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outons tout d'abord quelques témoignages vécus 

1) Premièrement la mère d'un nourrisson de 8 mois 

intérrogée lors de la première consultation dans notre service. 

Question: qu'arrive t-j 1 à votre enfant? 

Réponse: vous voyez ce sont les "boutons de son 

visage". Il n'y a pl "sque rien ai lieurs, mais ce qui est grave 

c'est que çà v~ çà vient malgrè les multiples marabouts et 

médecins que j'ai consultés. 

Pire encore, c'est qu' i 1 passe son temps surtout la 

nuit à pleurer, à frotter son visage contre tout ce qui est à 

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

beaucoup. 

Question; depuis combien de temps cela évolue-t-II ? 

Réponse: cela fait maintenant 5 mois. 

Que s t ion : y - a - t - 1 1 dan s vot r e fa mil, 1 e , celle de vot r e 

mari quelqu'un qui a, ou qui a eu des problèmes simi laires sur 

le plan cutané ou alors de l'asthme, un rht.me à répétition? 

Réponse: moi je suis asthmatique, mais est-ce que 

cela a un rapport avec ce que présente mon enfant? 

2) Ensuite celui de 1. MIRVISH (90) qui rapporte le 

cas d'un garçon de 10 ans souffrant d'eczéma depuis l'âge de 

6 mois avec des lésions frappant le cou, les membres où elles 

prédominent au niveau des creux poplités et des plis des coudes. 

Cet enfant ne cessait de repéter à sa mère: je voudrais tant 

être comme les au~es enfants, je voudrais pouvoir dormir tran­

qui Ilement la nuit, j'eR ai marre d'entendre repéter : "arrête 

de te gratter" etc ... 

. .. / .... 
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3) Enfin celui d'un adulte de 25 ans venu consulter 

dans notre service 1 y a 3 ans. 

Question que vous arrive t-il ? 

Réponse: je me demande si vous al lez me croire. 

Voilà que depuis 4 mois cela ne va plus. Voyez, j'ai des 

"boutons" sur les bras (le malade montrant les plis des 

coudes), derrière les genoux et au niveau des pieds. 

Ah ! Si c'était seulement les "boutons" mais, c'est 

surtout les démangeaisons et quand ça commence cela n'arrête 

pas. Vous savez l'envie impérieuse de gratter à souhait m'a 

souvent poussé à louer une chambre d'hotel, et me fait 

redouter la nuit et la vie en public. 

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

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

vous avez de "asthme? 

Réponse: les "boutons" sur le visage je ne pense 

pas car on ne me l'a jamais dit. Pour l'asthme, oui cela fait 

un mois environ qu'on me l'a découvert. 

Question: y-a-t-i 1 quelqu'un dans votre fami Ile 

qui a ou a eu des problèmes 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" qu i démangent sur 1 e v i sage. 

Ces divers témoignages succints, mais pathétiques 

et oh ! combien véridiques, retracent les aspects généraux 

cliniques d'une affection dermatologique fréquente, chronique 

désignée sous nom d'eczéma constitutionnel (E.C.) pour la 

plus part des auteurs de langue française et de Dermatite 

aiC;.;ique (D.A.) oU eczéma atopique pour les autours anglo­

américains. 

. .. / ... 
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Ces deux termes ont progressivement remplacé les 

multiples synonymes qui avaient été utilisés pour désigner 

l'affection: eczéma neuropathlque (BRILL), eczéma-asthme 

(JADASSOHN), Prurit à forme eczémato-I ichenienne (BROCQ), 

Prurit diathesique (BESNIER), eczéma endogène (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, l'eczéma constitutionnel (E.C.) 

ou De rmat i te atop i que dés i gno un eczéma pa rt i cu 1 i er pa r son 

début le plus souvent dans le premier âge, par sa topographie 

spécifique, son évolution récidivante, et par sa survenue sur 

un terrain spécial génétiquement déterminé et qui conditionne 

l'état d'atopie. 

Le terme d'atopie introduit par COCA et COOKE en 

1923 signifie 1 ittéralement en grec singularité, étrangeté, 

sans piacE::. Il désigne une tendance fami 1 iale à présenter 

dos manifestations d'tes atopiquos : l'eczéma, l'asthme, 

la rhinite ot la cOI.ÎJnctivite allergiques. Ces manifes­

tations sont soit isolées, soit associées à des degrés 

variables. 

Le terme d'E.C. est celui que nous adoptons avec 

la plupart de nos maîtres car il a l'avantage devant une 

affection qui n'a pas e~ore révélé toutos ses facottes 

d'insister sur deux points: 

- il définit l'aspect cl inique de l'affection 

- il attire l'attention sur la notion de terrain 

sous-jacent la diasthèse constitutionnelle sans en préjuger 

tous les aspects. 

. .. / ... 
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L'E.C. tire son intérêt de plusieurs points 

Sa fréquence: frappant l à 3 % de la 

population surtout infant! le il constitue une des 

premières causes de morbidité infantl le. 

Sa gravité: si cette affection tue excep­

tionnellement par le biais de ses complications ou de ses 

associations, elle peut gêner comme le démontre les 

témoignages la quai ité de la vie par sa chronicité et son 

prurit morbide. 

Son diagnostic relativement aisé est basé 

essentiellement sur la clinique donc à la portée de tout 

praticien. 

Son traitement bien que symptomatique à 

lihc~ure actuelle est assez bien codifié et relativement 

eff i cace. 

Quand on aborde une affection aussi importante, 

demeurant un défi pour les dermatologistes, les pédiatres 

et immunologistes s~rtou~ en ce qui concerne son pronostic 

et sa pathogénie, plusieurs questi0ns viennent rapidement 

à l'esprit: 

Quand doit-on parler d'eczéma? Parmi les eczémas 

comment reconnaître l'E.C. ? Quels sont les eccuei Is qu' i 1 

faudra éviter? Le diagnostic posé, quelle est la conduite 

à tenir? Peut-on fixer un pronostic à cette affection? 

Où en est-on en ce qui concerne sa pathogénie? Dans nos 

régions, chez le noir africain, comment se présente 

l'affection? 

Autant de questions auxquelles nOirS tenterons de 

répondre dans les pages suivantes en articulant notre travai 1 

en 3 grandes parties: 

1) Général ités historique, rappels sur 

l'eczéma 

2) Les aspects actuels de l'E.C. qui consis­

tera en une revue bibl iographique 

,> ~ 'Eczéma Constitutionnel à Dakar. Analyse 

de nos cas. 

Au torme de cette revue nous tenterons do tirer les 

conclusions qui S'imposent. 



G E N E R ALI TES 



- 5 _. 

1802 - Michael UNDERWOOD dans son traité intitulé 

;!Les Maladies de l'enfant ti jetait les premières bases de la 

description clinique de l'E. C. (61). 

Ainsi il faisait déjà remarquer que ce que l'on 

dénome communément "croûtes de lait" comporte des formes où 

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 ~lllLIfN rapporte un cas de prurigo chez 

lequel il est frappé par l'importance du prurito 

1844 - Von HEBRA donne la première description détai liée 

de 1 1 affection en insistant sur 

des lésions au niveau des plis. 

le prurit et la loca 1 isation 

1891 - BROCQ et JACQUET créent le terme de nevrodermite 

local isée ou général isée pour désigner l'affection, attirant 

ai~si l'attention sur le rôle probable du système nerveux dans 

sa pathogénie. 

JACQUET plus tard reviendra sur le prurit en disant; 

qOans cette affection Il ne s'agit pas d'une éruption prurigi­

neuse mais d'un prurit s'accompagnant d'une éruption (44).11 

1892 - BESNIER en Europe introduit la notion de 

"diathèse constitutionnelle" pour insister sur l'existence d'un 

terrain constitutionnel prédisposant à la survenue de l'E. C. 

II reconnaît que ce terrain non seulement favorisait la survenue 

de l'E. C. mais aussi de l'asthme, de la rhinite et conjonctivite 

ail erg 1 que s . 

. . . / ... 
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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'hypersensibi 1 ité se manifestant par de 

liasthme, de la rhinite et conjonctivite allergiques de 

l'eczéma. Ce terme nous l'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 à la fois les lésions aigües caractéristiques de 

l'enfant et les lésions chroniques lichénifiées rencontrées 

chez l'adulte. Ils remarquent déjà l'association fréquente: 

E. C., I-yper IgE serique. 

1935 - HILL et SULZBERGER décrivent les différents stades 

évolutifs de l'E. C. et distinguent alors: la forme de l'enfant, 

la forme de l'adolescent et la forme de l'adulte. 

1968 - SZENTIVANYI introduit la théorie beta adrenergique 

pour expliquer les manifestations bronchiques chez l'atopiquG (12 

Cette théorie satisfaisante pour l'asthme l'est moins pour 

l'eczéma mais ouvrira une voie de recherche dans la pathogénie 

de l'E. C. 

1975 - RAGJKA, puis en 1977 HANIFIN et LOBITZ définissent 

les critères diagnostiques de l 'E. C. (47). 

1979 

HANIFIN. 

Ces critères sont revus et corrigés par RAGJKA et 

1980 - Publication de ces critères diagnostiques (48)-

... 1 ... 



- 7 -

RAPPELS Af\lAT0!10-CL IN 1 GUES 

La mei Ileure 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'erythème, de vésicules, de croûtes, et de 

des q u è mat ion". ( 8 ) 

1 1 s'agit d'une affection fréquente de diagnostic 

positif aisé. Il pose ,:;ssentiellement le problème de ses étio­

logies, lesquelles sont diverses mais le débat diagnostique 

gravite autour de la notion d'allergie: allergie épicutanée 

dans les eczémas de contact, terrain allergique dans l'E. C., 

peut être sensibi 1 isation à des ~icro-organismes dans les 

autres formes (36). 

A ces étio,ogies multiples correspond fort heureusement 

un tab 1 eau anatomo-c 1 in i que commun fac il ement reconna i ssab 1 e 

faisant dire à certains auteurs que l'eczéma doit être considéré 

comme un syndrome (7). Syndrome anatomo-clinique avec des critères 

précis qui doivent être exigés pour porter le diagnostic 

d'eczéma (8). 

Il apparait donc clair que le primum movens est donc 

de reconnaître d'abord l'eczéma sur la base de ces critères. 

8 - 1 Les Aspects Cliniques 

Ces aspects suffisent le plus souvent au diagnostic. 

1 1 faut distinguer deux grandes formes l'eczéma aigü, ct 

l'eczéma chronique. 

8-1-1 L'Eczéma aigü 

1) Forme typique (8,17,27,36; 67,112,1271 

Son début est habituellement soudain) plus rarement 

progressif. Schématiquement la lésion évoluG par poussées sueces-
, 

.. • • 1 .. .. " 
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sives en 4 phases. 

* Phase d'érythème prurigineux caractérisée par une 

lésion 

- prurigineuse, le prurit est le signe prémonI­

toire, dominant, il persistera jusqu'à la dernière phase 

- rouge-vif de manière diffuse 

- à surface rapidement irrégulière chagrinée au 

toucher (micro-vésicules) 

- à bordure émiéttée, irrégulière et évocatrice. 

Cette phase conduit en quelques heures à la deuxième phase. 

* Phase vésiculeuse marquée par l'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 translucides, superficielles 

contenant un 1 iquide clair, serrées les unes contre les autres. 

Ces vés i cu 1 es évo 1 uent par poussées et pe"vent déborder 1 api aque 

erythémateuse en petits élémentsabérrants isolés ou agmines, 

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

Les vésicules fi-agiles s'ouvrent soit spontanément soit 

par le grattage et on arrive ainsi à la 3ème phase. 

* Phase de suintement: la surface de la lésion est 

humide, suintante. Le liquide clair transparent~ à peine jaunâtre, 

empesant 18 1 inge s'écoule de façon incessante. La surface suin­

tante décapée apparaît criblée de petites érosions ponctiformes 

ce sont les "puits eczématiques de DEVERGIE", correspondant aux 

vésicules décaptées. 

Le prurit toujours considérable aggrave les excoriations. 

Cotte phase humide faci lement reconnaissable va durer 

plusieurs jours à plusieurs semain?s. 
. .. / ... 
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Lorsque le suintement devient moins important il coagule 

en croûtes de teinte ambre, peu adhérantes, souvent amol fies 

par la reprise du suintement sous-jacent. 

Cette phase avec ses multiples pertuis épidermiques, ses 

lésions d'excoriations est par excellence colle à haut risque 

de surinfection. Cette surinfection fréquente entraîne un 

suintement louche, purulent puis la formation de croûtes 

melilceriques caractéristiques. 

Les croûtes se détachent par dessication spontanée ou sous 

l'influence du traitement conduisent à la 4ème phase. 

* Phase de desquamation: le prurit dimlnu , le suintement 

s'amande, les croûtes tombent progressivement et on obtient une 

restitutio ad integrum de l'épiderme après souvent deux stades: 

- stade d'épiderme lisse tout d'abord avec épiderme 

rouge vernissé très 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 à l'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 te facteur étiologique, le siège 

des lésions, l'acuité des phénomènes etc ... définissant ainsi 

des formes cl in i ques. 

* Formes symptomatiques 

---> Une des phases peut ~tre prééminant8 définissant 

. des eczémas secs, des eczémôs cornés où c'ost la phase 

... / ... 
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de desquamation qui domine 

. des eczémas bulleux où la vésiculation très 

forte conduit à " formation des bulles par confluo~ce des 

vésicules 

. des eczémas érysipéloides où c'est la phase 

érythémato-oedémateuse qui est dominante. Ce sont des formes 

qui sont l'apanage surtout du visage. 

---) Sur une lésion plusieurs phases peuvent se retrouver 

définissant: 

- des formes intriquées 00 coexistent sur une 

plaque lésionnelle diversement associées plusieurs types 

lésionnels: érythème-oedème, vésicules, suintements, croûtes, 

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 pièces de monnaie et sont disséminés. 

- eczéma erythrodermique le plus souvent il 

s'a g i t d' une c om pli ca t ion quo i q U fil pu i s ses' i n st ail e r 

d'emblée. Il réal Ise des lésions d'eczéma général isées 

s'accompagnant d'un syndrome général. 

8-1-2 L'Eczéma Chronique (8, 17, 27, 112) 

La succession fréquente des poussées d'eczéma aigü, 

soumettant 'a peau à un grattage incessant, conduit au 

tableau d'eczéma chronique. 

Les lésions sont sèches, érythémato-squameuses, mal 

imitées, très prurigineuses. Les squames sont parfois 

furfuracées très fines, poussiéreuses, 

épaisses et de grande taille. 

mais peuvent être 

. .. / ... 
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<fi ~ les poussées se poursuivent, la restitutio ad 

'lntegrum 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 si lions profonds qui 

s'entrecroisent en formant des pseudopapules. Cet aspect, 

stade ultime de l'eczéma désigne la 1 ichénification. on parle 

d'eczéma 1 ichenifié. 

Ainsi la phase vésiculeuse et son €orollairo le 

suintement si important à reconnaître pour le diagnostic positif 

peut échapper à un examen trop précoce ou au contraire trop 

tardif. 

Il faudrait alors rechercher les él'ments liquidiens en 

bordures des lésions, ou les retrouver par l'anamnèse ou 

s'aider de l'examen anatomo-pathologique. 

B - 2 Les Aspects Histologiques (8, 17,27,72, 112) 

Le diagnostic d'eczéma est le plus souvent posé dès 

l'examen clinique, c'ost seulement lors des aspects cliniques 

atypiques que l'on a recours à l'examen histopathologique. 

L'image histologique dans ses traits principaux est 

commune à tous les eczémas, donc indépendante de l'étiologie. 

Cette image comporte oujours les mêmes lésions élémentaires 

exoserose, spongiose ~t vésiculation dans les formes aigües 

hyperacanthose et parakératose d'intensité variable dans les 

formes chroniques. 

Combinaison de ces lésions dans les formes intriquées. 

8-2-1 Eczéma aigü 

Cette phaSE:; est caractériséo par l'association de lésions 

élémentaires évocatrices siégeani au niveau de l'épiderme: 

... / ... 
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- Une spongÎose oedème ûpidermique dissociant les 

espaces intercellulaires (sans acantholyse) dlll stratum malpighien 

dont les cellules apparaissent ainsi distantes las unes des autres 

(espace clair intercellulaire à l'examen microscopique>. 

Cet oedème épidermique est la continuité d'un oedème papi 1-

laire qui fuse dans l'épiderme à travers les dehiscences de la 

membrane basale. 

Ce phénomène de fuite de serum du derme vers l'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 l'épiderme: c'est l'exocytose. Ces cel Iules 

se retrouvent au sein des v8sicules. 

Au total, un épiderme présentant un oedème intercellulaire 

(spongiose), des cavités faites par confl~ence de lacunes oedé­

mateuses (vésicules> contenant des cellules inflammatoires provonant 

du derme (exocytoso) est très évocateur d'eczéma aigü. 

Au niveau du derme on observe des lésions situées à sa 

perl" .• e superficielle. Il s'agit 

- d'oedème important à l 'origino de l'exoserose, de la 

spongiose 

- de vasodilatation 

- d'un infi Itrat inflammatoire pôrivasculaire constitué 

de lymphocytes, d'ôosinophi les et de neutrophi les. 

B - 2 - 2 L'Eczéma chronique 

L'aspect histologique ici très évocateur d'eczôma peut 

... / ... 
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50 voir dans d'autres affections d'où la nécessité d'une 

confrontation anatomo-cl iniquo. 

Au niveau do 1 fépidermo 

On note une àcanthose (épaissoment de l'épiderme) 

par eugmentation du nombre des cellules), d'importance variable 

avec élongation des crêtüs épidermiques, une hyperkératose 

(épaississement de la couche cornée) avec ici ot là des foyers 

de Parakératose (nouvelle couche cornée ou les cellules ont 

con se rvé 1 eu rs noya ux) . 

Acanthose, Hyperkératose avec foyers de Parakératose 

résument habituellement 18 tableau, la vésicufation lésion 

élémentaire fondamental8 de l'eczéma aigü manque mais on peut 

noter un oedème i nterce Il u 1 aires et que 1 ques ébauches de vés i­

culation eu niveau dos crêtes 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 à la fibrose secondaire. Les 

cellules de l' infi Itrat sont surtout formées de lymphocytes 

mais parfois on a de nombreux éosinophi les, histiocytes et 

fibroblastes. Il n'y a pas de polynucléaires neutrophi les (72). 
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A. EPliJEIiIOLOGIE 

Al Fréquence 

Selon les auteurs, les tranches d'âge, 1-<; fréquence de 

liE. C. se situe entre 1 à 3 % de la population (111,112,134). 

Survenant dans une large majorité avant l'âge de 5 ans l'E.C. 

Co.ns itue une des causes de morbidité infantile (29,134). 

A
2 

Age de début 

L'E. C. peut débuter à n'importe quel âge de la vie. 

contraire~8nt à ce qui est communément enseigné: pas d'E. C. 

avant 3 mois. 

Ainsi selon des études récentes, dans un tiers des .cas 

le début se situe avant 3 mois, souvent pendant le premier mois (111). 

Mais c'est surtout à une population Infantile (0 à 5 ans) que 

l'on aura à faire"''C:ornme en témoigne les rést.;ltats suivantsselon 

LA R REG U E (6 7) 1 e d é but ses ij t ùlIe dan s : 

79 S des cas de 0 à 2 ans, 80 % de 0 à 5 a~s 

- 14 % des cas de 2 à 15 ans 

- 7 % des cas s~ulement au delà de 15 ans; 

L'âge de débu~ s' i 1 orient~ ne peut constituer un élément 

de diagnostic différentiel. 

Les deux sexes sont touchés avec la même fréquence avec une 

légère prédominance masculine pour les tranches d'âge bas, et 

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

A4 Terrain (8, 27, 36, 44,45,48,68,111,112,131) 

Ne fait pas d'E.C. qui veut, ainsi I!affection survient sur 

un terrain particul ier génétiquement déterminé :"la diathèse cons­

titutionnelle". Si beaucoup d'éléments phénotypiques de ce terrain 

commencent à être bien connus, son mode de transmission, les gènes 

responsables r~5tent encore incertains. 
. .. / ... 
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Pour plusieurs auteurs la transmission se ferait de 

façon autosomlque dominante à pénétrance variable (39, 67), 

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

L'E. C. frappe sans distinction toutes los races. 

L'expression phénotypique de cette affection et de 

l'ensemble des anomal ies biologiques qui y sont assocléŒ semble 

être tantôt indépendante, tantôt étroitement 1 iée à la présence 

de divers facteurs environnementaux soul ignant ainsi l'Importance 

essentielle du terrain. 

L'étude do l'effet de ses divers facteurs environnementaux 

sur Je declenchement, 1 'évolution de l'E. C. est un des impé­

ratifs dans la prise en charge correcte do c~s môlades. 

A6 Enfin un puint Important pour tous les cliniciens 

appelés à suivre ~es malades est la notion de sous-groupes (111), 

En effet cette affection ne semble pas homogène dans son expres­

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

avec l'environnement. 

Les indicateurs Je tels sous-groupes pourraier.t être' 

l'âre de dfbut tùrdlf ' l 'absenc8 de sympt5m€~ respiratoires 

associés, l'existence d'une ichtyose, la f?Jible libération de 

médiateurs Chimiques par les monocytes in vitro, 1 ;absence 

d'hyper IgE serique ote ... 

La perception cente de cette noticn a permis d'expl iquer 

la discordance des conclusions des études pùssées, et doit per­

mettre dans l'avenir des études plus fiables qui deboucheraient 

sur une meilleuro compréhGnsion de l'affection donc amél iorer:Jit 

la prise en charge de ces malades. 
. ... / .. , 
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BI ETUDE CLINIQUE 

Les manifestations cl Iniques de l 'affection v~rlent danS 

leurs aspects, leur distribution selon l'âge du patient, réo­

lisant un véritable spectre clinique solon l'âge, une véritable 

"histoire naturollo ll (112,136). 

C'est ce spectre clinique qui est à la source de la dis­

tinction dans la description clinique: Eczémù du nourrisson 

d'une part, eczéma de l'enfant, eczéma de l'adolescent et de 

l'adulte d'autre part (8, 27, 36,67,108,112). 

Sc h 6 mat i quo men t 1 e n J u r ris s (~) n exp r i mol ! il f foc t ion par 

des lésions d'eczéma ûigu siégeant aux zones convexes du visa~c 

avec tendance à l'extensicn 3U niveau des f<1ces d'extensicn de 

memores, l'enfant, 1'·Jdolesc..::nt et l'<'ldulte présentent essentiel­

lement des lésions d'eczéma chronique siégeant ~u niveau dos 

parties concaves: les grQnds pl is. 

Quoiqu' i 1 en seit un symptôme subjectif majeur, commun 

qU'i,)lque soit l'âge et l'aspect des lésions: le PRURIT doit 

toujours demeurer à "esprit quand on aborde cette pathologie. 

Ce prurit est s0uv~nt si accusé toujours constant qud 

sa constatation au cours de "examen, sa mise en &vidence p~r 

l' interrcg3toire constituent l.~ première préoccupation lors de 

l'examen cl inique, tandis que son absence peut faire revlser 

le diagnostic. 

8 1 Les F0rmes H bltuelles (8,17,27,36,44,61,67,108, 

1 12) 

8-1-1 L'Ecz~m~ du nourrisson 

Age d e p r G d Ile t i () n d u d é but G 1 t Pl ft oc t i :) n (80 % ej e s cas), 

... / ... 



- 17 -

1 !nspact caractéristlquG, évocateur est s~uvent exprimé à 1 !Age 

de 3 à 4 mols. Le déout est brutal, rarement rnpldement progressif. 

La période d'état s' instêlle rapidement et est cariJctérlstie par: : 

1) Des lésions Bvocatrices par: 

- leur aspc:ct : II s'agit de lésions d'eczéma aigu 

a v e c n a p p e s é r y thé mat c - f.) e d e m él t (: use 5 à sur f a C G i r ré gui i ère ra p i -

derr~.lt vésiculeuse â bordures emiéttées. Ces nJppes vont rapidement 

devenir suintantes, croûteuses puis squameuses. 

- leur topographie c'est le ViSAGE qui est frappé 

dé1nS S0S formes habituGlles (42 % des CèS) avec atteinte des 

parties OONVEXES (front, pommettes, jou0S) tandis que les ZONES 

MEDIO FACIALES SONT INDEMNES (nez, pourtour de ID bouche, menton). 

Cett..:; topographie réalise un véritable masque qui frappe dès 

1 j in.:p>ectlon. 

Par 1 a sul tel 0 s 1 é sI,.:; n s peu ven t ,j j f fus e r à n 1 i m p 0 r t G 

quel point du tégument avec une intensité ot une étendue variables. 

Milis c'est surtout, le cou, le cuir chovelu, les si lions sous et 

retro auriculaires, les faces d'extensic:n des membres, les plis 

papi ités, les pl is des coudes, le pouce SUCG qui sont sec·Jn­

dQirement intéressés. 

Ce s 5 i tes 1 é 5 ion n f} t s qua n d ils s 0 Il tas soc 1 é 5 à 1 t i3 t t e i nt e 

du visage accrédItent enCor8 plus le diagnostic, mais isolés ce 

qui peut se voir au caurs des périodes do remissions, Ils peuvent 

poser des prOblèmes diagnostiques quand on Ignore le contexto 

sous-jacent. 

2) Un signe fonctionnel subJectif majeur, constant: te 

prurit, il est intense et 10 nourriss n l'exprime par: des cris, 

une ôgitation, une tendance à fretter les lésions avec tout ce qui 

ost à Sél portée, voire un v0ritable 9rùttagG qui à cot nge est 

porticul iorement évccatGur. 

. .. / ... 
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Ce prurit fr3prant 10s zones non lési nn",lles et les zonas 

lésionnelles est responsable de multiples lôsions de grattage 

favorisant ainsi la surinfection, dtlnsomnie non seulement de 

l'enfant mals aussi do la mère avec toutes les conséquences 

que cela comporte: 

On comprond dès lors 1 t intérêt de la miJitrise de co symp­

t 6m e dan sie t rai te men t dei' e c z é ma. 

3) Une con serv'Jt j on de l'état génér'3I:: 

Malgré le prurit avec toutes ses conséquences, l'étendue, 

la s~vérité des lésions on est frappé quand on oxamlne ces nour­

rissons par la conservation de l'état général. 

Il s'agit Meme le plus s~uvent jtun nourrisson d'aspect 

flcri,je bien quefléanmoins une ascension brusque et inexpliquée 

de la température, une ~)8rte passagèrE; rio rH,lds peuvent se vc i r 

au cours de p~ussées importantes. 

4) Ltévolution 

déconcertante, on dents de sci~1 mettant à l'épreuve 

parents et medecin, l'évolution va finir de corûctériser cette 

3ffection. Ello est faite de pousséGS ~t'1CcessivGs, d'intensité 

et d'étendue variables, de remissions de durée et dl importanCE: 

imprévisibles. 

Au total 1'..:'3quation : nourr-isson flJride ~ lésions d'eczéma 

très prurigIneuses, fr::ppant les z'"~,nes convexes du visClge, qui 

vont et viennent de manière déconcertante = E. C. peut 6tre 

schématiquement retûnuo. 

Après plusieurs p'<ussées on db utlt soit à la "guérison!! 

vers l'âge C(j 18 muis - 2 ('lns soit à la persistance rbi1lisant 

i) 1 0 r s 1 a forme cj l' cnfJnt. 

... / ... 
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8-1-2 L' zéma:18 l'Enfant 

C'est tantôt un eczûma du nourrIsson qui continuo 

d'évoluer (75 % des cas scion 1. RYSTEDT (108), ,font~t un 

eczéma apparaIssant après l'âge do 2 ans (20 % solon DEGOS 

14 % selon ~ARREGUE' (27, 67). 

L'éruption devenue chronique ou de survenuo tardive est 

caractérisée par: 

1) Son aspect: II s'agit de lésions d'eczéma chronique 

sèches avec pliJcards squameux Irréguliers rars0més de lésions 

papuleusüs excorIées surtout en rérlrhurie, voirE) à IJ longue 

de lésions lichenlfi6es. 

2) Si) topographie: les lésions dans les formes caracté­

ristiques tc~chent électivement les ri Is des coudos et los creux 

poplités. Sont souvent intéressés aussi la faco antsrieure des 

poignets, le dos des mains, face d'extension des mombrf~s, les 

sillons sous et retro-auriculaires avec fissure rebelle cicJi-

vante évocatrice atteignant souvent de façon alternative l'une 

ou l'autre oreille. 

3) Le prurIt: const3nt, Impcrtant, il peut être généra­

lis é et a f f e ete r des ter rit cd r e sin :j El m n es. lié v [) 1 u G par r' eus 5 é € S 

sou s f 0 rm ê d e cri ses i nt olé rab 1 es sur u n f ') n d p e r man en t. l' 
aggrave los lésions, favorise la surinfection, annonce en période 

de rémission l'émlhence d'une poussée. 

Enfin II est source Je mult!ples problèmes psycholo-

giques car genant la vie communautQire, et entrAlnant l'InsomnIe (90 

.. ,,/ ... 
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4) Sun évolution: tantêt chronique, tantôt intermittente, 

avec poussées Imprevisibles, remissiuns de durée et dl lmport~ncG 

variable, survenue fréquente à cet 5ge des autres manifestations 

3toplquGs. 

Au total il s'agit d'ünfants Insomniaquüs, fuyant leurs 

camarades, porteurs de lésions d'eczéma très rrurlginouses des pl is 

des coudes et des creux popl ites 1 présentant un infléchissement 

de leurs résultats scolnlres, un asthme voire une conjonctivite 

.at/ou rhinito allergiques. 

Cet ocz0ma "guérit" dans la grande maJcrité d(~s cas ~vant 

, 1 âge ct e 7 ans () u à 1 a r~ u ber té. L 1 G C z 6 m a qui n f a p Q sis par u à 1 è 

puberté est héJb i tue 1 1 emant déf 1 nit if. 

8-1-3 Eczéma de l'Adolescent et de l'Adulte 

Relativement rùre, il s'ngit soit d'un GCZ8m"l :je l'enfance 

se prolongeant à l '5ge adulte soit plus exc8ptionnellement une 

forme à début tardif survenant de nove à cet âge. 

Ainsi en pratique l'authenticité dos cas survenant de nova 

à l '§go adulte ce doit être admise qu'avec beaucoup ~G prudence. 

Ces formes tardives dE; l'adolescent et dE J'ajulte asso­

cient de manière significative: signes cut3n~s (ecz0ma) et res­

piratoirGs du terrain atcplquc (20.J 80 % des cas (61). 

La recherche d'autres manifestations du terr~in ntoplque 

doit ôtre systGmatiquG chaque fels que l 'on suspect~ un eczéma 

constitutionnel de l'adel0scent u dG l'adulte pour I(;urs IntérGts 

diagnostiques et pronustlques. 

. .. / ... 
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Le tabloau cl inique ost évocateur par 

1) Des placards d'eczéma chronIque IlchonlflC, hyror­

chromiques isolés tres prurlginoux frappant élactivement les 

creux poplités, les plis des coudes, les régions sus clavlcu­

lalres, les poIgnets, los cous des pieds. 

2) Des lésions papuleuses excoriées 10 plus souvent 

à dlspos1tlon périfolliculalre Isolées et disséminées à l'en­

semble du tégument réal isant l'aspect prurigo dG BESNIER, GU 

s'associant aux placards lichénlflés et surtout alors visibles 

à leur pérlf)hérle. 

Les placards lichéniflés à partir do leurs sièges électifs 

peuvent pûr poussées gagner le visage, le cou, les autres régi0ns 

dGS membres. 

3) Le Prurit: permanent avec des poussées sous forme 

de crises prurigineuses violentes responsablo de certains compor­

tements : peur de la vie en publ ique, tendance à l'isolement 

pour satisfaIre le prurit, irritabilité etc ••. Co prurit aggrùvo 

los lésIons quI à leur tour favorisent le prurit créant ainsi 

un cercle vicieux difflcil8 à r8mpre. 

4) L'évolution: ces formes de l'adulte, fort heureu­

sement rares, sont en génÉJ."M11 définitives, 8voluant de manière 

quasi continue avec fréquommBnt installation :-Jes autres mani­

festations atcplques surtout respiratoires à la faveur d'une 

rémission des Idslons cutanées. 

. .. 1 ... 
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B 2 les F 0 rm es C 1 i n i que s ( 8, 36 1 78, 8 1, 1 1 2, 1 27, 1 38 ) 

De nombreuses manifestations dermatologiques ne prenant 

pas les (Jllures caractéristiques dfjà décrites peuv\;;nt se vcir. 

Isolées, elles p0sent déS problèmes diagnostiques i1rdus. leur 

connaissànce,putsqu'el I~s sont considérées comme des oxpressions 

mineures de f 'E. C. permet (surtout quand ellGs sont associées) 

d'évoquer le diagnostic dans des cas diffici los. 

B-2-1 Fr,rme Clinique du Nourriss n 

LIE. C. peut exc8ptlonnellement débuter très rrécocement 

dans les premières semaines do la vie par un aspect de dermite 

seborrhéique (0 $) simple 0U le plus souvent généralisée (réa­

lisant alors une pseudo érythrodermie desquami1tlve et seborrhélque 

de Leiner Moussousl C~tte dermite séborrhéique est particulière par 

- Su chronicité (la D. S. vraie guérissùnt à rartir de 

2 mois) 

son caractère prurigineux 

- l'absence d'atteinte des zones médio-faclnles (siège 

el ec tif dei aD. S. v rai e ) 

- Ilassoclation frûquente d'un intertrigo flssuraire du 

lobule de l'ureille 

- li] fréquonce des 3ntecéd&lnts fêlmi 1 iaux d'atople. 

II s'Qgit donc d'~rlc ~s_Udo-~ormite seborrhélque et 

considérée .sous cet angle, cette O. S. pélrticul lèrG est relati­

vement fréquonte et nlest lu'un aspect séborrhéique de l'E. C. 

selon certains auteurs (136). 

. .. / ... 
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En présence d'un tableau de dermite séborrhéique deux 

questions doivent donc toujours être posées: Est-ce une dermite 

séborrhéique vraie donc banale? Est-ce une forme de début d'un 

E. C. ? 

Les réponses à ces questions sont imp6rativos puisqu'el les 

conditionnent le pronostic. Les éléments que nous avons évoqués 

cl-dessus, les particularités doivent être minutieusement reper­

toriée5 pour permettre de trancher. Quoi~u'i 1 en soit le tableau 

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

toute discussion. 

B-2-2 Formes CI in i ques de ft Enfant 

B-2-2-1 Chi] TI i te de 1 echage 

Elle réal ise une chéi 1 ite desquamativG chronique, prurigi­

neuse avec squames adhérentes, fissures commiiSurales labiales 

et une irritation eczématif rme pérllabiale. 

Associée parfois à une longue scrotalü, elle est responsable 

d'un comportement devant attirer l'attention: humecti8n inces­

sante des lèvres avec la 13ngue ou succion dU pouce, le tout 

dans un but de soulagement. 

B-2-2-2 Dermatite des mains et des pieds 

Les maIns et les pieds d ivent faire l'objet d'un examen 

minutieux chez les ato~iquGs car certains aspects sont très 

évocateurs. 

* ~ niveau des m0ins 

doivent attirer l 'attenti~n : 

... / ... 
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dermite eczématiforme du pouce sucé 

- dermatite chronique du d.os des mains 

. Sur un fond de xérose e~tané surviennent de manière 

incessante des poussées inflammatoires prurigineuses avec lésions 

vésiculo-suintantes, exulcéro-croûteuses, fréquemment surinfectées. 

Le premier dIagnostic posé est en général: pyodermite réci­

divante des dos des mains, ou mieux eczéma surlnfecté récidivant 

du dos des mains. 

Cet aspect relativeMent fréquent serait le siège de début 

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

- exagérat 1 on des sillons pa 1 ma 1 res 

- pulpites kératosiques craquelées sèches récidivantes accro-

chant los vêtements (acropufpite sèche). 

-suseeptlbll It6 particul ière des mains QUX agents irritants 

avec fréquonce des dûrmitos irritatives fùisant le 1 it des 

eczémas de contact. 

Cette dernière notion est si importante que certains auteurs 

p$"nsol'lt que le choix professionnel de certains atoplques doit 

être éclolré au moyen de test épicutané. 

* Au niveau des pieds 

- eczéma de l'avé'lnt pied 

décrit sous le nom de "Juvenl IG Plantor dermeltosis" 

par MACKIE et HUSAIN. de HATOPIC v/INTER FEET" par Moller consta­

tant l'aggravation de la durmatose ou période froide cette 

entité mérIte d'être connue(42, 81, 138), 

, .. / ... 
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- Cliniquement: 11 s'agit d'érythème fissuralre, kérato·· 

sigue, prurigineux, douloureux prédominant sur le 1/3 antérieur 

de la plante des pieds particulièrement la face plantaire des 

gros orteils, les bords et le dessus des autre::; orteils. 

- L'évolution est chronique et la constatation des poussées 

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

- étiologie: SI cette forme pi3rticulière d'~czéma des 

pieds reconnDTt d'autres étiologies, 

d'une atople (Woston JA et al). 

B-2-2-3 La Blephôritc 

olle 'mposo 1 (J recherche 

• érosions fissuraires dos canthi extornes, très pruri­

gineuses. Second pli palpébral inférieur (signe de OENNIE et MORGAN) 

considéré comme pathognom.onique de l 'atopie pi3r certùins dermatG­

logistes. 

B-2-2-4 Eczéma nummulaire 

Certains eczémas nummulcllres do l'enfant, ôutrofois cli:!ss~s 

parmi les eczémas microblons, sont symptomatiques d'une consti­

tution atoplque, surtout si ces lésions d'eczCma en pièces do 

monnaie touchent électivemûnt les fesses, les membres inférieurs. 

Ce type morphologique serait d'un mùuvais pron stic. 

8-2-2-5 Xérose cutané 

Elle réalise une pe;;lu sècho, tarne] PQrfois hyperchromique, 

rugueuse; légèremont squiJmeuse. 

Cot aspect dIffus ê ~0ut le t0gument JecelDble par I! Ins­

p () c t Ion G t 1 iJ P () 1 pat ion 0 S l q u ù sic () n 5 tan t 'J n sil E . C . 

. . . 1 ... 
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C'est en g6n6ral sur ce fond de Xérose que vont survenir 

les lésions typiques, mais la xerose peut rester isolée et êtr8 

le plus souvent assoclêe à un prurit banal, à une intolérance 

précoce aux vêtements de laine réal isant la forme dite Invisible. 

Mals la xéros...; peut être 1 Îmlt00 aux ostium fell Iculalres 

donnant à l'inspection et à li) palpation un aspect de ch;jir de 

poule voire de kératose pilaire (splnul sisme) très suggestIve 

de l'E. C. 

8-2-2-6 L'Ecz.3m3 des mamel ns 

Réalise un Gczoma chrC'nique lichénifié ot fissuraire très 

prurigineux avec parfois poussées alguos suintantes, 

A r a n age des for mes é t end u es, i 1 peu t n 11,a n mol n e ê t r e i sol {; 

d'où 1 t 1 ntérât de sa conna i ssance. 

B-2-2-7 Dermite solaire polymorphe eczématlforme 

Il s'agit 8n général de retites ft Iles présentant une 

note photosensibilisGnte dans l'expression de leur eczémiJ avec 

aggravation estivale par~~oxale, atteInte môx lmum dos parties 

découvertes. 

Dans ces cas le spectre solaire en cause semble être celui 

des UVB actiniques de 290 à 320 nm {2, 36, 44,112>' 

6-2-2-8 Des éruptions 1 Ichen0Tdes ou ortices en 

pel e r i ne; 1 es der mit G 5 en 1 une t t e dus i è 9 0 d u W C 5 (\ n t cc n s i dé nS 19-5 

comme des équIvalents mineurs dlE.C., m~lgr6 des tests ~plcutanés 

positifs dans certJlns cas (36). 

. .. 1 ... 
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Certains pityriasis alba (dartres aChromiantes) surtout 

ceux où on a la certitude qu' i Is n'ont rien à voir avec l'usage 

excessif de savon detergents, semblent être des équivalents 

mineurs dIE. C. (112~ 127). 

8 - 2 - ':1) Formes Cliniques de l'Adulte (S) 

8-2-3-1 Névrodermite diffuse 

La nevrodermite diffuse ou 1 ichenification géante n'est 

qu'une général isation des lésions habituellement cantonnées aux 

pli s . 

D'apparition souvent tardive~ l'ensemble de la peau est 

épaissie, grisâtre p bri lIante, quadri liée avec de multiples 

lésions de grattaged..ij CHJ prurit féroce constamment associé. 

C'est une forme très Inval idante et rare. 

8-2-3-2 Névrodermite circonscrite 

Encoro appelée lichenification circonscrite, elle se 

caractérise par une ou plusieurs plaques 1 do taille variablo 

mais très bien limitées (contralrGment aux lésions tichon!fiées 

des plis), épaIsses, brunâtres voire hype:rchromiques, parcourues 

de sillons qui I(;:s quadrillent on pseudo-papules hemisphériqucs 

ou plates, br! lIantes voire viol ino. 

Ces lésions très prurigineuses sont recouvertes de squames 

plus ou moins épaisses parfois cornéGs. 

On paut noter assocIées des plages leucodermiques réa­

I isant un aspect leucomélanodormlque surtout aux jambos. 

1 
.. • .. 1 • • • 
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Elles siègent surtout à la nuque, au niveau des 

jambes, du cou des pieds mais peuvent siéger partout. 

L'association dans 40 % des cas (8) à des mani­

festations allergIques justifie leur intégration dans le 

cadre de l'atopia bien que d'autres étiologies soient 

possibles. 

Le prurit constant est particulièrement violent 

au moment des crises et conduit au gratt8ge incontrolable 

souvent jusqu'au saignement. 

8-2-3-3 L'Erythrodermio 

Apanage de l'adulte, véritable compl ication plus 

qu'une forme cl inique, 811e réal ise une erythrodsrmie soit 

oedémato-vésiculeuse et suintante, soit squameuse sèche; 

très prurigineuse. 

Posant à cet 598 ct sur ca terrain de multiples 

diagnostics différentiels, l'examen attentif à I~ recherchd 

de lésiorls chroniques R'!ôximum au niveau des bastrons, 

l' tnterrogatoire à la recherche de la nature et du siège 

dGS lésions avant 13 généralisation, d'antécédents et 

d'autres manifesti:ltions de l'atopie ; li] négi:ltivlté des 

r~cherches concernant les autres étiologies d'érythrodermie 

seront 18s flls conducteurs. 

8-2-3-4 L'Acné nécrotique du cuir chevelu 

Elle réi':ll ise des foll lcul ites ostiales furieusement 

prurigineuses du cuir chevelu avec petites croOt s hématiques 

disséminées, secondaire eux excoriations (36) 

... / ... 
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Ce polymorphisme clinique, cette jungle de manifes­

tations cl iniques n8 doit pas térouter et ne déroute pas si 

l'on comprend et l'on retient qu' i 1 existe un denominateur 

commun à tout cela 

titutionnelle. 

le terrain atopique ; la diathèse cons-

Ce terra 1 n est ca ractér i sé pa r des st i gmates cl j niques 

et biologiques, stigmates dont aucun n'est ni suffisant ni 

nécessaire pour porter le diagnostic d'atopie, seule leur 

association est significative. 

Nous allons donc aborder l'étude de ce terrain. 

C, LE TERRAIN ATOPIOUE (8, 36, 44, 67) 

Cl Les Stigmates Cliniques 

C - 1 - 1 Les Données Héréditaires 

Il est bien établi à l'heure actuelle que l'E. C. 

survient nous ne cesserons de le répéter, sur un terrain 

génétiquement déterminé. Ce terrain est entre outre caracté­

risé par une tendDnce fami 1 laie à developper un certain 

nombre d'affections dites atopiques : c'est l'eczéma atopique, 

l'ùsthme bronchique, la rhinite etLou lé'} conjonctivite 

allergiques. 

Chez les sujets atteints d'E. C., lorsque l'on tient 

compte de toutes les manifestations de l'ûtopie, 59 % à 80 % 

environ ont des antécédents quand o~ considère à I~ fois 

ascendants et coll, f.éraux. 

La mise en ôvidence de ce terrain f()mi 1 iêll, par l' inter-

rogatoire, doit ~tre une des premières pr cupatlons dans 
, .., '. que 

1 u x a men cil n 1 que d u n pat 1 e nt.) t t <) 1 n t d' E • C. dia u t CI n t plu s cet t e 

.. . 1 . .. 
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notion constitue un critère majeur de diagnostic. 

C - 1 - 2 Morphologie et babitus 

La morphologie; l 'habitus de ces patients sont souvent 

spéciaux et permettent dans ces cas de suspecter, dès l'ins­

pection, le terrain atopique. Il s'agit de patients longi­

lignes, reputés inte:ligents, sensibles, anxieux et insomniaques. 

Ils ont une peau qui est sèche et squameuse de manière 

diffuse, pâle sauf au niveau des régions sous orbitaires, 

avec un faciès fait d'un sombre sous ~bitair8 tranchant 

avec la paleur du reste du visage donnant une iMoression de 

cerne périorbitaire très évocateur: 

Devant un sujet suspect diE. C. I! inspection appréciant 

la morphologie générale, l'aspect de la peau, le comportemen i 

la palpation de la peau; l'interrogatoire à la recherche 

d'antécédants d'atopie peuvent être déjà ê ce stade d'un 

apport important pour le diagnostic. 

C -- 1 - 3 T r 0 u b r e s Vas 0 mot e urs (8, 3 7 ) 

Dans 'atopie, (diathèse constitutionnelle) il Y a une 

tendance à la vasoconstriction paradoxale. Do nombreux stimul 

qui ~ éc 1 en che n t une vas 0 d i 1 a t ion che z 1 es s u jet s no r m a u x von t 

entrainer une vasoconstriction chez los atopiques. 

Cette tendance paradoxale à la vasoconstriction peut êtr 

mise en évidonce de plusieurs manières, nous nous contenterQns 

de décrire les principales, celles qui peuvent être utilisées 

en pratique courante. 

. .. 1 ... 
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C-I-3-1 Le derroographisme blanc 

Le dermographisme est la réaction vasomotrice à une stimu­

lation mécanique linéaire de la peau, généralem8nt provoquée 

avec l'extrémité mousse d'un stylet. 

Alors que chez te sujet normal cette manoeuvre entraîne, 

en une vingtaine de secondes, une raie rouge par vasodi la­

tation r~flexe, le sujet atopique réagit paradoxalement, en 

objectivant une raie blanche. Cette raie blanchG atteint son 

maximum en une minute et persiste plusieurs minutes. Ce dermo­

graphisme blanc se voit dans 55 à 75 % des cas en pe~u saine 

et malade (8,67). 

C-I-3-2 Blancheur Chol inergique 

L'injection intradcrmiqu8 de chlorure d'acQtylchol ine à 

5 % (Acecol ine) entraine chez le sujet normal un érythème 

réflexe de 20 à 30 mn de diamètre. Chez l'atopique il se 

produit au bout d'une dizaine de minutes un halo blanc autour 

dE: la papule d'inJ~ction. Ce halo est blanchâtre, cyanique, 

translucide et ponctué très fréquemment de pe~i1cs péri~i'aries 

qui simulent une pi loéroction porsistante. 

Elle est positive dans 70 à 100 % des suJet-s atopiques (8L 

C-I-3-3 Test au Trafui 1 (ott;er de l'acide 
micotinique à 5 %) 

Il consiste à fnctionn8r avec une solution ou à masser avec 

l'onguent rubéfiant une pet-ite surface cutanée (du dos par exemple). 

Chez le sujet normal une rougeur apparaît en quelques minutes. 

L'atopique réagit par une blancheur paradoxalo. Ce test est 

positif dans 25 ~ 85 % des cos (8). 

. .. / ... 
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C-1-3-4 Les Autres éléments témoins des 

troubles vasomoteurs 

- dimunition de l'erythème de la triade histaminique de 

LEWIS 

- une moindre ampl itude des indices pl\lethysmographiques 

par rapport aux sujets normaux: pouls périphériques moins 

amples, tendance à l'l-)ypotension artérielle. 

- signes d'hypo symp8thicotonie : augmentation des riflexe3 

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 réal isables chez l'adulte -ranG is que chez 

l'enfant, il faut souvent se contenter d'un test au Trafuri 1. 

Cette tendance à la vasoconstriction fréquent chez l'ato­

p i que n' est pas pou r a u tan t s p é c i fii cf t.q'~ d e c e 1i"l: rF rai n, e Ile peu t 

se voir dans certains érythèmes (érythèmes salair St erythro­

dermies, scarlatine etc .. ,' dans les états de vasoparalysie 

(acrocyanose, syndrome de KI i ppe I-Trenaunay), 

En fin sur p eau n 0 ire, l' é r y t h ème et 1 a b 1 :) n c h Gl1' r n' il! tan t 

pas visibles ces manoeuvres restent sans intérêt amputant 

ainsi au cl inicien des critères diagnostiques (7). 

C - l - 4 Troubles Neurovégétatifs 

- Tetani8 latente decelable à l'éprelf,,~ de Trousseau sous 

contrôle electromyographique avec bi lan phosphocalcique normal 

- Perturbations non spécifiques de l'E.E.G. à type d'activité 

électrique infravoltée. de rythme rapide parfois, de légère 

asymétrie do voltage enfin de quelque dysrythmie. 

. .. 1 ... 
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C - 1 - 5 Troubles Sudoraux 

Il Y a chez l 'atopiquG une réponse exagérée do la 

socrétlon sudorale après lonophorèse et injection cutanée 

d'acety1cho+lne dans les zones lesées. 

C - 1 - 6 Diminution du seui 1 du Prurit 

On constate chez les atopiques que le prurit peut être 

provoqué expérimentalement par un stimulus infrabiminaire. 

C - 1 - 7 Fréquence et/ou Gravité Inhabituel le 

dos Infections cutanées 

La constatation d'infections cutanées f;équontes et/ou 

de gravité inhabituel le doit faire rechercher un terrain 

atoplque. 

Ces infections cutanées; conséquence ou cause de la 

maladie, peuvent longtemps masquer le tableau d'eczéma. 

C2 Stigmotes Biologiques 

C - 2 - 1 Hyperéosinophi 1 ie Sanguine 

En dehors de nos régions, zones d'endémie parasitaire, 

une éosinophi 1 ie supérieure à 5 % constituo un bon indice 

d'orientation.' 

C - 2 - 2 Réactions d'Hypersensibi 1 ité 

immédiate 

Expression de la sonsibi 1 ité réaginlque particul ière de la 

peau chez les atopiquûs, la positivité fréquenro dos réactions 

hypersens 1 b il i té 1 mméd i ate à d i ver~ al' ergènes permet souvent 
'. 

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

Cette positivité n'a aucune valeur étiologique en ce qui 

... 1 ... 
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concerne l'eczéma. 

les al lergènos le plus souvent responsable de tests 

intradermiques immédiats positifs sont: 

- Protéines alimentaires en particulier Oval­

bumine (35 à 40 % des cas) 

- Venins d'insectes 

- Pneumllilerges : la positivité immédiate à l' In-

jection intradermique de pneumallergènes est S'ouvent l'apanage 

de patients atteints dIE. 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 à caractériser le terrain 

atopique. 

- Enfin beaucoup d'antigènes microbions et fongiques 

donnent des réactions immédiates positives. 

C - 2 - 3 les Réactions d'Hypersensibll ité 

reta rd ée 

les atopiques présentent très souvent une absence ou 

une lenteur des réact.ions d'hypersensibi 1 ité retardée notam­

ment vis-à-vis d'a~ tigènes reconnus très immunisants: 

Tubercul ine, phytohema9glutlnlne. 

Cette anergie tubercul inique et à la phytohemagglutl­

nine est surtout nette en période évolutive de l'eczéma. Cette 

notion prend une importance capitale dans nos régions,· d'endémie 

tubercu 1 eUse quand cin sa i t que l' 1 DR à 1 a tubercu 1 i ne est un des 

moyens diagnostiques de cette affection. 

Fréquence des réactions d'hypersensibi 1 ité immédiate à 

divers allergènes sans signification étiologique en ce qui 

... / ... 
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concerne l'eczéma, rareté des réactions d'hypersensibi 1 ité 

retardée, ne sont que la traduction du statut immunitaire 

de l'atoplque que nous verrons ci-dessous pt.u.s 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: Pemphigo7de de LEVER, 

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

Parmi les sujets atteints d'LC. l'augmentation des IgE 

sérique semble Intéresser surtout un sous-groupe caractérisé 

par une tendance plus grande à developper des manifestations 

respiratoires atopiques, la fréquence de ces manifestations 

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

Un taux ~ 2000 UI/ml (normale = traces) semble être 

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

Le taux d'IgE serIque a donc une valeur diagnostique, 

mais aussi pronostique (fréquence de la survenue de manifes­

tations respiratoires) association fréquente à des formes 
graves d'LC.) (130), 

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

dans le domaine de la recherche peuvent être cités. 

- dimin~tion du taux des lymphocytes T circulant surtout 
les lymphocytes T suppressor(16, 33), 

- aptitude des mono· y tes des atopiques à 1 ibérer ~9 

manière plus importante, plus rapide les mediateurs chimiques 

sous l'influence de certains stimuli (58), 

. , . / .. , 
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- Trouble du rrétabolisme des acides gras (141) 

- Trouble du métabolisme cellulaire des acides nucléiques 

avec augmentation de l'activité phosphodiesterasique (34). 

- Trouble de la perméabi 1 ité intestinale 

- etc .•• 

Ce terrain, ncus le voyons, demeure complexe et sa 

reconnaissance est basée, non sur un seul argument mais sur 

l'association de plusieurs arg~nents. 

L'E. C. est caractérisé ~ar : des manifestations 

c 1 i n i que s pol Y mo r p h es, un ter rai n dit ( .. J P i que a vec ses 

multiples stigmates, mais aussi par de nombreuses associations 

morbides concommitantes ou survenant en alternance avec les 

poussées d'eczéma. 

D, LES ASSOCIATIONS !îORBIDES 

Nombreuses et variées, ces manifestations sont surtout 

res~iratoires, cutanées, digestives, oculaires, immunitaires 

métaboliques, rénales (8, 36, 97). 

Variables d'un patient à un autre, elles semblent 

augmenter avec l'âge et imposent d'emblée trois remarques (97) 

1) La difficulté de l'affirmation d'une association 

est en rapport avec la fréquence élevée de l 'atopie dans la 

population générale, entre 15 et 25 ~ scion les auteurs (108), 

On doit éviter toute précipitation qui conduirait à retenir 

des manifestations simplement dues à cette fréquence élevée. 

2) L'Intérêt de ses ûssociations réside dans les 

faits suivants: elles peuvent prendre le devant du tableau 

clinique, les manifestations eczémateuses prenant alors, le 

... / ... 
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plus souvent, des formes atypiques, el les vont dominer dans 

certains cas l'aspect pronostique, el les vont enfin poser, 

si l'on ignore le contexte, des problèmes diagnostiques surtout 

étiologiques. 

Ainsi leursconnaissancesvont permettre, une mei Ileure 

approche diagnostique, une mei Ileure prise en charge. 

3) En fin e Ile s vie n ne n t a v e c, 1 e pol y mo r phi sm e 

clinique de l'E.C., les stigmates cliniques et biologiques du 

terrain atopique, confirmer la complexité d'une affection consi­

dérée à première vue comme banale. 

L'E.C. dont le diagnostic, malgré un polymorphisme 

cl inique, est relativement faci le doit être considéré comme la 

partie visible, facilement accessible d'un Iceberg. 

Une telle conception soul Igne ln nécessité d'un suivi 

actif des:- tels patients, mettant tout en oeuvre pour affirmer 

encore mieux' le terrain atopique, recherchant à chaque instant 

les associations morbides, appréciant le degré, la gravité, 

de l'atteinte cutanée, le tout dans un but de cerner au mieux 

le pronostic. 

Dl - Les Manifestations Dermatologiques 

o - l - 1 L' Urt i ca i re 

En surimpression aux lésions d'eczéma peuvent s'observer 

des poussées d'urticaire dans environ 12 % des cas (alimentaires 

dans 46,5 % des cas,médicnmenteux 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 l' hypersen si b il i té réag i­

flique protéiforme de ces patients. 

. .. / ... 
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Isolées, ou apparemment Isolées (période de quiescence 

des lésions d'eczéma), déclenchées par certaines prises alImentaires, 

les lésIons urticariennes peuvent poser des problèmes diagnostiques 

ardus. 

La recherche d'une atopie devrait être systématique dans 

le bilan étiologique d'un urticaire. 

o - 1 - 2 L'Ichtyose: 

El le est en somme une exagération de l'état de Xérose 

cutanée si souvent rencontrée chez ces malades. 

C'est la plus classique des dermatoses associées à l'E.C. 

De type ichtyose vulgaire el le se verrait entre 2 à 50 % des 

sujets atteints d'E.C. selon les auteurs (97). 

La recherche d'un terrain atopique devant une ichtyose et 

vice versa de manière systématique permettra de mieux apprécier 

I~ fréquence de cette association. 

o - 1 - 3 Pelade et Viti 1 Igo 

Les données sont contradictoires en ce qui concerne f'asso-
ces 

ciation de deux entités et de l'atopie, mais beaucoup d'auteurs 

pensent que le viti 1 igo et la pelade (surtout dans sa forme décal­

vante totale) serait beaucoup plus fréquente chez les atopiques 

(36, 67, 97). 

Quoiqu' i 1 en soit j, est établ i que le terrain atopique 

est un élément de mauvais pronostic en présence d'une pelade. 

LARREGUE signale des éruptions viti 1 igoïdes au cours de l'E.C. 

(66). 

. .. / ... 
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o - 1 - 4 Dermatite Herpétiforme (D.H.) 

La réalité de cette association 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 plus de 

signes d'atopie qu'une population générale (surtout à type d'E.C. 

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

El le mérite d'être retenue car: sur le plan cl inique 

certaines D.H. atypiques peuvent poser des problèmes diagnostiques 

avec l'E.C. dans sa forme nummulalre, sur le plan thérapeutique 

la conduite à tenir est différente. 

o - l - 5 Dermite Solaire Polymorphe 

Si les atopiques sont le plus souvent am81 iorés 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). Photosensibi 1 ité et Dermite Solaire Polymorphe 

frappent sùrtout les fi 1 les. Il semble qu'un certain nombre de 

réactions persistantes à la lumière soient dues à l'usage répété 

de phénothiazines (antihistaminiqu~ dérivés des phénothiazines €fc",) 
( 2 ) . 

Ainsi des conclusions s'imposent (2) 

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

2) Proscription des antihistaminiques dé~ivés des pheno­

thazines en périodes ensofei 1 fées dans les pays tempérés et en 

tout~saisons dans nos régions chez les atopiques 

3) une exploration photobiologique est impérative avant 
toute tentative de photc~hérapie chez un atopique. 

. .. 1 ... 
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o - 1 - 6 Amyloidose 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 

l'association de deux affections génétiquement déterminées? 

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

o - 1 - 7 Autres Manifestations Dermatologiques (97) 

D'autres manifestations dermatologiques moins fréquentes ont 

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

court. 

Nous ne ferons que cl~er quelques unes 

- Sclérodermie 

- Maladie de KIMURA 

- Prurigo nodulaire 

- etc .•• 

O2 - les Manifestations Respiratoires 

En rapport avec l'allergie réaginique, el les dominent 

le tableau des associations et conditionnent le pronostic. 

Dues à une sensibi 1 isation aux pneumallergènes, elles apparaissent 

en général après l'eczéma ou au cours d'une rémission dans la 

deuxième enfance ou à l'adolescence. 

El les peuvent être concomitante à l'eczéma. 

0-2 - 1 l'Asthme (8, 27, 36,67) 

De survenue tardive en général, II semble do plus en plus 

clair qu'i 1 est l'apanage d'un sous-groupe d'eczémateux caracté-... / ... 
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rlsé entre autre par: soIt un score lésionnel cutané important 

avec début précoce, soit un début tardif quelque soit le degré 

dtatt~lnte cutanée, la présence d'antécédents familiaux d'atople 

surtout respiratoIre etc ••• 

L'asthme att~int généralement 30 à 50 % des sujets porteurs 

de lésIons d'E.C. avec un pic après 6 ans (99, 100) et va venir 

assombrir le pronostic. 

Le risque vital de l'asthme, sa fréquente association à 

l'E.C. imposent devant tout eczéma atopique, la recherche des 

éléments caractérisant le sous~groupe à haut risque; et l'avis 

du pneumologue de l'allergologue en présence de toute sympto­

matologie suspecte. 

D - 2 - 2 La Rhinite AllergIque 

Elle estCaractérlsée par des crises de Rhlnorrhée i d'installation 

brutale, récidivante, surtout au printemps, en automn~ à l'occa­

sion d'un empousslerrage. 

El le,peut être latente, alors r4vélée par l'examen cl inique 

qui montre une hypertrophIe de la muqueuse pituitaire au niveau 

des co('nets inférieurs. 

Elle frappe un peu plus de 4 % à 22 % des eczémateux (36,67). 

D - 2 - 3 Enfin l'associatIon Eczéma C, asthme, 
rhInite allergique se verrait dans 12 % des cas environ (36,67), 

D3 - Les Manlfes:f:atiolls Oculaires f8, 36, 51,67, 97) 

D - 3 - 1 Conjonctivite Allergique: 

Responsable de conjonctivites récidivantes, finement granu­

leuses à l'examen, elle entraine des crises de larmoiement répétées, 

surtout nettes au printemps et en automne. 

. , . ! , , , 
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Isolée ou associée à d'autres manifestations allergiques, 

l'Inflammation chronique peut mener à l'ectropion. 

la lymbo-conJonctlvite endémique des tropiques (L.C.E.r.) 

fréquente dans nos régions de cause non encore précise: aller-
- t ? glque ? chlamydlenne ~'US recemmen . mériterait une étude quand 

à son ropport avec le terrain atopique. 

D - 3 - 2 Keratocone 

Il s'agit d'une d6générescence cornéenne rare, survenant 

dans l'enfance et responsable d'une sai l' ie du globe oculaire 

par altération de la courbure cornéenne qui prend une forme 

conique. 

Dix fois plus fréquente chez les atoplques cette déformation 

est responsable de myopie, d'astigmatisme mals se stabi 1 Ise avec 

l'âge et est amél iorée par le port des verres de contact. 

D - 3 - 3 Cataracte Atopique (51) 

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

dans l'enfance. 

El le frappe surtout les sujets atteints d'E.C. sévère. II 

s'agit d't..ne opacité, d'abord unilatérale, puis rapidement bila­

térale et symétrique du cristall int débutant dans la corticale 

postérieure. El le est sous-capsulaire antérieure. El le peut 

aboutir à l'opacification totale du crlstall in avec perte de la 

vision. 

Son type anatomique, son association possible avec un kera-

tocone, un décollement rétinisn 

ractes syndermatotiques. 

le différencie des autres cata-

. .. / ... 
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les différentes manifestations ophtalmologiques ci-dessus et 

1 a poss 1 b Iii té de con séquences fonct Ion ne Iles Just 1 fient 1 a néces­

sité devant un sujet atteint d'E.C. de la pratique systématique 

d'un examen ophtalmologique et un suivi ultérieur. 

0
4 

- les Manifestations Digestives (8, 27, 36, 43, 61, 67, 
97) : 

les manifestations digestives chez l'atoplque doivent être 

l'objet d'une attention particulière en raison de : leur fréquence, 

leur intérêt diagnostique du terrain atopique dans certains cas, 

leur intérêt pronostique et thérapeutique, enfin de leur intérêt 

pathogénique. 

o - 4 - 1 L'Allergie et" L' Intolérance AI imentaire 

(8,9, 65) 

Fréquente, frappant 1/3 environ des atoplques avec un maximum 

chez les enfants, el les ont tendance à disparaitre avec l'âge. 

Traduction entre autre de l'hypersensibilité immédiate, c'est 

donc un trait du terrain atopique. 

CI iniquement, cette allergie et intolérance se manifestent 

par: des signes digestifs à type de nausées, de douleurs abdo­

minales, de vomissements; des signes cutanés: urticaire, 

prurit, érythème général isé ; oedème angioneurotique, enfin par 

des signes respiratoires: asthme etc .•• 

Ces manifestations surviennent quelques instants après l'absorp­

tion de l'aliment et ne nécessite pas toujours une sensibilisation 

préalable (oeuf). 

Sur le plan étiologique: on cite le plus souvent, l'oet,;f, 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, 

l'a cid e c 1 tri que et l' a cid emali que. 

. .. 1 ... 
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La reconnaissance d'une allergie alimentaire a surtout un inté­

rêt diagnostique du terrain atoplque. Les aliments incriminés 

entraînent rarement, sauf pour les breuvages alcoolisés, les colo­

rants al imentaires, l'acide citrique et l'acide malique, une exa­

cerbation de l'eczéma. Le régime al imentalre, sauf dans des cas 

particul iers, est souvent plus dangereux que bénéfique dans le 

traitement des eczémas. 

D - 4 - 2 Entéropathie Sensible au Gluten (97) 

Deux travaux ontcontrlbué à reconnaitre cette association qui 

est rée Ile. 

1) celui de COOKE et collaborateurs en 1953 dans lequel 

20 de leurs 100 malades, porteurs d'entéropathie au gluten, avaient 

une éruption desquamative eczématlforme 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-pondéra 1 et pubertaJ re j chez J patients âgés 

respectivement de 13, 19 et 23 ans et qui présentaient depuis 

l'enfance un E.C. 

L'intérêt de cette association fréquente réside dans l'effet 

bénéfique du régime à la fois sur les troubles digestifs que sur 

les lésions cutanées. 

La fréquence de cette association, l'effet bénéfique que procure 

le régime, Imposent devcnt tout eczéma diffici le'à traiter des 

investigations des fonctions intestinales. 

Cliniquement (96) : 

* 1 1 peu t s 1 agi r de ma nif est a t ion s f rus t r es: selle 5 vol u­

mineuses vis-à-vis des apports, hypotrophie apparemment isolée, 

mais avec la notion de cassure secondaire de la courbe ponderale 

correspondant à l' introduction du 91 uten dans l'al imentation . 

. . . / ... 
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* On peut se trouver devant des manifestations plus atypiques 

diarrhées algues avec déshydratation mais à rechute, anorexie 

considérée comme psychogène, oedème hypoprotidemlque, tétanie, 

hypochromle, et même constipation dominante slmula~ un HIRSCHS­

PRUNG. 

* Enfin si le diagnostic n'est pas établi on aboutit à 

l'aspect classique et évocateur: grande hypotrophie, pâleur, 

tristesse, ballonnement abdominal, émancipation des masses 

musculaires, chez un enfant présentant une diarrhée chronique. 

Dans tous les cas les examens paracl iniques, les épreuves 

de suppression du gluten viendront confirmer le diagnostic à 

postér i or i • 

Les al iments contenant le gluten sont 

l'orge et le sel.9 le . 

Le riz, le maTs, le sarrasin, le mi 1, 

nent pas ou plus précisément ne contiennent 

gluten responsable des manifestations selon 

le blé, l'avoine, 

le sorgho n'en contien­

pas la fraction du 

plusieurs auteurs. 

Cette association: E.C.-Enteropathie au gluten pose le 

problème de la pathogénie du déficit en IgA sécrétoires dans la 

genèse de l'atopie. 

L'association peut être triple E.C.-entéropathie au gluten-
-D.H. 

Dans tous les cas deux ecuei.s doivent être évités (97) 

1) LIE.C. par sa chronicité, le déficit en IgA intesti­

nale, l'allergie al imentaire peut être responsable de Malabsorption. 

2) L' intolérance au gluten (Maladie coel laque) peut s'ac­

compagner d'une dermatose eczématiforme qui n'est pas un E.C. 
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o - 4 - 3 Pathctogle lymphatique du GrAle (97) 

Des anomal les des Iymp~atiques du grêle à type de Iymphaglec­

tasle, d'hyperplasie lymphoïde ont été rapportées en association 

avec un E.C. 

D - 4 - 4 Pathologie Gastrique (36, 97) : 

Des gastrites hypertrophiques, des gastro-entérites à éosino­

phi les (50 % des cas présentent des signes d'allergies) ; une 

diminijtion du pic d'acidité maximale gastrique (responsable de la 

non dégradation des allergènes alimentaires et bactériens ?), 

Sont des associations qui ont été décrites. 

D - 4 - 5 Pathologie Col ique (97) 

La colite mucomembrôneuse serait 2 fois plus fréquente chez 

les atoplques. L'action bénéfique du cromoglycate disodique 

dans cette affection sou 1 Igne le rôle des réactions allergiques 

dans sa genèse. 

o - 4 - 6 Les Migraines (36, 97) 

El les seraient plus fréquentes chez les atopiques (16 %) que 

les sujets normaux, ceci se comprend dans la mesure où MONRO 

et collaborateurs ont démontré le rôle de l'allergie alimentaire 

dans la genèse de la migraine. 

05 - Les Manifestations Rénales (97) 

Il s'agit essentiellement d'atteinte glomerulaire. L'association 

glomerulonephrite-atopie, outre la glomérulonéphrite post-strep­

tococcique, ne fait plus de doute actuellement. 

Le rôle de l'allergie réaginique, trait principal du terrain 

atopique dans la genèse de cert3ines glomérulonéphrites apparôit 

important. 

. .. 1 . , . 
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Ainsi la nécessité:de la survei Ilance rénale de l'atopique, 

de la recherche des stigmates du terrain atopique devant une 

atteinte glomérulaire doivent rester toujours présentes à 

l'esprit. Cette attitude permettra de mieux connaitre la fréquence 

de cette association et dans certains cas aura un intérêt pronos­

tique (les régimes d'exclusion des allergènes, les désensibi 1 i­

sattons pouvant améliorer "atteinte rénalo>. 

Deux types de G.N. seront étudiés: 

D - 5 - l G.N.sans dépôt d' immunoglobul Ines 

CI Iniquement el les réal isent un syndrome néphrotlque pur, 

avec glomérules optiquement normaux à l'histopathologie, Immuno­

fluorescence négat i ve, éta 1 ement des ped i ce Iles des ce 1 1 u 1 es 

épithél iales en microscopie électronique. 

le rôle de l'allergie réaginique ressort des éléments 

suivants: 

- Présence d'antécédents fami 1 iaux dfatopie (surtout 

respiratoire dans 50 à 70 % des cas) 

- Possibi 1 ité de récidives après arrêt du traitement 

corticoïde, après infections et/ou facteur saisonnier et/ou 

alimenta i re 

- Présence d'une hyperéos i noph il i e 

- Hyper IgE dans 70 % des cas 

- un dépôt IgE intraglom6rulaire a été signalé 

- l'amél ioration parfois par des régimes d'exclusion, 
des dé -s e n S 1 b i 1 i Sil t ion s • 

Les allergènes mis en cause sont 

- Le Pollen, les venins d'hymenoptères, les acariens, 
les protéines du lait de vache. 

La pathogfnie de cette association fait intervenir l'action 
... 1 ... 
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des IgE sur les médiateurs de l'inflammation actifs sur la 

perméabilité glomérulaire et l 'hyperproduction de lymphokines. 

0-5 - 2 G.N.avec dépôt d'Immunoglobulines et de C3 

Il s'agit surtout de G.N.avec complexes-immuns-circulants. 

Déjà en 1952 STEINER soul ignait l'association E.C.-G.N. (7 cas 

de G N sur 41 E.C.) et dans 4 cas E.C. et G N variaient parallè­

lement en intensité. De plus 11 cas avaient des anomalies uri­

naires minim~s. 

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 (à 

dépôts extra membranéJires,membranoproliferatlfs) résultent à un 

tel processus immunitaire. 

Cliniquement ces G.N.avec C.1.e. (complexes-immuns-circulants) 

se manifestent par un syndrome rtephrotique impur. Biologiquement, 

on retrouve des C.I C. et que 1 ques anoma 1 i es du comp 1 ément j les 

glomérules sont optiquement lésés (d~pôt5 IgG et/ou de C3 ). 

Les arguments en faveur du rôle possible de l'allergie 

sont moins nets que ci-dessus 

- antécédents personnels et fami 1 iaux d'atopie (30 %) 
Taux d'IgE supérieur à 200UI/ml dans 40 à 60 % des cas. 

Les IgE et C.I.c. seraient à la bas<=: de la 1 ibération de 

substances vaso-actives, favorisant la formation de dépôts 

glomérulaires. 

En fait aucune hypothèse physiopathologique n'a été 

clairement dé~ontrée et d'autres travaux demeurent donc 

nécessa ires. 
lit •• / lit •• 
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06 - Désordres ImmunItaires et MetabolIques Complexes 

( 36, 67, 96, 97) : 

Des tableaux cl Iniques Identiques à l'E.C. ou pouvant 11êvo­

quer fortement sel6n certains!aute~rs (8,27, 36, 39,:67,79_ ~13) 

ont été mentionnés lors de certains desordres Immunitaires 

et métabolIques complexes. 

Ces assocIations rares ont à la fois un grand intérêt pour 

l'InterprétatIon physlopathologlque de l'atopie, et pronostique 

(certaines affections pouvant être traitées efficacement). 

0-6-1 Les Maladies Métabol iques 

0-6-1-1 La Carence en histidine 

Elle Induit en 3 à 4 jours chez le nourrisson de moins de 

3 mois une éruption eczématiforme particulièrement marquée au 

niveau de la face. 

Mais le prurit est absent et les lésions s'estompent en 

48 heures après correction du régime. 

D-6-1~2 L'Histldlnémie 

Décrite depuis 1961 par GHADIMI et collaborateurs, relati­

vement fréquente (1/12 à 15000) (96), c'est une erreur innée 

du métabol isme de l'histidine par absence d'activité de l 'his­

tldlnase (mIse en évidence au niveau de la peau et du foie). 

El le se transmet généralement sur un mode autosomique récessif. 

Elle est responsable d'anomal les du langage électlvement, 

d'une atteinte mentale plus rarement, parf~is de troubles 

neurologiques et de convulsions, de retard staturo-pondéral et 

... 1 ... 
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osseux, d'Infections récidivantes, d'une anémie hypochrome de 

purpura thrombopénlque et d'eczéma de type atoplque. 

Le diagnostic est assuré par la réaction au phenistlx, le 

dosage sanguIn de l'histidine, le dosage urinaire d€ ces' méta't>ol ites 

la mesure de l'activité histadlnase au niveau do la peau. 

Le traitement, par régime excluant au maximum l'histIdine, 

s'il corrige les anomal ies biochimiques a une influence difficile 

à 1 nterpréter sur 1 es al éments c'I t niques. 

0-6-1-3 La Phénylcétonurie 

Identifiée depuis 1961 par FOLLING, encore appelée oligo­

phrÉnie ph~nylpyruvique, elle est dûe à un déficit en phényl­

alanine hydroxylase. C'est une affection génétique se transmet­

tant sur un mode autosomique r~cesslf, sa fréquence est estimée 

à 1/10.000 en moyenne dans la monde (96). 

Elle est responsable: 

- d'un retard menTal 

- de manifestations neurologiques diverses (convulsions 

à type de spasmes en flexion avec hyperarythmle etc ••.• ) 

- de troubles du comportement 

- d'hypomelanose diffuse 

d'une odeur particulIère, odeur de moisi, de souris, 

perçue au niveau de la peau et/ou des urines 

- parfois d'anomal les osseuses et d'eczéma de type 

atopique (dans 19 à 34 % des cas) (96). 

Le diagnostic doit être prdcoce au stade précl Inique vu le 

risque de troubles mentaux profonds qui domineront le tableau; 

et vu la possibilité et l 'efflUlclté du traitement. Il est assuré 

...... / ... 
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- des tests urinaires 

Reaction au phenlstix (coloration verte) etc ••• 

- des tests sanguins 

Test de GUTHRIE (96) etc •.• 

Le traitement doit être précoce et réduire l'apport al i­

mentaire en phOnylal~nime aux besoins essentiels et à la tolé­

rance du malade. 

Les al iments riches en phényla'~nime sont: l'albumine, 

les noix, les pois, le lait, al iments par ailleurs allergissants. 

La vérification du test de GUTHRIE, l'examen d'urines par 

le phenlstlx, devraient être systématiques lors de l'E.C. 

0-6-1-4 Maladie de HURLER 

II s'agit d'une mucopolysaccharidose type 1 avec un trouble 

du métabolisme des MPSA. C'est une maladie de surcharge. 

El le se transmet sur un mode autosomlque recessif et est 

associée à un déficit en une enzyme 'ysosomiale, la alpha L 

Iduridas8. 

Elle est responsable 

- d'une dysmorphle cranio-faciale d'installation progres­

sive devenant patente et caractéristique vers l'âge de 18 mois. 

- d'un syndrome viscéral de surcharge 

- d'un eczéma constitutionnel parfois. 

Son diagnostic es,t1assure par la cllnJÏque et la paraclinique. 

Le traitement est symptomatique. 

. .. / ... 
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La prévention est le mell leur traitement: dépistage des 

hétérozygotes, diagnostic ln utéro, conseil génétique. 

0-6-1-5 Le Syndrome de NETHERTON : 

Atteint avec une nette prédominance le sexe féminin. 

Il associe 

- un état erythro-kératodermlque diffus dès la nais­

sance se transformant ensuite en Ichtyose 1 inéaire circonflexe 

- une Trlchorrhe~ie invaglnata (cheveux bambou) qui 

s' atten ue avec l'âge. 

- des manifestations atopiques : eczéma, urticaire, 

asthme de survenue plus ou moins tardive et curieusement provo­

quées et/ou aggravées par l'ingestion de noisettes, de noix, de 

cacahuètes. 

0-6-1-6 Maladie de WAAROENBURG-KLEIN 

El le rentre dans le cadre des hypomélanoses diffuses et 

associe: 

- une dysmorphie faciale: élargissement de la base 

du nez, augmentation de la distance séparant les canthi oculaires 

internes et hypertr!chose sourc! 11ère 

- une surdité de perception 

- une hypomélanose diffuse avec hétérochromle irrienne. 

On peut parfois noter seulement des taches leucodermiques ou leuco­

mélanodermiques (aspecT d'hypochromie en moucheture) au niveau 

des membres et du tronc. 

- un eczéma de type atopique quelque fois. 

0-6-1-7 Kératose fi laire décalvante de SIEMENS 

Elle réal Ise une kératose pi laire général isée s'accompa-

... / , .. 
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gnant d'une alopécie des ci Is, des sourcils et du cuir chevelu 

avec atteinte oculaire. 

Des manifestations atopiques ont été rapportées dans 

certains cas. 

0-6-2 Les Anomalies ImmunitaIres (36, 67, 96, 

97, 113) : 

Le terrain atoplque lui-même s'accompagne de perturbations 

de l'immunité humorale et cellulaIre ainsi qu'un dysfonctionnement 

des monocytes et des polynucléaires. 

L'eczéma de type atopique est une manifestation courante 

des Immunodeficlences primaires posant ainsi le rôle des troubles 

immunitaires dans la genèse de l'eczéma constitutionnel. 

Ainsi tout eczéma de type constitutionnel pour peu qu' 1 1 

comporte des signes atypiques, et s' 1 1 répond mal au traitement 

adapté et bien suivi doit faire rechercher un déficit immunitaire 

profond. 

0-6-2-1 Le Syndrome de WISKOTT-ALDRICH 

C'est une affection rare génétiquement déterminée, se 

transmettant sur un mode gonosomique r@cessif 1 lé au chromosome X. 

Les femmes trarismettant la maladie et les garçons sont les 

seuls atteints. 

Cliniquement II associe: 

- un eczéma qui a tous les caractères d'une D.A. 

- des manifestations hémorragiques: purpura, ecchymoses, 
hémorragies diverses 

- susceptibi lité accrue aux infections locales, focales 
et générales 

Sur le plan paracl inique on note 
.. " / ... 
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- une thrombopénie avec thron b~pathie 

- une hyperéosinophl 1 le sanguine 

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

- une lymphopénIe T d' Installation progressive, avec ses 

conséquences, un ('é~icit du chlmlotactlsme et .de la cytolyse des 

macrophages. 

Les éléments qui doivent attIrer l'attention devant un E.C. sont 

- la tendance hénorraglque des lésions d'eczéma (conséquence 

de la thrombopénle) 

- des lésions de surinfection de la peau surtout virale 

(fréquence des Kaposi-Juiiusberg parfois révélateur) mais aussi 

viscerales inhabituel les dans l'E.C. pur (meningite, pneumopathie, 

septicémie etc ••. ) 

- diarrhée sanglante. 

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

avant l'âge de 5 ans par compl ications infectieuses et/ou hémorragiques. 

0-6-2-2 Ataxie Télangiectasie ou Syndrome de LOUIS-BAR 

Cette affection héréditaire autosomique récessive associe trois 

éléments 

- une ataxie cérébelleuse 

- des télangiectasles conjonctivales et du revêtement cutan~ 

- un d4ficit Immunitaire complexe: humorale (deficit en IgA) 

igG et IgE) et cellulaire. Et quelque fois un eczéma de type atopique. 

0-6-2-3 Autres Immunodeficiences Primaires 

Ces affections très rares peuvent comporter aussi un eczéma de 

type atoplGue. Nous ne ferons que les citer: 

- deflcits selectifs en IgA (eczéma dans 4.7 à 55 % des cas) 

- granulomatose septique chronique de BRIDGE et GOOD dûe â 

un défIcit de la bactéricidie. 

- ê9lmma9(obul InémIe Ilooau sexe ou maladie de BRUTON, elle 
atteint seulement les garçons, 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~ PRONOSTIC, COflPLICATIONS 

La connaissance, la compréhension de ce chapitre sont 

capitales lors de la prise en charge des sujets atteints dlE.C. 

Les rechutes habituel les prévisibles si el les sont expliquées 

aux malades et aux parents éviteront le découragement, les 

changements fréquents de médecin et de traitement de manière 

intempestive. 

Les compl ications notamment infectieuses, modifiant parfois 

le tableau cl Inique, parce que fréquentes, imposent à tout 

moment une attftude préventive. 

La modification de la topographie et de l'aspect des lésions 

avec l'âge, loin de dérouter, constitueront un élément diagnos-

tic. Enfin la connaissance des facteurs d6clenchant les poussées, 

et des facteurs de pronostic à long terme, permettront d'une 

part une attitude préventive amél iorant ainsi l'eczéma, d'autre 

part une prévision approximative de la durée de l'eczéma, et 

du risque de survenue d'autres manifestations po~vant engager 

le pronostic soit fonctionnel, soit vital. 

El - Evofut~on (8, 17, 27, 36, 61, 67, 97, 102, 103, 

133) 

E-1-1 Cvolutlon à court terme 

Quel ~ue soit l'âge de début, l'évolution à court terme est 

marquée par une succession de poussées et de r~mlssions. 

E-1-1-1 Les Poussées 

Les poussées successives sont habituel les voire obi Igatoires. 

AinS' cette notion de poussées à répétition constitue l'un des 

critères majeurs diagnostic de l'E.C. 

. .. / .. , 
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Cette notion doit clairement être expliquée aux parents 

et aux malades. 

Les poussées annoncées en général par la réinstallation 

ou l'exacerbation du prurit sont caractérisées par la sur­

venue de lésions évolutives d'eczéma. 

Ces poussées surviennent le plus souvent de manière impré­

visible sans facteurs déclenchan~ mais dans certains cas on 

peut mettre en évidence ou suspecter des facteurs favorisants. 

E-l-1-1-1 Les Facteurs déclenchants les poussées 

(8,36, 67, 102, 103, 111) 

Ces facteurs nombreux et variés ont un rôle inconstant 

et capricieux. Leurs actions sont variables d'un sujet à un 

autre et aussi chez le même sujet d'un moment à un autre. 

Leurs mécanismes d'action sont incertains, on invoque 

des m6canismes immunoollergiques 

des mécanismes non allergiques qui agiraient 

en abaissant le seuil de réactivité de l'eczémateux 

- des mécanismes complexes associant 

immuno-allergiques et mécanismes non allergiques. 

mécanismes 

L'extrême variation de Ifaction de ces facteurs, l'incer-

titude de leurs mécanismes d'action soulignent la prééminence 

du terrain constitulionnel réactif, et le rôle secondaire et 

aspéciflque des a~ressions externes. 

Quoiqu' il en soit il convient toujours de rechercher, 

d'apprécier, de préciser ces divers facteurs pour chaque 

malade en particulier, et à chacun des moments de la vie, 

afin d'en déduire une conduIte thérapeutique pratique adaptée . 

. . . 1 ... 
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1) Les Facteurs cl imatiques 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 amél iorés par 

1 ta ttitude et/ou par le cl imat marin. 

Les facteurs météorologiques interviennent sûrement car on 

sait combien la chaleur orageuse peut aggraver un eczéma ou un 

asthme. 

2) Les Facteurs dt irritation mécanique 

Ils ont une grande importance chez ces sujets à seui 1 de 

prurit bas. 

Ils déclenchent rapidement un cercle vicieux 

eczéma qutil faudrait rompre à tout prix. 

---> prurit< ___ _ 

Ltirritation vestimentaire est très souvent en cause: le 

contact de la laine, du nylon; la macération dans les vêtements 

imperméables, ou simplement dans les vêtements trop serrés, 

déclenchent très souvent des poussées d'eczéma. 

Lt irritation par différents produits professionnels, 

cosmétiques <parfum, eau de bain etc .•. ) est souvent un facteur 

déclenchant. 

3) Les Facteurs endocriniens 

II est indiscutable que 1 tE.C. est souvent rythmé par des 

phénomènes endocriniens, comme en témoigne Son apparition, ou sa 

guérison à la puberté, à lé' ménopause, lors d'une grossesse ou 

des menstruations. 

4) L s Facteurs infectieux (111) 

La surinfection des lésions cutanées au delà de son rôle 

... 1 ... 
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pathogénique hypothétique demeure un facteur aggravant et d'en­

tretien de la poussée d'eczéma. 

Les infections focales notamment ORL, Trachéobronchiques 

sont reconnues comme facteurs de sommation. 

L'infection doit donc être recherchée à tout moment et 

traitée. 

5) Les Facteurs psychologiques 

Les stress; confl its fami 1 iaux, affectifs ou profession­

nels sont reconnus comme facteurs déclenchants des poussées 

d'eczéma. 

Cette poussée en elle meme par son prurit insominant, ses 

lésions fréquemment surinfectées donnant un aspect sale inesthé­

tique, constitue une source de stress, de conflits affectifs. 

Ainsi peut se réal iser surtout chez l'enfant un cercle 
--> 

vicieux: poussée<-- problèmes psychiques dJnt la rupture peut 

nécessiter une hypnothérapie. 

Un bon environnement affectif mettant l'individu à l'abri 

dos chocs émotionnels et atténuant sa tension nerveuse constitue 

certa inement un des mei lieurs facteurs de stabi 1 isation de 

l'affection. 

6) Les Facteurs alimentaires (8) 

S'ils sont incriminés à l'interrogatoire dans 40 % des 

cas en1lron j, est actuellement démontré qu'en dehors des breu-

vages alcool isés, des colorants al imentaires, l'acide citrique 

et maligne, ils sont surtout responsables de réactions de type 

immédiat. 

. .. / ... 
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On comprend de ce fait le rôle plutôt néfaste des régimes. 

E-1-1-2 Les Rémissions 

Entre les poussées, l'affection peut être d'intensité modérée 

ou complètement quiescente. 

Les rémissions surviennent habituel tement sous traitement. 

Leur qualité, leur durée, sont variables avec le plus souvent 

persistence d'une local isation isolée posant des problèmes diag­

nostiques si "on ignore le contexte. 

La durée des rémissions est variable 6 mois à 2 ans dans 

15 % ; 2 ans à 5 ans dans 29 % ; plus de 5 ans dans 47 % ; cette 

durée peut être très réduite avec poussées quasi subintrentes 

dans certains cas (67). 

Cette grande variation de la durée des rémissions doit être 

présente à l'esprit car elle j3ermet de comprendre trois difficultés 

que posent cette affection: - difficulté de parler de guérison 

définitive, 

- difficulté d'affirmer la date de 

début de l'affection. Un eczéma survenant chez un adolescent de 

12 ans peut être la resurgence d'un eczéma du nourrisson dont 

le sujet et les partants auraient oublié la mûnifestation, 

- difficulté d'appréciation des 

résuliats thérapeutiques à visée étiopathogénique. 

C'est à l'occasion des poussées que vont survenir les compl i­

cations. 

E - 1 - 2 Evolution à Long Terme 

A lon9 terme se posent essent i el 1 ement tro i s prob 1 èmes : 

la modification de l'aspect et de la topographie des lésions, la 

date de "guérison" de l'eczéma, les associations morbides . 

. . . / ... 
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E-l· .. 2-1 La Modification de l'aspect et de 

la topographie des lésions auec l'âge: 

Ce chapitre que nous avons longuement évoqué dans le cadre 

de l'étude cl inique, confère à l'E.C. une véritable histoire 

naturelle clinique. Il permet quand on le connait d'évoquer le 

diagnostic dès l'inspection dans lescas typiques, de savoir 00 

il faut rechercher les lésions même minimes dans les cas atypiques. 

E-1-2-2 La date de "guérison" 

Ce chapitre est le plus ardu quand on aborde l'étude de L'LC. 

La très grande variabi 1 ité de la durée des rémissions, l'exis­

tence le plus souvent d'un terrain génétiquement déterminé sous­

jacent rendent difficile l'approche de la date de "guérison", 

voire la notion même de guérison. 

Sous l'influence des facteurs pronostiques, il apparait 

clairement à l 'heure actuel le que l'étude de ce chapitre a 

connu deux phases. 

1) Une phase avant 1980 

caractérisée par: 

- l'absence de critères diagnostiques avec comme 

conséquence l'inclusion dans les séries étudiées des cas n'étant 

pas des E. C. et ayant un bon pronostic. 

- l'absence de travaux concernant d'une part un nombre 

important de malades, d'autre part des ~érles oD les malades 

ont été suivis pendant une période suffisamment longue. 

- la non considératIon de l'existence de la notion 

de sous-groupes. 

Durant cette phase, on admettait généralemont que l'E.C. 

avait un bon pronostic: guérison dans une large majorité (90 %) 
entre 18 mois et 2 ans ou à la puberté. 10 % seulement des sujets 

i) l'âge adulte souffraii- toujours de leur eczéma (8, 27, 36,136) . 

. . . 1 ... 
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2) La Phase après 1980 

Caractérisée par: 

- La description, l'usage des critères diagnostiques 

de l'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 suffi~a.Tlment 

long. 

- Une mei Ileure connaissance des facteurs pronostiques 

- Une prise en compte de la notion d'existence de sous 

groupes: un sous-groupe où on ne retrouve presque pas les 

critères de mauvais pronostic, un sous-groupe réunissant suffi­

samment des critères de mauvais pronostic. 

Ainsi, à l'heure actuelle on constate que le premier 

sous-groupe a un bon pronostic avec des chiffres comparables 

à ceux des études d'avant 1980 (90 % de "guérisons" avant 

l '§ge adulte), tandis que le deuxième sous-groupe est remar­

quable par son mauvais pronostic (60 à 80 % des sujets ont 

leur eczéma persistant après 20 ans avec une localisation pré­

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

Le problème qui reste à résoudre est la connaissance de 

1 a pro p 0 r t ion des de u x -s 0 u s -g r 0 u p e s qua n don con s i d ère une pop u -

lation générale souffrant d'E.C. 

E-I-2-3 Les associations morbides 

En dehors de l'allergie al imentaire. elles sont de 

survenue tardive et vont venir assombrir le pronostic général. 

El les semblent être l'apanage du deuxième sous-groupe caracté­

risé par un nombre 61ev8 de facteurs de mauvais pronostic, dont 

el les-mêmes font partie. 

. .. / ... 
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E
2 

Pronostic - Facteurs Pronostiques (107,108,112) 

Depuis la standardisation des critères diagnostiques, les 

études avec nombre Important de malades, et avec suivi plus long 

il est apparu qu'un cerrain nombre de facteurs doivent être consi­

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

Ce pronostic, même dans ces conditions, demeure imprévisible 

dé.ns beaucoup de cas, ce qui soul igne que beaucoup de choses nous 

échappent encore dans l'approche de cette affection. 

1) L'âge de début 

Le début tardif est généralement un élément de mauvais 

pronostic. Mais il est apparu récemment que ce début tardif ne 

pouvait être retenu que dans les formes d'eczémasmodérés au début 

alors que dans les cas d'eczémas sévères ce serait plutôt le 

début précoce qui constituerait un élément de mauvais pronosti~. 

On retiendra donc: âge de début tardif s' i 1 s'agit d'un 

eczéma modéré; âge dG début précoce si l'on est en présence d'un 

eczéma sévère dès 50n insta Ilation. 

2) Sévérité de l'eczéma dans l'enfance 

Plusieurs méthodes et critères ont été proposés pour 

apprécier la sévérité d'un eczéma: mesure de la superficie des 

lésions; estimation dO l'activité de la dermite par l'importance 

de l'erythème, de l'oedème, du prurit etc ... ; décompte du nombre 

de sites atteints définissant ainsi un eczéma peu, "oyennement ou 

très étendu. 

C'est cette dernière méthode qui est la plus utilisée et 

la plus pratique, car on peut suivre objectivement la diminution 

ou l'augmentation du nombre de sites atteints. 

La sévérité de 

de mauvais pronostic. 

l'eczéma à son installation est un facteur 

. .. / ... 
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3) L ,. h i st 0 ire f ami 1 i ale d' a top 1 e 

La notion d'antécédents fami Ilaux surtout très proches 

(parents, frère et/ou soeur etc ..• ) présage en général d'un 

eczéma qui va durer longtemps. 

4) L'association morbide 

Un enfant souffrant d'E.C. associé à un asthme et/ou à 

une rhinite allergique verra le plus souvent son eczéma se péren­

niser et même se manifester sous une forme sévère. 

5) Etat cutané général 

La censtatatlon d'une peau généralement sèche et prurigi­

neuse chez un sujet porteur d'un E.C. doit faire réserver le 

pronostic. 

6) Local isation Inversée des lésions selon l'âgE:: 

La consi".atation des léSions d'eczéma des pl is chez un 

nourrisson (au 1 ieu du visage), des lésions du visage chez 

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

Cette notion de local isation inversée des lésions selon 

l'âge rejoint celle du début par les pl is comme facteur de 

mauvais pronostic (la durée est de 36 plus ou moins 21 mois si 

d€:but aux plis contre 23 plus ou moins 14 mois si début en 

dehors des plis) (Qucceuille). 

7) Les formes atypiques 

L'expression de l'eczéma par des formes atypiques notamment 

l'aspect nummulaire atteinte isolée persistante des mains, atteinte 

péribuccale associée à une atteinte palpébrale est un facteur 

de mauvais pronostic. 

. .. 1 .... 
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8) Le sexe 

L'importance semble limitée mais il semblerait que 

Ics fi 1 les feraient beaucoup plus d'eczéma grave et chronique 

que les garçons. 

Ainsi définis, ces divers facteurs aideront à fixer 

approximativement 10 pronostic en présence d'un E. C., mais 

surtout permettront de diviser les atopiques en sous-groupes 

conduisant à des études sur des group s de plus en plus 

homogènes ce qui permettra une mei 1 leure compréhension de 

"aff8ction. 

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

Les complications qui èmaillGnt l'évolution de l'LC. 

sont nombreuses mais c'est surtout les compl ications infec­

tieuses bactériennes (staphylocoque surtout), virales et fon­

giques qui occupent une place prépondéranto. 

Cette plac(3 d(- choix des compl ications infectieuses 

dans le vasto cadre des compl ications survenant ch(::jz l'ato­

pique tient à plusieurs raisons (111) 

- sa fréquence plus de 80 % des atopiqu8s 

- sa gravi-:-é aggravant l 'eczém~ pouvant Jou r 

un r61e pathogéniqu~, et engager lu pronostic vital même si 

cela est exceptionnGI. 

- "e x i s t <3 n c (~ d' a r mes e f fic il ces qua n d ils 1 agi t 

de bactéries ou d'agents fongiques. 

Quoiqu'il en soit deux problèm8s pratiques sont les 

corollaires de cetti) situation de surinfection le d~pistage 

et l'adaptation du traitement: 

- le dé0i tag de la suri'1f(xtion est très cifficili) 

/ 
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aucun signe clinique spécifique ne permet de différenEier formel­

lement une zone lichenifiée et suintante par l'inflammation simple 

(rare) d'une même zone surinfectée par du staphylocoque doré 

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

L'analyse cl inique doit systématiquement être relayée par 

des cytodiagnostics, des prélèvements bactériologiques etc ... 

- L'adaptation du traitement à cette s!tuation de 

surinfection permanente doit être constante surtout si l'on a 

institué un traitement corticothérapique local. 

E-3-1 Les Compl ications Infectieuses 

E-3-1-1 Bactériennes 

C'est essentiellem8nt le staphylocoque doré qui est re­

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

Il s'agit le plus souvent de surinfections locales super­

ficielles ou locorégionales et rarement locales profondes focales 

fl distance, exceptionnellement systémiques. 

1) Surinfections locales superficiel les 0t 

loco-régionales 

CI iniquement, elles réal isent un tableau de pyodermito 

secondaire. Annor.céespar l'aspect trouble du suintement de l'eczéma, 

10s lésions vont rapidement se recouvrir de croûtes mell icériques 

caractéristiques sous lesquel les on peut constater la présence 

de pus. 

Ces lésions de pyodermite compl iquent surtout les lésions 

3igue s ou chroniques 8n poussées algues et peuvent longtemps à 

l'ext:lmen superficiel, masquer l'eczéma et conduire à poser à tort 

... 1 ... 
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le diagnostic de pyodermite primitive. 

Ainsi toute pyodermite rebelle, prurigineuse doit faire 

éltminer avant tout le diagnostic d'eczéma surinfecté. 

L'examen retrouve fréquem~nt associées des adénopathies 

inf lammatoires au niveau des territoires drainant les zones 

lésionnelles. Une lymphangite peut aussi être constatée. 

2) Surinfections locales profondes 

Il s'agit do furoncles, d!abcès chauds, d'adénites pouvant 

évoluer vers la suppuration. La porte d'entrée est là encore 

les lésions d'eczéma. Ces lésions profondes sont rares chez 

l'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 los atopiques. Elles Jouent parfois un rôle 

déclenchant. 

Leur fréquence 0xacte demande à être mieux précisée. 

Cet tes l' S': e p t i b i 1 i té a u x i n f e ct ion s bac té rie n n es, 1 0 cal e s 

surtout mais aussi loco-régionales, focales profondes 81- excep­

t ion n e Ile me n t 9 é n é rai e ses t sou ste n due p ô rie tG rra i n a top i quo 

avec ses troubles immunitaires. 

Malgré les antibiotiques, une mortalité de l'ordre de 14 % 

dOc aux infections bactériennes a été constatée par GLASER 

cité par LARREGUE (67). 
. .. 1 ... 
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[-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 l'E.C. Elle traduit habituellement une surinfection par un 

ectodermo-virus. 

Touchant habituellement le nourrisson elle peut se voir 

chez le grand enfant et même chez l'adulte, même lorsque !'E.C. 

semble guéri. Exceptionnel le et ~ début brutal el le atteint le 

plus souvent le visage pour se généraliser rapidement par la 

suite. 

Cliniquement, le tableau évocateur comprend 

- un syndrome général 

Fièvre à 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 

-oedème du visage constant, déformant les traits et 

obstruant les orifices et ce à un degré variable 

- éruption vésiculo-pustuleux d0 diamètre variable, à 

centre rapidement ombi 1 ique caractéristique. Cette éruption 

d G vie n t vit e h é"l1 0 rra 9 j que p u i s c r 0 û t eus e (c r 0 û tes n 0 f rat r G s ) 

voire nécrosantc. 

- injection diffuse des muqueusüs avec à l'examen, présenc(; 

d'6rosions arrondies circinées (post vésiculeuses) d'origine 
vi r;:l 1 e . 

. .. / ... 
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L'ensemble de ces lésions sont fréquemment surinfectées 

par des germes banaux. L'examen retrouve une polyadénopathie 

associée, témoignant à la fois de la surinfection et de 

l'atteinte virale primitive. 

L'évolution dépend de la précocité du traitement étiolo­

gique. Mais, malgré le traitement, des compl ications peuvent 

survenir: 

- complications infectieuses générales 

- dissémination du virus avec atteinte digestive, 

pulmonaire, neurologique, oculaire (à type de kérato-conjonc­

tivite), cardiaque not~mment myocardique. 

Ces différentes com~1 ications pouvant conduire à la 

mort. Lorsque la guérison est obtenue elle comporte habituel-

1 ement des séque Iles : ta i e cornéenne, cana 1 1 acryma 1 obstrué, 

cicatrices cutanées gaufrées et indélébi les. 

Etiologie 

Le diagnostic étiologique est assuré par le prélèvement 

d'une vésicule récente non encore érodée siégeant à la péri­

phérie d'un placard lésionnel. 

Il s'agit le plus souvent 

- d'un virus vaccinal 

Soit après vaccination antivariolique, soit le plus souvent au 

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

- du virus herpétique 

C'est à 'heure actu€lle le virus le plus souvent en cause, soit 

a décours d'une primo-infection, soit au cours d'un herpès 

r urrent, soit enfin au contact d'un sujet porteur d'une lésion 

d'herpès. C'est le virus type 1 qui est souvent en cause 
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- Pius rarement il s'agira du virus coxsackie A161 

du virus varicelle-zona. Dans tous les cas un trouble immuni­

taire profond doit être recherché. Nous signalons qu'une 

bactérie: le baci Ile dip~.terique peut être exceptionnellement 

responsable d'un tel syndrome. 

Les corpllaires de ce tableau gravissime exceptionnel 

pouvant engager 1 e pronost i c v i ta 1, fonct i onne l, esthét i que 

sont les suivantes 

- contre indication absolue de la vaccination anti­

variol ique chez les sujets atopiques. 

- Eviction de tout contact entre un enfant atteint 

d'un E.C. et un sujet porteur de lésions d'herpès ou ayant reçu 

une vaccination antivariol iquc récente. 

- Surveillance très étroite de toute lésion d'herpès 

chez l'atopique. 

2) Infection herpétiquo en dehors du 

syndrome de KAPOSI-JULIUSBERG : 

- La primo-infection à HV 1 est habituellement sévère 

avec gingivo stomatite fébri (e plus profusion de vésicules 

autour des orifices du visage et à distance. Elle guérit sans 

s éq u e Ile mal s des ta b i 1 i sel ' E . C . 

- Les infections herpétiques récurrentes ont été signalées, 

mais elles prennont un aspect torpide sur les placards liche­

nifiés. liserait grave de les méconnaître, de les considérer 

comme une poussée d'Iczlme et de les traiter par des corti-

coïdes locaux. Au moindre doute il faut pratiquer un cytodiag­

nostic. 

3) Le Molluscum contagiosum 

L'3nfant est très souvent infecté par ce pox-virus . 
. . . 1 ... 
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Par contro, l'éruption chez les suj8ts atopiques est très 

profuse, parfois disséminée. 

Cee i est d û à 1 a foi s a u d é fic i t i mm uni ta ire, et 

à l'autoinoculation par grattage. 

Ainsi on peut évoquer la possibilité d'un terrain 

atopique devant un enfant sujet à des molluscum contagiosums 

profus et à répétition. Les traitements locaux irritants sont 

mal toléros par la peau des atopiques. 

4) Les Parillomas-virus 

Les verrues vulgaires sont souvent multiples et 

chroniques chez les enfants atopiques. 

Le déficit immunitaire et l'autoinoculation expliquent 

cette situation. 

Nous ne saurons terminer ce chap itrG des compl ications 

virales sans nous poser cet::l=e question: Qu'en-est-il de la 

relation atopi8 et virus de l'immunodeficience acquise? Nous 

ne disposons actuel loment d'aucun élément pour r6pondre à cette 

question mais nous pensonsqu'un'telterrain devrait faire l'objet 

d'étude en ce qui concerne ces virus. 

E-3-1-3 Fongiques 

La fréquence des infections fongiques chez les 

atopiques reste à préciser. 

E - 3 - 2 Les Maladies Post Streptococciques 

Si la GNA post streptococcique après infection cutanée 

a été décrite (chapitre des associations morbides), on peut 

~I~rs se posor la question suivante: le terrain atopique ne 

favoriserait-i 1 pas la surv~nUG de R.A.A. avec 505 risques 

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

nous avons parlé? 

E .- 3 - 3 La Mort Subite (8, 36, 67) 

Exceptionnelle, elle survient dans un tableau de 

paleur -hyperthermie. Sa cause demeure Incertaine, mais l'amélio­

ration de son pronostic par l'antibiothérapie, la fréquence des 

hémocultures positives (bacilles gram-) amènent à penser que la 

règle ancienne consistant à ne pas hospital iser les atopiques 

(risque d'infections hospitalières) reste à discuter. 

E - 3 - 4 Sensibi 1 isation aux antigènes médica-

menteux et aux poIsons 

Sans doute en rapport avec la propension de ces sujets 

à pro d u ire dG s réa g' i n es, cos sen s i b i 1 i sa t ion s son t r c s po n sa b 1 e s 

de chocs anaphylactiques mortels très fréquemment chez les ato­

piques. 

Les médicaments responsables de ces chocs sont: les 

antibiotiques, surtout les beta lactamines, et les serumshétéro­

logues. 

Les piqûres d'insectes chez les atopiques déclenchent 

aussi plus fréquemment des r~ôctions anaphylactiques sévères. 

On peut voir survivre, un urticaire, des lésions 

cutanées toxiques diverses, voire une ërythrodermi8. 

Le coro lia i re de ces constats est 13 prudenco dans 

l'utilisation de ces antibiotiques et des serums hétérologues 

chez 1 es atop i quüs. 

E - 3 - 5 Compl ications Psycho affec-yives (90) 

Le prurit .. par 50S crises intolér~[,les l:t insomniantes, 
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les poussées incessantes des lésions d'eczéma, l'hospitalisation, 

la chronicité de l'affection avec son coût économique, l'absen­

téisme professionnel et scolaire sont autant d'éléments qui 

rendent diffici le une bonne intégration de ces enfants et adultes 

dans leur mi 1 leu soclo-professionnel. Ces compl ications doivent 

être prises en compte dans le traitement de l'affection. 

E - 3 - 6 Poussée d'insuffisance surrénalienne 

aigue 

Cet te co m pli c a t ion est po s 5 <1 b 1 e che z 1 e s no u r ris son s 

portours de lésions étendues et recevant donc un dermo cortI­

coïde sur une surface cut~née étendue. 

F
1 

Diagnostic Positif d'Eczéma (8,17,27,36,72,112) 

Nous l'avons déjà dit, c'est la premièrG étape à franchir. 

En dehors des cas très surinfectés qui peuvent parfois faire 

h~sitor. l'eczéma ne demande qu'à être reconnu sur la base d'ar­

guments cl iniques surtout, et histologiques plus accessoirement. 

Nous nous contenterons ici do rappeler les mots clés qui 

doivent toujours être présents à l 'osprit : 

Sur le plan clinique 

- l'eczém3 aigu réal ise une dermatose d'installation 

brutale, erythémûto oedémateuso puis rapidement vésiculeuse suin­

tante croOtause ot squameuse, très prurigineuso, à bordures 

(~TIl i éttéûs. 

- L'eczém2 chronique se mùnifesto par des lésions 

squameuses sèches ou 1 ichenifiéss, prurigineuses, à bordures 

émiottées. 
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·. '3 -

Sur le plan histologique: 

- L'eczéma aigu se manifeste par: une spongiose, 

une exosérose, une exocytose, des vésiculations au niveau de 

l'épiderme j un oedème papi Ilalre, une vasodilatation avec 

infi Itrat 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 crêtes épider­

miques interpapitlaires, un infiltrat inflammatoire chronique 

à prédominance lymphocytaire sans neutrophi les l périvasculaire 

au niveau du derme superficiel. On note à ce niveau aussi, d8s 

néovaisseaux et un léger remaniement fibreux. 

F
2 

- Diagnostic Positif d'Eczéma Constitutionnel 

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

Le polymorphisme clinique de l'affection, l'absence de 

critères spécifiques à la fois cliniques et biologiques ont 

conduit les auteurs à définir des critères diagnostiques et 

ce depuis 1980 (48). 

Quoiqu'il en soit} le diagnostic positif dIE.C. est essentie 

lement cliniquG (surtout dans nos régions où certains paramètres 

paracliniques perdent de leur valeur) et basé sur un ensemble 

de critères dont, nous le répétons, aucun n'est spôciflque. 

On décrit deux groupes de critères: les critères majeurs 

dlune part et los cri·'·'res mineurs d'autre part. 

F-2-1 Les Critèros Majeurs diagnostics 

La présence de trois critères majeurs au minimum permet de 

poser le diagnostic. 
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Ces critères majeurs sont au nombre de quatre 

1 - Le Prurit 

Signe majeur il est constant, tenace, intense et le 

plus souvent chronique. 

2 - Topographie et aspect typique des lésions 

Chez le nourrisson eczéma aigü : des convexités 

du visage épargnant les zones médio-faciales, des faces d'ex­

tension des membres . 

• Chez l'adolescent et l'adulte GCZ8ma chronique des 

grands pl is surtout pl is des coudes et pl is popl ités. 

3 - Eruption récidivante et/ou chronique 

Les récidives habituelles, voire la chronicité, mettant 

médecin et malade à rude épreuve, constituent des arguments 

de poids du diagnostic. 

4 - Ant>3côdents p8rsonnel set/ou fami 1 iaux 

d'atopie <asthme bronchique, rhinite et/ou conjoncti­

vite allergiques, eczéma atopique). 

Ces antécédents cetrouvés dans 50 à 80 % environ des 

cas doivent être recherch8s avec patience, insistanco et de 

manière ré;:>étée. 

F-2-2 Les Critères Mineurs diagnostics 

La présence de quatro critères mineurs, au minimum, 

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

- Xérose cutanée 

2 - Ichtyose de type vulgaire 

3 - Kératose folliculaire simple 

4 - Hyperl iné.:lrité palmaire 

5 - Dermatite chronique des mains et des pieds 

6 - Aggravation périfoll iculaire des lésions 

7 - Aggravation des lésions sous l'influence de facteurs 

environnementaux et émotionnels. 

b) Signes subjectifs 

8 - Pruri t à 1 a transp i rat ion 

9 Intolérance; a la laine et aux solvants lipides 

c) Anoma 1 j es i mmuno 1 og i ques 

* En rapport avec une médiation par les IgE 

10 - actions cutanées de type 1 à divot'S allergènes 

11 - Elévation du taux serique des IgE (') 2000 UI/ml) 

* En ra pp 0 r t a v ecu n t r 0 u b 1 e dei 1 1 . Î'1 • C • 

12 - FréquencG 8t/OU gravité inhabituelle des injections 

cutanées. 

d) Anomal ies fonctionnelles 

13 - Paleur et/ou 8rythème facial 

14 - Crises de sudation paroxystiqub 

15 - Dermographisffio blanc 

16 - Test au Trafuril négatif (parùdoxale) 

e) Anomalic;s oculaires et de la peau périorbitaire 

17 - Pigmentation ombre périorbîtairc 

... 1 ... 



- 76 -

18 - PI i de Dennie-Morgan 

19 - Conjonctivite 

20 - Keratocone 

21 - Cataracte sous capsulaire antérieure. 

Le point capitol à retenir est la nécessité d'une 

association de plusieurs critères pour poser le diagnostic 

d'E.C. 

La topographie et l'aspect typique des lésions qui 

frappent dès l' inspection, n'~tant qu'un critère diagnostic, 

doivûnt conduire: à l'examen cl iniquG complet (Interrogatoire, 

examen physique de tous les appar1ails et systèmes etc ... ), 

à certains examens pê:r21cliniques, voire au recours d'un autre 

sp8ciélliste (ophtalmo par ,~xempl(;;) à la recherche d'autres 

critères pour ass80ir le diagnostic. 

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

positif d'LC. 

Les techn i ques convent i onne Il os n'accordent aucune 

importance à l 'histologie dans le diagnostic positif d'E.C., 

les 18sions constatées ~tant les mêmes que! le quo soit 

1'0tiologie. 

Des techniques récentes, notamment la technique des 

cou p (-; S sem j- fin e s et 1 a microscopie électronique, même si elles 

n'ont pas permis dl inclure des éléments histologiques parmi 

les critères diagnostiquas, ont permis à certains auteurs 

MIHf,j M.C. cité par VENENCIE et HANIFIN (44, 45, 134) de 

sou 1 i g n e r c e r t a i n sas p e c t shi s toi 0 g i que s qui se rai G n i- t r è s 

évocateurs d'E.C. 

Ces lésions qui doivent faire évoquer un E.C. sont les 

':.>uiv.)ntes: 

... / ... 
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1) au niveau de l'épiderme: 

• Spongiose à localisation au niveau des ostium 

fol 1 i cul aire s 

· Exocytose faite essentiellement de mononucléaires 

• Augmentation du nombre des cellules de Langerhans. 

2) au niveau du derme 

Infiltrat mononucléé périv3sculaire constitué de 

lymphocytes T et particulièrement des lymphocytes TH, et de masto­

cytes, et avec polynucléaires rares. 

Surtout prése~ce de lésions du plexus veineux super­

ficiel (épaississement de 13 membrane basale et de l'endoth;,lium) 

et dos nerfs (dernyel inisation et fibrose pdrineurale). 

Ces lésions nerveuses sont retrouvées même en peau apparem­

ment saine et ne se voient j"lmèis dans l'eczémiJ de contact. 

F3 - Diôgnostic Différentiel E6~ 8, 17, 36, 61, 67, 

79) 112, 118, 127) 

Toutes ces modo 1 i t6s érupt ives typ i qUGS ou atyp i ques que 

nous venons de passer 8n revue vont poser dos problèmes diagnos­

tiques plus ou moins f·'Jcilos à résoudre. 

Nous l'avons dit, 18 fil conducteur doit être à l'esprit: 

La notion d'un terrain avec ses stigmates cl iniques et biologiquos, 

f1'3spect clinique des lésions, leur topographie et leur évolution, 

les associations morbides dont certaines sont très évocatrices. 

Au prix de cette dé~archG le diagnostic différentiel ne 

se posora que très rarement. 

Néanmo~ns on pourroit être amoné à discuter de certaines 

affoctions. 

1 
•• '" 1 .... 
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F - 3 - 1 La Dermatite Séborrhéique Vraie 

Dan s sa for m e é r y t h r 0 der m i que d e LEI!~ E R MOU S SOU Selle 

peut faire discuter chez !e nourrisson la pseudo Dermatite 

séborrhéique de l'E.C. 

No us l' a von s vu, Ile x a me n c' i n i que a t t en tif, l' ab sen c e 

de certains éléments comme l'épargne de la zone médio-faciale, 

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

F - 3 - 2 Les Dartres Isolées 

Les dartres fréquen~schez le nourrisson et rencontrées 

chez "adulte doivent toujours faire rechercher un terrain 

atopique avant de les étiqueter comme isolées. 

F - 3 - 3 Certaines Affections Parasitai~es 

- La Gâ 1 e (17) 

Le p~urit chronique à reerudes"ence nocturne, les lésions 

de prurigo souvent sUrinfectées et eczématisées peuvent faire 

discuter un Prurigo de BESNIER. 

Mais l'examon attentif à la recherche d'une atteinte 

élective et/ou prédominante des lésions de gâle {seins, pointe 

des fesses, aGE, espaces inte~digitaux, la paume et les plantes 

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

le visage), de si lions caractéristiques, de nodule scabieux 

vont rapidement orienter la notion de prurit familial, la recherche 

du parasite, et l'efficacité du traitement spécifique fi~iront 

de lever le doute. 

- La Gâle filarienne ·(O",chocercos(::) (6) 

Dans nos régions c'est un diagnostic à dis~uter car à son 

début elle réal Ise un tableau de prurigo chronique avec prurit 
.... / ... 
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très important pouvant faire penser à un prurigo de BESNIER. 

Plus tard les lichenifications circonscrites qu'elle peut 

réal iser peuvent aussi prêter à confusion. 

Les éléments qui vont permettre de trancher sont 

- Origine géographique 

- 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 darmique>. 

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, ne 

pose habituellement pas de problème. Mais il ya un eczémô de: 

contact particulier dû aux chromates alcalins et au Nickel 

(sensibi 1 isation vestimentaire et professionnelle) qui inérit 

une attention particul ière. 

Cet eczéma de cor.tact devient rapidement chronique du 

fait du caractère ubiquitaire et souvent occulte des haptènl-js 

en cause. 

Il réalise progressivement des lésions lichenifiées loca-

l isées préférentiellement au niveau des pl is d,~ flexions simulant 

point par point.à l'aspect cl inique de l "3czéma constitutionnel 

chronique d'où son nom d'eczéma pseudo-atopique (SHANON) 

Lorsqu' il est soupconné, les tests épicutanés (~t l'ôviction 

de l'allergène (qui '3ntraine la guérison) i'.lssurent le diagnostic. 

- Un eczéma de photosensibilisation isolé peut ôtr0 

discuté dans certains cas mais un ecz0ma atopique peut êtr 
i 

• <' • ! .. .. • 
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photoaggravé par la prise de certains médicaments (phenotla­

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 

man i festat ions: 

1) Un eczéma chronique fréquemment surinfecté très 

proche de l'E.C. avec atteintes des pl is axi Ilaires 

2) des infections récidivùntes graves à staphylocoque 

ut à candida albicans tandis que les viroses n'ont aucun carac­

tère particulier 

3) élévation considérable des IgE serique (2000 à 

20.000 UI/ml. 

On note en plus inconstamment 

ostéoporose rachidicnne. 

un fQciès grossier, une 

Sont considGrés comme éléments distinctifs en faveur de cc 

syndrome:1 'existence d'un façiès grossier, une langue scrotale 

profondément fissurée, une atteinte des pl is ùxi Ilaires inhabi­

tUGlle dans l'E. C. 

F - 3 - 6 Les Autres Cùuses d'Erythrodermie 

Les érythrodermies sont caractérisées par une absence de 

correlation ônatomo-clinique et étiologique ce qui justifie 

l 'GI imination devant unû erythroderrnie suspecte d'eczéma atoplque 

crythrodermisé des autres causes. 

On s'2iderô de l'interrogatoire, des antécédents, de la 

cl inique et de l'histologie. 

. .. / ... 
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On discutera rarement une erythrodermie psoriasiquo, 

due à un 1 ichen plan, une toxidermie etc ••. 

C'est surtout les erythrodermies hêmato-dermiques qui 

posent des problèmes par leur chronicité, le prurit, l'infil-

tration cutanée, 

géante. Mais ici 

p ri mo r dia 1 . 

qui peuvent faire penser à une 1 ichenification 

l 'histologie sera d'un apport important et 

F - 3 - 7 Mycosis Fongoïdo, parapsoriasis en plaque 

Peuvent réal iser des éruptions eczémato-I icheniennes très 

prurigineuses qui peuvent prêter à confusion lors d'un examen 

trop superficiel. 

- L'âge des malades, 

- La tendance à 1') figuration, la limite nette des 

lésions, leur infiltration, 

- l 'histologie, vont permettre de poser rapidement le 

diagnostic. 

F - 3 - 8 Lichen Plan Hypertrophique 

Les névrodermites circonscrites avec lours pseudo-papules, 

le prurit féroce, l 'hyperchromie des 18sions prenant une colo­

rùtion violine parfois, peuvent faire: évoquer un lichen plnn 

h y P e f' t r 0 phi que. 

L'examen attentif à la recherche do papules caractéristiques 

en périphérie des plaques, de lésions muqueuses caractéristiques, 

l 'histologie, vont psrmettre de faire le diagnostic. 

F - 3 - 9 Enfin Plus rarement on discutera 

- une maladie de PAGET du sein dans 105 E. C. avec atteinte 
des mamelons 

- une dermatite herpétiforme devant un aspect nummulnire, 

miJis l'association (;st possible. 
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G, r'1[CANISMES ETIOPATHOGENIQUES 

Malgré les nombreux travaux de ces dernières années 

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

On ne peut encore exp 1 i quer de façon sat 1 sfa i sante 

la lésion d'eczéma, .. es local isations préférentielles, sa 

curieuse chronicité. 

On connait cependant de mieux en mieux les anomal ies 

communes caractérisant l'atopie. Ces anomalies ou facteurs 

pathogéniques sont essentiellement génétiques, infectieux, 

immunologiques et pharmacologiques. 

Après une revue de ces différents facteurs nous 

tenteron$~u vu des acquisitions les plus récent8~ un essai 

dG synthèse expl iquant le déroulement encore hypothét!que des 

phénomènes dans l'atopie. 

G 1 - Les Fact8urs Génétiques (36,39,41,67,68,112, 12U 

L'at~pia est héréditaire, c'est incontestable; on 

peut mettre en évidenc8 des antécédents fami 1 iaux (toutes 

manifestations confondues) dans 70 % environ dos cas, les 

étudBS des jumeaux montre une concordance beaucoûp plus nette 

dans l'apparition de la maladi<.:; lorsqu'il s'agit de jumeaux 

homozygotE:s. Enfin la mise en évidence de cortaines anomalies 

immunologlquE:s (anomalie des lymphocytes T), phat'macologiques 

dans le sang du cordon de nouveau-nés de parents atopiques 

vient encore confort("r sotte affirmation (39, 41). 

C8tt~ hérédit J n'est pas 1 iée aux antigènes d'histo-

compatibi 1 ité (121) et pour la plup21rt des nuteurs elle 

serait dominante, polygénique è expression variable et revelée 

par des fact urs environnûment<JUX (39, 41). 

... / ... < 
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On ne seit pas hélas jusqu'à présent avec exactitude 

ce qui est héréditaire: deficlt en IgA , capacité accrue à pro­

duire des IgE, anomalie congénitale de l'irnmunit6 cellulaire, 

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

Quoiqu' i 1 en soit les séquences génomiques transmises 

et responsables de l 'etopie ne sont pas connues (39). 

G 2 - Les Facteurs Infectieux (39,111,14) 

Les facteurs infectieux occupent une place prépondé­

rante dans l'E.C. Longtemps méconnus, leur ônalyse systématique 

est susceptiblo de fournir à la fois une cible accessible aux 

thérapeutiques et un nouvel abord path09~nique. 

Les infections bactériennes (staphylocoque dord surtout)7 

virales, ou mycosiques sont nettement (nous l'avons vu) plus 

fréquentes chez l'iJtopique. On explique généralement la suscep-

tibi 1 ité aux infections de la peau des patients atteints d'E.C. 

par au moins 3 facTeurs 

- L' inflammation chronique et les brèches éplder­

rll 1 que s qu' e Ile d é ter min e , 

- Le prurit et le grattage qui Bggravent les 

lésions épidermiques et disséminent l'infect Ion, 

- Les anomal ies de l'immunité cellulaire notamment. 

1 1 est "'ga 1 ement poss i b 1 e que des anoma 1 i es spéc i f i ques 

de l'épiderme (structure et fonction de la couche cornée, compo­

sition en 1 ipidGS du surface etc .•. ) (61, 130, 132, 83) Jouent 

un rôle dans CE.:tt8 succoptibll ité. 

Ces infections fréquentes vont jouer deux rôles essen­
t i e 1 1 eme nt: 

- e lit-) S co m pli que n t e t a g 9 r a ven t 1 e pro ces sus 

ecz0mateux avec comme corollaires nous l '3vons déjà dit: 

.... 1 ..... 
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né::esslt6 d'un dépistage systématique, adôptation du 

traitement comme souci constônt. 

- l'infection agirQlt (élément concernant ca 

chapitre) comme facteur "allerglssant". 

Ainsi de même que d'autres facteurs de l'environnement 

peuvent avo i rune responsab il i té (pneum3 1 18rgônF;s ?, ail r.Jrgènes 

al imentaires 1), les antigènes bactériens présants en perma­

nence en grando qUilntité fi li] surface de \a peau (14,111) 

pourraient induire une ré.::;ction allorglque second3ire. 

En faveur de cette thuorie allergissônt0 on retiendra 

- Pour les facteurs bactériens 

. Po S s i b i 1 i l' éd! i n d u i r G des 1 (; <:; ion shi s toi 0 9 i q u ü s 

vol sin c s de Ct:: 1 1 G S dG l' Cl cLé rn ô par tes t t.l pic ut an <5 à 1 D pro t é i n (; 

A du staphylocoqu~ chez l'atopiqu0 (140) . 

. Pr;~sonce dilgE anti staphylococcique dans 

certains syndromos voisins d(;.: l 'c.C. (syndrome d'Hyper IgE) 

- A.mtSl ior'1tion fr6qu.3nte de l 'oczécma oar le trai­

tement anti-infectieux seulement. 

Pour les facteurs viraux 

Il n'..:;s1' P'::Js ëlci"uellement démontré, cependant 

il a été suggaré par le pox-·virus du molluscum contagiosum où 

l'on observe souvent des pl~cards eczématiformes se developpor 

autour des molluscum (111) 

On pense aussi que les infections virales de Ir. toute 

première enfance par la stimul3tion antigéniquG qu'elles 

réal isent pourrnient d6clencher la production dt~ntlcorps 

cytotropes (39). 

Pour les fôcteurs mycosiques 

Leursrôles dllns l'E.C. sont encore mal connus, 

... / ... 
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le rôle pathogénique de pityrosporum orbicularoe dans les 

lésions d'eczéma de la face, du cuir chevelu, du cou au cours 

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

Malgré certaines hypothèses séduisantes et des coTnci­

dences troublantes on pense de plus en plus à l'heure actuelle 

que les facteurs infectieux sont plutôt une conséquence (deficit 

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

Mais leur rôle aggravant certain nécessita de toute 

façon leur combat à tout moment. 

G3 - Les Facteurs Immunologiques 

L'E.C. survient dans un contexte d'anomalies immunitaires 

atteignant à la fois l'immunité à médiation humorale et l'im­

munité à médiation cellulaire. 

G-3-1 Au Plan Humoral 

d é fic i t n QO n a ta 1 e n 1 9 A (36, 6 3, 6 7, 1 2 5 ) 

Depuis 1973 TAYLOR et collaborateurs ont montré 

que los enfants nés de parents atopiques avaient un deficit 

en IgA sécrétoire des muqueuses (125). 

Par rapport à la populûtion normale, la dimunition 

de l' IgA est 35 fois plus froquente chez l'atopique. 

Le taux bas est constaté de la naissance au 3ème mois, 

à partir du 6ème mois les tôux se normal isent pour devenir 

supérieurs aux taux normaux ~ partir d'un an (67), 

Ce déf Isit serait impl iqué dans la p?Jthogénie de t'E.C. 

par faci 1 itatjon lors des premières semaines de la vie du 

passage accru d'a~tigènfs ~travers les barri~rGs digestives 

entraÎnant de multiples r6,)ctions immunitaires. Il expl iquerait 

, .. / ... 
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ou favoriserait certainos associations (allergie alimentaire 

maladie coeliaque, pathologie col ique etc ••• ) (97) . 

• Sollicitation accrue de la biosynthèse des IgE et 

leurs activités réaglniques (20, 25, 36, 38, 39, 40, 41, 67, BO, 

94,117,130). 

Il ne fait pas de dout~ à l'heure actuelle quo 10 terrain 

atopique sur lequel se developpe l'E.C. ou D.A. est caractéris0 

par une aptitude particulière Zl synthétiser des IgE support 

de l 'hypersensibi 1 Itô immédiate. 

Si cette hypersensibilité immédiate explique facilement 

ct clairement les Gutres ~anifestations atopiques (asthme, 

rhinite allergique) il n'en est pas de même pour les lésions 

d'eczéma qui ne sont pas des réactions ôllergiquGs de type 1. 

l'élévation des IgE sériques anomalie biun connue du 

torrain atopique n'est cependant ni constant (60 à 80 % seulement 

des atopiques (39) ) ni spécifique. 

Il sembla da plus en plus que ce trait interesserait plus 

fréquemment un so~s groupe d'atoplques (Zème sous groupe) doté 

d'un mauvais pronostic (111, 130). 

li IgE ou rôaginf; est une globul ine thGrmoli:lbi le de poids 

moululaire 195.000. 

Elle 8St élaborée piJr les plasmocytes d8 12 sous muqueuse 

des voies respiratoires, digestives et dans les territoires 

Iympho-ganglionnaires eff6rents d~:: C8S territoires. 

Elle pr6cipite Gn présence d'antigènes S'.lns l'action du 

complément. 

C'est sur les mastocyt 5 ct 18s basophiles qu'elle se fix , 

1 a p r ,; sen C e d' u n iJ Ile r 9 è n 'c rj 0 ter min El a 1 0 r S 1 cl e 9 ra nul a t ion d c 

CC3 cellules et la 1 ibérai ion dGS effecteurs de I! inflammation. 
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L'origine de l'augmentation des IgE sériques chez l'atopiquc 

reste hypothétique: 

-stimulation antigénique anormale? (le déficit en IgA 

précédant généralement l'élev:3tion des IgE serique serait en 

faveur de cette hypothèse) (36). 

anoma 1 i e des 1 ymphocytes T 

• Déficit de l'activité T suppresor ? 

Potential isation de l'activité T Helper ? 

- Inadéquation de la modulation de l'activité des 

lymphocytes B ? 

Si certaines anomi31 ies pouvant expl iquer l'augmentation des 

1 gE ont ~té démontrée::Çnez 1 es atop i ques (d~f ici t en 1 gA : autres 

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

obscur. 

Le rôle hypothétique de l'HyperlgE dans le déclenchement 

des lésions d'eczéma a été suggeré par les constatations 

suivantes: 

o •• Fréquence de l'augmentation des IgE chez les sujets 

porteurs d'E.C. 

- Présence quasi constante d'une éruption très proche 

de IIE.C. dans le syndrome d'Hyper IgE (syndrome de BUCKLEY) (79). 

Sur la base des constatations =uivantes (le, 58, 59) : 

. augmentation du nombre des mastocytes et de la 

cancentrQtion de l'histamine dans la peau dE; cortains atopiques, 

• sous l'influence d'une stimul,:ltion les basophile 

des atopiques 1 ibèrent in vitro une quantit6 plus importLlnte d'his­

tamine par comparaison avec les sujets normaux, 

Le taux d'histamine plasmatique ~tant franchement 

~Ievé, comparativement aux taux normaux chez certains atopiqucs. 

Certains auteurs on ont émis une hypothèse p~th génique . 

• • • / - • 0 
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Les IgE diffuseraient dans la peau, se lieraient aux 

mastocytes et basophiles, entraineraient une libération de 

médiateurs chimiques en réponse à la pénétration d'un anti­

gène spéclfiquo de ces IgE declenchant alors 1 t inflammation. 

Mals l'eczéma n'est pas une réaction de type 1. Ainsi 

cette anoma 1 i e (augmGntat i on des 1 gE) n'est i nterprétùe pa r 

une analyse critique que comme un signe indirect de la maladie, 

plutôt marqueur quo cause (Ill) • 

. Autres anomal les 

On a décrit l'existence d'autres anticorps cytotropes 

notamment les IgG 4 et inconstamMent des complexes immuns cir­

culants (117). 

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

Le déficit de l' 1. M. C. est suggéré par de nombreuses 

observations: les plus anciennes concernent la sus;eptibilité 

anormale de ces Pûtlents aux infections bactériennes, virales 

et mycosiques, les plus récentes concernent: 

- in vivO 

· négativation fréquente des réGctions d'hypersen­

sibilité retardée et diffiCulté de sensibilisDtion au DNCB (75). 

· moindre incidence des eczémas allergiques de 

contact malgré une consommation accrue de topiques sensibilisants. 

· d~pl\1tion cortici'lle des ganglions lymphatiques 

- i n vit ro : 

· dlmunition des lymphocytes T formant des rosettes [. 

la forMation des rosettes E rapides n'augmente pas de façon signi­

ficatiVe sous l'effet de Tevamisole chez l':.:;topique (1,39,16) 

Faible réponsG aux mitogênas (28, 33) 

• dimunition du nombre des lymphocytes T5 (116) et 

augmentation du rapport TH/TS 

... / ... 
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- di~jnùtion d'une sous population de lymphocyt~TH 

assurant la maturation des lymphocytes T, cytotoxiques, des 

lymphocytes TS ' des lymphocytes N K avec dlrrinution de l'actI­

vité cytotoxique et N K ~es lymphocytes et des lymphocytes TS 
( .5 7, 6 4 1 7 4 ) . 

Ces déficits quantitatifs et qualitatifs concernent 

une sous population de lymphocytes T exerçant normalement un 

effet frenateur sur la production des réagines (116). 

L'origine de ces troubles est hypothétique: 

- Problème de maturation cellulaire lymphocytaire? 

( 1 e ta ux des ce 1 1 u 1 es i mmatu res est souvent élevé dans 1 e sann) 
}. 

- Prese.ce d'un facteur plasmatique depresseur de 

l'activité lymphocytaire? (50,106), 

Inhibition Ges fonctions cellulaires par les IgE 

( 4 0) ?, par l' h i s t ami n 0 (1 9, 3 5 ? \,. par des f a c t 8 urs i n h i ban t s 

produits au cours des infections (14, 140) ? 

G-3-3 Au Plan de l'Immunité non Spécifique 

La dimin~tion de la capacité phagocytaire des poly­

nucléaires et leur chimiotactisme ont été clairement démontré 

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

La présence constante, troublante, d'un eczéma remplis­

sant tous les critères de l'E.C. dans le syndrome de WISKOTT­

ALDRICH suggère même si cela n'est pas clairement élucidé encore, 

l'importance des troubles immunitaires dans le genèse de 

l 'ec z éma (1 1 3) . 

G4 Les Facteurs Pharmacologiques 

G-4-1 Théorie du beta blocage adrenergique (3, 5, 22 
31, 52, 123, 124) 

Le beta ré:::epteur à la surface des c-sllules, est 
... / ... 
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l'adenyl cyclase qui ibère à partir de l'ATP, AMP cyclique 

sous l'influence de multiples stimuli pour modul8r le metabo-

1 isme des ce! lu les réceptrices. 

L'action béta est entre autre bronchodilatatrice et 

vasodi latatrice. L'AMP cycl iqu0 joue un rôle frénateur (l'action 

de la stimulation des butas récepteurs par augmentation de 

l 'AMP cycl ique entraine une bronchodi latation et une vasodi la­

tation). 

La théorie du déficit des recepteurs beta adrenergiquos 

a été présentée en 1968, dans un article remarquable par A. 

SZENTIVAN,YI pour expl iquer les manifestations bronchiques dû 

l'atopie (la tendance à 10 bronchocons-triction étant due au 

déficit des beta récepteurs) (123). 

Ellc permet à l 'heure actuelle une expl iCiJtion quasi 

satisfaisante des lésions cutanées. 

Ce b a blocage est suggéré par les réactions vasomo­

trices anormales la modification de la sécrétion sudop'lle, la 

sécheresse cutanée, la tendance à la bronchoconstriction etc ... 

chez l'atopique in vivo (S>. 

ln vitro ce beta blocage à été plus ou moins confirmé 

avec mise en évidence; 

- taux bas dos r4cepteurs beta avec dirr.i nUtion du 

riJpport beta/alpha au niveau des leucocytes, des cellules 

vJsculaires, des keratinocytes (22, 31). 

- aptitude plus grande des monocytes des atopiques 

b liberer rapidement et en plus grande quantité los médiateurs 

chimiques (temoins de l'absence de l'action frül,atrice) sous 

l'influence de multipl\:?s stimuli (18, 19,58,84,87) . 

. . . 1 ... 
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ln vivo. laconstatatlon dans certains cas, d'une augmen­

tation de l 'histamine 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 rôle de l 'histamine. et d'autres médiateurs 

chimiques dans l'eczéma soul Igne: l'intérêt de cette théorie; 

l'importance du traitement antihistaminique qui au dela du symp­

tomatique pourrait avoir des viséespathogéniques ? (59,73). 

G-4-2 f\ugmentation de l'activité phosphodiesterasique 

des leucocytes 

Co 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 mêmes que cel les 

du bota blocage adrencrgique, puisque cette augmentation de 

l 'élctivité P.O.E. aboutit à une hydrolyse accruo de l'AMP 

cycl ique et à une dirr. 'n tion de son taux cellulaire (bloquant 

ainsi Son effet frenatcur) (34,35, 54, 56,95, 120). 

D'ail leurs, los mêmes auteurs pensent que l'impression 

dG bata blocage adrenergique n'est due en fait qu'~ 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 

récupteurs beta (histômine et prostaglandines p3r exemple) ne 

conduisaient pas à l'augmentation de l'AMP cycl ique intracellulain 
(3 ). 

Ces troubles phùrmacologiques sont considôrés à l'heure 

2:ictuelle comme les él6ments fondamentaux du terrain atopique, 

... / .... 
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pouvant expliquer les troubles vasomoteurs, les réactions de 

type l,la sécheresse cutanée, 1 es t roub 1 es immun: ta ires, et 

les lésions cutanées, ou précisément certains de leurs 

aspects. 

Par ai lieurs on a aussi noté chez beaucoup d'atopiques, 

un t ro u b 1 e d u m é ta bol i sm e des A. G • N • S. ( Ac ide s g ras es sen t i el) 

avec dimin~tion de leur taux sanguin. 

Ceci semble être dû à 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 rôle 

pathogénique probable de ce trouble. 

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

indirectement en amél iorant le statut immunitaire des atopiques. 

Bien que l'anomal ie biologique fondamentale de l'éruption 

cutanée ne soit pas encore connue avec précision, on pense que 

les différentes ônomal les ci-dessus citées auraient pour primum 

momons un trouble biochimique génétiquement detcrmlné à savoir: 

l 'hypcr activité phosphodiesterasique. 

Cette ~yperactivité P.D.E. accélérerait le catabolisme 

de l' AMP cyc 1 i que (second messager) au niveau des ce 1 1 u 1 es patho­

logiques, et serait responsable de la d~granuldtion accrue des 

basophiles, de l'Hyper IgE, du d©séquilibre d'une sous population 

de lymphocytes T (100,112>' 

On pourrait sché~atiquement faire lasynthèse de la 

façon suivante: 



~ 
Déficit en IgA 
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Anomal ies Héréditaires 

\ 7 
Beta blocage par 

)Nactlvité P.D.E. 

4; 

Facteurs exo­

gènes embtion­
nels 

Libération exagérée des~ ________________ ~ 

médiateurs chimiques 

(histamine, sérotonino 

prostaglandines) 

Troubles de la fonction 

des cellules T 

_---------------~) T ro u b 1 es i mm uni ta i r G s.,L-________ ..J. 

divers 

~ 
majoreY\t 

~ 
F23ctüurs allergissants 

externes 
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HI TRAITE'lENT 

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 chronicité désespérante, une susceptlbi 1 ité particulière aux 

infections, des associa-rions mor~ldes pouvant engager le pronostic 

vital, ou le pronostic fonctionnel, un Impact SOCio-économique 

parfois Important et enfin une pathogénie malheureusement tou­

jours obscure etc ... 

Autant d'éléments qui font que presque toujours on se 

trouve devant des sujets ou des parents diffici les, souvent dé­

couragés par les é:hecs des traitements antérieurs, septiques à 

l '6gard d'une nouvel le prescription. 

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

de persuasion etc ... pour prévenir, ou déjà combattre, cet état 

d'esprit. 

La rédaction précipitée d'une nouvel le ordonnance, l'omis­

sion d'expl fquer, de faire comprendre aux parents etlou aux 

malades la nature de l'affection sont des gages sûrs d'~chec, 

donc des erreurs qu' i 1 faut à tout prix éviter. 

C'est après cette étape, et seulement après, que 110n 

prescrira le traitement qui en l'absence d'une étiologie connue 

es t encore pu remen t sYmp toma't i q ut . 

Hl - Première Etape 

Prise en charge du malade et/ou des Parents 

C'est, nous le cisions ci-dessus, la première et l'étape 

essentIelle et la base du traitement. Elle comporte plusieurs 

points; 

... / ... 
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a) Créer un climat de confiance, base d'une bonne 

relation médecin-malade et/ou parents. II faut être: acceull lant, 

patient, disponible? confiant, mals modeste etc ••• et cela de 

manière continue. 

b) Ensuite, Il faut expliquer et réexpl Iqu8r chaque 

fols que cela semble nécessaire au malade et/ou à ses parents la 

" a tu r e dei' a f f e ct Ion . 

On Insistera sur la chronicité avec I@s rechutes habltuel~ 

les et quasi obligatoires, on évitera ainsi le découragement, les 

changements IntempestIfs de médecins et de thérapeutiques etc ..• 

On n'oubl iera pas d'évoquer: le problème de la surin­

fectIon fréquente et pouvant être grave. Certains risques: asso­

ciations morbides et compl icatlons, et enfin, de l'impact socio­

économique possible etc ..• 

c) Il faut ensuite ra~Surer ; c'est une dermatose 

qui reste bénIgne dans sa grande majorité à long terme, le trai­

tement sympromatlque tien conduIt permet (avant la "guérison") 

une vie quasi normale. 

d) Enfin! 1 f~ut donner des conseils: lBS conseils 

auront pour but de faire llrendre au malade et à son entourage 

tout un ensemble de mesur:s, de manière consentie et non Imposée 
peremptoirement. 

Ces mesures ont ,ssentlellement pour objectif d'éviter 

autant que possible tous les facteurs favorisants qui révèlent 

le terrain atoplque. 

1) Les. actes de la vie courante et le cadre de vl~ 

... / ... 
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* Bonne hygiène corporel le et vestimentaire 

• Bain quotidien avec de l'eau dont la température 

est au plus à 37 0 et avec du savon de Marsei 1 le. 

On évitera les savons détergents, parfumés et les solutions mous­

santes etc •.• 

• Les vôtements doivent ôtre amples, en coton et 

seront lavés au savon ordinaire. On évitera particulièrement les 

vôtements en laine, les vôtements en tissu imperméable et les 

assoupi Issants etc ... Chez le nourrisson les ongles coupés ras 

et le port de pyjama cousu aux manches ou de moufles 1 Imiteraient 

transitoirement le grattage. 

* Eviction des al largènes néfastes susceptibles de 

déclencher des manifestations resplratolrcs ou d'autres manifes­

tations graves 

1 s'agit en particulier des pneumallergènes on 

évitera les animaux domcstlques, on reduira l'exposition aux 

poussières de maison en mettant l'atoplque dans une chambre aérée, 

ordonnée, nettoyée régu 1 i èrement, et ne contenant que 1 e str i ct 

minimum (rideaux, tapis ect •.. seront évités). Mais aussi certains 

médicaments: beta lactamines, serum hétérologue. 

* L'alimentation: ri ne faut prescrire aucune restriction 

al imentalre en dehors de quelques cas particuliers. On conseillera 

l'allaitement maternel prolongé qui aurait des effets bénéfiques 

selon certains auteurs. 

2) Exécution correcte du traitement prescrit 

On conseillera d'éviter l'automédication" on exp! iquera 

les avantages, mais aussi les inconvénients, de la corticothérapie 

locale. 

3) OIRcuter enfin le problème des vaccinations: 

... / ... 
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• La vaccination antlvarlol ique est contre Indiquée 

. Les autres vaccinations devront être faites selon 

le calendrier habituel, on Insistera sur l' Importance en plus de 

la vaccination antl coquelucheuse. 

H2 - Deuxième Etape Le Traitement de l'Eczéma 

a) Objectifs et Impératifs 

Traiter l'eczéma à l 'heure actuel le doit ré~ondre à 3 objectifs 

et 3 impératifs: 

* Les Objectifs 

- A court terme: soulager le patient et empêcher la diffusion 

des lésions par un traitement symptomatique visant à combattre 

l' inflammation, calmer le prurit, tarir le suintement et lutter 

contre la surinfection potentiel le ou acquise. 

Ce traItement en phase aigue est dominé par les soins locaux. 

- A moyen terme: éviter la rechute et/ou le passage des 

lésions à la chronicité. 

- A long terme: prévénir les récidives par une prophylaxie 

basée dans le cas de 11 E.C. sur l'éviction dos facteurs favorisants. 

* Les Impératifs 

InstauratIon du traitement le plus précose possible. 

- Efficacité de ce traitement dans les plus brefs délais. 

- Acceptabi 1 ité parfaIte et mode d'exécution fac! le de ce 

traitement conditions indispensables pour qu' il soit convenablement 
suivi. 

. .. / ... 
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H - 2 - 1 Traitement Symptomatique 

A) Les Moyens 

a) Diagnostic précoce basé sur la connaissance parfaite 

des signes de l'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-inflammatoire et anti-prurigi­

neuse la thérapeutique symptomatique la plus efficace, à condition 

de suivre des règles de prescription adéquates: 

a) Ne l'instituer que sur une peau simultanément 

désinfectée et en cours d'assèchement. Ceci est essentiellement 

le fait de l'eau et dos antiseptiques. 

b) Choix correct du niveau d'activité anti-inflam­

matoire. Ceci doit tenir compte de la local isation de l'eczéma 

- produits ou activité anti-Inflammatoire modérée (classe IV 

H)'dro cortlsone* et classe III : Locapred *) pour le visage. 

Les produits à activité anti-inflammatoire puissante 

(classe II : Diprosone*, Betneval*, Halog* etc •.• ) sont à 

reserver au corps. 

c) Choix correct de la forme galénique le choix 

ici est fonction de la localisation et du type cl inique des 

lésions à traiter. 

- Gels et lotions pour les plis, les zones pileuses et sur 

des lésions suintantes. 

. .. 1 ... 
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- Crêmes pour les lésions érythémateuses ou vésicu­

leuses, ou légèrement suintantes 

- Pommades pour les lésions sèches. On les évitera 

en phase algue. 

d) Le rythme des appl ications : une appl icatlon 

quotidienne du principe anti-inflammatoire suffit, permettant 

ainsi d'alterner lors des soins biquotidiens avec les autres moyens. 

e) Le sevrage: il se fera après regresslon des 

signes cl iniques, de manière progressive sur une durée courte 

de 2 à 3 semaines soit en alternant 1 iappl ication du corricoTde 

avec cel le d'un topique pharmacologiquement inactif (exemple 

excipients tels: le diprobase*, le Neribase ect ..• Pâtes à 

l'eau: Oalibour ect ..• ) soit en diminuant le niveau antl-inflam­

matoire du corticoïde utilisé. Soit enfin en espaçant le rythme 

des applications du corticoïde (1 fois/jour puis 1 fois / 2 jours 

etc •.• ) . 

2) L' Ea u 

L'eau a une action double: décongestionnante, et asséchantc 

On ut! 1 isera de l'eau douce, la moins minéral isée possible, à une 

température inférieure à 37 0 en bain quotidien ou biquotidien 

pour les lésions étendues. Immersion pendant 5 minutes. L'eau 

stéri le, dlsti liée, sera uti 1 isée en pulvérisations au mieux 

réal isée avec l 'apparei 1 de LUCAS champonn ière; pendant 5 à 10 

minutes répétées 3 à 5 fois/jour pour les petites lésions en 

particulier celles du visage. 

L'eau aide aussi à l 'él imination des croûtes ot permet 

une antiseptie par addition de produits adaptés. 

3) Les antiseptiques locaux 

- Permanganate de Potassium (dilué à 1/20.000) 

... / " .. 
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- Eostne aqueuse à 1 % ou 2 % ou Eosine nlcool Iséé à 

1 % ou 2 % 
- Violet de gentiane à l'eau à 1%0 ou 2%0, 

violet alcool à 1%0 ou 2%0 etc ... 

- De pl us en plus d'autres produits sont uti 1 isés du 

fait du préjudice esthétique et de la faible antiseptie des 

colorants (ci-dessus), c~ sont: 

... Les carbamilides (septivon*, Solubacter*), 

parfois associés à l 'hexamidlne (cyteal*), ils sont bien tolérés 

en règle générale, à condition de ne jamais les aepl iquer 

directement sur (a peau mais de toujours les di luer dan~ l'eau 

tiède et les faire suivre d'un rinçage abondant à l'eau claire. 

· Le Nitrate d'argent en solution aqueuse à 1 % est 

parfois choisi pour son pouvoir asséchant. 

· L'hexamldine et chlorhexidine sont parfois disponibles. 

Il faut éviter les ammoniumquaternaires, les sulfamides 

les halogonies, les mercuriels (Mercryl laurylé oct ... ), les 

phenol iques, sources de dermite de contact. 

4) Les réducteurs ou décapents non cortisoniques 

• Vasel ine salyci lée faiblement dosée, les préparations 

à base de goudron (carbodome*, Ichtyol* etc .• ,) peuvent être 

utilisés sur les zones 1 ichenifiées, notamment chez l'adulte. 

5) Produits émail ients et graissants Ils son t 

- uti 1 isés pour combattre la sécheresse cutanée: pain 

de toilette surgras, bains eVGC oleatum* emol 1 lent, aveenoderm 

surgras* hu il e ga 1 en i c* ou Luts i ne etc ... 

. .. / ... 
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6) Les pommades, les crêmes antiseptiques antibio­

tiques sont déconsei' lées. 

7) Les associations médicamenteuses 

- corticoTdes + antibiotiques (Betneval neomycine*) 

- corticoïdes + décapents (diprosallc*). 

d) Moyens Généraux: 

1) Les antihistaminiques Hl 

uti lement employés car ils 1 imitent le prurit, et la 

réaction inflammatoire secondaire ê la 1 ibération dihistamine. 

On évitera los dérivés phénothiazlnrques en été dans les 

pays tempérés et en toute saison dans nos régions car ils sont 

photosensibi 1 isants (MIGRISTENE*, PHENERGAN*, THERALENE*, etc ... ) 

L'emploi prolongé des antihist~miniques peut entrainer 

également môls rarement des troubles hématologiques. 

2) Les antibiotiques 

Depuis longtemps le choix de l'antibiotique chez ces eczé­

mateux était basé sur leur spectre (antl-coccigram-) et leur 

innocuité en particul ier leur faible pouvoir allergissant : les 

macrolides étaient les plus prescrits car répondant ê ces critères 

de choix. 

Il est apparu ~epuls quelques années seulement avec l'avè­

nement de l'''ANTIBIOLOGIE II c'est à dire un choix de l'antibiotiquo 

devant une infection qui tient compte non seulement des critères 

généraux de l'antibioth0r~pie mais aussi de l'individu infecté et 

de ses réponses immunitairûs, que sur ces terrains aux troubles 

... / ... 
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immunitaires divers le choix doit être porté sur les antibio­

tiques Immunostimulants. 

Les constatations cliniques du Or J. ROBERT (LYON), les 

travaux des professeurs J. CLOT (MONTPELLIER), J. P. oESSAINT 

et A. CAPRON (LILLE) etc •. , font que le choix doit âtre porté 

à l 'heure actuelle sur le Céfadroxi 1 (ORACEFAL*) qui est anti­

staphylococcique, peu allergissant et immunostimulant. 

MACROLloES et de plus en plus ORACEF~ seront prescrits 

per os en cure de courte durée en cas de surinfection. 

e) Les Autres Moyens 

1) Cronothérapie, climatothérapie assoc iées 

au traitement local, elles sont l'indication préférentielle des 

E.C. de ['adulte très prurigineuse et lichenifiôe. 

2} Puvathérapie : en pays tempérés, el le 

trouve son indication dans [IE.C. sévère de l'adulte, en 

traitement d'attaque pour franchir un cape difficile. Elle est 

toujours associée à 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 16sionnelles. Une pris:) 

en charge psychologique est souvent ~écessaire. 

Dans les cas sévères avec troubles psychoaffectifs impor­

tants (90) certains auteurs n'h~sitent pas ~ proposer une hypno­

thérapie. 

B) La Conduite du traitement 

* PhêlSG Algue 

• < 0 / ••• 
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- désinfection, assèchement par eau et antiseptiques 

locaux. 

- corticothérapie locale 

- antihistaminique 

- antibiotique per os presque toujours. 

* Phase de remission 

- regression progressive de la corticothérapie 

locale. 

- renforcem8nt des mesures préventives 

- amélioration de l'état de sécheresse cutanée avec 

p rodu i ts emo Iii ent et gra issants 

- Psychothérapie dans les cas sévères. 

* Phase chronique 

- bai n san t i sep t 1 que sou bal n s e mo Iii en t s 

- corticcth~rapie à visée roductrice (pommades, ou 

sous occlusif) et/ou préparations reductrices et/ou décapentes 

non cortisoniques. 

- Lutte constante contre la sécheresse cutanée 

(produits graissants) 

- antihistaminiques 

puvathérapie, crenothérapic, psychothérapie si 

néo :3 S S - i re . 

H - 2 - 2 Traitement Préventif 

L'absence d'une étiologie connue, d1une pathogénie 

claire font qu' 1 1 n'existe pas encore de véritable traitement 

préventif de l'E.C. 

La fai Il ite dans c domaine de la d6scnsibi 1 iSotion (~;p 

dehors dos E.C. associés ~ un asthme), des immunostimulants 

... / . , . 
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(Levamiso!e), des antldegranulants (cromoglycate dlsodlque, 

"cromones like", du ketotifene (Zadlten) font qu'on se limitait 

uniquement aux mesures visant à éviter autant que possIble les 

facteurs qui revAlent le terrain atopique. 

L'espoir renaquit depuis quelques années avec ''l'antiblo­

logie", et l'utilisation expérimentale du R20 - 1724 (produit 

détruisant l'AMP P.D.E.)' c 

Ainsi dans le cadrc-l de l'antibiologie des studes in vitro 

ont montré que le Cefadroxi 1 (ORACEFAL) stimule les lymphocytes 

à activité suppressive et entralne la production de prostaglan­

dines E2' qui entralnent une diminution de la secretion d'IgE. 

ln vivo, la mise des grands eczémateux sous Cefadroxi 1 en cures 

discontinue (expérience lyonnaise) a montré non seulement une 

efficacité sur le staphylocoque, mals aussi une amél ioration de 

l'eczéma. 

Ainsi, si à "heure actuelle nous ne disposons pas encore 

d'armes thérapeutiques permettant de guérir vraiment l'E.C., 

l'espoir dalls ce domaine est de plus en plus palpable et dans 

tou~ les cas nous disposons d'un traitement symptomatique pouvant 

dans la majorité des cas omél iorer l'état de nos malades et 

donc de les soulager. 
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1) Introduction 

Notre étude a porté sur des patients atteints dIE.C. 

sulvis,à titre ambulatoire, hospiti:11 isés (suivis ensuite en 

ambulatoire) au service de Dermatologie du C.H.U. de Dakar de 

janvier 1971 à Decembre 1987. 

Avant tout , un certain nombre de considérations doivent 

être soul Ignées: 

1) Le Sénégal pays en vole de developpement frappé 

comme beaucoup d'autres pays par la crise économique est carac­

térisé entre autres par: - une insuffisance de moyens et de 

personnels au niveau des structures si::lnité1ires, de spécialistes 

plus particulièrement; ce quI a comme corollaire des consultations 

surchargées (nous voyons environ 50 à 60 malades pôr COhsultaticn) 

d'où l'impossibilité pour le medecin dG recueillir patiemment 

ce r t a i ne s don née s è n am ne 5 tï que spa r G x e m pie 1 

- un nivG"Judevie et unpouvoir d'achat 

bas, un éloignement des structures s3nitaires avec comme conséquence 

des difficultés pour les patients d'oxécuter correctement leurs 

ordonnances et d'être régu Ilers aux rendez-vous. De plus il faut 

souligner la fréquence des surinfections~ 

- sa situation géographique: pays 

tropical, où les ôffections dermatologiques sont nombreuses 

(affections rencontrées ai 1 leurs + affections propres à cette 

sftuatlon). AInsi 30 %'des coÂsultants au C.H.U. 1e Dakar viennent 

consulter pour des affections dermatologiques dont 30 % pour 

eczéma. 

- des crorances populaires fortement 

ancrées, ainsi toute affGctlon pour' fl8U qu'elle se prolonge, 

reçoit une expl iC"ltion mystique aVGC comme corollaire l 'rjbandon 

•. 1 ... 
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de la medeclne moderne pour se retourner vers les guéris­

seurs, les marabouts etc ..• et cela est responsable du 

retard de consultation, de certaines complications etc .•. 

2) L'autre particulnrité et non des moindres r~sld6 

dans le fait que n05 patients sont à majorité voire en 

quasi exclusivité de race noire (nous n'avons dans notre 

échant ilion que deux mét i sses). 

Cette particularité confè;e à la dermatologie une 

note originale en ce qui concerne la sémiologie. (7) 

L'élément dominant de l'original ité de la peau noire 

est sa pigmentation mélnnique. Son mécanisme est actuellement 

bien connu. Le nombre de mélanocytes par unité de surface, 

la nature de 13 mélanine sont identiques chez le noir et le 

blanc. La grande différence réside essentiellement dans la 

resorption de la mélanine dans le corps muqueux de MALPIGHI 

chez les blancs la mélanine ne dépasse pas les premières 

assises de l'~piderme ; chez les noirs la mélanine n'est pas 

resorbée et atteint la couche cornée. 

Cette mélanodermie fait que toute une partie de la 

nomenclature cosmopol ite dermatologique tels érythème, erythro­

dermie etc ... ne s'appl ique pas à la peau noire. 

L'érythème qui nous intéresse particulièrement ici est 

chez le noir, violot foncé, gris ardoi ou noir. Les lésions 

d'eczéma ont donc une couleur plus fonc (hyperchromique) 

par rapport à 1 a peau narma 1 e. 

L'inspGcti'Jn s'attache chez neus donc à rechercher 

des lésions oedemato-hyperchromiques vésiculeuses ou suin­

tantes dans les formes nlgues, et hyperchromiques squameuses 

ou lichenifiées dans les formE.,s chroniques. 

. .. / ... 
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Parmi les autres tendances de la peau noire qui nous 

intéresse dans le cadre de notre 8tude Il faut signaler 

l 'hyperkeratose. 

SI la peau noire est généralement fine, lisse, et/e 

est très sensible aux irritations mécaniques et caustiques 

qui induisent fi)ci lement des hyperkeratoses. 

Au stade chronique de l'eczéma la lichenification Dst 

très nette, voire exagérée. 

A ces modifications sémiologiques en rapport avec la 

nature mêm8 de la peau noire s'ajoutent celles dues: à l'auto-­

médication modorne de plus en plus fréquentes (de multiples 

pommades pouvant s'acheter sans ordonnanco sur I~ place des 

marchés), à l'ignorance (frequemment en entend; Ah ! vous 

ovez telle maladie? passez chez moi, je vous donnerai la 

pommade que 10 medecin m'avait prescrit pour une affection 

simulûire etc •. ,), à l'appllc::ltion de medicaments traditionnels. 

Ces que Iques éléments que nous vonons de sou 1 igner eiltr0 

autres rendent l'étude d'une telle affection chronique diffi-

cl le mais oh ! combien passionnante. 

Il) Buts du Travail 

Dans le contexte que nous venons d'esquisser, nous nous 

sommes proposé d'analyser l'E.C. en ce qui concerne ses 

aspects épicJémlùlogiques, ses aspects cliniques p ses compli­

cations, son évolution, son pronostic ôutant que possible. Et 

ensuite nous parlorons de son impact socio-6conomique, et 

Elnfin dû S0n traitement et de quelques perturbntions paracli­

niques qui ont pu être trouvées. 

1 . . ... .. .. " 
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lit) Mater i e 1 et Méthode 

Dans un premier temps nous avons ré~ertorié tous 

1 es nouveaux ma 1 i)des chez 1 osque Is il a été porté 1 e 

diagnostic dYE.C., aussi bien sur le registra des consul­

tations externes que sur celui des hospitalisations. 

Ensuite nous avons ajouté à cettG 1 iste, des 

malades où 10 diagnostic pouvait r r à confusion avec 

l ' E . C. : ex e m pies: P r uri go c h r 0 n i qua san s 6 t i 01 0 g i e pré c i se, 

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 col l 'gés, nous les avons 

étudié avec comme critères d'inclusion: li) présence d'un 

maximum de critères diagnostiques de IIE.C. et de données 

exploitables. 

Enfin pour chaque dossier retenu, une fiche ô été 

confectionnée portant: Sge du malade, âge de début de li) 

maladie si celë a été pr8cisé, sexe, antécédents dlatorie 

(présents, absents, non précisés), les aspects cliniques 

developpés 3U cours du suivi, les complications infec­

tieuses (si elles sont présentr.:ls, leur nature est précisée 

ou non, absentes, non précisées), autres affections notées, 

le traitement, I;évolution, la durée du suivi. 

Au total 570 patients repartis en 537 ambulatoires 

et 33 hospital i50s (puis suivis ~ titrG externe) ont été 

retenus. 

Sur la b~se de cos documents, nous avons, après 

une présentations l'activité globale du service en ce 

qui concern~ 10s consultations au cours de ces 17 ons 

toutespathologiesconfonduGs. situé la placu de l'E.C. dDns 

••• / 0 •• 
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la pathologie dermatologique à Dakar. 

Ensuite los 570 E.C. ont été analysés sur les bases 

suivantes 

* Répûrtition 

_. selon 1 G S e xe, 1 1 â 9 0 d é; S mal a des, l' âge d L; 

début de l'affection, les local isations initiales des lésions p 

les antécédents d'atopie (toutes manifestations confondues), 

certé\ins aspects cliniques p les complications infectieuses, 

la durée du suivi. Le tout en fonction du mode de consultation. 

"* Incidence de l'âge de dGbut sur la localisatior. 

initiale des lésions, d<i l'âge des malades à la première consul'­

ta t ion 5 url a 1 oc a 1 i sa t ion i nit 1 ale des 1 8 s ion s , cl e 1 1 âge de 

début sur la survenue de certains tableau,.: cliniques. 

* La nature des autres affections rencontrées, leur 

nombre et pourcentage. 

IV) Résultats et Commentaires 

A) Activités globales de notre service 

Au cours de ces 17 ans, l'activité 910Doie de 

notre service représentée par lestableaux 1 et 2 et figure 

impose les commentnires suivants: 

- Lû majorit6 de nos malades, toutes affections 

confondues sont vus en consultation externe, ~insi les hospita-

1 isations ne représentent qUG 2,96 % de nos activités contre 

97 , 06 % pour les consultations externes. 

- Le service brasse en moyenne 4304 nouveaux 

malades par Cln. 

- T;)r,jis que I~~ nombr8 global d s nouveaux maléJJ 'c 

~outes affo tions confondues r r on ne variG r s de manière slgni 
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ACTIVITES GLOBALES DU SERVICE PAR ANNEE 

(ToutGS Rffections confondues/E.C) 

Ambulatoires Hospital isés 

: Tou tes a f f e c-
Toutes affections E.C. :tions confondues LC. 

confondues 

( 

( 1971 3186 9 129 0 
( 

( 

( 1972 3108 5 159 0 
( 

( 1973 3085 9 129 
( 

( 1974 3472 10 126 
( 

( 3968 1 1 1 1 7 2 
( 

( 1976 3800 12 119 0 
( 

( 1977 4463 21 66 0 

( 

( 1978 4620 25 147 0 ) 

( ) 

( 1979 4493 27 149 ) 

( ) 

( 1980 4571 13 145 0 ) 

( ) 

( 1981 4288 27 1 1 7 ) 

( ) 

( 1982 5364 27 152 ) 

( ) 

( 1983 5101 40 150 7 ) 

( ) 

( 1984 5160 85 1 21 8 ) 
( ) 

( 1985 4076 7 120 7 ) 

( ) 

( 1986 41 1 7 75 119 ) 
( ) 
( 1987 4147 7 1 98 3 ) 
( ) 

( TOTAL 71019 537 7.163 33 ) 

( ) 

TABLEAU 1 
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( 
( Patients : Nombre 
( : -( 
( 

Ambulatoires 71019 ( 
( -( : 
( 
( Hospitalisés 2163 
( · · ( 
( 
( 
( TOTAL 73182 
( · · ( -

TABLEAU 2 

Z.96'1(, 

FIGUI/E '.' 

97.04% 

· · 
: 

· · 
: 

: 

· · 

) 
% ) 

) 
) 

97,04 % ~ 
) 
) 
) 

2,96 % ) 
) 
) 
) 
) 

100 % ) 
) 
) 

rn AMBULATOIRES 
• HOSP IT ALISES 



ficative, le nombre d8 nCUVGaux C()S d'E.C. p quelque soit 10 mode 

de consultation, a fait un bond b partir de 1983. 

8) Placa de L'E.C. dans la pathologie dermatologiquo 

à D<Jkar 

( 

( Total des Patients Patients atteints d'E.C.) 
( 

( 

( Nbre Nbre % 
( 

Ambulatoires 71019 537 0,75 % 

Ho spi ta 1 i s;: s 2163 33 1 J ,2 % 

Total 73182 570 0,80 % 

TABLEAU 3 

L'E.C. reprfsente donc sans disi-inction du mode de 
consultation 0,80 % de la pathologie dermatologique dans notrù 

service. La majorité des E.C. relève de 10 consul ln externe 

537 cas sur 570 soit 94,21 % contre 33 cas sur 570 soit 5,79 % 
en hospitalisations (Tableau 4 et figure 2) (page 113). 

Sillon rapporte 1 e nombre tata 1 dû nos ma 1 ad es 

à t'échellE:: nationale on trouve: 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

- pour la population totale 570/6.567.000 (estimation 

de la diractlon de la statistique en 1985) soit une incid8nc0 

.. . 1. " 
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( : · ) · ( Patients · Nbre % · M % : F : % ) · · ( · · ) · · ( · · · ) · · · ( · · : ) · · ( Ambulatoires · 537 94,21 % : 230 42,83 %: 307 57, 17 % ) · ( · · · : ) · · · ( · · ) · · ( : · ) 
:; " · { · } · ( Hospitalisés · 33 5,79%: 17 51,51%: 16 48,49 % ) · ( · ) · ( · · . ) · · . 

( : ) 
( · ) · ( TOTAL RETENU · 570 · 100 % 247 : 43,33%: 323 : 56,67 % ) · · ( : ) 
( : : · ) · 

TABLEAU 4 

5.7995 

FI€UI«. : 2 94.2195 

IIE/WlllllON ifS te. SELO' lE tfOPE DE IJlIISUl.lAT/O. 
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de 0,0086%soit 86 cas pour 10 6 habitants • 

.. Pour la population pédiatrique (0 à 15 ans) âge 

de prédilGction de la maladie: 439 cas / 3.086.486 (mêmes 

référencos que ci··dessus) soit 0,014 % drJnc 14 E.C./10 5 enfants. 

C) Quelques aspects de l'E.C. à Dakar. 

Cl" L 1 ti gel 0 r s d (il : 1 a pre m i è r (3 con sul ta t ion 

On note que le maximum des malades sont âgés de 0 à 

15 ans quand ils viennent pour la première fois en consultation. 

Ainsi pour les patients de 0 à 15 ans on a 439 cas 

sur 570 soit 77,01 %. 
Entre 16 ot 20 ans 47/570 soit 8;24 % 
A Ilâge adulte 84/570 soit 14,73 % 

(Tableau 5 et Figure 3)(page 115). 

C~ .- L'âf1(:~ de début (Tableau 6 L :J 
figure4 (page 116) 

Au total, nos calculs ont ét0 faits sur 471 malades 

vu qu'en co qu i conc()rne 99 pat i ents 1 1 âge de début nIa pu être­

déterminé. 

On peut ainsi tirer les conclusions suivantes 

1) Led é but dei i n f f e c t ion est p ü s s i b 1 e a van t 3 mo i 5 . 

Nous avons répertorié 89 cas, soit 89/471 soit 18,90 % ce qui 

n'est pas négl igeable. 

2) Le début dans tous les cas survient dans s~ 

large majorité entre 0 et 5 ans. 

- début ntre 0 et 5 ans 341/471 soit 72,39 % 
1 

, •• ! • . , 
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~ 
( 
( 
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Ambulatoires 

Hospitalisés 

TOTAL 

IIOI1BRE 
400 l 

1 
~ 

200 "1 
i 

~ 

( 
( 
( 

~ 

, . .' 

: 

: 

: 

: 
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: 
0-5 ans 6-15 ans 16-20 ans 

: 

· : 
Nbre; % : Nbre % :Nbre % 

321 

9 

330 

: 
: 

: 59, 77 % : 102 19 % 

: 
:: 

:27,27 %: 7 :21,21 % 
:: 

: 
-. 

: 
:57,89% · 109 :19,12 % : · 

TABLEAU 5 

• 0 - 5 A. 
mr f, A. - 15 A. 
Cl;; A. - :v, A. 

2<:0 A. --

41 7,63 % 

: 
6 :18,18% 

47 8,24 t 

: 

IOuO_ {.: t~~.:{~) --,---.:;:;;;;;::::t:::::= 

~--. 

A:'Ul A TO IRE::: HI)SP!T AlISE::; 
F/6URE: 3 

REPAR[jfIOh!PL~[C, .... ACE .... tfOIJ...E Of CONSULTATION 

> 20 ans 
· · 
· 
:Nbre: % 

: ) 

73 :13,59 %) 

: \ . 
: 

11 ,:33,33%) 

: 

: 84 :14,73%) 
) 
) 
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: ) 

< 3 mois :3 mois - 5 ans: 6 - 16 ans:Age adulte) 
) 

Nbre: % Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % i 

( -: 
(Ambulatoires: 86 

: 
:19,59 %: 237 :53,98 % : 66 

: : ) 
: ) 

:15,03 %: 50 :11,38) 
: : (------------~-------------------------------------------------- ) 

( 
fiospitalisés : 
( : 
{ 
( 'rotaI 

(Ambulatoires: 

fiospi talisés : 

'l'ota l : 

..... 
.,.') 

89 

< 

M 

44 

2 

46 

PATIENTS 
300 l 

~ 
1 

t 
200 -. 

j 

1) 

FIGURE.- 4 

! , 
-i 
\ 
1 

3 

: ) 

9,37 %: 15 ~46,87 %: 7 :21,87 %; 7 :21,87) 
! : ) 

) 
:18,90 !!,. 

• ..> • 252 :53,50 %: 73 :15,50 % : 57 :12(10) 

: 

= 

TABLEAU 6 REPARTI'.rrON 

: 
muis :3 moi.s - 5 ans: 6 

1" ;"'î F r,l 

42 118 119 23 : 

1 7 8 J 

43 125 127 26 
: 

'l'ABIJEAU 6 A REPARTITION 

E.C./AGE DE DEBUT 

Hj ans :l\ge adulte) 

F M J? 

43 27 23 

4 4 3 

47 31 26 

E.C./SEXE /AGE 

• At-1811l AlOIRES 
o HOSPITALISES 

} 

DE 

A6EOE J..JEDiIT 
'~i A t.-16 A. Al')l n: 

REPllROTJONyES EC. SELON l i46I PE DEBUT 
--, ~-------

DEBU'_ 
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- début entre 6 - 16 ans 73/471 soit 15,50 % 
- début à l'âge adulte 57/471 soit 12,10 % 

C-2-1 : nc i dence du sexe sur I! âge de début 

(Tableau 6 A~.page 116). 

En dehors dos sujets qui d6butent leur eczéma entre 

16 et 20 ans où on note une prédominance féminine: 47 femm0s 

contre 26 hommes seit rospectivement un pourcûntage de 47/73 soit 

64,38 % et 26/73 soit 35,62 %, le sexe ne se~blG pas influer 

sur l'âge de d&but. 

C
3 

- La Localisation initiale des 10sions 

Au tota 1. 556 ma 1 ad es ont été étud i és sur 1 a base 

do ce paramètre, étant donné que chez 14 la localisation initiale 

des 1 és ions n'a pu être déterm i née (14 dont 3 hosp i ta 1 i sés et 

11 ambulatoires). 

Quelques précisions méritent d1être apportües pour 

la compréhension de nos résultats: 

- Quand nous parlons de localisation initiale au 

visage, il s'agit de malades chez lesquels les lésions de début 

ont intéressés les sites typiques au visage (partiesconvexes, 

orei Iles, paupières, dermite périoralbJ sans lésions ai lieurs. 

Pour la localisation initiale au cuir chevelu, 

nous avons été amen~ê nous interesser ê ce site par la singu­

larité de 10 de nos observations. En effet ces malades ont 

consulté plusieurs fois pour pyodermite prurigineuse récidivante 

du cuir chevelu e·~ CÎGst seulement après l'instal!ution de lésions 

typiques d'ecz~ma ~ux sites classiquos en plus que le diagnostic 

d'Le. surinfectô ;:1 étâ portfj. Le traitemont spécifique a alors 

amené dGS résult3ts probants (surtout rjmission longu~ p0ur los 

/[slons du cuir ch~vG'u). 
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La 10cé'\1 isation initial,.:' au niveau des membres 

Cette forme de début sc caractérise par uno atteinte primaire des 

membres surtout à leurs faces d'extonsion (bras et jambes surtout) 

sans atteinte des pl is ni du visZlge. Nous avons posé lù problème 

de ce mode de dsbut; frappé par le nombre assez important de malades 

qui ont consulté pour eczéma récidivant très prurigineux, surinfecté 

des membres. C'est la prosence d'autres éloments du terrain atopiquG 

qui ont permis de poser le diagnostic d'E.C. 

- L'atteinte initiale au niveau des pl is est car<3ctéris0e 

par des ma 1 ades chez 1 osque 1 s (même s' i 1 Y a au moment du début d',:; 

l'affection quelques ilcts lésionnels sur le reste des membres) une 

atteinte maximum au niveau des pl is popl ités et des [JI is des COUJ2S 

avoc absence de lésions au visage est observée. 

Enfin la localisation initiale multifocale se sin!)u­

larise par une atteinte d'iversement associ6e de plusieurs sites 

typiques (visage, plis, membres). 

Même si cet aspect diffus dos lésions est secondaire 

classiquement, nous avons répertorié des ces ou d'emblée, dès la 

départ, on notait une atteinte de plusieurs sites. 

(Tableau 7 

Quels commentaires pouvons-nous faire de nos résultats? 

fig ure 5, page ~ 1 9 ) . 

L'attüinte du visage ù intéress0 129 ~atients soit 23,20 %, 
pour le cuir chevolu, nous avons r6pertorié 10 patients soit 1,80 %, 
pour les pl is, 190 cas soit 34,17 %, les membres 75 cas soit 13,48 %, 
le mode multifocal 152 cas soit 27,33 ;t. 

Il semble donc que tout 3g8 confondu au début de l'E.e. 

les lésions frappent rar ordre décroissant les sites suivants: r lis , 

multifocale. visag0, membres, tulr chevelu. 

Si on considère le modo de consultation, on peut conclure 

qU8 la locdlisaticn initialu élU nive,lu dos ~)Iis ot dos membres Gst 

un facteur de gravité puisqu'ollesrugroup\:nt 20 (je nos 33 mal·,"·)S qui 

fit été h 0 spi t) 1 i <; t S 0 

... 1 ... 
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( : ) 
( Visage :Cuir Plis Membres Multifo- ) 
( :chevelu cale ) 
( ) 
( · . ) · . 
(Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % ) 
( 

Ambulatoires : 127 

: 

Hospitalisés : 2 . . 

Total : 129 

JI!OHBRE 

200 

100 

: 
: : 
: · · :24,14: 
· · · · 
: · · : · · : 6,66: 

· · 
: 

: 
:23,20: 

: 

· : · 

6 1,14:179 :34,03: 
: 

· · · · · · · : : · 
4 :13,33: 11 :36,66: 

· : · 
: 

: : 
10 1,80: 190 :34,17: 

· · 
: · · 

TABLEAU 7 

o 

F/GURE: 5 
AMBULATOIRES HOSP Il ALISES 

66:12,54:148 

: 

: : 
9:30 % : 4 

75:13,48:152 

• VISAGE 
• CUIR CHEVELU 
o PLIS 
o MEMBRES 
o MUl Tif OC ALES 

REPART/T/Olf DES E.C. SElOIf LA LOCAl/SAT/O' l'IT/AlE 
DES LES/OIIS 

) 
) 

: ) 
:28,13) 
: ) 

) 

: ) 
: ) 
:13,33) 

) 
) 
) 
) 

:27,33) 
) 
) 
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C4 - Etude de quelques incidences: 

C-4--1 Incidence de l'âge de d6but sur la local j,. 

sation initiale des lésions: <tableau 8 figure 6 pagè 121>. 

Ici les calculs ont 8té faits sur la base de 457 malades 

où il a été possible de retrouver à la fois 1 T5ge de début et la 

local isation initiêle de début. 

* Début avant 3 mois 

84 patients ont ~té répertoriés, sur ces malades la 

répiJrtition selon la localisation initié1le des lésions se faisait 

de la façon suivante 

- visage: 44 patients soit 52,38 % 
- cuir chevelu 4 cas soit 4, 76 % 
- pl is : 4 cas soit 4,76 % 

- membres: 5 CDS soit 5,95 % 

- le mode multifocal 27 cas soit 32,14 % 

Si le début se situe av~nt 3 mois, les localisations ini­

tiales des lésions frappent surtout le visage de manière isolSe 

ou se font de manière multifocale. 

*3 mois - 5 ans 

On retrouve 251 malades et la répartition selon la locali­

s~tion initiale des lésions est la suivante: 

- visage 57 patients soit 22,70 % 
- cuir chevelu 4 soit 1 ,59 % 
- pli s 66 soit 26,29 % 
- membres 33 soft 1 5; 14 % 
- multifocal 9 J soit 36,25 % 

Le d~but de l'affection entre 3 mois et 5 ~ns est caract6ris 

p J r une '0 cal i 5 é) t ion i nit i a 1 (; des 1 é s ion s f r ,] [; r) éî n t par Cl r d rEl d e 

... 1 ... 
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de fréquence décroissante 

et cuir chevelu. 

mode multifocal, pl is, visage, membres 

* 6 à 15 ans 

66 malades au total et si on observe la répartition selon 

la local isation initiale des losions on est frappé par: 

- l'absonce de l'atteinte du visage 

- une prôdominance de l'atteinte dos pl is 46 cas soit 

69,70 % et des membres 14 cas soit 21,21 % 

* Age adulte 

56 patients remplissaient ici les conditions de l'analyse. 

Ici encore deux éléments essentiels ressortent 

absence de l'atteinte du vis~ge 

prédominance des lésions <lU niveùu des plis 44 C3S 

soit 78,57 % 

C-4-2 Incidence de la 10calisé3tion initiale des 

lésions sur l'âge de début: 

Cotte vision do la question permettrait entre autres, 

nous 1o croyons, de situer l'âge de debut si ~ l'interrogatoire 

dGSp<ltientsou des parents on retrouve la localisation initiale 

des lésions <tableau 8 figure 6 page 121) 

* Pour l'atteinte initiale du visage 

103 patients ont été répertorJéschez losquels la local j­

sotion initiale sc situait au niveau du visagu 

L'Iâge de début entre 0 et 5 ans regroupe 101 localisations 

initiales au niveau du visage soit 98 i 05 % 

Si donc on n'arrive à retrouver par l' intorrogadlOire une 

localisation initial0 dGS lésions au visagG il f;')ut axer la rechorch, 

do l'âge de début dans la tr3nche d'âge de 0 ~ 5 nns. 

. .. / ... 
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* Pour le cuir chevelu 

Sur les neuf cas de localisation initiale au cuir chevelu où 

l'âge de début a été ~rucisô, on remarque que huit se situent dans 

la tranche d'âge de début entre 0 et 5 ans soit 88,88 % 

La conclusion là est identique à ci-dessus. 

* Po url es pli s 

Sur les 160 cas de local isation initiale au niveau des pl is 

;::lvec âge de début préc i sé, 6E intéressent la tranche d'âge de 3 m.ci s 

à 5 ans soit 41,25 % , 46 pour la tranche d'âge de 6 à 1 5 ans soit 

28,76 % , 44 pour le début à l ' âg\.-} adulte soit 27,60 % • On ne notait 

que 4 cas pour la tranche d'âge de début avant 3 mois. 

En conclusion, si on arr i ve à retrouver à l' i nterrogato i r8 

une localisation initiale des 18sions au nivoau des plis, il faut 

d~ns nos régions rechercher un §ge de début bien sOr chez l'adoles­

cent et l'adulte mais aussi chez les enfants 5g6s de 3 mois à 

5 anS. 

* Pour les membres 

Sur les 60 cas de loci'llisation Initiale des lésions au 

niveau des membres avec 598 de début précis~ on est frappé par I~ 

tranche d'âge de début entre 3 mois et 5 ~ns 33 cas soit 55 % 
et cel le entre 6 ans et 15 ans: 14 cas soit 23,23 % 

Un patient ou un parent qui se r(1fJpolle des lésions initialQs 

de son eczéma ou do ce Iles de son enfiJnt :=lU niveau des membres do i t 

nous orienter à l'interroger patiemment vors la recherche d'un âgG 

de début entre 3 mois et 5 ans. 

C -4-3 Incidence de l'âge du malade lors de la première 

consultation sur la locéJl isation Initiale des Iuslons (tableau 9 

fig ure 7 p a 906 1 2 4 ) . 
. . / ... 
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TABLEAU 9 

: ) 
0-5 a,ns 6 - 15 ans 16 - 20 ans > 20 ans 

( ) 
( : ) 
( Nbre % Nbre: % :Nbre: % :Nbre: % ) 
( : 

: 
Visage 125 :96,90%: 4 : 4,25 % : 0 : 0 % 0 

: 
: 

Cuir chevelu 8 80 % 1 ,06 % 0 0 % 
: 

Plis 47 :24,73%: 55 :58,51 % : 31 :73,80%:57 
: 

Membres 30 : 40 % 21 :23,34 % 7 :16,66%:17 

: 
Multifocale 132 :86,84%: 

SIEliE -L ES/ONS 

tlUl T IFOC ALE~; 

1 
~: U 1 R CHE V ELU l. 

1 

13 :13,82 % 4 9,52%: 

\_ i) - :. A 

i œ ':' - !:. A 

10 .f" i 

JO . XI A 1 
L-_~_-_....-J 

! 

.' .:. ,00\1:,[ •• ~~~~~~_,---.---._~ 
·F NO/18RE 
o 100 

fIEiPRI"- 7 

INCIDlNCE MiE DU MT/EliT /LDtiU.lSATlON INITIALE DES lES/ONS 

3 

) 
) 

0 % ) 
) 
) 
) 
) 

1,28%) 
) 
) 

: ) 
) 

:73,03%) 
) 
) 
) 

:21,79%) 
) 
) 

3,84%) 
) 
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Cette analyse, nous le pensons, aidera à retrouver la 

localisation initiale des lésions vu que nos mi:1lades arrivent 

souvent avec des lésions rarfois étendues, souvent modifiées et 

aggravées par de multiples thérôpeutiques. 

Si on analyse le tableau 9 et figure 7 p.124,au total 556 

patients chez lesquels la localisation initiale ::les lésions a pu 

être déterminée. 

On se rend compte des faits suivants 

* Si le consultant est âgé de 0 à 5 ans, dans 96,90 % 

des CêS la localisation initiale a été le visage, dDns 86 , 85 % des 

cas c'est le mode multifocal, dans 80 % des caS cfest le cuir 

chevelu et seulement 40 % et 24,73 % pour respectivement les 

membres et les pl is. 

* Pour un consultant 8g& de 6 à 15 ans: 

- La localisation initiale uos lésions au niveau 

. des pl is et membres prédomine nettement avec: 

-pl is 55 cas / 94 soit 58,51 % 

- membres 21 cas soit 22,34 % 

* Pour un consultant âgé de 16 à 20 ans ou > à 20 ans 

C ' (; ste s sen t i e 1 1 G me n tau n ive a u des pli s que 1 e s 

lésions ont débuté avec: 

16 à 20 ans 32 cas / 42 soit 73,80 % 
> à 20 ans 57 cas/78 soit 73,07 % 

C5 - Influence du sexe (Table:"lu 4 (page 113 et figure 8 (p. 126) 

Il semble, au vu de nos résultats que ,'E.C. atteint dans nos 

régions plus les fommes que les hommes. 

Les f e rn rn s r e pré sen t e n t 5 6 , 6 Î % den 0 t r e 6 cha n t i 1 Ion 

t ndis que les homm s font 43,33 % 
... / ... 
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Mais on remorque que les hommes sont plus souvent l'objet 

d'une hospitalisation que les femmes (pour 10533 malades hospi­

talisés on note 51,51 % de sujets de 50 xe mi3sculin contre 48,49 % 

de sujets de sexe feminin), 

C6 - Le Terrain ùtopique 

Quand on considère l'ensemble de ncs mi3ladus toutes mani­

fest.Jtions d'atopie confondues (antécédents recuei Il is au niveau 

des ascendants, descendants et collatéraux), on trouve que 55,43 % 

ont des antécédents d 1 atopie contre 17,02 % sans i3ntécédents et 

27,54 % chez lesquels la lecture du dossier nia a~port0 aucun 

élément concernant CEl) domaine (tableau 10, figurE59, 9 bis p. 128 

et 128 bis), 

QUJnd on cons i dèro 1 es hosp i ta 1 i SGS où 1 r i nterro~ato i re 

est plus poussé, on se rend compte de 1 t importance du terra i n 

chez nos malades: 84,84 % ont des antécédents dfûtopid contre 

12,12 % sans ~ntécédents retrouvés et 3,03 % où l'on ne pouvait 

conclure, 

C7 - La CI inique 

Presque tous les üS[1ects cl iniques décrits dé!ns lû 1 ittSJ­

rature ont été retrouv6s chez nQS malades Rvec. bien sar, 

(et il faut le soul1gner) l'élément sémiologique particul 1er à 

savoir: au lieu de l2:sions érythémateuses il sl(Jgissait de 

lésions hyperchromiquos ot parfois des lésions 1 ichenifiêes très 

importantes. 

Nous nous sommes interessés à 3 tableiJux cliniques pour 

plusieurs raisons, 

- d'abord Itérythrodermie, car c'est un tnbleau grave qui 

pst relativement fréquont ot qui peut poser dos ~roblèmes diQgnos­

tiques. Dans Ics CêlS où n a une lichenific"tion importante 

3ssoci~e des téguments, lu diagnostic diff~rontiel avec un~ 

. , . 1 ... 
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hématodermie est impératif. 

- Ensuite à l'eczéma nummulaire ; parce que cette forme clinique r 

si elle peut simuler la D.H. pour lùquel/e le traitement est différent, 

pose dans nos régions, la question de son origine microbienne surtout. 

- Ensuite au prurigo de 8esnier qui peut prêter à confusion avec 

les autres causes de prurigos, si fréquents dans nos régions, notam-

me n t 1 a gal e sa r c 0 pt 1 que. (T a b 1 eau 1 1 figure 10 p~t30). 

1) L'Erythrodermie 

- La fréquence de survenue de l 'erythrodermie est de 21/570 soit 

3,68 %. 
- Elle fait le plus souvent l'objet d'une hospital iszdion (42,85 % 

en ambulatoire contre 57,15 % chez les hcspitalisés), et semble 

touchée plus les sujets de sexe masculin que ceux de sexe feminin 

(!2 hommes pour 9 femmes) 

- Par ailleurs nous n'avons pas observ5 d'E.e. à d(;but d'emblée 

erythrodermique, La moyenne d'âge de nos erythrodermiques est de 

19,33 ans (les extr5mes sont: 2 mois et 67 ans). 

2) LtEczsma Nummulaire 

Sa fréquence globale est de 47/570 soit 8,24 % (91,48 % en 

ambulatoire et 9,52 % chez les hospitalisés). Le sexe ne semble 

pas jouer un rôle dans sa survenue. 

3) Le Prurigo de Besnier 

Sa fréquence globale est de 31/570 : 5,43 % 
ambulatoire, 9,68 % chez les hospitiJ!is6s). 

90,32 % en 

C-7-1 1 nc i dence do l'âge de début su ria survenue des 

tableaux cl iniques pr,~cit&s (tableau 12 Gt figure 11 p.132). 

1) L1Erythrodermie 

... / ... 
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: ECZEMA NUHI-mLAIRE:PRURIGO DE BESNIER 

F :Nbre ('1 
r, M 

: 
. 

F :Nbrc; M 

5 43 :')1,48:21 22 28 90,32 15 
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1 1 semb 1 e, DU V u de nos résu 1 tats, qUEl) l'âge de début 

n'influe pas tellemf3nt sur la survenue de l'erythrodermie. 

2) Eczéma nummulaire 

Il semble que ce tableau cl inique touche ossentiel lement les 

patients ayant débute leur affection entre 3 mois et 5 ans. 

3) Prurigo de Besnier 

Il touche aussi essentiellement les patients dont l'âge de 

début de la maladiG se trouve dans 10 tranche d1âge de 3 mois à 

5 an s. 

C - 7 -2 Le début par une dermite seborrhéique ou 

pseudo dermite séborrhéique: 

Nous avons noté au cours de notre étude 8 cas où le diagnostic 

posé au début était dermite séborrhéique avec quelques notes 

particulières léger prurit, pruèüminance dos lésions séborrhôiques 

au cuir chevelu ou elles ét3ient en casque agglutissant les 

cheveux. C'est seulemont après que les lésions d'eczéma sont 

apparues au niveau du visage. Les patients avaient entre 2 mois 

e1 4 mois. 

La fréquence de ce mode de début est de 8/556 soit 1,43 % 

C-7-3 L'atteinte du cuir chevelu 

Poussé par la singularité des 10 observation c <que nous 

avons citéé~i-dessus), nous avons répertc·.··û tous 1. <; cas qui ont 

présenté une atteinte (Qussi bien primaire que secondaire) du 

cuir chevelu à type de pyodermite prurigineuse récidivante. 

Nous en avons ainsi trouvé 48 cas, soit un0 fr~quence de 48/570 

soit 8,42 % soulignant ()insi sa relative fréquence. 

. .. / ... 
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( : 
( < 3 mois :3 mois-5ans : 6 - 15 ans: Age adulte 
( 
( 
( 
( 

Erythrodermie : . . 
: 

Eczéma 
Nummulaire 

: 

Prurigo de : 
BESNIER 

: 
: 

K(JI'fB~E 

: 
Nbre · % : Nbre · · · : 

6 30 %: 5 

: 
: 
: . . 

6 :16,21%: 25 

· · 
: 

3 12 % : 13 
: 

TABLE.i\U 

: 
: 

% :Nbre: % :Nbre 
: 

: 
25 %: 4 

: 
: 

· · · · :67,56: 5 
: 
: 

: 
: 

· 52 %: 4 · : 

· : · 
12 

: 20 % : 5 
: 

:13,51%: 5 

16 

: 
: 

% 5 

!§ ~3m. 
o 3m.-5 A. 
Il 6 A.-. 15 A. 
~ ADUlTE 

CLINIQUE 
ERVTHROD. fCl. NUMMlIL P. BESNIER 

FIGUIlE: 1~ 

INCIDENCE AGE DE DEBUT"" ASPECTS CLINIQUES 

· · : % 
: 

: 25 % 
: 

· · 
: 
:13,51% 
: 

· · 
: 

20 % 
: 

) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 
) 

) 
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C - Les Compl ications Infectieuses (Tableau 13 p.136, Fig.12 A 
8 

12 B, 12 C, 12 0 p.134-135) 

Au vu de ces résultats, les commentaires suivants peuvent être 

1) En ce qui concerne les compl ications infectieuses dans 

leur total ité (sans distinction du mode de consultation) on se 

rend compte que la fréquence des infections retrouvées se classe 

de manière décroi~ante ainsi 

* compl ications bactériennes 44, ,03 % 

* compl ications mycosiques 8,42 % 

"" compl ications virales 3,50 % 

* compl ications parasitaires 1 ,57 % 

2) QU21nd on considère l'échantillon ées malades hospitalis6s 

la rCpartition s~ fait ôussi de manière décroissante de I~ façon 

suivante 

* bactériennes: 90,90 % 
* Mycoslques : 21,21 % 
* Virales: 6,06 % 
* Parasitaires: 6,06 % 

On constate pélrallèlement que pour les cas ou rien n'a été 

mentionné (?) les fréquences sont plus élevées chez les ambu-

1 êJ to i re s . 

C-8-1 Répartition des complications infectieuses 

selon leur ncdure (tableaux 1415 16 D' 13 l~ 1'l7 138) , , , u 1 9 . , <, p. "", 
( 1 39) • 

Nous ë3vons essay0 en ce qui concerne les complications infec·· 

tieuses retrouvées (malades chez lesquels il a 6té signalé d'une 

manière ou <j'une Dutre la survenue de telles complications) de 

Ics regrouper sur li) buse de leurs natures. 

1) En ct<:' qu i concerne 1 es comp 1 i cat ions bactG ri ennes : 

Il s'agissait dans la majorit6 dos cas de surinf~ction locale supor 

... / ... 
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BACT.+ 
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(Nbre 
( 

--r 

BactGriennes 

? 

% :Nbrc: % 

COMPLICATIONS INFECTIEUSES 

Mycosiques 

+ ? 

: tib rü : % : Î'J b r8 : % :Nb i-'~: 

... 

Viralos 

of 
P 1'1 br·:;: 

? 

% 

---.-- - --------_. 

:Nbr;:;: 

Parasitaires 

e' 
" 

? 

: Nb rG : 1 

( Am b u 1 a toi r EE: 
( 

271 :41,15%:316 :58,85%: 41 7,63:496 :92,37%: 18: 3,35:519:96,65 %: 7 : 1 .' 3J : 530 '98
1

70) 

i ( 

\0 (------

""( 

(Hospital is.: 
( 

( 

( 

( 

( Total 
( 

( 

) 

: ) 
-- ) 

) . . . . 
30 :90,90%: 3 9,10%: 7 :21,21: 26 :78,79%: 2: 6,06: 31:93,94 %: 2: 6,06: 31 :93,94) 

j 

251 :44,(3%:319 :55,97%: 48 8,42:522 :91,58%: 20: 3,50:550:96,50 %: 9: 51;J6i .98 ~3) 

î 

.----------------~---~----~----~--~----~--~------~--~~---~----~-----) 

TABLE . .l\U 13 
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( ! ) 
( Varicelle Molluscum Verrues Non Précisée) 
( Contagiosum Vulgaires ) 
( ! ) 
( : : ) 
( Nbre % : Nbre: % :Nbre % :Nbre % ) 
( : ) 
( ! : : : ) 

( ) 
( 2 10 % 11 55 % 1 5 % 6 30 % ) 
( ) 
( : ) 

TABLEAU 14 

lIA TURE 
1 

Nür'lE:Ff 
1 ,lm 1 
Î 

NAT N F' 

V, " '1 

tlOlll.l";,r (ONT AC, 

VAPICEllES 

IIOtfBRE 
Ü :2 4 6 S 10 12 

F/C.l ~. REPART/TION DES COI1Pl ICA TlONS Y/RAlES + .... ~TUI!f2 
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{ : : 
( Teigne du : Herpès Candidoses Pityriasis Non Précisée 
( C.C. Circiné : Versicolor 

: 
: : 

Nbre % Nbre: % : Nbre % -Nbre % Nbre : % 
: : 

: 
: 

25 ~ 52, 08 %: 1 2,08 % 1 : 2, 08 % 2 4,16%: 18 38,29 % 
: 

. . . 

TABLEAU 15 

NATURE 

NAT. NP 

P VtRS1COLOR 
~ 

CAN/)!{)O~f8 ~ - - cr.;; L Il NQt1BRE 1 

TEIGNE DU C.C. 
NOI18RE 

o 20 30 

FIGURE: 1 ~4 

REPARTlTlDH DE5/.Jl.t!PlICI#TlONS /'frCOSIIlUES." .." IItITUIlES 
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ficielles des lésions d'cczcma. Dans un cas nous .Jv':)nS noté une 

meningite survenue d'ai 1 leurs dans un contexte d'épidé~ie et d~ns 

un autre cas des angines à r~p8tition. 

2) Pour les mycosiques 

On se rend compte que la teigne du cuir chevelu domine ce 

tableau. 

3) Po url es v Î rai 0 S 

C'est essentiellement les molluscum contiJgÎosum que "nn a 

retrouvé tandis que les verrues vulgiJires sont rares, 

On a noté une seule fois une cic3tricc de Zona et j~mais de 

syndrome de KAPOSI-JULIUSBERG. 

4) Po url G 5 par as i ta ire s 

( 

( Gale sarcoptiquû Parasitose inte'3ti-: Non r1 r';c i sa3 
( nale 
( 

( 

( Nore % Nbre % Nbre % 
( 

( 
( 

( 5 55,56 tf 2 22,22 % 2 22,22 % IV 

( 

( 

TABLEAU 16 
La gale vicmdenc en tête avec 5 cas/9 soit 55,56 %. 

C9 - Diagnostic ot Paracl inique 

Dans notre pratique, le diagnostic positif d'E.C. a ôte 

bC'is[; essentiellement sur la cl inique. 

. .. / ... 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

) 

} 



- 140 -

Les explorations du terrain atopique,quand à elles,ont 

été réduites auxrarescas où lesll"l31adesavaient les moyens du 

dosag., des IgE sériques; pour les explorations concernant les 

troubles vasomoteurs (d'ai lieurs inninterprétableschez le noir), 

lestesisd'hypersensibilité immédiate,n'ont 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 polyparasitisme). 

L'histologie n'a été pratiquée que dans les cas d'érythro­

dermie et chez les sujets âgés. 

C
10 

- Les autres manifestations pathologiques rencontrées 

(tebleau 17. ~age 141). 

Nous avons denombré 125 fois d'autres manifestations patho­

logiques sur 120 de nos malades. Ces manifestations précèdent, 

accompagnent l'eczéma ou surviennent en période de rémission. 

La fréquence de survenue d'une ou de deux man Ifestations 

pathologique (s) autre est de 120/570 soit 21,05 %. Ces 

manifestations se repartissent pOur'les plus importantes de la 

manière suivante: 

- manifestation allergique 55 cas soit 44 % 

- Xérose et 1 chtyose 15 cas so i t 12 % 

- Dermite séborrhéique 15 cas soit 12 % 
- Keratose folliculaire simple 7 CDS soit 5,6 % 

- Dermite orthoergique de contact 8 cas soit 6,4 % 
- Pelade et Vitiliqo 4 cas soit 3,2 % 

- RAA (1 cas) et surtout GNA (3 cas) dCnc 4 cas soit 

3,2 % 
- LCET 3 cas soit 2,5 % 
- photosensibilisùtion 2 cas soit l,h6 % et ces deux 

... / ... 
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AUTRES MANIFESTATIONS PATHOLOGIQUES SIGNALEES 

« 
( Affections :Nbre respectif/ Nbre Total) 
( affection) 
--~~~~~~~----~~--~-------------------------------------------( Manifestations allergiques: ) 

(Asthme, Urticaire, Rhinitc,Conjonct.:46, 2~ 5, 2 55) 
( ) 

(Xérose Cutanée; Ichtyose Vulgaire 12, 3 15) 

(------------------------------------~----------------~----------
( Vit i 1 i go, Pa 1 a d a 3, 1 4 

(--------------------------------------~----------------~-----------) 
/ ( Kératose fo Iii cu 1 aire 5 i mp 1 G 7 ) 

( ) 

7 ( Naevus épidermique verruqueux ) 
( ) 

(--Photosensibi 1 isation 2) 1 
( ) 

1 ( Dermite orthoergique de contact 8 ) 
( ) 

J ( Dermatosis Papulosa Nigra ) 
( ) 

( Lymbo-conjonctivite endémique des ) 
3 ( tropiques (LCET) 4 ) 

( Cataracte ) 1 
/ ( Incontinentia pigmenti type If 0 ) 

( ) 
1 

1 ( Sclérotique Bleu 2 ) 
( ) 

1 

1 , 3 

( Diarrhée chronique + Hypotrophie 2 ) 
( Rûtard staturo pondéral ) 
( Lymphodème (post streptococc:que ) 
( ) 

(-r::',::;ningite 7 ) 
( i 
( Lichen Plan 7 ) 
( ) 

( Kystes Sébacés Diffus ) 
( (sebocystadenome?) / ) 

Tot;) 1 Nbr 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 à notre connaissance n'ont pas été 

signalées dans la 1 ittérature. 

C
11 

- Le Problème de la Pathogénie 

En dehors du terr~in atopique héréditaire nous ne pouvons 

apporter une contribution dans ce domaine vu nos moyens très limités. 

Ma 1 s 1 ale c t ure d e c e r t a 1 n s dos sie r s mon t ra n t une a m (,Ii 0 rat ion s 0 uv e n 

nette des lésions d'eczéma par l'antibiothérapie seule, la fréquence 

des surinfections chez nos malades (malgré le contexte~font que 

nous pouvons penser que chez nous aussi les troubles immunitaires, 

les surinfections jouent sûrement un rôle dans 18 genèse de l'E.C. 

C
12 

- Le Traitement 

L'analyse de nos dossiers dans ce domaine nous a permis de 

percevoir deux points: 

1) Sur le plan des traitements généraux 

La période avant 1980 a été marqu8e par l 'uti 1 isation de la 

corticothérapie générale mais à petite dose (rarement> à 40 mg/j.) 

et dans les formes sévères. 

Puis après 1980 où cette cortlcothérapio générale a été 

presque complètement abandonnée. 

La prescription d'antihistaminiques a été quasi constante. 

L'ordonnance comportant presque toujours un antibiotique par voie 

généra 1 e (par os) ; 1 a préférence éJ été portGG sur 1 es cyc 1 i nes 

surtout chez les hospitalis6s jusqu'en 1978 pour être exclusivement 

reservée aux macro Il des. 

Lors du dernier trimestre de 1987 on:J not des prescriptic:n'. 
* d'ORACEFAL 
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2) Sur 1 e pla n 1 oc a 1 

Ce sont les colorants qui ont été uti 1 isés presque 

toujours. 

La prescription de la corticothérapie locale a été hésitnnte 

entre 1971 et 1974 pour devenir ensuite constante. 

L'association corticoïde + antibiotique a souvent été choisie. 

La corticothérapie à visée réductrice a aussi été souvent employée. 

C
13 

- Evolution et Pronostic (tableau 

15 B pages 144-144 bis) 

18 figureS 15,15A. 

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 été revus après 

leur première consultation on retrouve quand même 282 malades qui 

ont consulté pendant plus de 2 mois affirmant malgré tout le 

caractère chronique de l 'nffection. 

On note aussi quel~ss duité aux rendez-vous est franchement 

plus nette après une hospital isatio~ : 66,66 % ont été suivis 

pendant 3 mois et 3 ans, 24,24 % au delà de 3 années. 

L'évolution chez les malades qui ont été revus est caracté­

risée par la succession de poussées et de rémissions, nous avons 

même noté un cas où les poussées subintrantes nous ont imposé à 

rapprocher ses rendez-vous. 

Mais au vu do nos résultats 10 pronostic à long torme de 

IfE.C. ne peut être précisé. Il aurait fallu avoir les moyens ot la 

possibi 1 ité de rGvoir tous les malades au début de notre travai 1 

(surtout ceux qui ont été vus depuis au moins plus de 10 ans) pour 

se faire une idée. 

. .. 1 ... 
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12 

- Impact socio-~conomique et professionnel 

* Sur le plan économique,il faut le dire, le sujet atteint d'E.C. 

est un 'budjetivore". Lü traitement coûte cher et il est long. 

A titre d'exemple si l'on considère un sujet présentant 

un E.C. très modéré ayant débuté à l'âge de 3 mois pour se stabi-

1 iser à l'âge de deux ans avec un minimum de pouss8es (3 par an), 

le traitement aura coût6 au minimum 55.236 F CFA, et ceci si on 

exclut le transport, l'eau et le savon. 

Les 55.236 F se répartissent de la façon suivanto : 

3.320 x 2 pour 2 flacon' d'éosine + 3.090 pour deux boitos de pro­

piocine 250 + 918 pour une boite de primalan + 1.878 pour deux 

Tubes de célestoderme, le tout multiplié par 6 (nombre total des 

poussées). 

Ce chiffre de 55.236 F comparé au P.N.B.pJr tête d'~abitantau 

Sénégal qui estè400 dollars soit 120.000 F CFA par an se passe 

do commentaire. 

li Sur le plan SOCi31 : Bien que 13 structure f,:)fniliale africain(j pero 

mette à sQS malades de retrouver presque toujours un cadre 

a c ,~, .: ) i lia n t e t den e pas ê t r (~ t r 0 p f rus t r , d (j s C iJ S ;) S se z d ra m a -

tiques peuvent se voir. 

L'impact soci31 est soutenu par les problèmes économiques 

que nous avons soulevésplus haut. 

* Sur le plan professionnel 

les perturbations scolaires sont fréquentes 

- dans un cas de nos malades nous avons noté un 

changement de profession. 
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V) Discussion 

Nous nous proposons ici de revenir sur certains aspects 
de nos résultats pour faire quelques tentatives d!expl icôtions. 

A) Les Aspects épidémiologiques 

1) La frt'-quence 

La fréquence de 0,014 % de l'E.C. dans la population p~di~ 

trique au Sénégal que nous avons trouvée ost nettement inf~rieur~ 

à celle docrite dans la littérature. Est-ce à dire qUb "CC. 

est rare au Sénéga 1 ? 

Nous pensons que non pour plusieurs raisons 

* Le nombre de malades que nous avons pu coll Ig6 

est de notre poinf de vue franchement sous estim~ pour les 

raisons suivantes: 

---> les maladùs des autres r6gions en 

dehors des cas graves n'arrivent jamais ~ Dakar. 

---> A Dakar un bon nombra do malades soit 

s'arrôtent aux dispensaires les plus prochos) soit sont vus dans 

les services de pédiatrie à Le Dantoc, à rann, à Principal et 

même quand ils pensent à voir un spécialiste .. cela peut se faire 

dans quelques cabinets privés, à l'I .H.S. et parfois à l 'hôpit~1 

Principal. A tout cela il faut ajouter le nombre de mêllados 

qui consultent dans los cliniques privées. 

---> Il est fortement ancré dans n05 

populations surtout dans la classe à faible pouvoir 

d'achat une conception et une vision particul ièr d,,, la malarJj 

e n g é n é rai et d (; S mal a d i 0 s c u tan é 0 S ,') n par tic u 1 1 0 r. 0 n n € con -

suite que quand cela devie~vralment gênant et l'on co~mence le 

plus souvent par le gu6risseur et le marabout. 

. . . 1 . .. 
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---> Enfin il Y a l'éternel problème économique 

même quand on désire aller consulter, faut-ii encore d'abord 

avoir les moyens d'accédGr aux m~decjns et de pouvoir exécuter 

les ordonnances. 

* La proportionl~lus importante de la population pédia­

trique dans nos régions par rapport aux pays européens jointeà 

la sous estimation de 1 f importance de l'affection au vu du nombro 

de nos malades, justifierait peut être aussi ce f;)ible chiffre que 

nous avons trouvé. 

Ces quelques raisons pourtant non exhaustives sont à la 

base de la fréquence relativement faible de l'E.C. dans nos régions. 

2) Le Terrain atopique 

Son importance ost apparue clairement au vu de nos résul­

tats. Mais la différence importante des pourcentages entre les 

malades vus en consult,::dion externe et les hospital isés en ce 

qui concerne la présence d'ant~c6dents d'atopio (55,43 % contre 

84,84 %) nous amène à dire qu'à notre niveau, des efforts doivent 

être encore faits quand à la recherche dos antécédents d'atopie 

en consultation externe. 

Si les patients ou les piJrents ont un effort à fairu, 

il faut aussi ajouter qu' il Y a surtoutun problèrnG dl ignorance. 

Ignorance du côté des patients: Comment peut-on savoir si une 

affection donnée existe dans sa fami Ile si on ù aucune idée sur 

cette affection. 

Ignorance du côté d05 médecins: il faudrait que nous, 

nous nous mettions à l'école.· des patients pour connaître mieux 

comment ils nomment et identifient telle ou telle affection . 

. . . / ... 
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B) Les Aspects cl in i ques 

Nous revenons uniquement sur l'erythrodermie. 

Sa fréquence relativement élevée 3.68 % et sa survenue sans 

distinction de 1'5ge nous semble essentiellement en rapport avec 

l'auto-médication. aux problèmes économiques (ordonnances pas 

toujours exécutéestet aux faits que les gens consultent tard (quand 

toute activité n'est plus possible). 

La prfdominance des sujets de sexe mascul in. puisque lô moyenne 

d'âge de ces patients est de 19,33 ans. est due au fait qu'à cet âge 

les hommes semblent exposés à tous les facteurs que nous avons 

cités ci-dessus. 

C) Les Compl ications infectieuses 

La sous estimation des compl ications infectieuses (surtout 

bactériennes notée quasi exclusivement chez les ambulatoires semble 

.pouvoir s'expl iquer par entre autres: le problèfllo 6conomique. les 

rendez-vous souvent &Ioignés (2 mois). l'ignorance. 

Il apparait donc que les résultats obtenus chez les hospitô-· 

1 is6s (ml~ux suivis, bénéficiant des explorations complémentaires 

etc ... ) reflètGnt mieux la réal it6 dans ce domaine. 

E) Evolution et Pronostic 

Le problème à ce niveau est le suivant pourquoi plus de 

la moitié de nos malades ambulatoires ne sont pas revenus après 

leur première consultation? 

Est-ce par né91 igencu ? Oui et non. Non parce qUG lorqu' il 

s'agit d'ünfiHlts (et c'est souvent le cas), los môres sont plus atten-

tionnées cd un principe rcvionnent quand ça ré:îchute. M,:']is, c:lle5 

peu ven t, e t peu t ê t r e, e Ile S c h 0 i s i 5 sen t d f ail r il i 1 j El urs (s urt 0 u t 

... / ... 
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si on ne leur a pas expliqu8 au préalable le modl~ évolutif de 

l'affection>. 

Oui parce quo nous ne cesserons de le r0p6tsG chez beaucoup 
«, t' t» , tant que 1 on len on ne perçoit pas la necessite de repartir en 

consultation. 

Est-ce que cela ~o~drâit dire que le maximum de nos 

patients ont prfsenté ensuite des poussées benignes suivies d'une 

rémission longue? 

Cela est possiblo ct rejoindra l'opinion que nous avons 

fJ m i ~ c i - des sus, 1 a con!', u 1 ta t ion. 1 ël se u 1 e, n' û C; t 6 mot i v é 0 que par 

une forme grave. 

- Est-cc un problème d'auto-médication? 

Cela se pourrait ~ussi, les parents ou malades reconduisant 

eux-mêmes les produits qUi pcnsent-iis,triJitent toujours et bien 

leur affection, noti]mm~nt en pr6sonce d'une poussée pas très 

graVE. 

Tous ces prob 1 èmes sont en rappo"rt avec l' ignorance. 

certaines croyances traditionnelles, et le f3iblc pouvoir d'achat 

L'évaluation du pronostic à long terme estrendue ainsi 

.d i f fic i 1 e . 
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ECZEMl\ CONS'I'ITU'1'IONNEL 

(Aspects Cliniques chez l'Enfant) 

NOTER : 

N°l - L'aspect hyperchromique des lésiuns 

- L'atteinte des faces d'extension 

des membres épargnant les plis 

et leur S l <:qe 

N°3 L'atteinte multifocale, la ~,ilrin­

f cc t Ü);-", l' épa r~:nc.' de la ',:<'1110.': 

" t . . [l:e(1 Le). :le l.ël Je 



N°1 Lichenification des plis, 

des coudes, 

N°2 Lichenification, hyper­

keratose, hyperchromie 

surtout nette en péri­

phérie au niveau des plis 

du cou des pieds. 



CONCLUSION S 
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L'Eczéma Constitutionnel ou Dermatite Atopique est une 

dermatose très prurigineuse. fréquente, chronique frappant surtout 

les enfants. 

VéritablE: terreur pour les parents et les malades dans 

les formœ sévères de par son évolution déconcertante, chronique, 

faite de poussées et de rémissions impr6visiblgs, son i~oact soclo· 

économique, l'eczéma constitutionnel continue Je défier dermato' 

logistes, pédiatres, immunologistes, infoctiologues, intûrnistes .. 

g.énéticiens Ed parfois psychiatres etpsychologues,,:;;t ce en raiso!1 

de son polymorphisme cliniquE: d0routant. sa p1Jthogénie encore 

obscure, ses complications notamment infoctiùuses, ses association::: 

morbides, son impact socio-économique et professionnel. 

Fort heureusement, son diagnostic depuis la description 

des critères diagnostiques essentiellement cl iniqu8s ost devenu 

relativement facile, et les formes b~nignes somblGnt les plus 

fréquentes. 

Son traitement, malgr6 quelques lueurs d'espoir, quant ~ 

son volet curatif demeure essentiellement encor2 symptomatique. 

Au terme de notre étude nous pouvons tirùr les conclusions 

suivantes 

* L'eczéma constitutionnel (ou dermatite atopique) osl 

dans nos régions r-elativement fréquent en pratique hospital ièr,,' 

(1,52 % de nos hospitalisations) et cettG frôquenc8 va ot, 

nous Semble bien, ira en s'accroissant. 

* L' incidence au Sénégal que nous avons chiffrCB;) 

14 cas pour 10
5 

enfants nous a semblé très au-dessous "de la 

réal itô et cec i ne nous permet pù5 de procéder à des comparaison:; 

avec les donno8s do la 1 ittérature. 

l( L' â go d <: d 6 but dol 1 a f foc t ion ses i t u c' dan s sai,] r CI 

m.:ljorité dans là tranche d'âge de 3 mois à 5 ans. Lü début avant 

... 1 ... 
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3 mois est possible, par contre le début à l'âge adulte est plus 

fréquent dans nos régions {12,10 % contre 7 % dans la 1 ittérôtur~). 

* Nos résultats en ce qui concerne la localisùtion initL.':lle 

des lésions, si, dans l'ensemble ils sont conformes aux données 

classiques, nous permettent toutefois do soulever quelques 

particularités 

- une local isation initiale au niveau du cuir chevelu 

est possible et Înteresse quasi exclusivement los patients qui 

débutent leur maladie entre 3 mois et 5 ans, 

- L'atteint1c0 initiale au niveau des pl is : pl is des 

coudes, creux popl it2S ost très fréquentE., de plus el le frapp(~ cht~L 

nous les nourrissons et les onfants contrairement 3UX donnJes de 10 

1 i ttérature. 

* Pour le sexe, l'Eczéma constitutionnel semble plus fréquent 

chez les sujets de scxe ftminin. 

* Sur le plan clinique nos résultats sont dans leur largo 

majorité conformes aux donnôo5 de la 1 ittérature mais avec 

quelques notes particul isr05. 

- Lésions plutôt hyperchromiques (noir6tres) qu'ory­

themateuses et plus souvent hyperkeratosiques dans les formes 

chroniques. 

- L'Erythr0dormio est relativement fréquente, atteint 

aussi bien nourrissonset adultas,et parait plus fr0quent chel 

1 es su jet s des ex e ma sc u 1 in. 

* Les compl ications infE:cti0uses, fréqu,:.nt0s, sont surtout 

bactériennes et mycosiques. Ptlr contre, les viralGs et les f1arasi 

tairas sont relativoment r3ros. 

* Au plan des associations morbides noS r6sultats n~ 
... 1 . 
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s'écartent pas des donn6es classiques. 

* Pour le traitement: l'eau ot le savon ont constitué 

nos premières armes et non los moindres, viennent ensuite 

antiseptiques locaux~ corticothérapie locals, antihistaminiques 

par voie générale enfin antibioth&rapie par voio gônérale. 

* La chronicit6 de l'ùffection, son tr~lÎtem0nt souvent long 

et onéreux lui confere, malgré notre structure sociale une conno­

tation socl0-6conomique parfois douloureuse. 

* Sur le plan 0volutif et pronostique, 1 I~volution à court 

terme sous nos cieux répond aux donn6es de la 1 itt0rature J tandis 

qu'i 1 nous ù êtJ impossible de tirer des conclusions ~y3nt trait 

à l'évolution à long terme. 

En définitive, le s()lut de nos patiünts s sans omettre 10 

notre, réside essentiellement sur le relèvement du niveau de viG 

et d'instruction de nos populations. sur l'flCCroissGrtl.:)nt quanti­

tatif et qualitatif des structures de soins, du personnel dG la 

santé (surtout en sp0ciùlistes), et enfin sur lé} sauvegarde: 

de la structure fami 1 ial~; africaine. 

* De toiles conditions quo nous osons GSp2rer, voir se réal ise: 

dûns un proche avenir, nous permettront de" r0al iser unE; mei IIcur0 

prise en charge do nos atopiques et d 1 apport6r notre pierre, oh ! 

combien Importante at pr0cieuse aux multiples ct actives recherchG 

qui se poursuivent sur cette affection et qui d0boucheront. nous 

en sommes convaincus,sur des thér~peutiquos encore plus efficacos. 
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