement des formes graves repose sur l’acyclovir par voie intraveineuse. Les formes vues 

tôt et localisées peuvent être traitées par acyclovir per os. 
 

Autres complications : 
 

• Retard de croissance: DA sévére. 

• Ophtalmologiques: kérotoconjonctivite,kératocone,cataracte,décollement rétinien.  
• Eczema de contact: sensibilisations aux soins locaux, altération de la fonction de la 
barriére epiderme.  
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6.3. Facteurs de gravité : 
 

Il n’y a pas d’évolution typique observée chez les patients porteurs de DA. Cependant, on 
connait des facteurs de mauvais pronostic : la gravité pendant l’enfance, des 
antécédents familiaux de DA, une association précoce avec de l’asthme, un début tardif 
après 2 ans, une topographie des lésions inversée pour l’âge, une atteinte des mains, 
une xérose persistante à l’âge adulte debut avant 3mois. (2) 

 

7. Moyens therepeutiques : 

 

7.1. Soin d’hygienne et l’adaptation de l’environement : 

 

Il est très utile de conseiller des soins d’hygiène non agressifs pour la toilette des 
patients atopiques et d’éviter certains facteurs aggravants : 

 

• 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).  
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Figure 14 : Les gestes à éviter et à adopter pour soigner les peaux atopiques (17).  
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7.2. Education thérapeutique : 

 

L’éducation thérapeutique (ET) à pour objectif d’apprendre au patient à vivre de manière 

optimale avec une maladie chronique. C’est un processus intégré au soin, adapté aux 

demandes du patients, qui comprend un ensemble d’informations et de techniques 

d’apprentissage réalisées avec un soignant (médecin, infirmière…) au cours d’une 

consultation ou en groupe (ET collective). L’ET a pour conséquence d’autonomiser la 

famille et le patient, de lutter contre la corticophobie et d’améliorer l’adhésion 

thérapeutique. 
 

Un essai randomisé récent a confirmé que l’ET est efficace dans la prise en charge de la 

DA de l’enfant sur la sévérité clinique de la maladie et la qualité de vie à court et moyen 

terme. Les programmes d’éducation thérapeutique sont actuellement hétérogènes dans leur 

contenu : ils doivent être développés et structurés. L’ET peut être réalisée en médecine 

libérale sans difficulté. 
 

7.3. Traitement de la dermatite atopique : 
 

Le traitement de la dermatite atopique se résume à : 

 

- une réduction du prurit et de l’inflammation en fonction de la sévérité de la maladie;  
- une prise en charge qui consiste à prendre soin de la peau du patient atteint (soins 
locaux nourrissants permettant de rétablir une barrière cutanée plus ou moins efficace), 
contrôler son environnement et parfois son alimentation et le soutenir psychologiquement. 

 

L’Atopic Dermatitis Organizer (ADO) guideline for children (ligne directrice pour 
organiser le traitement de la DA chez l’enfant) publié par Lee et al. (19) résume une 
stratégie possible de prise en charge de la DA en fonction de sa sévérité dans le tableau 4. 

 

Tableau 4 : les diffèrentes classes de medicament utilisès pour le traitement de la DA. 
 

Classes Intèret 

médicamenteuses  

Dermocorticoides Utilisè contre l’inflammation cutanée. 

Emollients Hydratation de la peau. 

Antihistaminique Utilisè contre la prurit et les troubles de someil. 

H1  

Inhibiteurs topique Contre l’inflammation cutanée. 

de la calcineurine  

Anti infectieux Pour eviter les complications infectieuses. 

Photothèrapie UVA et UVB contre l’inflammation. 

Immunosuprésseur Utilisè contre l’inflammation en 2éme voir en 3éme 

systémique intention. 
 

 

 Dermocorticoïdes 
 

Les dermocorticoïdes (DC) ont une triple action anti-inflammatoire, immunosuppressive 
et antimitotique. Les DC sont habituellement très efficace à court terme sur les poussées 
de DA. Les études d’efficacité au long cours sont très rares. Les DC sont classés selon leur 
puissance et leur forme galénique (crème, pommade, lotions et gels). (Tableau 5)  
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Tableau5 : classification des dermocorticoïdes selon leur puissance  
 

Classification internationale  DCI  

    
Classe IV très forte  Clobétasol propionate  

  Béthamétasone dipropionate  

    
Classe III forte  Bétamétasone dipropionate  

  Béthamétasone valérate  

  Désonide  

  Diflucortolone valérate  

  Fluticasone propionate  

  Hydrocortisone butyrate  

  Hydrocortisone acéponate  

    
Classe II modérée  Désonide   

 
 
 

 

Classe I faible Hydrocortisone  
 
 
 
 
 

Quel dermocorticoïde choisir ? 
 

Quatre critères influencent le choix du dermocorticoïde : l’âge, la localisation des lésions, 
l’étendue à traiter et le caractère suintant des lésions. 

 

• Les dermocorticoïdes d’activité très forte sont contre-indiqués chez le nourrisson et 
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 et 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.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

23 



 
CHAPITRE 1 : GENERALITE SUR LA DERMATITE ATOPIQUE 

 

 

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. 
 

 

Une seule application par jour est aussi efficace que plusieurs applications : ceci a 

l’avantage de faciliter l’adhésion thérapeutique. Aucune étude n’a cependant évalué les 

conditions optimales d’utilisation des DC et les habitudes professionnelles sont variées. Il 

n’y a pas de quantité maximale recommandée au cours du traitement d’attaque. En 

revanche, la quantité nécessaire au maintien de la rémissionen traitement d’entretien ne 

doit pas habituellement dépasser 30 g/ mois de DC d’activité modérée pour un enfant et 

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. Elle peut être utilisée sur l’ensemble du corps 

ou sur des zones localisées. 
 

Une hospitalisation courte peut être nécessaire. 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)(21) 
 

Quels sont les effets secondaires ? 
 

Les effets secondaires des DC sont rares et ne doivent pas conduire à sous-utiliser les DC. 

Les effets présumés sur l’axe hypothalamo-hypophysaire ont notamment été surestimés 

ainsi que le risque d’atrophie cutanée ou de glaucome chez l’enfant. Il est cependant 

recommandé de ne pas utiliser les DC sur le siège chez le nourrisson pendant des durées 

prolongées, dans les plis chez l’adolescent et sur le visage au long cours chez l’enfant et 

l’adulte. Enfin les traitements ne doivent pas être renouvelés sans suivi médical. En 

pratique, la corticophobie des patients (et parfois des médecins) est fréquente et perturbe 

l’adhésion thérapeutique : les croyances des patients vis à vis de leur traitements doivent 

ètre explorées par les soignants.  
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 Émollients 
 

Les émollients améliorent les signes fonctionnels dus à la sécheresse cutanée et certains 

d’entre eux restaurent transitoirement la fonction barrière cutanée. Quelques études 

récentes de faible effectif semblent montrer 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. 

L’utilisation des émollients est recommandée par accord professionnel dès les premiers 

symptômes de sécheresse cutanée et en traitement de fond pendant toute la durée de la 

DA quelque soit sa gravité. Plusieurs galéniques sont disponibles et sont à adapter aux 

préférences du patient (formes galéniques plus ou moins fluides). Les produits sans 

parfums et sans conservateur sont à privilégier afin d’éviter les sensibilisations de 

contact.(22) 
 

 Inhibiteurs topiques de la calcineurine 
 

En France, seul le tacrolimus topique est commercialisé. Ce traitement est disponible sous 
forme de pommade. Il est indiqué après l’âge de 2 ans chez l’enfant (tacrolimus 0,03%) et 

chez l’adulte (tacrolimus 0,1 %) dans la DA modérée à sévère en cas d’échec ou de contre-
indications aux DC. Il est également indiqué en traitement d’entretien de la maladie, en 

prévention des poussées, chez les patients atteints d’au moins 4 poussées par an (traitement  
« proactif »). L’efficacité du tacrolimus topique à été prouvée dans plusieurs essais 

randomisés contre placebo chez l’enfant et l’adulte, à court, moyen et long terme. Le 

tacrolimus 0,03% est équivalent à un corticoïde d’activité modérée. Le tacrolimus 0,1% 

est équivalent à un corticoïde d’activité forte. La tolérance immédiate est marquée par des 

sensations transitoires de brûlures et d’exacerbation du prurit. Ces effets secondaires sont 

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. Le tacrolimus topique doit être utilisé sur peau sèche. Les adultes doivent être 

prévenus du risque de flush facial lors de la prise d’alcool. 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. Des effets secondaires locaux 

type aggravation d’herpès ou de dermite rosacéiforme ont été rapportés mais sont rares. 
 

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 desDC 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. Comme pour les DC, l'application 2 

fois par semaine de tacrolimus topique sur les zones habituellement atteintes au long cours 

semble réduire la fréquence et l’intensité des poussées de DA. Actuellement les stratégies 

d’utilisation combinées DC/tacrolimus n’ont pas été évaluées. 
 
 

 

 Antihistaminiques-H1 
 

La prescription d’antihitaminiques-H1 (anti-H1) 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  
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l'hydroxyzine) pendant des durées courtes de quelques jours peut être utile chez le jeune 
enfant en période de poussée avec troubles du sommeil. Les antihistaminiques locaux ne 

sont pas recommandés dans le traitement de la DA.(24) 
 

 Anti-infectieux 
 

La colonisation de la peau des patients atteints de DA par le staphylocoque doré (SA) est 

très fréquente. 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. 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. Il n’y a aucune raison à prescrire une antibiothérapie préventive d’une 

surinfection lors de la prescription d’un dermocorticoïde. Il convient de ne pas confondre 

le suintement liée à l’eczéma avec l’écoulement purulent d’une surinfection ; cette 

confusion conduit encore à une sur-prescription inutile d’antibiotiques dans la DA.(24) 
 

 Photothérapie 
 

La photothérapie UVA-UVB et UVB à spectre étroit est un 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. En raison des risques 

carcinogènes potentiels à long 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. L’utilisation de ce traitement est souvent limitée par la contrainte induite 

: faible densité géographique des cabines de photothérapie, nécessité de 2 à 3 séances par 

semaine pendant plusieurs semaines. 
 

 Traitements immunosuppresseurs systémiques 
 

Les traitements immunosuppresseurs systémiques sont des traitements de deuxième ou 

troisième ligne de la DA de l’adolescent et de l’adulte. Il s’agit essentiellement de la 

ciclosporine administrée par voie orale à la dose de 3 à 5 mg/kg/j. La ciclosporine à une 

AMM dans le traitement de la DA de l’adulte. La durée du traitement est de 6 à 9 mois. 

Une surveillance de la tension artérielle et de la fonction rénale doit être mise en place 

pendant la durée du traitement. 
 

Chez l’adulte, l’azathioprine semble aussi efficace que le méthotrexate dans une étude 

randomisée de faible effectif. Néanmoins, ces deux traitements ne sont pas commercialisés 

dans cette indicationLes immunoglobulines 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.(25)  
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7.4. Strategie therapeutique : 

 

Elle repose sur : 
 

Une évaluation initiale de la gravité de la maladie (évaluée par un score clinique) et de la 
qualité de vie  

• Une recherche de facteurs aggravants (allergies alimentaires, surinfection, facteurs 
psychologiques, eczéma de contact) en fonction de l’âge et des signes cliniques du patient.  
• Une éducation thérapeutique adaptée au patient comprenant notamment une 
évaluation des connaissances et des croyances du patient et/ou de sa famille 
(dermocorticophobie), une explication des mécanismes de la maladie, de son histoire 
naturelle, des principes et des objectifs du traitement, une démonstration de soins locaux 
(utilisation pratique des traitement anti-inflammatoires topiques et des émollients, 
adaptation quotidienne des traitements en fonction de l’état de la peau), des conseils 
d’hygiène cutanée (cf supra).  
• 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, et réévalué régulièrement selon un 
rythme prévu de consultation. Le plan de traitement et ses objectifs (efficacité chiffrée par 
score de gravité et délai) doit être clairement expliquée au patient et/ou à sa famille.(26)  
Ce plan de traitement comprend en première intention : 

 

a) Une phase « d’attaque » courte (1 à 2 semaines) ayant pour objectif l’obtentiond’une 

rémission clinique la plus complète et la plus rapide possible. Cette phase repose sur 

l’utilisation 1 fois par jour d’un dermocorticoïde de puissance et de galénique adaptée à 

l’âge et à la localisation des lésions. Le traitement est interrompu sans décroissance 

progressive dès la disparition des lésions érythémateuses et du prurit. La décroissance 

progressive est possible mais semble perturber l’observance thérapeutique.  
Il nous semble important d’évaluer l’efficacité et la tolérance du traitement d’attaque à 15 
jours ou 1 mois (une consultation téléphonique avec une infirmière est possible en centre 

hospitalier) : 
 

• 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): 

 

- 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 rémission obtenueau 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(27) ( tableau 6) 



CHAPITRE 1 : GENERALITE SUR LA DERMATITE ATOPIQUE 

 

Tableau 6 : Stratégie de traitement de la DA en fonction de l’age et de la gravité de la maladie 
 
   DA grave (SCORAD > 

Âge DA mineure (SCORAD < 15) DA modérée (15 <SCORAD <40) > 40) 

    

    
Avant 3    

mois Éducation thérapeutique Éducation thérapeutique Éducation thérapeutique 

 Émollients Émollients Émollients 

   Dermocorticoïdes 
 Dermocorticoïdes modérés Dermocorticoïdes modérés modérés 

   Avis spécialisé 
   multidisciplinaire : 

   • Recherche d’un 
   facteur 

   aggravant alimentaire 

   • Éliminer un déficit 

   immunitaire congénital 

   Prise en charge 
   psychologique 

   des parents 

    
3 mois – 2    

ans Éducation thérapeutique Première intention : Première intention : 

 Émollients • Éducation thérapeutique • Éducation thérapeutique 

 Dermocorticoïdes modérés • Émollients • Émollients 

   • Dermocorticoïdes 
  • Dermocorticoïdes modérés modérés 

   • Recherche d’un facteur 

  Seconde intention : aggravant alimentaire 

   • Prise en charge 
  • Dermocorticoïdes forts psychologique 

   des parents 

   Seconde intention : 

   • Dermocorticoïdes forts 
    

2ans –10ans Éducation thérapeutique Première intention : Première intention : 
 

Émollients • Éducation thérapeutique • Éducation thérapeutique  

 Dermocorticoïdes modérés • Émollients • Émollients 

  • Dermocorticoïdes modérés • Dermocorticoïdes forts 

  • Dermocorticoïdes forts (sur zones • Tacrolimus 

  lichénifiées et extrémités) • Prise en charge 
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   multidisciplinaire en 
   centre 

  Seconde intention : spécialisé (psychologique, 

   dermatologique, 
  • Dermocorticoïdes forts allergologique) 

  • Tacrolimus  

   Seconde intention : 

   • Hospitalisation pour 

   soins locaux 

   • Dermocorticoïdes très 
   forts sur 

   zones lichénifiées et 
   extrémités 

   • Traitement systémique 

    
Adolescent Première intention : Première intention : Première intention : 

et adulte • Éducation thérapeutique • Éducation thérapeutique • Éducation thérapeutique 

 • Émollients • Émollients • Émollients 

 • Dermocorticoïdes modérés • Dermocorticoïdes forts • Dermocorticoïdes forts 

   • Dermocorticoïdes très 
  • Tacrolimus forts 

 Seconde intention :  • Tacrolimus 

 • Dermocorticoïdes forts Seconde intention : • Prise en charge 

   multidisciplinaire en 
 • Tacrolimus • Dermocorticoïdes très forts centre 

  (sur zones lichénifiées et extrémités) spécialisé (psychologique, 

   dermatologique, 
  • Photothérapie allergologique) 

  • Traitement systémique  

   Seconde intention : 

   • Hospitalisation pour 
   soins 

   locaux 

   • Traitement systémique 
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1. Historique : 
 

A la fin du 17
e
 siècle, les migrations de la population européenne vers les villes 

industrialisées avaient comme conséquence l’apparition massive d’une grave maladie 
osseuse infantile, connue sous le nom du rachitisme. 

 

En 1822, un Polonais Jędrzej Śniadecki a supposé que le facteur responsable du rachitisme 

était lié au manque d’exposition au soleil. La preuve de cette hypothèse a été apportée en 

1912 par un autre Polonais, Raczyński, qui a analysé la composition chimique des os des 

chiots dont un avait été élevé dans l’obscurité et l’autre en plein air (29). Le premier cas de 

rachitisme provoqué (sur un modèle canin) a été obtenu par Mellanby de Londres en 1918. 

En 1919, un berlinois Huldschinsky a réussi à traiter le rachitisme chez les enfants par 

l’exposition aux rayons ultraviolets (UV) d’une source artificielle. Trois ans plus tard, 

Hess et Unger ont obtenu le même résultat chez les enfants exposés au soleil sur le toit 

d’un hôpital new-yorkais. Tous les trois ont prouvé l’efficacité de leurs traitements sur le 

plan radiologique(30). 
 

2. Physiologie de la vitamine D: 
 

2.1 Origine: 
 

2.1.1 Synthèse endogène de la vitamine D: 
 

La vitamine D regroupe sous un même nom deux vitamines : 
 

D’une part, la vitamine D2 également appelé ergocalciférol, d’origine végétale et fongique. 
Elle est produite à partir d’un précurseur présent dans les levures, l’ergostérol (provitamine 

D2) dérivé du cholestérol. Cette vitamine est non absorbée dans le tractus digestif de 
l’homme. Sous 

 

L’action des ultraviolets et de la température se produit une isomérisation donnant 

naissance à l’ergocalciférol. D’autre part, la vitamine D3 aussi appelée cholécalciférol, 

d’origine animale et cutanée. Elle est synthétisée au niveau des couches profondes de 

l’épiderme à partir d’un précurseur, le 7-déhydrocholestérol, qui sous l’influence des 

rayons ultraviolets de basse longueur d’onde (290 à 315nm) , permet la synthèse de la pré-

vitamine D qui sera à son tour transformée passivement en vitamine D3 après 

isomérisation d’une double liaison par la chaleur (31) (32).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 15 : Synthèse endogène de la vitamine D.  
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Figure 16 : Modèles biochimiques des vitamines D2 et 

D3 2.1.2. Alimentation : 
 

La question des besoins nutritionnels en vitamine D est encore à ce jour débattue. En effet, 
les apports officiellement recommandés semblent inférieurs aux besoins réels. 

 

En France, les Apports Nutritionnels Conseillés (ANC) sont de 400 UI/j pour l’adulte 
de moins de 65 ans et de 600 UI/j pour celui de plus de 65 ans. 

 

Heaney en 2003 qui définissait les besoins en vitamine D comme devant être au minimum 

égaux à 700 UI/j, ce qui est encore insuffisant chez les personnes s’exposant peu à la 

lumière (33). Le Groupe de Recherche et d’Information sur les Ostéoporoses (GRIO), en 

s’appuyant sur la littérature internationale, préconise un apport quotidien compris entre 

800 et 1000 UI/j (35). L’Académie Nationale de Médecine (ANM), quant à elle, préconise 

une supplémentation de l’ordre de 1000 à 1500 UI/j (34). Cette dose quotidienne en 

25(OH)D peut difficilement être apportée par l’alimentation seule. 
 

On peut observer, sur la liste ci-dessous que certains aliments sont une source importante 
de vitamine D (tableau 7) : 

 

Tableau7 : Source en vitamine D 
 

 Source en vitamine D UI/100g 

 Huile de foie de morue 3400 

 Hareng crue 900 

 saumon 500 

 Sardine en boite 300 

 Thon en boite 230 

 Céréale 50 

 Œufs de poules 40 

 Beurre 30 

 Foie de boeuf 19 

 Foie de veau 14 

 lait 4-8  
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2.2. Biosynthèse 
 

2.2.1. Mode d’action : 
 

Les vitamines D2 et D3 une fois synthétisées sous l’effet des rayons ultraviolets sont 

ensuite absorbées au niveau de l’intestin grêle grâce à des sels biliaires puis 

transportées majoritairement par la vitamin D binding protein (VDBP) jusqu’au foie 

afin d’y être hydroxylées par une 25-hydroxylase. Il en résulte la synthèse du calcidiol 

(25-hydroxyvitamineD). 
 

Le calcidiol est également majoritairement transporté dans le sang par la VDBP. Le 
calcidiol est ensuite absorbé par les cellules du tubule proximal rénal où a lieu une 

deuxième transformation par l’intermédiaire d’une 1 α-hydroxylase. Cela donne naissance 

au calcitriol (1,25-dihydroxyvitamineD). 
 

En dehors du rein, il a été observé que de nombreux tissus tels que les seins, cerveau ou 

côlon sont capables d’hydoxyler la 25(OH)D en 1,25(OH)D car ils expriment également 
la 1α-hydroxylase. 

 

2.2.2. Stockage 
 

Une fois synthétisées, les vitamines D2 ou D3 sont stockées dans les tissus graisseux et 
les muscles (et non dans le foie). 

 

2.2.3. Elimination 
 

La vitamine D et ses métabolites sont éliminés par voie fécale. 
 

2.3. Mécanisme de régulation  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 17 : Régulation du métabolisme du calcitriol 
 

 

La synthèse hépatique de la 25(OH) D est peu régulée : plus la quantité de vitamine D 

absorbée est grande, plus la concentration sérique de 25(OH)D s’élève.Il existe des voies  
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de rétrocontrôle dont l’une se fait par la 24-hydroxylase qui transforme les 25(OH) D 
et 1,25(OH)D en deux composé inactifs excrétés dans la bile (36). 

 

C’est au niveau rénal que la synthèse de 1,25(OH)D, forme active de la vitamine D, est 
étroitement régulée: 

 

La Parathormone (PTH) stimule l’expression de la 1α-hydroxylase avec pour effet la 
synthèse de 1,25(OH)D. A l’inverse, la 1,25(OH)D exerce un rétrocontrôle négatif sur la 

synthèse de PTH par les glandes parathyroïdes. 
 

La calcitonine stimule l’expression de la 1 α-hydroxylase et celle de PTH. 
 

L’hypocalcémie et l’hypophosphatémie stimulent l’expression de la 1α-hydroxylase.  
l’inverse l’hypercalcémie et l’hyperphosphatémie l’inhibent. 

 

Le FGF23 (Fibroblast Growth Factor) qui est un facteur libéré par l’os en croissance, 

témoin d’un climat phosphocalcique satisfaisant, effectue un rétrocontrôle négatif sur la 

1α-hydroxylase et stimule la synthèse de la 24-hydroxylase. De plus, il diminue 

directement l’absorption phosphocalcique intestinale et la réabsorption rénale. Cela entrain 

une diminution de concentration de 1,25(OH)D. A l’inverse, la vitamine D exerce un 

rétrocontrôle positif sur la synthèse de FGF 23 par l’ostéocyte (36) 
 

Le taux de 1,25(OH)D circulant s’autorégule : en effet, un excès inhibe la production 
et l’activité de la 1α-hydroxylase et stimule la 24-hydroxylase (36). 

 

L’exposition directe à la lumière du soleil durant 5 à 30 minutes (suivant la pigmentation 

de la peau et la latitude).Il n’y a pas de risque d’hypervitaminose D en cas de surexposition 

solaire. En effet, tout excès de pré-vitamine D3 ou de vitamine D3 dans le derme est 

transformé en composé inactif par les rayons solaires eux-mêmes. La pré-vitamine D3 

subit une photo-isomérisation en composants inertes (tachystérol ou lumistérol) ou revient 

à son état de base le 7-déhydrocholestérol. 
 

Le vieillissement est associé à une diminution de la concentration de déhydrocholestérol 

(précurseur de la vitamine D3). Les personnes âgées possèdent environ 25% de moins de 

déhydrocholestérol, ce qui réduit leur capacité à synthétiser de la vitamine D à partir des 

rayons solaires. De plus, une personne âgée de 70 ans produit 75% de moins de 

25(OH)D qu’une personne de 20 ans (38). 
 

2.4. Physiologie proprement dit : 
 

Au niveau intestinal, la 1,25(OH)D augmente l’absorption du calcium et du phosphore. Elle 

favorise la synthèse des canaux calciques au niveau des cellules en brosse et la synthèse d’une 

protéine transporteuse du calcium à l’intérieur des entérocytes(CaT1). En cas 

d’hypovitaminose D il se produit une baisse de l’absorption intestinale du calcium (39). 
 

Au niveau rénal, la 1,25(OH)D augmente la réabsorption tubulaire du calcium et 
diminue l’excrétion du phosphore. Elle accélère également le transport du calcium et des 

phosphates par un mécanisme dépendant de la PTH (40). 
 

L’élévation de la calcémie et de la phosphorémie joue un rôle dans le dépôt minéral sur la 

matrice osseuse. Lorsqu’il existe un déficit en vitamine D, ces concentrations chutent, ce qui 

va contribuer à la déminéralisation du squelette. En présence d’une hypocalcémie, la 

1,25(OH)D va activer de façon directe la résorption osseuse en favorisant la differenciation et 

l’activation des cellules souches mésenchymateuses de l’os en ostéoclastes  
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Au niveau osseux, la 1,25(OH)D est reconnue par les ostéoblastes qui sur-expriment le 

ligand RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor K Ligand). Ce ligand se fixe sur son 
récepteur RANK situé sur les pré-ostéoblastes, qui donnent naissance à des ostéoblastes 

matures. Les ostéoclastes ainsi stimulés libèrent les minéraux contenus dans la matrice 

osseuse afin d’augmenter les concentrations sanguines en produits phosphocalciques (36). 
 

2.5 Fonction de la vitamine D : 
 

Le cholécalciférol est appelé vitamin D3 mais plusieurs aspects le rapprochent des 

hormones stéroïdes: sa structure chimique dérivée du cholestérol, sa synthèse dans les 

cellules de l’organisme humain et son mécanisme d’action correspondant à l’activation 
de récepteurs nucléaires (en plus des récepteurs cytosoliques) (41). 

 

La vitamine D est en particulier le calcitriol, active l’absorption intestinale du calcium en 

contrôlant la voie transcellulaire, ainsi que celle du phosphore. Elle augmente aussi la 

mobilisation du calcium des os. Cela a pour résultat l’élévation de la concentration du 

calcium ioniséextracellulaire. 
 

Le rôle principal de la vitamine D est de maintenir, directement et par l’intermédiaire de 

la PTH, une bonne homéostasie du métabolisme osseux tout au long de la vie. Elle est 

ainsi responsable du développement osseux des enfants et ralentit la perte osseuse dans la 

population âgée. Au niveau microscopique, les mécanismes principaux impliqués sont : la 

protection des ostéoblastes de l’apoptose (42) et la promotion de la minéralisation du 

collagèneextra-cellulaire. 
 

L’autre fonction de la vitamine D est le maintien d’une fonction neuro-musculaire 

satisfaisante qui se traduit par une force musculaire correcte, une bonne marche et un bon 

équilibre, tout cela réduisant le risque de chutes. Sur le plan physiologique, ce phénomène 

s’explique, au moins en partie, par la liaison de la 1,25(OH)2D aux récepteurs nucléaires 

spécifiques dans le tissu musculaire déclenchant une synthèse protéique de nouveau dont le 

résultat est l’augmentation de la taille et du nombre des fibres musculaires de type II (43). 
 

En plus, des études récentes mettent en évidence l’influence de la vitamine D sur la 

croissance et la différenciation cellulaires. Ainsi, la vitamine D est supposée avoir un 

effet bénéfique dans la prévention des cancers (côlon, prostate, sein et autres), sur les 

maladies comme la sclérose en plaques (44), l’insulino-résistance (41), l’ostéoarthrite 

(45), l’hypertension artérielle (46), les maladies parodontales et les allergies. Son action 

sur le système immunitaire (47) se traduit entre autres par sa fonction bactéricide contre 

Mycobacterium tuberculosis (48). 
 

D’autres études ont montré que le statut vitaminique D des femmes enceintes joue un 
rôle important dans le développement de leurs enfants.L’élévation de la concentration de 

25(OH)D maternelle améliore l’homéostasie calcique du nouveau-né et sa taille de 
naissance(49). 

 

Ainsi, un niveau suffisant de la vitamine D assure une « bonne santé du squelette 
en particulier, et de l’individu en général » (50). 

 

2.6. Deficit: 
 

La baisse de la concentration sérique de la vitamine D provoque une baisse de la 

phosphorémie et de la calcémie. En réponse, la sécrétion de la parathormone augmente. 
Cependant la concentration de 1,25(OH)2D reste longtemps normale ou subnormale grâce  
à l’action de la PTH qui stimule sa production dans les reins (50). Le bilan sanguin montre  
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souvent: calcium et phosphore normaux ou normaux bas, PTH élevée, 25(OH)D basse et 

1,25(OH)2D normale(51). 
 

Au plan histologique, le déficit profond en vitamine D provoque le retard de la 

minéralisation du tissu osseux et l’accumulation de l’ostéoïde non minéralisé, 

l’augmentation de la surface des ostéoclastes (52) et des lacunes périostéocytaires. Il 

apparaît des fissures symétriques connues en radiologie sous le nom de stries de Looser-

Milkman. Ces modifications de la structure de l’os correspondent chez les adultes à 

l’ostéomalacie. Une douleur périostale généralisée (surtout de la ceinture pelvienne et 

des membres inférieurs) est typique. Elle est provoquée probablement par l’activation 

des terminaisons nociceptives insuffisamment supportées par l’ostéoïde non minéralisé. 

L’ostéomalacie peut ainsi être confondue avec une fibromyalgie ou une myosite. 
 

La réponse à la baisse de la concentration de vitamine D est l’hyperparathormonémie qui 

stimule l’ostéoclastogénèse. Les ostéoclastes sécrètent des collagénases et de l’acide 

chlorhydrique qui détruisent le tissu osseux et libèrent du calcium de l’os (53). Ils sont 

ainsi responsables de l’hyper-résorption osseuse et de la perte du tissu osseux (54), les 

processus fragilisant l’os, exacerbant l’ostéoporose et favorisant la, survenue des fractures. 

Ainsi, le déficit en vitamine D est responsable directement et indirectement du risque 

fracturaire élevé, ceci surtout en cas d’ostéoporose. 

 

2.7. Principales causes du déficit: 
 

2.7.1. Facteurs principaux: 
 

• Régime pauvre en vitamineD. 

• Exposition solaire insuffisante.  
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2.7.2. Facteurs augmentant le risque du déficit: 
 

• L’obésité, par la séquestration excessive de la vitamine D dans le tissuadipeux. 

• La diminution de la synthèse cutanée de la vitamine D liée àl’âge. 

• Le tabagisme (bien que dans ce cas le facteur de malnutrition pourrait être associé). 

• La période hivernale, surtout au-delà du 35
e
parallèle. 

• Le mode de vie : en institutions ou personnes confinées à domicile. 

• Lamobilitéréduite 

• Le régime végétarien. 

• L’insuffisance rénale sévère (45). 

• La diminution de l’hydroxylation rénale liée à l’âge.  
• La malabsorption : maladies intestinales, pancréatite chronique, mucoviscidose, 
obstruction biliaire  
• Les maladies hépatiques chroniques : hépatite, cirrhose. 

• Certains traitements : rifampicine, anticonvulsivants, corticothérapie au longcours.  
• L’appartenance à une classe sociale défavorisée(56).  
2.7.3. Personnes à risque accru d’insuffisance en vitamine D (autres que citées ci-

dessus) 
 

• Personnes âgées nécessitant une hospitalisation. 

• Personnes avec une fracture de la hanche. 

• Femmes à la peau très foncée, surtout portant un vêtement couvrant.  
• Mères des enfants souffrant de rachitisme (52). 

 

 

3. Mesure de la vitamine D: 
 

3.1 Unités utilisées : 
 

La concentration sérique de vitamine D peut être exprimée soit en ng/ml (ou µg/l) soit en 
nmol/l. L’équation d’équivalence est la suivante : 

 

a [ng/ml ou µg/l] x 2,496 = b [nmol/l] (57). 
 

La teneur en vitamine D présente dans les préparations pharmaceutiques ou dans les 
aliments peut être exprimée en UI ou en µ g, où 1 UI = 0,025 µg soit 1 µg = 40 UI. 

 

3.2. Concentration recommandée : 
 

Il n’existe pas de consensus universel concernant la concentration idéale de la 25(OH)D 
(61). Cette situation a pour causes, entre autres, l’hétérogénéité des populations et de leur 

consommation de calcium ainsi que le manque de standardisation des méthodes 

analytiques. 
 

La concentration optimale de 25(OH)D retenue dans le consensus récent (36,65) a 
finalement été définie comme étant supérieure à 30ng/ml.  

 
 
 
 
 
 
 
 

 

37 



CHAPITRE 2 : GENERALITES SUR LA VITAMINE D 

 

L’insuffisance correspondrait à une concentration entre 20 et 30 ng/ml (48, 58, 59). 
 

La déficience modérée apparaîtrait au-dessous de 20 ng/ml et la déficience sévère 
associée au rachitisme et à l’ostéomalacie au-dessous de 8 ng/ml ou 12.5 nmol/l (5 

ng/ml)(60,61). 
 

3.3. Techniques delaboratoire: 
 

Dosage de la vitamine D par RP-HPLC 
 

Analyse quantitative par chromatographie liquid haute performance RP-HPLC 
 

4. Vitamine D et son implication dans les maladies : 
 

4.1 Implication de la vitamine D dans les maladies génerales : 
 

4.1.1 Osteoporose : 
 

Une étude met en évidence un bénéfice en faveur de la 25(OH)D associée au calcium en ce 
qui concerne la minéralisation osseuse ainsi que sur la diminution du taux de fractures de 

hanches (-30%) comparativement au placebo associé au calcium (66). 
 

4.1.2 Arthrose : 
 

Des études épidémiologiques ont évalué les relations entre 25(OH)D et l’arthrose. En 

cas d’apparition d’un déficit en vitamine D le catabolisme du cartilage augmente ce qui 

participe à l’aggravation de l’arthrose (69). L’ajout de 25(OH)D stimule la production de 

son principal constituant, le collagène, luttant ainsi contre la destruction du 

cartilage(69).L’arthrose augmente avec la diminution du taux de 25(OH)D (70). 
 

4.1.3 vitamine D et rachitisme : 
 

Le terme « rachitisme » estsouvent employé pour définir toute anomalie de minéralisation 

du squelette. En réalité, le rachitisme affecte seulement la plaque de croissance,et 

l’accumulation de matrice non minéralisée sur d’autres sites est correctement appelée 

ostéomalacie. Un individu en période de croissance peut donc souffrir à la fois de rachi- 

tisme et d’ostéomalacie, alors qu’un adulte ne montrera que des lésions 

ostéomalaciques.Toute perturbation du métabolisme de la vitamine D peut provoquer un 

rachitisme et/ou une ostéomalacie : exposition insuffisante aux rayons solaires ; carence 

alimentaire ; maladies du foie ou des reins ; déficit en vitamine D-25-  
hydroxylase hépatique ; -OHaserénale. 

 

4.1.4 vitamine D et ostéomalacie : 
 

Elle correspond au rachitisme de l’adulte. C’est un défaut de minéralisation de la 

trame protéique de l’os par déficit en 25(OH)D. Elle touche principalement les 

sujets âgés et les sujets portant des vêtements couvrant ou s’exposant peu au soleil. 
 

Les examens de première intention pour en faire le diagnostic sont le dosage de 

la 25(OH)D ainsi que les radiologies du squelette (72). 
 

4.1.5 vitamine D et immunité : 
 

Depuis, de nombreuses études ont montré que la vitamine D pouvait renforcer les 
 

défenses anti-infectieuses. En effet, elle est capable de stimuler l’immunité innée, 

responsable de la défense anti-infectieuse, mais aussi d’inhiber l’immunité acquise, 
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impliquée dans certaines maladies auto-immunes. La vitamine D agit sur l’immunité 

innée, l’immunité adaptative et diverses autres cibles (IgE, mastocytes, polynucléaires 

éosinophiles). La vitamine D est un facteur aggravant de certaines maladies telles que 

la sclérose en plaque, la polyarthrite rhumatoïde et la maladie de Crohn. 
 

4.1.6 Vitamine D et maladie allergique : 
 

Les effets de la vitamine D sur l’immunité et les phénomènes inflammatoires 

conduisent à discuter les relations entre : i) les gènes associées à des symptômes 

d’allergie et régulés par la vitamine D (ou ses métabolites) ; ii) les rapports entre 

vitamine D et asthme ; iii) les rapports entre vitamine D et allergies ; iv) le statut 

vitaminique D des mères et le risque allergique chez leurs enfants ; v) les effets de 

la supplémentation en vitamine D sur les symptômes d’atopie. 
 
 

-Gènes associées à des symptômes d’allergie et régulés par la vitamine D 

(ou ses métabolites) 
 

De nombreux gènes associés à l’allergie sont plus ou moins régulés par la vitamine D. 

Dans un éditorial paru en 2006, Wjst [83] donne une liste de 17 gènes dont ceux de 

nombreuses cytokines (TNF, IFN, IL8, IL4RFLG) et celui de la filaggrine (FLG). 

 

La FLG, protéine contenue dans les kératinocytes de la peau, permet l’arrangement 

des filaments de kératine et concourt à la formation de l’enveloppe cellulaire de la 

couche cornée. Elle représente l’un des éléments principaux de la fonction barrière 

de la peau. Le gène de la FLG est situé sur le chromosome 1q21. Deux mutations de 

la FLG (R501X et 2228del4), d’abord observées au cours de l’ichtyose vulgaire, ont 

été également détectées au cours de la dermatite atopique et de l’asthme (82). 

Toutefois, ces études génétiques ont été principalement effectuées chez la souris, un 
 

animal à vie surtout nocturne dont les gènes régulateurs de la vitamine D ont 
des expressions variables (81). 

 

Vimaleswaran et al. (83) ont étudié les liens éventuels entre 27 gènes et la 

production d’IgE totales (IgEt) et spécifiques (IgEs) chez les Européens à peau 

blanche : le déficit en vitamine D est associé à des concentrations élevées d’IgEt 

uniquement chez les porteurs de l’allèle « C » de l’IL-4, présent chez 86 % des 

Européens, 26 % des Chinois et moins de 20 % de certaines populations africaines. 
 

Au cours des allergies alimentaires, il existe des interactions gènes-vitamine D (84). 

Chez 649 enfants enrôlés à la naissance, 44 % avaient un déficit en 25(OH)D dans 

le sang du cordon (< 11 ng/ml) et 37 % ont développé une sensibilisation 

alimentaire (85). L’étude de leur génotype montre un lien entre le polymorphisme 

du gène de l’IL4 et le déficit en vitamine D qui augmente le risque de sensibilisation 

alimentaire (84). 
 

- Vitamine D et asthme 
 

Il existe déjà un assez grand nombre d’études portant sur les relations entre vitamine 

D et asthme de l’adulte et de l’enfant. En 2011, Finklea et al. (86) ont recensé 17 
études sur ce thème, 9 chez l’enfant, 3 chez l’adulte, 5 chez la femme enceinte pour 

évaluer le risque de wheezing chez les enfants.  
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Chez l’enfant, les études, rétrospectives ou transversales, donnent des résultats 

variables : i) un taux insuffisant (< 30 μg/l) est associé à un risque accru 

d’hospitalisation chez les enfants asthmatiques de 6-14 ans et à une augmentation de 

l’hyperréactivité bronchique (HRB) (87) ; ii) une augmentation du risque 

d’exacerbation sévère est associé en au déficit en vitamine D (< 30 μg/l) (88) ; iii) le 

déficit en vitamine D augmente le risque de mauvais contrôle de l’asthme chez les 

enfants de 5-11 ans (89). 
 

- Vitamine D, sensibilisations et allergies 
 

Compte-tenu des nombreuses actions de la vitamine D sur le système immunitaire et 

de son rôle pour contribuer au maintien de l’intégrité des barrières épithéliales, il est 

licite de suggérer une relation entre le statut en vitamine D et l’augmentation de la 
prévalence des allergies alimentaires et de la dermatite atopique. 

 

4.2. Implication de la vitamine D dans les dermatoses : 
 

La vitamine D est impliquée dans de nombreuses dermatoses notamment le 
prurigo, Urticaire/œdème de Quincke, prurit généralisé, dermatite atopique et le 

lichen plan, ce qui fait son deficit influence sur les dermatose et les aggrave. 
 

4.3 Implication de la vitamine D dans la dermatite atopique : 
 

Les effets immunomodulateurs de la vitamine D sont moins bien connus que ses 

autres actions, notamment sur le métabolisme osseux (105). Plusieurs travaux 

récents ont suggéré un rôle de la vitamine D dans la physiopathologie des maladies 

allergiques, notamment l’asthme et la DA. La vitamine D interviendrait aux 

différentes étapes de la physiopathologie de la DA. Elle participe aux réponses 

immunitaires innées et adaptatives (106,107).Il a été mis en évidence une inhibition 

de la prolifération descellules Th1 par la vitamine D, notamment par diminution de 

la production d’interleukine 12 (108,109). Elle a probablement également une action 

stimulatrice de la réponse Th2 en augmentant la production d’interleukines 4,5 et 

10(107, 110,111). Parailleurs, la vitamine D permet une restauration de la barrière 

cutanée par augmentation de l’expression des protéines de la différenciation 

épidermique, notamment de la filaggrine et par 

stimulationdelasynthèsedeslipidesépidermiques(112,113). Enfin, elle entraîne une 

augmentation de l’expression dans 

lapeaudepeptidesantimicrobiens,commelesßdéfensines et les cathélicidines(112, 

114,115).LaprévalencedessymptômesdeDA 

estinfluencéeparlalocalisationgéographiqueetleclimat; elle diminue avec l’exposition 

solaire (116).En outre,plusieurstravauxontmontréuneassociationentrele déficit en 25- 

hydroxyvitamine D (25(OH)D) et laprévalence des maladies atopiques dont la DA  
(117)et avec la sévérité de la DA (118,119). Plusieurs études ont montré le bénéfice  
d’une supplémentation en vitamine D pour la DA (120,122).  
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5. Supplémentation de la vitamine D 
 

Les vitamines D2et D3 sont utilisées comme traitement avec une fréquence variable 

dans les différents pays (59). A titre d’exemple : aux Etats-Unis la vitamine D3 n’est 

pas commercialisée dans des doses unitaires supérieures à 2 000 UI et 

l’ergocalciférol est le seul qui existe en doses élevées (60,53). En Nouvelle Zélande, 

le cholécalciférol existe sous forme de 50 000 UI (52). En France, la vitamine D3 est 

prépondérante : elle est le composant actif (unique ou non) des 48 spécialités 

(données du 30/04/2009) en dosages très variés contre 9 spécialités contenant la 

vitamine D2(62). 
 

Il a été longtemps admis que l’efficacité des vitamines D2 et D3 en tant que 

supplémentation est la même. Cependant l’étude de Trang (93) et al. a montré que la 

vitamine D3 est plus efficace pour augmenter la concentration de 25(OH)D. Ceci est 

dû, entre autres, à son métabolisme plus long.  
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MATERIELS ET METHODES 
 

 

1. Problématique : 
 

Les effets immunomodulateurs de la vitamine D sont moins bien connus que ses autres 

actions, notamment sur le métabolisme osseux (105). Plusieurs travaux récents ont suggéré 

un rôle de la vitamine D dans la physiopathologie des maladies allergiques, notamment 

l’asthme et la DA. La vitamine D interviendrait aux différentes étapes de la 

physiopathologie de la DA. Elle participe aux réponses immunitaires innées et adaptatives 

(106,107). Il a été mis enévidence une inhibition de la proliferation des cellules Th1 par la 

vitamine D, notamment par diminution de la production d’interleukine 12 (108,109). Elle a 

probablement également une action stimulatrice de la réponse Th2 en augmentant la 

production d’interleukines 4,5et10(107,110,111).Parailleurs, la vitamin D permet une 

restauration de labarrière cutanée par augmentation de l’expression des protéines de 

ladiffé- renciation épidermique, notamment de la filaggrine et par stimulation de la 

synthèse des lipids épidermiques (112,113). Enfin, elle entraîne une augmentation de 

l’expression dans lapeaudepeptidesantimicrobiens, comme les ß défensines et les 

cathélicidines (112,114,115).  
La prevalence des symptoms de DA est influencée par lalocalisation géographique et le 
climat; elle diminue avec l’exposition solaire (116).  
En outre, plusieurs travaux ont montré une association entre le déficit en 25-

hydroxyvitamine D (25(OH)D) et la prévalence des maladies atopiques dont la DA (117)et 

avec la sévérité de la DA (118,119). Plusieurs études ont montré le bénéfice d’une 

supplémentation en vitamine D pour la DA (120,122). Cependant, la corrélation entre la 

sévérité de la DA et le taux sérique de 25(OH)D n’a pas étéretrouvée dans d’autres études 

(121,123,124).  
Sur la base de ces données contradictoires, l’objectif de notre travail était d’étudier la  
corrélation entre le taux sanguin de 25(OH)D et la sévérité de la DA évaluée par le 
SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) et le PO-SCORAD (Patient-OrientedSCORAD). 

 

2. Objectifs : 
 

2.1. L’objectif principal : 
 

Etudier la corrélation entre le taux sanguin de 25(OH)D et la sévérité de la DA. 
 

2.2. L’objectif secondaire : 
 

• Identifier les caractéristiques sociodémographique de la maladie.  
• Etablir un lien de causalité carence vitamine D/ sévérité du tableau clinique. 

 

3. Type d’étude : 
 

Une étude transversale sur de nouveaux patients atteints de dermatite atopique au 
niveau du service de dermatologie du CHU de tlemcen. 

 

4. Durée de l’étude : 
 

4mois (janvier2018_avril2018). 
 

5. Population : 
 

5.1 Les critères d’inclusion : 
 

Les enfants (de 0 à 15ans) atteints de dermatite atopique consultant au niveau du service de 
dermatologie du CHU de Tlemcen ou orientés par les médecins des villes de l’Algérie.  
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5.2 Les critères de non inclusion : 
 

• Les enfants ayant reçus une photothérapie ou traiter systémiquement par corticoides, 
cyclosporine ou methotrexate dans le mois précédent.  
• Les enfants déjà Supplémenté en vitamine D dans les six mois précèdent. 

• Les enfants ayant un IMC en faveur d’une surcharge pondérale ou obésité. 
 

6. Collecte des données : 
 

Pour chaque patient inclus dans notre études un examen clinique approfondi et un bilan 

sanguin ont été réalisé, un questionnaire a été administré, ainsi que des photographie des 
poussées de la dermatite atopique. 

 

7. Questionnaire : 
 

Le questionnaire nous a permis de réunir le plus d’information possible sur les patients : 

les données sociodemographiques, les antécédents personnels et des parents, 

déroulement de la grossesse et de l’accouchement, antécédents médicaux, l’âge 

d’apparition et les signes cliniques (topographie, sécheresse, rougeur, gonflement, 

suintement, lésion de grattage, épaississement ) et aussi la détermination de l’intensité 

des symptômes subjectifs(les troubles de sommeil et les démangeaisons). 
 

8. Iconographie : 
 

• Apres consentement des parents. 

• Aux moments des poussées lors des premières consultations et des controles. 
 

9. Protocol thérapeutique : 
 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, une fois le diagnostic de dermatite atopique est 

posé selon le critère de l’United Kingdom Working Party. Un traitement d’attaque est 

prescrit comportant des dermocorticoïdes et des émollients avec une forme galénique et 

une classe adaptée en fonction de la topographie, l’age du patient et le type des lésions 

élémentaires. 
 

Un prélèvement sanguin pour un dosage de vitamine D est effectué au niveau du service 

de dermatologie CHU Tlemcen et dosé au niveau du service de médecine nucléaire CHU 

Tlemcen avec une techniqe de spectrophotometrie. 
 

10. Traitement des données : 
 

L’analyse statistique des données a été réalisé par l’intermédiaire du logiciel SPSS 
version 21 ce qui est le cas aussi pour la conception des graphes. 

 

L’analyse descriptive des données est basée sur la transformation des variables : 
 

Pour les variables quantitatives par le calcul des moyennes et des écart- type et pour les 
variables qualitatives par le calcul des fréquences et des pourcentages.  
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RESULTATS 
 

1. Description de l’échantillon : 
 

Notre groupe de patients a été constitué de 30patients atteints de dermatite atopique. 
 

2. Etude des données sociodémographiques : 
 

2.1. Repartition de la population d’étude selon le sexe : 
 

Dans notre échantillon 60% sont des garçons et 40% sont des filles, soit le sexe ratio est de 
1.5 (figure 18)  

 
 
 
 
 
 
 
 

 
40% 

 
60% 

 masculin 
 

 féminin 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure18 : répartition de la population selon le sexe 
 
 

 

2.2-Repartition de la population selon la tranche d’âge : 
 

L’âge des patients dans notre étude est devisé en deux tranches : moins de deux ans 30% 
; deux ans ou plus 70%. (Tableau 8) (Figure 19) 

 

Tableau 8 : repartition de la population selon l'age 
 

 Moins de deux ans Plus de deux ans 

Nombre de 09 21 
Patients   

Pourcentage 30 70 
(%)    
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30% 
 
 
 
 
 
 

 

moins de deux ans deux ans ou plus 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 pourcentage 

 
 

 

Figure 19 : répartition de la population selon l’âge 
 
 

2.3. Repartition de la population selon l’origine géographique : 
 

La majorité de notre population habite à Tlemcen a l’exception d’un patient qui est d’Ain 
Temouchent (tableau 9) 

 

Tableau9 : répartition de la population selon l'origine géographique 
 

 Tlemcen Ain temouchent 

Nombre de patients 29 01 

Pourcentage (%) 97 03 
 
 

 

3. Etude des facteurs de risque : 
 

3.1. Consanguinité : 
 

Notion de consanguinité a été retrouvé chez 12 de nos patients soit 40%. 
 

3.2. Facteurs liés aux patients : 
 

3.2.1. Repartition de la population selon le groupe sanguin : 
 

Dans notre série, la majorité des patients sont du groupe sanguin O+ avec des pourcentages 

décroissants pour les groupes A+, B+, AB+, A- et B-. 
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16.7% 
 

 

6.7% 6.7% 
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 Pourcentage 

 
 

Figure 20 : Repartition de la population selon le groupe sanguin 
 
 

 

3.2.2-repartition de la population selon la supplémentation en vit D à la naissance : 
 

Dans notre étude, seulement 10% des patients n’ont pas été supplémenté en vitamine D à 
la naissance. (Figure 21)  
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90% 
 
 
 
 

 

Figure 21 : répartition de la population selon la supplémentation en 

vitamine D à la naissance 
 
 
 

3.2.3-repartition de la population selon la supplémentation e vitamine D après 6 mois : 
 

Dans notre étude 67% des patients ont déjà été supplémenté en vitamine D après 6mois. 
(Figure 22)  
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 non 
 

 oui 
 

67% 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figure 22 : répartition de la population selon la supplémentation en vitamine D après 

6 mois 
 
 

 

3.2.4-repartition de la population selon l’IMC : 
 

Dans notre étude, la totalité de nos patients sont dans les normes de l’IMC. (Figure 23) 
 
 
 

 

0%  
 
 
 
 
 
 
 
 

 

100% 
 
 
 
 
 

 

 surcharge pondérale    normale 
 
 

Figure 23 : Répartition de la population selon l'IMC 
 

3.2.5-répatition de la population selon les résultats du FNS : 
 

-Leucocyte:  
Dans notre étude, la majorité ont un taux des leucocytes normal soit 83.3% et la minorité ont 
un taux élevé soit 16.7%. (figure24)  
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 pourcentage 

 
 
 

16,70% 
 
 
 

 

normale hyperleucocytose 
 

Figure 24 : répartition de la population selon le résultat des leucocytes 
 

 

-Hémoglobine:  
Dans notre étude, 66.7% des cas sont normaux et 33.7% des cas qui ont une anémie. 
(figure 25)  

 
 

 

66,70% 
 
 
 
 
 

 

33,30%  pourcentage 
 
 
 
 
 
 
 

 

Anémie normale 
 

Figure 25 : répartition de la population selon le résultat de l'hémoglobine 
 

 

-Polynucléaires éosinophiles:  
Dans notre étude, 66.7% des cas sont élevé et 33.3% des cas sont normaux. (figure 26)  
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66,70% 

 
 
 
 
 

 

33,30%  pourcentage 
 
 
 
 
 
 
 

 

hyperéosinophilie normale 
 

Figure 26: répartition de la population selon le résultat des polynucléaires 

éosinophiles 
 

 

-Plaquettes:  
Dans notre étude, la majorité des cas sont normaux soit 70%, 23.3% des cas ont un taux 
des plaquettes légèrement élevé et 6.7% des cas ont un taux légèrement déficitaire. 
(figure27)  
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Figure 27: répartition de la population selon le résultat des plaquettes  
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3.2.6-repartition de la population selon les antécédents médicaux : 
 

• Dermatite atopique : 

• Rhinite :  
• Conjonctivite : 

• Allergie alimentaire : 

• Asthme : 
 

A/ Dermatite atopique : 
 

Les antecedant médicaux de dermatite atopique ont été retouvé chez neuf cas. (Figure 28)  
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Figure 28 : ATCD médicaux de la dermatite atopique 
 

B/ Rhinite : 
 

Les antécédents médicaux de rhinite ont été retrouvés chez 21cas. (Figure 29)  
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Figure 29 : ATCD médicaux de la rhinite  
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c/conjonctivite : 
 

Les antécédents médicaux de conjonctivite ont été retrouvés chez neuf cas. (Figure 30)  
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Figure 30 : ATCD médicaux de la conjonctivite 
 

D/ Allergie alimentaire : 
 

Les antécédents médicaux d’allergie alimentaire ont été retrouvés chez onze cas. 
(figure31)  
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Figure 31 : ATCD médicaux de l'allergie alimentaire 
 

E/ Asthme : 
 

Les antécédant médicaux d’asthme ont été retrouvé chez trois cas. (Figure 32)  
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Figure 32 : ATCD médicaux de l'asthme 
 
 

 

3.3-facteurs liés aux antécédents familiaux : 

➢ Chez la mère :
 

 

• Antécédents médicaux :  
Des antécédents médicaux d’hypertension artèriels et de diabète chez la mère du patient 
ont été retrouvés dans 10% de la population. (Figure 33)  
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Figure 33 : ATCD médicaux chez la mère 
 

• Antécédents chirurgicaux :  
Des antécédents chirurgicaux d’appendicite chez la mère du patient ont été retrouvés dans 
10% de la population. (figure 34)  
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Figure 34 : ATCD chirurgicaux chez la mère 
 

• Dermatite infantile dans la famille : 
 

Dans notre échantillon, on observe la présence d’une dermatite atopique dans la famille 
de la mère chez 13 cas. 

 
 

 

• Antécédents personnels d’atopie :  

✓ Dermatite atopique :
  

✓ Rhinite :
  

✓ Conjonctivite :
  

✓ Allergie alimentaire :
  

✓ Asthme :
 

 

La présence d’antécédent de dermatite atopique, rhinite et asthme chez les mères des 
patients est de 16.7%, conjonctivite est de 10% et allergie alimentaire est de 30%. 
(Tableau 10) (Figure 35) 

 

Tableau10 : ATCD maternel d'atopie 
 

  

Dermatite 
  

Rhinite 
  

conjonctivite 
  

Allergie 
  

Asthme 
 

           

  atopique         allimentaire     

Présence  16.7   16.7   10   30   16.7  

(%)                

Absence 83.3  83.3  90  70  83.3  

(%)                 
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Figure 35 : ATCD maternel d'atopie 

➢ Chez le père :
 

 

• Antécédents médicaux :  
Des antécédents médicaux chez le père du patient ont été retrouvés dans 20% de la 
population. (figure 36)  
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Figure 36 : ATCD médicaux chez le père 
 
 
 
 
 

• Antécédents chirurgicaux : 
 

Des antécédents chirurgicaux chez le pére du patient ont été retrouvés dans 20% de la 
population. (figure 37)  
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Figure 37 : ATCD chirurgicaux chez le père 
 

• Dermatite infantile dans la famille : 
 

Dans notre échantillon, on observe la présence d’une dermatite atopique dans la famille de 
la mère chez 04 cas. 

 

 

• Antècèdents personels d’atopie : 
 
 

✓ Dermatite atopique :
  

✓ Rhinite :
  

✓ Conjonctivite :
  

✓ Allergie alimentaire :
  

✓ Asthme :
 

 

La présence d’antécédent de rhinite chez les mères des patients est de 16.7%, dermatite 
atopique et asthme est de 10%, conjonctivite et allergie alimentaire est de 3.3%.  
(Tableau 11)( figure 38) 

 

Tableau 11 : ATCD paternel d'atopie 
 
 

Colonne1 
 

dermatite atopique 
 

Rhinite 
  

Conjonctivite 
  

allergie allimentaire 
  

asthme          

 présence  10%  16,70%   3,30%   3,30%   10% 

 absence 90% 83,30% 96,70% 96,70% 90% 
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Figure 38 : ATCD paternel d'atopie 
 

4. description des paramètres cliniques de la dermatite atopique : 
 

4.1-repartition de la population selon l’âge d’apparition des poussées : 
 

Dans notre série, la dermatite atopique apparait à un âge trop précoce avant deux ans 20 
cas soit 66.7% ou bien après deux ans 10 cas soit 33.3%. (figure 39)  
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Figure 39 : la répartition de la population selon l'age d'apparition des poussées 

4.2-repartition de la population selon la topographie des poussées : 
 

Dans notre série, la moitié des patients ont une atteinte cutanée etendue (15 cas) tandis que 
l’autre moitié l’atteinte est localisée(15 cas). (figure 40)  
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Figure 40 : répartition de la population selon la topographie des 

poussées 4.3-repartition de la population selon l’intensité des symptômes : 
 

• Sècheresse : 

• Rougeur :  
• Gonflement : 

• Suintement : 

• Lésion de grattage : 

• Epaississement : 

• Trouble de sommeil : 

• Les démangeaisons : 
 

 

A) Sècheresse : 
 

Dans notre série, dix-huit cas ont une forme légère (60%), neufs cas ont une forme 
modérée (30%), trois cas ont une forme sévère (10%) et absence des cas qui ne présentent 

pas de sécheresse. (Tableau 12) 
 

Tableau 12 : répartition de la population selon l'intensité de la sécheresse 
 

Intensité des effectif Pourcentage 

symtomes  (%) 

Pas du tout 00 00 

Légère 18 60 

Modérée 09 30 

Sévère 03 10 
 

 

B) Rougeur: 
 

Dans notre série, quinze cas ont une forme légère (50%), huit cas ne présentent pas de 

rougeur (26.7), cinq cas ont une forme modérée (16.7%) et deux cas ont une forme sévère 
(6.7%). (Tableau 13)  
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Tableau 13 : répartition de la population selon l'intensité de la rougeur 
 

 Intensité effectif Pourcentage 

 des  (%) 

 symtomes   

 Pas du tout 08 26.7 

 Légère 15 50 

 Modérée 05 16.7 

 Sévère 02 6.7 
 
 

 

C) Gonflement : 
 

Dans notre série, quinze cas ne présentent pas de gonflement (50%), dix cas ont une forme 
légère (33.3%), cinq cas ont une forme modérée (16.7%) et aucun cas ne presente une 

forme sévère (00%). (Tableau 14) 
 

Tableau 14 : répartition de la population selon l'intensité du gonflement 
 

 Intensité effectif Pourcentage 

 des  (%) 

 symtomes   

 Pas du tout 15 50 

 Légère 10 33.3 

 Modérée 05 16.7 

 Sévère 00 00 
 
 

 

D) Suintement: 
 

Dans notre série, vingt-deux cas ne présentent pas de suintement (73.3%), cinq cas ont une 

forme légère (16.7%), seulement deux cas ont une forme sévère (6.7%) et uniquement un 
seul cas qui a une forme modérée (3.3%). (Tableau15) 

 

Tableau 15 : répartition de la population selon l'intensité du suintement 
 

 Intensité effectif Pourcentage 

 des  (%) 

 symtomes   

 Pas du tout 22 73.3 

 Légère 05 16.7 

 Modérée 01 3.3 

 Sévère 02 6.7 
 

 

E) Lésion de grattage: 
 

Dans notre série, treize cas ont une forme légère (43.3%), dix cas ne présentent pas de 
lésion de grattage (33.3%), six cas ont une forme modérée (20%) et uniquement un 

seul cas qui a une forme sévère (3.3%). (Tableau 16)  
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Tableau 16 : répartition de la population selon l'intensité de la lésion de grattage 
 

 Intensité des symtomes  effectif Pourcentage (%) 

     

 Pas du tout 10 33.3 

 Légère 13 43.3 

 Modérée 06 20 

 Sévère 01 3.3 
 

 

F) Epaississement: 
 

Dans notre série, vingt-un cas ont une forme légère (70%), cinq cas ont une forme 

modérée (16.7), quatre cas ne présentent pas d’épaississement (13.3%) et aucun cas 

ne présente une forme sévère (00%). (Tableau 17) 
 

Tableau 17 : répartition de la population selon l'intensité d'épaississement 
 

 Intensité des symtomes  effectif Pourcentage (%) 

     

 Pas du tout 04 13.3 

 Légère 21 70 

 Modérée 05 16.7 

 Sévère 00 00 
 

 

G) Trouble de sommeil: 
 

Dans notre série, selon l’échelle de Croyances et Attitudes Concernant le Sommeil (CAS-  
16) la plus part des cas (66.7%) sont de grade 1 et 2 et le reste des sont du grade 3, 4, 5 et 

8 avec des pourcentages successifs 10%, 13%, 6.7% et 3.3% ainsi qu’aucun cas n’est de 
grade 0, 6, 7 ou 9. (Figure 41)  

 

 

36,70% 
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 pourcentage 
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 10%   
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   3,30% 
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0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 
 
 

Figure 41 : répartition de la pooulation selon l'intensité des troubles de sommeil  
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H) Les démangeaisons: 
 

Dans notre série, 30% des cas sont de grade 2, 20% sont de grade 1, grade 5 et 6 ont un 

pourcentage de 16.7% pour chacun, 6.7 % qui sont de grade 4, grade 0, 3 et 7 ont un 

pourcentage de 3.3% pour chacun ainsi qui’aucun cas n’est de grade 8 ou 9. (Figure 42)  
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20% 

 
16,70% 16,70% 
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Figure 42 : répartition de la population selon l'intensité des démangeaisons 

4.4-repartition de la population selon le score de gravité calculé par le SCORAD : 

Après avoir calculé le score de gravité par le SCORAD, nos patients sont repartis en trois 

groupes : dermatite atopique minime chez huit patients, dermatite atopique modérée chez 

seize patients et dermatite atopique sévère chez six patients. (Tableau 18) (figure 43) 
 

Tableau 18 : Répartition de la population selon l'intensité des demangeaisons 
 

 Score de gravité  effectif Pourcentage 

    (%) 
     

 Minime (≤16) 08 26.7 

 Modérée (16 > R < 16 53.3 

 40)    

 Sévère (≥40) 06 20 
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Figure 43 : répartition de la population selon le score de gravité 

calculé par le SCORAD 
 
 

 

4.5-repartition de la population selon le taux de vitamine D : 
 

Dans notre étude, le dosage de la vitamine D de nos patients nous a permis de les classer 

dix-sept patients insuffisant dont leurs taux de vitamine D varie entre 21 et 29 ng/ml, treize 

patients déficitaire dont leurs vitamine D est inférieur ou égale à 20 ng/ml ainsi qu’aucun 

patient n’a un taux de vitamine D normal supérieur ou égale a 30 ng/ml. (Tableau 19) 

(figure 45) 
 

Tableau 19 : Répartition de la population selon le taux de la vitamine D 
 

Taux de vitamine effectif Pourcentage % 

D   

(ng/ml)   

Déficitaire (≤20) 13 43.3 

Insuffisant (20 >R< 29) 17 56.7 

Normal (≥30) 00 00 
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déficitaire insuffisant normal 
 
 

Figure 45 : répartition de la population selon le taux de vitamine D 
 

4.6- étude de la corrélation entre le taux sérique de la vitamine D et les valeurs du  
SCORAD : 

 

Dans notre série : 
 

Pour un SCORAD minime, aucun cas n’a un taux de la vitamine D déficitaire et huit cas 
ont un taux de la vitamine D insuffisant. 

 

Pour un SCORAD modéré, sept cas ont un taux de la vitamine D déficitaire et neuf cas ont 
un taux de la vitamine D insuffisant. 

 

Pour un SCORAD sévère, tous les patients ont un taux de la vitamineD déficitaire. 
(figure46)  
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Figure 46 : La corrélation entre le taux de la vitamine D et les valeurs 

du SCORAD de la population.  
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DISSCUSSION 
 

 

La dermatite atopique est définie comme une maladie inflammatoire chronique qui se 

caractérise par une sécheresse cutanée importante et des lésions cutanée inflammatoires. 

Elle se manifeste par des éruptions cutanées eczématiformes et squameuses, ainsi que 

des démangeaisons. Fragilisée, la peau est alors plus sensible aux agressions extérieures 

comme les infections bactériennes. Pour lutter contre cette maladie, il existe actuellement 

plusieurs traitements(le traitement repose sur l’hydratation cutanée par les crèmes 

émollientes et un traitement anti inflammatoire, essentiellement les dermocorticoïdes. 
 

Actuellement, plusieurs études ont démontré un intérêt de la supplementation en 
vitamine D qui s’est révélé un facteur aggravant de la dermatite atopique. 

 

1-discussion de la méthode : 
 

Notre étude est transversale colligeant 30 patients sur une période de 4mois allant du 
mois de janvier 2018 au mois d’avril 2018. 

 

Pendant cette période, tous les patients admis, au sein du service de dermatologie du 
CHU Tlemcen, ont été examinés et une fiche de renseignement clinique a été remplie. La 

sévérité de l’atteinte clinique a été évaluée selon un score clinique. Un prélèvement 

sanguin et un dosage de la vitamine D ont été également réalisés. 
 

Le but de notre étude était d’évaluer la sévérité de la dermatite atopique en fonction 
du taux de vitamine D. 

 

2-Discussion des donnés sociodémographiques : 
 

2.1-Répartition de la population selon le sexe : 
 

La dermatite atopique atteint le plus souvent l’enfant de sexe masculin avec un sexe 
ratio de 1.5.Dans notre série 60% sont des garçons et 40% sont des filles. 

 

Nos résultats concordent avec les données de la littérature : 
 

 

Table 20 : Répartition de la population selon le sexe 
 

Auteur Nombre de cas Feminin(%) Masculin(%) 

S.Ronceray,L.Benkalfat,    

C.Saillard,K.Ezzedine, 60 45 55 

H.Adamski,A.Dupuy,    

C.Droitcourt(France).(125)    

Dr.Fares 20 20 80 

ouahiba(Algerie)(126)    

Yvonne E.Chiu,Peter    

L.Havens,Dawn    

H.Siegle,Omar Ali,Tao 94 57 43 

Wang,Kristen    

E.Holland,Sheila    

S.Galbraith,Valerie    

B.Lyon(Wisconsin-    

USA)(6)    

Notre etude 30 40 60 
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2.2-répartition de la population selon la tranche d’âge : 
 

Au moment de la consultation, la dermatite atopique atteint le plus souvent les enfant 
ayant un âge plus de 2ans. Dans notre étude 70% ont un âge plus de 2ans et 30% moins de 

2ans. (Tableau 21) 
 

Nos résultats concordent avec les données de la littérature : 
 

Tableau 21 : Répartition de la population selon la tranche d'âge. 
 

Auteur Nombre de cas Moin de 2ans(%) Plus de 2ans(%) 

S.Ronceray,L.Benkalfat,    

C.Saillard,K.Ezzedine,    

H.Adamski,A.Dupuy, 60 38 62 

C.Droitcourt(France).(125)    

Dr.Fares 20 40 60 

ouahiba(Algerie)(126)    

Notre etude 30 30 70 
 

 

3-Discussion des antécédents mèdicaux : 
 

Dans notre échantillon de 30 patients, vingt quatre cas avaient une autre maladie atopique 

associè, asthme (n=3) ,conjonctivite(n=9),allergie alimentaire(n=11),rhinite(n=21) et des 

antécédents de dermatite atopique ont été retrouvé dans neuf cas. 
 

Au vue de données de la litteratures, Nos résultats rejoignent les etudes publiées mais avec 

un pouracantage assez different concernant la nature de la maladie atopique (125) 
(Tableau 22) : 

 

Tableau 22 : Les ATCDs de maladie atopique associées 
 

auteur Nombre Asthme Conjonctivite Allergie Rhinite 
 de cas (%) (%) allimentaire (%) 

    (%)  

S.Ronceray,L.Benkalfat,      

C.Saillard,K.Ezzedine, 60 45 26 24 36 

H.Adamski,A.Dupuy,      

C.Droitcourt(France).(125)      

Notre etude 30 10 30 36.7 70 
 

 

4-Discussion de la sévérité de la dermatite atopique : 
 

Dans notre étude la DA a été retrouvé sévère chez 06 patients, modèrè chez 16cas ,  
légère chez 08patients. 

 

Nous avons jugé le degré de gravité a laide des valeurs du SCORAD. 
 

La dermatite atopique était majoritairement modérée ce qui concorde avec les resultats 

de l’ etude faite en Amérique (130) ;contrairement à l etude realisée en France CHU de 
Rennes (125):ou la dermatite atopique était severe dans la moitie des cas . (Tableau 23):  

 
 
 

 

68 



DISSCUSSION 
 

 

Tableau 23 : Le degré de sévérité de la DA. 
 

auteur Nombre de DA sévère DA modéré DA légère 

 cas (%) (%) (%) 

S.Ronceray,L.Benkalfat,     

C.Saillard,K.Ezzedine, 60 50 43 07 

H.Adamski,A.Dupuy,     

C.Droitcourt(France).(125)     

Yvonne E.Chiu,Peter     

L.Havens,Dawn     

H.Siegle,Omar Ali,Tao 94 23,4 61,7 14,9 

Wang,Kristen     

E.Holland,Sheila     

S.Galbraith,Valerie     

B.Lyon(Wisconsin-     

USA)(130)     

Notre etude 30 20 53,3 26,7 
 

 

5-Discussion des taux de vitamine D retrouvés : 
 

Dans notre population, les patients déficitaire en vitD étaient au nombre de 13, 
insuffisant 17. 

 

Aucun patient n’avait un taux normal de vitamineD . 
 

Nos résultats ne concordent pas avec une étude similaire en France(125) et en 
Amérique(130) (Tableau 24). cependant vu la taille de notre echantillon ,nous ne pouvons 

pas de porter un jugement . 
 
 

 

Tableau 24 : Répartition de la population selon les taux de vitD retrouvés 
 

auteur Nombre de Dèficitaire Insuffisant Normal 

 cas (%) (%) (%) 

S.Ronceray,L.Benkalfat,     

C.Saillard,K.Ezzedine, 60 58 32 10 

H.Adamski,A.Dupuy,     

C.Droitcourt(France).(125)     

Yvonne E.Chiu,Peter     

L.Havens,Dawn     

H.Siegle,Omar Ali,Tao 94 39,4 35,1 25,5 

Wang,Kristen     

E.Holland,Sheila     

S.Galbraith,Valerie     

B.Lyon(Wisconsin-     

USA)(130)     

Notre etude 30 43,3 56,7 00 
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6-Discussion de la sévérité de la dermatite atopique et taux 

de vitamineD : 
 

Notre étude transversale faite de 30 patients, montre une corrélation négative entre les 
taux sèrique de 25(OH)D et la sévérité de la DA évalué par le SCORAD . Mais, il n’est 

pas certain que cette corrélation traduise un lien de causalité entre le taux de 25(OH)D et 
la sévérité de la DA. 

 

Deux études portant sur des enfants atteints de DA ont montré auparavant une corrélation 

négative entre les taux sériques de 25(OH)D et les valeurs du SCORAD(127,128). 
 

Cependant, des études plus récentes n’ont pas confirmé cette corrélation entre la sévérité 
de la DA évaluée par le SCORAD ou le score de Rajka-Langeland et les taux de 

25(OH)D 129,130). 
 

Dans les études fondamentales, il est évoqué un rôle direct de la vitamine D aux 
différentes étapes de la physiopathologie de la DA (131,132,133,134). Une étude 
interventionnelle comparative  
évaluant l’intérêt d’une supplémentassions par vitamine D versus placebo sur la sévérité de 

la DA permettrait de confirmer l’existence d’un lien physiopathologique direct entre la 

vitamine D et la DA. L’amélioration de la sévérité de la DA après supplémentation en 

vitamine D a déjà été rapportée par trois essais contrôlés randomisés, mais portant sur de 

faibles effectifs(135,136). De plus, dans ces travaux, les traitements habituels de la DA, 

dont les dermocorticoïdes, étaient poursuivis ; ce qui limite l’interprétation du rôle de la 

vitamine D  
sur l’amélioration de la sévérité de la DA. 

 

L’étude du lien entre la vitamine D et la sévérité de la DA est limitée par de multiples biais 

de confusion qui sont communs aux différentes études. Certains facteurs influencent, à la 

fois, la sévérité de la DA et le taux de 25(OH)D, notamment l’exposition solaire et le 

contexte socio-économique. L’exposition solaire diminue la sévérité de la DA (137,138) et 

augmente le taux de 25(OH)D par conversion, dans la peau, de 7-déhydrocholesterol en 

pré vitamine D3,  
sous l’influence des UVB (139). Inversement, il est possible que la sévérité de la DA 
modifie les comportements notamment en terme d’exposition solaire avec probable 

diminution de celleci, et secondairement induise un déficit en vitamine D. Le 
contexte socio-économique influence probablement la sévérité de la DA. 

 

La sévérité apparente de la maladie peut être majorée par des conditions de vie 

défavorables en raison du retard d’accès aux soins. Il influence également les taux de 

25(OH)D en raison de possibles carences d’apports alimentaires. Ces facteurs socio-

économiques n’ont pas été pris en compte dans notre étude. D’autres facteurs, n’ayant 

pas été étudiés dans notre travail, modulent le taux de 25(OH)D dosé : le statut 

phosphocalcique et le taux de parathormone. Leur évaluation aurait permis une meilleure 

interprétation des taux mesurés. 
 

Une autre limite de l’étude est la méthode d’évaluation de la sévérité de la DA. Nous 

avons utilisé comme principal outil, le SCORAD, qui est le score le plus utilisé mais n’est 

qu’une évaluation ponctuelle et pas le reflet de la sévérité sur le long terme. Ce score peut 

se modifier rapidement. Le taux de 25(OH)D varie, quant à lui, lentement, sur une période 

prolongée. Cela rend difficile l’interprétation du lien réel entre ces deux variables.  
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Malgré des données en faveur d’un rôle de la vitamine D dans la physiopathologie de la 

DA, il est difficile d’affirmer que la corrélation observée dans notre étude corresponde à 

un lien de causalité entre le déficit en 25(OH)D et la sévérité de la DA. Seule une étude 

interventionnelle comparative menée sur un large effectif de patients en l’absence d’autre 

traitement de la DA permettrait de confirmer le lien direct entre la vitamine D et la sévérité 

de la DA.  
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CONCLUSION 
 
 

 

IV. conclusion 
 

La dermatite atopique est une maladie chronique inflammatoire de la peau. Elle se 
développe préférentiellement chez le nourrisson et l’enfant, mais peut persister voir 

apparaitre parfois chez l’adolescent et l’adulte.  
Le diagnostic de la dermatite atopique est essentiellement clinique en se basant sur les critères 
de Hannifin et Rajka et sa sévérité est établit a l’aide d’un score calculé par le SCORAD. 

 

Le traitement de cette maladie atopique se base dans la plupart des cas sur des émollients pour 
l’hydratation de la peau et des dermocorticoïdes pour leur effet anti inflammatoire, d’autres 

traitements sont envisagés dans des cas particuliers. Aussi ces dernières années, on a trouvé un 

bénéfice dans la supplémentassions en vitamine D. 
 

Dans notre étude on a pu démontrer l’implication de la vitamine D dans la sévérité de la DA 
par la corrélation négative qu’on a retrouvé entre la sévérité de la DA et le taux de vitamine D. 

 

Cette étude permet d’ouvrir des perspectives à l’ avenir, afin de démontrer intérêt d’une 

supplémentassions en vitamine D dans l’amélioration des signes clinique de la maladie.  
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Annexe 



 

Questionnaire 
 

Identification 
 

Nom ………………………………………………………………… 
 

Prénom ………………………………………………………………… 
 

Wilaya de résidence ………………………………………………………………… 
 

Date de naissance ……/……/…..   

Date de consultation initiale……/……/…..  

Age à la consultation initiale ……………………….  

Sexe : féminin /____/ masculin /____/  

Rang dans la fratrie :     

Consanguinité : oui /____/ non /____/  

La mère      

Date de naissance ……/……/…..   

Age à l’accouchement /……/……/   

Groupe sanguine A /____/ B /____/ AB /____/ O /____/ 

Antécédent médicaux chez la mère du cas oui /____/ non /____/ 

Traitement ………………………….   

Antécédent chirurgicaux oui /____/ non /____/  

/………………………………………..   

Dermatite atopique infantile dans la famille oui /____/ non /____/ 

Antecedents d’atopie :     

dermatite atopique /____/    

Rhinite   /____/     

Conjonctivite /____/     

Allergie alimentaire /____/    

Asthme /____/     

Le père      

Date de naissance ……/……/…..   

Groupe sanguine A /____/ B /____/ AB /____/ O /____/ 

Antécédent médicaux oui /____/non /____/   
 
 

 

75 



Traitement ………………………………..  

Antécédent chirurgicaux  oui /____/non /____/  

/………………………………………..  

Dermatite atopique infantile dans la famille oui /____/ non /____/ 

Antecedents d’atopie :  

dermatite atopique /____/  

Rhinite   /____/  

Conjonctivite /____/  

Allergie alimentaire /____/  

Asthme /____/  

La grossesse  
   

Notion d’une maladie durant la grossesse oui /____/ non /____/ 
 

Traitement ………………………………………………… 
 

Trimestre ………………………………………………… 
 

La grossesse est  

Simple oui /____/ 

Gémellaire oui /____/ 

Multiple oui /____/ 

L’accouchement  

 
 

 

non /____/ 
 

non /____/ 
 

non /____/ 

 

Grossesse menée à terme 
 

Accouchement par voix basse 
 

Accouchement par césarienne 
 

Souffrance fœtale 
 

Le nouveau-né 

 

oui /____/ 

oui /____/ 

oui /____/ 

oui /____/ 

 

non /____/ 
 

non /____/ 
 

non /____/ 
 

non /____/ 

 

A la naissance 
 

Poids ……….kg 
 

Taille ………cm 
 

Périmètre ………cm 
 

Groupe sanguine A /____/ B /____/ AB /____/ O /____/ 
 

Traitement médicale a la naissance oui /____/ non /____/ 
 

Supplementation en vitamine D : oui /___/ non/___/  
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Si oui :     

A la naissance : oui/___/ non/___/   

Apres 6mois :  oui/___/ non/___/   

Clinique      

Antécédent médicaux  oui /____/ non /____/  si oui 

Dermatite atopique oui /____/ non/____/ 

Rhinite oui /____/ non/____/ 

Conjonctivite oui /____/ non/____/ 
 

Allergie alimentaire oui /____/ non/____/ 
 

Asthme oui /____/ non/____/ 
 

Traitement …………………………….. 
 

Age d’apparition moin de 2ans /____/ plus de 2ans /____/ 
 

Topographie localisé /____/ étendu /____/  
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Intensité des symptômes  0(pas du tout), 1(légère), 2(modéré) ,3(sévère)   

Sécheresse 0 /____/ 1 /____/ 2 /____/ 3 /____/    

Rougeur 0 /____/ 1 /____/ 2 /____/ 3 /____/    

Gonflement 0 /____/ 1 /____/  2 /____/ 3 /____/    

Suintement 0 /____/ 1 /____/  2 /____/ 3 /____/    

Lésion du grattage 0 /____/ 1 /____/ 2 /____/ 3 /____/    

Epaississement 0 /____/ 1 /____/  2 /____/ 3 /____/    

Symptôme subjectif :            

Trouble du sommeil 0 /__/ 1 /__/ 2 /__/ 3 /__/ 4 /__/ 5/__/ 6 /__/ 7 /__/ 8 /__/ 9 /__/ 

10 /__/            

Les démangeaisons 0 /__/ 1 /__/ 2 /__/ 3 /__/ 4 /__/ 5/__/ 6 /__/ 7 /__/ 8 /__/ 9 /__/ 

10 /__/            
 
 

 

ETABLISSEMENT DU SCORE 
 

A : l’étendu de la zone atteindre 
 

B : 
 

Sécheresse 

Rougeur 

Gonflement 

Suintement Lésion 

du grattage 

Epaississement 

C : 
 

Trouble du sommeil   

Prurit    

Score = A/5 + 7B/2 + C  

Résultat :    

S < 15 minime oui /____/ non /____/ 

16 < S <40 modéré oui /____/ non /____/ 

S>40 sévère oui /____/ non /____/  
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Para clinique : 
 

Taux de vitamineD : 
 

FNS : 
 

Hémogramme 
 

Leucocyte………………………………10
3
/mm

3 

 

Hematie…………………………………10
6
/mm

3 

 

Hemoglobine……………………………g/dl 
 

Hematocrite……………………………..% 
 

V.G.M……………………………………µ
3 

 

T.C.M.H………………………………….pg 
 

C.C.M.H …………………………………g/dl 
 
 

 

Formule sanguine 
 

Polynucléaires neutrophiles………………………………………..% 
 

Polynucléaires éosinophiles………………………………………..% 
 

Polynucléaires basophiles…………………………………………..% 
 

Lymphocytes………………………………………………………..% 
 

Monocytes…………………………………………………………..% 
 

Plaquette …………………………………………………………...10
3
/mm

3 
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Résumé : 
 

La dermatite atopique (DA) est une dermatose inflammatoire d’évolution chronique dont la prévalence a augmenté ces 
dernières décennies. Elle touche 15 % à 30 % des enfants et 2 % à 10 % des adultes dans les pays industrialisés. La DA 
est caractérisée par des anomalies héréditaires de la barrière cutanée, des déséquilibres des réponses immunitaires Th1 

et Th2 et une diminution de la défense antimicrobienne. 
 

Plusieurs travaux récents ont suggéré un rôle de la vitamine D dans la physiopathologie des maladies allergiques, 

notamment l’asthme et la DA. La vitamine D interviendrait aux différentes étapes de la physiopathologie de la DA. Elle 
participe aux réponses immunitaires innées et adaptatives. 

 
En pratique clinique, la prévalence des symptômes de DA est influencée par la localisation géographique et le climat; elle 

diminue avec l’exposition solaire et la chaleur. En outre, plusieurs travaux ont montré une association entre le déficit en 
25-hydroxyvitamine D (25(OH)D) et la prévalence des maladies atopiques dont la DA et avec la sévérité de la DA. 

 
Plusieurs études ont montré le bénéfice d’une supplémentation en vitamine D pour la DA . Cependant, la corrélation 

entre la sévérité de la DA et le taux sérique de 25(OH)D n’a pas été retrouvée dans d’autres études. 
 

Sur la base de ces données contradictoires, l’objectif de notre travail était d’étudier la corrélation entre le taux sanguin de 
25(OH)D et la sévérité de la DA évaluée par le SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) et le PO-SCORAD (Patient-

Oriented SCORAD). 
 

La DA est considérée comme légère (SCORAD < 25), modérée (SCORAD 25—50 ) ou sévère (SCORAD > 50) .Le taux de 25-

hydroxyvitamine D est mesure .I l est considéré comme Déficitaire (≤ 20 ng/mL ou 50 nmol/L) Insuffisant (21— 
29 ng/mL ou 51—74 nmol/L)  Normal (≥ 30 ng/mL ou 75 nmol/L. 

 

Abstarct : 
 

Atopic dermatitis (AD) is a chronic inflammatory dermatitis whose prevalence has increased in recent decades. It 

affects 15% to 30% of children and 2% to 10% of adults in industrialized countries. DA is characterized by inherited 
abnormalities of the cutaneous barrier, imbalances of Th1 and Th2 immune responses and a decrease in antimicrobial 

defense. 
 

Several recent works have suggested a role for vitamin D in the pathophysiology of allergic diseases, including 
asthma and AD. Vitamin D occurs at different stages of the pathophysiology of AD. It participates in innate and 

adaptive immune responses. 
 

In clinical practice, the prevalence of AD symptoms is influenced by geographic location and climate; it decreases with solar 

exposure and heat. In addition, several studies have shown an association between 25-hydroxyvitamin D (25 (OH) 
D) deficiency and the prevalence of atopic diseases including AD and with the severity of AD. 

 
Several studies have shown the benefit of vitamin D supplementation for AD. However, the correlation between 

the severity of AD and the serum 25 (OH) D level has not been found in other studies. 
 

Based on these conflicting data, the aim of our work was to investigate the correlation between blood level of 25 (OH) 
D and the severity of AD assessed by SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis) and PO-SCORAD. (Patient-Oriented 

SCORAD). 
 

DA is considered mild (SCORAD <25), moderate (SCORAD 25-50) or severe (SCORAD> 50) .The 25-
hydroxyvitamin D level is measured .I l is considered to be deficient (≤ 20 ng / mL or 50 nmol / L) Insufficient (21-29 

ng / mL or 51-74 nmol / L) Normal (≥ 30 ng / mL or 75 nmol / L. 

 

 ملخص
 

٪ من األطفال و 03٪ إلى 51هو التهاب الجلد االلتهابي المزمن الذي ازداد انتشاره في العقود األخيرة .وهو يصيب  (AD)التهاب الجلد التأتبي 
 Th2و  Th1بالشوائب الموروثة من الحاجز الجلدي ، واختالل االستجابات المناعية  DA٪ من البالغين في البلدان الصناعية .يتميز 53٪ إلى 2

 وانخفاض في الحماية المضادة للميكروبات.
 

يا المرضية ألمراض الحساسية ، بما في ذلك الربو ومرض الزهايمر واقترح العديد من األعمال الحديثة دورًا لفيتامين (د) في الفيزيولوج

 .يحدث فيتامين (د) في مراحل مختلفة من الفيزيولوجيا المرضية لمرض الزهايمر .يشارك في االستجابات المناعية الفطرية والتكيفية.
 

الشمسية والحرارة .باإلضافة إلى ذلك ، فقد أظهرت حسب الموقع الجغرافي والمناخ؛ ينخفض مع التعرض للطاقة  ADيتأثر انتشار أعراض 

 .ADوانتشار األمراض االستشرائية بما في ذلك م ومع شدة  D (25 (OH) D)هيدروكسي فيتامين  21العديد من الدراسات وجود ارتباط بين نقص 
 

لم يتم  D 21 (OH)ومستوى المصل  ADشدة  ومع ذلك ، فإن العالقة بين.DAل  Dوقد أظهرت العديد من الدراسات فائدة مكمالت فيتامين 
 العثور عليها في دراسات أخرى.

 
التي تم تقييمها بواسطة  ADوشدة D (OH) 25استنادا إلى هذه البيانات المتضاربة ، كان هدف عملنا هو التحقق من االرتباط بين مستوى الدم 

SCORAD) (SCORing Atopic Dermatitis) وPO-SCORAD. (SCORAD جه للمريض.المو 
 

يعتبر  hydroxyvitamin D .I l 21-يتم قياس مستوى  .(SCORAD> 50)أو شديد  (SCORAD 25-50)، معتدل (SCORAD <25)خفيفة  DAيعتبر 

 /ل نانومو 41مل أو  /نانوغرام  )≤ 03لتر) عادي  /نمول  15-47مل أو  /نانوغرام  )25-22غير كافية (nmol / L 50أو  )≥ ng / mL 23ناقصًا 
 


