
L’enfant est partout, le pédiatre doit y être

DERMATITE ATOPIQUE 
ET ENVIRONNEMENT

N
° 

2
4
4

\
 B

IM
E
S
TR

IE
L 

\
 T

o
m

e
 X

LV
II 

\
 M

A
I-

JU
IN

 2
0
1
1
 \

 T
IR

É
 À

 P
A

R
T



Pr Ludovic Martin
Service de dermatologie,
CHU d'Angers, 
Collège de
Dermocosmétologie,
d’Unilever.

le pédiatre n° 244 • mai-juin 2011• I

Dermatite atopique 
et environnement

La dermatite atopique (DA) est une affection in-
flammatoire cutanée qui se présente sous la forme
d’un eczéma aigu récidivant (dans la petite en-
fance) et/ou d’un eczéma volontiers chronique (en
particulier chez le grand enfant, l’adolescent et
l’adulte). Elle constitue la manifestation dermato-
logique de la “maladie atopique” qui associe égale-
ment l’asthme (chez l’enfant), ainsi que la rhinite 
et la conjonctivite allergiques (plutôt chez
l’adolescent et l’adulte jeune)1. 

La DA n’est pas à proprement parler une maladie
allergique. Une « allergie », terme générique im-
précis, est en effet une manifestation clinique
d’hypersensibilité, immédiate ou retardée, spéci-
fique d’un antigène. 
Ce n’est pas le cas dans la DA où : 
1- il existe une réactivité anormale, spécifique ou
non, à de multiples antigènes ; 
2- la physiopathologie associe de façon complexe
et variable des éléments biologiques d’hyper-
sensibilité immédiate et d’hypersensibilité retar-
dée parfois non liés aux manifestations cliniques. 

On pense aujourd’hui que la DA évolue en trois
phases1. La phase initiale, constitutionnelle, précé-
derait l’acquisition des sensibilisations par les IgE
chez le nourrisson. Puis suivrait une phase de sen-
sibilisation à des allergènes exogènes (parfois ap-
pelés “atopènes”). La troisième phase, plus tardive
et inconstante, serait celle de la sensibilisation du
sujet à ses propres protéines, transformant la DA
en une maladie auto-allergique favorisée par le
grattage des lésions (libération de protéines cellu-
laires exposées au système immunitaire)2.

Malgré sa grande fréquence (1 enfant sur 5 ou 6 at-
teint dans les pays développés), la DA reste une
maladie mal connue et mal comprise. Ceci peut

être responsable d’une insuffisance de traitement,
mais aussi parfois d’une prise en charge aberrante
en raison des convictions physiopathologiques
des médecins ou des parents des enfants atteints. 

L’une des convictions les plus répandues concer-
nant la DA est qu’il s’agit d’une maladie allergique
et que les allergènes responsables sont présents
dans notre environnement. Mais qu’entend-on ici
par « environnement » ? Une définition opératoire
de l’environnement s’impose avant de discuter
plus avant ! 

Nous définirons ici l’environnement comme
l’ensemble des conditions physiques, chimiques,
biologiques, naturelles ou non, susceptibles d’agir
sur un organisme vivant, ici celui de l’enfant. La
participation de l’environnement culturel (social)
est indéniable dans la DA, et il y aurait également à
dire sur les rapports entre stress psychologiques et
DA, mais ceci est une autre histoire... 

Pratiquement, peuvent donc être discutés ici
comme environnementaux des facteurs naturels
alimentaires, respiratoires, infectieux, et des fac-
teurs non naturels : les vêtements, les polluants at-
mosphériques, les produits chimiques en contact
avec la peau (ou pénétrant dans l’organisme par
les voies respiratoire et digestive).

Ces définitions admises, les questions qui sont posées
sont les suivantes :
- la DA est-elle une affection liée, totalement ou en
partie, à l’environnement ?
- l’augmentation de la fréquence de la DA est-elle le
fait de l’environnement ?
- la sévérité de la DA augmente-t-elle du fait de
l’environnement ?
- … et si la réponse à ces questions est “oui”, que peut-
on faire ?

La DA



Présentation clinique

Les lésions cutanées de la DA évoluent avec l’âge
mais la xérose et le prurit sont constants à tous les
stades. La DA est une dermatose initialement vési-
culeuse et suintante, qui devient squameuse et
croûteuse. Histologiquement, les lésions associent
principalement un œdème épidermique et un in-
filtrat inflammatoire péri-vasculaire dermique. La
DA commence habituellement dans la petite en-
fance : dans 45 % des cas avant 6 mois et dans 85 %
des cas avant 5 ans. 

Les poussées s’expriment de façon variable selon
l’âge et le stade de l’évolution. Elles affectent initia-
lement le front, les joues, les cuisses, les bras et
l’abdomen du nourrisson. 

La DA : présentation clinique 
et actualités physiopathologiques
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Au fil des mois, les plaques d’eczéma quittent les
parties “convexes” pour se localiser alors au niveau
des plis de flexion : cou, creux des coudes et des
genoux, plis des poignets, chevilles, et derrière les

DA du visage du nourrisson.

DA du coude chez le nourrisson.

Fissure sous-auriculaire : un bon signe de DA.

DA des mains chez l’adolescent.

DA du poignet chez le nourrisson.



le pédiatre n° 244 • mai-juin 2011• III

D
e

rm
a

tit
e

 a
to

p
iq

u
e

 e
t e

n
vi

ro
n

n
e

m
e

n
t

oreilles. Vers l’âge de 3-4 ans, la DA affecte alors
préférentiellement les plis, mais également les
mains et le visage (pourtour de la bouche et pau-
pières). 

Chez l’adolescent, les régions le plus souvent at-
teintes sont le visage et le cou (érythème sec ca-
ractéristique), ainsi que les mains. La chéilite est
également fréquente. Le prurit chronique, sévère,
contribue au caractère lichénifié (par hyperplasie
épidermique) de l’eczéma : la face, le cou, les plis
de flexion et le tronc en constituent les sièges de
prédilection. Les raisons de ces changements phé-
notypiques au cours du temps sont inconnues.

Actualités physiopathologiques

La DA est indéniablement une affection de physio-
pathologie complexe. Deux théories se sont long-
temps opposées pour expliquer la physiopatholo-
gie de la DA : la “théorie immunologique” qui
postule la production anormale d’IgE dans la ge-
nèse des lésions, et la “théorie dermatologique”
qui accorde une place initiale à une anomalie de la
barrière épidermique.

La dermatite atopique

Maladie dermatologique ?  
vs Maladie immunologique ?

Maladie génétique ?            
vs Maladie acquise ?

Par ailleurs, l’atopie est une affection volontiers fa-
miliale et ceci est un fort argument pour le déter-
minisme génétique. Il est en effet fréquent de re-
trouver une ou plusieurs des manifestations
atopiques chez les apparentés (chez les jumeaux
bien sûr, mais aussi chez les apparentés du pre-
mier degré). Ceci illustre le caractère constitution-
nel et héréditaire de l’affection, mais cela
n’explique pas que la prévalence de la DA aug-
mente régulièrement dans la population pédia-
trique des pays développés, indépendamment de
l’origine ethnique. Cela n’explique pas non plus
que la prévalence de la DA chez les enfants
d’immigrés soit identique à celle de la population
d’accueil (“rattrapage” en une génération)3. 

La “théorie hygiéniste” explique que l’augmentation
de la fréquence de la DA dans les pays industriali-
sés est la conséquence de la réduction de
l’exposition du système immunitaire des enfants
aux antigènes microbiens qui ré-orienterait ce der-
nier vers les réactions d’hypersensibilité4. Elle ex-
plique plus difficilement que la DA soit plus fré-
quente en milieu urbain qu’en milieu rural ou que
la prévalence soit sensiblement différente en fonc-
tion des classes sociales, ce qui fait donc discuter

« Eczématides achromiantes »  (xérose cutanée) chez un petit 
atopique noir.

DA modérée du visage chez le grand enfant.

Lichénification des mains chez l’ adolescente.



l’intervention de l’environnement dans la genèse
des lésions.

Le principal progrès physiopathologique de ces der-
nières années dans la DA a sans doute été la mise en
évidence en 2006, chez une proportion notable de
patients atopiques, de mutations d’une protéine : la
filaggrine. Celle-ci a un rôle clé dans la différencia-
tion terminale des kératinocytes et la formation de
l’enveloppe cornée (barrière cutanée). 
Les mutations de la filaggrine sont impliquées
dans au moins 30 % des DA. Des études par micro-
scopie électronique montrent que la filaggrine
peut être totalement absente dans la peau lésion-
nelle5-6. Cette anomalie génétique favorise la péné-
tration transcutanée d’allergènes exogènes,
d’irritants et d’agents infectieux, permettant ainsi
une sensibilisation et provoquant l’inflammation.
Mais une mutation de la filaggrine n’est pas pré-
sente chez tous les atopiques, et ceci semble mo-
difier la présentation clinique et l’évolution de la
maladie atopique. En effet, les DA associées aux
mutations de la filaggrine sont des DA sévères, de
début précoce, associées à des allergies alimen-
taires et à un asthme allergique. L’asthme survient
alors dans 100 % des cas et toujours après la DA5. Il
est à noter qu’on ne retrouve pas de mutation de la
filaggrine quand l’asthme n’a pas été précédé par
une DA. Les anomalies de la filaggrine ne sont pro-
bablement pas les seules anomalies de la barrière
épidermique au cours de la DA, et globalement il a
été montré que la sensibilisation aux aéro-aller-
gènes augmentait avec l’altération de la barrière
épidermique7.

L’existence de mutations de la filaggrine a ancré
solidement la DA dans le champ de la dermatolo-
gie en faisant de la DA une maladie primitivement
cutanée. Mais à côté des altérations génétiques de la
barrière, il existe également chez les sujets atopiques
de nombreuses anomalies génétiques portant sur la
réponse immunologique. Ces anomalies sont à
l’origine d’une forte prédisposition aux phéno-
mènes de sensibilisation médiée par les IgE ou
d’hypersensibilité retardée. Par exemple, la pro-
duction de cytokines par les cellules dendritiques
est altérée chez les jeunes enfants (moins de 1 an)
atteints de DA8. Ces anomalies immunitaires peu-
vent être génétiquement déterminées et articu-
lées avec l’environnement. L’eczéma, réaction
d’hypersensibilité retardée de la DA, est dû à
l’activation dans la peau de lymphocytes T spéci-
fiques d’antigènes. Et ces antigènes sont volontiers
des allergènes de l’environnement (pneumaller-
gènes : pollens, poils d’animaux, acariens...), ca-
pables de pénétrer l’épiderme dans le cas des DA
dites extrinsèques.

Ce qui est passionnant pour la compréhension
de la DA, et qui illustre la complexité de la mala-
die en écartant les dualités simplistes dermatolo-
gique vs immunologique ou héréditaire vs ac-
quise est qu’un déficit en filaggrine peut aussi
être induit ou majoré par l’inflammation cutanée
(cf. paragraphe suivant). Par exemple, sur un plan
fondamental, les cytokines pro-inflammatoires
IL-4 et IL-13 diminuent l’expression de la filag-
grine kéranocytaire9.
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Une étude récente10 menée sur le chien (Labrador
et Golden retriever) a montré que les paramètres
suivants étaient corrélés à une augmentation du
risque de développement de DA canine : vie dans
un abri au cours des premières semaines, adoption
à l’âge de 8 à 12 semaines, et lavage régulier. En re-
vanche, les facteurs suivants étaient associés à un
risque moindre : vie en milieu rural, compagnie
d’autres animaux et promenades en forêt. Si
l’environnement semble avoir un impact sur la DA
chez le chien, qu’en est-il chez l’être humain ?
De fait l’eczéma atopique s’associe classiquement
dans 60 à 80 % des cas à la présence d’IgE spéci-
fiques dirigés contre les allergènes “environne-
mentaux” (notamment aéro-allergènes et aller-
gènes alimentaires)11. Certains d’entre eux méritent
d’être individualisés pour illustrer notre propos.

Allergènes alimentaires

Jusqu’à un tiers des enfants souffrant de DA sont
réputés présenter une allergie alimentaire, la-
quelle se manifeste le plus souvent après l’atteinte
dermatologique. En fait, ce chiffre peut être dis-
cuté selon la définition que l’on donne à l’allergie
alimentaire : simple test positif ou manifestations
cliniques d’hypersensibilité immédiate ou retar-
dée spécifiquement reliées à l’exposition à un anti-
gène alimentaire. 

Un certain nombre d’études en double aveugle,
contre placebo, ont montré que les allergènes ali-
mentaires provoquaient une DA chez 35 % des pa-
tients. Dans 75 % des cas, il s’agit d’allergies au lait
de vache, aux œufs, au blé, au soja, à l’arachide12.
Les facteurs de risque qui sont associés sont un en-

DA et allergènes environnementaux
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fant consultant tôt, une DA modérée à sévère et
une DA précoce13. 
L’arachide est un allergène qui a un intérêt didac-
tique car il a été montré que des mutations du
gène codant pour la filaggrine représentaient un
facteur de risque significatif d’allergie à l’arachide
médiée par les IgE14. Ceci illustre très bien
l’interaction entre prédisposition génétique et en-
vironnement au cours de la DA.
Un autre élément liant alimentation et DA est la
mise en évidence d’une association entre la derma-
tose et l’obésité (qui est en partie une manifestation
de l’environnement social). L’obésité chez l’enfant
est associée à une augmentation de l’asthme et de
l’atopie. Il a été récemment montré qu’une obésité
prolongée dans la petite enfance constitue un fac-
teur de risque de DA15. Cette prédisposition à la DA
est trouvée quand l’obésité débute avant 2 ans,
mais pas après 5 ans, et quand l’obésité perdure
entre 2,5 à 5 ans et au-delà de 5 ans. Par ailleurs,
l’obésité est associée à une DA plus sévère. Enfin les
enfants obèses atteints de DA nécessitent de plus
fréquentes visites chez le pédiatre pour la prise en
charge de leur DA. Une perte de poids pourrait
constituer une approche importante dans la pré-
vention et le traitement de la DA chez ces enfants.

Aéro-allergènes : pollens, acariens, allergènes
d’animaux
Le contact avec des aéro-allergènes semble jouer
un rôle important chez les patients atteints de DA16

et le degré de sensibilisation semble être corrélé
avec la sévérité de la maladie17. Les animaux do-
mestiques sont déconseillés dans les familles à

haut risque (surtout les chats vs les chiens) dans les
premières années de la vie. Pourtant, il a été mon-
tré que le contact maternel avec des animaux de la
ferme et avec des chats pendant la grossesse au-
rait un effet protecteur vis-à-vis du développe-
ment de la DA chez l’enfant...18.

Allergènes de contact

Même s’ils ne sont pas considérés comme des ato-
pènes classiques, les allergènes de contact sont
des allergènes environnementaux susceptibles
d’aggraver la DA. 
Les métaux sont volontiers en cause. Une aller-
gie de contact au nickel peut être impliquée sur-
tout quand il s’agit de DA localisée sur le visage,
les mains, les pieds. Là encore, il a été récem-
ment montré que le statut de porteur de muta-
tions du gène codant pour la filaggrine était 
associé à une sensibilisation au nickel1 9. Ceci
pourrait être dû au fait que la filaggrine chélate-
rait les ions nickel et préviendrait ainsi leur péné-
tration cutanée et leur exposition aux cellules de
Langerhans20. 
Les parfums, les conservateurs, dont les parabens,
peuvent également aggraver une DA21. 
L’application prolongée de dermocorticoïdes, le
principal traitement symptomatique de la DA,
peut augmenter la production de chymotrypsine
au niveau de la couche cornée et ainsi favoriser
l’altération de la fonction barrière cutanée22. Il faut
en outre savoir que les corticoïdes topiques peu-
vent également être responsables d’eczéma, en
particulier chez les atopiques.

DA et irritants et polluants
La place des irritants environnementaux est égale-
ment à discuter.

Irritants locaux incluant les produits 
de toilette et savons détergents

L’utilisation de savons détergents agressifs exa-
cerbe l’altération de la barrière épidermique, du
fait de l’élévation du pH de la couche cornée.
Une augmentation soutenue de ce pH favorise le
niveau et l’activité de protéases telles la chymo-
trypsine, responsable de l’hydrolyse prématurée
des cornéodesmosomes, et diminue l’activité
des enzymes responsables de la synthèse lipi-
dique22-23. Par ailleurs, chez l’enfant, une des prin-
cipales circonstances connues de déclenche-
ment de poussées de DA est le port de
vêtements en laine et en nylon. Il faut donc re-

commander aux parents l’achat de vêtements en
coton ou en soie.

Polluants atmosphériques

La fréquence de la DA a considérablement aug-
menté dans les pays développés ces trente der-
nières années, surtout en milieu urbain. Il semble
qu’une relation existe entre exposition aux pol-
luants atmosphériques (ozone, monoxyde de car-
bone, dioxyde d’azote, dioxyde de soufre) et
symptômes d’asthme, de rhinite et d’eczéma ato-
pique24. Le tabagisme passif est également un fac-
teur reconnu d’exacerbation de l’eczéma atopique.

Certaines activités de loisir peuvent aussi entraîner
des poussées. Ainsi les bains en piscine avec une
eau fortement chlorée dessèchent la peau et favo-



risent les poussées d’eczéma. Même si les UV peu-
vent être utilisés pour le traitement symptoma-
tique de la DA pour leurs propriétés immunomo-
dulatrices, certains atopiques ont une DA
photoaggravée. En lien toujours avec le niveau

d’exposition solaire, il semble que la vitamine D
puisse jouer un rôle important dans la pathoge-
nèse de diverses maladies allergiques25, et notam-
ment que le taux de vitamine D soit corrélé au ni-
veau de sévérité de la DA26.

S. aureus : une colonisation constante de la peau
atopique

Le staphylocoque doré joue un rôle aggravant à
tous les stades de la DA. Il colonise la peau de plus
de 90 % des patients. Cette colonisation est ma-
jeure ; elle est nettement favorisée par le déficit en
peptides antimicrobiens (défensines, cathélici-
dines) propre à la peau atopique27. S. aureus produit
une toxine qui induit la production d’IgE spéci-
fiques et surtout possède une activité superanti-
gène à l’origine de l’activation polyclonale des lym-
phocytes T, indépendamment d’un mécanisme
antigénique spécifique28-29. Cette activité superanti-
gène favorise les sensibilisations aux allergènes en-
vironnementaux et les autosensibilisations.

Les moisissures

Le rôle délétère d’autres micro-organismes envi-
ronnementaux est plus mal connu. Les moisissures
retrouvées sur les murs de la maison pendant la
grossesse sont significativement associées à la DA
infantile précoce30.

Intérêt des antiseptiques et des antibiotiques

Les antiseptiques tels que le triclosan ou la chlo-
rhexidine présentent un potentiel sensibilisant
faible et un bas niveau de résistance. Ils peuvent
être utilisés dans des émollients ou syndets. Il a
été montré que l’usage régulier de bains d’eau
de Javel diluée permettait de diminuer la sévé-
rité de la DA chez les patients présentant des
signes cliniques d’infections bactériennes secon-
daires31.

À court terme, l’acide fusidique est utilisé pour le
traitement des surinfections à S. aureus en raison
de sa concentration minimale inhibitrice basse et
de son bon pouvoir pénétrant32. En revanche, le
traitement prophylactique augmente les taux de
résistance et ne présente aucun bénéfice sur
l’évolution de la maladie32. L’exposition indirecte
aux antibiotiques (in utero et pendant l’allaitement)
augmente les risques de symptômes allergiques
chez l’enfant, alors que l’exposition directe permet-
trait de les prévenir33. 

Les principes de prise en charge de la DA ont été
énoncés par une conférence de consensus de la
Haute autorité de santé (HAS) en 200434 ainsi que
dans les 200 recommandations du National
Institute for Clinical Excellence Guidelines (NICE)35.
Spontanément, l’eczéma tend à se chroniciser
alors qu’un traitement correct peut faire dispa-
raître les lésions. Il faut donc corriger la xérose avec
des émollients et traiter les poussées d’eczéma
pour restaurer une barrière cutanée efficace 
et limiter les sensibilisations aux allergènes
d’environnement et les autosensibilisations.

Restaurer la barrière épidermique : un traitement
étiologique 

La prise en charge médicamenteuse de la DA associe
une corticothérapie locale lors des poussées et une

hydratation bien conduite en traitement de fond. 

En effet, le traitement de la xérose cutanée est es-
sentiel au long cours. Le recours aux émollients,
dans le but de restaurer la fonction barrière de
l’épiderme, une à plusieurs fois par jour, sur tout le
corps, et en quantité suffisante, est indispensable
pour diminuer la fréquence des poussées inflam-
matoires. Le massage avec l’émollient permet à la
fois un assouplissement cutané et un effet relaxant
d’où une meilleure acceptation du traitement.
L’application régulière diminue par ailleurs la
consommation de dermocorticoïdes. 
En ce qui concerne les mesures d’hygiène, il est
préférable de donner un bain court quotidien ou
une douche, avec une eau tiède, et d’utiliser des
pains dermatologiques ou des gels sans savon.
L’intérêt prospectif d’une application systématique
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DA et micro-organismes

Pour la pratique
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d’un émollient sur la peau de nouveau-né à risque
de développer une DA a été évalué36 et suggère un
effet bénéfique de cette stratégie. C’est un traite-
ment préventif pour limiter la pénétration des al-
lergènes. En effet, la correction des défauts de la
barrière cutanée depuis la naissance pourrait pré-
venir le déclenchement de la DA voire modérer la
sévérité de cette affection. 

Traiter efficacement les poussées de DA par
les dermocorticoïdes 

Le traitement de l’eczéma repose en première in-
tention sur les dermocorticoïdes de galénique, de
force et surtout de quantité adaptées. Ils ont une
action anti-inflammatoire et immunosuppressive.
Ils doivent être appliqués dès l’apparition des lé-
sions inflammatoires une fois par jour jusqu’à dis-
parition complète de celles-ci. Ils diminuent
l’intensité et la durée du prurit ainsi que les risques
de surinfection bactérienne qui augmentent en
cas de grattage (colonisation staphylococcique).
En cas d’échec ou de résistance à la dermocortico-
thérapie bien conduite, il est possible d’utiliser en
deuxième ligne différents immunosuppresseurs
(inhibiteurs de la calcineurine, ciclosporine, mé-
thotrexate, photothérapie etc.) en milieu spécia-
lisé.

Discuter les traitements préventifs proactifs :
dermocorticoïdes et tacrolimus

Récemment, un nouveau concept de traitement
préventif ou « proactif » est apparu dans la littéra-
ture37. L’idée est de traiter l’inflammation infracli-
nique afin de limiter le nombre de poussées, de
conserver au maximum une barrière cutanée in-
tacte voire de réduire les sensibilisations aux aller-
gènes. L’intérêt du traitement préventif sur le
nombre de poussées a été montré pour les dermo-
cortocoïdes (avant l’âge de 2 ans)38 et pour le ta-
crolimus39 (traitement de deuxième intention pour

les enfants de plus de 2 ans n’ayant pas répondu
de façon adéquate au dermocorticoïde). En pra-
tique, ces traitements préventifs concernent les
DA sévères, avec eczéma récidivant rapidement
toujours dans les mêmes zones.

Limiter les contacts avec l’environnement 
délétère (allergénique ou irritant) et discuter
les tests allergologiques et les mesures
d’éviction

La maîtrise des allergènes présents dans l’en-
vironnement du patient (pneumallergènes, aller-
gènes alimentaires, allergènes de contact notam-
ment cosmétiques) est importante mais doit être
raisonnée. En particulier, les étapes de la diversifi-
cation alimentaire ne doivent pas être, dans la ma-
jorité des cas, ni retardées ni modifiées. Les irri-
tants divers doivent être évités... sans psychose.
L’exploration allergologique ne se conçoit qu’en
cas de résistance de la DA à un traitement usuel
bien conduit ou en cas d’identification de facteurs
déclenchants manifestes (de contact, alimentaires
ou respiratoires). Il ne faut pas confondre tests po-
sitifs et tests cliniquement pertinents ! La place des
atopy patch tests reste à déterminer. Les exclusions
allergéniques ne sont pas sans risque... Certains
enfants chez qui l’exploration allergologique a ré-
vélé une sensibilisation à des allergènes alimen-
taires sont soumis à des régimes restrictifs qui peu-
vent conduire à de véritables problèmes de
malnutrition voire à de graves carences. Par
ailleurs on observe que les régimes prophylac-
tiques restrictifs sont parfois à l’origine de davan-
tage d’allergies alimentaires que les régimes diver-
sifiés chez les jeunes enfants, tout se passant
comme si ces derniers induisaient l’apparition
d’une tolérance alimentaire40. De même, écarter
un animal familier peut s’avérer délétère, étant à
l’origine d’un stress responsable d’une ou plu-
sieurs poussées de DA !

Perspectives
Il ne fait pas de doute que la DA est liée dans sa
physiopathologie et dans son expression clinique
à l’environnement. La DA illustre à l’envi les pos-
sibles interactions complexes entre terrain géné-
tique et environnement. 

Vraisemblablement, l’augmentation de la préva-
lence et de la sévérité de certains cas de DA est
due à des agents environnementaux, variables
selon les sujets. Mais la réponse médicale à don-
ner à ces constatations n’est pas simple... et de
nombreuses questions restent en suspens.

Alors que le terrain génétique ne se modifie pas
mais que les contacts délétères avec l’environ-
nement auront certainement tendance à se multi-
plier dans le futur :
- pourquoi la présentation clinique de la DA se mo-
difie-t-elle ?
- pourquoi les DA guérissent-elles chez 70 à 80 %
des enfants atteints ?
- pourquoi l’atopie change-t-elle de visage ?
(marche atopique) ; 
- la gravité de la maladie atopique va-t-elle conti-
nuer de s’accentuer dans les années à venir ?
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UNILEVER :
DES MARQUES AU SERVICE DE NOTRE SANTÉ ET DE NOTRE BIEN-ÊTRE

« Nous travaillons chaque jour à créer un meilleur avenir. Nous aidons
chacun à se sentir bien et à profiter de la vie avec des marques et des
services qui font du bien, à soi comme aux autres. En conduisant chacun
de petites actions au quotidien, nous contribuons positivement à notre
monde, notamment en réduisant notre impact environnemental. »

Quelques exemples d’initiatives prises par
Unilever et ses marques d'hygiène-beauté
et d'entretien de la maison :

� Signal et l’UFSBD (Union Française pour la Santé
Bucco-Dentaire) sont engagés depuis plus de dix ans
dans l’éducation à l'hygiène dentaire des
enfants qui sont sensibilisés aux bonnes habitudes
d’hygiène bucco-dentaire, grâce à un kit pédagogique
et ludique élaboré en collaboration avec des dentistes.

� Afin de répondre aux préoccupations des consommateurs
en matière d’irritation et d’allergie, Unilever
a constitué, en 2004, le Collège de Dermo-
cosmétologie, groupe d’experts pluridisciplinaires
et indépendants ayant pour mission d’apporter
conseil et assistance pour la prévention, l’hygiène et la
santé de la peau et d’informer dermatologues, pédiatres
et patients.

Des produits adaptés aux besoins des
peaux les plus sensibles :

Conscient que ses consommateurs ont besoin de produits
spécifiques, Unilever propose des produits adaptés aux
peaux sensibles :

� avec la gamme testée dermatologiquement essences
de la nature de Skip et Cajoline pour un soin
complet du linge de toute la famille.

� avec sa gamme complète de soins au quotidien Dove
adaptés à tous les types de peau.

Pour atteindre cet objectif, Unilever, acteur 
responsable, collabore avec la communauté
scientifique, les professionnels de santé et des
organismes tels que les associations de
patients. Ainsi, de nombreuses initiatives sont
menées par le Groupe pour assurer, aux
consommateurs, la sécurité et la qualité des
produits Unilever et établir avec eux un lien de
confiance durable. Ces initiatives se traduisent
notamment par la mise en place d’études, 

de groupes de réflexion scientifique et de 
campagnes d’éducation. Cet engagement se
concrétise aussi à travers les travaux du SEAC
(Safety and Environment Assurance Centre),
centre de recherches du Groupe, constitué de
150 chercheurs toxicologues et dermatologues,
qui évalue la sécurité de chaque matière 
première, de chaque produit dans leur contexte
d’utilisation et délivre un certificat de sécurité
avant toute mise sur le marché.

Pour plus d’informations sur nos marques et nos engagements, n’hésitez pas à consulter les sites
www.unilever.com - www.pourtoutvousdire.com
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