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Ecoutons tout d'abord quelques témoignages vécus

1) Premiérement |la mére d'un nourrisson de 8 mois

intérrogée lors de la premiére consultation dans notre service.

Question : qu'arrive t-il & votre enfant ?

Réponse : vous voyez ce sont les "boutons de son
visage'. Il n'y a pt “sque rien ailleurs, mais ce qui est grave
c'est que ¢ga va, ¢a vient malgré les multiples marabouts et

médecins que j'al consultés.
Pire encore, c'est qu'il passe son temps surtout la
nuit & pleurer, 3 frotter son visage contre tout ce qui est a

sa portée et nous ne dormons presque pas. Je crois que ¢a gratte

beaucoup.
Question : depuis combien de temps cela évolue-t-il ?
Réponse : cela fait maintenant 5 mois.
Question : y-a-t-1l| dans votre fami[le, celle de votre

mari quelqu'un qui a, ou qui a eu des problémes similaires sur
le plan cutané ou alors de |'asthme, un rhume a répétition ?
Réponse : moi je suis asthmatique, mais est-ce que

cela a un rapport avec ce que présente mon enfant ?

2) Ensuite celui de !. MIRVISH (90) qui rapporte le
cas d'un gargon de 10 ans souffrant d'eczéma depuis |'dge de
6 mois avec des |ésions fwappant le cou, les membres ol elles
prédominent au niveau des creux poplités et des plis des coudes.
Cet enfant ne cessait de repéter & sa mére : je voudrais tant
étre comme les authres enfants, je voudrais pouvoir dormir tran-
quiliement la nuit, j'em ai marre d'entendre repéter : "arréte

de te gratter" etc...
R
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3 Enfin celui d'un adulte de 25 ans venu consulter

dans notre service il y a 3 ans.
Question : que vous arrive t-il ?
Réponse : je me demande si vous allez me croire.

Voila que depuis 4 mois cela ne va plus. Voyez j'ai des
"boutons" sur les bras (le malade montrant les plis des
coudes), derriére les genoux et au niveau des pieds.

Ah ! Si c'était seulement les "boutons' mais, c'est
surtout les adémangeaisons et quand ¢a commence cela n'arréte
pas. Vous savez I'envie impérieuse de gratter 3 souhait m'a
souvent poussé & louer une chambre d'hotetl, et me fait
redouter ia nuit et la vie en public.

Questions : Avez-vous eu des '"boutons'" qui grattent

sur le visage quand vous étiez enfant ? Vous a t-on dit que

vous avez de I['asthme ?

Réponse : les "boutons" sur le visage je ne pense
pas car on ne me |'a jamais dit. Pour I|'asthme, oui cela fait
un mois environ qu'on me ('a découvert,

Question : y-a-t-il quelqu'un dans votre famille

qui a ou a eu des problémes similaires ("boutons", asthme) ?
ou un rhume récidivant ?

Réponse : Vous savez, je crois avoir contaminé
mon enfant qui a 3 mois actuellement. En effet il a des

"'boutons" qui démangent sur le visage.

Ces divers témoignages succints, mais pathétiques
et oh ! combien véridiques, retracent les aspects généraux
cliniques d'une affection dermatologique fréquente, chronique
désignée sous le nom d'eczéma constitutionnet (E.C.) pour la
plus part des autecurs de langue frangaise et de Dermatite
aicyique (D.A.) ou eczéma atopique pour les auteurs anglo-

américains.

R AN
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Ces deux termes ont progressivement remplacé les
multiples synonymes qui avaient &té utilisés pour désigner
|'affection : eczéma ncuropathique (BRILL), eczéma-asthme
(JADASSOHN), Prurit a forme egzémato-lichenienne (BROCQ),
Prurit diathesique (BESNIER), eczéma endogéne (GOTTRON).

Le nombre de ces synonymes témoigne des incerti-
tudes qui ont dominé et dominent encore ce chapitre de la

pathologie.

Quoiqu'il en soit, I'eczéma constitutionnel (E.C.)
ou Dermatite atopique désigne un eczéma particulier par son
début le plus souvent dans le premier age, par sa topographie
spécifique, son évolution récidivante, et par sa survenue sur
un terrain spécial génétiquement déterminé et qui conditionne

|"état d'atopie.

Le terme d'atopie introduit par COCA et COOKE en

1923 signifie |littéralement en grec singularité, étrangeté,
sans place. |l désigne une tendance familiale & présenter
des manifestations d'tes atopiques : I'eczéma, I'asthme,

la rhinite et ta coiionctivite allergiques. Ces manifes~-
tations sont soit isolées, soit associées a des degrés

variables.

Le terme d'E.C. est celui que nous adoptons avec
la plupart de nos maitres car il a |'avantage devant une
affection qui n'a pas emcore révélé toutes ses facettes
d'insister sur deux points
~ il définit t'aspect clinique de |'affection
- il attire I'attention sur la notion de terrain
sous-jacent la diasthese constitfutionnelle sans en préjuger

tous les aspects.



L'E.C. fire son intérét de plusieurs points

Sa fréquence : frappant 1 a8 3 % de la
population surtout infantile il constitue une des
premiéres causes de morbidité infantl le.

Sa gravité : sl cette affection tue excep-
tionnellement par le biais de ses complications ou de ses
associations, elle peut géner comme le démontre ies
témoignages la qualité de la vie par sa chronicité et son
prurit morbide.

Son diagnostic relativement aisé est basé
essentiellement sur la clinique donc a la portée de tout
praticien.

Son traitement bien que symptomatique a
["haure actuelle est assez bien codifié et relativement

efficace.

Quand on aborde une affection aussi importante,
demeurant un défi pour les dermatologistes, les pédiatres
et immunologistes sgrtout en ce qui concerne son pronostic
et sa pathogénie, plusieurs questions viennent rapidement
a l'esprit

Quand doit~on parler d'eczéma ? Parmi les eczémas
comment reconnaitre ITE.C. ? Quels sont les eccueils qu'il
faudra éviter ? Le diagnostic posé, quelle est la conduite
a tfenir ? Peut-on fixer un pronostic a cette affection ?
Ot en est-on en ce qui concerne sa pathogénic ? Dans nos
régions, chez le noir africain, comment se présente

|taffection ?

Autant de questions auxquelles nomts tenterons de
répondre dans les pages suivantes en articulant notre travail
en 3 grandes parties

1) Généralités : historique, rappecls sur
Iteczéma
2) Les aspects actuels de I'E.C. qui consis~-

tfera en une revue bibliographique

J) L'Bczéma Constitutionnel a Dakar. Analyse

de nos cas.

Au terme de cette revue nous tenterons de tTirer les

conclusions qui s'imposent.
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V) RIBTCRIOUE

1802 - Michael UNDERWOOD dans son traité intitulé
"lLes Maladies de |'enfant’ jetait les premi&res bases de la

description clinique de I'E. C. (€61).

Ainsi il faisait déja remarquer que ce que |'on
dénome communément '"croltes de lait® comporte des formes ol
les lésions frappent les zones convexes du visage pour
s'étendre ensuite au cuir chevelu avec une évolution pas

toujours bénigne, pouvant durer des mois voire des années (61).

1808 - Robert WILLIFN rapporte un cas de prurigo chez

lequel il est frappé par 1'importance du prurit.
1844 -~ Von HEBRA donne la premiére description détaillée
de I'affection en insistant sur : le prurit et la localisation

des Iésions au niveau des plis.

1891 - BROCO et JACQUET créent te terme de nevrodermite
localisée ou généralisée pour désigner |'affection, attirant
alrsi I'attention sur le réle probable du systeme nerveux dans

sa pathogénie.

JACQUET plus tard reviendra sur le prurit en disant
"Dans cette affection il ne s'agit pas d'une éruption prurigi-

neuse mais d'un prurit s'accompagnant d'une éruption (44)."

1892 - BESNIER en Europe introduit la notion de
"diathése constitutionnelle" pour insister sur lfexistence d'un
terrain constitutionnel prédisposant 3 la survenue de 1'E. C.
[l reconnait que ce terrain non seulement favorisait la survenue
de t'E. C. mais aussi de Il'asthme, de la rhinite et conjonctivite

allergiques.



Le terme de prurigo diathésique de BESNIER devenait syno-

nyme d'E. C.

1923 - COCA et COOKE proposent le terme "Atopie" pour
désigner les états d'hypersensibilité se manifestant par de
| Yfasthme, de la rhinite et conjonctivite allergiques de
I'eczéma. Ce terme nous |'avons vu signifie en grecque

" " sans place, singularité, étrange.

1933 - WISE et SULZBERGER proposent le terme de D.A. pour,
d'une part remplacer les anciennes dénominations, d'autre part
pour désigner a la fois les lésions aiglies caractéristiques de
I'enfant et les lésions chroniques lichénifiées rencontrées
chez |'adulte. Ils remarquent déja |'association fréquente

E. C., Fyper IgE serique.

1935 - HILL et SULZBERGER décrivent les différents stades
évolutifs de I'E. C. et distinguent alors : ta forme de ['enfant,

la forme de 1'adolescent et la forme de | 'adulte.

1968 - SZENTIVANY| introduit la théorie beta adrenergique
pour expliquer les manifestations bronchiques chez {'atopique (12
Cette théorie satisfaisante pour |'asthme |'est moins pour
|'eczéma mais Quvrira une voie de recherche dans la pathogénie
de I'E. C.

1975 ~ RAGJKA, puis en 1977 HANIFIN et LOBITZ définissent

les critéres diagnostiques de |'E. C. (47).
1979 - Ces critéres sont revus et corrigés par RAGJKA et
HANTFIN,

1980 - Publication de ces critéres diagnostiques (48),

YR
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B) ECZEWA : RAPPELS AWATOMO-CLINIGUES

La meilleure définition de terme d'eczéma demeure
celle de DUBREUILH : "C'est une inflammation superficielle de
la peau, accompagnée de prurit et caractérisée par une éruption
polymorphe formée d'erythéme, de vésicules, de crolites, et de

desquemation'. (8)

Il sfagit d'une affection fréquente de diagnostic
positif aisé. Il pose =ssentiellement le probiéme de ses étio-

logies, lesquelles sont diverses mais le débat diagnostique

gravite autour de la notion d'allergie : allergie épicutanée
an es eczéma e contac rrain a rgiqu n . C.
dans les ecz s d tact, terrai ile e dans I'E. C.,
peut étre sensibilisation & des micro-organismes dans les

autres formes (36).

A ces étiologies multiples correspond fort heureusement
un tableau anatomo-clinique commun facilement reconnaissable
faisant dire & certains auteurs que |'eczéma doit &ftre considéré
comme un syndrome (7). Syndrome anatomo-clinique avec des criteres
précis qui doivent étre exigés pour porter le diagnostic

d'eczéma (8).

I'l apparait donc clair que le primum movens cst donc

de reconnaitre d'abord |'eeczéma sur |la base de ces critércs.

B - 1 Les Aspects Cliniques

Ces aspects suffisent le plus souvent au diagnostic.
It faut distinguer deux grandes formes : |'eczéma aigi, ct

lfeczéma chronique.

B-1-1 L'Eczéma aigu

1) Forme typique (8, 17, 27, 36, 67, 112, 127}

Son début est habituellement soudain, plus rarement

progressif. Schématiquement la l1ésion évoluc par poussées sueces-

’
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sives en 4 phases.

¥ Phase d'érythéme prurigineux caractérisée par une
[ésion :
- prurigineuse, le prurit est le signe prémoni-
toire, dominant, il persistera jusqu'a la derniére phase
- rouge-vif de maniére diffuse
- a3 surface rapidement irréguliére chagrinée au

toucher (micro-vésicules)
-~ 3 bordure émiéttée, irrégulieére et évocatrice.

Cette phase conduit en quelques heures & la deuxiéme phase.

¥ Phase vésiculeuse marquée par |'apparition de la lésion

élémentaire fondamentale de l'eczéma : la vésicule.

La surface de la lésion érythémato-oedemateuse se couvre
d*un semis de petites élévures transiucides, superficielles
contenant un liquide clair, serrées les unes contre les autres.
Ces vésicules évoluent par poussées et pervent déborder la plaque
erythémateuse en petits éléments abérrants isolés ou agmines,

accentuant le caractére emietté des bords. Le prurit est intense.

Les vésicules fragiles s'ouvrent soit spontanément soit

par le grattage et on arrive ainsi a la 3éme phase.

* Phase de suintement : |a surface de la {ésion est
humide, suintante. Le liquide clair transparent, a peine jaunatre,
empesant le linge s'écoule de fagon incessante. La surface suin-

tante décapée apparaft criblée de petites érosions ponctiformes
ce sont les "puits eczématiques de DEVERGIE", correspondant aux

vésicules décaptées.

Le prurit toujours considérable aggrave les excoriations.

Cette phase humide facilement reconnalssable va durer

plusieurs jours a plusieurs semainas.

e/



Lorsque le suintement devient moins important il coagule
en croltes de teinte ambre, peu adhérantes, souvent amollies

par la reprise du suintement sous-jacent.

Cette phase avec ses multiples pertuis épidermiques, ses
lésions d'excoriations est par excellence celle 3 haut risque
de surinfection. Cette surinfection fréquente entraine un
suintement louche, purulent puis fa formation de croltes

mel llceriques caractéristiques.

Les croltes se détachent par dessication spontanée ou sous

I'"influence du traitement conduisent a la 4éme phase.

* Phase de desquamation : le prurit dimlnu , le suintement
s'amande, les croltes tombent progressivement et on obtient une

restitutio ad integrum de |'épiderme aprés souvent deux stades

- stade d'épiderme lisse tout d'abord avec épiderme
rouge vernissé ftrés mince en pelure d'oignon, laissant voir par

transparence le derme inflammé.

-~ stade de desquamation proprement dite ensuite :
la peau reformée se craquelle, se recouvre de squames lamel ~
leusesou furfuracées.Ces squames se renouvellent pendant plusieurs
semaines avec possibilité de la reprise du suintement pour

enfin conduire 3 |'¢épiderme normal.

2) Formes Cliniques (8, 17, 27, 36, 42, 112, 127)

Ce cycle évolutif est rarement aussi stéreotype et comporte
de nombreuses variantes selon le facteur étiologique, le siége
des |ésions, I1'acuité des phénoménes efc... définissant ainsi

des formes cliniques.
* Formes symptomatiques
~--> Une des phases peut étre prééminantec définissant

. des eczémas secs, des eczémas cornés ol c'est la phase

o/
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de desquamation qui domine
. des eczémas bulleux ol la vésiculation trés

forte conduit & 'a formation des bulles par conflugmce des

vésicules
. des eczémas érysipéloides o <c'est la phase

érythémato-oedémateuse qui est dominante. Ce sont des formes

qui sont I|'apanage surtout du visage.

-~-> Sur une lésion plusieurs phases peuvent se retrouver
définissant :
- des formes intriquées od coexistent sur une
plaque lésionnelle diversement associées plusieurs types

|ésionnels : érythéme-oedéme, vésicules, suintements, croites,

desquamation.
¥ Formes morphologiques

- eczéma papulo-vésiculeux : les vésicules sont
isolées les unes des autres, reposant sur une base papuleuse.

Cette forme rappelle les lésions de prurigo.

- eczéma nummulaire : les éléments lésionnels ont

la morphologie de piéces de monnaie et sont disséminés.

- eczéma erythrodermique : te plus souvent il
s'agit d'une complication quoiqu'il puisse s'installer
d'emblée. || réalise des lésions d'eczéma généralisées

s'accompagnant d'un syndromc général.

B-1-2 L'Eczéma Chronique (8, 17, 27, 112)
La succession fréquente des poussées d'eczéma aigl,
soumettant {a peau & un grattage incessant, conduit au

tableau d'eczéma chronique.

Les lésions sont séches, érythémato-squamcuses, mal
limitées, trés prurigineuses. Les squames sont parfois
furfuracées trés fines, poussiéreuses, mais peuvent étre

épaisses et de grande taille. /



i I

,‘/gc les poussées se poursuivent, Ja restitutio ad
“integrum de la peau peut ne pas se produire et le tégument
entre les poussées, gardera un aspect pathologique : il est
épais, hyperchromique, sec, parcouru de sillons profonds qui

s'entrecroisent en formant des pseudopapules. Cet aspect,

stade ultime de I'eczéma désigne la lichénification, on parle
d'eczéma lichenifié.

Ainsi la phase vésiculeuse et son gorollaire le
suintement si important & reconnaitre pour le diagnostic positif

peut échapper a un examen trop précoce ou au contraire trop

tardif.

Il faudrait alors rechercher les él&ments liquidiens en
bordures des l|ésions, ou les retrouver par |'anamnése ou

s'aider de |'examen anatomo-pathologique.
B - 2 Les Aspects Histologiques (8, 17, 27, 72, 112)

Le diagnostic d'eczéma est le plus souvent posé dés
I'examen clinique, c'est seulement lors des aspects cliniques

atypiques que |'on a recours & |'examen histopathologique.

L'image histologique dans ses traits principaux est
commune & tous les eczémas, donc indépendante de l'éfiologie.
Cette image comporte oujours les mémes lésions élémentaires
exoserose, spongiose .t vésicutlation dans les formes aigles
hyperacanthose et parakératose d'intensité variable dans les

formes chrecniques.

Combinaison de ces |ésions dans les formes intriquées.

B-2-1 Eczéma aigi
Cette phasc est caractérisée par |'association de lésions
élémentaires évocatrices siégeant au niveau de |'épiderme

VAR
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- Une spongiose : oedéme ¢épidermique dissociant les
espaces intercellulaires (sans acantholyse) dw stratum malpighien
dont les cellules apparaissent ainsi distantes {es unes des autgcs

(espace clair intercellulaire a |'examen microscopique).

Cet oecdéme épidermique est la continuité d'un oedéme papil-

laire qui fuse dans |'épiderme & travers les dehiscences de la

membrane basale,

Ce phénoméne de fuite de serum du derme vers |'épiderme porte

le nom d'exoserose.

- La vésiculation microscopique résulte de la confluence

par endroit de lacunes oedémateuses intercullulaires ({(sponglose).

- L'exoserose s'accompagne de fuite de cellules inflam-
matoires du derme vers |'épiderme : c'est |'exocytose. Ces cellules

se retrouvent au sein des vésicules,

Au total, un épiderme présentant un oedéme intercellulaire
{spongiose), des cavités faites par conflirence de lacunes oedé-
mateuses (vésicules) contenant des cellules inflammatoires provenant

du derme (exocytosec) est trés évocateur d'eczéma aigi.

Au niveau du derme on observe des |ésions situées a sa
per¥ie superficielle. (I s'tagit
- d'oedéme important & |'origine de |'exoserose, de la
spongiose
- de vasodilatation
=~ d'un infiltrat inflammatoire périvasculaire constitué

de lymphocytes, d'&osinophiles et de neutrophiles.
B -2 -2 L'Eczéma chronique

L'aspect histologique ici trés évocateur d'eczéma peut
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so voir dans d'autres affections d'ol la nécessité d'une

confrontation anatomo~clinique.

Au niveau de I|'épiderme
On note : une acanthose (épaissement de |'épiderme)
par sugmentation du nombre des cecllules), d'importance variablc
avec élongation des crétes épidermiques, une hyperkératose
(épaississement de la couche cornée) avec ici et |a des foyers
de Parakératose (nouvelle couche cornée ou les cellules ont

conservé leurs noyaux).

Acanthose, Hyperkératose avec foyers de Parakératose
résument habituellement le tableau, la vésiculation Iésion
€lémentaire fondamentalcec de |'eczéma aigl manque mais on peut
noter un oedéme intcrcellulaires et quclques ébauches de vési-

culation eu niveau des crétes épidermiques.

Au niveau du derme
On note au niveau du derme superficiel
* une multiplication des vaisseaux avec épaissis-
sement de leurs parois, un infiltrat inflammatoire chronique
périvasculaire avec tendance & la fibrose sccondaire. Les
cellules de |'infiltrat sont surtout formées de lymphocytes
mais parfois on a de nombreux éosinophiles, histiocytes et

fibroblastes. 1l n'y a pas de polynucléaires neutrophiles (72).



ASPECTS ACTUELS DE L‘E. C. OU D. A,



A. EPIDEITOLOGIE

A] Fréquence
Selon les auteurs, les tranches d'age, 142 fréquence de
I'E. C. se situe entre 1 &@ 3 % de la population (111, 112, 134),
Survenant dans une large majorité avant |'age de 5 ans |'E.C.

c¢cons itue une des causes de morbidité infantile (29, 134).

A, Age de début
L'E. C. peut débuter a n'importe quet age de la vie,
contrairement 38 ce qui est communément enseigné : pas d'E. C.

avant 3 mois.

Ainsi selon des études récentes, dans un tiers des <as
le début se situe avant 3 mois, souvent pendant le premier mois (111).
Mais c'est surtout a une population Infantile (0O & 5 ans) que
{'on aura 3 faire~gomme en témoigne les résclitats suivantsselon
LARREGUE (67) le début se sitwe dans
~ 79 % des cas de 0 &8 2 ans, 80 % de 0 & 5 ans
- 14 % des cas de 2 & 15 ans
- 7 % des cas <eulement au delada de 15 ans;
L'dge de début, s'il oriente ne peut constituer un élément

de diagnostic différentiel.

A3 Sexe

Les deux sexes sont touchés avec fta méme fréquence avec une
Iégére prédominance masculine pour les tranches d'dge bas, et

féminine pour les tranches d'age élevé (111, 112).

A, Terrain (8, 27, 36, 44, 45, 48, 68, 111, 112, 131)
Ne fait pas d'E.C. qui veut, ainsi |'affection survient sur
un terrain particulier génétiquement déterminé :"lLa digthése cons-

titutionnelle". Si beaucoup d'éléments phénotypiques de ce terrain
commencent & &tre bien connus, son mode de transmission, les génes

responsables r@stent ecncore incertains.



Pour plusieurs auteurs la transmission se ferait de
facon autosomique dominante & pénétrance varliable (39, 67).

A Race, Facteurs environnementaux (8, 17, 103)

5
L'E. C. frappe sans distinction toutes les races.
L'expression phénotypique de cette affection et de

|'ensemble des anomalies biologiques qui y sont assocliée secmble

&tre tantdt indépendante, tantdt étroitement |iée a la présence

de divers facteurs environnementaux soulignant ainsi |'importance

essentielle du terrain.

L'étude de |'effet de ses dlivers facteurs environnementaux
sur le declenchement, |'évolution de I'E, C. est un des impé-

ratifs dans la prise en charge correcte de G2s malades.

A6 Enfin un pouint Important pour tous les clinicisns
appelés 3 sulvre ges malades est la notion de¢ sous-groupes (111),
En effet cette affection ne semble pas homogéne dans son expres-

sion cllinique, paraclinique, dans son évolution, dans ses rapports

avec |'environnement.
Les indlcateurs de tels sous~groupes pourraient &tre
['dce de début tardlif : |'absence de symptomes respiratcires

. o=

associés, |'existence d'une ichtyose, la faible libération de
médiateurs chimliques par les monccytes in vitro, |fabsence

d'hyper IgE serique ctc...

Lla perception récente de cette noticn a permis d'expliquer
la discordance des conclusions des études passées, et doit per-
mettre dans |'avenir des &tudes plus fiables qui deboucheraient
sur une mellleure compréhension de 1'affection donc amélioreralit

| a rise en charge de ces malades.
P g



B. ETUDE CLINIQUE

Les manifestations cliniques de 1'affection varient dans
leurs aspects, leur distributicn selon 1'4ge du patient, réa-
[1sant un véritable spectres clinique selon ('adge, une véritable

"histolre naturelle™ (112, 136).

C'est ce spactre clinicue qui est & ta source de la dis-
tinctlon dans la description clinique : Eczéma du nourrisson
d'une part, eczéma de |fsenfant, eczéma de |'adolescent et de
|'adulte d'autre part (8, 27, 36, 67, 108, 112).

Schématiguement le nourrisson exprime [faffection par
des lésions d'eczéma aigu siégeant aux zones convexes du visage
avec tendance a |'extension au niveau des faces d'extension de
memores, l'enfant, ['adolescent et |'adulte présentent cssentiel-
lement des lésions d'eczéma chronlque siégeant au niveau des

parties concaves : les grands plis.

Quoiqu'il en scit un symptdme subjectlf majceur, commun
qualque soit ['3ge et l'aspect des lésions : le PRURIT doit
toujours demeurer 3 l'esprit quand cn aborde cette pathalogie.

Ce prurit est souvent si accusé ; toujours constant que
sa constataticn au cours de |'examen, sa mise en évidence par
I'interrcgatoire constituent 1a premiére préoccupatlion iors de
[ 'examen clinique, tandis que son absence peut faire reviser

le diagnostic.

By Les Formes Habltuelles (8, 17, 27, 36, 44, 61, 67, 108,
112)

B-1-1 L'Ecz&ma du nourrisson

Age de pré&diication du début o |'affection (80 % des cas)
NV



| 'aspect caractéristique, évocateur est scuvent exprimé a | 'age
de 3 3 4 mois. Le déout est brutal, rarement rapldement progressif.

La période d'état s'installe rapidement et est caractérisée par:

1) Des lésions é&vocatrices par

- leur aspcct : il s'agit de lésicns d'eczéma aigu
avec nappes érythématc-ovedemateuses a surface irréguliére rapi-
deng a2t véslculeuse & bordures emiéttées. Ces nappes vont rapidement
devenir suintantes, crolteuses puis squameuses.

- leur topographie : clest ie V{SAGE qui est frappé
dans secs formes habitucllies (42 % des cas) avec atteinte des
parties CONVEXES (front, nommettes, joues) tandis que les ZONES
MEDIO FACIALES SONT INDEMNES (nez, pourtour de la bouche, menton).
Cettc topographie réalise un véritable masque qui frappe deés

tPinzpection.

Par le suite lcs léslens peuvent diffuser @ n'importe
quel point du tégument avec une intensité ot une étendue variables.
Mais c'est surtout, le cou, le¢ cuir chevelu, les sillons sous ¢t
retro auriculaires, les faces d'extensicn des membres, les plis
poplités, les plis des coudes, le pouce sucé qui sont secon-

dairement intéressés.

Ces sites I&sicnnels quand ils sont associés a |'atteinte
du visage accrédlitent encore plus le diagnostic, mais isnlés ce
qui peut se voir au cours des périodes de remissions, ils peuvent

poser des prcblémes diagnostiques quand on Igncre le contexte

sous=-jacent,

2) Un sligne fecncticnnelsubjectif majour, constant : e
prurit, il est infense et |c¢ nourrisson |'exprime par : des cris,

unc agitation, une tendance & frotter les Iésions avec tout ce qui
st & sa portée, voire un véritable grattage qui & cct Age est
particulidrement évecateour,

oo



Ce prurit frappant l¢s zones non lésiaonnelles et les zonces
l[ésionnelles est responsable de multiples Iésions de arattage
faveorisant ainsi la surinfection, d'insomnie¢ non seulement de
I'enfant mals aussi de la mére avec toutes les conséquences

que cela ccmperte

On ceomprend deés fors {'intérét de la maitrise de cc symp-

tdme dans le YTraitement de 1'eczéma.

3) Une conservaticn de ['état général::
Malgré le prurit avec toutes ses conséquences, |'étendus,

la sévérité des [ésians on est frappé quand on examine ces nour-

rissons par la conservation de 'état général.

Il s'agit meme le plus ssuvent d'un nourrissen dl'aspect
fleride bien quefiéanmMolinsS ypne ascension brusque et inexpliquée
de la ftempérature, unc perte passagére de pcids peuvent se voir

au cecurs de paussées importantes.

4) L'évolution :

déconcertante, cn dents de scie, mettant & ['épreuve
parents et medecin, ['évolutlcon va finir de caractériser cette

affection. Ellc est faite de noussées Qmccessives, d'intensité
et d'étendue varlables, de remissions de durée et d'impcrtance

imprévisibles.

Au tetal ['équaticn : nourrisson filaride + lésions d'eczéma
tres pruriglineuses, frappant les zones convexes du visage, qui

vent et viennent de maniére déconcertante = E. €. peut étre

schématiquement retecnue.

Aprés plusieurs poussées on aboutit soit a ta "quérison"
vers |'dge de 18 mouis - 2 ans snit & la persistance réalisant
alors ta forme do 1'enfant.

o/



B-1-~2 L'Ecz&éma de |'Enfant

C'est tantét un eczéma du nourrlseon qui contlinue
dtévoluer (75 % des cas selcn |. RYSTEDT (108), Fent?rt un
eczéma apparalssant aprés |'3ge dc 2 ans (20 % selon DEGOS ;

14 % selon LARREGUEY (27, 67).

L'éruption devenue chronlique ou de survenuG tarcive est

caractérisée par :

1) Son aspect : il s'agit de lésicns d'cczéma chronique
séchgs avec placards squameux irrégullers parsemés de lésians
papuleusss excorlées surtout en périphérie, voire a |la longue

de lésions lichenifiées.

2) Sa topographie : les [ésions dans fes formes caracté-
ristiques tcuchent électivement les pllis des coudes et les creux
poplités. Sont souvent intéressés aussi : la face antériecure des

paolgnets, le dos des mains, face d'extenslon des membres, les

sillons scus et retro-auriculaires avec fissure recbelle récidi-
vante ¢vocatrice atteignant souvent de fagnn alternative 1'une
ou l'autre orecille.

3) Le prurlt : constant, Impcrtant, il peut étre généra-
lisé et affecter des territoires indemnes. i1 évolue par [cussées

sous formg de crises intolérables sur un fond permancnt. I/
aggrave les l|éslons, favorise l|la surinfectlion, anncnce en npériode

de rémission !'émlinence d'une poussée.

Enfin il est source <e multiples problémes psycholo-
glques car genant la vie communautaire, et entrainant |'Insomnle (90

YA



4) Son évolution : tantét chronique, tantdt intermittente,
avec pcoussées imprevisibles, remissions de durée et d'importance
variable, survenue fréquente a cet &ge des autres manifestations

atoplques.

Au tctal : il s'agit d'enfants insomniaques, fuyant leurs
camarades, porteurs de |&sions d'eczéma trés prurigincuses des plis
des coudes et des creux poplites, présentant un infléchissement
de leurs résultats scolaires, un asthme vcire une conjonctivite

et/ou rhinite allergiques.

Cet eczéma "guérit" dans la grande majorité des cas avant
I'ége de 7 ans ou & la puberté. L'ecczéma qui nfa pas disparu a la

nuberté est habituellement définitif.

B-1-3 Eczéma de |'Adolescent et de |'Adulte
Relativement rare, il s'agit solt d'un eczéma de l'enfance
se nprolongeant & 1'dge adulte soit plus exceptionncilement une

forme a début tardif survenant de novc & cet age.

Ainsi en pratique l'authenticité des cas survenant de novo

3 l'3gec adultc pe doit étre admise qu'avec beauccup 4o prudence.
Ces formes tardives de ['adolescent et de l'z2dulte asso-
cient de maniérc significative : signes cutanés (eczéma) et res-

piratoires du terrain atcpique (20 & 8C % des cas (61).

La recherche d'autres manifestations du terrain atoplique

dolt étre systématique chaque fcis que I'on suspecte un eczéma
constituticnnel de 1'adoloescent ~u de | 'adulte pour leurs intéréts

diagnostliques ¢t pronoustiqgues.
VAR



Le tableau clinique est évocateur par

1) Des placards d'eczéma chronlque licheniflé&, hyper-
chromlques isolés tres prurlgineux frappant élcctivement les
creux poplités, les plis des coudes, les régions sus clavicu-

lalres, les pclgnets, les ccus des pleds.

2) Des lésions papuleuses excorlées 1c¢ plus souvent
a dlispcsition périfolliculalire isolées et disséminées & |'en~-

semble du tégument réalisant l'aspect prurigoc de BESNIER, ou
stasscclant aux placards f[ichéniflés et surtout alors visibles

a8 leur périphérie.

Les placards lichéniflés a partir de leurs siéges électifs
peuvent par poussées gagner le visage, le cou, les autres réginns

des membres.

3) Le Prurit : permanent avec des poussées sous forme
de crises prurlgineuses viclentes responsable de certains compor-
tements : peur de la vie en publique, tendance & |'isolement
pour satisfalre le prurit, irritabillté etc... Ce prurit aggrave
les Iéslons qul & leur tour favorlisent le prurit créant ainsl

un cercle vicieux difflicile a rompre.

4) L'évoluticn : ces formes de |'adulte, fort heursu-
sement razres, sont en générul définitlves, évoluant de maniérc
quasi continue avec fréquemment installatiaon des autres mani-
festations atcpliques surtout respiratolires 3 (a faveur d'une

rémission des |&slons cutanées.

e/



82 Les Formes Cliniques (8, 36, 78, 81, 112, 127, 138)

De nombreuses manlifcestaticns dermatologiques ne prenant
pas les allures caractéristiques 4déja décrites peuvent se veir.
Iscléoes, clles posent des problémes diagnostiques ardus. Leur
connaissancg pulsqu'elles sont considérées comme des cxpressions
mineures de ('E. C. permet (surtcut quand elles sont assoclées)

d'évoquer le dlagnostlic dans des cas difficiles.
B-2-1 Forme Clinique du Nourrisson

L'E. C. peut exceptionnellement débuter trés précocement
dans les premléres semaines dc¢ la vie par un aspect de dermlte
seborrhéique (0 S) simple <cu le plus souvent généralisée (réa-
lisant alors une pseudo érythrodermie desquamative &t seborrhélque

de Leiner Moussous) Cette dermite séborrhéique est particuliére par

- sa chronicité (la D. S. vraie guérissant & partir de
2 mois)

- son caractére prurigineux

- |'absence d'atteinte des zones médio-faciales (siége
electlf de la D. S. vraie)

- l'association fréquente d'un intertrigo fissuraire du
lobule de I'creille

- la fréquence des antécédemts familiaux d'atopie.

I'l stagit donc d'yhe pgeudo-dermite scborrhéique et
considérée scus cet angle, cette D. S. particuliére est relati-
vement fréquente et n'est qu'un aspect séborrhéique de 1'E. C.
se{on certains auteurs (136).
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En présence d'un tableau de dermite séborrhélque deux
questions doivent donc toujours é&tre posées : Est-ce une dermite
séborrhéique vrale donc banale ? Est-ce une forme de début d'un
E. C. ?

Les réponses a ces questions sont impératives puisqu'elles
conditionnent le pronostic. Les &léments que nous avons évoqués
ci-dessus, les particularités dolvent &tre minuticeusement reper-

toriées pour permettre de trancher. Quoiqu'il en soit le tableau

d'eczéma s'installe en général secondairement mettant fin 2

toute discussion.
B-2-2 Formes Cliniques de |'Enfant
B-2-2-1 Chéllite de lechage

Elle réalise une chéilite desquamative chronique, prurigi-
neuse avec squames adhérentes, flissures commiggurales lablales

et une irritation eczématiforme périlabialec.

Associéec parfois @ une longue scrotale, elle e¢st responsable
d'un comportement devant attirer I'attention : humection inces-
sante ces lévres avec la langue cu succion dy pouce, le tout

dans un but de soulagement.
B-2-2-2 Dermatite des mains et des pleds

Les mains et les pleds doivent faire |'objet d'un examen

minuticux chez les atopiques car certains aspects sont trés
évocateurs.

¥ ay niveau des mains

doivent attirer |'attention



- dermite eczématiforme du pouce sucé

~ dermatite chronique du dos des mains

Sur un fond de xérose £utané surviennent de maniére

incessante des poussées inflammatoires prurigineuses avec l|ésions

vésiculo-suintantes, exulcéro-crolteuses, fréquemment surinfectées.

Le premler dlagnostic posé est en général : pyodermite réci-

divante des dos des malns, ou mieux eczéma surinfecté récidivant

du dos des mains.

Cet aspect relativement fréquent serait ¢ siége de début

de I'E. C. de I'enfant dans environ 1/3 des cas (112).

- exagération des sillons palmalres
- pulpites kératosiques craquelées séches récidivantes accro-

chant lcs vétements (acropulpite séche).
-~ suseeptiblilité particuliére des mains aux agents irritants

avec fréquence des dermites irritatives faisant le |it des

eczémas de contact.

Cette derniére notion est si importantc que certains auteurs
p¥nsemt+ Que le choix professionnel de certains atopiques doit

€trc éclalré au moyen de test épicutané.

* Au niveau des pieds

- ¢cczéma de I|'avant pied
décrit sous le nom de "Juvenile Plantor dermatosis"

par MACKIE et HUSAIN, de "ATOPIC WINTER FEET" par Moller consta-
tant |'aggravation de la dermatose ou période froide cette

entité méritc d'étre connue(42, 81, 138).



- Cliniquement : il s'aglt d'érythéme fissuralre, kérato-
sique, prurlgineux, douloureux prédominant sur le 1/3 antérieur
de la plante des pleds particulierement la face plantaire des

gros ortells, les bords et le dessus des autres orteils.

- L'évolution est chronique et l|la constatatlion des poussées

en périodes froides est un élément en faveur du terrain atopique.

- étioclogle : SI cette forme particuliére d'eczéma des
pieds reconnait d'autres étiologies, «c¢lle Impose |2 recherche

d'une atople (Weston JA et al).
B-2-2-3 La Blepharite
érosions fissuraires des canthi externes, trés pruri-

gineuses. Sccond pli palpébral inférieur (signe de DENNIE et MORGAN)

considéré comme pathognomonique de |'atopie par certains dermatc-

logistes.
B-2-2-4 Eczéma nummulaire
Certains eczémas nummulaires de I'enfant, autrefois classésg
parmi les eczémas microbiens, sont symptomatiques d'une consti-

tution atopique, surtout si ces Iésions d'eczima en piéces de
monnaie tcuchent électivement les fesses, les membres inféricurs,

Ce type morpholcgique serait d'un mauvais pronostic.
B-2-2-5 Xérose cutané

Elle réallse une peau séche, terne, parfois hyperchromique,

rugueuse ; légeéremont squameusec.

Ccet aspect diffus a 1out le tégument dccelable par |'ins-

pcectlon et la palpation ¢st quasi constant dans |YE.C.



C'est en général sur ce faond de Xérose que vont survenir
les 1ésions typlques, mais la xerose peut rester isolée et étre
t4
le plus souvent associée & un prurit banal, & une intolérance

précoce aux vétements de f(alne réalisant la forme dite invisible.

Mais la xérosu peut é€tre limlitée aux ostium folliculalres
donnant a ['inspection et &8 la palpation un aspect de chair de

poule voire de kératose pllaire (splnulcsisme) trés suggestlive

de |'E, C.
B~2-2-6 L'Eczéma des mamelons

Réalise un cczéma chronique lichénifié ¢t fissuraire tres

prurigineux avec parfois pcussées aigucs suintantesy

Apanage des formes étendues, il peutnéanmoineg étre isolé

dtol I'Intérét de sa connaissance.
B-2-2-7 Dermite solaire polymorphe eczématiforme

[l s'aglt en général de petites filles présentant une
note photosensibilisante dans |'expression de leur eczéma avec
aggravaticn estlvale paradoxale, atteinte max Imum des partiecs

découvertes.

Dans ces cas le spectre solalre en cause semble étre celui
des UVB actiniques de 290 a 320 nm (2, 36, 44, 112).

B-2-2-8 Des éruptions {ichennides ou ortices en
peterine ; les dermités en lunette du siégc du W C sont considérdpgs
comme des équlvalents mineurs d'E.C., malgré des tests &picutanés

positifs dans certalns cas (36).



Certalins pityriasis alba (dartres achromiantes) surtout
ceux ol on a la certitude qu'ils n'ont rien & volr avec |'usage
excessif de savon detergents, semblent é€tre des équivalents
mineurs d'E. C. (112, 127).

B -2 -~ 3% Formes Cliniques de |'Adulte (8)
B-2~3-1 Névrodermite diffuse

La nevrodermite diffuse ou |ichenification géante nfest
qufune généralisation des Iésions habituellement cantonnées aux
plis.,

Dfapparition souvent tardive, |'ensemble de la peau est
épalssie, grisdtre, brillante, quadrillée avec de multiples
lésions de grattage d oy prurit féroce constamment associé.

Clest une forme trés invaiidante et rare.

B-~-2-3-2 Névrodermite circonscrite

Encorc appelée lichenification circonscrite, elle se
caractérise par unc ou pl@sieurs plaques, de¢ taille variable
mais trés bien limltées (contralrement aux {ésions {ichenifiées

des plls), épalsses, brunatres voire hyporchromiques, parcourues
de sillons qui fes quadrillent en pscudo-papules hecmisphérigucs

ou plates, brillantes voire violine,

Ces lésions trés prurlginecuscs sont rccouvertes de squames

plus ou moins épalsses parfois cornées.

On paut noter assocliées des plages lecucodermiques réa-
fisant un aspcct leucomélianodermlique surtout aux jambes.

s 8 e 4 & o @
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Elles siégent surtout a la nuque, au niveau des

jambes, du cou des pieds mais peuvent siéger partout.

L'association dans 40 % des cas (8) & des mani-
festations allergliques justifie leur intégration dans le
cadre de |'atopie bien que d'autres étiologies soient

possibies.

Le prurit constant est particuliérement violent
au moment des crises et conduit au grattage incontrciable

souvent jusqu'au saignement.

B-2-3-3 L'Erythrodermiec

Apanage de¢ |'adulte, véritable complication plus
qu'une forme clinique, elle réalise une erythrodermie soift
oedémato-vésiculeuse et suintante, soit squameuse seche ;

trés prurigineuse.

Posant 3 cet dge et sur ce terrain de multiples
diagnostics différentiels, |'examen attentif & |2 recherche
de |ésions chroniques maximum au niveau des bastrons,
I'interrogatoire @ ta recherche de la nature et du siége
des |ésions avant la généralisation, d'antécédents et
d'autres manifestations de |'atopie ; la négativité des
recherches concernant les autres étiologies d'érythrodermie

seront les fils conducteurs.
B-2-3-4 L'Acné nécrotique du cuir chevelu
Elle réalise des follicutites ostiales furieusement

prurigineuses du cuir chevelu avec petites croltes hématiques

disséminées, secondairc aux excoriations (36)
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Ce polymorphisme ciinique, cette jungle de manifes-
tations cliniques ne doit pas ¢érouter et ne déroute pas si
| 'on comprend et |'on retient qu'il existe un denominateur
commun a tout ccla : le terrain atopigque ; la diathése cons-

titutionnelle.
Ce terrain est caractérisé par des stigmates cliniques
et biologiques, stigmetes dont aucun n'est ni suffisant ni

nécessaire pour porter le diagnostic d'atopie, seule leur

association est significative.

Nous allons donc aborder 1'étude de ce terrain.

C. LE TERRAIN ATOPIQUE (8, 36, 44, 67)

O

Les Stigmates Cliniques
C -1 -1 Les Données Héréditaires

1 est bien &tabli a I'heure actueile que I1'E. C.
survient, nous ne cesserons de le répéter, sur un terrain
génétiquement déterminé. Ce terrain est entre autre caracté-
risé par une tendance familiale & developper un certain
nombre d'affections dites atopiques : c'est [|'cczéma atopique,
['asthme bronchique, la rhinite etlou la conjonctivite

allergiques.

Chez les sujets atteints d'E. C., lorsque I'on tient
estations de |'atopie, 59 % & 80 %

environ ont des antécédents quand on considére a Ia fois

compte de toutes les manif
ascendants et colli *éraux.

La mise en &vidence de ce terrain familial, par |'inter-
rogatoire, doit &tre une des premidres préoccupations dans
oo . . que
[Yexamen clinique d'un patient atteint d'E.C. d'autant plus cette

VAR
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notion constitue un critére majeur de diagnostic.
C -1 - 2 Morphologie et bhabitus

La morphologie, Il'thabitus de ces patients sont souvent
spéciaux et permettent dans ces cas de suspecter, dés I'ins-
pection, le terrain atopique. Il s'agit de patients longi-

lignes, reputés inteiligents, sensibles, anxieux et insomniaques.

lls ont une peau qui est séche et squameuse de maniére
diffuse, padle sauf au niveau des régions sous orbitaires,
avec un faciés fait d'un sombre sous erbitaire *tranchant
avec la paleur du reste du visage donnant une impression de

cerne périorbitaire trés évocateur

Devant un sujet suspect d'E. C. !'inspection appréciant
la morphologie générale, |'aspect de fa peau, le comportement
la palpation de la peau ; |'interrogatoire &8 ta recherche
d'antécédants diatecpie peuvent &tre déja 3 ce stade d'un

apport important pour le diagnostic.
C -1 -3 Troubles Vasomoteurs (8, 37)

Dans I'atopie, (diathésc constitytionnelle) il y a une
tendance & la vasoconstriction paradoxale. De nombreux stimuli
qui géclenchent une vasodilation chez les sujets normaux vont

entrainer unc vasoconstriction chez les atopiques.

Cette tendance paraloxale & la vasoconstriction peut &tro
mise en évidence de plusieurs maniéres, nous nous contenterons
de décrire les principales, celles qui peuvent 8tre utilisées
en pratique courante,

ol
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C-1-3-1 Le dermegraphisme blanc

Le dermographisme est la réacfion vasomotrice & une stimu-
lation mécanique |inéaire de la peau, généralement provoquée

avec ['extrémité mousse d'un stylet.

Altors que chez te sujet normal cette manoeuvre entraine,
en une vingtaine de secondes, une raie rouge par vasodila-
tation réflexe, le sujet atopique réagit paradoxalcment, en
objectivant une raie blanche. Cette raie blanche atteint son
maximum en une minute et persiste plusieurs minutes. Ce dermo-
graphisme blanc se voit dans %5 a 75 % des cas en pegu saine
et malade (8,67).

C~1-3-2 Blancheur Cholinergigue

L'injection intradermique de chlorure d'acetylcholine &
5 % (Acecoline) entraine chez le sujet normal un érythéme
réflexe de 20 3 30 mn de diamétre. Chez |'atopique il se
produit au bout d'une dizaine de minutes un halo blanc autour
de la papule d'in}jection. Ce halo est blanchitre, cyanique,
translucide et ponctué *rés fréquemment de pexitcs péripilaries
qui simulent une piloérection persistante.

~

Elle est positive dans 70 &8 100 % des sujets atopiques (8).

C-1-3-3 Test au Trafuil (cther de l|'acide
micotinique a8 5 %)

I'l consiste a frictionner avec une solution ou & masser avec
l'onguent rubéfiant une petite surface cutanée (du dos par exemple).
Chez le sujet normal une rougeur apparait en quelques minutes.
L'atopique réagit par une blancheur paradoxale. Ce test est

~

positif dans 25 & 85 % des cas (8).
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C-1-3-4 Les Autres éléments témoins des

troubles vasomoteurs

- dimunition de |'erythéme de la triade histaminique de

LEWIS

- une moindre amplitude des indices phlethysmographiques
par rapport aux sujets normaux : pouls périphériques moins
amples, tendance & I'hypotension artériclle.

- signes d'hypo sympathicotonie : augmentation des réflexes
oculo-cardiaques, absence d'éosinopénie au stress calorique,

courbe d'hyperglycémie provoquée plate etc...

L'ensemble de ces moyens de mise en évidence dos troubles

vasomoteurs sont réalisables chez |'adulte tan¢is que chez
I'enfant, il faut souvent se contenter d'un test au Trafuril.
Cette tendance & la vasoconstricticon fréquentc chez 'ato-

pique n'est pas pour autant spécifiqua de ce tarrain, elle peut
se voir dans certains érythémes (érythémes solaires, erythro-
dermies, scarlatine etc...) dans les états de vasoparalysie

(acrocyanose, syndrome de Klippel-Trenaunay).

Enfin sur peau noire, ('érythéme et la blanchegr n'étant
pas visibles ces manoeuvres restent sans intérét amputant

ainsi au clinicien des critéres diagnostiques (7).

C -1 -4 Troubles Neurovégétatifs
- Tetanie latente decelable & '"épreywe de Trousseau sous

contrdle electromyographique avec bilan phosphocalcique normal
- Perturbations non spécifiques de I'E.E.G. a type d'activité
électrique infravoltée, de ryfthme rapide parfois, de |égére

asymétrie de voltage enfin de quelque dysrythmie.
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C -1 ~5 Troublcs Sudoraux

If y a chez l|'atopique une réponse oxagérée dc la
secrétlon sudorale aprés lonophorése et injection cutanée

dtacetylcho+ine dans les zones lesées.

C -1~-~6 Diminution du seuil du Prurit

On constate chez les atopiques que le prurit peut étre

provoqué expérimentalement par un stimulus infrabiminaire.

C ~ 1 -7 Fréquence et/ou Gravité inhabituelle

des Infections cutanées

La censtatation d'infections cutanées fréquentes et/ou
de gravité inhabituelle doit faire rechercher un terrain

atoplique.

Ces infections cutanées ; conséquence ou cause de la

maladie, peuvent longtemps masquer le tableau d'eczéma.

02 Stigmates Biologiques

C -2 -1 Hyperéosinophilie Sanguine

En dehors de nos régions, zones d'endémie parasitaire,
une éosinophilie supérieure 38 5 % constitue un bon indice

d'orientation.-

C -2 -2 Réactions d'Hypersensibilité

immédiate

Expression de la scensibilité réaginlque particuliére de la
peau chez les atopiques, la positivité fréquentc des réactions
hypersensibilité immédiate &8 divers allergénes permet souvent

de dire d'un terrain qu'il est atopique.

Cette positivité n'a aucune valeur étiologique en ce qui

NV AR



concerne |'eczéma.

Les allergéncs le.plus souvent responsable de tests

intradermiques immédiats positifs sont

- Protéines alimentaires en particulier Oval-
bumine (35 a 40 % des cas)

- Venins d'insectes

- Pneum2llierges : la positivité immédiate & |'In-
jection intradermique de pneumallergénes est souvent ['apanage
de patients atteints d'E. C. et présentant en plus des mani-
festations respiratoires atopiques (asthme) et ou une conjonc-

tivite allergique.

Une positivité de ces tests en dehors de manifestations
respiratoires et/ou oculaires suffit & caractériser le terrain

atopique.

- Enfin beaucoup d'antigénes microbiens et fongiques

donnent des réactions immédiates positives.

C -2 -3 Les Réactions d'Hypersensibitité

retardée

Les atopiques présentent trés souvent une absence ou
une lenteur des réactions d'hypersensibilité retardée notam-
ment vis-a-vis d'arn tig&nes reconnus trés immunisants

Tuberculine, phytohemagglutinine.

Cette anergie tuberculinique et & la phytohemaggluti-
nine est surtout nette en période évolutive de |'eczéma. Cette
notion prend une importance capitale dans nos régions, d'endémie

tuberculeuse quand on sait que ['IDR a |a tuberculine est un des

moyens diagnostiques de cette affection.

Fréquence des réactions d'hypersensibilité immédiate &

divers allergénes sans signification étiologique en ce qui
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concerne |'eczéma, rareté des réactions d'hypersensibilité
retardée, ne sont que l|la traduction du statut immunitaire

de |'atopique que nous verrons ci-dessous plus longuement.
C -2 -4 Augmentation des IgE sériques

L'augmentation des IgE sériques, fréquente chez les

atopiques, est un bon élément pour caractériser ce terrain.

inconstante, non spécifique une hyper IgE sérique peut
se voir dans d'autres affections : PemphigoTde de LEVLR,

Mycosis Fongoide, Parasitoses Intestinales et/ou Viscérales etc...

Parmi les sujets atteints d'E.C. }'augmentation des IgE
sérique semble intéresser surtout un sous-groupe caractérisé
par une tendance plus grande a8 developper des manifestations
respiratoires atopiques, la fréquence de ces manifestations

respiratoires dans les antécédents familiaux etc... (130).

Un taux > 2000 Ul/ml (normale = traces) semble étre

un stigmate de poids pour caractériser le terrain atopique (130).

Le taux d'IgE serlque g donc une valeur diagnostique,
mais aussi pronostique (fréquence de la survenue de manifes-
tations respiratoires) association fréquente a8 des formes
graves d'E.C.) (130).

C -2 -5 Enfin un certain nombre de stigmates
biologiques caractérisant le terrain atopique demeurant encore

dans le domaine de la recherche peuvent &tre cités.

- dimjnytion du taux des lymphocytes T circulant surtout
fes lymphocytes T suppressor (16, 33).

- aptitude des mono - ytes des atopiques & |ibérer de
maniére plus importante, plus rapide les mediateurs chimiques

sous |'influence de certains stimuli (58).



- Trouble du métabolisme des aclides gras (141)

- Trouble du métabolisme cellulaire des acides nucléiques

avec augmentatiocon de l'activité phosphodiesterasique (34).
- Trouble de la perméabilité intestinale

- etc...

Ce terrain, ncus le voyons, demeure complexe et sa
reconnalssance est basée, non sur un seul argument mais sur

|'association de plusieurs argvnents.

L'E. C. est caractérisé par : des manlifestations
cliniques polymorphes, un terrain dit «-opique avec ses
multiples stigmates, mais aussi par de nombreuses associations
morbides concommitantes ou survenant en alternance avec les

poussées d'eczéma.

D. LES ASSOCIATIONS [GRBIDES

~Nombreuses et variées, ces manifestations sont surtout
respiratoires, cutanées, digestives, oculaires, immunitaires

métaboliques, rénales (8, 36, 97).

Variables d'un patient & un autre, elles sembient

augmenter avec |'adge et imposent d'emblée trois remarques (97)

1) La difficulté de 1'affirmation dYune association
est en rapport avec la fréquence élevée de |'atopie dans l|a
population générale,entre 15 et 25 ¢ sclon les auteurs (108).
On doit éviter toute précipitation qui condulrait & retenir

des manifestations simplement dues & cette fréquence élevée.

2) L'intérét de ses associations réside dans les
faits suivants : elles peuvent prendre le devant du tableau

clinique, les manifestations eczémateuses prenant alors, le

VAR
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plus souvent, des formes atypiques, elles vont dominer dans
certains cas |'aspect pronostique, elles vont enfin poser,
si |I'on ignore le contexte, des problémes diagnostiques surtout

¢tiologiques.

Ainsl leursconnalissancesvont permettre, une meilleure

approche diagnostique, une meilleure prise en charge.

3) Enfin elles viennent avec, le polymorphisme
clinique de |'E.C., les stigmates cliniques et biologiques du
terrain atopique, confirmer la complexité d'une affection consi-

dérée a premiére vue comme banale.

L'E.C. dont le diagnostic, malgré un poclymorphisme
clinique, est relativement facile doit étre considéré comme I|a

partie visible, facilement accessible d'un lIceberg.

Une tellie conception souligne la nécessité d'un suivi
actif des- telspatients, mettant tout en oeuvre pour affirmer
encore mieux' le terrain atopique, recherchant & chaque instant
les associations morbides, appréciant le degré, la gravité,
de I'atteinte cutanée, l|le tout dans un but de cerner au mieux

le pronostic.

D1 - Les Manifestations Dermatologiques

D -1 -1 LWrticaire

En surimpression aux lésions d'eczéma peuvent s'observer
des poussées d'urticaire dans environ 12 % des cas (alimentaires
dans 46,5 % des cas,médicamenteux dans 19,5 %, de contact 35,7 %
des cas (8, 36, 67, 97).

La pathogénie de ces urticaires reste obscure, mais
on pense qu'ils sont en rapport avec |'hypersensibilité réaqgi-

Aique protéiforme de ces patients.

AN
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lsolées, ou apparemment isolées (période de quiescence
des |ésions d'eczéma), déclenchées par certaines prises alimentaires,
les Iésions urticariennes peuvent poser des problémes diagnostiques

ardus.

La recherche d'une atopie devrait &tre systématique dans

le bilan étiologique d'un urticaire.
D -1 -2 L'ichtyose

Efte est en somme une exagération de 1'état de Xérose

cutanée si souvent rencontrée chez ces malades.

C'est la plus classique des dermatoses associées a ['E.C.
De type ichtyose vulgaire elle se verrait entre 2 3 50 % des
sujets atteints d'E.C. selon les auteurs (97).

La recherche d'un terrain atopique devant une ichtyose et
vice versa de maniére systématique permettra de mieux apprécier
la fréquence de cette associeation.

D -1 -3 Pelade et Vitiligo

Les données sont contradictoires en ce qui concerne {'asso-

ces
ciation de deux entités et de ('atopie, mais bcaucoup d'auteurs
pensent que le vitiligo et la pelade (surtout dans sa forme décal-

vante totale) serait beaucoup plus fréquentc chez les atopiques
(36, 67, 97).

Quoiqu'il en soit il est établi que le terrain atopique
est un éiément de mauvais pronostic en présence d'une pelade.
LARREGUE signale des éruptions vitiligoides au cours de 1'E.C.
(66).
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D -1 -4 Dermatite Herpéftiforme (D.H.)

La réalité de cette associatlion est basée sur les arguments

suivants (97)

1) L'entéropathie au gluten partie intégrante de la
D.H. est fréquemment rencontrée chez les atopiques

2) Les sujets atteints de D. H. présentent pius de
signes d'atopie qu'une population générale (surtout a3 type d'E.C.

21,3 % contre 6,6 % des sujets normaux)i(97).

Elle mérite d'étre retenue car : sur le plan clinique
certaines D.H. atypiques peuvent poser des problémes diagnostiques
avec |'E.C. dans sa forme nummulaire, sur le plan thérapeutique

|a conduite a tenir est différente.
D -1 -5 Dermite Solaire Polymorphe
Si les atopiques sont le plus souvent améliorés par le

soleil, certains d'entre eux (20 % environ) sont photoaggravés

avec lésions prédominant au visage et aux dos des mains en dehors

des poussées (2). Photosensibilité et Dermite Solaire Polymorphe
frappent surtout les filles. Il semble qu'un certain nombre de
réactions persistantes 3 la lumiére soient dues & |'usage répété

de phénothiazines (antihistaminiques dérivés des phénothiaziPes efciii)
(2).

Ainsi des conclusions s'imposent (2)

1) nécessité d'une exploration phofobidlogique systéma-
tique chez les atopiques photoaggravés

Z)Proscripfion des antihistaminiques dérivés des pheno-
thazines en périodes ensoleillées dans les pays tempérés et en
toutes saisons dans nos régions chez les atopiques

3) une exploration photobiologique est impérative avant

toute tentative de photc*hérapie chez un atopique.
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D-1-6 AmyloTcdose Cutanée Papuleuse

SHANON cité par LARREGUE (67) trouve sur 13 cas d'amyloT~-

dose cutanée papuleuse 9 patients présentant un E.C. associé.

Les questions qui se posent sont les suivantes : est-ce

|'association de deux affections génétiquement déterminées ?

Est-ce la conséquence du prurit chronique de I'E.C. ?

D -1 -7 Aufres Manifestations Dermatologiques (97)

D'aufres manifestations dermatologiques moins fréquentes ont

été décrites en association 3@ un E.C. ou 3 un terrain atopique tout

court,
Nous ne ferons que citer quelques unes

Sclérodermie
Maladie de KIMURA

Prurigo nodulaire

- etfc...

02 - Les Manifestations Respiratoires

En rapport avec l'allergie réaginique, elles dominent
le tableau des associations et conditionnent le pronostic.
Dues & une sensibilisation aux pneumallergénes, elles apparaissent
en général aprés I'eczéma ou au cours d'une rémission dans la
deuxiéme enfance ou 3 |'adolescence.

Elles peuvent étre concomitante a |'eczéma.

D -2 -1 L'Asthme (8, 27, 36, 67)

De survenue tardive en général, il semble de plus en plus

clair qu'il est I'apanage d'un sous-groupe d'eczémateux caracté-

RV AR
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risé entre autre par : soit un score |ésionnel cutané important
avec début précoce, solt un début tardif quelque soit le degré
d'atteinte cutanée, la présence d'antécédents famliliaux d'atopie

surtout respliratoire etc...

L'asthme atteint généralement 30 & 50 ¢ des sujets porteurs
de iésions d'E.C. avec un pic aprés 6 ans (99, 100) et va venir

assombrir le pronostic.

Le risque vital de I'asthme, sa fréquente assocliation a
I'E.C. imposent devant tout eczéma atopique, la recherche des
éléments caractérisant le sous-groupe & haut risque ; et l'avis
du pneumol ogue de l'allergologue en présence de toute sympto-

matologie suspecte.
D -2 -2 La Rhinite Allergique

Efle estCaractérisée par des crises de Rhinorrhée ; d'installation
brutale, récidivante, surtout au printemps, en automne, 3 |'occa-

sion d'un empousslerrage.

Elle peut &tre latente, alors révélée par |'examen clinique
qui montre une hypertrophie de l|la muqucuse pituitaire au niveau

des cogrnets inférieurs.
Eile frappe un peu plus de 4 § & 22 ¢ des eczémateux (36,67).

D -2 -3 Enfin I'association Eczéma C, asthme,

rhinite allergique se verrait dans 12 ¢ des cas environ (36, 67).

Dy -~ Les Manifes*éfions Oculaires 8, 36, 51, 67, 97)

D -3 -1 Conjonctivite Allergique

Responsable de conjonctivites récidivantes, finement granu-
leuses & I'examen, elle entraine des crises de larmoiement répétées,

surtfout nettes au printemps et en automne.
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lsolée ou assocliée 3 d'autres manifestations allergiques,

I*Inflammation chronique peut mener & l|'ectropion.

La lymbo-conjonctlvite endémique des tropiques (L.C.E.T.)
fréquente dans nos régions de cause non encore précise : aller-
glque ? chiamydlienne pltus récemment ? s-iteralt une étude quand

a son rapport avec le terralin atopique.
D -3 -2 Keratocone

Il s'agit d'une dégénérescence cornéenne rare, survenant
dans l|'enfance et responsable d'une saillie du globe oculaire
par altération de la courbure cornéenne qui prend une forme

conique.

Dix fois plus fréquente chez les atopiques cette déformation
est responsable de myopie, d'astigmatisme mals se stabilise avec

|'4dge et est améliorée par le port des verres de contact.
D -3 -3 Cataracte Atopique (51)

Selon les auteurs, sa fréquence varie entre 4 § et 18 §.
Elle apparait tardivement entre 20 et 30 ans mals peut débuter

dans t'enfance.

Elle frappe surtout les sujets atteints d'E.C. sévére. ||
stagit d'ufe opacité, d'abord unitatéralte, puis rapidement bila-
térale et symétrique du cristallin, débutant dans la corticale
postérieure. Elle est sous-capsulaire antérieure. Elle peut
aboutir a |'opacification totale du cristallin avec perte de la

vision.

Son type anatomique, son association possible avec un kera-
tocone, un décollement rétinien ; le différencie des autres cata-

ractes syndermatctiques.
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Les différentes manlifestations ophtalmologiques ci-dessus et
la possibilité de conséquences fonctionnelles Jjustifient la néces-
sité devant un sujet atteint d'E.C. de la pratique systématique

d'un examen ophtalmologique et un suivi ultérieur.

D4 - Les Manifestations Digestives (8, 27, 36, 43, 61, 67,
97)

Les manifestations digestives chez |'atopique doivent étre
|'objet d'une attention particuliére en ralson de : leur fréquence,
feur intérét diagnostique du terrain atopique dans certains cas,
leur intérét pronostique et thérapeutique, enfin de leur intérét

pathogénique.

D -4 -1 L'Allergie et L'Intolérance Alimentaire

(8,9, 65)

Fréquente, frappant 1/3 anviron des atopiques avec un maxlImum
chez les enfants, elles ont tendance a disparaitre avec 1'age.
Traduction entre autre de |'hypersensibilité immédiate, c'est

donc un trait du terrain atopique.

Cliniquement, cette allergie et intolérance se manifestent
par : des signes digestifs & type de nausées, de douleurs abdo-
minales, de vomissements ; des signes cutanés : urticaire,
prurit, érythadme généralisé ; oedéme angioneurotique, enfin par

des signes respiratoires : asthme etc...

Ces manifestations surviennent quelques instants aprés |'absorp-
tion de |'aliment et ne nécessite pas toujours une sensibilisation

préalable (oeuf).

Sur le plan étiologique : on cite le plus souvent, ['oeuf, le
lait, les produits de mer (crustacés notamment), les fruits
(citron surtout), les légumes, le chocolat, les breuvages alcoo-
lisés, les épices, certaines céréales, les colorants alimentaires,

I'acide clitrique et |'acide malique.
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La reconnaissance d'une allergie alimentaire a surtfout un inté-
rét diagnostique du terrain atoplque. Les aliments incriminés
entrainent rarement, sauf pour les breuvages alcoolisés, les colo-
rants alimentaires, |'acide citrique et |'aclide malique, une exa-
cerbation de |'eczéma. Le régime alimentaire, sauf dans des cas
particuliers, est souvent plus dangereux que bénéfique dans le

fraitement des eczémas.
D -4 - 2 Entéropathie Sensible au Gluten (97)

Deux travaux ontcontribué & reconnaitfre cette association qui

est réelle.

1) celui de COOKE et collaborateurs en 1953 dans lequel
20 de leurs 100 malades, porfeurs d'entéropathie au gluten, avaient
une éruption desquamative eczématiforme des mains, des jambes, des

avant-bras et de la face.

2) Celui de FRIEDMAN et HARE qui ont diagnostiqué tardi-
vement une malabsorption, probablement ancienne, ~ar s'accompagnant
de retard : staturo-pondéral et pubertaire ;chez ) patients 3gés
respectivement de 13, 19 et 23 ans et qui présentaient depuis

I'enfance un E.C.

L'intérét de cette association fréquente réside dans |'effet
bénéfique du régime & la fois sur les ¥roubles digestifs que sur

les Iésions cutanées.

La fréquence de cette association, |'effet bénéfique que procure
le régime, imposent devent tout eczéma difficile'd traiter des

investigations des fonctions intestinales.

Cliniguement (96)
¥ 1t peut s'agir de manifestations frustres : selles volu-
mineuses vis-3a-vis des apports, hypotrophie apparemment isolée,
mais avec la notion de cassure secondaire de la courbe ponderale

correspondant 8 |'introduction du gluten dans ['alimentation.

AR
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*¥ On peut se trouver devant des manifestations plus atypiques :
diarrhées aigues avec déshydratation mais & rechute, anorexie
conslidérée comme psychogéne, oedéme hypoprotidemique, tétanie,

hypochromie, et méme constipation dominante simulant un HIRSCHS-

PRUNG.

¥ Enfin si le diagnostic n'est pas établi on aboutit a
| taspect classique et évocateur : grande hypotrophie, pédleur,
tristesse, ballonnement abdominal, émancipation des masses
musculaires, chez un enfant présentant une diarrhée chronique.
Dans tous les cas les examens paracliniques, les épreuves
de suppression du gluten viendront confirmer le diagnostic a

postériori.

Les aliments contenant le gluten sont : le blé, ['avoine,

['orge et (e solgle.

Le riz, le mals, le sarrasin, le mil, le sorgho n'en contien-
nent pas ou plus précisément ne contiennent pas |la fraction du

gluten responsable des manifestations selon plusieurs auteurs.
Cette association : E.C.-Enteropathie au gluten pose le
probléme de la pathogénie du déficit en IgA sécrétolires dans !a

genése de |'atopie.

L'association peut &tre triple : E.C.-entéropathie au gluten-
~-D.H.,

Dans tous les cas deux ecueils doivent &tre évités (97)

1Y L'E.C. par sa chronlcité, le déficit en IgA intesti-

nale, l'allergie alimentaire peut étre responsable de Malabsorption.

2) L'intolérance au gluten (Maladie coeliaque) peut s'ac-

compagner d'une dermatose eczématiforme qui n'est pas un E.C.
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D - 4 -3 Pathclogle lymphatique du Gréle (97)

Des anomalies des lymphatiques du gréle & type de lymphagiec-
taslie, d'hyperplasie lymphoTde ont été rapportéesen association

avec un E.C.
D -4 - 4 Pathologie Gastrique (36, 97)

Des gastrites hypertrophiques, des gastro-entérites & éosino-~
philes (50 % des cas présentent des signes d'allergies) ; une
diminution du pic d'acidité maximale gastrique (responsable de la
non dégradation des allergénes alimentaires et bactériens 7).

Sont des associations qui ont été décrites.
D - 4 - 5 Pathologie Colique (97)

La colite mucomembraneuse serait 2 fois plus fréquente chez
les atoplques. L'action bénéfique du cromoglycate disodique
dans cette affection souligne le rdéle des réactions allergiques

dans sa genése.
D -4 -6 Les Migraines (36, 97)

Ettes seraient plus fréquentes chez les atopiques (16 %) que
les sujets normaux, ceci se comprend dans |la mesure od MONRO
et collaborateurs ont démontré le réle de I'allergie alimentaire

dans la genése de la migraine.

D5 - Les Manifestations Rénales (97)
It s'agit essentiellement d'atteinte glomerulaire. L'association
glomerutonephrite~atopie, outre la glomérulonéphrite post-strep-

tococcique, ne fait plus de doute actuellement.

Le réle de l1'allergie réaginique, trait principal du terrain
atopique dans la genése de certaines glomérulonéphrites apparaift

important.
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Alnsi la nécessité:de la surveillance rénale de l|'atopique,
de la recherche des stigmates du terralin atopique devant une
atteinte glomérulaire doivent rester toujours présentes a _
[tesprit. Cette attitude permettra de mieux connaitre la fréquence
de cette association et dans certains cas aura un intérét pronos-
tique (les régimes d'exclusion des allergénes, les désensibili-

sations pouvant améliorer |'atteinte rénale).
Deux types de G.N. seront étudiés
D -5-1 G,N,sans dépét d'immunoglobulines

Clinlquement elles réalisent un syndrome néphrotique pur,
avec glomérules optiquement normaux a |'histopathologie, Immuno-
fluorescence négative, étalement des pedicelles des cellules

épithéliales en microscopie électronique.

Le réle de l'allergie réaginique ressort des éléments

suivants

- Présence d'antécédents familiaux d'atopie (surtout
respiratoire dans 50 &8 70 % des cas)

- Possibilité de récidives aprés arrét du traitement
corticoTde, aprés infections et/ou facteur saisonnier et{ou
alimentaire

- Présence d'une hyperéosinophilie

- Hyper IgE dans 70 % des cas

- un dépdt IgE intraglomérulaire a é1té signalé

- L'amélioration parfols par des régimes d'exclusion,
des dé¢senslibilisations.

Les allergénes mis en cause sont

- Le Pollen, les venins d'hymenoptéres, les acariens,

les protéines du lait de vache.

La pathogénic de cette association fait intervenir |'action
VAR
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des IgE sur les médiateurs de ['inflammation actifs sur la

perméabilité glomérulaire et |'hyperproduction de lymphokines.

D -5 - 2 G.N,avec dépét d'Iimmunoglobulines et de Csy -

i1 s'agit surtout de G.N.,avec complexes-immuns-circulants.
Déja en 1952 STEINER soulignait I'association E.C.-G.N. (7 cas
de G N sur 41 E.C.) et dans 4 cas E.C. et G N variaient parallé-
lement en intensité. De plus 11 cas avaient des anomallies uri-

naires minimes.

KAY ne retrouve qu'un cas sur ses 137 cas d'E.C. mais il

s'agissait d'un adulte de plus de 20 ans.

La G.N.aigue post streptococcique et certaines G N (2a
dépéts extra membranaires, membranoproliferatifs) résultent & un

tel processus immunitaire.

Cliniquement ces G.N.,avec CIL. (complexes—immuns-circulants)
se manifestent par un syndrome dephrotique impur. Biologiquement,
on retrouve des C.JC. et quelques anomalies du complément ; les

glomérules sont optiquement |&sés (dgpdts IgG et/ou de C3).

Les arguments en faveur du rdle possible de I'allergie
sont moins nets que ci-dessus
- antécédents personnels et familiaux d'atopie (30 %)
- Taux d'lIgE supérieur & 200U!/m| dans 40 3 60 % des cas.

Les IgE et CILC, seraient a la basc de la libération de
substances vaso-actives, favorisant la formation de dépbts

glomérulaires.

En fait aucune hypothése physiopathologique n'a été

clairement démontrée et d'autres travaux demeurent donc

nécessalires.,. /
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D, - Désordres Immunitaires et Metabollques Complexes

6
(36, 67, 96, 97)

Des tableaux cliniques identiques @ |'E.C. ou pouvaht [*évo-
quer fortement seldn certainsiauteurs (8, 27, 36, 39,°67,79, 113)
ont été mentlonnés lors de certalns desordres Immunitaires

et métabollques complexes.

Ces assoclations rares ont a la fois un grand intérét pour
I'interprétation physiopathologique de ['atopie, et pronostique

(certaines affections pouvant étre traitées efficacement).
D-6-1 Les Maladlies Métaboliques
D-6-1-1 La Carence en histidine

Elle Induit en 3 @8 4 jours chez le nourrisson de moins de
3 mois une éruption eczématiforme particuliérement marquée au

niveau de la face.

Mais le prurit est absent et les t(ésions s’estompent en

48 heures aprés correction du réglime.
D-6-1~2 L'HistidIinémie

Décrite depuls 1961 par GHADIMI et collaborateurs, relati-
vement fréquente (1/12 & 15000) (96), c'est une erreur innée
du métabolisme de i'histidine par absence d'activité de |'his-
tidinase (mise en évidence au niveau de Ia peau et du foie).

Eite se transmet généralement sur un mode autosomique récessif.

Elle est responsable d'anomalies du iangage électivement,
d'une attelnte mentale plus rarement, parfois de troubles
neurologiques et de convulsions, de retard staturo-pondérai et

VAR



osseux, d'infections récidivantes, d'une anémie hypochrome dse

purpura thrombopénique et d'eczéma de type atopique.

Le diagnostic est assuré par la réactlion au phenistix, le
dosage sanguln de |'histidine, le dosage urinalire de ces métabolites

la mesure de |l'activité histadinase au niveau de la peau.

Le traltement, par régime excluant au maximum ['histldine,
s'il corrige les anomalies biochimiques a une influence difficile

a interpréter sur les &léments cilintques.
OD-6~1-3 La Phénylcétonurie

ldentiflée depuis 1961 par FOLLING, encore appelée ollgo-
phré nie phénylpyruvique, elle est die & un déficit en phényl -
alanine hydroxylase. C'est une affection génétique se transmet-
tant sur un mode autosomique ré&cesslf, sa fréquence est estimée

S

a 1/10.000 en moyenne dans le monde (96).
Elle est responsable

- d'un petard menvtal

- de manlfestations peurologiques diverses (convulsions
a type de spasmes en flexion avec hyperarythmie etc....)

~ de troubles du compoytement

- d'hypomelanose diffuse

- d'une odewur particull@re, odeur de moisi, de sourls,
percue au niveau de |la peau et/ou des urlnes

- parfols d'anomalies osseuses et d'eczéma de type

atopique (dans 19 & 34 § des cas) (gb6).

Le dlagnostic doit étre prdcoce au stade préclinique vu le
risque de troubles mentaux profonds qui domineront le tableau ;

et vu la possiblilité et I'efflunclté du traitement. |l est assuré

VAR



par
- des tests urinaires

Reaction au phenistix (coloration verte) etc...

- des tests sanguins
Test de GUTHRIE (96) etc...

Le traitement doit étre précoce et réduire {'apport ali-

mentaire en phénylalénine aux besoins essentiels et & la tolé-

rance du malade.

Les aliments riches en phénylalanine sont : I'albumine,

les noix, les pois, le lalt, aliments par ailleurs allergissants.

La vériflcation du test de GUTHRIE, |'examen d'urines par

le phenistix, devraient étre systématiques lors de |'E.C.
D-6-1-4 Maladie de HURLER

Il s'agit d'une muccpolysaccharidose type | avec un trouble
du métabolisme des MPSA. C'est une maladie de surcharge.

Elle se transmet sur un mode autosomique recessif et est
associée & un déficlit en une enzyme |ysosomiale, la alpha L
Iduridase.

Elle est responsable

~ d'une dysmorphie cranio-faciale d'installation progres-
sive devenant patente et caractéristique vers |'4ge de 18 mois.
~ d'un syndrome viscéral de surcharge

- d'un eczéma constitutionnel parfois,

Son dlagnostic estiassur& par la clinique et la paraclinique.

Le traltement est symptomatique.



La prévention est le mellleur ftraitement : dépistage des

hétérozygotes, diagnostic In utéro, consell génétique.
D~6-1~-5 Le Syndrome de NETHERTON
Atteint avec une nette prédominance lec sexe féminin.

i1 associe

- un état erythro-kératodermique diffus dés la nais~
sance se transformant ensulte en lIchtyose linéaire circonflexe

- une Trichorrhexie jnvaginata (cheveux bambou) qui
s'attenue avec |'age.

- des manifestations atopiques : eczéma, urticaire,
asthme de survenue plus ou moins tardive et curieusement provo-
quées et/ou aggravées par l'ingestlion de noisettes, de noix, de

cacahuétes.,
D-6-1-6 Maladie de WAARDENBURG-KLEIN

Elle rentre dans le cadre des hypomélanoses diffuses et

assocle

- une dysmorphie faciale : élargissement de 1a base
du nez, augmentation de la distance séparant las canthi oculaires
internes et hypertrichose sourcillére

- une surdité de perception ;

- une hypomélanose diffuse avec hétérochromie irrienne.
On peut parfois noter seulement des taches leucodermiques ou leuco-
mélanodermiques (aspect d'hypochromie en maucheture) au niveau
des membres et du tronc.

- un eczéma de type atopique quelque feis.
D-6~1-7 Kératose filaire décalvante de SIEMENS

Elle réalise une kératose pilaire généralisée s'accompa-

VAR



gnant d'une alopécie des cils, des sourcils et du culr chevelu

avec atteinte oculaire.

Des manifestations atopiques ont été rapportées dans

certains cas.

D-6-2 Les Anomalies Immunitaires (36, 67, 96,
97, 113)

Le terrain atopique lui-méme s'accompagne de perturbations
de I'immunité humorale et celiulaire ainsi qu'un dysfonctionnement

des monocytes et des polynucléaires.

L'eczéma de type atopique est une manifestation courante
des Immunodeficliences primalres posant ains!l le role des tfroubles

immunitaires dans la geneése de |'eczéma constitutionnel.

Ainsi tout eczéma de type constitutionnel pour peu qu'il
comporte des signes atypiques, et s'il répond mal au traitement
adapté et bien suivi doit falre rechercher un déficit immunitalire

profond.

D-6-2~-1 Le Syndrome de WISKOTT~ALDRICH

C'est une affectlion rare génétiquement déterminée, se

transmettant sur un mode gonosomique récessif |ié au chromosome X.

Les femmes transmettent la maladle et les garcons sont |es

seuls atteints.

Cliniquement Il associe
- un eczéma qui a tous les caractéres d'une D.A.
- des manifestations hémorragiques : purpura, ecchymoses,
hémorragies dlverses
- susceptibilité accrue aux infections locales, focales

et générales

Sur le plan paraclinique on note
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- une thrombopénie avec thronbopathie

- une hyperéosinophllle sanguine

- une augmentation des IgA et IgE seriques, un déflclit en IgM

- une lymphopénle T d'Installation progressive, avec ses
conséquences, un ¢€:icit du chimiotactisme et de la cytolyse des

macrophages.

Les éléments qui doivent attlrer |'attention devant un E.C. sont :

- la tendance héiorraglique des lésions d'eczéma (conséquence
de la thrombopénie)

- des lésions de surinfection de la peau surtout virale
(fréquence des Kaposi-Juliiusberg parfois révélateur) mais aussi
viscerales inhabituelles dans I'E.C. pur (meningite, pneumopathie,
septicémie etc...)

- diarrhée sanglante.

L'évolution en dehors d'umegreffe médullaire réussie est mortelle

avant |'dge de 5 ans par complications infectieuses et/ou hémorragiques.
D-6-2-2 Ataxie Télangiectasie ou Syndrome de LOUIS-BAR

Cette affection héréditaire autosomique récessive associe trois
éléments
- une ataxie cérébelleuse
- des télangiectasies conjonctivales et du revétement cutand
- un déficlit immunitaire compliexe : humorale (deficlit en IgA,

1gG et Igk) et cellulalre. €t quelfque fois un eczéma de type atopique.

D-6-2-3 Autres Immunodeficiences Primaires

Ces affections trés rares peuvent comporter aussi un eczéma de

type atopique. Nous ne ferons que les citer ‘

- deflcits selectifs en IgA (eczéma dans 4,7 & 55 % des cas)

- granuiomatose septique chronique de BRIDGE et GOOD die &
un déflicit de la bactéricidie.

- agammaglobulinémie lié& au sexe ou maladie de BRUTON, elle¢
attelnt seulement les garcons, caractérisée par une absence de .
lymphocytes B dans le sang et les organes périphériques. L'eczéma
se voit dans 20 § environ des cas.

- etc...
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E. EVOLUTION, PRONGSTIC, COMNPLICATIONS

La connaissance, la compréhension de ce chapitre sont
capitales lors de la prise en charge des sujets atteints d'E.C.
Les rechutes habituelles prévisibles si elles sont expliquées
aux malades et aux parents éviteront : le découragement, les
changements fréquents de médecin et de ftraitement de maniére

intempestive.

Les complications notamment infectieuses, modifiant parfois
le tableau clinique, parce que fréquentes, Imposent a tout

moment une attitude préventive.

La modification de lta topographie et de |'aspect des l1ésions
avec |'adge, loin de dérocuter, constitueront un é&lément diagnos-~
tic. Enfin la connaissance des facteurs déclenchant les poussées,
et des facteurs de pronostic a long terme, permettront d'une
part une attitude préventive améliorant ainsi |'eczéma, d'autre
part une prévision approximative de la durée de |'eczéma, et
du risque de survenue d'autres manifestations pouvant engager
le pronostic soift fonctionnel, soit vital.

E, - Evolution (8, V7, 27, 36, 61, 67, 97, 102, 103,
133)

1

E-1-1 Fvolution & court terme

Quel que soit ('age de début, I'évolution & court terme est

marquée par une succession de poussées et de rémissions.
E-1-1-1 Les Poussées
Les poussées successives sont habituelles voire obiigatoires.

Ainsl cette notion de poussées & répétition constitue 1'un des

critéres majeurs diagnostic de |'E.C.
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Cette notion doit clairement étre expliquée aux parents

et aux malades.

Les poussées annoncées en général par la réinstallation
ou |'exacerbation du prurit sont caractérisées par la sur-

venue de lésions évolutives d'eczéma.

Ces poussées surviennent le plus souvent de maniére impré-
visible sans facteurs déclenchants mais dans certains cas on

peut mettre en évidence ou suspecter des facteurs favorisants.

E~1-1-1-1 Les Facteurs déclenchants les poussées
(8, 36, 67, 102, 103, 111)

Ces facteurs nombreux et variés ont un réle inconstant
et capricieux. Leurs actions sont variables d'un sujet a un

autre et aussi chez le méme sujet d'un moment & un autfre.

Leurs mécanismes d'action sont incertains, on invoque :
- des mécanismes immunoallergiques
- des mécanismes non allergiques qui agiraient
en abaissant le seuil de réactivité de 1'eczémateux
- des mécanismes complexes associant : mgcanismes

immuno-allergiques et mécanismes non allergiques.

L'extréme variation de |'action de ces facteurs, |'incer-
titude de leurs mécanismes d'action soulignent : la prééminence
du terrain constituiionnel réactif, et le rdle secondaire et

aspécifique des agressions externes.

Quoiqu'il en soif il convient toujours de rechercher,
d'apprécier, de préciser ces divers facteurs pour chaque
malade en particulier, et a chacun des moments de la vie,
afin d'en déduire une conduite thérapeutique pratique adaptée.

R A
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1) Les Facteurs climatiques et m@téorologiques

La fréquence plus grande des poussées en automne et en

hiver ne fait plus de doute.

On sait aussi que certains eczémas sont améliorés par

I'altitude et/ou par le climat marin.

Les facteurs météorologiques interviennent sirement car on
sait combien la chaleur orageuse peut aggraver un eczéma ou un

asthme.

2) Les Facteurs d'irritation mécanique

Ils ont une grande importance chez ces sujets & seuil de

prurit bas.

=2

Ils déclenchent rapidement un cercle vicieux : prurit ____
eczéma qu'il faudrait rompre a tout prix.
t'irritation vestimentaire est frés souvent en cause : le

contact de la laine, du nylon ; la macération dans les vétements
imperméables, ou simplement dans les vétements trop serrés,

déclenchent trés souvent des poussées d'eczéma.

L'irritation par différents produits professionnels,
cosmétiques (parfum, eau de bain etc...) est souvent un facteur

déclenchant.

3) Les Facteurs endocriniens

Il est indiscutable que I'E.C. est souvent rythmé par des
phénoménes endocriniens, comme en témoigne son apparition, ou sa
qubrison & la puberté, a lez mBnopause, lors d'une grossesse ou

des menstruations.
4) Les Facteurs infectieux (111)

La surinfection des {({ésions cutanées au deld de son rdle

oo/l



pathogénique hypothétique demeure un facteur aggravant et d'en-

tretien de la poussée d'eczéma.

Les infections focales notamment ORL, Trachgobronchiques

sont reconnues comme facteurs de sommation.

['infection doit donc étre recherchée a tout moment et

traitée.
5) Les Facteurs psychologiques

Les stress ; conflits familiaux, affectifs ou profession-
nels sont reconnus comme facteurs déclenchants des poussées

d'eczéma.

Cette poussée en elle méme par son prurit insominant, ses
tésions fréquemment surinfectées donnant un aspect sale inesthé-

lique, constitue une source de stress, de conflits affectifs,

Ainsi peut se réaliser surtout chez |'enfant un cercle

-=>
vicieux : poussée <-- problémes psychiques dont la rupture peut

nécessiter une hypnothérapie.

Un bon environnement affectif mettant {'individu & |'abri
des chocs émotionnels et atténuant sa tension nerveuse constitue

certainement un des meilleurs facteurs de stabilisation de

{'affection.

6) Les Facteurs alimentaires (8)

S'ils sont incriminés a8 |'interrogatoire dans 40 % des
cas environ il est actuellement démontré qu'en dehors des breu-
vages alcoolisés, des colorants alimentaires, - . i'acide citrique
et maligne, ils sont surtout responsables de réactions de type
immédiat.

Y
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On comprend de ce fait le réle plutdt néfaste des régimes.
E-1-1-2 Les Rémissions

Entre les poussées, |'affection peut étre d'intensité modérée

ou complétement quiescente.

Les rémissions surviennent habituellement sous traitement.
Leur qualité, leur durée, sont variables avec le plus souvent
persistence d'une localisation isolée posant des problémes diag-

nostiques si l'on ignore le contexte.

La durée des rémissions est variable : 6 mois a 2 ans dans
15 ¢ ; 2 ans 8 5 ans dans 29 § ; plus de 5 ans dans 47 % ; cette
durée peut étre trés réduite avec poussées quasi subintrentes

dans certains cas (67).

Cette grande variation de la durée des rémissions doit étre
présente a l'esprit car elle permet de comprendre trois difficultés
que poseﬁf cette affection : - difficulté de parler de guérison
définitive,

- difficulté d'affirmer la date de
début de I'affection. Un eczéma survenant chez un adolescent de
12 ans peut étre la resurgence d'un eczéma du nourrisson dont
ile sujet et les parents auraient oublié la manifestation,

- difficulté d'appréciation des

résultats thérapeutiques a visée étiopathogénique.

C'est a l'occasion des poussées que vont survenir les compli-

cations.
E -1 -2 Evolution a3 Long Terme
A long terme se posent essentiellement trois problémes

fa modification de |'aspect et de la topographie des 1ésions, |a

date de "guérison" de |'eczéma, les associations morbides.
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E~-1-2~1 La Modification de l'aspect et de

la topographie des lésions awec |'édge

Ce chapitre que nous avons longuement évoqué dans le cadre

de 1'étude clinique, confére & I'E.C. une véritable histoire
naturelle clinique. !l permet quand on le connait d'évoquer le
diagnostic dés |'inspection dans lescas typiques, de savoir ol

il faut rechercher tes 1ésions méme minimes dans les cas atypiques.
E-1-2-2 La date de '"guérison"

Ce chapitre est le plus ardu quand on aborde |'étude de L'E.C.
La trés grande variabilité de la durée des rémissions, l'exis-
tence le plus souvent d'un terrain génétiquement déterminé sous-
jacent rendent difficile |I'approche de la date de "guérison",

voire la notion méme de guérison.

Sous ['influence des facteurs pronostiques, il apparaift
clairement & |'heure actuelle que |'étude de ce chapitre a

connu deux phases.
1) Une phase avant 1980

caractérisée par

- l'absence de critéres diagnostiques avec comme
conséquence |'inclusion dans les séries étudiées des cas n'étant
pas des E. C. et ayant un bon pronostic.

- ['absence de travaux concernant d'une part un nombre
important de malades, d'autre part des s¢éries ol fes malades
ont été suivis pendant une période suffisamment longue.

- la non considératlon de l'existence de !a notion

de sous-groupes.

Durant cette phase, on admettait généralemcnt que |'E.C.
avait un bon pronostic : guérison dans une large majorité (90 %)
entre 18 mois et 2 ans ou & la puberté. 10 ¢ seculement des sujets

3 lI'adge adulite souffrait toujours de leur cczéma (8, 27, 36, 136).
o/
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?) La Phase aprés 1980

Caractérisée par :
- La description, |'usage des critéres diagnostiques
de 1'E.C. permettant de ne retenir en gros que de vrais E. C,.
- Les résultats de travaux concernant un grand nombre

de malades d'une part, des séries avec un suivi suffisanment

fong.
- Une meilleure connaissance des facteurs pronostiques
- Une prise en compte de la notion d'existence de sous
groupes : un sous-groupe ol on ne retrouve presque pas les

critéres de mauvais pronostic, un sous-groupe réunissant suffi-

samment des critéres de mauvais pronostic,.

Ainsi, & |'heure actuelle on constate que le premier
sous-groupe a un bon pronostic avec des chiffres comparabies
a ceux des études d'avant 1980 (90 % de "guérisons" avant
|'dge aduite), tandis que le deuxiéme sous-groupe est remar-
quable par son mauvais pronostic (60 & 80 % des sujets ont
leur eczéma persistant aprés 20 ans avec une localisation pré-

férentielie au niveau des mains et des pieds) (107, 108, 112).

Le probléme qui reste a résoudre est |a connaissance de
la proportion des deux -sous-groupes quand on considére une popu-

lation générale souffrant d'E.C.
E-1~-2-3 Les associations morbides

En dehors de l|'allergie alimentaire, elles sont de
surverye tardive et vont venir assombrir le pronostic général.
Elles semblent étre |'apanage du deuxiéme sous-groupe caracté-
risé par un nombre #levé de facteurs de mauvais pronostic, dont

elles-mémes font partie.

N
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E2 Pronostic - Facteurs Pronostiques (107, 108, 112)

Depuis la standardisation des critéres diagnostiques, les

études avec nombre important de malades, et avec suivl plus long
il est apparu qu'un certain nombre de facteurs dolvent é&tre consi-

dérés dans la tentative de déterminer le pronostic de {'E.C.

Ce pronostic, méme dans ces conditions, demeure imprévisible
dens beaucoup de cas, ce qui souligne que beaucoup de choses nous

échappent encore dans |'approche de cette affection.
1) L'dge de début ;

Le début tardif est généralement un élément de mauvais
pronostic. Mais il est apparu récemment que ce début tardif ne
pouvait &tre retenu que dans les formes d'eczémasmodérés au début
alors que dans les cas d'eczémas sévéres ce serait plutét le

début précoce qulil constituerait un élément de mauvais pronostic,

On retiendra donc : dge de début tardif s'il s'agit d'un
eczéma modéré ; &ge dc début précoce si I'on est en présence d'un

eczéma sévére dés son installation.
2) Sévérité de |'eczéma dans I'enfance

Plusieurs méthodes et critéres ont été proposés pour
apprécier la sévérité d'un eczéma : mesure de la superficie des
lésions ; estimation de |'activité de la dermite par |'importance
de l|'erythéme, de 1'ocedéme, du prurit etc... ; décompte du nombre
de sites atteints définissant ainsi un eczéma peu, moyennement ou

trés étendu.

C'est cette derniére méthode qui est la plus utilisée et
la plus pratique, car on peut suivre objectivement la diminution

ou I'augmentation du nombre de sites atteints.

La sévérité de t'eczéma a son installation est un facteur

de mauvais pronostic. /
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3) L*histoire famliliale d'atopie :

La notion d'antécédents familiaux surtout freés proches
(parents, frére et/ou soeur efc...) présage en général d'un

eczéma qui va durer longtemps.
4) L'association morbide

Un enfant souffrant d'E.C. associé a un asthme et/ou a
une rhinite allergique verra le plus souvent son eczéma se péren-

niser et méme se manifester sous une forme sévere,
5) Etat cutané général

La censtatation d'une peau généralement séche et prurigi-
neuse chez un sujet porteur d'un E.C. doit faire réserver le

pronostic.

6) Localisation Inversée des lésions sefon |'dge

La constatation des lésjons d'eczéma des plis chez un
nourrisson (au lieu du visage), des lésions du visage chez

|'adulte (au lieu des plis) présage d'un mauvais pronostic.

Cette notion de localisation inversée des lésions selon
|'dge rejoint celle du début par les plis comme facteur de
mauvais pronostic (la durée est de 36 plus ou moins 2! mois si
début aux plis contre 23 plus ou moins 14 mois si début en

dehors des plis) (Qucceuille).
7) Les formes atypiques

L'expression de |'eczéma par des formes atypiques notamment
I'aspect nummulaire atteinte isolée persistante des mains, atteintc
péribuccale associée a une atteinte palpébrale est un facteur
de mauvais pronostic.

R
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8) Le sexe

L'importance semble limitée mais il semblerait que
les filles feraient beaucoup plus d'eczéma grave et chronique

que les gargons.

Ainsi définis, ces divers facteurs aideront a fixer
approximativement Ilc¢ pronostic en présence d'un E. C., mais
surtout permettront de diviser les atopiques en sous-groupes
conduisant a8 des études sur des qgroupes de plus en plus
homogénes ce qui permettra une meilleure compréhension de

|Tatfection.

E3 Compilications (17, 27, 36, 44, 111)

Les comptications qui émaillent ['évolution de ['E.C.
sont nombreuses mais c'est surtout les complications infec~
tieuses bactériennes (staphylocoque surtout), virales et fon-

giques qui occupent une place prépondérante.

Cette place de« choix des complications infectieuses
dans le vastc cadre des complications survenant chez ['ato-

pique tient & piusieurs raisons (111)

T

- sa fréquence plus de 80 % des atopiques
vité

- sa gravité : aggravant |'eczéma pouvant jouer
un role pathogénique, et engager lu pronostic vital méme si
cela est exceptionncl.

- I'existence d'armes efficaces quand il s'aqgit

de bactéries ou d'agents fongiques.

Quoiqu'il en soit deux problémes pratiques sont les
corollaires de cettc situation de surinfection : le dépistage
et |'adaptation du traitement

- l¢ dénistage de la surinfection est trés difficile



- 65 -

aucun signe clinique spécifique ne permet de différengier formel-
lement une zone l|ichenifiée et suintante par ('inflammation simple
(rare) d'une méme zone surinfectée par du staphylocoque doré

(cas le plus fréquent), voire méme par un virus herpétique.

L'analyse clinique doit systématiquement é€tre relayée par

des cytodiagnostics, des prélévements bactériologiques efc...

- L'adaptation du traitement 3 cette s'!'tuaticn de
surinfection permanente doit étre constante surtout si ('on a

institué un traitement corticothérapique local.
E-3-1 Les Complications Infectieuses
£-3-1-1 Bactériennes :

C'est essentiellement le staphylocoque doré qui est re-

trouvé le plus souvent. Parfois il peut s'agir du streptocoque.

I'l stagit le plus souvent de surinfections locales super-
ficielles ou locorégionales et rarement locales profondes focales

d distance, exceptionnellement systémiques.

1) Surinfections locales superficielles &t

loco~régionales

Cliniquement, elles réalisent un tabteau de pyodermitc
secondaire. Annorcéespar |'aspect trouble du suintement de |'eczéma,
les lésions yont rapidement se recouvrir de croltes mellicériques
caractéristiques sous lesquelles on peut constater la présence

de pus.

Ces l&sions de pyodermite compliquent surtout les Iésions
2igugs ou chroniques ¢n poussées aigues et peyvent longtemps a
| "examen superficiel, masquer |'eczéma et conduire & poser & tort

VAR
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le diagnostic de pyodermite primitive.

Ainsi toute pyodermite rebelle, prurigineuse doit faire

élIminer avant tout le diagnostic d'eczéma surinfecté.

L'examen retrouve fréguemmant associées des adénopathies
inflammatoires au niveau des territoires drainant les zones

lésionnelles. Une lymphangite peut aussi étre constatée.
2) Surinfections lccales profondes

Il stagit de furoncles, d'abcés chauds, d'adénites pouvant
évoluer vers la suppuration. La porte d'entrée est 13 encore
les lésions d'eczéma. Ces |ésions profondes sont rares chez
['atopique et leur fréquence doit faire éliminer d'autres

diagnostics.
3) Surinfection générale
Les septicémies ou septico pyohémies sont exceptionnelles.
4) Infections focales :

Les infections ORL et pulmonaires sont relativement
fréquentes chez les atopiques. Elles jouent parfols un réle
déclenchant.

Leur fréquence exacte demande 3 &ftre mieux précisée.
Cette suszeptibilité aux infections bactériennes, locales
surtout mais aussi loco-régionales, focales profondes &t excep-

tionnellement générales est sous tendue par le terrain atopique

avec ses troublies immunitaires.

Malgré les antibiotiques, une mortalité de |'ordre de 14 ¢
dde aux infections bactériennes a été constatée par GLASER
cité par LARREGUE (67).
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E~-3-1-2 Virales (36, 67, 128, 135)

1) Syndrome de KAPOSI-JULIUSBERG ou pustulose
varioliforme de KAPOSI-JULIUSBERG

C'est la complication infectieuse aigue la plus grave
de I'E.C. Elle traduit habituellement une surinfection par un

ectodermo-virus.

Touchant habituellement e nourrisson elle peut se voir
chez le grand enfant et méme chez I'adulte, méme lorsque |'E.C.
semble guéri. Exceptionnelle et & début brutal elle atteint le
plus souvent le visage pour se généraliser rapidement par la

suite.

Cliniquement, le tableau évocateur comprend
- un syndrome général

Fievre a 39°, 40° qui peut persister plusieurs jours
avec dans certains cas, un syndrome toxique associant tachy-
cardie, extrémités froides, cyanose et troubles de la cons~-

cience.
- un syndrome cutanéo-muqueux

-oedeme du visage constant, déformant les traits et
obstruant les orifices et ce & un degré variable

- éruption vésiculo-pustuleux de diamétre variable, 2a
centre rapidement ombilique caractéristique. Cette &ruption
devient vite hégmorragique puis crolteuse (croltes nobtratres)
voire nécrosante.

- injection diffuse des muqueuses avec & |'examen, présence
d'eérosions arrondivs circinées (post vésiculeuses) d'origine

virale,
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L'ensemble de ces lésions sont fréquemment surinfectées
par des germes banaux. L'examen retrouve unc polyadénopathie
associée, témoignant a la fois de la surinfection et de

['atteinte virale primitive.

L'évolution dépend de la précocité du traitement étiolo-
gique. Mais, malgré le traitement, des complications peuvent
survenir

- complications infectieuses générates
~ dissémination du virus avec atteinte digestive,
pulmonaire, neurologique, oculaire (& type de kérato-conjonc-

tivite), cardiaque notamment myocardique.

Ces différentes comolications pouvant conduire a la
mort. Lorsque la guérison est obtenue elle comporte habituel-
lement des séquelles : taie cornéenne, canal lacrymal obstrué,

cicatrices cutanées qgaufrées et indélébiles.
Etiologie

Le diagnostic étiologique est assuré par le prélévement
d'une vésicule récente non encore érodée siégeant & la péri-

phérie d'un pltacard lé&sionnel.
Il s'agit le plus souvent

- d'un virus vaccinal
Soit aprés vaccination antivarlolique, soit le plus souvent au

contact d'un sujet récemment vacciné (moins de 21 jours).

- du virus herpétique
C'est & |'heure actuclle le virus le plus souvent en cause, soit
a décours d'une primo-infection, soit au cours d'un herpés
récurrent, soit enfin au contact d'un sujet porteur dfune |ésion

d'herpés. C'est le virus type | qui est souvent en cause

(HV]).
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- Plus rarement il s'agira du virus coxsackie A]6'

du virus varicelle-zona. Dans tous les cas un trouble immuni-
taire profond doit étre recherché. Nous signalons qu'une
bactéric : le bacille diphterique peut étre exceptionnellement

responsable d'un tel syndrome.

Les corpllaires de ce tableau gravissime exceptionnel
pouvant engager le pronostic vital, fonctionnel, esthétique

sont les suivantes

- contre indication absolue de la vaccination anti-
variolique chez les sujets atopiques.

- Eviction de tout contact entre un enfant atteint
d'un E.C. et un sujet portcur de |ésions d'herpés ou ayant recgu
une vaccination antivarioliquc récente.

- Surveillance trés étroite de toute l|ésion d'herpés

chez |'atopique.

2) Infection herpétiquc en dehors du
syndrome de KAPOSI-JULIUSBERG

- La primo-infection a HVy est habituellement sévére
avec gingivo stomatite fébrile plus profusion de vésicules
autour des orifices du visage et a distance. Elle gquérit sans

séquelle mais destabilise |'E.C.

- Les infections herpétiques récurrentes ont ét+é signalées

mais e¢lles prennent un aspect torpide sur lces placards liche-
nifiés. 11 serait grave de les méconnaitre, de¢ les considérer
comme une poussée d'eczéma et de les traiter par des corti-

coTdes locaux. Au moindrc doute il faut pratiquer un cytodiag-

ncstic.

3) Le Mol luscum contagiosum

L'znfant est trés souvent infecté par ce pox-virus.

VAN

’
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Par contre, |'éruption chez les sujets atopiques est trés

profuse, parfois disséminée.

Ceci est dd a la fois au déficit immunitaire, et

a l'autoinoculation par grattage.

Ainsi on peut évoquer la possibilité d'un terrain
atopique devant un enfant sujet & des molluscum contagiosums
profus et a répétition. Les traitements locaux irritants sont

mal tolérés par la peau des atopiques.
4) Les Papillomas-virus :

Les verrues vulgaires sont souvent multiples et

chroniques chez les enfants atopiques.

Le déficit immunitaire et ['autoinoculation expliquent

cette situation.

Nous ne saurons terminer ce chapitre des complications
virales sans nous poser cet¥e question : Qu'en-est-il de |a
realation atopie¢ et virus de |'immunodeficience acquise ? Nous
ne disposons actuellement d'aucun élément pour répondre a cette
question mais nous pensonsqu'un telterrain devrait faire |'objet

d'étude en ce qui concerne ces virus.
E-3-1-3 Fongiques

La fréquence des infections fongiques chez les

atopiques reste a préciser.
E -3 -2 Les Maladies Post Streptococciques

Si la GNA post streptococcique aprés infection cutanée
a €té décrite (chapitre des associations morbides), on peut
alors s¢ poser ta question suivante : le terrain atopique ne
favoriserait-il pas la survenuc de R.A.A. avec s2s risques

N
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cardiaques, vu la relative fréquence des infections O.R.L. dont

nous avons parlé ?

£ -3 -3 La Mort Subite (8, 36, 67)

Exceptionnelle, elle survient dans un tableau de
paleur - hyperthermie. Sa cause demeure Incertaine, mais |'amélio-
ration de son pronostic par I'antibiothérapie, la fréquence des
hémocultures positives (bacilles gram-) aménent & penser que |a
régle ancienne consistant & ne pas hospitaliser les atopiques

(risque d'infections hospitaliéres) reste a discuter.

E - 3 - 4 Sensibilisation aux antigénes médica-

menteux et aux polsons

Sans doute en rapport avec la propension de ces sujets
& produire des réagines, ces sensibilisations sont responsables
de chocs anaphylactiques mortels trés fréquemment chez les ato-

piques.

Les médicaments responsables de ces chocs sont : les
antibiotiques, surtout les beta lactamines, et les secrumshétéro-

logues.

Les piqlres d'insectes chez les atopiques déclenchent

aussi plus fréquemment des réactions anaphylactiques sévéres.

On peut voir survivre, un urticaire, des |ésions

cutanées toxiques diverses, voire une érythrodermiec.

4

Le corollaire de ces constats est 1a prudence dans
['utilisation de ces antibiotiques et des serums hétérologues

chcz les atopiques.

£E -3 -5 Complications Psycho affec¥ives (90)

Le prurit, par ses crises infolérivles ¢t insomniantes,

o/
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les poussées incessantes des |ésions d'eczéma, I|'hospitalisation,
la chronicité de |'affection avec son coit économique, |'absen-
téisme professionnel et scolaire sont autant d'éléments qui

rendent difficile une bonne intégration de ces enfants et adultes

dans leur milicu socio-professionnel. Ces complications doivent
étre prises en compte dans le tftraitement de ['affection.

E ~3 -6 Poussée d'insuffisance surrénalienne
aigue :

Cette complication est possible chez les nourrissons
portecurs de |ésions étendues et recevant donc un dermo corti-

coTde sur une surface cutanée &tendue.

M
oz

[AGHASTIC
F., Diagnostic Positif d'Eczéma (8, 17, 27, 36, 72, 112)

Nous |'avons déja dit, c'est ia premiérec étape & franchir.
En dehors des cas tres surinfectés qui peuvent parfois faire
hésitoer, 1'eczéma ne demande qu'a étre reconnu sur la base d'ar-

guments cliniques surtout, et histologiques plus accessoirement.

Nous nous contenterons ici de rappeler les mots clés qui

doivent toujours étre présents a |'esprit

Sur te plan clinique

- L'eczéms aigu réalise une dermatose d'instaltation
brutale, erythémato cedémateuse puis rapidement vésiculeuse suin-
tante crolteuse ¢t squameuse, tré&s prurigineusc, & bordures
emiéttées.,

- L'eczéma chronigque se¢ manifestce par des lésions
squameuses seches ou lichenifiées, prurigincuscs, & bordures
émiettées.

o/
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Sur le plan histologique :

- L'eczéma aigu se manifeste par : une spongiose,
une exosérose, une exocytose, des vésiculations au niveau de
|*épiderme ; un oedéme papillaire, une vasodllatation avec

infiltrat inflammatoire périvasculaire.
Au niveau du derme superficiel :

- L'eczéma chronique s'explicite par : une hyper acan-
those avec hyperkératose et foyers de parakératose, des foyers
d'exocytose et parfois d'exoserose au niveau de crétes épider-
miques interpapillaires, un infiltrat inflammatoire chronique
& prédominance |lymphocytaire sans neutrophiles, périvasculaire
au niveau du derme superficiel. On note 38 ce niveau aussi, des

néovaisseaux et un léger remaniement fibreux,

F2 - Diagnostic Positif d'Eczéma Constitutionnel

(36, 44, 47, 48, 67, 111, 112, 118, 127)

Le polymorphisme clinique de |'affection, |'absence de
critéres spécifiques & la fois cliniques et biologiques ont
conduit les auteurs a définir des critéres diagnostiques et
ce depuis 1980 (48),.

Quoiqu'il en soit, le diagnostic positif d'E.C. est essentie
lement clinique (surtout dans nos régions ol certains paramétres
paracliniques perdent de leur valeur) et basé sur un ensemble

de critéres dont nous le répétons, aucun n'est spécifique.

On décrit deux groupes de critéres : les critéres majeurs

d'une part et lcs cri”“res mineurs d'autre part.
F-2-1 Loes Critércs Majeurs diagnostics

La présence de trois critéres majeurs au minimum permet de

poser le diagnostic,

e /o
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Ces critéres majeurs sont au nombre de quatrc :

1 - Le Prurit :

Signe majeur il est constant, tenace, intense et le

plus souvent chronique.
2 - Topographicec et aspect typique des lésions :

. Chez le nourrisson : eczéma aigl : des convexités
du visage épargnant les zones médio-faciales, des faces d'ex-

tension des membres.

. Chez ('adolescent et t'adulte : e¢czéma chronique des

grands plis surtout plis des coudes et plis poplités.
3 - Eruption récidivante et/ou chronique :

Les récidives habituellies, voire la chronicité, mettant
mgdecin et matade a8 rude épreuve, constituent des arguments

de poids du diagnostic.
4 - Antécicents personnels et/ou familiaux

d'atopie (asthme bronchique, rhinite et/ou conjoncti-

vite allergiques, eczéma atopique).

Ces antécédents retrouvés dans 50 8 80 % cenviron des
cas doivent &tre recherchés avec patience, insistance et de

maniere rénétée.
F-2-2 Les Critéres Mineurs diagnostics

La présence de quatrce critéres mineurs, au minimum,

autorise le diagnostic. Ces critéres sont les suivants
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a) Symptomes objectifs

Xérose cutanée

—_
!

2 - lchtyose de type vulgaire

3 - Kératose folliculaire simple

4 - Hyperlinérité palmaire

5 - Dermatite chronique des mains et des pieds

6 - Aggravation périfolliculaire des lésions

7 - Aggravation des |ésions sous |'influence de facteurs

environnementaux et émotionnels.

b) Signes subjectifs

8 - Prurit & la transpiration
9 - Infolérance 3 la laine et aux solvants lipides

c) Anomaliecs immunologiques

¥ En rapport avec une médiation par les IgE
10 -~ Réactions cutanées de type | & divers allergénes

11 - Elévation du taux serique des IgE (> 2000 Ul/ml)

¥ En rapport avec un trouble de 1'|.M.C.
12 - Fréquence et/ou gravité inhabituelle des injections

cutanées.

d) Anomalics fonctionnelles

13 - Paleur et/ou erythéme facial

14 - Crises de sudation paroxystiquc

15 - Dermographisme blanc

16 - Test au Trafuril négatif (paradoxale)

e) Anomalics oculaires et de la peau périorbitaire

17 - Pigmentation sombre périorbitaire
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18 - Pli de Dennic-Morgan
19 - Conjonctivite

20

21 - Cataracte sous capsulaire antériceure.

Keratocone

Le point capital @ retenir est la nécessité d'une
association de plusieurs critéres pour poser le diagnostic

d'e.C.

La topographie et I1'aspect typique des Iésions qui
frappent dés ('inspection, n'étant qu'un critére diagnostic,
doivent conduire : a !'examen cliniquc compliet (Interrogatoire,
cxamen physique de tous les appareils et systémes etc...),

d certains examens paracliniques, voire au recours d'un autre
spécialtiste (ophtalmo par exemple) @ la recherche d'autres

criteéres pour asscoir le diagnostic.

F-2-3 Place de I'histologie dans le diagnostic

positif d'E.C.

Les techniques conventionnellies n'accordent aucune
importance a8 |'histologie dans te diagnostic positif d'E.C.,
les lIésions constatées <tant les mémes quelle que soit

I'¢tiologie.

Des techniques récentes, notamment la technique des
coupes semi-fines et [a microscopie électronique, méme si elles
n'ont pas permis d'inclure des éléments histologiques parmi
les critéres diaghosfiqucs, ont permis a certains auteurs
MIHM M.C. cité par VENENCIE et HANIFIN (44, 45, 134) de
souligner certains aspects histologiques qui seraient trés

Zveocateurs d'E.C.

Ces lésions qui doivent fairc &évoquer un E.C. sont les

suivantes
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1) au niveau de 1'épiderme

. Spongiose & localisation au niveau des ostium
folliculaires

. Exocytose faite essentiellement de mononucléairses
Augmentation du nombre des cellules de Langerhans.

2) 2u niveau du derme

. Infiltrat mononucl!éé périvasculaire constitud de
lymphocytes T et particuliérement des lymphocytes TH, et de masto-
cytes, et avec polynucléaires rares.

. Surtout présence de |ésions du plexus veineux super-
ficicel (épaississcment de (3 membrane basale et de Itendothélium)

et des nerfs (demyelinisation et fibrosc périneurale).

Ces |lé&sions nerveuses sont retrouvées méme en peau apparem-

mant saine et ne se voient jameis dans |'eczéma de contact.

Fe = Diagnostic Différentiel t6, 8, 17, 36, 61, 67,
79, 112, 118, 127)

Toutes ces modalitis éruptives typiques ou atypiques que
nous venons de¢ passer ¢n rcevue vont poser des probliémes diagnos-

tiqucs plus ou moins faciles @ résoudre.

Nous |'avons dit, le fil conducteur doit &tre & I|'esprit
La notion d'un ferrain avec ses stigmates cliniqucs et biologiques,
f'aspect clinique des Iésions, leur topographie et leur évolution,

les associations morbides dont certaines sont trés &vocatrices.

Au prix de cette démarche fe diagnostic différentiel ne

s¢ poscra que trés raremcnt.

Néanmoins on pourrait étre amené 3 discuter de certaines

affections.,
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F -3 -1 La Dermatite Séborrhéique Vraie

Dans sa forme érythrodermique de LEINER MOUSSOUS eftle
peut faire discuter chez le nourrisson la pseudo Dermatite

séborrhéique de ['E.C.

Nous 1'avons vu, |'examen clinique attentif, l'absence
de certains éléments comme |'épargne de la zone médio-faciale,

le prurit, et enfin ['évolution permettront de trancher.

F - 3 - 2 Les Dartres isolées

Lles dartres fréquentgs chez le nourrisson et rencontrées
chez |'adulte doivent toujours faire rechercher un teprain

atopique avant de les étiqueter comme isolées.

F - 3 - 3 Certaines Affections Parasitaires

- La Gale (17)

Le prurit chronique & reerudesc¢ence nocturne, les lésions
de prurigo souvent surinfectées et eczématisées peuvent faire

discuter un Prurigo de BESNIER.

Mais I'examen attentif a8 la recherche d'une atteinte
élective et/ou prédominante des lésions de gdle (seins, pointe
des fesses, OGE, espaces interdigitaux, la paume et [es plantes

(enfant) surtout partie antérieure du corps (épargnant le dos,

le visage), de sillons caractéristiques, de nodule scabieux
vont rapidement orienter la notion de prurit familial, la recherche
du parasite, et l'efficacité du traitement spécifique finiront

de lever le doute.

- ta Gale filarienne (Omchocercosc) (6)

Dans nos régions c'est un diagnostic & diseuter car & son

début elle réalise un tableau de prurigo chronique avec prurit

VRS



- 79 -

trés important pouvant faire penser & un prurigo de BESNIER.

Plus tard les lichenifications circonscrites qu'elle peut

réaliser peuvent aussi préter a confusion.
Les éléments qui vont permettre de trancher sont

-~ Origine géographigue

- La mise en évidence d'un syndrome kystique et d'un
syndrome oculaire associés.

- La paraclinique : signe aspécifique, signes spéei-

fiques (mise en évidence de microfilaires dans le suc dermique).

F - 3 - 4 Les Autres Causes d'Eczéma

- Un aspect nummulaire d'un eczéma constitutionnel
doit toujours faire éliminer une cause microbienne.

- L'eczéma de contact, rare chez le nourrisson, ns
pose¢ habituel lement pas de probléme. Mais il y a un eczéma dc
contact particulier d0 aux chromates alcalins et au Nickel
(sensibilisation vestimentaire ¢t professionnelle) qui mérite

une attention particuliére.

Cet eczéma de cornfact devient rapidement chronique du
fait du caractére ubiquitaire et souventocculte des hapténes

en cause.

Il réalise progressivement des lésions lichenifiées loca-
lisées préférenticllement au niveau des plis de flexions simulant
point par point.3d ('aspect clinique de {'eczéma constitutionnel

chronique d'od son nom d'eczéma pseudo-atopiquec (SHANON)

Lorsqu'il est soupconné, les tests épicutanés et ['éviction
de |'allergéne (qui enfraine la guérison) assurent le diagnostic.
- Un eczéma de photosensibilisation isolé peut Stre

discuté dans certains cas mais un eczéma atopique peut &tro
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photoaggravé par la prise de certains médicaments (phenotlia-

zines notamment).
F - 3 - 5 Syndrome d'Hyper IgE (Syndrome de BUCKLEY)

Décrit par BUCKLEY en 1972, voisin si non identique au
syndrome de JOB son diagnostic est basé sur trois types de

manifestations

1) Un eczéma chronique fréquemment surinfecté treés

proche de 1'E.C. avec atteintes des plis axillaires

2) des infections récidivantes graves a staphyloceque
¢t & candida albicans tandis que les viroses n'ont aucun carac-

tére particulier

3) élévation considérable des IgE serique (200C 3
20.000 Ut/ml.

On note en plus inconstamment : un facies grossier, une

ostéoporose rachidicnne.

Sont considérés comme &téments distinctifs en faveur de ce
syndrome:l'existence d'un faciés grossier, une langue scrotale
profondément fissurée, une atteinte des plis axillaires inhabi-

tuelle dans I1'E., C.
F -3 -6 Les Autres Causes d'Erythrodermic

Les érythrodermies sont caractérisées par une absence de
correlation anatomo-~clinique et &tiologique ce qui justifie
['"élimination devant unc erythrodermie suspects d'eczéma atopique

crythrodermisé des autres causes.

On s'zidera de 1'interrogatoire, des antécédents, de la

clinique et de I'histologie,
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On discutera rarement une erythrodermie psoriasiquec,

due & un |ichen plan, une toxidermie etc...

C'est surtout les erythrodermies hémato-dermiques qui
posent des problémes par leur chronicité, le prurit, I'infil-
tration cutanée, qui peuvent faire penser a une lichenification
géante. Mais ici I'histologie sera d'un apport important et

primordial.
F - 3 -7 Mycosis Fongoide, parapsoriasis en plaqguec

Peuvent réaliser des éruptions eczémato-licheniennes trés
prurigineuses qui peuvent préter 3 confusion lors d'un examen

trop superficiel.

- L'dge des malades,

- La tendance a ta figuration, ta limite nette des
lésions, leur infiltration,

- I'histologie, vont permettre de poser rapidement |c

diagnostic.
F -3 -8 Lichen Plan Hypertrophique

Les névrodermites circonscrites avec lcurs pscudo-papules,

le prurit féroce, |'hyperchromie des Iésions prenant une colo-~
ration violine parfois, pcuvent faire é&voquer un lichen plan

hypertrophique.

L'examen attentif 3 la recherche de papules caractéristiques
en périphérie des plaques, de lésions muqueuses caractéristiques,

"histologie, vont permettre de faire ie diagnostic.

F - 3 - 9 Enfin Plus rarement on discutera

- une maladic de PAGET du sein dans les E. C. avec atteinte
dcs mamelons
- unc dermatite herpétiforme devant un aspect nummulaire,

mais l'association <st possible.



- 82 -
6. MECANISMES ETIOPATHOGENIQUES

Malgré les nombreux ftravaux de ces derniéres années

|'étiologie exacte de |'E.C. ou D.A. reste encore obscure.

On ne peut encore expliquer de fagon satisfaisante
la 1ésion d'eczéma, ses localisations préférentielles, sa

curieuse chronicité.

On connait cependant de mieux en mieux |les anomalies
communes caractérisant |'atopie. Ces anomalies ou facteurs
pathogéniques sont essentiellement génétiques, infectieux,

immunologiques et pharmacologiques.

Aprés une revue de ces différents facteurs nous
tenterons,au vu des acquisitions les plus récentes, un essai
de synthése expliquant le déroulement encore hypothétique des
phénoménes dans |fatopie.

G 1 - Les Facteurs Génétiques (36, 39, 41, 67, 68, 112, 121)

L'a¥opie est héréditaire, c'est incontestable ; on
peut mettre en évidence des antécédents familizux (toutes
manifestations confondues) dans 70 % environ decs cas, les
études des jumeaux montre une concordance beaucoup plus nette
dans |'apparition de la maladic lorsqu'il s'agit de jumeaux
homozygotes. Enfin la mise en évidence de ccrtaines anomalies
immunologiques (anomalie des lymphocytes T), nharmacologiques
dans le sang du cordon de nouveau-nés de parents atopicgues

vient encore conforter <ette affirmation (39, 41).

Cette hérédits n'est pas liée aux antigénes d'histo-
compatibilifté (121) et pour la plupart des auteurs elle
serait dominante, polygénique 3 expression variable et revelée
par des facteurs environncmentoux (39, 41),

ool <
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On ne sait pas hélas jusqu'd présent avec exactitude
ce qui est héréditaire : deficit en IgA, capacité accrue a pro-
duire des IgE, anomalie congénitale de |'immunité cellulaire,

troubles pharmacologiques ...... ? (36, 39, 67).

Quoiqu'il en soit les séquences génomiques transmises

et responsables dc ['atopie ne sont pas connues (39).
G2 - Les Facteurs Infectieux (39, 111, 14)
Les facteurs infectieux occupent une place prépondé-
rante dans |'E.C. Lomngtemps méconnus, leur analyse systématique
@st susceptible de fournir & la fois une cibles accessible aux

thérapeutiques et un nouvel abord pathogénique.

Les infections bactériennes (staphylocoque doré surtout),

virales, ou mycosiques sont nettement (nous |'avons vu) plus
fréquentes chez |'atopique. On explique généralement la suscep-
tibilité aux infections ; de la peau des patients atteints d'E.C.

par au moins 3 facTeurs

- L'inflammation chronique et les bréches épider-
miques qu'elle détermine,

- Le prurit et le grattage qui aggravent les
lésions épidermiques et disséminent |'infection,

- Les anomalies de 1'immunit® cellulaire notamment.

Il est également possible que des anomalies spécifiques

de |'épiderme (structure et fonction de la couche cornée, compo-
sition en lipides de surface etc...) (61, 130, 132, 83) jouent
un réle dans cette succeptibilité.

Ces infecctions fréquentes vont jouer deux rdles essen-

tiellement

- clles compliquent et agaravent le processus

gczémateux avec comme corollaires nous |'avens déja dit
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nézessité d'un dépistage systématique , adaptation du
traitement comme souci constant,
- |'infection agirait (&{ément concernant ce

chapitre) comme facteur "allergissant'.

Ainsi de méme que d'autres facteurs de |'environnement
peuvent avecir une responsabilité (pneumallfergénes ?, allwrgéncs
alimentaires ?7), les antigénes bactériens présents en perma-
nence en grandc quantité a la surface de la peau (14, 111)

pourralent induire une réaction allergigue secondaire.
En faveur de cette théorie allergissante on retiendra

-~ Pour les facteurs bactériens
Possibilité d'induirec des I1é&sions histologiques
voisines de celles de |'eczéma par test &picutané a |a protéinc
A du staphylocoqus chez |'atopique (14G).

. Présence d'lgE anti stephylococcique dans

certains syndromes voisins de ['e.C. (syndrome d'Hyper IgE)
- Amélioration fréquznte de |'eczima par le trai-
tement anti-infecticux sculement,

~ Pour les facteurs viraux
bl n'est pas actuel lement démontré, cependant
il a été suggéré par le pox-virus du molluscum contagiosum ol
I'on observe souvent des placards eczématiformes se developper

autour des molluscum (111)

On pense aussi que les infections virales de la toute
premiére enfance par la stimulation antigénique qu'elles
réalisent pourraient d2clencher la production d'anticorps

cytotropes (39).

- Pour les facteurs mycosiques

Leurs réles dans |'E.C. sont enccocre mal connus,

R A
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le réle pathogénique de pityrosporum orbicularoe dans les
|ésions d'eczéma de la face, du cuir chevelu, du cou au cours

de |'E.C. ont été recemment discuté (4).

Malgré certaines hypothéses séduisantes et des colnci-
dences troublantes on pense de plus en plus & |'heure actuelle
que les facteurs infectieux sont plutét une conséquence (deficit

immunitaire) et non une cause de la matadie (39, 111).

Mais leur rdle aggravant certain nécessite de toute

facon leur combat & tout moment,.
Gz - Les Facteurs Immunologiques

L'E.C. survient dans un contexte d'anomalies immunitaires
atteignant a8 la fois I['immunité & médiation humorale et |'im-

munité a médiation cellulaire.
G~-3-1 Au Plan Humoral

déficit néonatal en IgA (36, 63, 67, 125)
Depuis 1973 TAYLOR et collaboratcurs ont montré
que lecs enfants nés de parcnts atopiques avaient un deficit

en IgA sécrétoire des muqueuses (125).

Par rapport & la population normale, la dimunition

de I'IgA est 35 fois plus fréquente chez ('atopique.

Le taux bas est constaté de la naissance au 3&me mois,
3 partir du 6éme mois les taux se normalisent pour devenir

supérieurs aux taux normaux & partir d'un an (67).

Ce déficit serait impliqué dans la pathogénie de I'E.C.
par facilitatjon lors des premiéres semaines de la vie du
passagec accru d'arntigénés atravers les barriéres digestives
entrainant de multiples réactions immunitaires. || expliquerait

VAR
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ou favoriserait certaincs associations (allergie alimentaire ,

maladie coeliaque, pathclogie colique etc...) (97).

Sollicitation accrue de la biosynthése des IgE ef
leurs activités réaginiques (20, 25, 36, 38, 39, 40, 41, 67, 80,
94, 117, 130).

Il ne fait pas de doute & |'heure actuellc que le terrain
atopique sur lequel se developpe |'E.C. ou D.A. est caractérise

par une aptitude particuliere & synthétiser des IgE support

de |'hypersensibilité immédiate.
Si cette hypersensibilité immédiate explique facilement

¢t clairement lgs autres manifestations atopiques (asthme,
rhinite allergique) il nfen c¢st pas de md8me pour les lésions

d'eczéma qui ne sont pas des réactions allergiques de type |.

L'élévation des IgE sériques anomalie bicen connue du

terrain atopique n'est cependant ni constant (60 & 80 % seulement

des atopiques (39) ) ni spécifique.

I'l semble de plus en plus que ce trait intcresserait plus
fréquemment un sous groupe d'atopiques (2&me sous groupe) doté

d'un mauvais pronostic (111, 130).

L'IgE ou réagine e@st une globuline thcermolabile de poids

moululaire 195.000.

Elle est &laborée par les plasmocytes de 2 sous muqueuse
des voies respiratoires, digestives et dans les fterritoires

lympho-gangtionnaires effirents de ces territoires.

Elle précipite en préscnce d'antigénes sans |'action du

comp lément.

C'est sur les mastocytes ¢t les basophitcs qulelle se fixe,
ta présence d'un allergéne détermine alors la degranulation dc

ces cellules et fa litération des effecteurs de !'inflammation.



- 87 -
L'origine de |'augmentation des IgE sériques chez l|'atopique

reste hypothétique

-Stimulation antigénique anormale ? (le dé&ficit en IgA
précédant généralement ['élevation des IgE serique serait en

faveur de cette hypothése) (36).

- anomalie des lymphocytes T
Déficit de l'activité T suppresor 7

Potentialisation de |'activité T Helper ?

- inadgquation de la modulation de I'activité des

fymphocytes B 7

Si certaines anomalies pouvant expliquer |‘'augmentation des

IgE ont &té démontréeshez les atopiques (déficit en IgA : autres

(ncus y reviendrons) le primum momens de ses anomalies reste

obscur.

Le réle hypothétique de |'HyperlgE dans le déclenchement
des lésions d'eczéma a £té suggeré par les constatations

suivantes

Fréquence de |'augmentation des IgE chez les sujets
porteurs d'E.C. '
- Présence quasi constante d'une éruption trés proche

de 1'E.C. dans le syndromec d'Hyper IgE (syndrome de BUCKLEY) (79).

Sur |a base des constatations cuivantes (18, 58, 59)
augmentation du nombre des mastocytes et de la
concentration de |'histamine dans |a peau de certains atopiques,
sous |*influence d'une stimulation les basophiles
des atopiques liberent in vitro une quantits plus importante d'his-
tamine par comparaison avec les sujets normaux,
Le taux d'histamine plasmatiquc &tant franchement
élevé, comparativement aux taux normaux chez certains atopiques.

Certains auteurs en ont émis une hypothése pathogénique.
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Les IgE diffuseraient dans l|la peau, se lieraient aux
mastocytes et basophiles, entraineraient une libération de
médiateurs chimiques en réponse a la pénétration d'un anti-

géne spécifique de ces IgE declenchant alors |'infiammation.

Mais 1'eczéma n'est pas une réaction de type |. Ainsi
cette anomalie (augmentation des IgE) n'est interprétce par
une analyse critique que comme¢ un signe indirect de la maladie,

plutét marqueur que cause (111),
Autres anomalies

On a décrit I'existence d'autres anticorps cytotropes
notamment les IgG4 et inconstamment des complexes immuns cir-

culants (117).
G-3-2 Au Plan de L'Immunité Cellulaire (74, 76, 143)

Le déficit de 1'1. M. C. est suggéré par de nombreuses
observations : les plus anciennes concerncent la sus:eptibilité
anormale de ces Patients aux infections bactériennes, virales
¢t mycosiques, les plus récentes concerncnt

-~ in vivo
nggativation fréquente des réactions d'hypersen-
sibilité retardée et difficulité de sensibilisation au DNCB (75).
moindre incidence des eczémas allergiques de
contact malgré une consommation accrue de topiques sensibilisants,

. dépli¢tion corticale des ganglions lymphatiques

- in vitro
dimunition des lymphocytes T formant des rosettes L,
la formation des rosettes E rapides n'augmente pas de fagon signi-
ficative sous l'effet de Tevamisole chez |'atopique (1, 39, 16)
Faible réponse aux mitogénes (28, 33)
. dimunition du nombre des lymphocytes TS (116) et
augmentation du rapport T,/TS
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- diminution d'une sous population de lymphocytes Ty
assurant |la maturation des |lymphocytes T, cytotoxiques, des
lymphocytes TS’ des lymphocytes N K avec diminution de |'acti-
vité cytotoxique et N K ‘des lymphocytes et des lymphocytes T
(57, 64, 74).

S

Ces déficits quantitatifs et qualitatifs concernent
une sous population de lymphocytes T exercant normalement un

effet frenateur sur la production des réaaines (116).

L'origine de ces troubles est hypothétique
- Probléme de maturation cellulaire Ilymphocytaire ?
(le taux des cellules immatures est souvent élevé dans le sang)
- Présence d'un facteur plasmatique depresseur de
|factivité ltymphocytaire ? (50, 106).
Inhibition ces fonctions cellulaires par les IgE
(40) ?, par I'histamine (19, 35 ?) par des facteurs inhibants

produits au cours des infections (14, 140) ?
G-3-3 Au Plan de I'Immunité non Spécifique

La dimijnuticn de la capacité phagocytaire des poly-
nucléaires et leur chimiotactisme ont été clairemcent démontré

chez les atopiques surtout dans les cas d'E.C, sevére (50, 106).

La présence constante, troublante, d'un cczéma remplis-
sant tous les critéres de |'E.C. dans le syndrome de WISKOTT-
ALDRICH suggére méme si cela n'est pas clairement élucidé encore,
I'importance des troubles immunitaires dans le genése de

| 'eczéma (113),
G4 Les Facteurs Pharmacologiques

G-4-1 Théorie du beta blocage adrenergique (3, 5,
31, 52, 123, 124)

Le beta récepteur & la surface des czliules, est

22
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|'adenyl| cyclase qui libére a partir de |'ATP, AMP cyclique
sous |'influence de multiples stimuli pour moduler le metabo-

lisme des cellules réceptrices.

L'action béta est entre autre bronchodilatatrice et
vasodilatatrice. L'AMP cyclique joue un réle frénateur (l'action
de la stimulation des boetas récepteurs par augmentation de
| "AMP cyclique entraine une bronchodilatation et une vasodila-

tation).

La théorie du déficit des recepteurs bete adrenergiques
a été présentée en 1968, dans un article remarquable par A.
SZENTIVANY| pour expliquer les manifestations bronchiques de
I'atopie (la tendance & |2 bronchoconstriction £tant due au
déficit des beta récepteurs) (123).

Elle permet &8 |'heure actuclle une explication quasi

satisfaisante des lésions cutanées.

Ce beta blocage est suggéré par les rgactions vasomo-
trices anormales |a modification de la sécrétion sudorale, la
sécheresse cutanée, la tendance &8 |la bronchoconstriction etc...

chez |'atopique in vivo (8).

In vitro ce beta blocage @ été plus ou moins confirmé

avec mise en évidence

- taux bas des reécepteurs beta avec diminUtion du
rapport beta/alpha au niveau des leucocytes, des cellules
vasculaires, des keratinocytes (22, 31).

- aptitude plus grande des monocytes des atopiques
& liberer rapidement et en plus grande quantité les médiateurs
chimiques (temoins de |'absence dc |'action frenatrice) sous

['influence de multiples stimulti (18, 19, 58, 84, 87).
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In vivo, laconstatatlon dans certains cas, d'une augmen-
tation de |'histaminc dans la peau et de sa concentration serique,
est aussi en faveur de ce trouble de la libération des médiateurs

chimiques (Par beta blocage ?)

L'important rdle de |'histamine, et d'autres médiateurs
chimiques dans ['eczéma souligne : |'intérét de cette théorie ;
[ Yimporfance du ftraitement antihistaminique qui au dela du symp-

tomatique pourrait avoir des visées pathogéniques ? (59, 73).

G-4-2 Augmentation de |'activité phosphodiesterasique

des leucocytes

Ce trouble enzymatique a été récemment démontré par le
groupe de HANIFIN et collaborateurs dans les leucocytes mononuclées

des atopiques (44, 45, 47).

Les conséquences sont pratiquement les mémes que celles
du beta blocage adrencrgique, puisque cette augmentation de
|'activité P.D.E. aboutit 3 une hydrolyse accruc de |'AMP
cyclique et a une dim'n tion de son taux cellulaire (bloquant
ainsi son effet frenatcur) (34, 35, 54, 56, 95, 120).

D'ailleurs, lcs mémes auteurs pensent que |'impression
dec beta blocage adrenaergigue n'est due en fait qu'a une augmen-

tation de cet enzyme catalytique.

Ainsi ils ont demontré que d'une part chez beaucoup
d'atopiques le taux d'adenyl cyclase est normal (55) et que
d'autre part des stimulations cellulaires ne passant pas par les

réccecpteurs beta (histamine et prostaglandines par cxemple) ne

conduisaient pas a !'augmentation de |'AMP cyclique intraceltulair:
(3).
Ces troubles pharmacologiques sont considérés a | 'heure

actuelle comme les él2éments fondamentaux du terrain atopique,

AR
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pouvant expliquer les troubles vasomoteurs, les réactions de
type |, la sécheresse cutanée, les troubles immunitaires, et

les lésions cutanées, ou précisément certains de leurs

aspects.

Par ailleurs on a aussi noté chez beaucoup d'atopiques,
un trouble du métabolisme des A.G.N.S. (Acides gras essentiel)

avec dimjnytion de leur taux sanguin.

Ceci semble étre di & un déficit en delta-6 desaturase.
L'effet bénéfique du régime, apportant ces acides gras, aussi
bien sur le plan biochimique que clinique a soulevé le rdle

pathogéniquec probable de ce trouble.

Mais il semble que ce régime¢ riche en A.G.N.S. agirait

indirectement en améliorant |le statut immunitaire des atopiques.

Bien que |'anomalie biologique fondamentale de |'éruption
cutanée ne soit pas encore connue avec précision, on pense que
les différentes anomalies ci-dessus citées auraient pour primum
momens un trouble biochimique génétiquement determiné & savoir

['hyper activité phosphodiesterasique.

Cette hyperactivité P.D.E. accélé&rerait lc catabolisme
de |'AMP cyclique (second messager) au niveau des cellules patho-
logiques, et serait responsable de la dégranulation accrue des
basophiles, de |‘'Hyper I1gE, du déséquilibre d'une sous population
de lymphocytes T (100, 112).

On pourrait schégmatiquement faire lasynthése de la

facon suivante



- 93 -
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H. TRAITENEMT

L'E.C. ou D.A., nous venons de le voir, est une dermatose
fréquente, touchant le plus souvent les enfants, et caractérisée
par : un terrain génétiquement déterminé, un important prurit,
une chroniclté désespérante, une susceptlibilité particuliére aux
infectlons, des associations morHides pouvant engager le pronostic
vital, ou le pronostic fonctionnel, un Impact socio-économlique
parfois Important et enfin une pathogénie malheureusement tou-

jours obscure etfc...

Autant d'éléments qul font que presque toujours on se
trouve devant des sujets ou des parents difficiles, souvent dé-
couragés par les échecs des traitements antérieurs, septiques a

|'égard d'une nouvelle prescription.

Il faut avant tout se munir de patience, de compréhension,

de persuasion etc... pour prévenir, ou déja combattre, cet état
d'esprit.
La rédactlion précipitée d'une nouvelle erdonnance, ['omis-

sion d'expliquer, de faire comprendre aux parents et/ou aux
malades [a nature de |'affection sont des gages sirs d'échec,

donc des erreurs qu'il faut & tout prix éviter.

C'est aprés cette étape, et seulement aprés, que |‘on
prescrira le traltement qul en |'absence d'une étiologie connue

est encore purement symptomatiquec.

H] - Premiére Etape

Prise en charge du malade et/ou des Parents

C'est, nous le disions cl~-dessus, la premiére et |'étape
essentlelle et la base du traltement. Elle comporte plusieurs

points



a) Créer un climat de confiance, base d'une bonne
relation médecin-malade et/ou parents., || faut étre : acceulllant,
patient, disponible, confiant, mals modeste etc... et cela de

manlére continue.

b) Ensuite, 11 faut expllquer et réexpllquer chaque
fois que cela semble nécessalre au malade et/ou & ses parents la

1ature de {‘'affectlon.

On iInsistera sur la chronicité avec les rechutes habltuel-
les et quasl obllgatoires, on évitera ainsi |le découragement, les

changements Intempestifs de médecins et de thérapeutiques etc...

On n'oubliera pas d'évoquer : le probléme de la surin-
fectlon fréquente et pouvant étre grave. Certains risques : asso-
ciatlons morbides et complications, et enfin, de |'impact socio-

économique possible etc...

c) Il faut ensuite rassurer : c'est une dermatose
qui reste bénlgne dans sa grande majorité & long terme, le tral-
tement symptomatique tlen condult permet (avant la "gquérison")

une vie quasl normale.

d) Enfin Il fzut donner des conseils : |es conseils
auront pour but de faire :rendre au malade et & son entourage
tout un ensemble de mesur:s, de manié&re consentie et non imposée

peremptolrement.

Ces mesures ont .ssentlellement pour objectif d'éviter
autant que possible tous les facteurs favorisants qui révélent

le terraln atopique.

1) Les actes de la vie courante et le cadre de vice

VAR



* Bonne hygiéne corporelle et vestimentalre
. Bain quotidien avec de |‘'eau dont la température

est au plus & 37 °

et avec du savon de Marseille.
On évitera les savons détergents, parfumés et les solutions mous-~

santes etc...

. Les vétements dolvent étre amples, en coton et
seront lavés au savon ordinalre. On évitera particuliérement les
vétements en lalne, les vétements en tissu imperméable et les
assoupllssants etc... Chez e nourrlisson les ongles coupés ras
et le port de pyjama cousu aux manches ou de moufles |imiteralent

transitoirement l|le grattage.

* Eviction des allergénes néfastes susceptibles de
déclencher des manifestations resplratolres ou d'autr2s manifes-

tations graves :

. Il s'agit en particuller des pneumallergénes : on
évitera les animaux domestiques, on reduira |'exposition aux
poussiéres de malson en mettant ['atoplique dans une chambre aérée,

ordonnée, nettoyée réguliérement, et ne contenant que le strict

minimum (rideaux, tapis ect... seront évités). Mais aussi certains
médicaments : beta lactamines, serum hétérologue.

* L'alimentation : 1| ne faut prescrire aucune restriction
alimentalre en dehors de quelques cas particullers. On conselllera

I'allaltement maternel prolongé qui aurait des effets bénéfiques

selon certalins auteurs.

2) Exécution correcte du ftraitement prescrit :

On conselllera d'éviter |'automédication, on expliquera
les avantages, mais aussi les inconvénients, de la corticothérapic
locale.

3) Dlacuter enfin le probléme des vaccinations

e/



. La vaccination antivariolique est contre indiquée
Les autres vaccinations devront étre faites selon
le calendrier habituel, on Insistera sur |'importance en pius de

la vaccination antl coquelucheuse.

H2 - Deuxiéme Etape : Le Traltement de |'Eczéma

a) Objectifs et impératifs

Tralter |'eczéma 3 |'heure actuelle dolt répondre a 3 objectifs

et 3 impératifs

¥ fes Objectifs

- A court terme : soulager le patient et empécher la diffusion
des lésions par un traitement symptomatique visant & combattre
I'inflammation, calmer le prurlt, tarir le suintement et lutter

confre la surinfection potentielie ou acquise.

Ce traitement en phase aigue est dominé par les soins locaux.

- A moyen terme : éviter la rechute et/ou le passage des

fésions & la chronicité.

- A long terme : prévénir les récidives par une prophylaxie

basée dans le cas de |'E.C. sur |'éviction dcs facteurs favorisants.

¥ {es Impératifs

- Instauratlon du traitement lc plus précose possible.

- Efficacité de ce ftraitement dans les plus brefs délais.

-~ Acceptabilité parfalte et mode d'exécution facile de ce
traitement conditions indispensables pour qu'il soit convenablement

suivi.



H-2 -1 Tralitement Symptomatique

A) Les Moyens

a) Dlagnostic précoce basé sur la connaissance parfaite
des signes de I'E.C.
b) Prise en charge des parents et/ou du malade (cf ci-dessus)

c) Moyens locaux.
1) La corticothérapie locale
C'est par son action anti~-infiammatoire et anti-prurigi-
neuse la thérapeutique symptomatique la plus efficace, a condition

de sulvre des régles de prescription adéquates

a) Ne I'instlituer que sur une peau simultanément

désinfectée et en cours d'asséchement. Ceci est essentiellement

le fait de ['eau et des antiseptiques.
b) Choix correct du niveau d'activité anti-inflam-
matoire. Ceci doit tenir compte de la localisation de |'eczéma
- produits ou activité anti-Inflammatolre modérée (classe IV
H,ydro cortisone* et classe |11 : Locapred *) pour le visage.
Les produits a activité enti-inflammatoire puissante
(classe Il : Diprosone*, Betneval*, Halog* etc...) sont 3

reserver au corps.

¢c) Choix correct de la forme galénique : le choix
icl est fonction de i{a localisation et du type clinique des

fésions & traiter.

- Gels et |otions pour les plis, les zones pileuses et sur

des lésions suintantes.



-~ Crémes pour les |éslons érythémateuses ou vésicu-
leuses, ou légérement sulntantes

- Pommades pour les |éslions séches. On |es &vitera

en phase algue.

d) Le rythme des applications : une application
quotidienne du principe anti-inflammatoire suffit, permettant

ainsi d'alterner lors des soins bliquotidiens avec |es autres moyens,

e) Le sevrage : il se fera aprés regression des
signes cliniques, de maniére progressive sur une durée courte
de 2 @ 3 semalnes soit en alternant |7application du corricoTde

avec celle d'un topique pharmacologiquement inactif (exemple

excipients tels : te diprobase¥*, ie Neribase ect... Pates 2a
I'eau : Dalibour ect...) soit en diminuant le niveau anti-inflam-
matoire du corticoTde utilisé. Soit enfin en espacant le rythme

des applications du corticoide (1 fois/jour puis 1 fois / 2 jours

efc...).
2) L'Eau
L'eau @ une action double : décongestionnante, et asséchantc.
On utilisera de |'eau douce, la moins minéralisée possible, & une

température inférieure 3 37° en bain quotidien ou biquotidien
pour les |ésions étendues. Immersion pendant 5 minutes. L'eau
stérile, distiliée, sera utilisée en pulvérisations au mieux
réalisée avec |'appareil de LUCAS champenniére, pendant 5 a 10
minutes répétées 3 & 5 fois/jour pour les petites lésions en

particuller celles du visage.

L'eau aide aussi & |'élimination des croites ct permet

une antiseptie par addition de produits adaptés.

3) Les antiseptiques locaux

- Permanganate de Potassium (dilué a 1/20.000)
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-

- Eoslne aqueuse 3 1 % ou 2 ¥ ou Eosine alcoollsés a
1 %4 0ou32 ¥

- Violet de gentiane & |'eau @ 1°/00 ou 2°/o0o0,
violet alcool & 1°/00 ou 2°/00 etc...

- De plus en plus d'autres prodults sont utilisés du
falt du préjudice esthétique et de la falble antiseptie des

colorants (ci-dessus), ca sont

- Les carbamilides (septivon®, Solubacter®),
parfois associés a |'hexamidine (cyteal*), ils sont bien tolérés

en régle générale, & condition de ne jamais les appliquer

directement sur la peau mais de toujours les diluer danc ['eau

tieéde et les faire suivre d'un ringage abondant & i'eau claire.

Le Nitrate d'argent en solution aqueuse & 1 % est

parfois choisl pour son pouvoir asséchant.
L'hexamlidine et chlorhexidine sont parfois disponibles.
I't faut éviter les ammoniumQuaternaires, les sulfamides
les halogonies, les mercuriels (Mercryl laurylé ect...), les
phenoliques, sources de dermite de contact.

4) Les réducteurs ou décapents non cortisoniques

Vaseline salycilée falblement dosée, les préparations

d base de goudron (carbodome*, Ichtyol* etc...) peuvent étre

utillisés sur les zones lichenifiées, notamment chez |'adulte.
5) Produits émollients et graissants : |ls sont

- utilisés pour combattre la sécheresse cutanée : pain

de toilette surgras, bains avec oleatum* emollicni, aveenoderm

surgras®* huile galenic* ou Lutsine etc...
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6) Les pommades, les crémes antiseptiques antiblio-

tiques sont déconseillées.
7) Les assoclations médicamenteuses

- corticoTdes + antibiotiques (Betneval neomycine*®)

- corticoides + décapents (diprosallc¥*).
d) Moyens Généraux

1) Les antihistaminiques Hl

Utilement employés car ils [imitent le prurit, et la

réaction Inflammatoire secondaire 3 la libération dihistamine.

On évitera les dérivés phénothiazliniques en été dans les
pays tempérés et en toutc salson dans nos régions car ils sont
photosensibilisants (MIGRISTENEX*, PHENERGAN®, THERALENE*, etc...)

L'emploi prolongé des antihistaminiques peut entrainer

également mais rarement des troubles hématologiques.
2) Les antibiotiques

Depuis longtemps le choix de l'antibiotique chez ces eczé-
mateux était basé sur leur spectre (anti-coccigram-) et leur
innocuité en particulier leur faible pouvoir alfergissant : les
macrolides étaient les plus prescrits car répondant & ces critéres

de choix.

Il est apparu depuis quelques années seulement avec ['avé-
nement de ['"ANTIBIOLOGIE" c'est a dire un choix de |'antibioctique
devant une infection qui tient compte non seuvlement des critéres
généraux de l'antibiothérapie mais aussi de ('individu infecté et
de ses réponses immunitaires, que sur ces terrains aux troubles

VA



immunitalres divers le choix dolt étre porté sur les antibio-

tiques Immunostimulants.

Les constatations cliniques du Dr J. ROBERT (LYON), les
travaux des professeurs J. CLOT (MONTPELLIER), J. P. DESSAINT
et A. CAPRON (LILLE) etc... font que le choix doit étre porté
a8 |'"heure actuelle sur |le Céfadroxil (ORACEFAL*) qui est anti-

staphylococcique, peu allergissant et immunostimulant.

MACROLIDES et de plus en plus ORACEFAL seront prescrits

pecr os en cure de courte durée en cas de surinfection.
e) Les Autres Moyens

1) Crenothérapie, climatothérapie associées
au traitement local, elles sont |'indication préférentielle des

E.C. de ['adulte trés prurigineuse et lichenifidle.

2) Puvathérapie : en pays tempérés, elle
trouve son indication dans |'E.C. sévére de |'adulte, en
traitement d'attaque pour franchir un cape difficile. Elle est

toujours associée a la corticothérapie locale.

3) Psychothérapie : La composante psychique
de cette affection est indéniable, mais elle est surtout secon-
daire au prurit chronique et aux poussées |ésionnelles. Une prisa

en charge psychologique est souvent mécessaire.

Dans les cas sévéres avec troubles psychoaffectifs impor-
tants (90) certains auteurs n'hésitent pas & proposer une hypno-
thérapie.

B) La Conduite du traitement

¥ Phasc Aigue
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- désinfection, asséchement par eau et antiseptiques

locaux.

~ cortficothérapie locale

- antihistaminique

- antibiotique per os presque toujours.

¥ Phase de remission

- regression progressive de |2 corticothérapie
locale.

- renforcement des mesures préventives

- amélioration de |'état de sécheresse cutanée avec
produits emollient et graissants

- Psychothérapie dans les cas sévéres.
Y p
¥ Phase chronique :

- bains anfisepfidues ou bains emollients

- corticcthbrapie 3 visée rcductrice (pommades, ou
sous occlusif) et/ou préparations reductrices et/ou décapentes
non cortisoniques.

- Lutte constante contre la sécheressc cutanée
(produits graissants)

- antihistaminiques

- puvathérapice, crenothérapie, psychothérapie si

né¢ 2ss-ire.
H -2 -2 Traitement Préventif :
L'absence d'une étiologie connue, dlune pathogénic
clairc font qu'il n'existc pas encore de véritable traitement

préventif de ['E.C.

La faillite dans cc¢ domaine de la désensibilisation (un

dehors des £.C. associés & un asthme), des immunostimulants
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(Levamisole), des antidegranulants (cromoglycate disodlque,
"cromones |ike", du ketotifene (Zaditen) font qu'on se limitalt
uniquement aux mesures visant a éviter autant que posslible les

facteurs qui revélent le terrain atopique.

L'espoir renaquit depuls quelques années avec "f'antiblo-
lcgie™, et ['utilisation expérimenfale du RZO - 1724 (produit

défruisant I'AMPC P.D.E.).

Ainsi dans le cadre de |'antibiologie des &tudes in vitro
ont montré que le Cefadroxil (ORACEFAL) stimule les lymphocytes

a activité suppressive et entralne la production de prostaglan-

dines E2, qui entralinent une diminution de la secretion d'lIgE.
In vivo, la mise des grands eczémateux sous Cefadroxil en cures
discontinue (expérience Iyonnaise) a montré non seulement une

efficacité sur Ile staphylocoque, m&ls aussi une amélioration de

| feczéma.

Ainsi, si a l'heure actuelle nous ne dispcsons pas encore
d'armes thérapeutiques permettant de guérir vraiment ['E.C.,

"espoir dans ce domaine est de plus en plus palpable et dans

touc les cas nous dispcsons d'un traitement symptomatique pouvant

dans la majorité des cas améliorer |'état de nos malades et

donc ce les soulager.
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I} Introducticon

Notre étude a porté sur des patients atteints d'E.C.
sulvis,d titre ambulatcire, hospitalisés (suivis ensuite en
ambulatoire) au service de Dermatologie du C.H.U. de Dakar de

Janvier 1971 & Decembre 1987,

Avant tout,un certain nombre de considérations doivent

étre soullignées

1) Le Sénégal pays en vole de developpement frappé
comme beaucoup dl'autres pays par la crise éccnomique est carac-
térisé entre autres par : - une insuffisance de moyens et de
personnels au niveau des structures sanitaires, de spécialistes
plus particuliérement ; ce qul a comme corollaire des consultations
surchargées (nous veyons environ 50 & 60 malades par cohsyltaticn)
d'ol I'impossibilité pour le medecin de recueillir patiemment

certaines données anamnestiques par e¢xemple,

- un niveaudevie et unpouvoir dl'achat
bas, un éloignement des structures sanitaires avec comme conséquence
des difficultés pour les patients d'cxécuter correctement leurs
ordonnances et d'étre réqguliers aux rendez-vous. De plus il faut

souligner la fréquence des surinfections,

- sa situation géographique : pays
tropical, ol les affections dermatologiques sont nombreuses
(affections rencontrées ailleurs + affections propres a cette
situation)., Alnsi 30 %$:des consultants au C.H.U. de Dakar viennent
consulter pour des affections dermatologiques dont 30 % pour

eczéma.

- des croyances populaires fortement
ancrées, ainsi toute affoaction pour peu qu'elle se prolonge,

regolt une explication mystique avec comme corollaire |'abandon

ool
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de la medecine moderne pour se retourner vers les quéris-
seurs, les marabouts etc... et cela est responsable du

retard de consultation, de certaines complications etc...

2) L'autre particularité et non des moindres réside
dans le fait que nos patients sont & majorité voire en
P
quasi exclusivité de race noire (nous n'avons dans notre

échantillon que deux métisses).

Cette particularité confére 3 la dermatolcogie une

note originale en ce qui concerne la sémiologie. (7)

L'élément dominant de l'originalité de la peau noire
est sa pigmentation mélanique. Son mécanisme est actueltement
bien connu. Le nombre de mélanocytes par unité de surface,
la nature de la mélanine sont identiques chez le noir et le
blanc. La grande différence réside essanticllement dans 1a
resorption de la mélanine dans l|l& corps muqueux de MALPIGHI ;
chez les blancs le mélanine ne dépasse pas les premiéres
assises de |'épiderme ; chez les noirs la mélanine n'est pas

resorbée et atteint Ia couche cornée.

Cette mélanodermie fait que toute une partie de la
nomenclature cosmopotite dermatologique tels érythéme, erythro-

dermie etc... ne s'applique pas & ta peau noire.

L'érytheéme qui nous intéresse particul lérement ici est
chez le noir, violet foncé, gris ardoisé ou noir. Les lésions
d'eczéma ont donc une coutleur plus foncée (hyperchromique)

par rapport a8 la peau normale.

L'inspcctinn s'attache chez ncus donc & rechercher
des lésions oedemato~hyperchromiques vésiculeuses ou suin-
tantes dans les formes aigues, et hyperchromiques squameuses

ou lichenifiées dans les formes chroniques.

Y
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Parmi les autres tendances de la peau noire qui nous

intéresse dans le cadre de notre étude il faut signaler

[thyperkeratose.

S la peau noire est généralement fine, lisse, elle
est trés sensible aux irritations mécaniques et caustiques

qui induisent facilement des hyperkeratfoses.

Au stade chronique de |'eczéma la lichenificaticn est

trés nette, voire exagérée.

A ces modifications sémiologiques en rapport avec la
nature méme de la peau noire s'ajoutent celles dues : & |'auto-
médication modernc de plus en plus fréquentes (de multiples
pommades pouvant s'acheter sans ordonnance sur la place des
marchés), a I'ignorance (frequemment c¢n entend :; Ah ! vous
avez telle maladie ? passez chez moi, je¢ vous donnerai la
pommade que le¢ medecin m'avait prescrit pour une affection

simulaire etc...), & l'application de medicaments traditionnels.

Ces quelaues éléments que nous venons de souligner entfre
autres rendent ['étude d'une telle affection chronique diffi~

cile mais oh ! combien passionnante.

[1)Y Buts du Travail

Dans le centexte que nous venons d'esquisser, nous nous
sommes proposé d'analyser I'E.C. en ce qui concerne ses
aspects épidémiologiques, ses aspects cliniques, ses compli-
cations, son évelution, son pronostic autant que possible, Et
ensuite nous parlerons de son impact socio-&conomique, et
enfin dc¢ son Traitement et de quelques perturbations paracii-

niques qui ont pu étre trouvées.
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lit)Yy Materiel et Méthode

Dans un premier temps nous avons répertorié tous
les nouveaux malades chez lesquels il a été porté le
diagnostic d'E.C., aussi bien sur le registre des consul-~-

tations externes que sur celui des hospitalisations.

Ensuite nous avons ajouté 3 cette liste, des
malades ol le diagnostic pouvait ¢ r a confusion avec
I'"E.C.*exemples : Prurigo chronique sans &tiologie précise,
nevrodermite, eczéma du nourrisson, eczéma chronique réci-
divant sans notion de contact, pyodermites récidivantes

du cuir chevelu, des membres inférieurs et/ou du visage.

Puis une fois ces dossiers collligés, nous les avons
étudié avec comme critéres d'inclusion : la présence d'un
maximum de¢ critéres dlagnostiques de I'E.C. et de données

exploitables.

Enfin pour chaque dossier retenu, une fiche a été
confectionnée portant : dge du malade, dge de début de la
maladie si cela a &té précisé, sexe, antécédents d'atopie
(présents, absents, non précisés), les aspects cliniques
developpés 2u cours du suivi, les complications infec-
tieuses (si elles sont présentaes, leur nature est précisde
ou non, absentes, non précisées), autres affections notdces,

le traitement, |7 évolution, la durée du suivi.

Au fTotal 570 patients repartis en 537 ambulatoires
et 33 hospitalisds (puis suivis & titre externe) ont été

retenus.

sur la base de ces documents, nous avons, aprés

une présentation

[l

['activité globale du scrvice en ce
qui concerne les consultations au cours de ces 17 ans
toutes pathologiesconfondues, situé la place de I'E.C. dans

e/
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la patholcogie dermatologique a Dakar.

Ensuite les 570 E.C. ont é&té analysés sur les bases

suivantes
¥ Répartition

- selon le sexe, 1'dge des malades, |1'adge du
début de I|'affection, les localisations initiales des lésions,
les antécédents dltatopie (foutes manifestations confondues),
certains aspects ciiniques, les complications infectieuses,

{a durée du suivi. Le tout en fonction du mode de consultation.
¥ fncidence de I1%Yage de début sur la localisation

initiale des lésions, de |'dge des malades & la premiére consul-

tation sur la tocalisation initlale des lésions, de |'age de

début sur ta survenuce de certains tableaux cliniques.

¥ La nature des autres affections rencontrées, leur

nombre et pourcentage.
V) Résultats et Commentaires

A) Activités globales de notre service

Au cours de ces 17 ans, l'activité globale de
notre service représentée par lestableaux 1 et 2 et figure 1

impose les commentaires suivants :

~ La majorité de nos malades, toutes affections
confondues sont vus en consultation externe, ainsi les hospita-
lisations ne représentent que 2,96 % de nos activités contre

97,06 % pour les consultations externes.

- Le service brasse en moyenne 4304 nouveaux

- Tardis que le nombre global des nouveaux maladoes

toutes affcctions confondues par an ne varic pas de maniere signi
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ACTIVITES GLOBALES DU SERVICE PAR ANNEE

(Toutcs affections confondues/E.C)

Ambulatotires

Hospitalisés

:Toutes affec-

E Toutes affections . E.C. :tions confondues .C.

( confondues : :

(
1971 : 3186 9 129 0
1972 3108 5 159 0
1973 3085 9 129 ]
1974 3472 10 126 1
1975 3968 11 P17 2
1976 3800 12 119 0
1977 4463 21 66 0
1978 4620 25 147 0
1979 4495 27 149 1
1980 4571 13 145 0
1981 4288 27 117 !
1982 5364 27 152 1
1983 5101 40 150 7
1984 5160 85 121 8
1985 4076 70 120 7
1986 4117 75 119 1
1987 4147 71 98 3
TOTAL 71019 537 2163 33

TABLEAU 1

N N e N Nt e Nt e e e et e el e e Nt e et S e el

e = N N L U N N N D
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: : )
Patients : Nombre : % ;
: , )
Ambulatoires : 71019 97,04 % g
: : )
: : )
: : )
Hospitalisés : 2163 : 2,96 % ;
: : )
: : )
: : )
TOTAL : 73182 : 100 % )
: : )
: : )

TABLEAU 2

2. 96%
AMBUL ATOIRES
B HOSPITALISES

FIEURE (-

87 D48
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ficative, le nombre de ncuveaux cas d'E.C., quel.que soit I¢ mecde

de consultation, a fait un bond & partir dc 1983,

B) Piace de L'E.C. dans la pathologie dermatoiogigue

PN AN AN SN N N N s o e N

3 Dakar

(" : )
( Total des Patients : Patients atteints d'E.C.)
{ : )
( : : )
( Nbre : Nbre : 3 )
( : : }
: )
: : : )
Ambulatoires : 71019 : 537 : 0,75 % )
: : : )
)
J
: : : )
Hospitalisés 2163 : 33 : 1, 52 % )
: : : )
R
)
: : : )
Total : 73182 : 570 : 0,80 % )
. . : )
)

TABLEAU 3

L*E.C. représente donc sans distinction du mode de
consultation 0,80 % de la pathologie dermatologique dans notre

service. La majorité des E.C. reléve de la consul n externe
537 cas sur 570 soit $4,21 % contre 33 cas sur 570 soit 5,79 %
en hospitalisations (Tableau 4 et figure 2) (page 113).

Si lfon rapporte (e nombre total d¢ nos malades

~

a 1'6chelle nationale on trouve

~ pour la population totale 570/6.567.000 (estimation
de la direction de la statistique en 1985) scit une incidence

S
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N N~ N~~~ S p— — v S~ o~ o g—

Patients E Nbre i % E M E % S F S %
Ambulatoires § 537 § 94,21 %é 230 § 42,83 %é 307 g 57,17 %
— Hospitalisés é 33 § 5,79 %g 17 é 51,51 %g 16 § 48,49 %
TOTAL RETENU ; 570 g 100 % § 247 ; 43,33 % g 323 g 56,67 %

TABLEAU 4

5.79%

B AMBULAT.
B HOosPIT.

FIGURE : 2 94 21%
REPARTITIOR GES E.C, SELOK LE MIDE DE EONSULTATION

T Vo N Nt Vot Vwt vm Nt Swmt Nowwt Nt ot Sl Sl Sutt” oot



de 0,0086 %s0it 86 cas pour 10°  hzbitants.

- Pour la population pédiatrique (0 & 15 ans) age

de prédilection de |la maladie : 439 cas / 3.085.486 (mémes

référencos que ci-dessus) soit 0,014 ¢ donc 14 E.C./lo5 enfants.
C) Quelques aspects de ['E.C. & Dakar.
C, - L'age lors de: la premiére consultation

1

On note que le maximum des malades sont 4gés de O a

15 ans guand ils viennent pour la premiére fois en consultation.

Ainsi pour les patients de O & 15 ans on a 439 cas
sur 570 soit 77,01 %.

Entre 1€ ¢t 20 ans 47/570 soit 8,24 ¢

A ttage adulte 84/570 soit 14,73 %

(Tableau 5 et Figurec 3)(page 115).
C, - L'dge de début (Tableau 6 figure 4 (page 116)
Au total, nos calculs ont ét¢ faits sur 471 malades
vu qu'en ce qui concerne 99 patients |I'&ge de début n'a pu &tre
détermine,.
On peut ainsi tirer les conclusions suivantes
1) Le début de |'affection est possible avant 3 mois.

Nous avons répertorié 89 cas, soit 89/471 soit 18,90 % ce qui

n'est pas négligeable.

2) Le début dans tous les cas survient dans s3
large majorité entrec O et 5 ans.
- début entre O et 5 ans : 241/471 soit 72,36 ¢
AR
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s

E O-5 ans E 6-15 ans ; 16-20 ans S > 20 ans

g Nbreg % §Nbre S % SNbre S % §Nbre; %
Ambulatoires g 321 é59,77 %é 102 é 19 & E 41 é 7,63 %é 73 213,59%
Hospitalisés é 9 227,27 b? 7 %21,21 %E 6 218,18 %% 11 533,33 %
TOTAL S 330 257,89 %2109 519,12 %; 47 E 8,24 iz 84 514,73 %

TABLEAU 5

NONEREF
4010

1’ B 0-5aA

B eaA-154
) B A =TT A

. T3 AL -

2000 5
1

]
100 =

!
4
{
¢

J -~

AL CULATOIRES HOSPITALISES
FIGHYRE- 3

REPYRTITION DES £.6. SEE “1MODE DE CONSULTATION

4 et e Mt et Vet et

L o I NN N N U N



( H : : )
( < 3 mois 3 mois - 5 ans: 6 - 16 ans:Age adulte)
( : : : ' : ' )
{ Nbre: % : Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % }
‘ : : : : : : : )

\
( : : : : : : : : )
(Ambulatoires: 86 :19,59 %: 237 :53,98 %: 66 :15,03 &%: 50 :11,38)
( : : : : : : : : )
{ : : : : : : : )
flospitalisés : 3 : 9,37 %: 15 :46,87 %: 7 :21,87 %: 7 :2%1,87)
( : : : : : : : : )
{ : : : : : : : : }
{ Total : 89 :18,90 %: 252 :53,50 %: 73 :15,50 %: 57 :12,10;
{ s : : : : : : : )}
TABLEAU 6 REPARTITION E.C./AGE DE DERBRUT
( : : : )
{ < 3 mouis 3 mois - 5 anss 6 - 16 ansAge adulte)
{ . . : \
¢ M : F : M : F i Mo F : M F
{ : : : : : : : )
( : : : : : }
{Ambulatoires: 44 : 42 : 118 119 = 23 : 43 27 : 23 )
( . . . . . 3
{ : : : : : : : )
Bospitalisés : 2 1 7 g8 : 3 4 4 : 3 )
( : : : : : : )
{ : : : : : : : : )
{ Total : 46 43 125 127 26 47 31 : 26 )
( : : : : X s : : }

CTABLEAU 6 A REPARTITION E.C./SEXE /AGE DE DEBRU!

PATIENTS

FIGURE -

300

i
PN PO SO SIS VNS |

AMBUL ATOIRES
[} HOSPITALISES

== 36K DE DETIIF

AL TE

4

REPARTITION D55 £.L. SELON £ R5LE DE PERUT




- début entre 6 - 16 ans 73/471 soit 15,50 %
- début & 1'adge adulte 57/471 soit 12,10 %

C-2-1 incidence du sexe sur |'age de début

(Tableau 6 A,.page 116).

En dehors des sujets qui débutent leur eczéma entre
16 et 20 ans ol on note une prédominance féminine : 47 femmes
contre 26 hommes scit respectivement un pourcentage de 47/73 soift
64,38 § et 26/73 soit 35,62 %, le sexe ne semblce pas influer

sur |'adge de début.

C3 - La Localisation initiale des lésions

Au total, 556 malades ont &7é étudiés sur la base
de ce paramétre, étant donné que chez 14 |a localisation initiale
des lésions nfa pu &tre déterminée (14 dont 3 hospitalisés et

11 ambulatoires).

Quelques précisions méritent d'étre apportées pour

la compréhension de nos résultats

- Quand nous parlons de localisation initlale au
visage, il s'agit de malades chez lesquels les |é&sions de début
ont intéressés les sites typiques au visage (partiesconvexes,

oreilles, paupiéres, decrmite périorale) sans |&sions ailleurs.

~ Pour la locatisation initiale au cuir chevelu,
nous avons €+é& amenés a nous interesser a cec site par la singu-
larité de 10 de nos observations. En effet ces matades ont
consulté plusieurs fois pour pyodermite prurigineuse récidivante
du cuir chevelu et c'cst seaulement aprés |'installation de Iésions
typiques d'eczéma aux sites classiques en plus que le diagnostic
4¥E.C. surinfecté o été portée. Le traitement spécifique a alors
amené dcs résultats protants (surtout rémission longue pour les

l&ésions du cuir chuevelu).
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- La localisation initiale au niveau des membres
Cette forme de début se caractérise par une atteinte primaire des
membres surtout & leurs faces d'extension (bras et jambes surtout)
sans atteinte des plis ni du visage. Nous avons posé le probléme
de ce mode de début, frappé par le nombre assez important de malades
qui ont consulté pour eczéma récidivant trés prurigineux, surinfecté
des membres. C'est la présence d'autres &iéments du terrain atopique

qui ont permis de poser le diagnostic d'E.C.

~ L'atteinte initiale au niveau des plis est caractérisde
nar des malades chez lesquels (méme s'il y a3 au moment du début de
I'affecction quelques ilcts lésionnels sur le reste des membres) une
atteinte maximum au niveau des plis poplités et des plis des coudes

avec absence de lésions au visage est observée.

- Enfin ta localisation initiale multifocale se sinqu-
larise par une attcinte diversement associde de plusieurs sites

typiques (visage, plis, membres).

Méme si cet aspect diffus des Iésions est secondaire
classiquement, nous avons répertorié des cas ou d'emblée, dés le

départ, on notait une atteinte dc plusieurs sites,

Quels commentaires pouvons-nous faire de nos résultats ?

(Tableau 7 figure 5, page 119),

L'attecinte du visage a intéressé 129 natients soit 23,20 ¢,
pour le cuir chevclu, nous avons répertorié 10 patients soit 1,80 %,
pour les plis, 190 cas soit 34,17 %, les membres 75 cas soit 13,48 §,
te mode multifocal 152 cas soit 27,33 %.

[t semble donc que tout dge confondu au début de 1'E.C.
les Iésions frappent par ordre décroissant les sites suivants pltis,

multifocale, visage, membres, eulr chevelu.

Si on considére le modc de consultation, on peut conclura
que ta localisaticn initiale au niveau des plis ¢t des membres cst
un facteur de gravité puisqu'eclitesrcegroupent 20 de nos 33 mal- - 2s qui
cnt €18 hospitalisis,

AR
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( : : : )
( Visage :Cuir : Plis Membres : Multifo- )
( :chevelu : cale )
( : : )
( : : : : : : : : : )
(Nbre: % :Nbre: % :Nbre: 2 :Nbre: % :Nbre: £ )
( : : : : : : : : : )
: : : : : )
: : : : : : : : : )
Ambulatoires :127 :24,14: 6 : 1,14:179 :34,03: 66:12,54:148 :28,13)
: : : : : : : : : )
: : : : : : )
: : : : : : : )
: : : : : : : : : )
Hospitalisés : 2 : 6,66 4 :13,33: 11 :36,66: 9:30 & : 4 :13,33)
: : : : : : : : )
: : : : : )
: : )
: : : : : : : : : )
Total 2129 :23,20: 10 1,80:190 :34,17: 75:13,48:152 :27,33)
: : : : : : : : : )
: : )
TABLEAU 7
BOMERE
200 -+
100 - B VISAGE
CUIR CHEVELU
d PLIS
[0 MEMBRES
[0 MULTIFOCALES
o
AMBULATOIRES HOSPITALISES -
FIGURE - 5

REPARTITION DES £.C. SELON LA LOCALISATION 18I TIALE

DS LESIONS
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C4 - Etude de quelques incidences
C-4~1 Incidence de |'adge de début sur la locali-
sation initiale des lésions : (tableau 8 figure 6 pagé 121).
lci les calculs ont &été faits sur la base de 457 malades
ot il a été possible de retrouver a la fois i'3ge de début et la

localisation initiale de début.
* Début avant 3 mois

84 patients ont &té répertoriés, sur ces malades |Ia
répartition selon la localisation initiale des Iésions se faisaift

de la fagon suivante

- visage : 44 patients soit 52,38 %
- cuir chevelu 4 cas soit 4, 76 %
- plis : 4 cas soit 4,76 %

- membres: 5 cas soit 5,95 %

- le mode multifocal 27 cas scit 32,14 %

Si le début se situe avant 3 mois, tes localisations ini-
tiales des lésions frappent surtout le visage de maniére isclée

ou se font de maniére multifocale.
¥3 mois - 95 ans

On retrouve 251 matades et la répartition selon la locali-
sation initiale des lésions est la suivante
- visage 57 patients scit 22,70 &
- cuir chevelu 4 soit 1,59 §
- plis 66 soit 26,29 %
- membres 33 solt 1%;14 %
- multifocal 91 soit 36,25 &%

Le début de I'affection entre 3 mois et 5 ans est caractérisé
par une localisation initiale decs |lésions frappant par ardre de

VAR
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{ : : : )
( Avant 3 mois:3 mois - 5 ans : 6 - 15 ans:Age adulte )
( : : : )
( : : : : : : : )]
( Nbre : % : Nbre : % :Nbre: $§ :Nbre: % )
( : : : : : : : )]
( : )
{ : : : : : : : : )
{ Visage : 44 :52,38 %: 57 :22,70 & : 2 : 3,03%: O : O %)
{ : : : : : : : : )
(_ : : : )
( : )
( : : : )
{(Cuir chevelu : 4 : 4,76 2 4 1,59 % O : 0 % 1 1,78%)
{ : : )
( )
{ )
( : : : : : : : : )
( Plis : 4 : 4,76 %: 66 26,29 % : 46 :69,70%: 44 :78,57%)
( : : : : : : : : )
{ : )
( : )
{ : : : : : : : : )
( Membres : 5 : 5,95 %&: 33 0:13,14 % : 14 :21,21%: 8 :14,28%)
( : : : : : : : : )
( )
( )
{ : : : : : : : : )
{ Multifocale : 27 232,14 %: 91 236,25 % : 4 : 6,06%: 3 : 5,35%)
{ : : : : : : : : }
( )
TABLEAU 8

LESIONS

AL TIFOC ALES

MEMEBERES

S - I m
FLIS Im~5a4a.
B fA-15 4.
CUIR “HEVELU El ADULTE
VIS AGE
' , ROMBRE
¢ 20 40 &0 20 100
FIEURE - 6

KREFARTITION DES £.€. SELON L AEF DF PEBUT F7 SEION 14
LLALISATION IMITIALE DES LESIONS
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de fréquence décroissante : mode multifocal, plis, visage, membres

et cuir chevelu.
* 6 a8 15 ans

66 malades au total et si on observe la répartition selon
la localisation initiale des lésions on est frappé par
- |'absence de |'atteinte du visage
-~ une prédominance de |'atteinte des plis 46 cas soit

69,70 % et des membres 14 cas soit 21,21 %

¥ Age adulte

56 patients remplissaient ici les conditions de l'analyse.
lci encore deux éléments essentiels ressortent
- absence de {'atteinte du visage

- prédominance des tésions au niveau des plis 44 cas

soit 78,57 %

C-4~2 Incidence de la localisation initiale des

fésions sur |'age de début

Cette vision de¢ la question permettrait entre autres,
nous le croyons, de situer |'dge de debut si § |'interrogatoire
des patients ou des parents on retrouve la localisation initiale

des |ésions (tableau 8 figure 6 pape 121)
¥ Pour 1'atteinte initiale du visage

103 patients ont été répertorjiéschez lesquels la locali-

sation initiale se situait au niveau du visage

L*3ge de début entre O et 5 ans regroupe 101 localisations

initiales au niveau du visage soit 98,05 %

Si donc on n'arrive & retrouver par |'interrogadoire unc
localisation initiale des (ésions au visage il faut axer la rccherch
de |'age de début dans la tranche d'dge de 0O & 5 ans.
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¥ Pour le cuir chevelu

Sur les neuf cas de localisation Initiale au cuir chevelu ot
{"4ge de début a été précisé, on remarque que huit se situent dans

la tranche d'dge de début entre O et 5 ans soit 88,88 %
La conclusion |& est identique & ci-dessus .
* Pour les plis

Sur les 160 cas de¢ localisation initialc au niveau des plis
avec age de début précisé, 66 intéressent la tranche d'adge de 3 mois
a 5 ans soit 41,25 %, 46 pour la tfranche d'adge de 6 a 15 ans soift
28,76 %, 44 pour le début & ['dge adulte soit 27,60 %. On ne notaift
que 4 cas pour la tranche d'adge de début avant 3 mois.

En conclusion, si on arrive a3 retrouver a I'interrogatoire
une localisation initiale des tésions au niveau des plis, il fauft
dans nos régions rechercher un age de début bien sdr chez |'adoles-
cent et I'adulte mais aussi chez les enfants &gés de 3 mois a

5 ans.

¥ Pour les membres

Sur les 60 cas de localisation initiale des lésions au
niveau des membres avec dge de début précisé on c¢st frappé par 12
tranche d'adge de début entre 3 mois et 5 ans : 33 cas soit 55 %

et celle entre 6 ans et 15 ans:14 cas soit 23,23 %

Un patient cu un parent qui se rappcllc des lésions initiales
de son eczéma ou decelles de son enfant au niveau des membres doit
nous orienter a |'interroger patiemment vers la recherche d'un agc

de début entre 3 mois et 5 ans.

C -4-3 Incidence de |'3ge du malade lors de la premiérc
consultation sur la localisation Initiale des Iésions (tablecau 9

fiqurec 7 page 124).
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TABLEAU 9
( . H . )
0-5 ans 6 - 15 ans 16 - 20 ans > 20 ans
( : : : )
( : : : : : : : )
( Nbre : % : Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % )
( s - - . - - . )
: : : : : : : : )
Visage : 125 :96,90% 4 : 4,25 % : O 0% : O + 0%)
: : : : : : : )
~ : : : )
. - . )
: : : : )
Cuir chevelu : 8 :80% : 1 : 1,06 % O (O 1 1,28%)
- . - - A )
: : )
: : )
: : : : : : : : )]
Plis : 47 :24,73%: 55 :58,51 % :31 :73,80%:57 :73,03%)
: : : : : : : : )
: )
: : d : : : : )
Membres : 30 : 40 % : 21 :23,34 % 7 :16,66%:17 :21,79%)
: : : : : : : )
: : : : : : )
Multifocale : 132 :86,84%: 13 :13,82 % 4 9,52%: 3 : 3,84%)
: : : : : : )
SIEGE- L ESIONS = . 1
- ;I - S A ;
7/ IR R
FUUL TIFGC ALES 3 ST :
g -20a |
. U
MEMERE
Fuis
3
CUIR CHEVELY L-
ant
— v — v KOMBRL
o 100 NEE

FIGURE. T

INCLDENCE AGE DU PATIERT SLOCRALISATION (KITIALE RES LESIONS
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Cett e analyse, nous le pensons, aidera a retrouver la
localisation initiale des l&sions vu que nos malades arrivent
souvent avec des |ésions parfois étendues, souvent modifiées et

aggravées par de multiples thérapeutiques.

Si on anatyse le tableau 9 et figure7 p.124,au total 556
patients chez lesquelis la localisation initiale des Iésions a pu

étre déterminée.
On se rend compte des faits suivants

¥ Si |e consultant est 89é de 0 3 5 ans, dans 96,90 %
des cas la localisation initiale a été le visage, dans 86,85 % des
cas c'est le mode multifocal, dans 80 % des cas c'est le cuir
chevelu et seulement 40 % et 24,73 § pour respectivement les

membres et les plis.

¥ Pour un consultant d8gé de 6 & 15 ans

- La localisation initiale des iésions au niveau
des plis et membres prédomine nettement avec
-plis 55 cas / 94 soit 58,51 %

- membres 21 cas soit 22,34 %

¥ Pour un consultant 8gé de 16 8 20 ans ou > & 20 ans
C'est essentiellcecment au niveau des nlis que les

[ésions ont débuté avec

16 & 20 ans 32 cas / 42 soit 73,80 %
> & 20 ans 57 cas/78 soit 73,07 %

CS - Influence du sexe (Tableau 4 (page 113 et figure 8 (p. 126)

I'l semble, au vu de nos résuttats que I'E.C. atteint dans nos

régions plus les femmes que les hommes.

Les femmoes représentent 56,67 4 de notre échantillon

tandis que les hommes font 43,33 %
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REPARTITION DE L'ENSEMBLE DES E.C./oFXF
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Mais on remarque que les hommes sont plus souvent l'objet
d'une hospitalisation que les femmes (pour les 33 malades hospi-
talisés on note 51,51 % de sujets de sexe masculin contre 48,49 §

de sujets de sexe feminin).

C6 - Le Terrain atopique
Quand on considére |'ensemble de nos malades toutes mani-
festotions d'atopie confondues (antécédents recueillis au niveau

des ascendants, descendants et collatéraux), on trouve que 55,43 %
ont des antécédents diatopie contre 17,02 % sans antécédents et
27,54 % chez lesquels la lecture du dossier n'a apporté aucun
élément concernant ce domaine (tableau 10, figures 9, 9 bis p. 128
et 128 bis).

Quaond on considérc les hospitalisés ol I'interrogatoire
est plus poussé, on se rend compte de |'importance du terrain
chez nos malades : 84,84 % ont des antécédents d'atopie contre
12,12 % sans antécédents retrouvés et 3,03 % oa |'on ne pouvait

conclure.,

C7 - La Clinique

Presque tous les aspects cliniques décrits dans fa littae-

rature ont été retrouvés chez nos malades avec, bien sir,

(et il faut te souligner) |'¢iément sémiologique particulier a
savoir : gy lieu de I&sions érythémateuses il s'agissait de
lésions hyperchromiques ¢t parfois des I|ésiocns |lichenifides trés

importantes.

Nous nous sommes interessés a 3 tableaux cliniques pour

plusieurs raisons.

- d'abord ('érythrodermie, car c'est un tableau grave qui
gst relativement fréquent et qui pecut poser des problémes diagnos-
tiques. Dans les cas ou on a une lichenification importante
associée des téguments, lc¢ diagnostic diffirentiel avec unc

o /o
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hématodermie est impératif.

- Ensuite & I'eczéme nummulaire : parce que cette forme cliniqgue,
si elle peut simuler la D.H. pour laquelle le fraitement est différent,

pose dans nos régions, la question de scn origine microbienne surtout.

- Ensuite au prurigo de Besnier qui peut préter & confusion avec
les autres causes de prurigos, si fréquents dans nos régions, nctam-

ment la gale sarcoptique. (Tableau 11 figure 10 p.130).
1) L'Erythrodermie

- La fréquence de survenue de |'erythrodermie est de 21/570 soif
3,68 %.

- Elle fait le plus souvent |'objet d'unec hospitalisation (42,85 ¢
en ambulatoire contre 57,15 % chcz les hespitalisés), et semble
touchée plilus les sujets de sexe masculin que ceux de sexe feminin
(12 hommes pour 9 femmaes)

- Par ailleurs nous n'avons pas cbserv® d'E.C. & dibut d'emblée
erythrodermiqgue, La moyenne d'dge de nos erythrodermiques est de

19,33 ans (les extrémes sont : 2 mois et 67 ans).
2) L'Eczéma Nummulaire
Sa fréquence globale est de 47/570 soit 8,24 % (91,48 % an
ambulatoire et 2,52 % cheZ les hospitalisds). lLe sexe ne semble
pas jouer un réle dans sa survenue.

3) Le Prurigo de Besnier

Sa fréquence globate est de 31/570 : 5,43 % : 90,32 % en

ambulatoire, 9,68 % chez les hospitalisés).

C-7-1 Incidence de¢ |'4ge de début sur la survenue des
tableaux cliniques pricités (tableau 12 2t figure 11 p.132).

1) L'Erythrodermie
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S S -

( : :
{ ERYTHRODERMIE : BCZEMA NUMMULAIRE: PRURIGO DIz BESNIER
{ : :

Patients Nbre: % M : F Nbre: % : M : F fNbre 5 : M : F
Ambuilatecires : 9 42,85 : 4 : 5 : 43 :971',48: 21 2228 : 90,32 :15: 13
dosprtalisdés 12 57,14 : 8 = 4 :+ 4 - 6.,5%2: 1: 3: 3: 9,68+ 2: 1

de.tal : 21 - 100 12 ¢ 9 : 47 100 1 22 25 31 1CC : 17 - 14

TABLEAU i

ACHTHEE

re
FETI TR |
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Il semble, au vu de nos résultats, qua |['4dge de début
nfinfluec pas tellement sur la survenue de |'erythrodermie.

2) Eczéma nummulaire

Il semble que ce tableau clinique touche e¢ssentiellement les

patients ayant débuté leur affection entre 3 mois et 5 ans.
3} Prurigo de Besnier :

Il touche aussi essentiellement les patients dont |'dge de
début de la maladic se trouve dans |a tranche d'd8ge de 3 mois 3

5 ans.

C - 7 -2 Le début par une dermite seborrhéique ou

pseudo dermite séborrhéique

Nous avons noté au cours de notre étude 8 cas o0 le diagnostic
posé au début était dermite scborrhéique avec quelques nctes
particuliéres : léger prurit, pridominance des 1ésions séborrhliques
au cuir chevelu ou elles étaient en casque agglutissant les
cheveux. C'est seuiemcent aprés que les lésions d'eczéma sont
apparues au niveau du visage. Les patients avaient entre 2 mcis
et 4 mois.

La fréquence de ce mode de début est de 8/556 soit 1,43 %
C-7-3 L'atteinte du cuir chevelu

Pouss¢ par ta singutarité des 10 observationc< (que nous
avons citéégi-dessus) nous avens répertctv ¢ tous | s cas qui ont
présenté une atteinte (aussi bien primaire que secondaire) du

cuir chevelu a type de pyodermite prurigineuse récidivante.

Nous en avons ainsi trouvé 48 cas, soif unc fréquence de 48/570
soit 8,42 3 soulignant ainsi sa relative friqucnce.

e/



- 132 -

< 3 mois 3 mois-5ans : 6 -~ 15anst Age adulte

LR P R e e e )

T ST S T A, P SV p— o~ o~ p——

R e et i T N . " Wy

Nbre : % :Nbre : % :Nbre: $ :Nbre : %
Erythrodermie : 6 : 30 ®: 5 : 25 %: 4 : 20 % : 5 : 25 %
Eczéma : ; s : : : T :
Nummulaire : 6 :16,21%: 25 :67,56: 5 :13,51%: 5 :13,51%
Prurigo de : : . . * : :
BESNIER : 3 12 % : 13 : 52 $: 4 : 16 & : 5 : 20 %
TABLEAU 12
RONBRE
1 E €3m.
, O 3m.-54.
20 E ¢ A-15 A,
) ADULTE
10 4
=7
5 = B CLINIQUE

ERYTHROD. ECZ. NUMMUL. P. BESNIER

LIEURE ;4
IRCIDERCE AGE DE DEBYT &~ ASPECTS CLIRIQUES
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Les Complications
iz B, 12 C, 12 D p

8

Au vu de ces résultats,
faits
1)

leur totalité

En ce qui concerne
(sans distinct
rend compte que la fréquence

.~ 4 . . .
de maniére decroisante ainsi

complications
complications

* complications

133 -

Infecticuses (Tableau 13 p.136, Fig.12 A

.134-135)

fes commentaires suivants peuvent é&tre
les complications infectieuses dans
ion du mode de consultation) on se

des infections retrouvées se classe

bactériennes 44,03 ¢
mycosiques 8,42 %
virales 3,50 ¢

* complications parasitaires 1,57 %

2) Quand on considére f'échantillon des malades hospitalisés
la répartiftion se fait aussi de maniére décroissante de Ia fagon
suivante

¥ bactéricnnes 90,90 ¢
¥ Mycosiques 21,21 %
* Virales : 6,06 %
¥ Parasitaires 6,06 %
On constate paralttélement que nour les cas ou rien n'a &té
mentionné (?7) les fréquences sont plus élevées chez les ambu-

fatoires.
C-8-1 Répartit
selon leur nature (tablecaux

(139).

Nous avcns essayé en ce

ion des complications infecticuses
14,15, 16, 8ig. 13, V4 p. 127, 1386)
qui concerne les complications infec-

ticuses retrouvées (malades chez lesquels il a &té signalé d'unc
maniére ou d'une autre la survenue de teiles complications) de

les regrouper sur la base de

1)

s'agissait dans

En ce qui concerne

H

la majorits

leurs natures.
les complicaticons bactérienncs

des cas de surinfoction locale supor-

S



- 134 -
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AAAAAAAAAAAAAAA}

COMPLICATIONS INFECTIEUSES

Bactériennes : Mycosiques : Virales : Parasitaires 3

—~ o~ o~
~—

%

(Nbre 2  Nbre: % Nbre: % :Mbre: %3 HNbree $ 0 Nbro y :Nbro: ¢ Nbro:

S

-

Ambuletoires: 271 :41,15%:316 :58,85%: 41 : 7,63:496 :92,37%: 18: 3,35:519:96,65 %: 7: 1,30:530

\C
@

~

~
(&

e e e e et e mar e e e e e e e e e e

Hospitalis.: 30 :90,90%: 3 : 9,10%: 7 :21,21: 26 :78,79%: 2: 6,06: 31:93,94 %: 2: 6,05

(3
\O
N
\O
i

i 93]
N
[aN]
A
O
w
U
o
e
@0
1
L

Total i 251 :44,03%:319 :55,97%: 48 : 8,42:°% :91,58%: 20: 3,50:550:96,50

TABLEAU 13
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( : : : )
( Varicelle : Molluscum : Verrues : Non Précisée)
( : Contagyiosum : Vulgaires )
( : : )
( : : : : : : : }
( Nbre : % : Nbre: % :Nbre : % :Nbre : % }
( : H : : : : : )
( ¥ - H H . )
( : : : )
( 2 : 10 % : 11 55 ¢ : 1 5 % 6 30 )
( : : : : : }
( : : : : : }
TABLEAU 14
_MATYRF

[ i
" B HNOmERE

MAT NF
I")- .'f.
PIGLLIEST CONT AG

“ARICELLES

FI613 . REPARTITION DES LOMFPLICATIONS ¥FIRALES +.° MITURES
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FIGURE - 14

REFRETITION DES LOMPLICRTIONS MYCOSIGUES + 7 MATURES

: : : : )
eigne du : Herpes : Candidoses : Pityriasis : Non Précisée )
C.C. : Circiné : : Versicolor : 3
Nbre : % : Nbre: % :Nbre : % :Nbre % : Nbre : %
25 :52’08 Q. ‘I . 2’08%: 1 - 2’08%: 2 4,16% 18 : 38'29 %
TABLEAU 15
MITURE
NAT. R P
4
P VERSICOLOR %
N I
CANDIDOSES 2
_;-,«.1.. B NOMBRE
H CIRCIME
TEIGHE DU C.C. s
NONERE
g ARY| P 30
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ficielles des lésions d'eczéma. Dans un cas nous avons noté une
meningite survenue d'ailleurs dans un contexte d'épidémie et dans

un autre cas des angines a répétition.
2) Pour les mycosiques

On se rend compte que la teigne du cuir chevelu Jdomine ce

tableau.
3) Pour les virales
C'est essenticliement les molluscum contagicosum que |'on a
retrouvé tandis que les verrues vulgaires sont rares.
On a noté une scule fois une cicatrice de Zona et jamais d2

syndrome de KAPOSI-~-JULIUSBERG.

4) Pour les parasitaires

( : :

( Gale sarcoptique : Parasitose intesti~: Non précisde
( : nate

(

( : : : : :

( Nbre : % : Nbre : % : Nbre 3

( . . . . .

(

( : : : : :

( 5 : 55,56 & : 2 : 22,22 4 = 2 22,22 9%
( : : : : :

(

TABLEAU 16
La gale vicnt denc en téte avec 5 cas/9 soit 55,56 %.

C9 - Diagnostic et Paraclinique

Dans notre pratique, le diagnostic positif d't.C. a &té

basé e¢ssentiellement sur la clinique.

e Nt e R N e e e e e e e
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Les explorations du terrain atopique,quand a elles, ont

été réduites auxrarescas ol lesmiladesavaient les moyens du

dosage dgs |gE sériques ; pour les explorations concernant les
troubles vasomoteurs (d'ailleurs inninterprétableschez te noir),
les tests d*hypersensibilité immédiate, nfont jamais été pratiqués

chez nos patients.

La numération des éosinophiles a souvent été faite mais
nous savons que le résultat est d'interprétation difficile sous

nos cieux (contexte de potlyparasitisme).

L'histologie n'a été pratiquée que dans les cas d'érythro-

dermie et chez les sujets agés.

CIO - Les autres manifestations pathologiques rencontrées

(tableau L page 141).

Nous avons denombré 125 fois d'autres manifestations patho-
fogiques sur 120 de nos malades. Ces manifestations précédent,

accompagnent l'eczéma ou surviennent en période de rémission.

La fréquence de survenue d'une ou de deux manlifestations
pathologique (s) autre est de 120/570 soit 21,05 ¢. Ces
manifestations se repartissent pour' les plus importantes de la

maniére suivante

- manifestation atlergique 55 cas soit 44 %
- Xérose et Ichtyose 15 cas soit 12 %

~ Dermite séborrhéique 15 cas soit 12 %

~ Ka2ratose folliculaire simple 7 cas soit 5,6 §

~ Dermite orthoergique de contact 8 cas soit 6,4 %

- Pelade et Vitiligo 4 cas soit 3,2 %

~ RAA (1t cas) et surtout GNA (3 cas) denc 4 cas soit

3,2 %
~ LCET 3 cas soit 2,5 %
- photosensibilisation 2 cas soit 1,66 % et ces deux

A
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AUTRES MANIFESTATIONS PATHOLOGIQUES SIGNALEES

(

: )

Affections :Nbre respectif/ Nbre Total)
affection )

Manifestations allergiques : )
Asthme, Urticaire, Rhinite¢,Conjonct. 46, 2, 5, 2 : 55 )
: : )

Xérose Cutancée, Ichtyose Vulgaire : 12, 3 : 15 )
: = )

vitiligo, Pelade : 3, 01 : 4 )
—t )

Kératose folliculaire simple : / 7 )
: )

Naevus épidermique verruqueux : / 1 )
: )

Photosensibilisation o/ 2 )
: )

Dermite orthoergique de contact : / 8 )
: )

Dermatosis Papulosa Nigra : / 1 )
)

Lymbo-conjonctivite endémique des )
tropiques (LCET) : 3 4 )
Cataracte : 1 )
Incontinentia pigmenti type [F0 : / 1 )
: )

Sclérotique Bleu 7 2 )
: )

Dermite séborrhéique : / 15 )
: )

RAA, GNA 1, 3 ) )
: )

Diarrhée chronique + Hypotrophie :o 2 )
Retard staturo pondéral 1 )
Lymphodéme (post streptococc que 37' 7/ 1 )
: )

Meningite 7 1 )
: )

Lichen Plan / 1 )
: )

Kystes Sébacés Diffus )
(sebocystadenome ?) /7 1 )

( )

( Total Nbre 125 )

)

TABLEAU 17
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cas interessaient effectivement des sujets de sexe féminin le
tableau permet de constater certaines affections pouvant sur-
venir chez un atopique et qui & notre connaissance n'ont pas été

signalées dans la littérature.

C,y — Le Probléme de la Pathogénie
En dehors du terrain atopique héréditaire nous ne pouvons

apporter une contribution dans ce domaine vu nos moyens trés limités.

Mais la lecture de certains dossiers montrant une amélioration souvent

nette des lésions d'eczéms par l'antibiothérapie seule, la frégquence

des surinfections chez nos malades (malgré le contexte) font que

nous pouvons penser que chez nous aussi les troubles immunitaires,

les surinfections jouent slrement un réle dans la genése de 1'E.C.

C12 - Le Traitement
L'analyse de nos dossiers dans ce domaine nous a permis de

percevoir deux points
1) Sur le plan des traitements généraux

Le période avant 1980 a été marqudée par |'utilisation de la
corticothérapie générale mais & petite dose (rarement > 3 40 mg/j.)

et dans les formes sévéres.

Puis aprés 1980 ou cette corticothérapic générale a été

presque complétement abandonnée.

La prescription d'antihistaminiques a ét¢é quasi constante.
L'ordonnance comportant presque toujours un atibiotique par voie
générale (per os) ; la préférence a &té portéec sur les cyclines
surtout chez les hospitalisés jusqu'en 1978 pour &tre exclusivement

reservée aux macrolides.

Lors du dernier tftrimestre de 1987 on a notc das prescription:
*
d'ORACEFAL
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2) Sur le plan local

Ce sont les colorants qui ont été utilisés presque

toujours,

La prescription de la corticothérapie locate a été hésitante
entre 1971 et 1974 pour devenir ensuite constante.
L'association corticoide + antibiotique a souvent été choisie.

La corticothérapie & visée réductrice a aussi été souvent employée.

C,5 = Evolution et Pronostic (tableau 18 figures 15,154,
15 B pages 144-144 bis)
Si on examine le tableau de la durée de suivi, on peut faire

les commentaires suivants

Si on exclut les 288 malades qui n'ont pas &t&é revus aprés
leur premiére consultation on retrouve quand mémc 282 malades qui
ont consulté pendant plus de 2 mois affirmant malgré tout le

caractére chronique de |'affection.

On note aussi quelass duité aux rendez-vous e¢st franchement
plus nette aprés une hospitalisation : 66,66 & ont ét& suivis

pendant 3 mois et 3 ans, 24,24 % au dela de 3 années,

L'évolution chez les malades qui ont été revus est caracté-
risée par la succcession de poussées et de rémissions, nous avons
méme noté un cas ol les poussées subintrantes nous ont imposé &

rapprocher ses rendez-vous.

Mais au vu de nos résultats le pronostic & long terme de

I'E.C. ne peut éfre précisé. Il aurait fallu avoir les moyens et la
possibilité de revoir tous les malades au début de notre travail

(surtout ceux qui ont été vus depuis au moins plus de 10 ans) pour
se faire une idée.

.../...
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( : : : )

( 1 seule : 2 Consul- : Suivi de : Suivi )

(Consultation : tations S3mois~3ans : > 3 ans )

( : : : }

{ : : . : : - : )

{Nbre : 2 :Nbre: % :Nbre: % :Nbre: g }

{ : : : : : : : )

: : : : - : : : }

Ambrulatoires : 288 :53,63 $£:133 : 24,76 %: 47 :18,06%: 17 : 3,16 %}

M : : d z - b < }

. . . . . . . . )

| L L L ~,
© Hospitalisds : O : O % : 5 ¢ 15,15 %: 22 :66,66%: 8 :24,24 %
Total : 288 250,52 %:138 : 24,27 %:119 :20,87%: 25 : 4,38 %
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* Sur

est un 'budjetivore'. Le traitement colte cher et il

A titre d'exemple si

un E.C.

liser a

e traitement aura colté au minimum 55.236 F CFA,

exclut

Les 55.236 F sec
3.320 x 2 pour 2 flacon:

piocine 250 +

Tubes de célestoderme,

poussées).

Ce chiffre de
Sénégal qui est &400

de commentaire.

¥ Sur le plan social
mette & ses malades
acwi3illant et de ne

le plan économique, il

trés modéré ayant débuté a

I'dge de deux ans avec un minimum de poussées

le transport,

918 pour une boite de primalan +
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Impact socio-économique et professionnel

faut le dire, te sujet atteint d'C.C.

est long.

['on considére un sujet présentant
I'dge de 3 mois pour se stabi-
(3 par an},
Si

et ceci on

[feau et te savon.
répartissent de la fagon suivante
d'éosine + 3.090 pour decux boites de pro-
1.878 pour deux

des

fe tout muttiplié par 6 (nombre total

55.236 F comparé au P.N.B.pir téte d'habitantau

dollars soit 120.000 F CFA par an se passc

Bien que |2 structure familiale africaine per-

de retrouver presque toujours un cadre

pas étre trop frustrés,des cas assez drama-

tigues peuvent se voir.

L'impact social

est soutenu par les probléemes économiques

que nous avons soulevésplus haut.

* Sur

le pltan professionnel

- les perturbations scolaires sont fréquentes

- dans un cas de

nos malades nous avons noté un

changement de profession.
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Discussion

Nous nous proposons ici de revenir sur certains aspects
de nos résultats pour faire quelques tentatives d'explications.

A) Les Aspects épidémiolcgiques
1) La fréquence

La fréquence de 0,014 % de 1'E.C. dans la population pddia
trique au Sénégal que nous avons trouvée est nettement inférieurc
d celle décrite dans la tittérature. Est-ce a dire que 1't.C.

est rare au Sénégal ?
Nous pensons que non pour plusieurs raisons

¥ Le nombre de malades que nous avons pu colligé
est de notre point de vue franchement sous estimé pour les

raisons suivantes :

--=-> les maladcs des autres régions en
dehors des cas graves n'arrivent jamais & Dakar.
-~-> A Dakar un bon nombre de malades soift

s'arrétent aux dispensaires les plus proches, soit sont vus dans

les services de pédiatrie a8 Le Dantec, a Fann, & Principal et
méme quand ils pensent & voir un spécialiste,cela peut se faire
dans quelques cabinets privés, & |'lI.H.S. et parfois & |'hdpital
Principal. A tout cela il faut ajouter le nombre de maladcs

qui consultent dans les cliniques privées.

---> |l est fortement ancré dans nos
populations surtout dans la classe a faible pouvoir
d'achat ung conception et une vision particuliérs de la maladi
en général et dcs maladies cutanées en particulier. On ne con-
sulte que quand cela deviemyraiment génant et |'on commence le

plus souvent par le guérisseur et |c¢ marabout,
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--=-> Enfin il y a |'éternel probléme économique
méme quand on désire aller consulter, faut-ii encore d'abord

avoir les moyens d'accédgr aux médecins et dc pouvoir exécuter

les ordonnances.

* La proporTionl%luS importante de la population pédia-
trique dans nos régions par rapport aux pays curopéens jointead
la sous estimation de |'importance de |'affection au vu du nombrec
de nos malades, justificrait peut étre aussi ce faible chiffre que

nous avons trouvé.

Ces quelques raisons pourtant non exhaustives sont a la

base de la fréquence relativement faibie de 1'E.C. dans nos régions.
2) Le Terrain atopique

Son importance c¢st apparue clairement au vu de nos résul-
tats. Mais la différence importante des pourcentages entrc les
malades vus en consultation externc et les hospitalisés en ce
qui concerne la présence d'antécédents d'atopie (55,43 % contre
84,84 %) nous améne & dire qu'd notre niveau des efforts doivent
étre encore faits quand a la rcecherche dos antécédents d'atopie

en consultation externe.

Si tes patients ou les parents ont un effort a faireo,
il faut aussi ajouter qu'il y a surtoutun probliéme d'ignorance.
Ignorance du co6té des patients : Comment peut-on savoir si une
affection donnéc existe dans sa famille si on a aucune idée sur
cette affection.

Ignorance du c¢6té dus médecins : il faudrait que nous,
nous nous mettionsa |'école¢ des patients pour connaitre mieux

comment ils nomment ¢t identifient telle ou telle affection.

o/
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B) Les Aspects cliniqgues
Nous revenons uniquement sur |'erythrodermie.

Sa fréquence relativement élevée 3,68 % et sa survenue sans
distinction de |1'dge nous semble essentiellement en rapport avec
f'auto-médication, aux problémes &économiques (ordonnances pas
toujours exécutéesret aux faits que les gens consultent tard (quand

toute activité n'est plus possible).

La prédominance des sujets de sexe masculin, puisque la moyanne
d'dge de ces patients est de 19,33 ans, est due au fait qu'd cet 3ge
les hommes semblent exposés a tous les facteurs que nous avons

cités ci-dessus.
C) Les Complications infectieuses :

La sous estimation des complications infecctieuses (surtout
bactériennes notée quasi exclusivement chez lecs ambulatoires semble
.pouvoir s'expliquer par entre autres : le probléme économique, les

rendez-vous souvent éloignés (2 mois), I1'ignorance.

I'l apparait donc quc les résultats obtenus chez les hospita-
lisés (mieux suivis, bénéficiant des explorations complémentaires

etc...) refliétent mieux la réalité dans cec domaine.
E) Evolution ¢t Pronostic
Le probiéme & ce niveau est le suivant : pourquoi plus de
ta moiti¢ de nos malades ambulatoires ne sont pAs revenus apras

leur premiére consultation ?

Est-ce par négligence ? Qui et non. Non parce que forqu'i|

s'agit d'enfants (et c'est souvent le cas), les méres sont plus atten-

tionnées ¢t «n principe revienncnt quand ca rechute., Mais, clles
peuvent, et peut &étre, clles chojsissent d'aller ailleurs (surtout

YA
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si on ne leur a pas expliqué au préalable le mode évolutif de

ftaffectionl.

Oui parce que nous ne cesserons de le répéter, chez beaucoup
<< . > > . .2 .
tant que 1'on tient on ne percgoit pas la necessité de repartir en

consultation.

- Est-ce que cela voudrait dire que le maximum de nos
patients ont présenté ensuite des poussées benignes suivies d'une
rémission longue ?

Ceta est possible et rejoindra (' opinion que nous avons

i i-dessu a consultation, ta seule, n ¢té motivée que ps
émise ci-dessus, | sultat , 12 scuie nta ¢t tivé e par
une forme grave.

- Est-ce un probléme d'auto-médication ?

Cela se pourrait nussi, les parents ou malades reconduisant

eux-mémes les produits qui pensent-i|gtraitent toujours et bien
i
leur affection, notamment en préscnce d'une poussée pas treés
grave,
Tous ces probléemcs sont en rapport avcc I'ignorance,

certaines croyances traditionnelles, et |le faible pouvoir d'achat

L'évaluation du pronostic 3 long fterme estrendue ainsi

difficile.
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L'Eczéma Constitutionnel ou Dermatite Atopique est une
dermatose trés prurigineuse, fréquente, chronique frappant surtout

les enfants.

Véritable terreur pour les parents et |es malades dans
les formes sévéres de par son évolution déconcertante, chronique,
faite de poussées et de rémissions imprévisibles, son impact socio-
économique, |'eczéma constitutionnel! continue Jde défier dermato-
logistes, pédiatres, immunologistes, infectiologues, internistes,
généticiens et parfois psychiatres et psychologues et ce en raison
de son polymorphisme clinique diéroutant, sa pathogénie encore
obscure, ses complications notamment infecticuses, ses associationc

morbides, son impact socio-économique et professionnel,

Fort heureusement, son diagnostic depuis la description
des critéres diagnostiques e¢ssenticllement cliniques est devenu
relativement facile, et les formes bénignes scmblent les plus

fréquentes.

Son traitement, malgré quelques lueurs diespoir, quant a

son volet curatif demeure essentiellement encore symptomatique.

Au terme de notrc é&tudc nous pouvons tirer les conciusions
suivantes
¥ L'eczéma constitutionnel (ou dermatite atopique) c<
dans nos régions relativement fréquent en pratique hospitaliére
(1,52 % de nos hospitalisations) et cette fréquence va et, il

nous Semble bien, ira en s'accroissant.

¥ L'incidence au Sénégal que nous avons chiffrde a
5 ) N .
14 cas pour 10 enfants nous 2 semblé tres au-dessous de |a
réalité et ceci ne nous permet pas de procéder & des comparaisons

avec les donnéGes de la |ittérature.

¥ L'3dge de début de t'affection sc situc dans sa larqg.
majorité dans la tranche d'dge de 3 mois & 5 ans. Lo début avant

R
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5 mois est possible, par contre le début a |'4ge adulte est plus

fréquent dans nos régions (12,10 % contre 7 % dans fa littérature).

¥ Nos résultats en ce qui concerne la localisation initiale

des lésions, si, dans ['ensemble ils sont conformes aux donnécs
classiques, nous permcttent foutefois de soulever quelques

particularités
- une localisation iniftfiale au niveau du cuir chevelu
est possible et interesse quasi exclusivement iecs patients qui

débutent teur maladie entre 3 mois et 5 ans.

- L'atteinte initiale au niveau des plis : plis des
coudes, creux poplités est trés fréquente, de plus elle frappe che:
nous les nourrissons ¢t les enfants contrairement aux donndes de |z

littérature.

* Pour le sexe, |'Eczéma constitutionnel scmble plus fréquent

chez les sujets de sexe féminin.

¥ Sur le plan clinique nos résultats sont dans leur largc
majorité conformes aux donnécs de la littérature mais avec

quelques notes particuliéres.

- Lésions plutdt hyperchromiques (noirdtres) qulery-
themateuses et plus souvent hyperkeratosiques dans les formes

chroniques.

- L'Erythrodermic est relativement fréquente, atteint
aussi bien nourrissonset adultgs,et parait plus fréquent ches

les sujets de sexe masculin.
¥ Les complications infecticuses, fréguintes, sont surtout
bactériennes et mycosiques. Par contre, les virales et les parasi

Tairces sont relativement rares.

¥ Au plan des associations morbides nos résultats nc
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stécartent pas des données classiques.

¥ Pour e traitement : |'eau et le savon ont constitué
nos premiéres armes et non les moindres, viennent c¢nsuite
antiseptiques locaux, corticothérapie locale, antihistaminiques

par voie générale enfin antibiothérapic par voic générale.

* La chronicité de I'affection, son traitement souvent long
¢t onéreux lui confére, malgré notre structure socialc une conno-

tation socio-économique parfois douloureuse.

* Sur le plan ¢Cvolutif et pronostique, |'évolution a court
terme sous nos cieux répond aux donnles ce la littdérature, tandis
qu'il nous a été& impossible de tirer des conclusions ayant trait
a I'évolution 3 long terme.

En définitive, lc salut de nos paticnts, sans omettre lc

notre, réside essenticeilement sur le relévement du niveau de vic
et d'instruction dc¢ nos populations, sur {'accroisscment quanti-
tatif et qualitatif des structures de soins, du personnel de Ia
santé (surtout en spéciatistes), et enfin sur la sauvegarde

de la structure familiale africaine.

¥ De telles conditions que nous osons ¢spérer, voir se rdalisc
dans un proche avenir, nous permettront de recaliser une meillcurs
prise en charge de¢ nos atopiques et d'apporter notre pierre, oh !
combien importante ¢t précieuse aux multiples ¢t actives rechercha
qui se poursuivent sur cette affection et gui déboucheront, nous

¢n sommes convaincus,sur des thérapeutiques cncore plus efficacas.
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