
 
 

AME : Allaitement Maternel Exclusif 

AVC : Accident Vasculaire Cérébral 

CDE : Complexe de Différenciation Epidermique 

CST : corticostéroïdes topiques 

EASI : Eczema Area and Severity Index 

FLG : Filaggrine  

IgE : Immunoglobulines de type E 

ISAAC : International Study of Asthma and Allergies in Childhood  

MAS : Multicenter Allergy Study Group 

ORCA : Observatory of Respiratory risks linked with Cutaneous Atopy 

PM2,5 : Particules fines de diamètre inférieur à 2,5 microns mètres 

PM10 : Particules fines de diamètre inférieur à 10 micron mètres 

POEM : Patient-Oriented Eczema Measure 

SCORAD : Severity Scoring of Atopic Dermatitis 

UKWP: United Kingdom Working Party 

WAO/EAACI : World Allergy Organization/ European Academy of Allergy and 

Clinical Immunology 
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La dermatite atopique (DA) est une dermatose inflammatoire chronique prurigineuse évoluant 

par poussées et rémission [47]. Elle s’associe souvent à d’autres manifestations atopiques telles 

que la rhinite allergique, la conjonctivite allergique ou l’asthme [10, 34].  

La DA reste une affection sous-évaluée en Afrique subsaharienne du fait de sa méconnaissance 

par la plupart des professionnels de santé mais aussi et surtout du fait de certaines croyances 

populaires surtout au Sénégal où toute pathologie affectant la peau est désignée sous un terme 

générique : le « ndoxoom siti » [85]. Ceci expliquerait le manque de données disponibles pour 

cette affection aussi bien dans la population générale qu’au niveau hospitalier. La DA constitue 

un fardeau de santé publique plus important aussi bien dans les pays industrialisés que les pays 

en développement. Dans une enquête récente réalisée dans le département de Pikine (Dakar, 

Sénégal), Zrafi a rapporté une prévalence de 12,35% sur un échantillon de 170 enfants [174]. 

Au niveau hospitalier, la prévalence de la DA au Sénégal tout âge confondu varie entre 2 et 4% 

[17,55,98]. En Afrique subsaharienne, les fréquences hospitalières rapportées sont de 9,2 et 

31,3% respectivement en Côte d’ivoire et au Togo [4,142]. D’autre études épidémiologiques 

récentes réalisées en Afrique subsaharienne font état d’une transition épidémiologique entre les 

dermatoses immunoallergiques et dermatoses infectieuses, qui jadis étaient largement 

prédominantes [2,51,124]. 

La DA est une affection avant tout de l’enfant, qui se déclare généralement au cours des 2 

premières années de la vie avec toutefois la possibilité de persistance à l’âge adulte [1,21,158]. 

Outre la prédisposition génétique, plusieurs facteurs environnementaux sont associés à un 

risque élevé de développer une DA chez l’enfant. Il s’agit principalement de l’urbanisation, de 

la pollution de l’air, de la faible exposition microbienne, de l’alimentation et de l’exposition 

aux animaux domestiques [44,50,108,151]. 

En outre, la DA est une dermatose dont l’impact sur la qualité de vie est considérable en raison 

du prurit et des troubles du sommeil. Son impact négatif concerne aussi bien l’enfant que ses 

parents [48]. 

Devant la rareté des données de la DA en Afrique subsaharienne, ses spécificités sémiologiques 

sur la peau noire, le contexte de vie africaine différent avec la place importante de 

l’automédication et de la médecine traditionnelle, il nous a semblé nécessaire de faire le point 

sur caractéristiques épidémiologiques et cliniques au Sénégal. Vue l’importance des facteurs 

environnementaux sur la survenue et l’évolution de la maladie, l’étude est menée dans deux 
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(02) villes côtières du Sénégal aux niveaux de pollution différents à savoir Dakar et Saint louis. 

Nos objectifs sont :  

- Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques de la DA chez l’enfant de phototype 

VI ; 

- Déterminer les facteurs associés à la sévérité de la DA chez l’enfant de phototype VI. 

- Comparer la fréquence hospitalière et la sévérité de la DA chez les enfants résidant à 

Dakar et à Saint-Louis. 
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I.DEFINITION DE L’ATOPIE ET DE LA DERMATITE ATOPIQUE 

I.1- Atopie  

Selon la WAO/EAACI, l'atopie est une prédisposition personnelle et/ou familiale se 

manifestant le plus souvent durant l'enfance ou l'adolescence à devenir sensibilisé et à produire 

des anticorps IgE spécifiques en réponse à une exposition naturelle à des allergènes, en général 

des protéines. Ainsi de tels individus peuvent développer des symptômes typiques d'asthme, de 

rhino conjonctivite ou d'eczéma. Les termes "atopie" et "atopique" devraient être réservés pour 

décrire la prédisposition génétique à devenir sensibilisé par l'intermédiaire d'IgE spécifiques 

vis-à-vis d'allergènes rencontrés communément dans l'environnement et auxquels chacun est 

exposé alors que la majorité de la population ne synthétisera pas d'anticorps IgE spécifiques 

suite à cette exposition. Ainsi, l'atopie est une définition clinique d'une personne prédisposée à 

synthétiser de grandes quantités d'anticorps IgE.  

 

I.2- Dermatite atopique  

La définition de la DA continue de poser des problèmes. La première difficulté vient des mots, 

« dermatite » et « eczéma ». Pour beaucoup d’auteurs ces 2 termes sont synonymes, pour 

d’autres ils sont différents comme en Chine par exemple [20]. De façon plus ou moins 

consensuelle, la DA ou eczéma atopique, est une affection inflammatoire chronique survenant 

sur un terrain atopique caractérisée par des poussées prurigineuses d’eczéma sur fond de xérose 

cutanée permanente [140]. Il s’agit d’une affection multifactorielle associant un terrain 

génétique particulier et l’action de facteurs environnementaux [69]. 

 

II. HISTORIQUE [152] 

Le terme « dermatite atopique », découle des longs débats de dermatologues provenant de 

diverses écoles de pensées dermatologiques durant les deux derniers siècles.  

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. 
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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 ». 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, ce syndrome englobe l’eczéma de contact, la dermatite atopique, et d’autres types 

d’eczémas. 

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 ».  

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). 

 

III.EPIDEMIOLOGIE DE LA DA 

III.1- Prévalence de la DA 

La DA est la dermatose inflammatoire chronique la plus fréquente avec une prévalence allant 

jusqu'à 15 à 30% chez les enfants avec toutefois d’importantes variations géographiques 

[19,101,119].  

Le plus souvent, la DA débute précocement dans l’enfance, particulièrement pendant la 

première année de vie. D’après une étude anglaise, la DA débutait au cours des six premiers 

mois de la vie dans 45% des cas, la première année dans 60% des cas et avant l’âge de 5 ans 

dans 85% des cas [72]. 

À l’échelle internationale, une étude intitulée ISAAC a été menée à partir d’une population de 

2 millions d’enfants issus de 106 pays. Cette étude est reconnue de façon consensuelle comme 

la référence dans l’épidémiologie des maladies atopiques. Elle utilisait les critères diagnostiques 

de la United Kingdom Working Party, permettant ainsi une comparaison de prévalence de la 

DA dans les différents pays participants à l’étude. Elle a révélé que dans certains pays, plus de 



27 
 

20% des enfants étaient affectés par la DA, et que la prévalence était très variable d’une région 

à l’autre. Une prévalence supérieure à 15% chez l’enfant était observée dans 4 des 9 régions 

étudiées incluant l’Afrique, l’Amérique latine, l’Europe et l’Océanie [101]. Les dernières 

données disponibles (phase trois de l'étude ISAAC) montrent que, si la DA semble avoir atteint 

un plateau dans les pays à forte prévalence (Royaume-Uni et Nouvelle-Zélande), sa prévalence 

continue à grimper, en particulier chez les jeunes enfants dans les pays en développement, tels 

que l’Afrique, l’Amérique latine ou l’Asie du Sud-Est [88,163]. C’est ainsi que dans la 

littérature, il n’est pas rare de voir certains auteurs qualifient la DA « d’épidémie », tellement 

cette maladie envahit de façon pernicieuse toutes nos sociétés.  

 

III.2- Facteurs de risque de la DA 

La DA est une maladie multifactorielle mettant en jeu des interactions multiples et complexes 

entre des facteurs génétiques et des facteurs environnementaux [69]. 

 

III.2.1- Facteurs génétiques  

La prédisposition génétique occupe une place centrale dans le développement de la DA. Le rôle 

de la génétique comme facteur de risque important de la DA a été clairement démontré dans 

des études portant sur des jumeaux : la concordance de la maladie chez les jumeaux 

monozygotes est de 77% vs 15% chez les jumeaux dizygotes [19]. De plus, 70 % des patients 

atteints de DA ont un antécédent familial d’atopie [59]. Des études génomiques ont permis 

d’identifier deux groupes majeurs de gènes impliqués dans la DA : des gènes codant pour des 

protéines structurales de l’épiderme (FLG en particulier) et des gènes impliqués dans 

l’immunité innée et adaptative [73].  

 

III.2.1.1- Gènes codant pour les protéines structurales de l’épiderme 

La région ayant la plus forte association avec la DA a été identifiée sur le chromosome 1q21 

qui comporte un grand locus de gènes codant pour le complexe de différenciation épidermique 

(CDE) [35].  
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La FLG constitue la protéine clé de ce CDE. Elle joue un rôle crucial dans le maintien de 

l’épiderme, barrière indispensable à la thermorégulation et à la protection vis-à-vis des 

microorganismes pathogènes et des allergènes. Depuis 2006, des données solides ont établi que 

des mutations inactivatrices hétérozygotes du gène codant pour la FLG étaient responsables 

d’une anomalie fonctionnelle de la barrière épidermique et multipliaient par trois le risque de 

développer une DA [105]. Ces anomalies de la barrière cutanée favorisent la pénétration des 

allergènes à travers la peau, ce qui déclenche une réponse Th2 et parfois une sensibilisation 

médiée par les IgE à certains aliments et allergènes environnementaux. La fréquence de la 

mutation de la FLG varie largement selon les ethnies : présentes dans 40 % des DA au nord de 

l’Europe, elles sont rares chez les atopiques originaires d’Afrique [90]. La grande majorité des 

personnes ayant une mutation de la FLG ne porte qu’un allèle nul, et 40 % d’entre eux ne 

développent jamais de DA. En revanche, les individus ayant deux allèles nuls vont développer 

une DA qui sera plus persistante [60].  

 

III.2.1.2- Gènes codant pour les éléments majeurs du système immunitaire 

De nombreuses études génétiques ont montré une association entre la DA et la mutation de 

gènes impliqués dans la régulation de la réponse immunitaire. Ces gènes incluent notamment 

ceux codant pour l'interleukine 4, la chaîne alpha du récepteur de l'interleukine 4, l'interleukine 

13, la chimiokine RANTES, de même que toute une série d'autres cytokines ou récepteurs 

impliqués dans la réponse immunitaire dont le lien avec la DA reste moins évident [13]. 

 

III.2.2- Facteurs environnementaux  

De nombreux facteurs environnementaux, qui augmenteraient le risque d’apparition de la DA 

ont été proposés dans la littérature au cours de ces vingt dernières années. Néanmoins, rares 

sont ceux dont l’association avec la DA a été clairement établie. 
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III.2.2.1- Le climat 

Le climat a fait l’objet de peu d’attention en ce qui concerne son association avec la DA. Les 

données sur l’association entre la DA et la température restent contradictoires [71]. La phase I 

de l’étude ISAAC prenant en compte les variables latitude, altitude, température extérieure 

moyenne et humidité relative moyenne a révélé que les symptômes de la DA étaient 

positivement corrélés avec la latitude et négativement avec la température extérieure moyenne 

[158]. Ces résultats sont confirmés par d’autres études similaires réalisées en Taïwan et aux 

Etats-Unis [78,141]. La lumière UV est également connue comme positivement associée à la 

DA grâce notamment à son effet immunosuppresseur [26].  

III.2.2.2- La pollution de l’air 

La pollution de l’air est due à la présence de polluants dans les plus basses couches de 

l’atmosphère. Ces polluants sont des gaz ou des particules. Les industries sidérurgiques et 

métallurgiques rejetant des fumées nauséabondes, les incinérateurs de déchets, les raffineries 

de pétrole et les différents moyens de transports routiers constituent les principaux polluants de 

l’atmosphère.  

Connus principalement pour leurs effets néfastes sur l’appareil respiratoire, les polluants 

atmosphériques sont également capables de pénétrer la peau à travers la couche cornée et être 

à l’origine de phénomènes immunoallergiques [3]. 

Un certain nombre d'études transversales ont montré que la pollution de l'air influait beaucoup 

sur la prévalence de la DA. Dans une étude portant sur 4907 enfants français âgés de 9 à 11 ans 

résidant à leur adresse actuelle depuis au moins 3 ans, l'apparition de DA était significativement 

associée à des concentrations moyennes sur 3 ans de PM10, NO2, NOx et CO ; les odds-ratios 

(ORs) ajustés étaient respectivement de 1,13, 1,23, 1,06 et 1,08 [107]. Dans une étude cas-

témoins comprenant 198 cas et 202 témoins âgés de 3 à 8 ans, les symptômes d’eczéma étaient 

associés à la concentration en benzyle butyle phtalate contenu dans la poussière collectée dans 

la chambre à coucher des enfants [23].  Cependant, bon nombre de ces études présentaient des 

biais de sélection liés en grande partie au diagnostic de la DA qui était parfois simplement basé 

sur les déclarations des patients ou de leurs parents. 
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III.2.2.3- Le mode de vie urbain vs mode de vie rural 

On sait que pour les populations de même origine ethnique et génétique, la prévalence de la DA 

est plus élevée dans les villes que dans les campagnes. Une revue systématique de 26 études a 

permis de démontrer le poids de la DA dans les zones urbaines comparées aux zones rurales 

[123].  

 

III.2.2.4- L’alimentation  

La fréquence élevée de la DA dans les pays développés pourrait faire penser au rôle d’un régime 

alimentaire « occidentalisé » (c’est-à-dire riche en céréales raffinés, viandes rouges, conserves 

et acides gras insaturés) l’incidence de la maladie. Une phase III de l’étude ISAAC a montré 

un effet protecteur significatif de la consommation fréquente de fruits frais (1-2X par semaine) 

et un effet aggravant de la consommation de fast-food (≥ 3X par semaine) [44]. Une autre étude 

ISAAC retrouvait des résultats presque similaires en notant une association inverse entre la 

prévalence de la DA et l’apport par habitant de légumes, de céréales et de poissons frais et 

congelés [45]. D’autres études ont montré qu’une consommation élevée de poissons durant la 

grossesse réduit le risque de DA dans les 5 premières années de la vie de 25 à 43% [113]. L’effet 

protecteur du poisson peut être attribué à sa teneur élevée en n-3 acides gras poly insaturés (n-

3 AGPI) qui agirait de par son activité anti inflammatoire.  

II.2.2.5- L’allaitement et le sevrage 

Les données de la littérature sur les effets préventif de l’allaitement au sein vis-à-vis des 

symptômes d’atopie (y compris la DA) sont assez contradictoires : 

- en 2001, la méta-analyse de Gdalevich et al. montraient qu’un allaitement exclusif au 

sein de trois mois est associé à une diminution du risque de DA chez les enfants ayant 

des antécédents familiaux d’allergie (OR 0,58 ; IC95% 0,41-0,92). Cet effet n’existe 

pas dans la population générale et chez les nourrissons dont la mère et/ou le père ne sont 

pas allergiques (OR 1,43 ; IC95% 0,72-2,86) [52].   

- en 2009, une autre méta-analyse basée sur 27 études montrait que l’allaitement au sein 

est associé à une réduction de la prévalence de la DA  que lorsqu’il est comparé aux 

formules lactées conventionnelles (OR 0,70 ; IC95% 0,50-0,99). Les auteurs avaient 
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souligné l’hétérogénéité des études analysées, ce qui diminue la portée des résultats 

[168].  

Concernant le sevrage, au Togo, Técléssou et al. avaient noté une association significative entre 

la survenue d’une DA et l’âge du sevrage avant 18 mois (OR 2.6 ; IC95% 1,46-3,21) [142]. A 

notre connaissance aucune autre étude n’a fait allusion à ce facteur de risque. 

 

III.2.2.6- Exposition microbienne : la « théorie hygiéniste » 

La « théorie hygiéniste » fait sans doute partie des hypothèses les plus crédibles parmi celles 

suggérées jusqu’à présent dans la littérature. Cette hypothèse a été proposée pour la première 

fois par Strachan en 1989 [137]. Cette théorie suggérait qu’une surexposition à des infections 

variées au début de la vie, favorisée par la promiscuité (mode de garde collectif ou familles 

nombreuses), protégeait du risque de développer certaines maladies atopiques comme l’asthme 

et la DA. Des études plus récentes apportent un nouveau regard sur cette « théorie hygiéniste » 

: celles-ci confirment que le mode de vie de type « occidental urbain » expose à un risque accru 

de maladies atopiques par rapport au mode de vie de type « rural » ; en particulier dans des 

populations génétiquement homogènes et géographiquement proches [167]. D’autres études 

épidémiologiques ont démontré que la DA était plus fréquente chez les enfants ayant grandi au 

sein de petites familles, comparé aux familles nombreuses [161]. Aussi, il a été observé que 

l’enfant le plus jeune de la fratrie est celui qui présente le risque le plus faible de développer 

une DA [100]. Cette observation suggère que les infections survenant au cours de la petite 

enfance, apportées dans le foyer familial par les frères et sœurs plus âgés puis transmises 

d’enfant à enfant, préviendraient le risque de sensibilisation atopique [157]. Cette constatation 

soulève l’hypothèse plus générale selon laquelle l’exposition microbienne influencerait le 

développement de la DA. Ainsi, il est plausible qu’une moindre exposition à certains 

pathogènes viraux et bactériens prédisposerait à l’eczéma. En effet, étant moins exposé à ces 

agents pathogènes, le système immunitaire en développement de l’enfant s’en retrouverait 

moins stimulé. Ceci conduirait alors à des déviations immunologiques qui favoriseraient le 

risque de sensibilisation et de DA [161]. Diverses études épidémiologiques ont mis en exergue 

plusieurs facteurs de prédisposition impliquant l’exposition microbienne : les règles d’hygiène 

de base, la fréquentation des garderies, la vie à la ferme, les animaux domestiques ainsi que la 

flore intestinale [50]. 
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• L’hygiène de base 

Une étude japonaise portant sur une cohorte de 865 cas a noté une relation inverse entre la 

fréquence des bains ou douches et le risque de DA [92].  

• Les garderies 

La fréquentation des garderies semble être associée à une exposition microbienne accrue, en 

particulier avec les infections respiratoires, et certains auteurs ont suggéré une diminution du 

risque de DA chez les enfants en garderie au cours de leur première année de vie [56]. D’autres 

auteurs ont cependant noté une association inverse [37]. 

• La vie à la ferme 

Diverses études n’ont pas montré un effet protecteur convaincant de ce mode de vie [49]. La 

consommation de lait de ferme non pasteurisé au cours des 2 premières années de la vie est un 

facteur de protection indépendant contre le développement de la DA, même dans les familles 

ne vivant pas dans la campagne [84]. D’autres facteurs spécifiques à la vie en ferme tels que 

l’exposition aux animaux de la ferme et aux substances microbiennes qui leur sont associées 

(endotoxines) pourraient être à l’origine de l’effet protecteur. 

 

• Les animaux domestiques 

Des études menées sur ce sujet ont tous trouvé un effet protecteur de l’exposition aux chiens 

contre la DA, en particulier dans les premières années de la vie [143]. Néanmoins, ce constat 

est moins clair en ce qui concerne les chats, les résultats des études étant plus hétérogènes. En 

effet, il a été démontré que l’exposition des enfants aux allergènes de chat est associée à un 

risque de sensibilisation puis de développement d’une DA [122]. Ce risque serait d’autant plus 

élevé chez les enfants présentant une mutation du gène de la FLG et exposés aux chats très tôt 

au cours de leur première année de vie [100]. 

• Le microbiome du tractus intestinal  

Il a été prouvé que très précocement, la flore intestinale des enfants prédisposés à l’atopie 

diffère de celle des enfants non atopiques. Ces différences sont observées au niveau de la 

composition et de la diversité en micro-organismes [100].  
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Stériles in utero, la peau, l’intestin et les voies respiratoires du nourrisson se retrouvent ensuite 

rapidement colonisés après la naissance, par une grande variété de bactéries. La flore intestinale 

est alors décrite comme la principale source de stimulation microbienne du système 

immunitaire de l’enfant en tout début de vie [166]. Il en résulte un effet immunisant qui 

préviendrait les sensibilisations et le développement de la DA. Une flore intestinale diversifiée 

aurait ainsi un effet protecteur. A l’inverse, un microbiote intestinal peu diversifié en raison 

d’un retard de maturation serait un facteur de prédisposition à la DA [166]. 

 

IV. CONCEPT DE LA « MARCHE ATOPIQUE » 

IV.1- Définition de la marche atopique 

La marche atopique fait référence à l’histoire naturelle des maladies atopiques telles qu’elles se 

développent durant l’enfance [62]. Elle est caractérisée par une séquence typique de progression 

de maladies à médiation IgE regroupant la DA, l’asthme allergique, la rhinoconjonctivite 

allergique et l’allergie alimentaire à médiation IgE. Classiquement la marche atopique 

commence par la DA et progresse vers l’allergie alimentaire à médiation IgE, puis l’asthme et 

enfin la rhinoconjonctivite allergique [61]. 

IV.2- Facteurs de risque de la marche atopique 

L’évolution stéréotypée de la DA aux autres manifestations atopiques n’est pas systématique. 

Elle ne concerne qu’environ un tiers des enfants. Des facteurs de risque d’évolution vers une 

marche atopique ont été identifiés dans la littérature. Il s’agit principalement du début précoce 

de la DA, la sévérité de la DA, les antécédents familiaux d’atopie et la sensibilisation 

allergénique précoce et multiple, avec ou sans allergie vraie [7].  

 

IV.2.1- Précocité de la DA 

La précocité de la DA est un facteur de risque d’apparition d’un asthme à l’âge scolaire. Dans 

la cohorte PACT (Prevention of Allergy among Children in Trondheim), le risque d’asthme 

augmentait de façon inverse à l’âge d’apparition des lésions de DA : ainsi, en cas d’apparition 

de la DA avant l’âge de 3 mois, le risque d’asthme à 6 ans était multiplié par plus de 4 selon 
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l’analyse multivariée (OR = 4,51 ; IC95 : 1,73-11,72), alors qu’il devenait non significatif au-

delà de l’âge de 3 mois [115]. L’explication plausible est l’existence d’un risque de 

sensibilisation allergénique plus élevé en cas de DA à début précoce. Les résultats de la cohorte 

CHEER (Children’s Health and Environmental Research) suggèrent d’ailleurs que le début 

précoce de la DA, avant 1 an, est associé à un risque d’asthme entre 6 et 8 ans uniquement 

lorsqu’il est lié à une sensibilisation allergénique [76]. 

 

IV.2.2- Sévérité de la DA 

Dans la cohorte néonatale MAS (Multicenter Allergy Study Group), Illi et al. ont confirmé un 

risque augmenté, presque 6 fois supérieur, d’asthme à l’âge scolaire en cas de DA sévère [66]. 

Ce risque augmenté d’asthme selon la sévérité initiale de la DA a été confirmé par d’autres 

auteurs [8,43]. 

 

IV.2.3- Antécédents familiaux d’atopie 

L’influence d’un antécédent parental d’asthme dans la marche atopique reste débattue, bien 

qu’il soit accepté comme facteur de risque d’apparition d’un asthme en population générale. 

Toutefois, dans la cohorte CHEER, Lee et al. ont décrit 4 phénotypes de D A, dont un 

est caractérisé comme « hautement atopique », avec, outre un début précoce, un pourcentage 

élevé d’atopie familiale ; ce groupe était associé de façon significative au risque d’asthme et 

d’hyperréactivité bronchique à 6 ans. Les antécédents familiaux d’atopie étaient plus fréquents 

dans les phénotypes de DA à début précoce, mais n’étaient pas en eux-mêmes discriminants 

concernant le risque d’asthme à l’âge scolaire [76]. 

 

IV.2.4- Sensibilisation allergénique précoce et multiple 

La cohorte ORCA (Observatory of Respiratory risks linked with Cutaneous Atopy), qui avait 

inclus plus de 200 nourrissons reçus en consultation lors de leur première année de vie pour une 

DA modérée à sévère, a permis de mettre en évidence 3 phénotypes distincts : 
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- un premier groupe comprenant 94 enfants, principalement des garçons (63,8 %), ayant 

une DA modérée (SCORAD : 25,29 ± 14,6) et peu d’antécédents parentaux d’asthme 

(1,1 %). L’allergie alimentaire était rare (1,1 %). La sensibilisation allergénique 

concernait principalement les trophallergènes et était rarement multiple (moins de 2,5 

%). L’éosinophilie était de 242,5 ± 285,1/mm3 et le taux d’IgE totales sériques de 34,8 

± 86,6 kU/l ; 

- un deuxième groupe comprenant 84 enfants, également majoritairement des garçons (56 

%). Ce groupe avait le SCORAD le plus élevé (32,66 ± 16,6) et des allergies 

alimentaires plus fréquentes (21,4 %), multiples dans 38,9 % des cas ; 42,9 % des 

enfants avaient un antécédent familial d’asthme. L’éosinophilie sanguine était de 554,9 

± 760,9/mm3 et le taux d’IgE totales sériques de 241,8 ± 482,9 kU/l. La sensibilisation 

allergénique était plus fréquente dans ce groupe, notamment concernant les 

trophallergènes (98,9 % d’enfants sensibilisés, 96,4 % de façon multiple), et 21,4 % des 

enfants avaient une allergie alimentaire 

- un troisième groupe de 36 enfants, dont la moitié étaient des filles. Ce groupe était peu 

sensibilisé (38,9 % aux trophallergènes, 0 % aux pneumallergènes) et jamais de façon 

multiple, et 2,8 % des enfants avaient une allergie alimentaire, unique. En revanche, 

tous avaient un antécédent parental d’asthme.  

À l’âge de 6 ans, les deuxième et troisième groupes présentaient un pourcentage plus élevé 

d’enfants asthmatiques (36,1 et 33 %, respectivement, contre 14,9 % dans le premier groupe ; 

p < 0,01). Ces résultats suggèrent le poids de la sensibilisation allergénique multiple précoce 

dans le risque d’évolution vers une marche atopique [8]. 

 

V. DA DE L’ENFANT : PRESENTATION CLINIQUE, COMPLICATIONS ET 

COMORBIDITES 

V.1- Présentation clinique [27,117]  

La DA se présente sous un aspect clinique différent selon l’âge de l’enfant. 
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V.1.1- DA du nourrisson  

La DA commence communément dans les premiers mois de vie, généralement entre la 6e et la 

12e semaine mais parfois dès le 1er mois. 

Le prurit est souvent net et responsable de troubles du sommeil dès les premiers mois. Le 

grattage manuel est généralement précédé de mouvements équivalents dès le 2e mois 

(frottement des joues contre les draps et les vêtements, agitation et trémoussement des membres 

et du tronc). 

Durant les premières semaines, la plupart des enfants présentent une atteinte initialement « 

séborrhéique », comportant des squames tenaces du cuir chevelu souvent jaunâtres et grasses. 

La xérose cutanée n'est pas toujours cliniquement perceptible et au premier plan. 

Les premières lésions inflammatoires se manifestent sous forme de plaques érythémateuses et 

de vésicules suintantes puis crouteuses sur les joues avec un respect caractéristique de la partie 

médiane, en particulier la pointe du nez. Par la suite, on observe des lésions symétriques sur les 

convexités des membres. Sur le tronc, les lésions s'arrêtent généralement à la zone protégée par 

les couches-culottes, suggérant un facteur de protection sur l'expression de la maladie. L'atteinte 

des plis est parfois notée dès cet âge. 

Dans la 2e année, la xérose devient plus visible et constante. L'aspect des lésions est variable 

selon la gravité de la DA et le moment de l'examen (poussées ou rémissions). Les lésions aiguës 

sont suintantes puis croûteuses, et souvent impétiginisées. Elles sont mal limitées dans la 

plupart des cas. Cependant, les lésions plus chroniques peuvent prendre un aspect nummulaire 

(bien limité en pièce de monnaie) au tronc chez le nourrisson, et touchent souvent le mamelon 

et le dos mais aussi les convexités des mains et des pieds. Des aspects figurés, comportant des 

éléments circinés à guérison centrale, s'observent plus rarement. Dans les formes mineures, les 

lésions sont peu inflammatoires et palpables sous forme de rugosité cutanée des convexités. 

La lichénification ne commence à apparaître que dans l'enfance, mais parfois plus tôt dans la 

2e année chez les enfants noirs ou asiatiques. 
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V.1.2- DA de l’enfant (après 2 ans)  

Les lésions cutanées d'eczéma sont volontiers plus localisées aux plis (cou, coudes, genoux), 

ou comportent des « zones bastion » (mains et poignets, chevilles, mamelon, rhagades sous-

auriculaires). Elles subsistent de façon chronique et, parfois isolée. Des poussées saisonnières 

sont notées le plus souvent en automne et en hiver. Certains enfants restent handicapés par des 

poussées plus généralisées qui peuvent revêtir un aspect de prurigo aux membres. 

Dans les formes graves, une atteinte inversée pour l'âge peut encore toucher les faces 

d'extension des membres en particulier aux coudes et aux genoux. La lichénification prédomine 

sur l'érythème et l'œdème. 

Les signes mineurs comme la pigmentation infra orbitaire, les plis sous-palpébraux (signe de 

Dennie-Morgan) sont plus nets et plus fréquemment observés chez le phototype foncé [99]. 

La sécheresse cutanée (xérose) est un élément plus constant que chez le nourrisson.  

Aux pieds, l'aspect de pulpite sèche et fissuraire est fréquent chez l'enfant et parfois, isolé. De 

façon plus fréquente chez l'enfant noir, l'accentuation folliculaire des lésions est marquée en 

particulier au tronc (kératose pilaire). 

 

V.2- Complications de la DA 

V.2.1- Surinfections bactériennes et virales 

Les surinfections bactériennes (impétiginisations) sont plus fréquentes chez les enfants et les 

complications virales chez les adultes.  

 

V.2.1.1- Surinfection à staphylocoque doré 

Le staphylocoque doré colonise habituellement la peau de l'atopique aussi bien en peau lésée 

qu'en zones cliniquement non inflammatoires. On ne sait pas si la colonisation staphylococcique 

précède ou suit l'apparition de l'eczéma mais elle a un retentissement sur l'entretien de la 

réaction inflammatoire par des mécanismes immunologiques et non immunologiques. Elle 

semble secondaire à l'anomalie génétique de la barrière épidermique chez l'atopique 
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accompagnée d'un déficit de la défense immunitaire innée et acquise. Il a été montré que, 

contrairement au psoriasis, la production en peau lésée de certains peptides antimicrobiens, 

actifs contre le staphylocoque doré, était diminuée [96]. 

En cas de surinfection au staphylocoque doré, le jeune enfant présente des lésions vésiculo-

bulleuses voire pustuleuses, qui forment rapidement des croûtes jaunes de type impétigo. Ces 

signes d’impétiginisation clinique sont difficiles à apprécier en particulier dans les formes 

aigues exsudatives. La présence de lésions vésiculo-bulleuses inhabituelles fera évoquer le 

diagnostic de surinfection. 

 

V.2.1.2- Surinfection au virus herpès (HSV-1 essentiellement) 

L’HSV-1 est responsable de poussées aiguës parfois dramatiques nécessitant une 

hospitalisation. Un déficit en production de cathélicidine et une prédisposition génétique 

seraient en cause [79]. Une modification rapide de l'aspect des lésions et/ou la présence de 

vésiculo-pustules varioliformes, en association avec de la fièvre, doivent suggérer cette 

complication et faire mettre en œuvre un traitement antiviral en urgence, pour éviter un tableau 

de pustulose varioliforme de Kaposi- Juliusberg.  

 

V.2.2- Retard de croissance  

Il peut être associé dans les DA sévères. Il impose une surveillance de routine des paramètres 

auxologiques chez ces enfants. Compte tenu de la prévalence de la DA, il est nécessaire 

d'éliminer les causes habituelles de retard staturopondéral avant d'attribuer les anomalies à la 

DA (retard de croissance intra-utérin, déficit en hormone de croissance, maladie cœliaque, 

mucoviscidose, etc.). 

 

V.2.3- Complications ophtalmologiques  

La kératoconjonctivite allergique est la plus fréquente ; elle peut être aggravée par le port de 

lentilles de contact, et nécessite une prise en charge spécialisée. Le kératocône, la cataracte et 
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le détachement rétinien sont beaucoup plus rares. Le rôle des corticoïdes locaux ou systémiques 

dans la cataracte atopique est controversé. 

 

V.2.4- Eczéma de contact 

Compte tenu du déficit de la barrière épidermique, de l'inflammation latente et de l'importance 

des soins locaux dans la DA, les sujets atopiques présentent un risque particulièrement 

important de sensibilisation de contact au long cours contre des haptènes [36]. L'eczéma de 

contact allergique doit donc faire partie du diagnostic différentiel dans certaines poussées 

atypiques. Il est par conséquent nécessaire d'évoquer cette hypothèse et de tester les patients 

qui répondent mal aux traitements anti-inflammatoires topiques. Ces données obligent à adopter 

une attitude préventive dans l'utilisation des topiques potentiellement à risque (conservateurs, 

parfums, néomycine, etc.), et des métaux, le nickel en particulier (percement d'oreilles, bijoux 

de fantaisie, piercing chez l'adolescent). Par ailleurs, l'orientation professionnelle doit tenir 

compte de ce paramètre pour éviter les eczémas des mains en particulier. 

 

V.3- Comorbidités 

La DA peut être associée à des comorbidités non atopiques, notamment les comorbidités 

cardiovasculaires, le cancer, les infections et les troubles neuropsychiatriques. Toutefois, 

l’association avec ces différentes comorbidités semble moins fréquente que dans le psoriasis. 

La plupart de ces associations sont étudiées dans la DA de l’adulte.  

 

V.3.1- DA et comorbidités cardiovasculaires  

Une méta-analyse de 30 études avec 900 000 patients, majoritairement des enfants, a montré 

un risque un peu plus élevé de DA en cas de surpoids et d’obésité [172]. 

Une étude israélienne a montré une augmentation du risque d’accidents cardio-vasculaire en 

cas de DA sévère [126].  
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Une étude américaine ayant inclus 132 enfants atteints de DA modérée à sévère et 143 témoins 

a montré un lien avec l’indice de masse corporelle, l’obésité et le tour de taille, mais aussi 

l’hypertension artérielle avec un risque plus important pour la diastolique [130].  

D’autres comorbidités cardiovasculaires telles que le risque d’AVC et d’angor ont été aussi 

retrouvées comme significativement associées à la DA sévère. Mais leur évaluation concernait 

principalement la DA de l’adulte [132].  

 

V.3.2- DA et risque infectieux 

Des auteurs anglais analysant plus de 3,1 millions d’adultes suivi durant 14 ans pour une DA, 

ont trouvé une augmentation du risque d’infection cutanée, notamment les verrues, les 

dermatophytoses, l’herpès simplex, l’impétigo et les molluscum contagiosum. Pour les 

infections non cutanées, il y’avait une augmentation du risque d’otite, de pneumonie et d’angine 

streptococcique [75].  

V.3.3- DA et troubles neuropsychiatriques  

Une étude longitudinale thaïlandaise, analysant 35 000 cas DA vs 35 000 témoins, a montré 

une augmentation d’incidence de d’épilepsie, 0,94 vs 0,27 pour 1000 personnes/an, soit p < 

0,001 [32].  

Toujours à Thaïlande, en comparant 387 000 DA à des témoins appariés chez les enfants, la 

prévalence d’autisme et de troubles de l’attention était de 0,5 et de 3,7% vs 0,4 et 2,9% chez les 

témoins, soit une augmentation modérée, mais plus importante en cas de DA sévère [81].   

 Une étude d’enfants et d’adolescents de jumeaux suédois a montré un risque d’anxiété et de 

dépression un peu plus élevé en cas de DA [25]. Des auteurs américains ont aussi rapporté chez 

les moins de 17 ans un lien significatif entre la dépression, l’anxiété et les troubles du 

comportement avec la DA sévère [168]. 
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VI. DIAGNOSTIC DE LA DA DE L’ENFANT 

VI.1- Diagnostic positif 

Le diagnostic de la DA est essentiellement clinique où l’anamnèse a un rôle capital. Aucun 

marqueur biologique fiable et spécifique de la DA n’a été identifié à ce jour. De ce fait, aucun 

examen complémentaire n’est nécessaire pour affirmer le diagnostic de la maladie. Cependant, 

le diagnostic de la DA peut être parfois difficile à poser en raison de la diversité des tableaux 

cliniques et de la similarité avec certaines autres dermatoses, surtout chez le jeune enfant. Ainsi, 

pour rendre le diagnostic pour facile, des critères ont été proposés, initialement par Hanifin et 

Rajka, puis simplifiés par Williams (critères diagnostiques simplifiés de l’United Kingdom 

Working Party). 

 

VI.1.1- Critères diagnostiques de Hanifin et Rajka 

Ces critères ont été largement utilisés pendant plus de 20 ans surtout dans les essais cliniques 

et les études de population. Ils s’avèrent difficiles à manipuler en pratique clinique. En effet, la 

principale limite du système diagnostique d’Hanifin et Rajka réside dans le nombre très 

important de critères, 27 au total. Par ailleurs, certains critères mineurs se révèlent être mal 

définis, peu spécifiques de la maladie ou peu communs [57]. Trois critères majeurs et trois 

critères mineurs au moins sont nécessaires au diagnostic de DA (Annexe 1). 

 

VI.1.2- Critères diagnostiques de la United Kingdom Working Party 

En 1993, les critères de Hanifin et Rajka sont revus et simplifiés par le groupe de travail anglais : 

United Kingdom Working Party (UKWP). Les critères proposés sont plus succincts regroupant 

juste un critère obligatoire et cinq critères associés (tableau II). Les critères diagnostiques de la 

UKWP sont les derniers critères en date à avoir été validés sur le plan international. Ils 

conviennent aussi bien pour les études épidémiologiques et de population, que pour la pratique 

clinique. La volonté de la UKWP était également de proposer des critères répondant aux besoins 

des dermatologues, tout en étant utilisables par les professionnels de santé non-dermatologues 

tels que les allergologues, les pédiatres, etc. [42]. Néanmoins, ce système diagnostique simplifié 

devient rapidement limitant chez le jeune enfant. En effet, certains critères sont peu pertinents 
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chez l’enfant de moins de 2 ans, voire non applicables. Par ailleurs, ces critères diagnostiques 

n’ont pas encore été validés chez le nourrisson [42]. Le diagnostic de DA est alors retenu 

lorsque le patient répond au critère obligatoire et à au moins trois critères associés [164] 

(Annexe 2). 

 

VI.2- Diagnostic de gravité 

La DA est caractérisée par une évolution chronique récidivante. Ainsi, l’évaluation de la 

sévérité de la maladie de la façon la plus objective et la plus reproductible qu’elle soit est 

essentielle, non seulement à des fins de recherches mais également dans la pratique clinique. 

De nombreux scores cliniques de gravité ont été proposés en s’appuyant surtout sur l’étendue 

des lésions, leur intensité, les signes subjectifs tels que le prurit et la perte de sommeil, ou encore 

l’histoire de la maladie [103]. Sur le plan international, seuls trois ont été adéquatement testés 

et validés. Il s’agit des scores SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis), EASI (Eczema Area 

and Severity Index) et POEM (Patient-Oriented Eczema Measure) [120]. Le score le mieux 

validé et le plus communément utilisé est le SCORAD [33,133].  

 

VI.2.1- SCORAD 

Le SCORAD consiste à l’appréciation de l’étendue des lésions et de leur intensité sur la base 

de 6 signes objectifs (érythème, œdème/papules, suintements/croûtes, excoriations, 

lichénification et sécheresse cutanée) et 2 signes subjectifs (prurit et perte de sommeil) avec un 

score maximum de 103 [103]. L’évaluation de l’étendue des lésions est adaptée avec l’âge du 

patient. Le SCORAD est calculé selon la règle « A/5 + 7B/2 + C », où A correspond au score 

de l’étendue des lésions, B à la somme totale des cotations de l’intensité des six signes objectifs, 

et C à la somme totale des cotations des deux signes subjectifs. Ainsi, la DA est qualifiée de 

minime si le SCORAD est inférieur à 25. Elle est considérée comme modérée si le SCORAD 

est compris entre 25 et 50. Enfin, la maladie est dite sévère quand le SCORAD est supérieur à 

50 [103] (Annexe 3). 
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VI.2.2- Facteurs de risque de sévérité  

Les études portant sur l’identification des facteurs de risque de sévérité de la DA sont 

relativement rares dans la littérature.  

Holm et al. identifiaient la présence de mutation de la FLG comme facteur associé à la sévérité 

de la DA chez les enfants de moins de 4 ans [64]. 

La sensibilisation aux allergènes alimentaires (lait de vache et œuf) est associée au risque 

d’apparition et de sévérité de la DA. Elle est également prédictive de la persistance des 

symptômes de la DA tout au long de l’enfance [66]. 

Celiksoy et al. dans leur série de 206 patients, identifiaient comme FDR de sévérité de la DA 

chez les enfants de moins de 2 ans l’allaitement maternel  durant moins de six mois, l’exposition 

à la fumée de cigarette, la sensibilisation alimentaire et l’atopie familiale. Chez les enfants de 

plus de 2 ans, les FDR identifiés étaient la sensibilisation aux aéroallergènes, les taux sériques 

élevés d’IgE total, l’hyperéosinophilie relative et le bas niveau socio-économique [29].  

Les données de la littérature sur l'association entre la vitamine D sérique et la sévérité de la DA 

sont contradictoires. Tandis que certaines études rapportent que la DA est plus grave chez les 

patients ayant une faible teneur en vitamine D sérique, d’autres rapportent l'effet inverse ou ne 

trouvent pas d'association [9,155].  

 

VI.3- Diagnostic différentiel  

VI.3.1- Chez le nourrisson 

VI.3.1.1- Dermite séborrhéique  

Elle peut prêter confusion avec la DA car ses manifestations cliniques en sont très similaires. 

En effet, la dermite séborrhéique est caractérisée par des lésions érythémato-squameuses voire 

croûteuses, siégeant principalement au niveau du visage. Néanmoins, contrairement à la DA, 

ces lésions ont souvent un aspect gras. La topographie des lésions est également importante 

pour différencier les deux diagnostics. En effet, les lésions de dermite séborrhéique sont 

observées dans les régions séborrhéiques telles que le cuir chevelu et le front mais aussi au 

niveau des sillons naso-géniens et du siège. Aussi, la dermite séborrhéique est généralement 

http://www.rapport-gratuit.com/
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non prurigineuse. Le diagnostic différentiel est d’autant plus délicat que ces deux maladies 

peuvent se chevaucher chez le nourrisson [39,42]. 

 

VI.3.1.2- Psoriasis 

Les lésions intéressent habituellement le cuir chevelu, les plis et le siège. L’aspect épais des 

squames retrouvé chez l’adulte n’est pas caractéristique chez le nourrisson. L’aspect bien 

délimité des lésions et l’absence de prurit permettent souvent d’orienter le diagnostic [39]. 

 

VI.3.1.3-Gale 

Elle est caractérisée par un prurit particulièrement intense la nuit qui, néanmoins peut être 

absent durant cet âge ou remplacé par un tortillement. La proximité du nourrisson avec ses 

parents doit faire rechercher à l’interrogatoire un caractère familial du prurit. La présence de 

vésiculopustules palmoplantaires est très évocatrice du diagnostic à cet âge. Il existe par ailleurs 

une possibilité d’atteinte du visage chez le nourrisson [114]. 

 

VI.3.1.4- Acropustulose infantile 

Elle se traduit par des lésions vésiculo-pustuleuses qui siègent de manière caractéristique au 

niveau des paumes et des plantes [91]. 

 

VI.3.1.5- Miliaire sudorale ou bourbouille 

Elle est endémique dans nos régions chaudes et humides. Elle se présente sous forme de 

minuscules vésicules transparentes asymptomatiques prédominant sous les linges. 
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VI.3.1.6- Syndromes génétiques impliquant un déficit immunitaire  

Certains syndromes génétiques impliquant un déficit immunitaire s’accompagnent de 

dermatoses « eczématiformes » simulant une DA. Ils doivent être évoqués devant un tableau 

eczémateux sévère associé à des signes cliniques d’immunodépression : infections 

bactériennes, virales ou mycosiques à répétition, cassure de la courbe staturopondérale, fièvre 

inexpliquée. Il convient alors de réaliser un bilan immunitaire spécialisé. Les syndromes 

génétiques les plus couramment associés à une dermatose « eczématiforme » sont le syndrome 

de Buckley (ou syndrome d’hyper-IgE), le syndrome de Wiskott-Aldrich, 

l’agammaglobulinémie, le déficit immunitaire combiné sévère ou encore le syndrome d’Omenn 

[39]. 

 

VI.3.2- Chez l’enfant 

VI.3.2.1- Eczéma de contact 

Les lésions siègent spécifiquement au niveau des zones de contact avec la substance 

allergisante. L'interrogatoire est un élément très important de l'enquête étiologique. Il permet 

parfois de suspecter un ou plusieurs allergènes et oriente les tests épicutanés pour une 

confirmation. Néanmoins, l’eczéma de contact peut être une complication de la DA.  

 

VI.3.2.2-Psoriasis  

L’aspect des plaques érythémato-squameuses avec un érythème net et squames épaisses est plus 

visible chez l’enfant. La topographie des lésions au niveau des zones bastion et l’absence de 

prurit permettent d’orienter le diagnostic. 
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VI.3.2.3-Varicelle  

Elle se traduit par une éruption vésiculeuse avec des éléments en nombre variable, isolés les 

uns aux autres, d’âge différent, prurigineux, disséminés. Le contexte épidémique et la fièvre 

associée à l’éruption permettent souvent de redresser le diagnostic.  

 

VII. STRATEGIES DE PRISE EN CHARGE DE LA DA DE L’ENFANT 

La DA est une maladie chronique caractérisée par des périodes de rémissions et de poussées. 

Actuellement, il n’existe aucun traitement curatif. Le principal objectif de la prise en charge est 

d’atténuer l’inflammation et la xérose de base, ainsi que de reduire la fréquence et la gravité 

des poussées. L’éducations thérapeutique des parents doit occuper une place prépondérante 

dans cette stratégie de prise en charge de la DA. 

 

VII.1- Education thérapeutique  

L’éducation thérapeutique aide le patient et/ou son entourage à mieux vivre avec la maladie et 

à prévenir ses complications [31]. Il s’agit d’un aspect clé d’une prise en charge réussie de la 

DA. Des études ont montré que l’éducation thérapeutique augmente l’adhésion au traitement et 

le recours aux hydratants, et diminue la crainte à l’égard des médicaments notamment la 

corticophobie [12,24].  

La corticophobie est un phénomène fréquent, ayant pour conséquence une faible adhésion 

thérapeutique au cours de la DA. La meilleure stratégie reste qu’elle soit dépistée au plus vite 

et surtout apprécier son importance. Le phénomène étant très complexe, il est difficile de 

l’évaluer par des questions à réponses binaires (oui/non). C’est dans ce contexte qu’une équipe 

nantaise de « l’école de l’atopie » a élaboré une échelle d’évaluation dénommé TOPICOP 

comportant 12 items, 6 items sur les croyances et 6 items sur les craintes [93]. 

Ainsi, le patient ou son entourage doit être sensibilisé sur plusieurs points [46] :  
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• La DA est une maladie chronique qui connait généralement des périodes de poussées et 

de rémission.  

• Il n’existe pas de traitement curatif contre la DA, mais celle-ci peut être prise en charge 

efficacement. Les patients doivent se faire rappeler que les tests multi allergéniques et 

les régimes d’éviction ne sont pas recommandés en l’absence de signes et de symptômes 

concordants avec une allergie IgE-médiée. 

• Les poussées de DA peuvent être prise en charge à l’aide de l’hydratation de la peau et 

les antiinflammatoires topiques. 

• Il est essentiel d’observer le traitement pour une prise en charge optimale de la DA. Une 

mauvaise observance peut être le plus grand obstacle au traitement optimal de la DA.  

• Il faut conseiller aux patients d’essayer d’identifier et d’éviter leurs facteurs 

déclencheurs.  

Il est primordial d’être attentif sur l’existence de facteurs pouvant déclencher ou aggraver les 

poussées de DA.  

Il a été estimé que 30% des enfants avec une DA développeront aussi une allergie alimentaire 

[160]. Les principaux allergènes incriminés sont l’œuf, le lait, le blé, l’arachide, la noix et le 

soja. Il est cependant essentiel de ne pas réaliser de régime d’éviction, susceptible d’induire une 

carence alimentaire, sans que le diagnostic d’allergie alimentaire ait été clairement documenté. 

Les mesures concernant d’autres allergènes de l’environnement comme les acariens ou les poils 

d’animaux sont controversés. 

Concernant l’habillement des enfants atopiques, il est recommandé d’éviter les vêtements en 

laine pour favoriser des matières moins irritantes telles que le coton. Il faudrait également éviter 

les vêtements trop occlusifs qui augmentent la sensation de chaleur et la transpiration, ainsi que 

les étiquettes des habits et les adoucissants pour la lessive pouvant irriter la peau.  

 

VII.2- Traitement des poussées inflammatoires  

VII.2.1- Dermocorticoïdes ou corticostéroïdes topiques (CST) 

Les CST sont le traitement de premier choix pour endiguer les exacerbations inflammatoires 

aiguës de la DA. Il est primordial de réaliser qu’un des problèmes rencontrés en pratique 
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clinique est la précarité de l’adhérence thérapeutique suscitée par les craintes parentales, 

phénomène pouvant être résumé par le terme de « corticophobie ». L’existence et l’importance 

de ce phénomène doivent être évaluées. Le médecin, en prescrivant des CST, doit 

impérativement accompagner les parents par de bonnes explications sur la sécurité et 

l’utilisation correcte de ces traitements. L’application des CST à dose correcte lors des 

exacerbations présentent peu de risques pour l’enfant. 

Les effets secondaires des CST sont réversibles dans le cas d’apparition d’atrophie cutanée, 

d’hypertrichose et de télangiectasies, et irréversibles s’il s’agit de vergetures. Une revue 

systématique des traitements de la DA a mis en évidence quelques études montrant que 

l’application biquotidienne d’un CST puissant à très puissant sur une peau normale n’engendre 

une atrophie cutanée significative qu’après six semaines de traitement, réversible d’ailleurs 

dans les quatre semaines suivant l’arrêt du traitement [63].  

Les effets indésirables systémiques (retard de croissance, suppression de l’axe hypothalamo-

hypophyso-surrénalien) sont très rares et sont seulement observés après application de CST 

puissants et très puissants sur de longues périodes, sur de grandes surfaces ou sous pansement 

occlusif [28].  

De nombreux CST sont commercialisés sur le marché. Ils se présentent sous différentes formes 

galéniques : crèmes, pommades et lotions. Les corticostéroïdes sont catégorisés par classes 

d’activité, définies en fonction de leur puissance d’action. Cette dernière se mesure à partir du 

degré de vasoconstriction induite. Selon l’AMM française, on distingue ainsi quatre classes 

d’activité : activité faible (classe IV), activité modérée (classe III), activité forte (classe II), 

activité très forte (classe I). Notons que la classification internationale suit une classification 

inverse, selon un ordre d’activité anti-inflammatoire croissant : de l’activité faible (classe I) à 

l’activité très forte (classe IV) [133].  

Le choix du CST dépend de l’âge du patient, de la sévérité des lésions, de leur localisation, de 

leur caractère inflammatoire et de l’étendue à traiter. Ainsi, les CST d’activité faible (classe IV) 

n’ont aucun intérêt thérapeutique car inefficaces sur les lésions inflammatoires de la DA. Par 

ailleurs, les CST d’activité très forte (classe I) sont contre-indiqués chez le nourrisson et 

l’enfant. Le traitement des poussées aiguës chez le nourrisson et l’enfant repose donc sur deux 

classes uniquement. D’une part, les CST d’activité modérée (classe III) qui sont habituellement 

réservés au visage y compris les paupières, les zones de plis et le siège. D’autre part, les CST 
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d’activité forte (classe II) qui sont réservés aux formes très inflammatoires ou très lichénifiées, 

et ne doivent être utilisés qu’en cures courtes [133]. On choisira une pommade sur les plaques 

d’eczéma sèches, une crème sur les zones lésées suintantes et une lotion pour les zones pileuses. 

La fréquence d’application initiale est d’une à deux fois par jour puis, dès l’amélioration des 

symptômes, un schéma dégressif sera mis en place, par exemple en réduisant la fréquence 

d’application ou la puissance du CST [111]. 

 

VII.2.2- Inhibiteurs de la calcineurine 

Les inhibiteurs de la calcineurine constituent une alternative dans les situations où les CST 

posent problème : traitement du visage, des plis, des paupières, de la zone génitale. L’utilisation 

du pimécrolimus 1% en crème et du tacrolimus 0,03% en pommade est admise dès l’âge de 

deux ans et celle du tacrolimus 0,1% en pommade seulement dès l’âge adulte. Ces traitements 

sont appliqués deux fois par jour lors des poussées de DA. Ils n’ont pas les effets secondaires 

atrophiants des CST et leur absorption systémique à travers un épiderme sain est négligeable 

[83,110]. Ils sont en général bien tolérés, à part une sensation de brûlure passagère lors des 

premières applications [83].  

 

VII.2.3- Inhibiteurs topiques de la phosphodiestérase 

Il s’agit de nouveaux agents topiques anti inflammatoires étudiés dans le traitement topique de 

la DA et du psoriasis. Dans une métanalyse réalisée par Yang et al. ces nouveaux agents ont 

montré leur efficacité et leur profil de tolérance satisfaisant dans le traitement de la DA légère 

à modérée, en particulier le Crisaborole [83]. Mais ils n’ont pas encore obtenu leur AMM pour 

cette indication. 

 

VII.2.4- Traitements systémiques 

Si malgré un traitement topique adéquat et bien conduit la réponse thérapeutique s’avère 

insuffisante, un traitement systémique doit être discuté. Il n’existe cependant pas de consensus 

sur l’algorithme thérapeutique de ces traitements. Une enquête en Amérique du Nord a montré 
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que les traitements systémiques de première ligne les plus fréquemment utilisés chez l’enfant 

étaient la ciclosporine (45,2 %) et le méthotrexate (29,6 %) ; en seconde ligne, on trouve le 

méthotrexate (31,3 %) et le mycophénolate mofétil (30,4 %) et en troisième ligne l’azathioprine 

(33 %) et le mycophénolate mofétil (24 %) [145].  

Le méthotrexate a fini par démontrer tout son efficacité dans le traitement de la DA modérée à 

sévère avec un bon profil de tolérance [125]. Il est habituellement administré à la dose de 0,4 

mg/kg/semaine chez l’enfant. Cependant, son efficacité dans la DA ne semble pas être liée ni à 

la dose ni au choix de la voie d’administration [53].   

Les traitements systémiques sont généralement utilisés à court terme, associés à un traitement 

topique adéquat. Leur toxicité organique et leurs potentiels effets indésirables constituent des 

facteurs limitant leur utilisation.  

 

VI.2.4- Biothérapies 

Le déséquilibre de la réponse immunitaire Th1/Th2 avec leurs cytokines constitue un des 

éléments clés de la physiopathologie de la DA. Ainsi, plusieurs agents biologiques ont été 

évalués pour leurs potentiels effets bénéfiques, en modulant l’homéostasie Th1/Th2. Il s’agit 

principalement du Dupilumab, inhibiteur des IL-4 et IL-13, autorisé depuis 2017 aux Etats-

Unis et en Europe, comme traitement biologique de premier choix chez l’adulte dans les formes 

modérées à sévères de DA ne répondant pas à un traitement topique bien mené [38]. Récemment 

(août 2019), il a obtenu en Europe une extension d’AMM dans la DA modérée à sévère non 

contrôlée par les traitements topiques chez les adolescents à partir de 12 ans. Les résultats d’un 

essai de phase III chez des enfants de 6 à 11 ans ne sont pas encore publiés mais semblent 

prometteurs. 

 

VI.3- Soins de base quotidiens de la xérose cutanée 

La prise en charge de la xérose cutanée par des soins quotidiens représente la pierre angulaire 

du traitement de la DA. Les bains ou les douches doivent être réalisés quotidiennement car ils 

permettent notamment de diminuer la colonisation bactérienne cutanée. Ils sont 

préférentiellement de courte durée et ne doivent pas être trop chauds [111]. Des syndets à 
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réhydratants sans parfum ni savon doivent être recommandés car les savons traditionnels 

(détergents) ont un effet délétère sur la peau atopique. L’enfant doit ensuite être séché de façon 

douce, sans frotter et les émollients sont idéalement appliqués directement après le bain ou la 

douche [111]. 

L’application quotidienne d’émollient est essentielle dans la prise en charge de la DA. D’après 

une large revue de la littérature regroupant 77 études randomisées (pour un total de 6603 

patients), l’application d’émollients améliorerait significativement le SCORAD. Elle réduirait 

aussi la fréquence des poussées de DA (RR : 0,40 ; IC 95 % : 0,23-0,70) de même que la quantité 

de corticostéroïdes topiques (CT) utilisée sur 6 à 8 semaines (différence moyenne 9,30 g ; IC 

95 % : 15,3‑3,27) [147]. Différents types d’émollients sont disponibles sur le marché et il y a 

peu d’études comparatives de leur efficacité. En général, les crèmes et les pommades contenant 

de hautes concentrations de lipides, mais sans parfum ni parabène, sont proposées [74]. 

L’émollient doit être appliqué sur tout le corps, au minimum une à deux fois par jour, de manière 

généreuse [111]. 
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DEUXIEME PARTIE : 
NOTRE ETUDE 
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I. OBJECTIFS  

I.1- Objectif principal  

Contribuer à une meilleure connaissance des particularités épidémiologiques et cliniques de 

la DA chez l’enfant de phototype VI.  

 

I.2- Objectifs spécifiques 

- Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques de la DA chez l’enfant de phototype 

VI vivant au Sénégal, 

- Déterminer les facteurs associés à la sévérité de la DA chez l’enfant de phototype VI, 

- Comparer la fréquence hospitalière et la sévérité de la DA chez les enfants résidant à 

Dakar et à Saint louis. 

 

II. MALADES ET METHODES 

II.1- Cadre d’étude  

L’étude est menée dans les services de dermatologie de l’hôpital Institut d’Hygiène Sociale de 

Dakar et du Centre Hospitalier Régional de Saint-Louis. Ces structures sanitaires se situent dans 

deux régions côtières du Sénégal avec des niveaux de pollution différents. 

 

II.1.1- Région de Dakar 

II.1.1.1- Coordonnées géographiques 

La région de Dakar est située dans la presqu’île du Cap Vert entre 17° 10’ et 17° 32’ de 

longitude Ouest et 14° 53’ et 14° 35’ de latitude Nord et s’étend sur une superficie de 550 km² 

ce qui correspond à environ 0,3% du territoire du Sénégal. Elle est limitée par la région de Thiès 

à l’Est et par l’Océan Atlantique dans ses parties Nord, Ouest et Sud. 
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II.1.1.2- Qualité de l’air à Dakar (D’après le rapport 2016, CGQA) 

Dakar est la seule ville d’Afrique sub-Saharienne à être équipée d’un réseau de surveillance de 

la qualité l’air. Se retrouvant face à une absence de données relatives au suivi de la pollution 

atmosphérique et la faible prise en compte de la qualité de l’air dans les secteurs des transports 

et de l’industrie, un laboratoire de suivi des émissions atmosphériques a été mis en place. Il 

s’agit du Centre de Gestion de la Qualité de l’Air (CGQA). Ce centre dispose aujourd’hui d’un 

laboratoire de référence et de cinq stations fixes de mesure de la pollution de l’air répartis à 

travers la ville de Dakar : Bel Air, Cathédrale, HLM, Medina et Yoff.  

De par sa localisation et de l’importance du trafic humain, la région de Dakar est exposée à des 

conditions météorologiques qui ont des effets considérables sur la qualité de l’air. 

Un indice global de la qualité de l’air est calculé quotidiennement pour évaluer le niveau de 

pollution atmosphérique à Dakar. Il correspond au maximum des indices partiels calculés pour 

chaque station et pour chaque polluant (NO2, PM10, SO2, O3 et CO). Le phénomène de la 

pollution de l’air à Dakar suit une saisonnalité : la qualité de l’air est moyenne, voire même 

mauvaise à très mauvaise entre janvier et fin mai, elle est globalement bonne pendant la saison 

des pluies de juin à octobre. La période allant de fin octobre à mi-novembre est une période de 

transition, et enfin, elle redevient moyenne à mauvaise entre fin novembre et fin décembre. Les 

concentrations moyennes mensuelles dépassent la valeur guide de l’OMS (20 µg/m3 en 

moyenne annuelle) presque toute l’année et la norme NS-05-062 (80 µg/m3 à l’échelle de 

l’année) pendant la saison sèche. Les stations des HLM et de Médina présentent les plus fortes 

concentrations moyennes mensuelles en 2016. 

Le SO2 et le NO2 constituent les polluants gazeux d’origine humaine les plus importants 

observés à Dakar en 2016. 

II.1.2- Région de Saint louis 

II.1.2.1- Coordonnées géographiques 

La région de Saint Louis est l’une des 14 régions administratives du Sénégal, située le plus au 

nord du pays. Elle longe la frontière mauritanienne jusqu’à l’embouchure du fleuve Sénégal. 

Elle est comprise entre 16°01’ et 16°04’ Nord de latitude et 16°22’ et 16°29’ Ouest de longitude. 

Elle est limitée au Nord par le Fleuve Sénégal, au Sud par la région de Louga, à l'Est par la 
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région de Matam et à l'Ouest par l'Océan atlantique. Située à 270 km de Dakar. Elle se compose 

de 3 départements que sont Dagana, Podor et Saint-Louis.  

 

II.1.2.2-Qualité de l’air à Saint Louis  

La région de Saint Louis dispose de trois stations synoptiques météo et qualité de l’air mesurant 

uniquement les PM10.  

Cette région du nord du Sénégal est marquée par un nombre important d’épisodes de poussières. 

Depuis l’avant-sécheresse, une dizaine, voire plusieurs dizaines, d’épisodes de concentrations 

élevées en PM10 (concentrations dépassant les valeurs guides de l’OMS fixées à 50 µg/m3 en 

moyenne journalière et la norme sénégalaise sur la qualité de l’air définissant les valeurs limites 

journalières à 260 µg/m3) affectent chaque année cette partie du Sénégal. L’impact de ces 

épisodes de poussières désertiques sur la qualité de l’air est réel. D’après un rapport de l’OMS 

de 2014, 60 à 70% de la concentration moyenne journalière en particules fines dépassent les 

normes établies.  

Pour ce qui est des polluants gazeux, Saint Louis ne dispose pas encore de station permettant la 

mesure de leur concentration. Toutefois, au regard de la densité du trafic automobile et de 

l’activité industrielle beaucoup moins importante à Saint Louis, nous déduisons que les 

concentrations de ces polluants mesurée à Dakar dépassent de très loin celles de Saint Louis.  

 

II.2- Type et période d’étude 

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive à visée analytique réalisée sur une période de 

six mois (janvier à juin 2019). 

 

II.3- Population d’étude  

Tous patients consultant dans les services de dermatologie de l’hôpital IHS de Dakar et du 

CHRSL. 
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II.3.1- Définition de cas  

La dermatite atopique est définie selon les critères de la United Kingdom Working Party 

(UKWP). 

 

II.3.2- Critères d’inclusion 

Il s’agissait d’une étude exhaustive incluant tous les enfants âgés de 0 à 15 ans reçus pour une 

DA dans les services de dermatologie de l’IHS et du CHRSL et figurant sur les registres de 

consultation. 

Un consentement éclairé du tuteur légal de l’enfant était nécessaire avant toute inclusion.  

 

II.4- Recueil et collecte des données  

II.4.1- Outil de collecte  

Les données ont été collectées grâce à un questionnaire préétabli et testé : 

Les paramètres recueillis étaient :  

- Les données socio démographiques de l’enfant et de la mère : sexe, lieu de résidence 

actuelle de l’enfant, niveau socioéconomique de la famille de l’enfant. L’appréciation 

de ce dernier était basée sur le revenu mensuel, la capacité à se procurer des soins de 

santé de qualité et subvenir aux autres besoins courants de la vie. Ainsi trois niveaux 

socio-économiques étaient définis : 

• Bas pour les patients qui avaient moins de 50000 FCFA comme revenus 

mensuels avec une absence de couverture maladie. 

• Moyen pour les patients qui ont un revenu mensuel compris entre 50000 et 

250000, capables d’assurer le minimum nécessaire pour leurs soins de santé.  

• Bon pour les patients capables de se prendre en charge sur tous les plans avec 

un revenu mensuel supérieur à 250000. 
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- Les antécédents gravidiques : notion d’infection génitale durant la grossesse, notion de 

tare gravidique, prématurité, dépassement de terme, faible poids de naissance, 

macrosomie. 

- Les antécédents de l’enfant : type allaitement (maternel exclusif, artificiel, mixte), âge 

du sevrage, âge de la diversification alimentaire, terrain (d’atopie personnelle ou 

familiale, notion d’allergie alimentaire et/ou médicamenteuse), caractéristiques de 

l’environnement familial. 

- Enquête cosmétologique : utilisation de gants de filets, de beurre de karité, de produits 

cosmétiques. 

- Les données anamnestiques et cliniques : motifs de consultation, durée d’évolution, âge 

de début de la DA, 1ier recours thérapeutique, données de l’examen dermatologique, 

existence de dermatoses associées à la DA, évaluation de la sévérité de la DA selon le 

SCORAD (Severity Scoring of Atopic Dermatitis). 

 

II.4.2- Déroulement de l’enquête 

A Dakar, l’enquête était assurée par des étudiants inscrits en 2e année du Diplôme d’Etudes 

Spécialisées (DES) en Dermatologie-Vénéréologie, qui ont été préalablement formés sur 

l’utilisation des critères diagnostiques de la UKWP et sur l’évaluation de la sévérité par le 

SCORAD.  

A Saint Louis, il existait un seul enquêteur, interne des hôpitaux en 4e année du DES.  

On procédait tout d’abord à l’interrogatoire des patients et/ou de leur parent dont la présence 

était obligatoire. L’interrogatoire permettait le recueil des données socio-démographiques, des 

antécédents de l’enfant, des habitudes cosmétologiques et des données anamnestiques. Les 

antécédents gravidiques étaient recueillis sur présentation du carnet de santé de l’enfant. 

Ensuite on procédait à l’examen physique de l’enfant permettant ainsi l’identification des 

lésions élémentaires, leurs modes de groupement et leurs topographies.  

On terminait par l’évaluation de la sévérité à l’aide de l’indice du SCORAD et puis l’enfant 

sortait avec une prescription médicale et un rendez-vous d’évaluation dont le délai était 

variable. 
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Aucun examen biologique, ni test allergologique n’était demandé dans le cadre de l’étude.  

II.4.3- Saisie et analyse des données 

Les données sont saisies sur Excel 2013 et analysées par le logiciel SPSS Statistics V26.0. 

Nous avons procédé à une étude descriptive des variables quantitatifs (moyennes et écart-type) 

et qualitatifs (fréquences et diagrammes). Le test de Chi-deux de Pearson ou le Fischer a été 

utilisé pour rechercher une corrélation entre la variable dépendante (présence d’une DA sévère) 

et les Co variables. Le seuil de significativité est fixé pour p < 0,05. En cas d’association 

significative, nous avons apprécié la force de cette association par l’Odds-ratio encadré de ses 

limites de confiance à 95%.  

 

II.5- Aspects éthiques 

Un consentement libre et éclairé du tuteur légal de l’enfant est requis avant toute inclusion. 
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III. RESULTATS  

Durant la période d’étude, 630 enfants de 0 à 15 ans ont été reçus en consultation. Le diagnostic 

de DA a été retenu chez 104, soit une prévalence hospitalière de 16,5% chez les enfants.   

A Dakar, la prévalence de la DA était de 14,7% (62 cas de DA sur un total de 423 enfants) et à 

Saint louis 19,3% (42 cas de DA sur 207 enfants).  

 

III.1- Etude descriptive 

III.1.1- Aspects épidémiologiques de la DA 

III.1.1.1- Répartition selon l’âge 

L’âge moyen était de 56 mois avec un écart-type de 46,7 mois. 

Le plus jeune avait 5 mois et le plus âgé 168 mois. 

Les nourrissons représentaient 27,9% des cas (n=29) et les enfants de plus de 2 ans 72,1% 

(n=75).  

 

III.1.1.2- Répartition selon le sexe 

Le sexe ratio était à 1.  

Selon le groupe d’âge, il existait une prédominance masculine chez les nourrissons (sexe 

ratio=1,4) et une prédominance féminine chez les enfants de plus de 2 ans (sexe ratio = 0,9). 

Selon la résidence, la prédominance était masculine à Dakar (sexe ratio = 1,21) et féminine à 

Saint louis (sexe ratio = 0,75).  

 

III.1.1.3- Répartition selon le niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique était jugé bas chez 23,1% (n=24) des patients, moyen chez 51,9% 

(n=54) et élevé chez 25% (n=26). 
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Figure 1 : Répartition selon le niveau socioéconomique 

 

III.1.1.4- Répartition selon le type d’allaitement durant les six premiers mois 

L’allaitement était maternel exclusif chez 60,4% (n=61) des patients, mixte chez 35,6% (n=36) 

et artificiel chez 4% (n=4). Chez 3 enfants, le type d’allaitement n’était pas précisé. 

 

Figure 2 : Répartition selon le type d'allaitement 
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III.1.1.5- Répartition selon l’âge de la diversification alimentaire 

L’introduction d’aliments était déjà effectuée chez 95 enfants. Les aliments étaient introduits 

avant 6 mois chez 17,9% (n=17), à 6 mois chez 65,3% (n=62) et après 6 mois chez 16,8% 

(n=16).  

 

Figure 3 : Répartition selon l'âge de la diversification alimentaire 

 

III.1.1.6- Répartition selon l’âge du sevrage 

Chez nos enfants, 79 étaient déjà sevrés. Le sevrage à 18 mois concernait la majorité, soit chez 

46,8% (n=37) des cas.  
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Figure 4 : Répartition selon l'âge du sevrage 

III.1.1.7- Répartition selon le premier recours thérapeutique 

La plupart des patients consultaient en premier lieu au niveau d’une poste de santé soit chez 

36,7% des cas (n=38). Le dermatologue était vu en premier chez 20,3% des cas (n=20). Chez 6 

patients, le 1er recours n’était pas précisé.  

 

Figure 5 : Répartition selon le 1ier recours thérapeutique 
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III.1.1.8- Répartition selon le mode de vie et les habitudes cosmétiques 

- Exposition à l’encens  

Une exposition régulière à la fumée de l’encens était rapportée chez 51% des cas (n=53). 

- Utilisation de gant en filet pour le bain 

L’utilisation de gant en filet pour les bains quotidiens était rapportée chez 78,8% des enfants 

(n=82). 

- Utilisation de savon parfumé pour le bain 

L’utilisation de savon parfumé pour les bains quotidiens concernait 34,6% des enfants (n=36).  

- Utilisation de lait de corps parfumé après le bain 

L’utilisation de lait de corps parfumé après le bain était rapportée chez 40,4% des enfants 

(n=42).  

- Utilisation de beurre de karité après le bain 

L’utilisation de beurre de karité après le bain était rapportée chez 42,3% (n=44) des enfants.  

 

III.1.2- Aspects cliniques de la DA 

III.1.2.1- Répartition selon les manifestations atopiques associées à la DA 

Quatre-vingt-dix (90) patients, soit 86,5% des cas rapportaient au moins une manifestation 

atopique associée à la DA. Il s’agissait : 

- De la rhinite allergique était associée chez 63,5% des cas (n=66), 

- De l’asthme chez 34,6% (n=36) 

- De la conjonctivite allergique 26,9% (n=28) dont 8 cas de LCET.  

- De l’allergie alimentaire était retrouvée chez 12,5% (n=13) dont 5 cas chacun d’allergie 

à l’arachide, 4 cas d’allergie au poisson, un cas chacun d’allergie aux crevettes, lait de 

vache, œuf de poule et aux produits de conserve. 
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La DA était la première étape de la marche atopique chez 58,7% (n=61) des cas.  

 

Figure 6 : Répartition selon les manifestations allergiques associées 

 

Par ailleurs, 2 cas d’allergie à l’aspirine étaient aussi rapportés et 3 cas d’aggravation par prise 

de phytothérapie. 

Une notion d’atopie familiale était rapportée chez 84,6% (n=88) des patients. Elle concernait 

au moins un parent du 1e degré chez 58,7% (n=61) des cas.  

 

III.1.2.2- Répartition selon les antécédents gravidiques 

Il s’agissait : faible poids de naissance (8 cas), infection génitale gravidique (8 cas), HTA 

gravidique (3cas), grossesse gémellaire (3cas), prééclampsie, dystocie, dépassement de terme 

et prématurité (2cas chacun), menace d’avortement prématuré, hématome rétro placentaire, 

diabète gestationnel, cystite et souffrance fœtale aigue (un cas chacun).   

 

III.1.2.3- Délai diagnostique  

Le délai diagnostique moyen était de 26,5 jours avec des extrêmes de 5 à 90 jours.  
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III.1.2.4- Répartition selon l’âge de début de la DA  

L’âge de début le plus précoce était d’un mois et le plus tardif de 167 mois. La DA débutait 

dans les 6 premiers mois chez 34,6% (n=36) des cas, dans la première année chez 60,6% (n=63), 

avant la 2e année chez 61,5% (n=64) et avant 5 ans chez 89,4% (n=93). 

 

Figure 7 : Répartition selon l'âge de début de la DA 

 

III.1.2.5- Répartition selon les symptômes  

Le prurit était présent chez tous les patients et l’insomnie chez 45,2% (n=47). 
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Figure 8: Eczéma diffus avec illustration de l’intensité du prurit chez un nourrisson de 13 

mois  

 

 

Figure 9 : Eczéma diffus avec un prurit marqué chez un enfant de 38 mois 
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III.1.2.6- Répartition de l’aspect clinique en fonction de l’âge 

La xérose était l’aspect le fréquent retrouvé chez 80,8% des cas (n=84). Elle était suivie par 

l’aspect érythémato-squameux, l’hyperpigmentation et la kératose pilaire. Les lésions vésiculo-

suintantes étaient rares.   

Tableau I : Répartition de l’aspect clinique en fonction de l’âge 

Aspects cliniques Nourrissons 

% (n)  

Enfants de plus de 2 ans 

% (n) 

Global 

% 

Xérose 62,1 (18) 88 (66) 80,8 

Aspect érythémato-squameux 72,4 (21) 81,3 (61) 78,8  

Hyperpigmentation post-inflammatoire 24,1 (7) 52 (39) 44,2 

Kératose pilaire 27,6 (8) 41,3 (31) 37,5 

Excoriation/Ulcération  20,7 (6) 28 (21) 26 

Lichénification 7 (2) 30,7 (23) 24 

Fissure retro auriculaire 3,4 (1) 24 (18) 18,3 

Signe de Dennie-Morgan 6,9 (2) 12 (9) 10,6 

Lésions vésiculo-suintantes 10,3 (3) 9,3 (7) 9,6 

Prurigo Aucun  12 (9) 8,7 

Kératodermie palmoplantaire  3,4 (1) 8 (6) 6,7 

Plaques nummulaires 3,4 (1) 4 (3) 3,8 

Pityriasis alba Aucun 6,7 (5) 4,8 

Erythrodermie 3,4 (1) 2,7 (1) 1,9 
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Figure 10 : Eczéma érythrodermique chez un enfant de 42 mois 

 

 

Figure 11 : Eczéma sec avec kératose pilaire au visage et cuir chevelu chez un enfant de 7 

ans 



69 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 92 : Eczéma avec xérose et hyperpigmentation diffuse chez un enfant de 12 ans 

 

 

Figure 103 : Double pli de Dennie Morgan 
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III.1.2.7- Répartition selon la topographie en fonction de l’âge  

Le tronc était le 1ier site atteint chez nos patients (69,23%). Il était suivi des plis, du visage et 

des faces d’extension des membres.  

Tableau II : Répartition de la topographie des lésions en fonction de l’âge 

Topographie  Nourrissons 

% (n) 

Enfants de plus de 2 ans 

% (n) 

Global 

% 

Tronc 62,1 (18) 72 (54) 69,2 

Visage  

Extension des membres   

62,1 (18) 

48,3 (14) 

41,3 (31) 

34,7 (26) 

47,4 

38,5 

Plis  

     Coude  

     Cou 

     Genou 

     Axillaire  

     Inguinal 

 

34,5 (10) 

55,2 (16) 

31 (9) 

13,8 (4) 

10,3 (3) 

 

53,3 (40) 

40 (30) 

46,7 (35) 

17,3 (13) 

4 (3) 

 

           48,1 

44,2 

44,3 

16,3 

           5,8 

Cuir chevelu 44,8 (13) 26,7 (20) 31,7 

Fesses  17,2 (5) 14,7 (11) 15,4 

Organes génitaux externes 20,7 (6) 8 (6) 11,5 

Périorbitaire Aucun 12 (9) 8,7 

Pavillon oreille Aucun 8 (6) 5,8 
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Figure 14 : Eczéma chronique avec atteinte des plis du coude et du tronc chez un enfant de 7 

ans 

 

 

Figure 115 : Eczéma aigu surinfecté avec atteinte des plis du genou et face postérieure de la 

cuisse chez un enfant de 5 ans 
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Figure 126 : Eczéma chronique avec une atteinte prédominant sur les zones convexes du 

visage 
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III.1.2.8- Répartition selon la nature des dermatoses associées à la DA 

Il s’agissait de la teigne du cuir chevelu chez 16,3% (n=17), de l’alopécie chez 10,6% (n=11), 

de la dermite séborrhéique chez 3,8% (n=4), de l’ichtyose vulgaire chez 2,9% (n=3), du 

psoriasis, de la gale, du lichen nitidus et du vitiligo vulvaire chez un cas chacun. 

 

III.1.2.9- Répartition selon les complications  

Il s’agissait de troubles du sommeil retrouvés chez 45,2% (n=47) des cas et de complications 

infectieuses chez 29,8% (n=31) des cas à type d’impétiginisation (25%) et de molluscum 

contagiosum chez (4,8%).  

L’impétiginisation concernait 17,2% des nourrissons (n=5) et 28% des enfants de plus de 2 ans 

(n=21).  

 

 

Figure 137 : Eczéma impétiginisé atteignant les fesses chez un enfant de 6 ans 
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III.1.2.10- Répartition selon la sévérité en fonction du SCORAD 

Le SCORAD moyen était de 31,3 avec un écart-type de 12,8. La DA était légère chez 35,6% 

(n=37) des patients, modérée chez 51,9% (n=54) et sévère chez 12,5% (n=13). 

 

Figure 148 : Répartition selon la sévérité en fonction du SCORAD 
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III.2- Etude analytique  

III.2.1- Sexe et DA sévère  

La proportion de DA sévère était plus importante chez les garçons (13,5%) que les filles 

(11,5%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative (p=0,4). 

 

Tableau III : Lien entre sexe et DA sévère 

 DA sévère 

Sexe Oui  Non  Total p-value 

Masculin 7(13,5%) 45(86,5%) 52(100%)  

0,4 Féminin  6(11,5%) 46(88,5%) 52(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 

III.2.2- Age et DA sévère  

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants de plus de 2 ans (13,3% vs 

10,3%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative (p=0,5). 

Tableau IV : Lien entre âge et DA sévère 

 DA sévère 

Groupe d’âge Oui  Non  Total p-value 

Au plus 2 ans 3(10,3%) 26(89,7%) 29(100%)  

0,5 Plus de 2 ans  10(13,3%) 65(86,7%) 75(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 



76 
 

III.2.3- Allaitement maternel exclusif et DA sévère 

La proportion de DA sévère était moins importante chez les enfants allaités exclusivement au 

sein durant leur 6 premiers mois de vie (9,8% vs 17,5%) mais cette différence n’était pas 

statistiquement significative (p=0,1). 

 

Tableau V : Lien entre allaitement maternel exclusif et DA sévère 

 DA sévère 

AME  Oui Non Total p-value 

Oui   6(9,8%) 55(90,2%) 61(100%)  

0,1 Non    7(17,5%) 33(82,5%) 40(100%) 

Total  13(12,5%) 88(87,5%) 101(100%) 

 

III.2.4- Age de sevrage et DA sévère 

La proportion de DA sévère était moins importante chez les enfants sevrés avant 18 mois 

(10,5% vs 15%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative (p=0,5). 

Tableau VI : Lien entre âge de sevrage et DA sévère 

 DA sévère 

Sevrage   Oui  Non  Total p-value 

Avant 18 mois       

0,5 

 

Oui   2(10,5%) 17(89,5%) 19(100%) 

Non    9(15%) 51(85%) 60(100%) 
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III.2.5- Age de la diversification alimentaire et DA sévère 

La DA sévère était plus fréquente chez les enfants dont l’introduction d’aliments était effectuée 

avant 6 mois (18,2% vs 11%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative 

(p=0,2). 

 

Tableau VII : Lien entre âge de la diversification alimentaire et DA sévère 

 DA sévère 

Diversification avant 

M6  

Oui  Non  Total p-value 

Oui   4(23,5%) 13(76,5%) 17(100%)  

0,2 Non    9(11,5%) 69(88,5%) 78(100%) 

Total  13(12,5%) 82(87,5%) 95(100%) 

 

III.2.6- Exposition à l’encens et DA sévère  

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants régulièrement exposés à la 

fumée de l’encens (20,8% vs 3,9%) avec une différence statistiquement significative (p=0,009 ; 

OR= 6,41 ; IC 95% [1,9-17,4]). 
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Tableau VIII : Lien entre exposition à l’encens et DA sévère 

 DA sévère  

Exposition 

encens  

Oui  Non  Total p-value OR 

Oui    11(20,8%) 42(79,2%) 53(100%)  

0,009 

 

Non      2(3,9%) 49(96,1%) 51(100%) 6,41 : [1,9-17,4] 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%)  

 

III.2.7- Gant de filet et DA sévère 

Il existait plus de DA sévère chez les enfants utilisant un gant de filet pour les bains (13,4% vs 

9,5%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative (p=0,4). 

 

Tableau IX : Lien entre utilisation gant de filet et DA sévère 

 DA sévère 

Gant de filet  Oui  Non  Total p-value 

Oui     11(13,4%) 71(86,6%) 82(100%)  

0,4 Non      2(9,5%) 19(90,5%) 21(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 

III.2.8- Savon parfumé et DA sévère  

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants utilisant un savon parfumé 

pour leur bain (16,7% vs 10,3%) mais cette différence n’était pas statistiquement significative 

(p=0,2). 
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Tableau X : Lien entre utilisation savon parfumé et DA sévère 

 DA sévère 

Savon parfumé  Oui Non  Total p-value 

Oui   6(16,7%) 30(83,3%) 36(100%)  

0,2 Non     7(10,3%) 61(89,7%) 68(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 

 

III.2.9- Lait de corps parfumé et DA sévère 

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants utilisant un lait de corps 

parfumé après leur bain (19% vs 8,1%) mais cette différence n’était pas statistiquement 

significative (p=0,06). 

 

Tableau XI : Lien entre utilisation savon parfumé et DA sévère 

 DA sévère 

Savon parfumé  Oui  Non  Total p-value 

Oui    8(19%) 34(81%) 42(100%)  

0,06 Non      5(8,1%) 57(91,9%) 62(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 
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III.2.10- Beurre de karité et DA sévère 

La proportion de DA sévère était moins importante chez les enfants utilisant le beurre de karité 

après leur bain (2,3% vs 20%) avec une différence statistiquement significative (p=0,005 ; 

OR=0,1 ; 95%IC [0,01-0,7]) 

 

Tableau XII : Lien entre utilisation beurre de karité et DA sévère 

 DA sévère 

Beurre de karité  Oui Non  Total p-value 

Oui    1(2,3%) 43(97,7%) 44(100%)  

0,005 OR=0,1 [0,01-

0,7]  

Non      12(20%) 48(80%) 60(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 

III.2.11- Atopie personnelle et DA sévère 

Il n’existait pas de lien statistiquement significatif entre la DA sévère et l’asthme (p=0,07), la 

rhinite allergique (p=0,4) et la conjonctivite allergique (p=0,5). 
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Tableau XIII : Lien entre atopie personnelle et DA sévère 

 DA sévère 

Atopie personnelle   Oui  Non Total p-value 

Asthme       

0,07 

 

 

0,4 

 

 

0,5 

Oui  7(19,4%) 29(80,6%) 36(100%) 

Non   6(8,8%) 62(91,2%) 68(100%) 

Rhinite allergique       

Oui  9(13,6%) 57(86,4%) 66(100%) 

Non   4(10,5%) 34(89,5%) 38(100%) 

Conjonctivite allergique    

Oui    3(10,7%) 25(89,3%) 28(100%) 

Non    10(13,2%) 66(86,8%) 76(100%) 

 

III.2.12- Atopie familiale et DA sévère 

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants avec un parent au 1e degré 

atopique mais ce lien n’était pas statistiquement significatif (p=0,1). 
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Tableau XIV : Lien entre atopie familiale et DA sévère 

 DA sévère 

Atopie familiale  Oui  Non  Total p-value 

Oui    10(16,4%) 51(87,5%) 61(100%)  

0,1 Non      3(6,9%) 40(87,5%) 43(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 

 

III.2.13- Allergie alimentaire et DA sévère 

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants avec une allergie alimentaire 

(46,2% vs 7,7%) et cette association était statistiquement significative (p=0,0006 ; OR=10,3 

[2,7-39,1]).   

 

Tableau XV : Lien entre allergie alimentaire et DA sévère 

 DA sévère  

Allergie 

alimentaire  

Oui  Non  Total p-value OR 

Oui    6(46,2%) 7(53,8%) 13(100%)  

0,0006 

 

Non      7(7,7%) 84(92,3%) 91(100%) 10,3 : [2,7-39,1] 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%)  
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III.2.14- Age de début et DA sévère 

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants débutant leur DA avant 24 

mois et cette association était statistiquement significative (p=0,01 ; OR= 9 [1,2-13,7]).   

 

Tableau XVI: Lien entre âge de début et DA sévère 

 DA sévère  

Age de début 

avant M24  

Oui  Non  Total p-value OR 

Oui    12(18,8%) 52(81,2%) 64(100%)  

0,01 

 

Non      1(2,5%) 39(97,5%) 40(100%) 9 [1,2-13,7] 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%)  

 

III.2.15- Impétiginisation et DA sévère 

La proportion de DA sévère était plus importante chez les enfants présentant une 

impétiginisation et cette association était statistiquement significative (p=0,01 ; OR= 4,4 [1,3-

4,7]).   

Tableau XVII : Lien entre impétiginisation et DA sévère 

 DA sévère  

Impétiginisation   Oui  Non  Total p-value OR 

Oui    7(26,9%) 19(73,1%) 26(100%)  

0,01 

 

Non      6(7,7%) 72(92,3%) 78(100%) 4,4 [1,3-4,7] 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%)  
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IV. ETUDE COMPARATIVE DE LA PREVALENCE ET DE LA SEVERITE ENTRE 

DAKAR ET SAINT-LOUIS 

IV.1- Etude comparative de la prévalence  

La prévalence de la DA était plus importante à Saint louis qu’à Dakar (19,3% vs 14,7%) avec 

une différence statistiquement significative (p=0,04).  

 

Tableau XVIII : Prévalence de la DA selon la résidence 

 DA 

Résidence Non Oui Total p-value 

Dakar   361(85,3%) 62(14,7%) 423(100%)  

0,04 Saint Louis     165(80,7%) 42(19,3%) 207(100%) 

Total  526(88,5%) 104(11,5%) 630(100%) 

 

IV.2- Etude comparative de la sévérité 

La valeur moyenne du SCORAD était plus importante à Saint louis qu’à Dakar (32,7 vs 30,3) 

mais avec une proportion de DA sévère sensiblement inverse (11,9% vs 12,9%). Cette 

différence n’était pas statistiquement significative (p=0,3). 
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Tableau XIX : Lien entre la résidence et DA sévère 

 DA sévère 

Résidence  Oui Non Total p-value 

Dakar  8(12,9%) 54(87,1%) 62(100%)  

0,3 St louis  5(11,9%) 37(88,1%) 42(100%) 

Total  13(12,5%) 91(87,5%) 104(100%) 
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V. DISCUSSION 

Notre étude s’est intéressée sur les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et les facteurs 

associés à la sévérité de la DA chez l’enfant de phototype VI.  

Il s’agit de l’une des rares études menées en Afrique sub-Saharienne s’intéressant 

spécifiquement sur la DA de l’enfant. 

Notre étude a pu être sujette à quelques biais : 

- Premièrement, un biais de sélection du fait que certains enfants venaient consulter à des 

heures de la journée où le recrutement ne s’effectuait pas. 

- Deuxièmement, un biais lié aux enquêteurs dans la mesure où l’enquête à Dakar 

impliquait plusieurs enquêteurs, tous des étudiants en DES, contrairement à Saint louis 

où il n’y avait qu’un seul enquêteur.    

Les principales limites de notre étude sont : 

- Les difficultés de l’interrogatoire chez certains enfants, soit du fait qu’ils n’étaient pas 

accompagnés de leur mère ou soit du fait que l’enquête était réalisée par un enquêteur 

étranger avec la barrière du langage.  

- L’absence de tests allergologiques et d’examens biologiques chez tous nos patients.  

Nous estimons que les patients suivis dans les services de dermatologie de L’IHS et du 

CHRSL soient représentatifs des enfants présentant une DA et suivis dans les services 

hospitaliers publiques au niveau des régions de Dakar et Saint Louis. Ainsi, les 

caractéristiques de la DA retrouvées chez ces enfants pourraient refléter celles présentées 

par la population pédiatrique au niveau de ces 2 régions.  

 

V.1- Aspects épidémiologiques 

La prévalence hospitalière de 16,50% retrouvée dans notre étude montre que DA est devenue 

une affection fréquente en pratique hospitalière chez l’enfant de phototype VI. Ce résultat 

diffère néanmoins de celui observé dans les autres séries hospitalières africaines. Técléssou, et 

al. ont rapporté au Togo une prévalence plus importante de 31,3%. Cependant, son recrutement 

s’était déroulé dans un service de pédiatrie et dans 3 centres de vaccination où le niveau de 
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fréquentation des enfants est plus important [142]. Ahogo et al. en Côte d’Ivoire ont rapporté 

quant à eux une prévalence moins importante de 9,2% en utilisant une même méthodologie que 

dans notre étude [4]. Le reste des données disponibles sur la prévalence de la DA chez l’enfant 

concerne essentiellement des études de population. Récemment, une étude effectuée dans une 

population de la banlieue dakaroise a retrouvé une prévalence légèrement moins importante 

avec 12,35% [174]. L’étude ISAAC, qui constitue la référence dans l’épidémiologie des 

maladies atopiques chez l’enfant, a retrouvé une grande variabilité de prévalence de la DA 

d’une région à l’autre. Une prévalence supérieure à 15% a été retrouvée dans 4 des 9 régions 

étudiées dont l’Afrique, l’Amérique latine, l’Europe centrale et l’Océanie [101]. Les données 

relatives à quelques pays africains rapportaient des prévalences proches de celle de notre étude 

avec 16,2% à Brazzaville, 18,2% à Abidjan et 18,8% à Conakry [101]. Les différences de 

prévalence notées d’une région à l’autre s’expliquent essentiellement par les difficultés 

d’interprétation des critères diagnostiques, surtout ceux proposés par la UKWP. En effet, ces 

critères, largement utilisés dans les études épidémiologiques, deviennent rapidement limitants 

surtout chez les enfants de moins de 2 ans où certains items restent peu pertinents, voire non 

applicables. 

Dans notre étude comparative, la DA de l’enfant était plus fréquente à Saint-Louis qu’à Dakar 

avec une différence statistiquement significative. Ce résultat peut porter à confusion dans la 

mesure où les facteurs environnementaux associés au risque de développement de la DA 

semblent plus représentatifs à Dakar qu’à Saint Louis. Il s’agit notamment de la pollution et du 

style de vie occidental. Ainsi, l’explication la plus plausible de cette différence de prévalence 

reste le fait qu’à Saint-Louis, la majeure partie des enfants souffrant d’affection dermatologique 

sont vus au niveau du CHRSL qui abrite l’unique service de dermatologie de la région ; tandis 

qu’à Dakar, il existe de nombreux services de dermatologie recevant des enfants, si bien que le 

taux de fréquentation à l’IHS soit assez représentatif.       

Dans notre étude, il existait autant de filles que de garçons atteints de DA. Cependant la 

prédominance était masculine à Dakar et féminine à Saint-Louis. C’est cette différence de 

résultat concernant le genre qui est également retrouvée dans la littérature. Certaines séries 

africaines ont rapporté une prédominance féminine [14,142] et d’autres une prédominance 

masculine [4]. Dans les séries occidentales, la prédominance est également tantôt féminine et 

tantôt masculine [102,118,162].   
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L’âge moyen de nos patients était de 56 mois. Ce résultat se rapproche de celui de Kombo et 

al. au Congo avec 51,6 mois [14]. Par contre, Teclessou et al. ont retrouvé un âge moyen 

inférieur au nôtre, soit 33,9 mois [142]. L’âge moyen dans la plupart des séries maghrébines se 

situent entre 6 et 10 mois. Cependant, dans ces séries, les enfants inclus sont tout au plus âgés 

de 10 ans [11,95].    

Dans notre étude, la majorité des cas de DA était des enfants issus de familles dont le niveau 

socio-économique était moyen. De nombreuses études épidémiologiques ont essayé de faire la 

corrélation entre le statut socio-économique et la prévalence de la DA. Ainsi, il a été constaté 

que la prévalence de la DA varie de façon concomitante avec le niveau socio-économique des 

familles. Un enfant issu d’une famille au niveau socioéconomique élevé, notamment si cette 

dernière vit dans un pays industrialisé et mène un mode de vie occidental, aurait un risque plus 

important d’être précocement sensibilisé et de développer une DA [151,161]. Notre recrutement 

s’étant exclusivement déroulé dans des structures hospitalières publiques, nous n’avons pas 

retrouvé dans notre étude une proportion importante d’enfants issus de famille de niveau socio-

économique élevé. En effet, ces derniers dont la plupart disposent d’une assurance maladie, 

préfèrent consulter au niveau des structures privées.  

La proportion d’enfants exclusivement allaités au sein était importante dans notre étude 

représentant plus de la moitié des cas. Les données de la littérature relatives aux effets préventifs 

de l’allaitement maternel exclusif vis-à-vis de la DA demeurent contradictoires. La méta-

analyse de Gdalevich et al, regroupant 18 études prospectives a démontré que, par comparaison 

avec une préparation à base de lait de vache, un allaitement au sein de trois mois réduit le risque 

de DA, chez les enfants avec une histoire familiale d’atopie. Cet effet est atténué dans la 

population générale et nul lorsqu’aucun des parents du 1ier degré n’est atopique [52]. Une autre 

analyse américaine de 2008 a également prouvé l’effet préventif de l'allaitement maternel 

exclusif pendant au moins 4 mois, comparé à une alimentation à base de protéines de lait de 

vache [54]. En revanche, au Danemark, une vaste étude de cohorte menée par Benn et al. a 

démontré que l'allaitement maternel exclusif pendant les 4 premiers mois conduisait à une 

incidence accrue de la DA chez les enfants dont les parents n'avaient pas d’antécédents 

d'allergie [18]. Lee et al, dans leur analyse de 2015 enfants âgés de 1 à 3 ans issus de l'enquête 

nationale coréenne sur la santé et la nutrition, ont démontré qu'il n'y avait aucune association 

significative entre l'allaitement maternel et le développement de la DA [77]. Dans notre étude, 

la méthodologie utilisée ne permettait pas de rechercher ce lien entre l’AME et le risque de DA. 

Cependant, nous avons pu démontrer que la proportion de DA sévère était de presque 2 fois 
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moins importante chez les enfants sous AME au cours des 6 premiers mois mais cette différence 

n’était pas statistiquement significative, probablement en raison du faible effectif. Par ailleurs, 

il n’existait aucun lien entre l’âge du sevrage et de la diversification alimentaire avec le risque 

de DA sévère. Técléssou et al. ont juste rapporté une corrélation entre le sevrage avant 18 mois 

et le risque de DA [142], d’autres études une association forte entre une diversification 

alimentaire précoce et le risque de DA [141,175].  

En s’intéressant à l’itinéraire thérapeutique chez nos patients, la plupart d’entre eux consultaient 

en premier recours au niveau des postes de santé. Ces structures occupent une place de choix 

dans notre dispositif sanitaire du fait notamment de leur accessibilité géographique et du 

moindre coût des prestations qui y sont effectuées. Cependant, la méconnaissance des affections 

dermatologiques pour les professionnels qui y exercent rend généralement la prise de la DA 

très limitée dans ces structures. Notre étude a également retrouvé un taux de fréquentation non 

négligeable chez les tradipraticiens. D’ailleurs, la fréquence de 14,3% de consultation chez les 

tradipraticiens ne reflète pas forcément la réalité, la plupart des parents refusant d’admettre 

d’avoir amené leurs enfants chez ces guérisseurs. Tous ces facteurs réunis rendent souvent le 

délai diagnostique long et augmentent le risque de complications surtout infectieuses.  

Concernant l’environnement familial de l’enfant, notre étude a montré que l’exposition 

régulière à la fumée de l’encens augmentait le risque de DA sévère chez l’enfant. Les études 

concernant l’effet de l’exposition à la fumée de l’encens sur la DA ne sont pas nombreuses dans 

la littérature. En Chine, ZHANG et al. avaient retrouvé une association significative entre 

l’exposition à l’encens et l’augmentation de la prévalence de la DA chez les enfants de 1 à 8 

ans [172].  L’analyse chimique de la fumée d’encens montre qu’elle contient un mélange 

complexe de particules fines et de polluants gazeux [82]. Parmi ces polluants, on distingue 

principalement les particules fines de diamètre inférieur à 2,5 µm (PM2,5), le monoxyde de 

carbone (CO), le dioxyde d’azote (NO2) et les composés organiques volatils (VOCs) [82]. 

L'effet des PM2,5 sur la DA a été étudié dans le cadre d'une étude longitudinale portant sur 41 

écoliers âgés de 8 à 12 ans. Pendant 67 jours consécutifs, les scores quotidiens des symptômes 

ont été enregistrés et les concentrations quotidiennes de particules ont été mesurées sur le toit 

du bâtiment scolaire. En utilisant une analyse de régression linéaire, il a été constaté que 

l’intensité du prurit était significativement associée aux concentrations en PM2,5 ambiantes. 

Eberlein-Konig et al ont évalué l'effet du NO2 sur la DA après une exposition de courte durée 

dans une étude en simple aveugle. Ces auteurs ont démontré que l’exposition au NO2 

augmentait de façon significative les pertes d’eau transépidermique chez les sujets atteints de 
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DA [134].  Il existe d’autres études qui ont également démontré que les VOCs augmentaient 

significativement les pertes d’eau transépidermique chez les sujets atteints de DA, 48h après 

exposition [41]. Tous ces facteurs combinés pourraient ainsi expliquer le lien entre l’exposition 

à l’encens et la sévérité de la DA retrouvé dans notre étude. 

Pour ce qui est des habitudes cosmétiques, le beurre de karité s’est révélé comme étant un 

facteur protecteur contre la DA sévère dans notre étude. L’effet protecteur du beurre de karité 

serait probablement lié ces excellentes propriétés hydratantes sur la peau. Le beurre de karité 

pourrait ainsi constituer une bonne alternative aux émollients classiques, souvent inaccessibles 

chez la majorité de nos patients.   

 

V.2- Aspects cliniques  

Dans notre série, la DA était fréquemment associée à une autre manifestation atopique soit dans 

86,53% des cas. L’association fréquente de la DA avec les manifestations atopiques n’est plus 

à démontrer [10,34]. D’ailleurs, la présence de manifestations atopiques telles que l'asthme, la 

rhinite allergique et l'allergie alimentaire constitue l'un des principaux critères diagnostiques de 

la DA selon Hanifin et Rajka et aussi selon la UKWP [57,164]. Cette association entre la DA 

et les autres manifestations atopiques se caractérise par une séquence stéréotypée connue sous 

le nom de « marche atopique ». Plus de la moitié de nos patients ont débuté cette marche 

atopique par une DA, ce qui concorde avec les données de la littérature. En effet, selon plusieurs 

études longitudinales, la DA constitue généralement la première étape de la marche atopique 

[15,16]. Une revue systématique réalisée par von Kobyletzki a montré que les enfants souffrant 

de DA ont trois fois plus de risque de développer un asthme et près de trois fois plus de risque 

de développer une rhinite allergique au bout de cinq ans comparés aux enfants sans DA [149]. 

Ce risque est majoré en cas de DA sévère ou de DA précoce, s’il existe des antécédents 

familiaux d’atopie ou une sensibilisation allergénique multiple et précoce [8,76,149]. Bien 

qu’elle soit souvent la dernière étape de la marche atopique, la rhinite allergique semble être la 

plus fréquente manifestation associée à la DA comme l’a démontré notre étude et aussi d’autres 

séries [4,14,121,142].  

En ce qui concerne le lien entre ces manifestations atopiques et la sévérité de la DA, notre étude 

a révélé une proportion de DA sévère plus importante chez les enfants asthmatiques par rapport 

au non asthmatiques avec une différence statistique proche du seuil de significativité. Il a été 
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démontré que la DA sévère constitue un facteur de risque important de développement ultérieur 

d’asthme chez l’enfant [149]. A notre connaissance, l’inverse n’est pas encore démontré dans 

la littérature. Ainsi, d’autres études plus larges seraient souhaitées afin de répondre à la question 

à savoir si la présence d’asthme augmente-t-il le risque de DA sévère chez l’enfant ?  

Quant à l’allergie alimentaire, notre étude a retrouvé une association significative avec la DA 

sévère. Le lien entre l’allergie alimentaire et la DA sévère a été étudié par plusieurs auteurs. 

Une étude allemande avait démontré que la sensibilisation aux allergènes alimentaires tels que 

le lait de vache et l’œuf de poule était significativement associée à la sévérité de la DA chez les 

petits enfants. Elle était aussi prédictive de la persistance des symptômes de DA tout au long 

de l’enfance [66]. Un résultat similaire a été rapporté par Celiksoy et al. en Turquie [29].  En 

Inde, une étude pilote ouverte menée par Dhar et al. sur les effets de l'éviction alimentaire dans 

la sévérité de la DA chez un groupe de 100 enfants a montré une réduction significative du 

SCORAD au bout de 3 semaines de restriction. Il leur a été conseillé d'éviter strictement tout 

régime alimentaire contenant du lait et des produits laitiers, des noix, des œufs, des fruits de 

mer, des crevettes, de la saumure et du soja [40]. 

En outre, dans notre étude, 84,6% des patients avaient un antécédent familial d’atopie dont un 

parent au 1ier degré chez plus de la moitié des cas (58,7%). Plusieurs autres études ont rapporté 

également la fréquence élevée de l’atopie familiale concernant surtout les parents au 1ier degré 

chez les enfants atteints de DA [59,94,146]. Ceci démontre toute la place de la prédisposition 

génétique dans le développement de la DA. Il existe par ailleurs certaines études qui ont 

retrouvé un lien entre l’existence d’antécédent familial d’atopie et la DA sévère [29]. Ce lien 

n’était pas retrouvé dans notre étude, si bien que la proportion de DA sévère était de près de 3 

fois plus importante chez les enfants ayant un parent au 1ier degré atopique.  

Dans notre étude, la DA débutait dans les 6 premiers mois chez 34,61% des cas, dans la 

première année chez 60,57% et avant 5 ans chez 89,44%. Ces données sont proches de celles 

rapportées dans la littérature. En effet, selon plusieurs revues, la DA débute généralement très 

tôt dans la petite enfance, dès les premières années de vie, avec 30 à 45% des cas de DA dans 

les 6 premiers mois, 60% pendant la première année et plus de 85% avant l’âge de 5 ans [19, 

135]. Dans notre étude, le début avant l’âge de 2 ans était significativement associée à la sévérité 

de la DA. Les études rapportant le lien entre l’âge de début de la DA et sa sévérité sont rares 

dans la littérature. Dans l’étude turque de Akan et al, il n’existait aucun lien entre DA sévère et 

âge de début [5]. Aux Etats-Unis, Wan et al. ont démontré que l’âge de début avancé de la DA 
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était associé à un meilleur contrôle de la maladie et aussi à une moindre persistance [154]. La 

plupart des études dans la littérature rapportent juste une corrélation entre l’âge de début de la 

DA et le risque de persistance de la maladie ou d’apparition de comorbidité atopique [149].   

Le prurit était présent chez tous nos patients. Il s’agit en effet d’un critère obligatoire du 

diagnostic de la DA [57,164]. En fonction de son intensité, il peut affecter considérablement la 

qualité du sommeil de l’enfant. Ainsi, dans notre série, 45,2% des patients ont rapporté une 

notion d’insomnie liée au prurit nocturne. Dans la littérature, la fréquence des troubles du 

sommeil se situe entre 47 à 80% des enfants atteints de DA [30].  

En ce qui concerne la présentation clinique, la DA se traduit par un aspect différent selon l’âge 

de l’enfant et aussi le phototype.   

Dans notre étude, la xérose était l’aspect le plus fréquent, observée chez 80,8% des cas avec 

une fréquente de 62,1% chez les nourrissons et de 88% chez les enfants de plus de 2 ans. Dans 

l’étude de Kombo et al. la xérose était également l’aspect le plus fréquent avec 89,33% [14]. 

La méta-analyse de Yew et al. a montré que la xérose figurait parmi les cinq aspects les plus 

fréquents de la dermatite atopique dans toutes les régions du monde, sauf en Asie du Sud-Est 

[171]. Cette analyse montre que dans 3 pays africains, à savoir le Nigeria, la Tunisie et l'Afrique 

du Sud, la xérose est présente en moyenne dans 65 % des cas [171]. La fréquence de la xérose 

chez l’atopique est essentiellement liée à une augmentation des pertes insensibles d’eau à 

travers la barrière cutanée altérée. Cette fonction barrière altérée s’accompagne également d’un 

métabolisme anormal des acides gras essentiels, d’une diminution des céramides dans le 

stratum corneum et d’une diminution de la teneur en molécules hygroscopiques et de leurs 

précurseurs [144,164].   

La rareté des lésions d’eczéma aigu chez nos patients, surtout chez les nourrissons demeure 

inhabituelle. En effet, chez le nourrisson, la DA se présente classiquement par des lésions 

eczémateuses aigues sous forme de placards érythémateux, souvent infiltrés, œdémateux et 

surtout vésiculo-suintants puis crouteux sur les zones convexes du visage avec un respect de la 

partie médiane et sur les faces d’extension des membres [79,117,135]. Ainsi, la rareté des 

lésions eczémateuses aigues pourrait s’expliquer dans notre étude par le long délai 

diagnostique, la plupart des patients étant vus à un stade subaigu ou chronique de leur maladie.  

Certains signes mineurs de la DA tels que la kératose pilaire et la fissure retro auriculaire étaient 

relativement fréquents dans notre étude. La kératose pilaire a été observée chez 37,5% de nos 
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patients. Sa fréquence était de 38,8% dans l’étude ivoirienne de Ahogo et de 54,1% dans celle 

de Nnoruka au Nigéria [4,99]. Comparativement aux autres phototypes, la kératose pilaire est 

un signe plus fréquemment décrit chez les sujets à peau foncée [70,86]. Concernant la fissure 

retro auriculaire, elle a été notée chez 18,26% de nos patients, principalement chez les enfants 

âgés de plus de 2 ans (24%). Sa fréquence était moins importante dans l’étude de Kombo avec 

juste 8% des cas [14]. Narayan et al. avaient rapporté en Inde un taux proche de celui de notre 

étude avec 16,36% [97]. La fissure retro auriculaire est décrit comme étant un signe 

pathognomonique de la DA chez l’enfant, quel que soit le phototype [139].     

Les patients de phototype VI présentent également un risque plus important de développer des 

troubles pigmentaires au décours d’une dermatose inflammatoire [6]. C’est ainsi que dans notre 

étude, 42,2% des patients présentaient une hyperpigmentation post-inflammatoire. 

L’hyperpigmentation résulterait d’une surproduction de la mélanine ou d’une dispersion 

irrégulière du pigment au décours de l’inflammation. Selon son étendu, elle peut avoir un 

impact considérable sur l’estime du soi et sur la qualité de vie de l’enfant. 

Pour ce qui est de la topographie des lésions, les particularités à signaler dans notre étude 

concernent surtout la localisation chez les nourrissons. Nous avons noté dans ce groupe une 

fréquence de l’atteinte des plis surtout celui du cou et une distribution éparse des lésions au 

visage sans respect des parties médianes. En effet, chez le nourrisson, les zones les plus 

fréquemment atteintes au cours de la DA sont les parties convexes du visage et les faces 

d’extension des membres. L’atteinte des plis est plus fréquemment décrite chez les enfants de 

plus de 2 ans et chez les adultes [117].  

Dans notre étude, 25% des patients avaient présenté une impétiginisation de leurs lésions de 

DA. Dans l’étude de Ahogo et al. la fréquence était moins importante soit dans 12,8% [4]. Par 

contre, Kombo et al. au ont observé une fréquence plus importante avec 33,33% [14]. Dans une 

étude chinoise, la fréquence de l’impétiginisation avait même atteint 61,4% des cas [156]. Le 

déficit en peptides antimicrobiens, l’augmentation du pH et des pertes d’eau trans épidermiques 

sont les principaux facteurs contribuant à la colonisation et à la prolifération de S. aureus dans 

la peau atopique [22,104]. L’accès difficile aux soins spécialisés responsable d’un retard dans 

la prise en charge adéquate, l’environnement insalubre et la promiscuité sont des facteurs se 

surajoutant au risque d’infection des lésions de DA dans notre contexte. 
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L’impétiginisation a été significativement associée au risque de DA sévère chez nos patients. 

De nombreuses études ont rapporté cette corrélation entre l’impétiginisation et la DA sévère. 

Leung et al. ont montré que les patients atteints d’une DA sévère avaient une charge plus élevée 

de Staphylococcus aureus dans leur environnement familial [65]. Hon et al, évaluant la 

colonisation et l'infection des lésions pendant la DA, ont révélé un risque élevé d'infection en 

cas de SCORAD supérieur à 40, de lésions intenses (érythème, lichénification, excoriations) et 

en cas de perte d'eau transépidermique excessive [54]. Huang, et al ont montré une efficacité 

curative des traitement antibiotiques lors des poussées sévères de DA [77]. Les travaux de 

Kong, et al ont par ailleurs démontré une corrélation entre la faible diversité du microbiote 

cutané et la gravité de la DA mesurée par le SCORAD [121]. Dans la DA sévère, c’est surtout 

l’intensité du grattage et de la xérose qui expose au risque d’infection bactérienne secondaire.   

Dans notre étude comparative, le SCORAD moyen était plus élevé Saint-Louis qu’à Dakar, 

mais la fréquence de DA sévère était plus importante à Dakar. La sévérité de la DA n’était pas 

statistiquement associée au lieu de résidence, probablement à la faible taille de l’effectif. 
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VI. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

La DA est actuellement considérée comme une priorité de santé publique mondial du fait de sa 

prévalence qui ne cesse d’accroître dans toutes les régions du monde, de son impact 

considérable sur la qualité de vie et du coût important de sa prise en charge. Il s’agit avant tout 

d’une affection de l’enfant, malheureusement peu étudiée en Afrique subsaharienne alors 

qu’elle semble présenter de nombreuses particularités chez le phototype foncé.  

C’est ainsi que notre étude s’est spécifiquement intéressée à la DA de l’enfant en milieu 

hospitalier avec un recrutement effectué dans 2 régions côtières du Sénégal aux niveaux de 

pollution différents. Nos objectifs étaient : 

- Décrire les aspects épidémiologiques et cliniques de la DA chez l’enfant de phototype 

VI. 

- Déterminer les facteurs de risque associés à la sévérité de la DA chez l’enfant de 

phototype VI.  

- Comparer la fréquence hospitalière et la sévérité de la DA chez les enfants résidant à 

Dakar et à Saint louis. 

Pour cela, nous avons réalisé une étude transversale descriptive à visée analytique sur une 

période de six mois (janvier à juin 2019) dans 2 centres hospitaliers à Dakar et à Saint louis.  

Nous avons colligé 104 cas de DA chez l’enfant correspondant à une fréquence hospitalière de 

16,5%. La DA survenait le plus souvent chez les enfants de plus 2 ans, sans prédominance de 

genre et résidant dans une famille au niveau socioéconomique moyen ou bas. 

La plupart de nos patients étaient allaités exclusivement au sein durant leur 6 premiers mois de 

vie, sevrés à 18 mois avec une diversification alimentaire à partir de 6 mois.  

La DA avait débuté dans la 1ière année de vie chez plus de la moitié de nos patients et avant la 

5e année chez la quasi-totalité. Dès l’apparition des premiers symptômes de DA, la plupart de 

nos patients avaient recours au niveau des postes de santé. Le taux de fréquentation chez les 

tradipraticiens n’était pas aussi négligeable. Ainsi le délai diagnostique était long chez nos 

patients.  
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La DA a été fréquemment associée à une autre manifestation atopique telles que la rhinite 

allergique, l’asthme, la conjonctivite allergique et l’allergie alimentaire.  Un antécédent familial 

d’atopie était également fréquent, concernant surtout un parent au 1ier degré.  

Le prurit était rapporté chez tous, responsable d’insomnie chez près de la moitié de nos patients.  

Concernant l’aspect clinique de la DA, notre étude a confirmé les principales caractéristiques 

décrites phototype VI avec entre autres la fréquence élevée de la xérose quel que soit le groupe 

d’âge, la fréquence de l’hyperpigmentation post-inflammatoire surtout chez les enfants de plus 

de 2 ans, la fréquence de certains signes mineurs tels que la kératose pilaire et la fissure retro 

auriculaire et la rareté des lésions vésiculeuses chez les nourrissons. Concernant la topographie, 

la seule particularité est l’atteinte fréquente des plis chez le nourrisson.  

L’exposition régulière à la fumée de l’encens, l’allergie alimentaire, l’âge de début avant 24 

mois et l’impétiginisation étaient les facteurs associés à la sévérité de la DA dans notre étude. 

Le beurre de karité s’est révélé quant à lui comme un facteur protecteur contre la DA sévère et 

pourrait ainsi constituer une bonne alternative aux émollients classiques. 

Enfin, notre étude a révélé l’existence d’une différence de prévalence significative entre Saint 

louis et Dakar et l’absence de différence en ce qui concerne la sévérité de la DA.   

Au terme de cette étude, nous formulons les recommandations suivantes : 

- Aux parents  

• Eviter d’exposer les enfants ayant une DA dans un environnement avec l’encens  

• Utiliser le beurre de karité comme alternative aux émollients classiques en cas 

d’inaccessibilité de ces derniers. 

- Aux autorités sanitaires 

• Promouvoir une politique de formation du personnel exerçant au niveau des postes de 

santé surtout sur les dermatoses courantes pour une meilleure prise en charge 

décentralisée de la DA.   

- Aux chercheurs  

• Envisager un essai randomisé sur l’intérêt du beurre de karité dans la prise en charge de 

la DA chez le phototype VI.  
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ANNEXES 

Annexe 1 : les critères diagnostique de la DA de Hanifin et Rajka [108] 

CRITERES MAJEURS 

Prurit  

Morphologie et distribution typiques 

Lichénification des plis de flexion ou aspect linéaire chez l’adulte  

Dermatoses chronique ou récidivante 

Histoire personnelle ou familiale d’atopie (asthme, rhinite allergique, dermatite atopique) 

CRITERES MINEURS 

Xérose  

Ichtyose/hyper-linéarité palmaire/kératose pilaire 

Réaction cutanée d’hypersensibilité immédiate (type1) 

Elévation des IgE sériques 

Début à un âge précoce 

Tendance aux infections cutanées ((en particulier à Staphylocoque doré ou à Herpès simplex) 

en rapport avec une altération de l’immunité à médiation cellulaire 

Eczéma des mamelons 

Chéilite  

Conjonctivite récidivante  

Repli sous-palpébral inférieur (signe de Dennie-Morgan) 

Kératocône 

Cataracte sous capsulaire antérieure 

Pigmentation sous orbitaire 

Pâleur faciale/érythème facial 

Pityriasis alba 

Plis de la partie antérieure du cou 

Prurit à la transpiration 

Intolérance à la laine et aux solvants lipidiques 

Aggravation périfolliculaire 

Intolérance alimentaire 

Evolution influencée par l’environnement et/ou les facteurs émotionnels 

Dermographisme blanc  
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Annexe 2 : Critères diagnostiques de la United Kingdom Working Party 

Critère obligatoire : dermatose prurigineuse ou parents rapportant que l’enfant se gratte 

ou se frotte 

Critères associés 

1- Antécédents personnels de dermatite des plis de flexion (fosses antécubitales, 

creux poplitée, face antérieure des chevilles, cou) et/ou des joues chez les enfants 

de moins de 10 ans.  

2- Antécédents personnels d’asthme ou de rhume des foins (ou antécédents de 

maladie atopique chez un parent au premier degré chez l’enfant de moins de 4 

ans). 

3- Antécédents de peau sèche généralisée au cours de la dernière année. 

4- Eczéma des grands plis visible ou eczéma des joues, du front et des convexités des 

membres chez l’enfant au-dessous de 4 ans. 

5- Début des signes cutanés avant l’âge de 2 ans (critère utilisable chez les plus de 4 

ans uniquement). 
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Annexe 3 : Fiche d’évaluation de l’indice SCORAD 
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Annexe 4 : Questionnaire d’étude sur la dermatite atopique 

 

I- Etat civil  

- Nom et Prénoms ………………………………………………………………………. 

- Date de naissance ………………………………………………….………………….. 

- Lieu de naissance ……………………………………………………………..……….. 

- Sexe ……………. 

- Résidence actuelle de l’enfant ………..…………………………………………….… 

- Résidence de la mère durant la grossesse …………………………………………….. 

- Niveau socio-économique ……………………………………………………………. 

- Numéro de téléphone …………………………………………………………………. 

- Date d’inclusion ………………………………………………………………………. 

II- Enquête nutritionnelle  

- Allaitement 

Maternel exclusif   Artificiel   Mixte 

Durée ……………………. 

- Age de la diversification alimentaire ……………………. 

  

III- Motifs de consultation 

Prurit  

Insomnie  

IV- HDM  

• Age de début des symptômes ……………… 

• 1ier recours thérapeutique …………………………………………………………….. 

V- Antécédents et terrains   

• Personnels  

- Déroulement de la grossesse 

o Affections gravidiques 

Infection génitales  HTA   Diabète 

Autres ………………………………………………………………………… 

o Terme  
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Normal   Prématurité  Dépassement  

o Poids de naissance  

Normal    Faible poids  Macrosomie 

- Statut vaccinal ……………………………………………………………………… 

- Manifestations atopiques avant début DA 

Asthme   Rhinite allergique  Conjonctivite allergique  

- Manifestations atopiques après début DA  

Asthme   Rhinite allergique  Conjonctivite allergique 

- Allergie alimentaire  

Oui     Non 

Préciser …………………………………………………………………………… 

- Allergie médicamenteuse  

Oui     Non 

Préciser …………………………………………………………………………… 

- Utilisation d’encens dans chambre de l’enfant  

Oui     Non 

- Autres ATCD et tares ……………………………………………………………... 

• Familiaux 

- Atopie familiale  

Asthme       Rhinite allergique  Conjonctivite allergique 

DA    Allergie alimentaire 

Autres ……………………………………………………………………… 

Membres de la famille atteints ……………………………………………… 

VI- Enquête cosmétologique 

- Gants de filets   Savon parfumé  Lait de corps parfumé  

Beurre de karité   

VII- Aspects cliniques    

- Durée d’évolution de la poussée ……………………………………………….. 

- Lésions élémentaires 

Vésicules   Erythème    Xérose   Kératose pilaire 
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Croûtes   Squames    Hyperpigmentation 

Excoriations  Ulcérations  Impétiginisation        

Autres ……………………………………………………………………… 

- Préciser la topographie 

…………………………………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………………. 

 ………………………………………………………………………………….. 

………………………………………………………………………………….. 

 

- Dermatose(s) associée(s) ……………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………. 

- Evaluation SCORAD …………………….  
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RESUME 

Introduction : Malgré sa fréquence croissante dans tous les pays du monde, la dermatite 

atopique (DA) demeure encore une pathologie sous-évaluée en Afrique sub-Saharienne. Notre 

objectif était de déterminer d’une part les aspects épidémiologiques, cliniques et les facteurs 

associés à la sévérité de la DA chez l’enfant de phototype VI et d’autre part comparer la 

fréquence et la sévérité de la DA entre Dakar et Saint-Louis. 

Patients et méthode : Il s’agissait d’une étude prospective transversale menée sur une période 

de 6 mois (de janvier à juin 2019) dans 2 centres hospitaliers du Sénégal. Le diagnostic de DA 

était retenu sur la base des critères de la United Kingdom Working Party (UKWP). Nous avons 

inclus tous les enfants de 0 à 15 ans consultant pour une dermatite atopique. Le SCORAD 

(Scoring Atopic Dermatitis) était utilisé pour évaluer la sévérité de la DA. L’analyse des 

données a été faite à l’aide du logiciel SPSS Statistics V26.0. Le test de chi deux ou de Fisher 

a été utilisé pour l’analyse bivariée avec un seuil de significativité de p<0.05. L’Odds Ratio et 

son intervalle de confiance à 95% ont été utilisés pour déterminer les facteurs de risque. 

Résultats : Durant la période d’étude, 630 enfants ont été reçus en consultation. Le diagnostic 

de DA était retenu chez 104 soit une prévalence hospitalière de 16,5%. L’âge moyen des 

enfants ayant la DA était de 56 mois (5 et 168 mois). Le sexe ratio était équilibré. La DA 

débutait dans les 6 premiers mois chez 34,6% (n=36) des cas, dans la première année chez 

60,6% (n=63), avant la 2e année chez 61,5% (n=64) et avant 5 ans chez 89,4% (n=93). Les 

manifestations atopiques associées à la DA étaient la rhinite allergique chez 63,5% (n=66), 

d’asthme chez 34,6% (n=36), de conjonctivite allergique chez 26,9%(n=28) et l’allergie 

alimentaire chez 12,5% (n=13). Un antécédent d’atopie familiale était rapporté chez 84,6% 

(n=88) des patients et concernait un parent au 1e degré chez 58,7% (n=61). Le prurit était présent 

chez tous et l’insomnie, chez 45,2%. La xérose était l’aspect clinique le fréquent retrouvé chez 

80,8% des cas (n=84). Elle était suivie par l’aspect érythémato-squameux (78,8%), 

l’hyperpigmentation post-inflammatoire (44,2%) et la kératose pilaire (37,5%). Les lésions 

vésiculeuses étaient notées chez seulement 9,6% (n=10). Les sites les plus atteintes étaient le 

tronc (69,2%), le visage (47,4%), les extensions des membres (38,5%) et les plis surtout du 

coude (48,1%), du genou (44,3%) et du cou (44,2%). Deux (02) cas d’érythrodermie étaient 

notés. Une impétiginisation des lésions était notée chez 25% des cas. Le SCORAD moyen était 

de 31,3. La DA était légère chez 36,6% des cas (n=37), modérée chez 51,9% (n=54) et sévère 

chez 12,5% (n=13). L’exposition régulière à la fumée de l’encens, l’allergie alimentaire, l’âge 

http://www.rapport-gratuit.com/
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de début avant 24 mois et l’impétiginisation étaient les facteurs associés à la sévérité de la DA. 

L’utilisation du beurre de karité était un facteur protecteur contre la DA sévère (p=0,005 ; OR 

0,1 ; 95%IC [0,01-0,83]). La DA était significativement plus fréquente à Saint-Louis qu’à 

Dakar avec une absence de différence pour la sévérité.  

Conclusion : La DA est une affection fréquente chez l’enfant de phototype VI en pratique 

hospitalière. Ses spécificités restent la fréquence de la xérose, de l’hyperpigmentation post-

inflammatoire et de la kératose pilaire. Le beurre de karité pourrait constituer une alternative 

aux émollients classiques, souvent inaccessibles chez la majorité de nos patients.  

Mots-clés : Dermatite atopique, Phototype VI, SCORAD, Dakar, Saint-Louis. 


