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Partie I : Introduction 

La peau, un organe majeur 

La peau est l’organe le plus important du corps humain en termes de surface avec ses 1,8m
2
 

chez un homme adulte de 70kg. (1) C’est également l’organe qui sert de barrière aux 

agressions extérieures. 

Classiquement, on lui décrit trois compartiments de la surface vers la profondeur : l’épiderme, 

le derme et enfin l’hypoderme. (Figure 1) 

 

L’épiderme est un épithélium pavimenteux stratifié kératinisé constitué de quatre couches de 

la profondeur vers la superficie : basale, spineuse, granuleuse et cornée. 

 

Figure 1. Coupe histologique de l’épiderme (1) 

 

La couche basale est composée de cellules cubiques reposant sur une membrane basale en 

contact avec le derme. Il s’agit d’un compartiment germinatif qui est à l’origine des 

kératinocytes présents dans les couches superficielles. C’est également dans la couche basale 

que l’on trouve les mélanocytes, cellules responsables de la pigmentation de la peau. 

La couche spineuse ou épineuse est constituée de cellules polygonales qui tendent à s’aplatir 

vers la superficie et qui sont reliées entre elles par les desmosomes. 

cellule de Langerhans 

Couche cornée 

Couche granuleuse 

Couche spineuse 

Couche basale 

Derme 
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La couche granuleuse est composée de cellules granuleuses qui sont des kératinocytes en 

cours d’apoptose contenant des granules de kératohyaline et des corps lamellaires ou corps 

d’Odland riches en lipides et enzymes. 

Les cellules constitutives de la couche cornée sont les cornéocytes qui s’organisent en cinq à 

dix couches. Ces cornéocytes, appelés à desquamer, renferment dans leur cytoplasme de 

nombreux filaments de kératine et grains de kératohyaline. La cohésion entre ces cellules est 

assurée par un ciment lipidique constitué d’acides gras polyinsaturés, de cholestérol et de 

céramides obtenus à partir de la destruction des lipides par les enzymes contenues dans les 

corps d’Odland de la couche granuleuse. La fonction principale de la couche cornée est de 

servir de barrière semi-perméable afin d’éviter les pertes en eau et de permettre une 

hydratation efficace de la peau. 

Les cellules de Langerhans sont des cellules présentatrices d’antigène essentiellement 

épidermiques. Cette fonction de présentation d’antigène est soit utilisée pour déclencher une 

réponse inflammatoire, soit au contraire pour induire une tolérance immunitaire.(2) 

 

Entre l’épiderme et le derme, se situe la jonction dermo-épidermique ou membrane basale. La 

jonction dermo-épidermique peut être divisée en 4 épaisseurs de l’épiderme vers le derme : le 

complexe hémidesmosomes-filaments intermédiaires des cellules basales de l’épiderme, la 

lamina lucida, la lamina densa et la zone fibrillaire d’ancrage. (Figure 2) 

 

 

Figure 2. Vue au microscope électronique de la jonction dermo-épidermique à fort 

grossissement (1) 
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La jonction dermo-épidermique sert principalement de « plaque d’ancrage » entre l’épiderme 

et le derme. Elle permet également un contrôle plus étroit des échanges moléculaires et 

cellulaires entre ces deux parties de la peau. 

 

Le derme, contrairement à l’épiderme qui est uniquement innervé, est richement vascularisé et 

innervé. On y retrouve les récepteurs nerveux sensitifs de Merkel, les corpuscules de 

Meissner responsables de la sensation de toucher, les corpuscules de Pacini pour la pression et 

les corpuscules de Ruffini qui sont des récepteurs mécaniques. 

Mais le derme est avant tout un tissu conjonctif ce qui lui donne une importante fonction de 

tissu de soutien compressible. On peut distinguer « deux dermes » de par leur composition en 

fibres élastiques. Le derme papillaire superficiel est constitué de fines fibres de collagène 

orientées perpendiculairement à la membrane basale. Le derme réticulaire plus profond est 

composé de grosses fibres de collagène et de fibres élastiques orientées parallèlement à la 

membrane basale. Cette caractéristique de tissu conjonctif est obtenue grâce aux produits de 

synthèse des fibroblastes qui sont le principal composant cellulaire du derme. 

Une autre fonction essentielle du derme est celle de protection immunitaire. Cette fonction 

immunitaire est permise grâce à la présence de trois types cellulaires : les macrophages, les 

mastocytes et les cellules dendritiques. Les macrophages sont des cellules phagocytaires 

capables soit de digérer les pathogènes ingérés soit de les présenter aux lymphocytes 

circulants. Ils peuvent également induire un environnement pro-inflammatoire par la sécrétion 

de produits du système du compléments ou de facteurs solubles tels que l’interleukine (IL) 1 

ou l’interféron. Les mastocytes, lorsqu’ils sont activés entre autres par des complexes IgE-

antigène comme c’est le cas dans la dermatite atopique, libèrent alors leur contenu 

essentiellement constitué de médiateurs forts connus impliqués dans la réaction 

inflammatoire, des médiateurs préformés tels que l’histamine et la tryptase entrainent une 

réaction plutôt rapide et des médiateurs néoformés tels que le TNF-alpha ou les leucotriènes 

entrainent une réaction plus tardive. Les cellules dendritiques dermiques sont également des 

cellules présentatrices d’antigène comme les cellules de Langerhans. 
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Figure 3. Vue au microscope optique après coloration par éosine d’une peau normale 

grossissement x200 (3) 

 

Enfin, l’hypoderme ou tissu adipeux blanc est la couche qui sépare le derme des muscles 

sous-jacents. La cellule majoritaire de l’hypoderme est l’adipocyte qui stocke les acides gras 

libres sous forme de triglycérides occupant ainsi la majeure partie de la cellule, le noyau et le 

cytoplasme étant refoulés en périphérie. On y retrouve également quelques macrophages. 

L’hypoderme possède trois fonctions essentielles, il s’agit d’un tissu de réserve énergétique 

ainsi qu’un véritable organe endocrinien et un espace de thermorégulation. 

 

En ce qui concerne la dermatite atopique, l’épaisseur du tissu cutané qui va nous intéresser est 

l’épiderme. 

 

Physiopathologie de la dermatite atopique 

Historiquement, l’empereur Octavianus Augustus était le premier individu connu comme 

ayant souffert d’eczéma et le terme d’eczéma a été employé pour la première fois au 6è siècle 

après J-C par Aetius d’Amida, médecin grec, comme « l’ébullition d’un liquide dans une 

casserole » en faisant probablement référence aux vésicules typiques de son éruption. (4) 

< Couche granuleuse 
< Corps muqueux 

< Couche basale 

C : capilla ire 
Coll : collagène 
El : Elastine 
End : endothelium 
Fib : fibroblaste 

ÉPIDERME 

MEMBRANE BASAL 

DERME 
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L’épaisseur cutanée nous intéressant pour expliquer la physiopathologie de la dermatite 

atopique est l’épiderme et plus particulièrement le stratum corneum ou couche cornée qui 

abrite la filaggrine. La filaggrine est une molécule essentielle pour l’hydratation cutanée. En 

effet physiologiquement, parallèlement à la maturation des cornéocytes, la pro-filaggrine, une 

phospho-protéine cationique composée de nombreux acides aminés hydrophobes, est 

transformée en filaggrine, libérant ces acides aminés qui seront dégradés en acides 

polycarboxyliques ou « agent hydratant naturel » ou encore Natural Moisturizing Factors 

(NMF) en anglais. Les NMF ont également pour fonction de favoriser l’adhésion de bactéries 

non pathogènes qui préviennent l’agrégation de Staphylococcus Aureus. (5) 

Or 60% des européens présentant une dermatite atopique ont une mutation du gène codant la 

filaggrine. Les mutations complètes les plus fréquentes entrainant une perte de fonction 

complète de la filaggrine sont R501X et 2282del4 mais il existe également de nombreuses 

mutations entrainant seulement une perte partielle de fonction. Une expression diminuée de la 

filaggrine va entrainer une diminution de kératohyaline de type F et donc une diminution des 

granules de kératohyaline avec pour conséquence la formation d’un stratum corneum disjoint. 

D’autre part, la non-dégradation de la pro-filaggrine en filaggrine entraine la perte de 

production de NMF et l’accumulation de pro-filaggrine interfère avec l’action des corps 

lamellaires de synthèse d’agents hydratants ce qui va aggraver la non-continuité du stratum 

corneum. Cette disjonction va diminuer le flux osmotique et créer un gradient aqueux 

important à travers le stratum corneum entrainant une perte d’eau cutanée. (5) 

Physiologiquement le pH de la surface cutanée est acide ce qui empêche la croissance des 

bactéries pathogènes, favorise le maintien d’une flore cutanée physiologique et maintient les 

sérines protéases inactives. Or, les mutations du gène de la filaggrine sont également la cause 

d’une diminution des métabolites acides comme l’acide trans-urocanique, ce qui va entrainer 

une augmentation du pH cutané avec comme conséquences, une activation des sérines 

protéases et une dégradation des cornéodesmosomes et des enzymes essentielles dans le 

métabolisme lipidique cutané. 

L’activation de ces sérine protéases serait à l’origine d’un mécanisme secondaire d’activation 

des Récepteurs Activateurs du Plasminogène de type 2 ou Protease-Activated Receptor 

(PAR2) responsable d’une diminution des produits de synthèse des corps lamellaires et donc à 

nouveau une diminution de la production de lipides disponibles pour le stratum corneum. De 

plus certaines sérines protéases (kalikréine (KLK) 5 et KLK7) seraient impliquées dans la 

desquamation et donc leur suractivation pourrait être responsable d’un amincissement cutané 

exagéré. (5) 
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Les jonctions serrées sont également touchées dans la dermatite atopique. Celles-ci forment 

physiologiquement des « filets » empêchant le passage de molécules intercellulaires. Les 

sous-unités constitutionnelles essentielles de la jonction serrée sont représentées par deux 

types de protéines transmembranaires, les occludines et les claudines. Or il a été montré 

qu’une peau de dermatite atopique comporterait une quantité diminuée de protéine claudine-1 

par rapport à une peau normale. (6) Les jonctions serrées en seraient donc moins 

fonctionnelles et laisseraient plus facilement passer des molécules étrangères. 

 

L’ensemble de ces éléments soutient l’hypothèse de la théorie « outside-in » selon laquelle, ce 

sont les anomalies de la barrière épidermique qui sont les premiers leviers de la pathologie 

puis s’ensuivent les modifications immunologiques. Une deuxième théorie s’oppose à celle-

ci, celle du « inside-out » qui privilégie une dérégulation immunologique à l’origine de la 

pathologie et dont les modifications de la barrière cutanée ne sont qu’un épiphénomène. 

En faveur de cette hypothèse, on retrouve de nombreux marqueurs d’une suractivation 

immunitaire dans les lésions de dermatite atopique. En effet, dans les lésions aiguës de 

dermatite atopique sont présentes en nombre anormal, des cytokines de la voie Th2. Ces 

cytokines sont responsables, entre autres, d’une diminution de la production de protéines anti-

microbiennes, les PAMs comme la beta defensine 2 et 3, ainsi que de l’inhibition de la 

production de filaggrine. (7) Parmi les cytokines de la voie Th2 les plus étudiées on trouve 

l’IL-4 et l’IL-13. L’IL-4 stimule la production de cytokines pro-inflammatoires ainsi que la 

dégranulation des mastocytes et le développement des éosinophiles. L’IL-4 est aussi 

impliquée dans la suppression de la réponse Th1 et de la diminution du Transforming Growth 

Factor (TGF) ; or celui, ci inhibe la synthèse des immunoglobulines (Ig) E  d’où 

l’augmentation du taux d’IgE totales dans la plupart des dermatites atopiques. L’IL-4 joue 

également un rôle dans l’apoptose des kératinocytes dans la dermatite atopique ainsi que dans 

l’angiogenèse microvasculaire du derme et dans la lymphangiogenèse. (8) Enfin l’IL-4 exerce 

une boucle de rétro-contrôle positive sur les lymphocytes de type B ce qui augmente la 

synthèse d’IL-4. (9) L’IL-13 est une cytokine produite également par les cellules orientées 

Th2 impliquées dans la maturation des lymphocytes B. A l’origine de la production d’IL-13 

on retrouve de nombreux stimuli dont la perte de diversité du microbiote cutané qui va être 

responsable d’une prédominance des ligands des Toll-Like Receptors 2. En réponse à ces 

signaux environnementaux, il y a suractivation des IL 25 et 33 et du Thymic Stromal 

LymphoPoietin (TSLP) ; cette suractivation va entrainer une accumulation des type 2 Innate 
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Lymphoid Cells (ILC2) qui infiltrent alors l’épiderme après sensibilisation à un allergène et 

vont produire la cytokine IL-13 entre autres. (9)  

On retrouve également, dans les lésions de dermatite atopique, des cytokines de la voie Th17 

mais en moindre mesure par rapport à celles de la voie Th2. Il a été montré qu’en utilisant des 

modèles cutanés avec 100ng/mL d’IL-17, on observe un épaississement du stratum corneum 

ainsi qu’une disparition des granules de filaggrine et une diminution de l’épaisseur globale de 

l’épiderme. On observe parallèlement au niveau des jonctions serrées une destruction dose-

dépendante de l’IL-17 des claudines-1 et claudines-4. (5) 

Dans les lésions chroniques de dermatite atopique, il y a un switch immunitaire pour l’IL-22 

responsable d’une hyperplasie cutanée. (10)  

Plus probablement, les deux théories « outside-in » et « inside-out » sont étroitement 

intriquées. A cheval entre ces deux théories on retrouve la problématique du microbiote 

cutané. A la naissance, il y a colonisation progressive du tissu cutané par des micro-

organismes commensaux jusqu’à atteindre environ un nombre total de 1010 bactéries 

réparties sur l’ensemble de la surface cutanée. Il est connu depuis longtemps que la diversité 

du microbiome cutané est influencée par l’âge, le sexe de l’hôte ainsi que l’exposition 

environnementale tandis que le microbiome cutané exerce une influence sur l’immunité et 

la colonisation cutanée par des micro-organismes pathogènes, de son hôte. La dysbiose 

cutanée est une des caractéristiques désormais bien connues de la dermatite atopique avec 

une colonisation préférentielle du tissu cutané par Staphylococus aureus (S. aureus) à 70% 

au niveau de la peau lésionnelle et 30% au niveau de la peau non lésionnelle. La présence de 

S. aureus est également corrélée de manière positive avec la sévérité de la dermatite 

atopique. Les lésions de dermatite atopique sont également caractérisées par une déplétion 

en Malassezia et en représentants des espèces Streptococcus, Propionibacterium, 

Acinetobacter, Corynebacterium ainsi qu’une augmentation de la diversité fungique 

notamment Aspergillus, Candida albicans et Cryptococcus diffluens. Finalement il a été 

observé une diminution générale de la diversité bactérienne par rapport à une peau normale 

et cette diversité est encore diminuée en cas de poussées de dermatite atopique. (11) 
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Figure 4. Phases aiguës et chroniques de la dermatite atopique (7) 

 

Cependant, on sait aujourd’hui que la dermatite atopique n’est pas une pathologie 

monomorphe mais qu’il existe plusieurs phénotypes de dermatite atopique. 

La dermatite atopique se différencie déjà par son stade, selon qu’elle soit aiguë ou chronique, 

les lésions cutanées sont soit érythémateuses et inflammatoires, soit lichénifiées et sèches sur 

une peau épaissie et hyperpigmentée. Les profils immunologiques sont également distincts 

comme explicité ci-dessus avec une prévalence plus importante de Th2 en aigu et un surajout 

de Th22 en chronique. (Figure 4) 

 

Des dermatites atopiques 

La différenciation entre deux types de dermatite atopique, intrinsèque (20% des dermatites 

atopiques) et extrinsèque (80% des dermatites atopiques), est d’actualité. La dermatite 

atopique intrinsèque se caractérise par un taux d’IgE totales normal associé à une 

prédominance féminine avec un début plus tardif, l’absence de l’existence d’un terrain 
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atopique et une association plus marquée avec des allergies de contact aux métaux. Son profil 

immunologique est très orienté vers l’InterFéroN gamma IFN, ce qui la rapproche du 

psoriasis. La dermatite atopique extrinsèque est, elle, caractérisée par un taux d’IgE totales 

élevé avec une histoire familiale d’atopie et souvent des mutations du gène codant la 

filaggrine. 

Il existe également plusieurs phénotypes de dermatite atopique suivant l’appartenance 

ethnique. (12) La voie Th17 est préférentiellement active dans la population asiatique. La 

population africaine se caractérise par une moindre prévalence des mutations du gène codant 

la filaggrine (3%) et une forme lichénifiante de dermatite atopique résistante au traitement. 

Enfin, les phénotypes tendent également à évoluer avec l’âge des patients. En effet, la 

dermatite atopique se localise dans la petite enfance au niveau de la face, du tronc, des faces 

d’extension des membres avec une activation de la voie immunologique Th9 alors qu’en 

grandissant, elle se relocalise au niveau des plis flexuraux avec des lésions plus sèches et plus 

lichénifiées en se chronicisant. Chez les sujets âgés, le profil immunologique est en faveur 

d’une balance Th1/Th17 plutôt que Th2 et Th22. (12) 

 

L’ensemble de ces données montre bien que la dermatite atopique est une pathologie très 

polymorphe et qu’une prise en charge unique, dogme actuel, n’est peut-être finalement pas 

très adapté. L’arsenal thérapeutique, qui reposait au départ sur un traitement surtout local, est 

en train d’évoluer avec les données des recherches actuelles, vers un traitement ciblant de 

nombreux « check-points » immunologiques et plus adapté aux différents phénotypes 

existants de dermatite atopique. 

 

Arsenal thérapeutique actuel et avancées de la recherche 

Actuellement, la première ligne thérapeutique repose sur un triptyque 

émollients/dermocorticoïdes/règles hygiéno-diététiques. Les règles hygiéno-diététiques 

consistent à éviter tout ce qui peut être agressif pour la peau : 

- éviter les bains de manière rapprochée 

- privilégier une eau de bain tiède 

- éviter les vêtements en tissu synthétique 

- privilégier les produits de soins cutanés sans parfum et les pains sans savon 
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L’application d’émollients est le deuxième pilier de ce triptyque et non des moindres. En 

effet, l’application quotidienne d’émollients dès la naissance chez les enfants à risque élevé 

d’atopie permettrait de réduire de 50% le risque relatif de développer par la suite une 

dermatite atopique. (13) Aucun type d’émollient n’a montré sa supériorité.  

Le dernier pilier et le plus difficile à faire accepter sont les dermocorticoïdes. En fonction de 

l’âge du patient et de la sévérité des lésions, on conseillera d’utiliser un dermocorticoïde de 

classe 2 ou 3 pour le corps et de classe 2 pour le visage. Mais les dermocorticoïdes ont 

mauvaise réputation chez la plupart des parents et même chez certains praticiens. (14) La 

corticophobie, qui peut être évaluée à l’aide du score TOPIcal COrticosteroid Phobia 

(TOPICOP), est l’obstacle majeur à une utilisation optimale des dermocorticoïdes. 

En deuxième intention, si inefficacité des dermocorticoïdes, on peut utiliser le tacrolimus 

topique. Certaines études suggèrent même que le tacrolimus topique aurait une légère 

supériorité d’efficacité comparé aux dermocorticoïdes de classe faible et modérée. (15) 

En complément ou remplacement des traitements locaux si ceux-ci ne sont pas suffisamment 

efficaces, la photothérapie peut être utilisée chez les adultes et les enfants de plus de 8 ans. 

Les techniques de photothérapie les plus efficaces sur la dermatite atopique sont celle utilisant 

les UVB à spectre étroit et les UVA-1. (16)(17) Cependant, c’est une technique chronophage 

car il faut réaliser au moins une vingtaine de séances à raison de 3 séances par semaine et qui 

peut être mal tolérée par les patients. 

 

D’autres traitements systémiques sont actuellement disponibles pour la prise en charge de la 

dermatite atopique modérée à sévère et résistante au traitement local comme la Ciclosporine, 

le Méthotrexate, l’Azathioprine, le Mycophénolate Mofétil ou encore le Dupilumab, dernier 

arrivé sur le marché des traitements systémiques de la dermatite atopique. La Ciclosporine 

cible les lymphocytes T et inhibe également la production d’IL 2. (18) Elle peut avoir une 

néphrotoxicité non négligeable qui justifie une surveillance régulière et étroite des patients 

sous Ciclosporine. Elle ne possède pas d’Autorisation de Mise sur le Marché (AMM) pour le 

traitement de la dermatite atopique dans le domaine pédiatrique. 

Le Méthotrexate cible les lymphocytes T. (15) il ne possède pas encore d’AMM dans le cadre 

de la dermatite atopique que ce soit chez les adultes ou les enfants. La complication principale 

est le risque de fibrose pulmonaire. 

L’Azathioprine est un analogue des purines qui inhibe également l’activité des lymphocytes T 

et B. (15) Elle ne possède pas d’AMM concernant le traitement de la dermatite atopique. Elle 

entraine surtout des effets secondaires de type gastro-intestinaux. 
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Le Mycophénolate Mofétil est là encore, un traitement immunosuppresseur ciblant entre 

autres les lymphocytes T et B et ne possédant pas d’AMM pour la dermatite atopique. (15) Il 

est relativement bien toléré avec un risque faible d’effets secondaires de type hématologiques 

et gastro-intestinaux. 

Enfin, le Dupilumab, un anti-IL4 et IL-13, cible la voie Th2 majoritairement impliquée dans 

la dermatite atopique et plus précisément la chaine alpha du récepteur aux IL-4. Il possède 

une AMM dans la dermatite atopique modérée à sévère ne répondant pas aux 

dermocorticoïdes chez les patients adultes ayant déjà eu recours à la photothérapie ou à la 

Ciclosporine sans effet ou chez les patients refusant la photothérapie/Ciclosporine. Le 

Dupilumab a très peu d’effets secondaires et parmi les plus fréquents on retrouve la 

conjonctivite qui peut être prévenue grâce à des soins ophtalmiques. (19) Il s’agit donc de la 

première thérapie ciblée spécifique de la dermatite atopique avec d’aussi bons résultats (plus 

de 30% des patients blanchis) et aussi peu d’effets secondaires. 

 

Les résultats prometteurs obtenus avec le Dupilumab ont ouvert la voie aux recherches sur les 

thérapies ciblées dont plusieurs sont actuellement en cours d’évaluation : 

- l’IL 17 est la cible privilégiée de l’Ustekinumab (qui cible aussi l’IL 22) et du Secukinumab 

(9) 

- l’IL 31, qui joue un rôle prépondérant dans le prurit, est la cible du Nemolizumab (5) 

- les kinases JAK1 et JAK3 sont les cibles du Tofacitinib (5) 

 

Devant ce développement des thérapies ciblées, il est donc nécessaire de préciser les profils 

de dermatite atopique afin de cibler au mieux les mécanismes immunologiques impliqués. 
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Partie II : Article 

Comparison of atopic dermatitis patient’s profile between 

Dermatology and Allergology consultations 
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Abstract 
 

Introduction: Atopic dermatitis (AD) may present with different clinical features and can be 

found among very different populations. Therefore, it is important to classify more precisely 

these different subtypes of atopic dermatitis.  

Objective: To describe and compare two populations suffering from atopic dermatitis, which 

consult in two different departments of the same hospital. 

Materials and Methods: Patients suffering from atopic dermatitis were invited to complete a 

questionnaire with socio-demographic information, personal and family history of atopy, 

treatments and environmental data. Their corticophobia was also evaluated using the TOPIcal 

COrticosteroid Phobia (TOPICOP) score. Finally, the physician estimated the severity of 

atopic dermatitis using the SCOring Atopic Dermatitis (SCORAD). Sensitization was 

evaluated through skin prick tests and total IgE assay. 

Results: No significant differences were found regarding the SCORAD and the TOPICOP 

between both populations. However, it seems that extrinsic atopic dermatitis patients are 

mostly oriented towards allergists, while intrinsic atopic dermatitis patients are mostly 

followed by dermatologists. 

Conclusion: This study confirms that patients with atopic dermatitis, that consult in different 

departments share distinct characteristics. Nevertheless, these particular profiles of atopic 

dermatitis patients need to be further clarified. 
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Introduction 

Atopic dermatitis affects 3 to 19 percent of worldwide population, depending on the ethnicity. 

(1) It may be a very disabling disease due to its physical but despite less visible, significant 

psychological impact. (2) Additionally, its importance for public health also relies on its 

economic burden, with an estimated cost of 15.231€ per adult patient per year. (3) 

Nowadays, studies are exploring the fact that atopic dermatitis is not a single entity. In fact, 

the idea of the existence of two subtypes of atopic dermatitis have been emerging in the last 

years: extrinsic atopic dermatitis, associated with high total immunoglobulin (Ig) E levels and 

an history of atopy ; and intrinsic atopic dermatitis, in which patients have normal values of 

IgE and no familial or personal history of atopy. (4) Intrinsic atopic dermatitis usually appears 

later in life and mostly affects women. Since atopic dermatitis involves multiple immunologic 

pathways, probably there are much more than only two phenotypes of the disease. However, 

treatment recommendations for atopic dermatitis are the same for both groups. Therefore, it is 

important to better characterize each patient suffering from the disease in order to offer a 

more personalized care. 

Corticophobia is the major barrier to an optimal management of atopic dermatitis and the only 

tool available to evaluate it is the TOPIcal COrticosteroid Phobia (TOPICOP) score. Many 

studies have been trying to estimate corticophobia among patients or parents of children with 

atopic dermatitis, as well as health professionals that manage the disease. (5) Until this 

moment, it has been shown that there is no link between corticophobia and the severity of the 

disease. 

The aim of this study is to describe and compare two populations suffering from atopic 

dermatitis and that consult in two different departments of the same hospital. 
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Materials and Methods 

This is a prospective cross-sectional and descriptive study conducted between December 2018 

and July 2019 in two different departments of the CHRU of Nancy: the Dermatology and 

Allergology Department and the Pediatric Allergy Department. 

We included all patients (children and adults), who presented with active lesions of atopic 

dermatitis, regardless of the severity. The only exclusion criterion was the refusal to take part 

in the study. 

Information regarding socio-demographic, personal and family atopic history, treatments and 

environment (presence of pets, house plants and mold) were collected. The SCOring Atopic 

Dermatitis (SCORAD) and the TOPICOP score were performed with a standardized 

anonymous survey. TOPICOP was filled by patients or parents, depending on the age of the 

child. All patients had cutaneous prick test for food and aeroallergens and total IgE blood test 

except if these tests were judged as not pertinent by the consultant or refused by patients. The 

cutaneous tests were done using the same battery in both departments. The tests were 

performed with Stallergènes extract (Stallergenes Greer, Lenoir, LC, USA) for the 

aeroallergens and with real food when exploring food allergy. The extract or the food was 

deposited on the forearm for adults or older children and on the back for younger children, 

followed by prick with a ―BD Microlance‖25G needle (Becton Dickinson, Drogheda, Irlande). 

The reading was performed fifteen minutes later by a nurse trained in cutaneous tests. The test 

was considered positive when the wheal’s size was larger than 50% of the positive control’s 

size or measured more than 3 millimeters. 

The comparison between the characteristics of the two populations was performed using the 

Chi2 test or the Fisher’s exact test for qualitative data and the Student test or the Wilcoxon 

test for quantitative data using the SAS®9.4 software (SAS Institute, Cary, USA). The 

required sample size was calculated after previous studies comparing intrinsic and extrinsic 

atopic dermatitis. (6),(7),(8) Therefore, for a significance level of 5%, each group had to reach 

at least 50 participants. 

This study was approved by the local Ethic Committee and by the Research and Innovation 

Directorate of Nancy (France). 
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Results 

Characteristics of the population (Figure 1)  

A total of 110 patients were included. In the Dermatology and Allergology Department, only 

one dermatologist included patients versus six allergists. In the Pediatric Allergy Department, 

two allergists and two pediatric allergists included patients. The mean age was 11 years and 

10 months old (median 9 years old) and males composed 57.3 % of the study population. 

Most of the patients were addressed by allergy specialists. Fifty-nine patients were included 

by the Dermatology and Allergology Department and 51 by the Pediatric Allergy Department 

during the first consultation or a follow-up consultation. Approximately half of the patients 

had history of asthma, rhinitis or food allergy and two thirds had conjunctivitis. A family 

history of atopic dermatitis was noticed for 45% of the patients, while 44% and 45% had a 

family history of asthma and rhinitis, respectively. Family history of conjunctivitis and food 

allergy were less common, observed respectively for 37% and 23% of the patients. 

Concerning the environment, half of the patients had at least one pet at home; one quarter had 

more than 5 house plants and only 9 patients declared having the presence of mold at home. 

Regarding the use of topical corticosteroids, two thirds of the patients used less than one tube 

in the last month and only 20% had a therapeutic education on how to use them. In this 

population, 7 of the 110 patients were treated with systemic treatments. Concerning the 

TOPICOP, the mean score was calculated at 33.96%. Most patients had mild atopic dermatitis 

(41.8%), while 34.5% had minor atopic dermatitis and 23.6% presented with severe atopic 

dermatitis. Concerning the SCORAD the mean score was 35.80. Aeroallergen sensitization 

was demonstrated for 73.7% of the patients and 61.3% of these had a food sensitization. The 

mean value of total IgE was 779.22 UI/mL (median 245.0 UI/mL).  

 

Comparison of the characteristics of both groups of patients (Table 1)  

The two populations were significantly different. In the Dermatology and Allergology 

Department, patients were older (15.7 versus 7.3 years, p=0.001), were more often females 

(52.5% versus 31.4%, p=0.025) and had a later onset of atopic dermatitis (32.1 versus 8.4 

months, p=0.003). In addition, they were more often addressed by a dermatologist (18.6% 

versus 0.0%, p=0.001) or a general practitioner (25.4% versus 5.9%, p=0.006) and were more 

prone to have an anterior dermatologic follow-up (61.0% versus 19.6%, p=<0.0001) than in 

the Pediatric Allergy Department group. 
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Patients of the Pediatric Allergy Department group had more personal history of atopy 

(94.1% versus 59.3%, p<0.0001) and used less topical corticosteroids (< 1 tube: 70.6% versus 

55.9%, 1-5 tubes: 29.4% versus 30.5%, > 5 tubes: 13.6% versus 0.0%, p=0.012). Regarding 

family history of atopy, this group presented with more paternal history of asthma (31.4% 

versus 15.3%, p=0.044) and maternal history of rhinitis (31.4% versus 15.3%, p=0.044) and 

food allergy (17.6% versus 3.4%, p=0.013) compared to patients of the Dermatology and 

Allergology Department group.  

In the Dermatology and Allergology Department, 43 patients had aeroallergens epicutaneous 

tests and 44, food allergens epicutaneous tests versus 33 and 49 in the Pediatric Allergy 

Department respectively. Food allergen sensitization was more common in the Pediatric 

Allergy Department group (p < 0.0001), however there was no significant difference 

regarding the sensitization to respiratory allergens. There were no other significant differences 

between both groups concerning other items of personal or family history of atopy. 

Additionally, the SCORAD and TOPICOP scores were not statistically different.  

 

Comparison of personal and familial history according to the specialty of the physician 

(Table 2) 

When comparing patients seen by dermatologists or allergists (pediatric allergists were put 

aside), patients seen by the latter had significantly more history of personal atopy (92.3% 

versus 24%, p<0.0001) and were more frequently treated with antihistamines (80.0% versus 

52.0%, p=0.029). Furthermore, these patients were more sensitized to aeroallergens or food 

allergens (aeroallergen: 86.0% versus 28.6%, p<0.0001; food allergen: 65.5% versus 20.0%, 

p= 0.002). There were no significant differences regarding family history of atopy or severity 

of the disease. 
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Discussion 

This study allowed us to identify two distinct profiles of atopic dermatitis patients consulting 

in two different departments of the same hospital. When analyzing the specialty of the 

physician, it also appears that two distinct groups were identified. Allergist’s patients have 

more often a personal or family history of atopy and present most frequently respiratory or 

food sensitizations. Therefore, we may extrapolate that extrinsic atopic dermatitis patients 

were mostly followed by allergists, while intrinsic atopic dermatitis patients were mostly 

managed by dermatologists. Thus, patients are implicitly followed by the correct physician 

regarding their atopic dermatitis’ phenotype demonstrating a good clinical reasoning skill. 

This study also confirmed that children suffer more frequently from food allergy than adults. 

Indeed, early onsets of AD are known to be in correlation with food allergies and a history of 

atopy. On the contrary, in the Dermatology and Allergology Department, we observed that 

atopic dermatitis’ onset appeared later and that female patients predominated. This supports 

the theory of the existence of many phenotypes of atopic dermatitis and, more precisely, the 

theory of extrinsic and intrinsic atopic dermatitis. (4),(8) However, whether these differences 

are the result of two distinct phenotypes or the result of a phenotypic evolution following the 

growth of these young patients remains unanswered. Unfortunately, some patients lacked total 

IgE results, which did not allow a confirmation/correlation between the later onset of atopic 

dermatitis, female gender, lack of sensitization and low IgE levels. Moreover, a limitation of 

our study was the recruitment bias, since only children were mostly recruited in the Pediatric 

Allergy Department and adults in the Dermatology and Allergology Department. Indeed, 

allergists in the Dermatology and Allergology Department were exclusively following adults 

and only one dermatologist was following children with atopic dermatitis in this department. 

Regarding treatment, our study showed that topical corticosteroids were less used in children, 

despite no difference according to TOPICOP and SCORAD and though atopic dermatitis 

severity. Corticophobia is a real barrier to an optimal management of atopic dermatitis and 

studies have proved that well informed and educated patients are more willing to use topical 

corticosteroids. (9),(10) However,as there was no difference for TOPICOP, this lower use of 

topical corticosteroids in children seems to be caused by differences of management or 

education of patients, and not by true corticophobia. We can formulate the hypothesis that 

allergists managing children with other manifestations of atopy than AD, like food allergies, 

are receiving a lesser effective education concerning topical corticosteroids or are requiring 

more time to manage these food allergies and therefore less time to manage the cutaneous 
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manifestations of AD. This also raise the question of the body surface in children, requiring 

less topical corticosteroids. But definitely, this study showed us that there are improvements 

to be done in the managing of children with AD regarding the use of topical corticosteroids. 

Moreover, allergists used more antihistamines than dermatologists. This may be explained by 

the fact that allergists’ patients have significantly more atopic conditions. Therefore, this 

study showed that specialists manage differently patients with atopic dermatitis. It would be 

interesting to explore the hypothesis that allergists and dermatologists do not share the same 

first thought when apprehending atopic dermatitis. 

Allergists would be more concentrated into searching atopic sensitizations and other atopic 

diseases whereas dermatologists would be more focused in treating the clinical manifestations 

of atopic dermatitis. 

Limitations of the study are that cutaneous and blood tests were not performed for all patients, 

since especially blood tests are invasive and the sample included children. Only one children 

in the Pediatric Allergy Department had a total IgE blood test versus 24 in the Dermatology 

and Allergology Department. Additionally, there was some recording bias. Moreover this 

study only recruited patients from hospital. It would be interesting to also compare patients 

seen by dermatologists, pediatricians or allergists from private practice to evaluate if there are 

some potential differences. It would be important to conduct a similar multicentric study with 

a larger population to better characterize patients suffering from atopic dermatitis. 

Furthermore, a study evaluating different specialists and each of their management strategies 

and outcomes for atopic dermatitis patients would also be useful. 

 

Conclusion 

Atopic dermatitis is a very common cutaneous disease that has multiple faces. It is necessary 

that allergists and dermatologists share their knowledge and reach a multi-professional 

management, since each specialty has a different point of view of the disease. We are 

increasingly learning more about the pathophysiology pathways of atopic dermatitis, allowing 

the development of new promising systemic treatments. These treatments target specific key 

points of the immune system and it is likely that these vary accordingly to the atopic 

dermatitis phenotype. The next step shall be to characterize best each patient’s subtype of 

atopic dermatitis and, thus, develop the most appropriate treatment for each patient.  
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Figure and tables: 

- Figure 1: Flow chart illustrating the effective tests done to patients 

- Table 1: Comparison of the characteristics and personal and familial history of atopy of 

patients in the two Departments 

- Table 2: Comparison of personal and familial atopy history and sensitizations regarding the 

consultant 

 

 

 

Figure 1: Flow chart illustrating the effective tests done to patients 
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Table 1: Comparison of the characteristics of patients in both Departments 

  Dermatology and 

Allergology Department 

 Pediatric and Allergy 

Department 

 

  N Percent/Mean Value  N Percent/Mean Value P value* 

All  59 53.6  51 46.4 - 

Age (years)  59 15.7  51 7.3 0.001 

Gender     0.025 

Male  28 47.5  35 68.6  

Female  31 52.5  16 31.4  

AD Onset (months)  59 32.1  51 8.4 0.003 

Adressed by        

Allergologist  16 21.6  29 56.9 0.002 

Dermatologist  11 18.6  0 0.0 0.001 

General Practitioner  15 25.4  3 5.9 0.006 

Pediatrician  5 8.5  13 25.5 0.016 

Other  16 27.1  5 9.8 0.021 

Follow-up by  3 7.9  1 9.1 1.0 

Allergologist  35 59.3  44 86.3 0.002 

Dermatologist  36 61.0  10 19.6 < 0.0001 

Atopy Personal 

history  

 35 59.3  48 94.1 < 0.0001 

Use of TCS last 

month 

      0.012 

< 1tube  33 55.9  36 70.6  

1-5 tubes  18 30.5  15 29.4  

> 5 tubes  8 13.6  0 0.0  

Atopy Familial 

history 

     

Paternal asthma  9 15.3  16 31.4 0.044 

Maternal rhinitis  9 15.3  16 31.4 0.044 

Maternal food allergy  2 3.4  9 17.6 0.013 

 

* Chi-2 test or Fisher’s exact test for qualitative variables and Wilcoxon test for quantitative variables, AD: 

atopic dermatitis, TCS: topical corticosteroid 
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Table 2: Comparison of atopic characteristics according to the specialty of the physician 

 Allergist consultant  Dermatologist 

consultant 

 

 

 N Percent  N Percent P value* 

Personal history of atopy 60 92.3  6 24.0 < 0.0001 

Personal history of       

Asthma 40 61.5  3 12.0 < 0.0001 

Rhinitis 39 60.0  2 8.0 < 0.0001 

Conjunctivitis 31 47.7  4 16.0 0.006 

Food allergy 39 60.0  2 8.0 < 0.0001 

Anti-histaminic treatment 52 80.0  13 52.0 0.029 

Sensitization to 

aeroallergen(s) 

      

Cutaneous sensitization 43 86.0  4 28.6 < 0.0001 

Positivity of IgE specifics 14 70.0  0 0.0 0.002 

Sensitization to food 

allergen(s) 

      

Cutaneous sensitization 38 65.5  3 20.0 0.002 

Positivity of IgE specifics 21 60.0  0 0.0 0.001 

 

* Chi-2 test or Fisher’s exact test for qualitative variables and Wilcoxon test or Student test for quantitative 

variables 
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Partie III : Conclusion 

La dermatite atopique a, depuis une trentaine d’années maintenant, été différenciée en 

dermatite atopique extrinsèque et dermatite atopique intrinsèque ou dermatite atopiforme avec 

l’élaboration de critères cliniques de différenciation plus ou moins fiables et reproductibles. 

(20) Cependant cette différenciation reste pour l’instant purement théorique puisque la prise 

en charge de la dermatite atopique est toujours encore unique et ne tient pas réellement 

compte de l’existence de ces deux types de dermatite atopique. 

Plusieurs études se sont attachées à réaliser un portrait complet de la dermatite atopique 

intrinsèque. Son incidence varie selon les populations étudiées : 37% des enfants d’une étude 

allemande (21), 12% des adultes d’une étude hongroise (22), 21,8% des patients de 13 à 37 

ans d’une étude hollandaise (20) et 20% des patients d’une étude coréenne (23) ce qui 

confirme l’estimation empirique connue de 20%. Certaines études ont même observé une 

disparité dans un même pays sans que l’on puisse expliquer pourquoi. (24) La dermatite 

atopique intrinsèque est fortement prédominante chez le sexe féminin. (25), (20), (26), (27) 

Cliniquement il n’est pas aisé de différencier les deux types de dermatite atopique. 

Brenninkmeijer et al ont montré que le pli de Dennie-Morgan était retrouvé plus souvent de 

manière significative dans la dermatite atopique intrinsèque. (20) Elle se caractérise 

également par un début plus tardif et une moindre sévérité. Certaines caractéristiques de la 

dermatite atopique extrinsèque ne sont pas retrouvées chez les patients présentant une 

dermatite atopique intrinsèque tels que des antécédents personnels ou familiaux d’atopie, des 

conjonctivites récidivantes, une hyperlinéarité palmaire, un pityriasis alba, de l’eczéma non-

spécifique des pieds ou mains ou encore une aggravation de la dermatite par des facteurs 

environnementaux ou émotionnels. (20) La dermatite atopique intrinsèque se caractérise 

également par une barrière cutanée intègre comme le montre la mesure de perte d’eau 

transcutanée qui est comparable à celle de sujets sains. (23) Il semblerait également que la 

dermatite atopique intrinsèque ne soit pas associée à des mutations de la filaggrine. (28)  

Sur le versant immunologique, la dermatite atopique intrinsèque est orientée vers la voie Th1 

et la production d’IFN inhibant la production d’infiltrats éosinophiliques cutanés alors que la 

dermatite atopique extrinsèque est orientée vers la voie Th2. (28) La dermatite atopique 

extrinsèque, contrairement à la dermatite atopique intrinsèque, se caractérise par un haut 

niveau d’expression des récepteurs de haute affinité aux IgE présents sur les cellules 

dendritiques. (29)  
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Une étiologie de la dermatite atopique intrinsèque pourrait être l’allergie aux métaux de type 

chrome, cobalt ou nickel puisque des patchs positifs à ces métaux sont plus souvent retrouvés 

chez des patients présentant une dermatite atopique. (28) Certains patients présentant une 

dermatite atopique intrinsèque ont observé une régression de leurs lésions cutanées en suivant 

un régime alimentaire exempt de métaux et en éliminant les métaux de leur environnement. 

(30) Les patients atteints de dermatite atopique extrinsèque ont une colonisation de leurs 

lésions plus importante à Staphylococcus aureus que les patients atteints de dermatite 

atopique intrinsèque, ceci pouvant s’expliquer par les anomalies de structure de l’épiderme. 

(31) Il est nécessaire de préciser la physiopathologie ainsi que de préciser les caractéristiques 

phénotypiques de la dermatite atopique intrinsèque afin de proposer à ces patients une prise 

en charge personnalisée. 

La dermatite atopique extrinsèque, quant à elle, est la forme de dermatite atopique la plus 

étudiée et celle qui a été initialement décrite comme associée à un terrain d’atopie et 

survenant le plus souvent dès la petite enfance. 

 

Cette étude a été réalisée dans le but de comparer les caractéristiques des patients atteints de 

dermatite atopique suivis dans deux services différents ainsi que les caractéristiques des 

patients en fonction de la spécialité du consultant. Il semblerait que les patients suivis dans le 

service de dermato-allergologie soient plus souvent des femmes avec un début plus tardif de 

dermatite atopique, ce qui correspond à des critères de dermatite atopique intrinsèque. 

Malheureusement, l’obtention du dosage d’IgE totales pour chaque patient est compliquée à 

réaliser d’une part chez les enfants, chez lesquels un bilan sanguin réalisé uniquement dans ce 

but n’était pas envisageable, et d’autre part pour certains patients assurant qu’ils allaient 

réaliser le bilan sanguin en externe pour finalement ne pas le faire. Ce faible taux d’obtention 

des IgE totales ne permet donc pas de pouvoir corréler les IgE totales à la présence d’une 

atopie personnelle ou familiale. Cependant, nous avons également pu mettre en évidence que 

les patients consultant un allergologue ont plus souvent des antécédents personnels d’atopie, 

ce qui nous permet de suggérer que les dermatologues suivent déjà de façon fortuite ou non 

probablement la plupart des patients atteints de dermatite atopique intrinsèque et donc 

qu’implicitement les patients sont bien orientés vers le spécialiste le plus à même de les 

prendre en charge. 

Il serait intéressant de réaliser des études complémentaires sur un plus grand nombre de 

patients, pour lesquels le dosage des IgE totales et les batteries de tests cutanés seraient 

systématiquement réalisés, afin de vérifier cette corrélation entre le taux d’IgE totales et les 



 42 

sensibilisations aux pneumallergènes/trophallergènes ainsi que les antécédents 

personnels/familiaux d’atopie. De même, il faudrait réaliser une étude similaire mais en 

milieu libéral afin de vérifier que ces résultats ne sont pas biaisés par le recrutement 

hospitalier. Enfin, aucune étude comparant les visions d’allergologues et de dermatologues et 

leurs attentes vis-à-vis de la dermatite atopique n’a encore été réalisée. Cela permettrait de 

mettre en différence l’existence ou non de différences de prise en charge ou de différences de 

perception vis-à-vis de la dermatite atopique. 

Finalement, la dermatite atopique nécessite une prise en charge conjointe par les 

allergologues et les dermatologues car leurs connaissances sont complémentaires. 
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Annexes 

FICHE CONSULTATION 
 

NOM  Prénom 
Age : ______ ans   Sexe : Masculin     Féminin   



Patient adressé par :   allergologue     dermatologue     médecin généraliste     

pédiatre       autre 
 

Service de :   dermato-allergologie allergologie pédiatrique 

 

Consultation :      initiale           suivi 
 

Suivi habituel :     hospitalier            extra-hospitalier 
 

Spécialité du consultant :   allergologue         allergo-pédiatre         dermatologue 
 

Suivi antérieur :   allergologique          dermatologique         les deux 
  

ATOPIE PERSONNELLE DU PATIENT 
Age de début de la dermatite atopique : ______ ans ______ mois  
 

 Asthme  Non  Oui  Sans info.     

 Rhinite Non  Oui  Sans info.   

 Conjonctivite Non  Oui  Sans info.   

 Allergie alimentaire Non  Oui  Sans info.         

  Si oui :   IgE médiée     Non IgE médiée ( SEIPA/retardée/hypersensibilité digestive) 

 

Autres problèmes de santé intercurrent ? : 

………………………………………………………………………………. 
 

Nombre de tubes de dermocorticoïdes consommés au cours du dernier mois : 

 < 1 tube  1-5 tubes  > 5 tubes 

 

Participation à une séance d’éducation thérapeutique :     oui         non 

 

Traitements : 

Anti-histaminiques :      antérieur            en cours            jamais 

Photothérapie :             antérieur              en cours            jamais 

Ciclosporine :               antérieur              en cours            jamais 

Dupilumab :                   antérieur            en cours             jamais 

Methotrexate :                antérieur           en cours              jamais 

 
 

ATCD FAMILIAUX D’ATOPIE                                                                                                                                

Dermatite atopique Non    Oui   Sans info.                        mère      père      fratrie 

Asthme  Non  Oui  Sans info.                        mère      père  fratrie 

Rhinite Non  Oui  Sans info.           mère      père      fratrie 

Conjonctivite Non  Oui  Sans info.           mère      père      fratrie 

Allergie alimentaire Non  Oui  Sans info.                            mère      père      fratrie 
 

ATCD FAMILIAUX D’ATOPIE 
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 ENVIRONNEMENT 

 

 Non  Oui Préciser 

Animal au domicile …………….. 

Plantes au domicile                              ……………..

Moisissures …………….. 

 

 

 

SCORAD : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

ENVIRONNEMENT 

$©@M@ 
EUROPEAN TASK FORCE 

DERMATITE ATOPIQUE 

Nom 

Date de Naissance 

Oa1e de Visita 

P1énom Steroïde local utllld : 

Chllfres entre parenthèses 
pour enf•nla de molna de 2 •na 

(6) 

A I ETENDUE (lnct,quer les zones attMtes) 

I • 1 INTENSITE 1 ~ 
CRITERE INTENSITE METHODE DE CALCUL 

E,ythàme CRITèRES O'INTENSITI: 

OJdàmo/pap<M 
cs1111ae• rep,..,_ more,.,., 
O• ab,enl 

L.nton:,, 1ulnta.ntes ou croo-teu:se.s , • benln 
2 - modllrd 

E>COllallons 3 • &6vko 

UthonflcaUon ---· •Le eechoreuecutan6e eal 
êYak.Hkt &Ur des ZOf\N Ulnel 

(6) 

Echelle anologlquo vlsuollo 
(moyenne des 3 dernlera 
Jou,. ou nul18) 

Prurit (Oè 10) D ~1111I11 1111 u I11 111 I I I11 1I I I 1I 11 1111111 11 11 I 1I I u 1111 111 1I I 111 11 I I I 111 1111I 1I I~ 

Perte de sommeil (oà10) D u11 111111 111 11 1111 111 111 11111 11 1111 , 1 111 111 1, 1111111 1111 1111 11111, 11 u , 011 11111 

1 TRAITEMENT : 

1 OBSERVATIONS : 
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EVA :  Si vous deviez estimer votre crainte d’utiliser des crèmes à la cortisone entre pas du 

tout de crainte et crainte maximale, où placeriez-vous le curseur sur cette échelle ? 

 
crainte maximale       pas du tout de crainte 

 

TOPICOP : 
1. les CC passent dans le sang  

pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord  presque d’accord   tout à fait d’accord   

je ne comprends pas la question 

2. les CC favorisent les infections  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

3.  les CC font grossir  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

4.  les CC abîment la peau  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

5.  les CC ont des effets sur ma santé future  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

6.  les CC favorisent l’asthme  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

7. Je n’en connais pas les effets secondaires mais j’ai peur des CC  

 pas du tout d’accord        pas vraiment d’accord        presque d’accord  tout à fait d’accord 

je ne comprends pas la question 

8. J’ai peur d’utiliser une dose de CC trop importante  

jamais    parfois    souvent  toujours      je ne comprends pas la question 

9.  J’ai peur de mettre des CC sur certaines zones où la peau est plus fine comme les paupières  

 jamais         parfois  souvent  toujours     je ne comprends pas la question 

10.  Je traite mon enfant le plus tard possible  

jamais  parfois  souvent  toujours     je ne comprends pas la question 

11.  Je traite mon enfant le moins longtemps possible  

jamais  parfois  souvent  toujours     je ne comprends pas la question 

12. J’ai besoin d’être rassuré vis-à-vis du traitement par CC 

jamais  parfois  souvent  toujours      je ne comprends pas la question 

FICHE PATIENT 

1 1 1 1 1 1 I , 1 1 1 1 I , I I l 
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FICHE TESTS ALLERGOLOGIQUES 

 

 

NOM  Prénom 

Age : ______ ans   Sexe : Masculin     Féminin   

 
 

Groupe d'inclusion :   □ Allergologie pédiatrique               □ Dermato-allergologie 

 

Taux d’IgE totales lors de 1
ère

 consultation :    …….. 

 
 Prick positif      Prick négatif     Prick non fait

1
    Taille si positif      Taux IgE

2 

Phosphate de codéine                                                                 ………….        ….......... 

Histamine                    ………….         …......... 

DPT                                                

Df                                                  ….............          ….......... 

Alternaria                                                                                  ….............           …......... 

Armoise                                                                                                            ….............            …......... 

Frêne                                                                                                                  …...........            …......... 

Bétulacées                                                                                                           …...........             …......... 

Plantain                                                                                                               …............              …......... 

PG 5                                                                                                                    …...........               …......... 

Chat                                                                                                                     …..........                …......... 

Chien                                                                                                                   .….........                …......... 

Lait de vache                                                                                                       ….........                ….........                                        

Arachide                                                                                                              ….........               …......... 

Blé                                                 ……….                 ………. 

Blanc d'oeuf                                                                                                           ….........               …......... 

Jaune d’oeuf                                                                                                           …........              …......... 

Noisette                                                                                                                 ….........               …......... 

Noix de cajou                                                                                                       …..........              ….......... 

Soja                                                                                                                        ….........              …......... 

Morue                                                                                                                    ….........              …......... 

    


car produit consommé ou exposition au produit sans soucis 


dosage des IgE spécifiques correspondant aux allergènes positifs aux prick tests 

 





Résumé 

 
La dermatite atopique est une pathologie cutanée répandue pouvant affecter une 

population très variée mais dont la prise en charge reste unique. Il est essentiel 

de mieux caractériser les différents phénotypes de dermatite atopique afin de 

proposer aux patients une prise en charge personnalisée.  

Cette étude a pour but de comparer deux populations atteintes de dermatite 

atopique mais consultant dans deux services différents du CHRU de Nancy. 

Pour ceci, les patients ont complété un questionnaire comportant une partie sur 

des données démographiques, une partie sur les antécédents personnels et 

familiaux atopiques ainsi que sur l’environnement et les traitements utilisés. 

Enfin, la corticophobie des patients était évaluée en utilisant le TOPICOP 

(TOPIcal COrticosteroid Phobia) et la sévérité de la dermatite atopique était 

évaluée par les professionnels de santé au moyen du SCORAD (SCOring Atopic 

Dermatitis). Les patients bénéficiaient également, s’ils étaient d’accord, d’un 

dosage d’immunoglobulines E totales et d’une batterie de tests cutanés. 

Les résultats de l’étude ne montraient aucune différence concernant la sévérité 

de la dermatite atopique ou la corticophobie des patients entre les deux services. 

Mais il semblerait que les patients suivis par des dermatologues n’ont en général 

pas de terrain atopique et présenteraient donc plutôt une dermatite atopique 

intrinsèque ; au contraire des patients suivis par des allergologues qui eux, ont 

en général un lourd bagage atopique, et présenteraient dont plutôt une dermatite 

atopique extrinsèque. Cette étude a donc permis de confirmer que les patients 

atteints de dermatite atopique n’ont pas le même profil selon qu’ils soient suivis 

par des dermatologues ou des allergologues. 
 

Titre en Anglais: 
Comparison of atopic dermatitis patient’s profile between Dermatology and 

Allergology consultations. 
 

Thèse : Médecine Générale année 2019 
 

Mots-clefs 
Dermatite atopique, dermatite atopique extrinsèque, dermatite atopique 

intrinsèque, corticophobie 
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